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EDITORIAL

EL COSTO DE LA SALUD,
UNA RESPONSABILIDAD DE LOS PROFESIONALES MEDICOS

La espiral de los precios en el cuidado de la salud, y quizds, mejor expresado, la espiral de los
gastos del sector salud en Costa Rica, abarca un porcentaje cada vez mds importante del produc-
to interno bruto. Lo anterior ha llegado a cifras que inducen a2 preguntarse si los programas de
costo-beneficio son positivos hacia el beneficio, esto es si realmente el gasto estd de acuerdo con
los resultados que se obtienen, sintetizando: si el sistema o los sistemas de prestaciones en salud
han alcanzado un grado de eficiencia satisfactorio.

Un anilisis como el que nos proponemos nos lleva a observar, como la demanda crece acele-
radamente, mientras que la oferta se constituye en una lenta respuesta, este desequilibrio afecta
sustancialmente la calidad del servicio y genera insatisfacciones del usuario del sistema, que a su
vez provocan presiones negativas, expectativas crecientes y mayor aumento de la demanda.

Existen factores ‘“naturales”™ de ese aumento de la demanda: el crecimiento de la poblacion,
la mayor utilizacién de los servicios por un sector cada vez mas creciente de la diferenciacion por
edades de la poblacién (cada afio hay personas en mayor nimero sobre 60 afios, que légicamente
requieren atencidén médica mds frecuente), el proceso inflacionario determina un aumento de la
“clientela’ de los sistemas asistenciales {especialmente en cuanto al Seguro Social se refiere) y por
otro lado el proceso educativo, en relacion a la utilizacion de los servicios del Seguro Social se
mantiene estacionario y por consiguiente ¢l abuso por ignorancia y actitud, sigue incidiendo muy
negativamente en la composicion de la demanda. Es atil sefialar que los factores apuntados cam-
bian la estructura del servicio no sélo cuantitativamente —mayor demanda— sino también cuali-
tativamente —calidad de servicios— preventivos relativamente baratos a servicios curativos, palia-
tivos, de mantenimiento y rehabilitacién que son mucho mas costosos,

Ahora bien, el analisis de la contra-parte, de la oferta, tiene una serie de caracteristicas que han
sido objeto de la atencidn de especialistas en la materia (ver los trabajos de 8. Y. Wu y Mahmood
A. Zaidi), asi, la atencién de la salud es Unica por cuanto el principal proveedor de atencion mé-
dica es también el principal consejero del consumidor, el médico determina, después de la deci-
sion inicial de buscar atencion profesional la demanda subsecuente: hospitalizacion, tratamiento
médico, rehabilitacion, etc., esto es que la demanda de una parte muy importante de los servicios
de salud se basa por completo en el juicio del médico. El médico, en nuestro sistema, tiene una ac-
1itud de incrementar la calidad de la atencidn a los pacientes y mientras mas complejo es el caso
mds se acentia el proceso de produccion de la mas alta calidad de prestacién; esta actitud de la
profesién médica que por un lado crea su propia demanda y por otro crea la aceleracidén de costos
dentro del sistema y atenta en forma desde hoy importante en la estabilidad financiera de —en
nuestro caso— el Seguro Social. El hospital se ha convertido en el sitio de mayor gasto y sin
embargo, dentro de nuestra estructura, podriamos decir que ha llegado a ser una entidad multi-
funcional que no tiene empresarios; es asi, una empresa sin empresario. Los médicos, dentro de
nuestra organizacion periférica carecen de responsabilidades financieras y las administrativas estin
priacticamente anuladas por las estructuras centrales. Estos hechos de ser empresas sin empresa-
rios, como se analiza, contribuyen a la falta de conciencia del costo y fomentan las ineficiencias
del funcionamiento, situacion que obviamente genera inflacién de precios en los servicios médicos.

Hasta tanto no exista una conciencia plenamente controlada del rol financiero de los profesio-
nales médicos y de las responsabilidades que deben asumir, el sistema de prestacion de estos ser-
vicios no podra tener la eficiencia debida que las condiciones del pais estdn exigiendo.

Arch. Hosp. Dr. R, A. Caiderbdn Guardia — Vol, 1{1):1-2, 1381
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Discurso pronunciado por el Dr. Fernando Urbina Salazar
el 1° de noviembre de 1981 en ocasion de la inauguracion
del nuevo edificio del Hospital R. A, Calderon Guardia y
el 40 aniversario de la Caja Costarricense de Seguro Social.

Sr. Presidente de la Repablica

Srs. Ministros de Estado

Sr. Presidente Ejecutivo

Srs. Directores y Autoridades de la Caja
Estimables colegas

Scfiores y sefloras

El primero de noviembre de 1941 se emitié la Ley No. 17 que dio origen a los seguros socia-
les en Costa Rica, y un afio mas tarde se iniciaron los servicios médicos precisamente en este
hospital. El Hospital Central, posteriormente Hospital Calderén Guarida ha sido no sélo la
cuna sino la simiente multiplicadora de la asistencia médica institucional. Cuarenta afios marcan
una jmportante época en la historia de la salud de los costarricenses, nuestro hospital ha sido
factotum en todo este interesante proceso.

Inaugurar nuevas instalaciones siempre constituye un hecho que provoca regocijo y que induce
al optimismo y en nuestro caso concreto es Util sefialar algunas circunstancias, no sblo para ser
fieles a la historia sino para que se tenga plena conciencia del significado que estos veinte mil
metros cuadrados de hospital representan para nuestros enfermos, sus familiares y los funciona-
rios que tenemos el privilegio de pertenecer al Hospital Rafael Angel Calderon Guardia.

Si detrds de cada obra de esta magniiud existe una verdadera lucha, nuestro caso no es la
excepcién, todo lo contrario, constituye un ejemplo del esfuerzo, de la perseverancia hasta la
tosudez de un grupo de médicos que tuvieron la decisidon de luchar, hasta el éxito en la consecu-
cién de lo que hoy es motivo de este significativo acto. El Dr. Juan Jaramillo no s6lo tuvo la idea
original, sino que gracias a su tesonera actividad fue posible obtener la decision final a favor de la
construccidn de estas instalaciones.

Dar las gracias —con la connotacion que ello tiene en el espiritu humano— es una satisfaccion
intima que cumplimos con especial carifio: Jenaro Valverde mantiene entre nosotros un lugar
de preferencia en el recuerdo de quienes hicieron posible este esfuerzo. Para Alvaro Vindas y
Roberto Ortiz, nuestro profundo reconocimiento por su temprana solidaridad con nuestra idea,
a Fernando Naranjo y al Lic. Jorge Walter Bolafios, asi como en la actualidad a nuestro estimable
amigo y colega Dr. Fernindez Salas y sus compaiieros de Junta Directiva, las muestras de nuestra
especial estima por su personal y decidido apoyo en la cristalizaciéon del proyecto, Para el Depar-
tamento de Arquitectura e Ingenieria de la Caja, para los Constructores Ingenieros Urbina y San-
chez y muy especialmente para el Arquitecto Arguedas que lo concibid, cste hospital es motivo
de muy justificado orgullo profesional: a todos ellos y a sus colaboradores, muchas gracias.

Al recibir oficialmente de la Institucién estas valiosas cdificaciones, a nombre de mis colegas,
de nuestros enfermos y en representacion de los un mil cuatrocientos empleados del hospital,
dejamos ante ustedes la firme conviccidon que serdn utilizadas con lo mejor de nuestro arte y
con el trabajo eficiente que demandan las especiales circunstancias de nuestro pais. Es atil hacer
hincapié cn estas especiales circunstancias que condicionarin, necesariamente, para un futuro
cercano, nuestra conducta como factores importantes en la prestacion de servicios de salud.

Para salir avante ante el reto que la situacidon econdmica determina, se hace imprescindible,
dentro de nuestro ambito del sector salud, y concretamente dentro de los limites de la seguridad
sociat, hacer ajustes y propiciar cambios de actitud, que en algunos aspectos, han de llegar profun-
damente, Unicamente con nuevas y modernas concepciones de nuestros muy especificos proble-
mas, podremos cooperar en desacelerar el proceso inflacionario que tanto dafio causa a nuestros
servicios. La simple austeridad en que ha estado sometida la Institucidn en los Gltimos dos afios.

Arch. Hosp. Dr. R. A, Calderbén Guardia — vol. 1(1):3-4, 1981
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no es ya suficiente, es imperativo una modificacién sustancial en la arquitectura misma de nuestra
estructura asistencial, ya no serd posible que en San José, seis hospitales consuman mas de mil mi-
llones de colones, con un grado de racionalidad del gasto no acorde con las circunstancias actuales.

El Cuerpo Médico, el principal agente del gasto, habrd de cambiar su actitud, y en fugar de pre-
tender maximizar sin limite la calidad del servicio, tendrd que mantener la calidad eficiente, esto
es, aquella que esté en funcion del costo. No podremos seguir manteniendo un oneroso y anacré-
nico cuadro bisico de mds de un mil medicamentos; tendremaos que terminar con los efectos de
demostracion, de imitacién tecnolégica, de dependencia cultural que manipulada por los provee-
dores de equipos sofisticados de paises desarrollados, nos inducen, con éxito, al consumo —mu-
chas veces superfluo— de costosos implementos médicos y de laboratorio.

La Instituciém tendrd la necesidad de redefinir y ponerle limites a los servicios que presta en
funcion de los ingresos reales que recibe, ¥ tendremos que decir ¥ que explicar, que las cuotas tri-
partitas, a lo unico que dan derecho es a recibir una asistencia médica bdsica, esto es: diagndstico
oportuno y tratamiento eficaz: toda prestacién complementaria determinard un pago adicional y
para ello habra gue disefiar nuevas estrategias, el médico de empresa ¥ la medicina mixta son timi-
dos esfuerzos en ese sentido que habrd de complementarse con acciones mas agresivas en donde
ha de gquedar muy en claro, que Ja prestaciéon médica de tipo privado, no sélo no es incompatible
con la de 1a seguridad social, sino que la complementa y que ni en la teoria, ni en la prictica se da
tal incompatibilidad.

La Institucidén tendrd también, de una vez por todas, que descentralizar la accion y ias decisio-
nes operativas de sus grandes unidades, condicion indispensable para exigir eficiencia en el manejo
de los presupuestos, asi debemos darnos la libertad, la autonomia y la independencia necesaria
—todo dentro de un marco de politica institucional— en el manejo de nuestros recursos humanos
Yy maieriales. :

Nuestros asegurados tendran que tomar conciencia que sus expectativas han de tener la dimen-
sidn real de un pafis que bruscamente se ha empobrecido. No podremos seguir manteniendo una
pletorica consulta externa en donde mds del 3 por ciento de las consultas son innecesarias, en
donde la obtencion de una incapacidad por complacencia, por engafio o dolo, se ha convertido en
el objetivo final de un sector importante de nuestra clientela con todos los efectos negativos de
esta corrupta accibén.

Nuestros sindicatos tendrdn que refomar su importante rol de factores de equilibrio en las re-
laciones obrero-patronales y dejar de un Jado la acomodaticia y alcahuete actitud proteccionista
del empleado irresponsable.
~ Nuestros empresarios han de darse cuenta que son ellos corresponsables con la Institucion en la
salud de sus empleados y que sus acciones en el especifico campo de la prevencién de Ja enferme-
dad son determinantes.

En sintesis, para poder cumplir con este reto, repito, dentro de nuestro muy concreto dmbito
de accion, hemos de buscar las soluciones dentro del marco del ordenamiento del gasto; pero so-
bre todo habrd de existir la determinacién politica —en el estricto y justo sentido del concepto—
de hacer posibles los cambjos que estas muy especiales circunstancias nos demandan.

Muchas gracias.



HIPERTIROIDISMO Y EMBARAZO

‘Presentacion de 10 casos

Dr. Julio Prado Jiménez - Dr. Eric Mora Morales

INTRODUCCION

Durante el embarazo normal se producen cambios
fisiolégicos que desde el punto de vista clinico y de
laboratorio dificultan el diagnéstico entre los cambios
normales, propios de la gestacion y los del hipertiroi-
dismo. En ambos casos pueden aparecer sintomas y
signos de hipermetabolismo (12) como hiperhidrosis,
intolerancia al calor, hiperorexia, bocio, etc. y alte-
raciones de laboratorio que sblo pueden interpretar-
se a la luz de los cambios que cl embarazo preduce
{8,23). Por la baja frecuencia de tirotoxicosis (9) du-
rante el embarazo la experiencia en su tratamiento es
muy limitada, con gran controversia en la seleccién
del manejo quirirgico o médico con tionamidas y si
debe este asociarse a terapia hormonal tircidea com-
plementaria, yoduros o betabloqueadores (18,21). Lo
que motivé nuestro interés en revisar 10 casos de mu-
jeres embarazadas con hipertiroidismo, tratadas en el
Hospital Rafael Angel Calderon Guardia.

MATERIAL Y METODOS

Se analiza la evolucién y tratamiento de diez pa-
cientes con hipertiroidismo y embarazo tratadas en
los servicios de Endocrinologia y de Obstetricia del
Hospital Dr. R. A. Calderén Guardia, de julio de 1973
a octubre de 1977. Cuando por historia clinica se sos-
pechd hipertiroidismo se les practicé examen de ETR
segtin el método de Res-O-Mat de Mallincrodt Nuclear
(N = 0,87 — 1,13) o T4N segin el método de Murphy
Pattee modificado (N = 0,49 — 1,10) (1) utilizado
posteriormente en nuestro laboratorio. Las pacientes
hipertiroideas con sospecha de embarazo se enviaron
al servicio de Gineco-Obstetricia para confirmar este
diagnédstico. En todas se establecié el mimero de em-
barazos, partos y abortos, asi como el tiempo de evo-
lucién aparente de su hipertiroidismo. Todas las pa-
cientes fueron tratadas con metimazole y algunas con
propanclol a criterio del médico consultante, en con-
sultas mensuales y las dosis se ajustaron de acuerdo
a la evolucion. A las pacientes que recibieron propa-
nolol la dosis se les disminuyé cuando presentaron
disminuciéon de sus sintomas, hasta suspender este
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medicamento con el fin de apreciar mejor la evolu-
cion del hipertiroidismo. La dosis de! firmaco antiti-
roideo fue la minima necesaria para mantener a la
paciente en un estado metabdlico limitrofe, y cuando
el caso lo permitié por su condicién eutiroidea, se
suspendié el tratamiento manteniendo un estricto
control médico de la paciente. Se selecciond el parto
por via vaginal y los nifios fueron examinados siempre
por un médico pediatra.

La evolucién del hipertiroidismo se consider6 bue-
na cuando el cuadro clinico mejord ficilmente y la
paciente llegd al parto clinicamente eutiroidea, con
una dosis minima del antitiroideo, menos de 15 mg
de metimazole en 24 horas, o bien del todo sin me-
dicamento. Regular, cuando llegaron al parto clinica-
mente eutiroidea pero con requerimientos mayores de
15 mg/24 horas de metimazole; y mala cuando hubo
franco hipertiroidismo en el momento del parto.

RESULTADOS

La edad de las pacientes vario de los 21 a los 42
con un promedio de 28,9 afios. En total sumaron
41 embarazos, siete de ellas eran multiparas y 5 te-
nian entre 4 y 8 embarazos, presentandose en este
grupo los inijcos dos abortos (Cuadro 1). Sélo tres pa-
cientes refirieron tener familiares con bocio y otras
tres ignoraban padecer bocio. Seis de las embarazadas

Cuadro 1 — Relacion entre nimero de partos y emba-
razos por paciente

No. No. No. No,
Pacientes Embarazos Partos Aborlos
1 1 0 0
2 2(4emb.) 1 (2 partos) 0
2 3(6emb.)  2(4 partos) 0
1 4 2 ]
2 5(10emb.) 4 (8 partos) 0]
1 8 6 1
1 8 7 0
Total 10 41 29 2

Arch. Hosp. Dr. R, A. Calderdn Guardia — voi. 1{1):5-10, 1981
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tenian aumento tiroideo de menos de un aiio de evo-
lucién aparente y sola una refirié padecerlo desde
tres afios antes. Sin embargo, por el examen fisico se
demostrd que todas las pacientes tenian crecimiento
difuso de la glindula, con manifestaciones clinicas
de hipertiroidismo. En 8 pacientes el ETR estuvo en-
tre 1,22 y 1,49 con un valor promedio de 1,32 y en
dos pacientes ¢l T4N estuvo entre 1,6 ¥ 2,0 con un
promedio de 1,8. En 6 mujeres el diagndstico de em-
barazo se hizo estando en tratamiento por su hiperti-
roidismo; 3 de ellas con 3 a 6 meses de evelucion y
una con 21 meses de tratamiento. Por el contrario, en
cuatro casos, el hipertirojdismo se diagnosticé duran-
te la gestacion, 3 en el primer trimestre y uno en el
tercer trimestre (Cuadro 2).

Cuadro 2 — Relacién entre evolucion del hipertiroi-
dismo y embarazo

Tiempo evol. Tiempo Hipert. Tiempo embarazo
Hipert. se diagnostico se diagnostico
en meses embarazo hipertiroidismo
0-3 - 3
3,1-6 3 -
6,1-9 2 1
9,1.12 - -
12,1-24 1 -
TOTAL: 6 3

Ademds de las medidas generales habituales en el
tratamiento del hipertiroidismo, 9 pacientes recibie-
ron metimazole entre !5 y 45 mg por dia como dosis
inicial, repartido en tres tomas y fue el tinico trata-
miento en 5 de ellas. A las 4 restantes se agregd pro-
panolol 40 mg tid. Una paciente que llevaba 7 meses
de tratamiento cvando se diagnostico €l embarazo se
traté sélo con el propanolol, dada su buena evolucién
clinica.

Todas las pacientes tuvieron e] parto entre las 37
y 40 semanas, & de ellas entre las semanas 39 y40 y
la terapia se suspendid a 3 pacientes, uno y dos meses
antes del parto dado su estado clinico eutiroidec
{Cuadro 3).

Cuadro 3 — Edad del embarazo al momento del parto

39 — 40 semanas . . . .
38 - 39 semanas . . .. 2 pacientes
37 — 38semanas. ... 2 pacientes
TOTAL .......... 10 pacientes

6 pacientes

Al momento de] parto la condicién clinica fue
buena en 6 pacientes, las mismas que tuvieron el par-
to entre las 39 y 40 semanas (Cuadro 4}, De las 4 res-
tantes, dos llegaron al término del embarazo en condi-
cion metabolica regular, las mismas que tuvieron el
parto entre las 38 y 39 semanas y las otras dos, cu-
ya condicidén metabolica fue mala con un E.T.R. de
1,37 y 1,41 tuvieron el parto a las 37 y 38 semanas
respectivamente, En una de eilas, cuyo hipertiroidis-
mo se diagnostic6 en el primer trimestre de]l embara-
zo, quien observd un tratamiento muy irregular se
indicd Beta Bloqueadores en las iltimas semanas, sin
embargo, se desencadend una crisis tiroidea al mo-
mento del parto, por lo que se le aplicd forceps bajo
y el feto que no presentaba bocio, fallecié a las pocas
horas de nacido. La otra fue una paciente cuyo hiper-
tiroidismo severo se diagnosticd sélo un mes antes del
parto y aunque habia mejorado, persistia francamen-
te hipertiroidea. Dio a luz un producto vivo de 5 li-
bras que sobrevivié normalmente.

Cuadro 4 — Condicién clinica al momento del parto

BUENA 6 pacijentes .. ........ (60%)
REGULAR 2 pacientes .......... (20%)
MALA 2 pacientes . ......... (20%)
TOTAL 10 pacientes ......... (100%)

En tres de las paciente el parto fue por cesirea
{Cuadro 5), todas habfan tenido buena evolucion cli-
nica y las causas de la misma no obedecieron a su hi-
pertiroidismo. Una por cesdrea anterior, otra por pla-
centa previa y la-otra por ruptura prematura de mem-
branas. En ninguno de los productos se encontrd evi-
dencia clinica de hipotiroidismo ni de bocio,

Cuadro 5 — Via del parto

Pacientes
Vaginal (1 con forceps) 7
Cesdrea (ruptura prematura
membranas, placenta previa;
cesdrea anterior) 3
TOTAL 10

DISCUSION ,
El hipertiroidismao en la mujer embarazada ¢s una
enfermedad poco frecuente (9) que no se presenta



mds alld del 2 al 4 por 1.000, por lo que la experiencia
actual no es tan amplia como uno quisiera. E! diagnds-
tico de hipertiroidismo en la mujer en gestacién es
dificil, pues muchas manifestaciones clinicas y cam-
bios en los exdmenes de laboratorio se presentan tam-
bién en el embarazo normal, tales como el metabolis-
mo basal, el PBI, T3 total y la tiroxina total sérica {9,
19, 24, 29). Actualmente se mide la hormona tiroidea
libre circulante, que es normal durante el embarazo
(12, 23). En nuestro laboratorio se determina el T4N
(1) que mide la tiroxina libre sérica. Es importante
recordar que estd contraindicado hacer la captacion
del 1131 después de la 12a semana de gestacion
porque el yodo radicactivo atraviesa la barrera
placentaria y comienza a ser captado por la glandula
tiroides fetal (10-19),

El tratamiento de la mujer hipertiroidea embara-
zada es controversial. Un grupo de autores (5, 17, 30)
prefieren la extirpacién quinirgica parcial de Ja glin-
la tiroides previo control del hipertiroidismo con anti-
tircideos. Sin embargo, desde 1951 Astwood (2) y
posteriormente otros autores {9, 19, 26, 28) obtuvie-
ron resultados muy satisfactorios con el tratamiento
médico con tionamidas de las cuales las dos mis
usadas son el propiltiouracile y el metimazole; se
prefirid la primera por los reportes teratogénicos
atribuidos al metimazole como alteraciones con-
génitas con aplasia del cutis y defectos en el cuero
cabelludo (19, 22, 25). La mayor parte de los au-
tores estdn de acuerdo en que la paciente debe man-
tenerse en un estado minimo de hipertiroidismo. La
controversia se hizo mds interesante cuando autores
como Herbst y Selenkow {18), recomendaron ade-
mas la administracién de hormonas tiroideas con el
fin terapéutico muy discutible de evitar hipotiroidis-
mo fetal. Algunos autores (5, 13, 19, 20, 28) han
reportado casos de cretinismo y bocio congénito en
fetos de madres tratadas s6lo con antitiroideos. Bur-
row (22) logrd demostrar correlacién significativa
entre la frecuencia del bocio y la dosis del antitiroi-
deo. Ademds, demostrd que el propiltiouracilo blo-
quea la conversion del T4 al T3 a nivel periférico,
otra razén mds para preferirlo al metimazole (9).

Se ha demostrado que Triyodotironina (T3) atra-
viesa con mds facilidad la barrera placentaria que la
Tiroxina (8, 11, 27}). Por el contrario los antitiroi-
deos la atraviesan libremente, lo que en los ultimos
afios ha aumentado la controversia sobre el uso com-
binado de antitiroideos y hormonas tiroideas (12, 14,
16). En la actualidad otros autores (16, 19) conside-
ran mds util y fisiolégico el tratamiento unico con
antitiroideos, ya que las hormonas tiroideas pueden
aumentar las dosis necesarias de Profil Tiouracilo o
metimazole para controlar su enfermedad, sobre todo
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si se busca obtener un estado ligeramente hipertiroi-
deo, que ofrezca un margen de seguridad al feto
(9, 20). Algunos investigadores han agregado los beta-
bloqueadores al tratamijento de la hipertiroidea emba-
razada (21, 22). Incluso, algunos otros los proponen
como Unico tratamiento, dado que disminuyen los
sintomas de simpaticotonia como son la taquicardia,
arritmias y el trémor. Sin embargo sus efectos secun-
darios de bradicardia en el feto y los trastornos que
producen en [a contractilidad uterina han hecho que
otros autores los indiguen con reserva y Langer con-
cluye después de un exhaustivo estudio, que su utili-
dad es inferior a las tioureas pero que pueden usarse
como terapia inicial (4, 9, 15, 21).

Los yoduros pricticamente se han eliminado co-
Mo recurso terapéutico porque atraviesan la barrera
placentaria, produciendo bocios obstructivos y cua-
dros de hipotiroidismo fetal. De acuerdo a nuestros
resultados concluimos que el tratamiento de la pa-
ciente hipertiroidea embarazada puede hacerse con
antitiroideos exclusivamente y en los casos en que
usamos metimazole no hubo complicaciones fetales.
La paciente debe mantener durante el embarazo un
estado minimo de hipertiroidismo y vigilarse periédi-
camente con medicidén de hormonas tirojdeas. En al-
gunos casos puede emplearse el propanolol, al princi-
pio del tratamiento, con el fin de disminuir las mani-
festaciones periféricas del hipertiroidismo y se sus-
pende cuando los sintomas son minimos, con el ob-
jeto de tener una imagen real de la enfermedad; pero
debe evitarse su uso en las semanas anteriores al parto
por las alteraciones en la contraccién uterina que pu-
dieran producir. La tinica muerte fetal se presenté en
una mujer que no observo el tratamiento, a quien por
la severidad de la enfermedad se le agregé propanolol
en la semana 36 del embarazo, sin que el fallecimien-
to pueda atribuirse a este hecho. No se administraron
yoduros a ninguna paciente y ninguna fue sometida a
cirugia.

RESUMEN

Se presentan los principales datos clinicos y de la-
boratorio de 10 mujeres con hipertiroidismo y emba-
razo, con edades entre 21 y 42 aiios, multiparas 7 de
ellas; todas con bocio difuso, con manifestaciones cli-
nicas de hipertiroidismo, y elevacién del ETR entre
1,22 y 1,49 en 8 casos y del T4N en dos con valores
de 1,6 ¥ 2,0. En 6 pacientes el diagndstico de embara-
zo se hizo cuando ya tenian varios meses de trata.
miento por hipertiroidismo. En las 4 restantes el hi-
pertiroidismo se manifestd simultdneamente con el
embarazo. Nueve de las pacientes se trataron con anti-
tiroideos y cuatro recibieron ademds propanolol al
inicio del tratamiento. En una paciente se us6 unica-
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mente este betabloqueador y en 5 de ellas el antitiroi-
deo como tnica droga. La evolucion clinica del hiper-
tiroidismo fue satisfactoria en el 60 por ciento de los
casos. El parto ocurrié entre las 37 y 40 semanss.
Tres de las pacientes se sometieron a cesirea por
causa obstétrica y la inica muerte perinatal se presen-
td en la paciente que no observé tratamiento médico.
Todas las madres excepto una tuvieron hijos vivos,
sanos, sin evidencia climica ni de laboratorio de bocio
ni de hipotiroidismo o hipertiroidismo.

SUMMARY

The clinical and laboratory findings of ten pregnant
women with thyrotoxicosis are shown. Their ages
ranged between 21 and 42 years and 7 of them had
multiple pregnancies. All patients presented with dif-
fuse goiter, clinical manifestations of hyperthy-
roidism and raised thyroid function tests. The ETR
values ranged between 1,22 and 1,49 (N = 0.81 to
1.13) in & patients and two had elevated T4N (T4N
Ames=16,20;N=0481w 1.1).

fn two patients pregnancy occurred several months
after being on treatment due to hyperthyroidism. In
the other four, hyperthyroidism presented simulta-
neously with pregnancy. Nine patients received anti-
thyroid treatment and four were also given propanolol
at the beginning of their therapy.

One patient received only beta blockers {propa-
nolol) and five were only on antithyroid drugs. The
clinical status during their follow up for the hyper-
thyroidism was satisfactory in 60 per cent of the
cases. The delivery took place between the 37th and
40th week. Three patients were operated on {cesarcan
operation) due to obstetrical reasons and only one
perinatal death was reported in the patient who did
not follow the medical treatment. All wonen except
one, had healthy offspring with no clinical or labora-
tory evideice of hypothyroidisnt or hyperthyroidism.
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FASCIOLASIS HUMANA EN LA CIUDAD DE LOS NINOS
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Dra. Silvia Molina 5. **

INTRODUCCION

A finales de 1978 y hasta mediados de 1979, apa-
recieron en el Cantdn de Turrialba, una serie de casos
de fasciolasis en seres humanos, cuyos diagnésticos
clinicos fueron corroborados con pruebas de labora-
toric (1, 2, 4). Desde entonces, se han presentado
otros pacientes de diferentes zonas del pais que in-
cluyen lugares aledafios a la ciudad capital.

En distintas oportunidades hemos publicado
nuestros hallazgos y observaciones relacionados con
esta parasitosis (1, 2, 4, 11), y sobre esas bases, con-
sideramos que en nuestro medio, es un problema de
la salud humana y veterinaria.

Con frecuencia, el director del Matadero Munici-
pal de Cartago (6), nos ha informado sobre la gran
cantidad de higados de ganado vacuno, procedente
de distintos lugares de la provincia de Cartago que de-
ben ser descartados por presentar formas adultas de
Fasciola hepatica. Ha insistido, ademds, en que los
animales adquiridos en la Ciudad de los Nifios, dan
este problema de manera casi constante,

La Ciudad de los Nifios es una finca que congre-
ga una poblacion de unas doscientas personas entre
nifios, jévenes y adultos {(mayores de veinte afios). Es-
tos Oltimos tienen a su cargo fas actividades docentes
y administrativas de la Institucién. Los “internos™
conviven alli generalmente por afios, hasta llegar a
una edad cercana a los diecioche afios.

Climatolégicamente, el lugar hace recordar las zo-
nas endémicas de fasciolasis en el canton de Turrialba.
La Ciudad de los Nifios tiene, por otra parte, sitios
pantanosos, en los que pasta ganado. Estas circunstan-
cias hacen que en una pequeita comunidad se relinan
condiciones apropiadas para constituirla en un foco
potencial de fasciolasis vacuna y humana.

Debemos recordar que en Costa Rica, esta enfer-
medad fue notificada como una zoonosis desde el afio
de 1939 (12). El primer caso en el hombre fue reco-
nocido en 1948 en un nifio procedente del cantdn de

* Catedra de Patologia General y Especial, Facultad de Medicina,

Hospital Dr. Rafacl Angel Calderdn Guardia, CCSS.

La Unién, provincia de Cartago, en quien se encontrd
el pardsito con localizacion errdtica (3). Desde enton-
ces, han sido informados otros casos, en diversas par-
tes del pais.

El brote que se presentd en Turrialba, ha servido
para investigar distintos factores epidemiologicos re-
lacionados con la fasciolasis, a los que adicionamos
este informe, elaborado en la Ciudad de los Nifios
(11).

El lugar fue escogido por las siguiente razones:

. Tiene una poblacidn estable y ficil de localizar.

2. En el 16,6 por ciento del ganado se encuentran en
las heces huevecillos de F. heparica.

3. Los personeros del Matadero Municipal de Carta-
to afirman que muchas cabezas de ganado, proce-
dentes de la Ciudad de los Nifios, tienen F. hepati-
ca, por lo que deben descartar sus higados al mo-
mento del destace.

4. Las condiciones climiticas son semejantes a las que
se presentan en las zonas endémicas de] cantén de
Turrialba.

5. Fécil acceso al lugar y amplia colaboraciéon de
quienes lo dirigen y conviven en él.

—

MATERIAL Y METODOS

El estudio se realiz6 en el mes de setiembre de
1979, con ciento setenta y tres personas, habitantes
de la finca “Ciudad de los Nifios”, ubicada en el dis-
trito de San Francisco de Agua Caliente, del cantén
Central de la provincia de Cartago.

De cada individuo se obtuvo informacién sobre
edad y consumo de berros.

De acuerdo con la edad se hicieron dos grupos:
uno, con nifios hasta 13 afios y otro, de catorce o mis.
Todas estas personas fueron sometidas a Iz prueba in-
tradérmica de la fasciolina, A las que resultaron posi-
tivas, se les realizaron exdmenes hematologicos para
determinar el grado de eosinofilia y exdmenes copro-
parasitolégicos, en busca de huevecillos de £, hepatica

Universidad de Costa Rica, Servicio de Anatom/a Patoldgica,

** Citedra de Patologia General ¥ Fspecial. Facultad de Medicina, Universidad de Costa Rica.
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y de otros pardsitos para corroborar una vez mis la es-
pecificidad de esta cutirreaccion {5, §, 11, 14).

En la prueba intradérmica se utilizé antigeno pre-
parado de acuerdo con las recomendaciones de Biagi
y Tay (5), el cual se inoculd en la region escapular de-
recha (0,1 ¢c) y en la regidn escapular izquierda se
aplicd como testigo, timerosal diluido 1:10.000 (0,1
cc). Transcurridos veinte minutos, se efectud la lectu-
ra y se considerd positiva toda reaccion contra el anti-
geno, cuyo didmetro excediera el doble o mas de la
del testigo.

El examen de heces se hizo utilizando los métodos
de Ritchie (13) y Kato (10).

Concomitantemente con estos estudios de labora-
torio, se procedid a la bisqueda de moluscos hospede-
ros intermediarios de F. hepatica. En diversas opor-
tunidades, se encontraron ejemplares de Fossaria
cubensis, aunque nunca estuvieron infectadas con
redias o cercarias del parasito.

Se investigd también el consumo de berros
{Nasturtium officinale} para relacionarlo dentro del
marco epidemioldgico de esta enfermedad.

RESULTADOS
Los datos obtenidos en esta investigacion se con-
signan en los Cuadros 1,2y 3.

Cuadro | — Intradermorreacciones con antigeno de
Fasciola hepatica en la Ciudad de los Nifios

De5al3 41 0 0 41 100

De 13 y mis 132 2 1,5 130 985

TOTAL 175 2 1,1 171 9838

Cuadro 2 — Ingestion de berros

Edad No. §i % No % Nosabe %

(en aios)
DeS5al3 41 14 343 17 414 10 243
Del3ymis 132 56 42,1 71 54,1 5 38
TOTAL 173 70 40,2 88 51,1 15 8,7

Cuadro 3 — Individuos con fasciolina positiva. Rela-
ciones con el porcentaje de eosindfilos e ingesta de
berros

Edad % de Presencia de otros Ingesta
(en afios)  Eosinofilos Helmiatos en heces  de berros
15 5 Trichocephalus
trichiurus NO
17 2 Trichocephalus
trichivurus SI
CONCLUSIONES

La intradermorreaccién fue positiva, inicamente
en dos casos de los ciento setenta y tres sometidos a
la prueba. El porcentaje de eosinofilos fue normal y
el examen coproparasitoscOpico no reveld presencia
de huevecillos del parasito. Estas circunstancias dan
base para afirmar que en ninguno de los casos hubo
infeccidn activa.

Debe tenerse en cuenta que la baja frecuencia de
intradermorreacciones posjtivas es compatible con
las obtenidas en e! cantdn de Turrialba, en donde la
poblacién de mids edad, dio la mayoria de los casos
positivos, sobre todo en la ciudad de Turrialba, con
un 22,3 por ciento, mientras que la poblacion menor
de doce ahos, de todo el cantén, sélo presenta un
1,19 por ciento de casos positivos (11).

Ademds, cabe destacar, que la ingestion de berros
en los individuos investigados, es poca, si se conside-
ra que la zona es productora del vegetal. Esta circuns-
tancia hace que la exposicion a esta parasitosis sea
baja en esa comunidad.

Por otra parte, la escasa cantidad de moluscos po-
tenciales hospederos de F, hepatica encontrados y el
hecho que ninguno estuviera infectado, podran expli-
car los resultados obtenidos,

No obstante, debe concluirse que en la Ciudad de
los Nifios existen condiciones epidemicldgicas opti-
mas para establecer un foco de fasciolasis, tanto en
seres humanos como en ganado vacuno,

RESUMEN

Se realizd un estudio epidemiolégico sobre fascio-
lasis en la Ciudad de los Nifios, ubicada en el distrito
San Francisco, canton Central de a provincia de Car-
tago. Se investiga la presencia de hospederos interme-
diarios de Fasciola hepatica, se hacen intradermo-
treacciones en toda la poblacion del lugar y los casos
positivos se complementan con eximenes hematologi-
€os, coproparasitoscopicos y con la investigacion de
ingesta de berros { Vasturtiun officinale).



SUMMARY

Aun epidemiologic study on fasciolasis was done in

Ciudad de los Nijios, in the San Francisco District,
Central County of the Province of Cartago. The pres-
ence of intermediate hosts of Fasciola hepatica was
investigated, with intrademoreactions throughout the
whole population of the place. The positive cases
were complemented with hematologic and copropar-
asitoscopic tests, and with the investigation of the
results of water cress (Nasturtium officinale) ingest.
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EL VALOR DE LA ENDOSCOPIA EN LA HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA
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La endoscopia esdfago-gastroducdenal de urgencia
por Sangrado Digestivo Alto (S.D.A.) es hoy dia un
examen de rutina, Tiene por finalidad reconocer lo
mds rdpidamente posible la causa del sangrado, ba-
se de la orientacidn terapéutica, médica o quirtrgica.
En los numercsos estudios hechos al respecto (1, 2,
3) carecen a menudo de la correlacién entre el diag-
néstice clinico, endoscépico, radiolégico y quirdr-
gico. Es precisamente esa ia finalidad del presente
trabajo, lo mismo que revisar las causas mds frecuen-
tes de S.D.A, en nuestro medio.

MATERIAL Y METODOS

Entre enero de 1974 y diciembre de 1978, fue-
ron realizadas 1.000 endoscopias por hemorragias al-
tas por los servicios de Gastroenterologia y Cirugia
General del Hospital Dr. Rafael A. Calderén Guardia.
La endoscopia se realizd siempre en pacientes que
habian salido de su estado de choque o hipotension
severa. Fue realizada sistemdticamente después de un
buen lavado gdstrico con suero fisioldgico o agua de
hielo hasta que el liquido saliera claro. Sin embargo,
si a pesar de dicho método el liquido continuaba muy
hemorrdgico, la endoscopia se efectud a sabiendas
que ella pudiera fracasar. La endoscopia se realizo en
las primeras 24 horas en 330 pacientes (57,49%), a las
48 horas en 114 pacientes (19,86%) y a las 72 horas 0
mds en 130 pacientes (22, 65%). El diagnéstico clini-
co mds frecuente fue el de Sangrado Digestivo Alto
sin especificar localizacién en 296 pacientes (51,57%).
El criterio de operabilidad se basé en lz necesidad de
trasfundir mds de 1.500 cc en 24 horas para mantener
la presion arterial dentro de limites aceptabies, some-
tidndose a 53 pacientes (9, 23%) a intervenciones
quirirgicas y cuyas causas fueron por orden de
frecuencia, iilcera gastroduodenal en 33 pacientes
(62,25%), CA gistrico B pacientes (15,09%), varices
esofdgicas sangrantes (7,55%), ulcera de boca anasto-
mdtica 3 pacientes (5,66%), | gastritis hemorrdgica
(1,89%), y otras causas 4 pacientes {7,55%).

RESULTADOS

De las 1.000 endoscopias realizadas por S.D.A. en
el Hospital R. A. Calderén Guardia, se encontraron

*

que 574 pacientes llevaban los requisitos para el pre-
sente trabajo. Encontrindose 444 hombres (77,35%)
y 130 mujeres (22, 65%). Las edades oscilaron entre
12 y 90 afnos con un promedio de 46,3 (Cuadro 1).

Cuadro 1 — Generalidades

Menor Mayor Promedio
Edad 12 920 46,3
Sexo M: 444 F: 130 Total 574

La endoscopia fracasé en 9 pacientes (1,57%) de los
cuales en seis contenian codgulos, 1 caso antidcido, | es-
tenosis del crinofaringeo y un paciente rehusé el
procedimiento. El diagnostico endoscopico fue
correcto en 560 pacientes (97,56%). El diagnéstico
radiclégico coincidié con el endoscépico en 30 casos
(5,23%) habiéndose realizado serie gastroduodenal
solo a 141 pacientes {24,56%). Las manifestaciones
de sangrado (Cuadro 2) en el total de pacientes fue

Cuadro 2 — Manifestaciones del sangrado

Hematemesis Melena Ambos  Total

No. Pacientes 77 158 339 574
Potcentajes 13,41 2753 5906 100

(13,41%), hematemesis 77 pacientes, melena 158 pa-
cientes (27,53%) y ambas en 339 pacientes (59,06%).
Los hemogramas (Cuadro 3) oscilaron entre 2,7 mg

Cuadro 3 — Hemogramas

Menor Mayuor Promedio
HB 2,7 17,7 9,81
HTO. 10 51 32

Servicios de Cirugia General y Gastroenterologia Hospital R. A. Calderon Guardia.
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por ciento de HB y 17,7 mg por ciento de HB, mien-
tras que los Htos, oscilaron entre 10 el menory 51 el
mayor con un promedio de 32 mg por ciento. El nu-
mero de sangrado por paciente, de 442 pacientes
(77%) habia presentado solo 1 sangrado; 81 pacientes
(14,11% ) 2 sangrados; 37 pacientes (6,44%) 3 sangra-
dos; 8 pacientes {1,39%) 4 sangrados; 5 pacientes
(0,87%) 5 sangrados; y 1 paciente (0,17%) 6 sangrados
(Cuadro 9). En cuanto al tratamiento realizado
(Cuadro 4), en 521 papacientes fue médico (90,77%)

Cuadro 4 — Tratamiento

Tratamiento No. . R .
Pacientes Porcentaje Mortalidad Porcentaje
Médico 521 90,77 5 0,96
Quinirgico 53 9,23 8 15,1
Total 574 100 13 2,264

con una mortalidad de 0,96 por ciento. En 53 pacien-
tes (9,23%) fue quirirgico con una mortalidad de 8
pacientes (15,1%); de estos, 3 en el post-operatorio y
5 pacientes de causas ajenas al sangrado. Unicamente
existié correlacion diagnéstica clinica, endoscépica,
radiologica y quirurgica en 7 pacientes (Cuadro 5);

Cuadro 5 — Correlacion Diagnoéstica

No. Dx. Dx. Dx. Dx.
Pacientes Clinico Endoscopico Radiolégico Quirurgico

7 SI Sl SI S1
19 Si SI Sl -
8 SI N | - SI
4 - SI SI 51

Total 38 pacientes

conelacion clinica, endoscopica y radiolégica en 19
pacientes; correlacidén clinica, endoscépica vy quirirgi-
ca ¢n 8 pacientes y correlacién endoscodpica, radiold-
gica y quinirgica en 4 pacientes; es decir, para un
total de 38 pacientes {6,62%) del total de 574 pacien-
tes. Se encontré que las causas més frecuentes de
sangrado digestivo alto son en orden de aparicion: la
tilcera gastroduodenal en 362 pacientes (63,07%) de
los cuales la duodenal ocurrid en 197 pacientes
(34,32%) y la gistrica en 165 pacientes (28,75%).
Luego le siguid gastritis {(incluyendo tlceras de stress)
en 89 pacientes (15,50%) y asi sucesivamente otras
causas como la hernia hiatal con esofagitis, las duode-
nis. vdrices esofigicas (Cuadro 6).

Cuadro 6 — Causas mas frecuentes de SDA

Diagnéstico No. Pacientes Porcentaje
Ulcera Gastroduodenat 362 63,06
Ulcera Duodenal 197 34,32
Ulcera Gdstrica 165 28,75
Gastritis 89 15,50
H.H. + Esofagitis 28 4.88
Duodenitis 23 4,00
Virices Esofigicas 22 3.84
Mallory Weiss 19 3,30
Gastroduodenitis 18 3,13
Cancer 8 1,39
Otros 5 0,86
Total 574 100

DISCUSION

Es interesante hacer notar que todo paciente que
ingresa al hospital con hemorragia digestiva alta es
etiquetado de S.D.A., sin enumerar ningln otro diag-
néstico en el 51,57 por ciento. Por otro lado, una vez
que se le realiza la endoscopia, cuyo diagnéstico exac-
to se efectud en el 97,57 por ciento, los demds estu-
dios no se llevaron a cabo en vista de la efectividad
endoscopica por lo que es dificil encontrar una buena
correlacién, al menos endoscépica-radiolégica, como
ha sido demostrada por otros autores (4, 5,6, )y
que es de gran ayuda para el cirujano si se decide
intervenir al paciente. La falla diagnostica puede
deberse a mal estado general del paciente o a un lava-
do gastrico insuficiente, que nos puede conducir a fal-
s0s negativos, a errores de localizacién o errores de in-
terpretacién. Por esa razdn se insiste en el buen lava.
do gdstrico, para poder realizar la endoscopia de ser
posible en las primeras 24 horas como ocurrid en el
presente trabajo (57,49%) y asi poder afirmar el sitio
y la causa del 8.D.A. La endoscopia tiene la ventaja
de que nos permite distinguir mds ficilmente la lesién
que sangra de olras lesiones asociadas y que no son
responsables de la hemorragia (8,9). Las causas mds
frecuentes de S.D.A. en nuestro estudio fueron las
ilceras gastroduodenales (63,01%) siguiendo las
gastritis agudas (15,50%) hernias hiatales y esofagitis
y las vérices sangrantes (Cuadro 7), datos que con-
cuerdan con los de otros autores (10, 11). Finalmente
se concluye que toda hemorragia digestiva alta debe
ser tratada inicialmente desde el punto de vista médi-
€0, pero si se hace necesaria la operacion, realizar esta
no tardiamente pues ello aumenta la mortalidad.

CONCLUSIONES
El informe comprende 1.000 endoscopias realiza-
das en nuestro hospital de las cuales se escogieron a



Cuadro 7 — Causas etiolbgicas de los pacientes opera-
dos

Causa No. Pacientes Porcentaje
Ulcera Duodenal 21 39,62
Ulcera Gistrica 12 22,64
Céancer Gistrico 8 15,09
Virices Esofigicas 4 7,55
Ulcera boca anastomatica 3 5,66
Gastritis Hemorrigica 1 1,89
Otras Causas 4 7,55

Total 53

574 pacientes que tenjan los requisitos de la hipéte-
sis de trabajo; se incluyeron pacientes mayores de 12
afios revelando que las tres primeras causas de S.D.A.
por orden de frecuencia son: a} lcera duodenal; b)
tlcera gdstrica, y ¢) gastritis. La S.D.A. resulté mds
frecuente en el sexo masculino en una proporcién de
3 aly en la cuarta década de la vida. El 77 por cien-
to del total presentaron 1 solo sangrado, mientras que
6 pacientes (1,04%) presentaron cincO 0 mds sangra-
dos. En el 77,35 por ciento del total de los pacientes,
la endoscopia se realizé en las primeras 48 horas
(Cuadro 8), siendo este procedimiento invcuo en
nuestro gabinete al no demostrarse accidente endos-
cdpico y siendo también certero el diagnéstico en un
97,56 por ciento. La falta de correlacién endoscépica
radiologica se explica porque en nuestro medio la
endoscopia se realiza primero que el estudio radjolé-
gico y debido a la confiabilidad diagnéstica de la
endoscopia, el caso en estudio no se complementa
con la radiologia; se concluye que toda S.D.A. debe
ser tratada médicamente, en su fase inicial ya que en
un 90,77 por cientoesta eventualidad responde
satisfactoriamente.

Cuadro 8 —~ Tiempo de realizacion de la endoscopia

72
24 horas 48 horas & mas horas
No. Pacientes 330 114 130
Porcentaje 57.49% 19,86% 22,65%
RESUMEN

Buscando una correlacién diagnéstica clinica - en-
doscopica - radiolégica - quiriirgica, se analizan 1.000
endoscopias realizadas en el Hospital R. A. Calderdn
Guardia; se comentan el sexo, edad, éxitos y fracasos
endoscopicos, correlaciones diagnasticas, radiologicas
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y endoscopicas. Se estudia sintomatologia y signolo-
gia de los sangrados y su nuimero; se analiza también
el tratamiento médico y quirirgico y su mortalidad y
por ltimo las causas de sangrado.

SUMMARY

1.000 upper Gl endoscopies perfomed at the Dr.
Calderon Guardia’s Hospital, are analized, seeking
clinical - endocopic - radiologic and surgical diagnos-
tic correlations. Comments are made regarding, sex,
age, failure, and success of endoscopic examinations,
symptoms, signs and number of G. I Bleeding.
Medical teatment, surgery, mortality and cause of
bleeding are analized,
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LA CARDIOPATIA REUMATICA

{Estudio Clinico — Epidemiolégico)

Dr. G. Rodriguez Aguilar®
"Roberto Francisco Sudrez Rehaag**

Se emprendid el presente estudio clinico epidemio-
légico para tratar de conocer a través de porcentajes y
sobre la base de una consulta diaria de cardiologia, en
un hospital general, la realidad nacional de la cardio-
patia reumdtica.

La fiebre reumatica y una de sus consecuencias vis-
cerales, Ia cardiopatia reumdtica, interesa a la medici-
na general y a la especializada por cuanto su ataque es
sistémico v a la larga fatal a juzgar por la historia na-
tural que del] padecimijento tenemos.

MATERIAL Y METODOS

De 190.897 ex pedientes sobre pacientes del Hospi-
tal Calderdn Guardia se usaron los correspondientes a
la consulta de cardiologia en donde se totalizaron
44.639 consultas, elaboradas por cinco cardidlogos,
que en varios momentos de estudio concretaron un
diagnodstico completo, o sea 3.500 de diciembre de
1974 a julio de 1979 (Fig. 1). De ese niimero de pa-
cientes, con diagndstico cardiovascular, se apartaron
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Figura 1. Total de expedientes estudiados, total d
cardiopatas y total de pacientes con enfermedad reu-

matica.

494 casos, los cuales tienen elementos diagnosticos de
cardiopatia secundaria a fiebre reurnatica o bien fiebre
reumitica sin cardiopatia; a este iltimo diagndstico se
llegd porque asistimos al episodio inicial o alguno

19

subsecuente ¢ bien interpretindolo a través de la his-
toria clinica recogida; todos los casos fueron estudia-
dos por medio de una historia clinica completa, radio-
graffas de torax, estudios electrocardiogrificos, estu-
dios de laboratorio que incluyeron determinacién de
globulos rojos, hemoglobina, hematoctito ¥ leucoci-
tos, V.E.S,, proteina C. reactiva en el plasma, titula-
cion de antiestreptolisina y cultivo de exudado nasal y
faringeo en su gran mayoria si el caso lo ameritaba; por
una eventual necesidad quinirgica, se le practicaban
estudios fonocardiograficos, cateterismo cardiaco y
ultimamente estudios de ecocardiografia.

RESULTADOS

Sobre la poblacion expediente del Hospital Calde-
ron Guardia de 190.897 se diagnosticaron 3.500 pa-
cientes con enfermedad cardiovascular (1,8%) y de
ellos, 494 pacientes (0,25%) con enfermedad reuma-
tica; 494 pacientes representan el 14,1 por ciento del
grupo con enfermedad cardiovascular (Fig. 1).

El estudio de los sexos en los pacientes reumaticos
indicé un 33,3 por ciento masculinos (168 casos) y
66,7 por ciento femeninos (326 casos) o sea una
proporcion de 2 a 1 en favor del sexo femenino (Cua-
dro ] y Fig. 2). Se comprobd cardiopatia en un 88 por

Cuadro 1 — Reportes proporcionales tipo sexo

Maurice {(6) Femenino 2
Masculino 3
Wood (11) Femenino 1
Masculino 1
Salazar (15) Femenino 9
Masculino 1
Rodriguez y col. Femenino 2
Masculino 1

* Servicio de Cardiologia. Hospital R. A. Calderén Guardia. Profesor adjunto. UCR.

** Estudiante de Medicina. UCR.
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Figura 2. Representa en porcentajes el tipo de sexo,

ciento (435 casos) mientras que en un 12 por ciento
(59 casos) solamente padecian al momento del estu-
dio, de fiebre reumdtica (Fig. 3).

El ataque al endocardio se manifiesta en un 28 por
ciento (138 casos) como doble lesidn mitral; en un 23
por ciento {114 casos) como insuficiencia mitral; en
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Figura 3. Representa los porcentajes de reumdticos
con y sin cardiopatia.

29 por ciento (143 casos) como extenosis mitral; en
la vilvula adrtica el 16 por ciento (78 casos) mostra-
ron doble lesion; 5 por ciento (26 casos) insuficiencia
abrtica y el 4 por ciento (20 casos) estenosis adrtica;
la vilvula fue afectada en un 1 por ciento (5 casos)
(Fig. 4).
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Figura 4. Muestra los distintos porcentajes del ataque endocirdico.



COMENTARIO

Es de interés sefialar que el Hospital R. A, Caide-
ron Guardia cubre una poblacion aproximada de
1.038.074 individuos, lo cual representa un 41,5 por
ciento de la poblacion actual de Costa Rica (2) (25);
asimismo este hospital es institucidn a donde drenan
pacientes de clinicas y hospitales ubicados en un 38
por ciento del territorio nacional {24). Ademis, este
hospital ocupa en el Sistema Hospitalario Nacional,
el primer lugar en los principales pardmetros de servi-
cio hospitalaric (Cuadro 2) (17).

Cuadro 2 — Namero de consultas médicas impartidas
por cada hospital en 1980 (17).

Hospital Nacional de Nifios 04.682
Hospital México 202.258
Hospital San Juan de Dijos 218.854
Hospital R. A. Calderén Guardia 331434

La muestra total (190.897 expedientes) represen-
ta sobradamente un nimero necesariv para un estu-
dio de este tipo y dado que la poblacioén costarricen-
se casi en su totalidad estd asegurada, (77,3%) pode-
mos tener alguna seguridad en que los resultados de-
muestran la realidad de la cardiopatia a nivel nacio-
nal y en consecuencia la de la cardiopatia reumitica.
Estudiando cronologicamente los reportes mundiales
dei tema (ver Cuadros 1, 3, 4) concluiremos que ca-
da estudioso usé distintos grupos, distintas edades y
en una ocasidén, con un gradoe académico (citado por
3) tratando todos ellos, como nosotros, de buscar la
luz del asunto que nos ocupa, en diferentes latitudes
y en diferentes afios; es de hacer notar la observacion
de Severs {14), primero en 1934 y luego 20 afios des-
pués y la de nosotros, todavia 16 afos posterior a la
segunda de Severs, en que nuestra incidencia es de 2,5
por cada mil habitantes, sdlo superada por ¢l dzto en-
contrado por Macera (3) en Argentina (281-19) en
1940. Nuestro reporie estd sujeio a la costumbre mé-
dica de erradicar y llevar profilaxis con penicilina en
individuos con infecciones de la garganta con o sin
demostracién del estreptoco beta hemolitico; carece-
mos de nuevos reportes a partir de 1966 (19) que nos
ilustren sobre incidencias de otros pafses pero conclui-
mos este pirrafo con optimismo, teniendo entendido
que todavia la incidencia se puede abatir suficiente-
mente (Cuadro 4) (28-19).

En 1980 en Costa Rica existian 2.213.363 habitan-
tes (2) dato que relacionado con nuestro total de en-
fermos con fiebre reumdtica (494), nos obliga a calcu-
lar que en el territorio nacional existen alrededor de
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Cuadro 3 — Incidencia de Ja fiebre reumatica*

Severs 1934 25X 1.000 Suecia
Hedley

(104.163 bachi-

Heres) 1938 11,6 X 1,000 E.EU.U.
Back

22.800 de 15

afios 1939 26 X 1.000 Londres
Macera 1940 1,5X 1.000  Argentina
Saslat 1950 5X 1.000 Fiorida
Maresh 1952 6,7X 1.000  Colorado
Severs 1954 7X1.000  Suecia
Van Der Meer 1955 2,5X 1.000 Holanda
Chdvez

10.000 nifies 1957 7 X 1.000 México
Brown 1958 7 X 1.000 Israel
Mendoza

26000de5a

15 anios 1961 6 X 1.000 México
Rodriguez A.

y col. 1980 2,5X 1000 Costa Rica

* Datos obtenidos parcialmente ﬂe (3-16-19).

5.533 habitantes con fiebre reumdtica o sea 2,5 reu-
midtices por cada 1.000 habitantes,

Solo el 88 por ciento del total reumatico era porta-
dor de cardiopatia al momento de nuestro estudio, da-
to que no hemos encontrado reportado en 1a bibliogra-

Cuadro 4 — Reportes de Aiaques al Endocardio

Mauriee (6) 234 Insuf. mitral organica
1678 autcpsias 84 Insuf. mitral pura
Fristheder {13) 30%  Insuf. mitral pura
Bailey (10)

1,5 millones 30%  Estenosis mitral

Weod (5)

100,00 300 Mitrales

entre 18 y 44 afios 80%  Deben operarse

Rodriguez y col. 23%  Insuf, mitral
27%  Estenosis mitrales
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fia médica; podria tener explicacion este hecho en la
observacion de Bland {12) autor que sigue por veinte
afios la evolucidn de mas de 400 pacientes con lesio-
nes valvulares reumadticas, soplantes, obteniendo mag-
nificos, interesantes y sorprendentes observaciones de
muchos pacientes que después de afios de tener docu-
mentados soplos orgdnicos, desaparecian estos y otros
con fiebre reumitica pero sin cardiopatia por ailos,
terminaban con lesiones valvulares indiscutibles, se-
cundarias al cuadro nosologico que nos ocupa. Rela-
cionado con lo anterior, tiene que ver el reporte de
Wood (5) {Cuadro 4) de que el 80 por ciento de los
enfermos afectados de la vilvula mitral, de etiologia
reumdtica, tarde o temprano deben operarse; en nues-
tro medio, (13) se han reportado en 10 afios operacio-
nes sobre la mitral en 252 pacientes solamente.

Es nuestro criterio que la cifra de cardidpatas
(88%) tendrd que variar con futuras observaciones de
este nuestro material, pero que este dato es suficiente
como para realizar cilculos quinirgicos y prever futu-
ras responsabilidades hospitalarias.

El ataque al endocardio, especificamente en la mi-
tral, produciendo estenosis e insuficiencia de la misma
(D.L.M.) en un 28 por ciento (138 casos) es semejan-
te al encontrado por otros autores (Cuadro 5) con ex-
cepcion de Frislheder (13) en un extremo y en el otro
Olssen. Creemos que este detalle debe analizarse to-
mando en cuenta el criterio diagnéstico del grupo de
profesionales que atendid la poblacién estudiada y
recordando el trabajo de Bland (12).

Cuadro 5 — Reportes de doble lesién mitral

Bailey (10) (de 753) 23%
Wood (i1) 29%
Clover (8) 29%
Baden (7) 27%
Vaquero (18) 32%
Olssen ( ) 38%
Frislheder (13) 10%
Rodriguez y col. 28%

Nuestra observacion sobre os casos con insuficien-
cia mitral (23%) concuerdan con los de Maurice en
autopsias (6) y los de Frislheder (13) y en lo que res-
pecta a estenosis mitral, nuestros datos (27%) cree-
mos que se acercan al grupo de Bailey (10) (Cuadro 4),
no debemos olvidar las luxaciones de la vilvula mitral.

Es habitual encontrar la doble lesion adrtica, de
etiologia reumadtica, (23). Nuestro hallazgo de 16 por
ciento nos sirve para estar atentos en los programas

quinirgicos a nivel institucional. Es posible que este
porcentaje tienda a subir al mejorar las técnicas de
diagndstico, en cuanto a gabinete; el 5 por ciento so-
lamente mostré lesibn tipo insuficiencia y 4 por
ciento tipo estenosis; vale la pena enfatizar que estas
lesiones abrticas, siempre fueron acompafiadas de
lesion mitral y que hasta el momento, no tenemos
ningin caso demostrado por clinica y comprobado
por autopsia con lesion reumdtica adrtica aislada. La
vilvula tricaspide fue afectada en 5 casos lo que
constituye un 1 por ciento del total; a este respecto
podemos decir que la frecuencia con que la fiebre reu-
mdtica ataca la valvula tricispide varia grandemente
en las distintas estadisticas; casi todos se acompafian
de valvulopatia mitral o mitroadrtica; en series impor-
tantes se han encontrado lesiones tricispideas en el
8,2 por ciento (22} al 70 por ciento (21).

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1. Existe suficiente evidencia de que la fiebre reumi-
tica y su secuela cardiovascular, debe ser considera-
da en Costa Rica como problema de Salud Publica.

2. Es evidente la necesidad de contar con informacién
que permita apreciar su localizacién y magnitud,
para controlar prioridades y tabular luego los
resultados de cualquier programa que se establezca
para combatir cientificamente esta enfermedad.

3. El método de obtencién de informacion es el mds
justo en nuestro medio, pues se ha escogido la po-
blacién hospitalaria de un centro asistencial que al
momento de estudio, 1979, abarca un 47 por cien-
to de la poblacidn costarricense (todo estudio
epidemiologico precisa miles de personas); los
datos sobre mortalidad, en este renglon, son
pricticamente imposibles de obtener; un intento
de control, en nuestro pars, de la fiebre reumdtica,
basado en el sistema establecido de registro per-
manente de las estadisticas hospitalarias y en los
patrones sociales de su poblacién, que permiten
que una alta proporcion de todas las clases sociales
acudan a los centros asistenciales y con la colabo-
racion de un cuerpo médico que sabe por forma-
cion académica, lograr diagnésticos completos y
confiables, esta estadistica que hoy presentamos,
puede servir, junto con otras que en el futuro se
elaboren para:

a) Determinar prioridades en un programa de pre-
vencion de la fiebre reumatica a nivel nacional.

b) Dirigit y mantener el control durante la ejecu-
cidn del programa.

¢) Promover la legislacién necesaria para que el
programa adquiera caricter permanente.

d) Evaluar la importancia de su impacto sobre la
poblacién a través del tiempo.



¢} Hacer conciencia en la comunidad de la necesi-
dad y beneficios del programa, para lograr su
colaboracién y asegurar asi el éxito del mismo.

f) Planear cientificamente el establecimiento de
equipos quirirgicos, gabinete y laboratorio y
con ello evitar las duplicidades.

RESUMEN

Los autores revisan expedientes de un hospital ge-
neral buscando cardidpatas (3.500) y de ellos los tri-
butarios de fiebre reumdtica obteniendo ademds el de-
talle de pacientes con fiebre reumatica pero sin car-
diopatia (12%); se apunta ¢l sexo y el dafio del ende-
cardio, vilvula por vilvula, relacionando todos estos
comportamientos con comunicaciones obtenidas en
la literatura mundial al respecto; relacionan las inci-
dencias y frecuencias encontradas, con la poblacion
de Costa Rica y el drea (38%) y poblacién (41,5%)
que cubre el hospital en que se realizd el estudio.

Finalmente enuncian recomendaciones de tipo ge-
neral para una posible campafia nacional para ecradi-
car el estreptococo beta hemolitico y consecuente-
mente la fiebre reumdtica asf como proyecciones pa-
ra el eventual tratamiento quirirgico de las secuelas
cardiacas de la fiebre reumitica.

SUMMARY

Medical Records of 3,500 in and out patients of a
general hospital with heart disease were reviewed,

From these records, those diagnosed as Rhewmatic
Fever, were reviewed in detail regarding to: abscense
of heart disease [12%), sex, incidence and frecuency
of valvular damage,

These data were to that reported in the world liter-
ature and also to total Costa Rican population.

Finally, general recommendations are proposed for
a “‘national campaign to erradicate strep B. hem. and
thus Rheumatic Fever; and also certain recommenda-
tions are done in relation to surgical tregtment.
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LAS DISPLASIAS OSEAS

(Su clasificacion)

Dr. J. Rafael Oreamuno Obregon*

INTRODUCCION

Se presenta un trabajo basado en la clasificacion
de Phillips Rubin (4), sobre las displasias dseas, en el
que en forma magistral, el autor, en base a una corre-
lacién anatomo-histologica de los diferentes elemen-
tos que intervienen en el desarrollo y modelado del
hueso y sus posibles modificaciones en mds o menos
(hipo o hiperplasia) nos presenta una clasificacion de
gran valor prictico y pedagdgico.

Las displasias Oseas como padecimiento intrinse-
co, tienen una incidencia baja, pues su presentacion
es rara, sin embargo, acumulativamente, por la gran
cantidad de entidades clinicas que agrupan, llegan a
ser comunes ¥ a constituir un problema de miiltiples
facetas para e} ortopedista, pediatra, radiblogo y mé-
dico general.

El problema ante estos padecimientos se inicia
desde su nombre. ;A qué le llamamos displasia dsea?
¢ Qué diferencia existe con la distrofia y la disostosis?
Al hacer revisibn de la literatura médica al respecto,
encontramos que los diversos autores utilizan las mds
variadas denominaciones para un mismo padecimien-
to, lo que desorienta y contribuye en gran medida a la
confusién existente, Por ejemplo: la acondroplasia,
enfermedad representativa por excelencia de las dis-
plasias dseas, es descrita también como una condro-
distrofia congénita y por otros como condrodisotosis,
esta nomenclatura es desconcertante y si a ello agre-
gamos la multiplicidad de sindnimos (condrodistrofia
fetal, micromegalia, condromalacica, raquitismo fetal,
osteocondrodistrofia fetal) y esto en cada una de las
displasias, se crea una anarquia que hace dificil al mé-
dico ortopedista o al radidlogo su labor diagnéstica.

Por la misma razén, el estudio de la casuistica y es-
tadfstica de los diferentes autores (1-2), se complica
¢ impide una correcta interpretacién. Se debe aclarar:
a) Que se considera como una displasia Gsea a la alte-
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racion en la formacion y modelado del hueso que

supone un trastorno intrinseco de desarrollo del

hueso,

b) Que se considera como una distrofia ésea a la al-
teracién en la formacién y modelado del hueso
que supone un trastorno en la nutricién y metabo-
lismo estrinseco del hueso.

¢) Que se considera como una disostosis ¢sea a la al-
teracion en la formacién y modelado del hueso
que supone un trastorno o defecto en el desarrollo
del tejido ectodérmico o en el tejido mesenquima-
toso. Definiciones estas que aunque son discuti-
bles, pueden considerarse como verdaderas.

La revision de las clasificaciones (Argerter, Kirpa-
trik, Brailsford, Fairbank, Jackson, Jaffe, Mckudick,
Lamy, y Maroteaux, etc.) nos muestran unas dema-
siado simplistas y las otras demasiado complicadas,
tanto que le quitan toda utilidad prictica.

En este panorama es que Phillips Rubin hace un
magnifico intento de llevar alglin orden a la confusién
existente, con una clasificacién ya aplicable a la clini-
ca; su facilidad de comprensidén y su ajuste a la reali-
dad nos induce a tratar de difundir entre nosotros, la
utilizacién de la misma.

En la fase inicial de la estructuracién de su clasifi-
cacion, Rubin hace unz correlacién anatomo-histold-
gica, dividiendo los elementos anatdmicos en: epifisis,
fisis (nuevo término introducido por el autor y que
constituye al de cartilago de crecimiento o epifisiario),
metidfisis y diifisi; en cada uno de estos segmentos, se
sefialan los elementos histoldgicos, donde toman
asiento las displasias (Figs. 1 y 2).

Fundamento en esa correlacion, se considera que
existen dos grandes grupos de displasias: por defecto
o hipo-plasias, por exceso o hiper-plasias (Fig. 3).

Para integrar un dijagnostico correcto ademds de la
historia clinica adecuada, se indicarin los exdmenes
especificos de laboratorio pertinentes en cada caso

* Jefe del Servicio de Ortopedia, Hospital Dr. R. A. Calderén Guardia, CCSS.
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Figura 1. Correlacion Anatomo-Fisiologica (segin
Rubin).

particular y se hard un minimo de estudios radiogrdfi-
cos, teniendo en mente que la displasia 6sea es una al-
teracion intrinseca en el desarrollo y crecimiento de
todos los huesos y que se caracteriza por su distribu-
cion generalizada y efectos similares en el resto del
esqueleto. Es decir, no debemos cometer el error, bas-
tante frecuente por cierto, como podemos constar en

Figura 2. Correlacion Anatomo-Histolégica (segin
Rubin).

multiples libros y revistas médicas, de fundamentar el
diagnéstico de una displasia, al observar en un solo es-
tudio radiogrifico, una alteracién considerada como
tan tipica, de determinado padecimiento Gseo, que
no se creyo necesario o pertinente, hacer mas estudios
radiogrificos. Esta falla debe ser enmendada, tenemos
la obligacion de hacer por lo menos los siguientes es-
tudios radiogrificos:
a) A. P. de fémur. tibia. hiimero. antebrazo v
mano.
b) Deorso-plantarde pie.
¢) A.P.depelvis.
d) A.P.y Lat. de columna vertébral.
e) A.P.detérax dseo,
f) A.P.y Lat. dé erdneo, incluidas incidencias
para odontoides.

Figura 3. Displasias.

Hago énfasis sobre la importancia de este correcto
y completo estudio radiogrifico del enfermo, ya que
ello favorecerd notablemente el ajuste del caso con
alguno de los componentes de la clasificacion. Tam-
bién se hard el estudio histopatolégico, no solamente
del segmento 6seo mas afectado, sino de ser posible,
de los sectores epifisis, cartilago de crecimiento o
fisis, metésfisis y didfisis.

Probablemente esta clasificacion y otras existentes,
sufrirdn cambios con el tiempo y las nuevas investiga-

' ciones en genética, bioquimica celular y un conoci-

miento mds completo de crecimiento dseo, pero en el
momento de riuéstro conocimiento actual, su gran va-
lor practico y pedagogico es indiscutible y merece una
difusién mas amplia entre los interesados al tema,

RESUMEN

Se comenta la confusién actual de las clasificacio-
nes y nomenclatura sobre las displasias Oseas y se ana-
lizan las bases-antomo-histologicas sobre las que fun-
damenta F. Rubin su clasificacion “dindmica™ y la ne-
cesidad de efectuar un estudio completo para la mejor
comprension de estos padecimientos ortopédicos.

SUMMARY

We have to comment on the actual confusion of
the Classification and Nomenclature on Bone Displa-
sias and to analize the Anatomohystological Principles
regarding the origin or basis on which F. Rudin
bases his dynamic classification and the necessity
of carrying out a complete study in order to berter
understand these orthopedic disease.
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FETO EN ARLEQUIN

Reporte de un caso

Dr. Elmer Arias Campos™

Clasificacidn: Se considera que la alteracion se he-
reda en forma autosébmica recesiva, produciéndose el
aborto o la muerte poco tiempo después del nacimien-
to por ser incompatible con la existencia (1) (2) (4).

En la clasificacion de las ictiosis, corresponde a la
eritrodermia ictiosiforme congénita no ampollar o de-
fecto ectodérmico mayor. Siendo ¢l Feto en Arlequin
la forma mds grave y mortal (5) (8) {9).

Incidencia: En Inglaterra se ha estimado en
1:300.000 (11) pero se considera que puede ser mds
alta si se tomaran en cuenta muchos abortos, se ha
considerado una incidencia hasta de 1:6.000 (10).

Hasta 1970 habia menos de 100 casos descritos
en la literatura médica mundial (3).

Descripcion clinica: (7) (12) (13). El Feto en Ar-
lequin es el tipo de ictiosis que afecta mds severa-
mente al infante, es tan llamativo y grotesco que no
hay posibilidades de confusion con otras alteraciones.

Suelen ser pequefios para su edad gestacional y vir-
tualmente todos estos infantes sucumben en las pri-
meras horas y el tratamiento poco puede hacer por su
supervivencia.

Las complicaciones frecuentes incluyen la dificul-
tad en la alimentacién por falta de elasticidad de los
labios, hipotermia, hipoventilacién con neumonia
secundaria y septicemia secundaria a la infeccién cu-
tdnea.

La piel es dura y gruesa, de color grisiceo o amari-
llento, con profundas grietas que corren en sentido
transversal y vertical y que semejan la corteza de un
arbol o la piel de cocodrilo. Las fisuras son de color
pardo rojizo o plrpura y tienen un aspecto himedo y
granuloso. Son mas prominentes sobre las regiones
afectadas por los movimientos, torax, articulaciones,
ingle, axilas y cuello. La rigidez de la piel que rodea
los ojos provoca un acentuado ectropion. La quemo-
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sis de la conjuntiva palpebral puede llegar a cubrir
completamente el globo ocular, que por lo comin
es normal, Las orejas y la nariz se hallan poco desarro-
lladas, son planas y deformadas y los labios, inverti-
dos y abiertos, producen la deformacién en “boca de
pescado”, Hay hipoplasia o ausencia del pelo y las
ufias. La gran falta de elasticidad de la piel va acom-
pafiada por las deformaciones en la flexion de todas
las articulaciones. Las manos y los pies se muestran
isquémicos, de apariencia dspera y a menudo tienen
poco desarrollados los dedos laterales, debido quizd a
la presién de las bandas hiperqueratdsicas. No se han
encontrado anomalias en otros sistemas. El término
“Feto en Arlequin™ deriva quiza del aspecto payases-
co de la cara con su boca en forma de O, y las placas
hiperqueratésicas triangulares y romboidales que cu-
bren el cuerpo y las extremidades que semejan el tra-
dicional traje de Arlequin.

Al microscopio, la piel presenta un estrato corneo
extremadamente grueso que, en las regiones cubiertas
de pelos, estd perforado por tallos pilosos fragmenta-
dos y deformados. La capa granulosa es normal; la
capa espinosa (estrato de malpighi) esti hipertrofiada
sin alargamiento de los bordes reticulares. Las estruc-
turas anexiales estdn bien desarrolladas, pero la por-
¢ién intraepidérmica de los conductores sudoriparos
y foliculos se encuentra taponada por restos hiper-
queratdsicos. La dermis aparece normal, con excep-
cion de grupos localizados de células inflamatorias en
la base de las fisuras.

Aln cuando no se conoce el defecto molecular, en
el andlisis por difraccién con rayos X de la capa ¢or-
nea, se identificd como principal componente unz
proteina fibrosa B cruzada.

Como la queratina epidérmica normal contiene
principalmente una proteina a-fibrosa, pero tiene pe-

* Jefe de Neonatologia, Hospital Dr, R. A, Calderdn Guardia, CCSS.
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Feto en Arlequin.

queiias cantidades de proteina B cruzada, no se ha
aclarado si el aumento de proteina B cruzada repre-
senta una superproduccion de la sustancia tipo B o si
es una proterna anormal derivada de una proteina a-
fibrosa alterada (8) (11) (13).

Reporte del Caso Anatomoclinico

a) Resumen clinico de la madre.
C.A.S. Expediente 2-38-04760. Hospital Dr. Ra-
fael A. Calderén Guardia.
Madre de 39 afios de edad, separada de su marido,
con dos hijos al parecer sanos.
El primero cuenta en la actualidad con 19 afios, de
sexo femenino, el segundo hijo, 15 afios, de sexo
femenino, el tercer embarazo corresponde al actual.
Ha tenido dos internamientos en el Servicio de Psi-
quiatria de este hospital, el 1iltimo en el afo 1973
con el diagnéstico de salida de “Depresidn ansiosa
neurdtica”, en dicho internamiento la paciente re-
fiere tener relaciones sexuales con su primo. Tiene
antecedentes familiares patolégicos de cancer, hi-

pertension arterial y epilepsia, tabaquismo de me-
dio paquete diario,

Antecedentes Personales. No tuvo control prenatal.
Fecha ultima regla 6 de abril de 1977. Gesta 11,
otros antecedentes negativos.

b) Feto en Arlequin.

Expediente No. 2-38-04760.

Nuestro caso nace el 7—X1—77 a las O horas y fa-
llece a las 20:40 horas del mismo dia en el Hospi-
tal Dr. R. A. Calderdn Guardia.

Producto de 3era. gesia, con duracion del trabajo
de parto de 5 horas y periodo expulsivo de 70 mi-
nutos.

El parto es de presentacion pélvica espontinea,
unico, de raza blanca, masculino, con peso de
1190 gy talla de 35 cm y con una edad gestacional
de 32 semanas, por lo que se cataloga como peque-
flo para la edad gestacional.

El feto presenta mala adaptacion al medio con es-
casos movimientos y llanto débil.

Presenta multiples defectos ectodérmicos, grotes-
cos que corresponden a la descripcion tipica de Fe-
to en Arlequin.

Se practicaron radiografias para determinar confi-
guracion Osea, que fue normal.

Autopsia No. 5.472. Realizada 8 de noviembre de
1977 a las 7 horas.

Examen externe: Ver descripcion clinica y f{oto-
grafia del caso que nos ocupa.

Organos del cuello: Lengua, faringe, laringe y tra-
quea sin alteraciones. Tiroides congestivo.

Cavidad tordcica: Pleura de aspecto normal sin
adherencias. Pulmoén derecho 14 gramos. Pulmon
izquierdo 12 gramos. Superficie lisa de color rosa-
do oscuro con zonas amarillentas que le dan aspec-
to de “‘carta geografica™ al corte, de aspectc ho-
mogéneo aumentados de consistencia. Arteria pul-
monar y sus ramas permeables. Bronquios conges-
tivos. Corazdn 11 g. Pericardio con pequefias zonas
rojizas puntiformes; no hay liquido pericirdico:
vélvulas: mitral, triciispide, adrtica y pulmonar sin
alteraciones, miocardio sin alteraciones, auriculas
sin alteraciones, aorta sin alteraciones, coronarias
sin alteraciones. Timo 2 gramos de color rojo os-
curo. Diafragma sin alteraciones.

Cavidad abdominal: No hay liquido ascitico. Peri-
toneo, epiplén y mesenterio sin alteraciones. Hi-
gado 48 gramos de superficie lisa de color caoba
oscuro, al corte, del mismo color y aspecto homo-
géneo.



Bazo 4 gramos, congestivo. Pancreas sin alteracjo-
nes. Vesicula biljar, sin alteraciones.

Vias biliares sin alteraciones. Rifiones; derecho 9g,
izquierdo 9 g, con lobulaciones normales; al corte
sin alteraciones.

Peivis renal, sin alteracijones, uréteres sin alteracio-
nes, Vejiga urinaria sin alteraciones, Estémago sin
alteraciones. Colon, yeyuno ¢ ileon sin alteracio-
nes.

Organos genitales: Prostata sin alteraciones, testi-
culos: derecho 0,5 g, izquierdo, 05 g sin alteracio-
nes, ganglios linfaticos sin alteraciones.

Neuropatologia examen extemo: Encéfalo 220 g,
Hay hemorragia subaracnoidea, dorso iateral en
ambos hemisferios cerebrales y basal encefilica,
abundante de predominjo en la base de encéfalo.

Al corte: Hay codgulos recientes, abundantes en
los ventriculos laterales,

Hipbiisis sin alteraciones.

Diagnosticos Anatomopatologicos: Feto en Arle-
quin

4. Atelectasia pulmaonar,

b. Enfisema agudo.

¢. Hemorragia subaracnoidea de predominio basal.

COMENTARIO

Podria proponerse un estudio mds racional de los as-
pectos genéticos indeseables, en los diferentes centros
educativos y hospitalarios despertando conciencia ple-
na en Yas enfermedades que se heredan como tales o
como disposicion genética a desarrollarse (14).

Es oportuno ingistir en la gran importancia diag.
nostica de la amniocentesis, qué se incrementa a par-
tit de los trahajas de Revisen 1952, pudiende actual-
mente realizarse el diagnéstico prenatal de defectos
enzimiticos y cromosémicos, ligados o no al sexo, en
niimero aproximado de 40 entidades nosolégicas (6).
Recomendindose como el momento més oportuno,
para la amniocente¢sis entre 14-16 semanas de emba-
razo y requiriéndose entre 2-8 ml de liquide amnibti-
co. Todo, claro estd, para llegar al adecuado “consejo
genético” o como dice aquel viejo aforismo “Es me-
jor prevenir que lamentar™,

RESUMEN
Se presenta un caso tipico de Feto en Arlequin,

siendo importante por la rareza del padecimiento
1:300.000(11).
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Se destaca el aspecto genético del caso (resumen
clinico de la madre} donde se pone de manifiesto la
consanguinidad y respectivamente ia herencia recesi-
va y mortal del defegto ectodérmico mayor. Feto
en Arlequin (4) (5) (8) (9). No s¢ encuentra otro
caso reportado en la literatura nacional.

SUMMARY

A typical case of “Harlequin Fetus” is presented.
The importance of this case report is due to the rarity
of the disorder 1:300.000.

The genetic aspects af the diseage are emphasized
{history of the mother), consanguinity is evident as
well as the recessive inheritance and absolute mortality
of this major ectodermic disorder.

There js no other case of ‘“‘Harlequin Fetus"
reported in Costa Rica.
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MIOCLONIAS DE ACCION E INTENCION POST-HIPOXIA CEREBRAL

(Sindrome de Lance y Adams)

Dr. Humberto Salas Gonzilez*

Bajo la denominacion de mioclonias de intencion
y accion, secuelas de una encefalopatia hipoxica, J.
W. Lance y R. D. Adams individualizaron una entidad
cuyas caracteristicas fundamentales son: mioclonias
como secuclas de un accidente de anoxia cerebral
con coma y asociado frecuentemente a crisis convul-
sivas, estas mioclonias son bilaterales generalizadas y
ocasionadas por la actividad muscular (intencién y
accién) voluntaria o refleja, siendo algunas de ellas
precedidas de descargas paroxisticas de la corteza
sensoriomotora contralateral y seguidos posterior-
mente de un periodo de inhibicién. Posteriores casos
clinicos afirmaron la realidad de esta entidad; J. W.
Lance y R. D. Adams (1) sostuvieron, desde el pun-
to de vista fisiolopatologico, que estas mioclonias
son resultado de descargas paroxisticas de la via cor-
tico-espinal, sugiriendo que el primun-movens recidia
en una disfuncion del nicleo ventral lateral del tdla-
mo (V. L). P. Castaigne y colaboradores (2-3) defen-
dieron esta misma idea apoyindose en lesiones tali-
micas encontradas en uno de sus casos anatomo-cli-
nicos. Posteriormente la observacion de F. Lhermite
{4) mostraron efectivamente !a existencia de unz hi-
perexcitabilidad cortical pero en relacién con el ni-
cleo V, L. del tilamo, sino con otras estructuras sub-
corticales, sin aclarar de ninguna forma la fisiopato-
logia.

Con el advenimiento y éxito consecuente de las
unidades de cuidados intensives se han observado ca-
da vez mds, casos de encefalopatia hipdxica cerebral,
pacientes potenciales de presentar el sindrome mio-
clénico. Presentamos dos casos que ilustran este sin-
drome recientemente descrito con un anilisis farma-
coldgico y neurofisiologico que nos ha conducido al
uso electivo de un farmaco como se desarrollard mds
adelante.

OBSERVACIONES
Caso No. 1:

L.AM., 20 afios el 11-10-76 después de legrado
instrumental presenta paro cardio-respiratorio del cual
se recupera con maniobras de resucitacion. En recupe-
racion presenta crisis convulsiva de tipo generalizado.

*
** Clorhidrato de difenhidramina.

Mioclonias: Durante el reposo y el suefio no se obser-
van mioclonias. Desde que inicia cualquier movimien-
to con sus miembros superiores o bien en la marcha
aparecen sacudidas musculares que impiden cualquier
accion, la amplitud es variable, llegando a alcanzar
unos 30 cm. En los miembros superiores son sacudi-
das de flexion-extensién que impiden toda la movili-
dad voluntaria. Ejemplo: al tratar de peinarse apare-
cen sacudidas de flexion-extensién de sus miembros
superjores que impiden la realizacion del gesto normal,
igualmente sucede al tratar de alimentarse por si. Re-
sulta de esta manera una desorganizacion del movi-
miento voluntario de los miembros y del eje del cuer-
po. La estacidn de pie y la marcha son imposibles. Las
mioclonjas se aumentan con los factores emocionales.
Si se obtiene relajamiento muscular los desplazamien-
tos pasivos musculares no provocan estos movimien-
tos anormales.

Otros Signos Neurologicos: Disartria marcada con voz
tremorosa y por sacudidas en relacion con sus movi-
mientos anormales; existe una hiperreflexia generali-
zada sin Babinski; la fuerza muscular estd conservada;
no existe rueda dentada; las pruebas dedo-nariz y ta-
lon-rodilla se encuentran parasitadas por movimien-
tos anormales; la sensibilidad es normal, los pares cra-
neales son normales, no existe nistagmos, no hay tras-
tornos esfinteriano y las funciones corticales superio-
res se consideran normales de acuerdo a su formacion
educativa. Presenta durante este periodo dos crisis
convulsivas de tipo generalizado. Liquido cefalorra-
quideo es normal.

Electroencefalograma (E.E.G.) 18-10-76: es un trazo
regularmente organizado con 10 c.p.s. y escasas ondas
lentas bifrontales de 5 c.p.s. que aumentan durante
lIa H.V. La F.F. no lo modifica. E.E.G. del 12-11-76:
de caracteristicas semejantes al anterior. El 6-6-78
otro E.E.G. se considera normal. Durante su perma-
nencia en el hospital se trata con Diazepan de 5 mg
tres veces al dia y Benadryl** 25 mg 3 veces al dia re-
portindose mejoria subjetiva y objetiva. Posterior-
mente se suspendio el tratamiento anterior adminis-
trindose loperidol y Benadryl aumentando sus mo-

Asistente del Servicio de Neurologia, Hospital Dr. R, A. Calderén Guardia, CCSS.
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vimientos anormales. Actuaimente la paciente se en-
cuentra en control periédico en el Servicio de Neu-
rologia con Clonazepdn 2 mg dos veces al dia y Fe-
nobarbital 50 mg H.S. permitiéndole esto una vida
normal inicamente parasitada por Miclonfas que apa-
recen en situaciones de tension emocional.

Caso No. 2:

Paciente de 27 afios, obrera textil portadora de
asma bronquial severa con miltiples internamientos.
El 6-11-78 es ingresada por crisis severa de asma bron-
quial presentando paro cardio-respiratorio de dura-
¢ioén no precisada, se dan maniobras de resucitacion y
se traslada z la Unidad de Cuidados Intensivos, donde
persiste obnubilada durante dos dias. El 8-11-78 se
observa la aparicidbn de movimientos anormales. El
examen neurologico nos muestra marcha y estacién
de pie no son posibles de valorar por sus condiciones
generales. Los reflejos osteo-tendinosos se encuentran
aumentados. No hay Babinski, la fuerza muscular es
normal. No existe rueda dentada; dismetria en las
pruebas dedo-nariz y talén-rodilla de intensidad me-
dia; la sensibilidad es normal; pares craneales norma-
les. No hay trastorno esfinteriano. Las funciones su-
periores estin dentro de limites normales. Movimien-
tos anormales: existen mioclonias que impiden el mo-
vimiento voluntario,son de flexién-extensién predo-
minando en miembros superiores que impiden el ges-
to de peinarse y comer entre otros; estas mioclonias
se observan en miembros inferiores, desaparecen du-
rante el suefio y reposo; estos movimientos anorma-
les se aumentan en situacidén de tensién emocional.
No se reportan crisis convulsivas. El electroencefalo-
grama es reportado como normal. La paciente ha con-
tinuado su control en consulta externa de Neurologia,
toma Clonazepan 2 mg un comprimido tres veces al
dia. Su cuadro miocldnico se ha reducido considera-
blemente siendo capaz de llevar una vida pricticamen-
te normal, sin embargo no ha podido reincorporarse a
su trabajo en la miquina tejedora. En situaciones de
ansiedad su cuadro mioclonico reaparece en grado
tenor,

COMENTARIOS
Anilisis Neurofisiologico

El sindrome de Lance y Adams (1) es pues una en-
tidad clinica precisa y bien definida que ha alcanzado
su mayoria de edad. La fisiopatologia de esta entidad
clinica no estd clara ya que el cuadro hipoxico afecta
el cerebro en su totalidad, es decir, tanto las estructu-
ras corticales como subcorticales. En su descripcion
original Lance y Adams (1) propusieron que las mio-
clonias se debian a descargas paroxisticas de la via
cortico-espinal con un motor primario a nivel del ni-

cleo ventro-lateral del tdlamo. Castaige y colaborado-
res (2) (3) en caso anatomo-clinico defendieron esta
posicion a pesar de que las lesiones se encontraron en
otras regiones subcorticales ademads del nucleo ventro
lateral. La observacion de F. Lhermithe (4) que inclu-
y6 un estudio estereo-tdxico y posterior destruccién
del niicleo ventro-lateral del tdlamo derrumbd esta hi-
potesis, pero tampoco permitid aclarar su fisiopatolo-
gia. Esta observacién nos demuestra a nivel cortical;
a) la relacién existente entre los fendmenos esponti-
neos y los que son provocados por la estimulacidén
cortical; b) los tiempos de latencia entre las puntas
del electroencefalograma y las mioclonias espontd-
neas o provocadas por la estimulacion cortical sugi-
riendo que las mioclonias se deben a descargas paro-
xisticas de la via cértico-espinal; concluyendo pues
que la corteza motora se encuentra en un estado de
hiperexitabilidad desconociéndose la estructura inicial
participante del movimiento anormal; ¢) los estudios
estereo tdxicos a nivel del micleo ventro lateral mos-
traron: 1) las puntas observadas en el ventro lateral
siguen a las puntas corticales y son generalmente con-
tempordneas con las mioclonias; 2) la estimulacion
del VL, no tiene ningin efecto, es decir, no provoca
la aparicién de mioclonias ni de puntas corticales; por
ultimo, 3) la destruccion de este micleo no suprimid
las mioclonfas de la pacientes (4). De este interesante
estudio estéreo-taxico se desprende que la corteza
motora es el asiento de un proceso patoldgico pero
que otras estructuras no bien precisadas se suman pa-
ra darle la complejidad fisiopatoldgicas a este intere-
sante sindrome.

Anilisis Farmacologico (5, 6, 7)

Posterior a este estudio estéreo-tixico se efectua-
ron diferentes anilisis farmacolégicos usdndose varias
sustancias que actuaban a diferentes niveles, algunas
con un modo de accién conocida y otras no.

1. Medicamentos anticatecolaminérgicos: (5) la clor-
promacina y la levomepromazina (fenotiazinas)
son neurolépticos que poseen un efecto simpatico-
litico central actuando sobre las sinapsis noradre-
nérgicas, disminuyendo ila sensibilidad de los
receptores postsindpticos. La accidén antidoparmi-
nérgicas es de la misma naturaleza pero de menor
importancia. lgual accién posee el haloperidol pero
su actividad antidopaminérgica por bloqueo de los
receptores ¢s mayor. Estas sustancias agravaron lds
mioclonias, situacién que se observa en nuestro
primer caso. La dihidroergotamina es un simpati-
colitico periférico potente cuyo efecto es dismj-
nuir la transmicion de adrenalina por bloqueo de
los receptores alfa. Su efecto en el sistema nervioso
central no se conoce. Este medicamento también



agravO las mioclonias. La aifa-metil dopa (4} es un
antiadrenérgico y antidoparminérgico por dos
mecanismos: a) entrando en competicién con la
Dopadecarboxilaza inhibe la formacién de Dopa-
mina y por consiguiente de la No-adrenalina; y b)
bajo el efecto de la dopadecarboxilaza se trans-
forma en alfametil-dopamina luego en alfametil-
noradrenalina que como falso neuro-mediador
toma el lugar de la noradrenalina en las termina-
ciones nerviosas. Estos productos no tuvieron
ningin efecto en el Sindrome Miocldnico, se debe
hacer incapié en que fueron utilizados en dosis
minimas.

. Medicamentos anti-serotonina se usd la Metisergi-
da que bloquea los receptores T. 5 Hidroxitripto-
fano (5 HTP) aumenté el sindrome mioclénico.
. Medicamentos precursores de la serotonina (5, 7).
Se usd el 5 hidroxitriptofano (5 HTP) que atravie-
la barrera Hemoneningea y se transforma en sero-
tonina por el efecto de las 5 HTP de carboxilasa
cerebral. lgualmente aumenta el almacenamiento
total de serotonina cerebral reforzando su activi-
dad. Su efecto sobre las mioclénias fue extraordi-
nario. Se explica el efecto debido a una hipoactivi-
dad del Sistema Serotoninérgico que seria estimu-
lado por administracion de precursores de este (7).
Este producto no se encuentra en el mercado.

. Anticolinérgicos: El trihexifenidil cuyo efecto
central se realiza bloqueando los receptores post-
sindpticos sensibles a la Acetil-colina. No tuvo nin-
gin efecto sobre las mioclonias {4).

. Benzodiacepinas: Un pdrrafo aparte merece el uso
de estos medicamentos. Estudios recientes han
mostrado la existencia de receptores cerebrales de
las benzodiacepinas en diferentes niveles del neu-
roeje. La utilizacion del Diazepan de eficacia bien
conocida, perc actualmente relegado a un segundo
planc debido a la aparicion del Cionazepan (cloro
2, fenil 5, nitroxo-2.3 H. Benzodiacepina) que ha
dado magnificos resultados produciendo la casi
desaparicién del sindrome mioclénico (6, 7). Esto
lo hemos corroborade en nuestros dos casos. Pro-
bablemente su accién se efectué a dos niveles: a
nivel de las aferencias corticales tendiendo a blo-
quear su actividad y a nivel cortical favoreciendo
la aparicidn de ritmos lentos,

El efecto positivo del Clonazepin y de los precur-
sores de la serotonina (7) sugiere que el Clonazepin
tiene una accidn fisiologica similar al 5 HTP. Se ha
demostrado que el Clonazepdn aumenta el dcido 5
hidroxi indol acético (5 HTAA) en el L.C.R. (pro-
ducto del metabolismo de la serotonina) de esta
manera, aumentando la serotonina disponible por
el sistema nervioso central, disminuye al sindrome
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mioclénico. Es actualmente el medicamento de
eleccion en el sindrome de Lance y Adams como
se demuestra en nuestros dos casos.

RESUMEN

En los tltimos tiempos el tema de las complicacio-
nes post-reanimaciéon cardiopulmonar ha puesto en
evidencia la aparicién, cada dia mds frecuente, del
sindrome mioclénico pos-hipoxia cerebral.

En el presente articulo el autor nos muestra dos
casos clinicos del tema y formula una serie de consi-
deracjones neurofisiolégicas y neurofarmacologicas
derivadas de la experiencia intermacional y personal.

Por iltimo da cuenta de la respuesta positiva del
Sindrome de Lance y Adams al Cloro 2 fenil Nitroxo
2,3 H. Benzodiazepina.

RESUME

Demiérement le théme des complications de la
post-réanimation cardio-pulmonaire a mis en évidence
I *apparition, de plus en plus souvent, du syndrome
myoclonique pos-hypoxia cérébral.

Dans cet article 1 ‘auteur nous montre deux cas
cliniques de ce théme et formule une série de consi-
dérations neurophysiologiques et neuropharmacolo-
giques dérivées de | ‘experience internationale et
personnelle.

Finalement it rend compte de la réponse positive
du syndrome de Lance y Adams au cloro 2 fenil
Nitroxo 2,3 H, Benzodiazepine.
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INTRODUCCION

Con gran entusiasmo, un grupo de colegas de
nuestra Institucién, ha cristalizado un enorme esfuer-
zo en la organizacion de una nueva revista médica:
Archivos del Hospital Dr. Rafael Angel Calderon
Guardia. El primer mimero aparecid en abril de 1981,
época en la cual el nuevo edificio del hospital comen-
z0 a prestar servicios. La revista satisfizo por su mag-
nifica presentacion y por la calidad de su impresion.
La labor realizada debe ahora acompaiiarse por una
amplia colaboracién del cuerpo médico nacional. En
este sentido, nos proponemos contribuir presentando
una nueva seccion de la revista: Atlas de Patologia
Tropical.

El titulo, como podrdn apreciar los estimados lec-
tores, es muy ambicioso y para nosotros significa, no
solamente llenar un vacio, sino el reto de llevar ade-
lante el proyecto de escribir un texto de Patologia
Tropical. Es, sin duda alguna, una larga y dificil em-

presa y por eso pretendemos llevarla a cabo publican-
do en cada numero de la revista un caso, una revision
o una discusion sobre un tema. Esta labor nos obliga-
rd a hacer una revisién de nuestros archivos, en los
cuales hay material de exquisita calidad en expedien-
tes clinicos, material histopatologico y fotografias, al-
gunas de las cuales han enriquecido articulos y textos
extranjeros que circulan a nivel mundial. Nos forzari
también a solicitar la colaboracion de investigadores
nacionales y eventualmente la de algunos latinoame-
ricanos.

Es nuestro deseo que los temas que se publiquen
sean de utilidad, no solamente para los especialistas
en los diferentes campos de la Patologia Tropical,
sino también para los estudiantes y profesionales
de las ciencias médicas, muchos de los cuales ejercen
en las zonas rurales de nuestro pais. Trataremos en-
tonces, de ser diddcticos y esquemdticos y de incluir
hasta donde las circunstancias lo permitan, el mayor
ntimero de ilustraciones y fotografias.

Arch. Hosp. Dr. R. A. Calderén Guardia — vel. 1(1}:35-40, 1981



MIASIS

La palabra miasis deriva de la voz griega myia,
que significa mosca (3). El término se emplea para se-
fialar la invasion a los tejidos u drganos del hombre o
animales por larvas de dipteros. El cuadro general-
mente se clasifica en tres tipos:

1. Miasis especifica: Se ie conoce también como pri-
maria o verdadera. Las moscas adultas ponen los
huevecillos sobre el huésped, o bien, sobre otro
diptero hematofago que se encarga de transportar-
los a los tejidos de distintos animales (6). En este
caso, la larva es un pardsito obligatorio que se nu-
tre de tejidos vivos del animal.

Las familias de moscas que con mayor frecuencia
producen problemas en el hombre son: Gastero-
philidae, Hypodermatidae, Calliphoridae y Cutere-
bridae.

2. Miasis secundaria o semiespecifica: Las larvas de
las moscas que causan este tipo de miasis, son ne-
crobiontofagas, o sea, que normalmente se alimen-
tan y desarrollan en animales muertos o materia
orgdnica, animal o vegetal en descomposicion (4).
Las Yarvas son pardsitos facultativos que pueden in-
vadir tejidos necrosados de animales vivos. Las es-
pecies de este tipo de moscas s6lo atacan al hom-
bre o a los animales, cuando son atraidas por los
olores fétidos de heridas que estos hospederos pue-
dan tener. La mayor parte de las moscas que cau-
san miasis semiespecificas pertenecen a las fami-
lias Muscidae y Calliphoridae.

3. Mijasis accidentales: Son provocadas por moscas
que generalmente depositan sus huevos en deyec-
ciones, alimentos y materia orginica en descompo-
sicion. Los huevecillos o las larvas de este grupo
de moscas, ocasionalmente pueden invadir las heri-
das y el tracto gastrointestinal o urinario de] hom-
bre. Las especies que con mayor frecuencia se
encuentran involucradas en este tipo de patologia,
pertencen a las familias Muscidae, Syrphidae y
Calliphoridae.

En Costa Rica el problema de las miasis en seres
lumanos ha sido abordado por diferentes autores
(1, 4, 5, 9, 15) quienes han encontrado como agen-
tes etiolégicos mds frecuentes a Dermatobia homi-
nis, Cochliomyia hominivorax vy Cochliomyia
macellaria.

Miasis furunculosa por larvas de Dermarobia
hominis

La Dermatobia hominis (mosca del torsalo), se en-
cuentra en México, Centro y Sudamérica. El tamaiio
del adulto oscila entre 14 y 17 milimetros. E! térax;
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velludo y de color azul oscuro opaco, contrasta nota-
blemente con su abdomen azul brillante. Esta mosca
pone los huevos en el abdomen de moscas o mosqui-
tos hemat6fagos, sobre los que deposita de 15 a 20
huevecillos de forma alargada. En posturas alternas,
una hembra puede depositar sobre otros insectos, al-
rededor de 200 huevos (7). Estos necesitan un perio-
do que varia entre 7 y 10 dias, para desarrotlar la lar-
va de primer estadio. Una vez que el insecto vehicula-
dor se posa sobre un vertebrado de sangre caliente, las
larvas estimuladas principalmente por la temperatura
del animal, emergen del huevo a través de una peque-
fla abertura opercular. Esta forma del insecto, que mi-
de cerca de 1,5 milimetros, penetra activamente la
piel hasta el tejido subcutdneo, produciendo una mia-
sis de tipo furunculoso. Esta fase parasitaria puede
durar entre 30 y 60 dias; después de este periodo
caen al suelo para enterrarse y formar la pupa (15).
La duracion de este estadio estd relacionado con la
temperatura, observindose que a 26°C dura 25 dias, a
28°C 24 dias y a 30°C sélo 20 dias (16). La mosca
adulta vive en dreas selvaticas hiimedas y en matorra-
les, donde captura a los otros dipteros para adherir-
les los huevecillos. El animal que se encuentra con
mayor frecuencia parasitado por larvas de D. hominis,
es el ganado vacuno; pero ocasionalmente ataca pe-
rros, cabras, ovejas, gatos, cerdos y al hombre.

Los estudios sobre la miasis humanas en nuestro
pats, indican que el torsalo abarca el mayor nimero
de casos tanto en nifios como en adultos. En 112 ca-
sos estudiados por Penia Chavarria y Kum (9) en el
Hospital San Juan de Dios de 1928 a 1937, las locali-
zaciones mis frecuentes fueron en el cuero cabelludo
{32,2%), en la cara {(16%) y region orbital (3,5%});
mientras que Morales (5) encuentra que en 35 casos
de miasis en nifios, 32 correspondieron a D, hominis
(91,5%) y la regién anatomica que con mayor fre-
cuencia se encontrd afectada fue el cuero cabelludo
en 11 casos (31,4%), la region orbital en 6 casos
(17,1%) y la cara en 4 casos (11,4%).

Patologia:

Las lesiones por ). hominis se caracterizan porque
generalmente, contienen un solo parisito. Al penetrar
en la piel, 1a larva puede provocar en el hombre una
leve sensacion de picada o prurito; sin embargo, €n la
mayoria de los casos no existe ninguna molestia
inicial (10). Al poco tiempo, se desarrolla una reac-
cion inflamatoria alrededor de la larva, tomando la
lesion la forma cldsica de furinculo. Este se caracteri-
za por la presencia de un pequeiio orificio, en el fon-
do del cual se pueden observar los espiriculos respira-
torios posteriores de la larva. El paciente se queja de
dolor punzante en la lesion y de un intenso prurito.
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Por el orificio del furinculo generalmente drena un
exudado seropurulento. Si el pardsito no es extraido,
permanecerd en el huésped hasta completar su
desarrollo, para luego caer al suelo y transformatse en

pupa.

Tratamiento:

El tratamiento consiste en la extraccion de la larva.
Un método muy sencillo estriba en tapar el orificio de
cada lesion con el fin de impedir que el paridsito pue-
da respirar. La obstruccién se puede hacer con cera de
abejas, goma de mascar, plasticina o con un pedazo de
tocino (14). Al no recibir oxigeno, la larva tratari de
salir del tunel quedando atrapada en el material colo-
cado como tapén. En algunos pacientes la zona ana-
témica afectada no permite este tipo de tratamiento;
en estos casos se debe recurrir a una intervencién qui-
rargica con anestesia local.

Miasis por larvas de Cochliomyia hominivorax

A este tipo de miasis se les conoce también con
el nombre de ‘“‘gusaneras”. C. Hominivorax es una
mosca que sOlo se encuentra en el Continente Ame-
ricano. Su tamafio es de unos 12 a 15 milimetros
de largo; posee un color verde azulado con tres ban-
das oscuras longitudinales en el mesonoto. Las larvas
son pardsitos obligatorios que invaden la piel sana o
las heridas y procesos ulcerados del ganado vacuno,
ovejas, cabras y ocasionalmente del hombre. La hem-
bra deposita sobre la piel o cerca de las lesiones del
huésped, paquetes de unos 250 huevos aglutinados en
masas ovales. Las larvas eclosionan en un periodo de
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11 a 21 horas (8) y se internan en los tejidos para
completar su desarrollo. Después de un periodo entre

-8 y 10 dias, caen al suelo en el que se internan y se

transforman en pupa. En este estadio pasan aproxi-
madamente 7 a 24 dias, después de los cuales nace
una mosca de cada pupa, para iniciar el ciclo de nue-
vo (13).

La presencia de C. hominivorax como causa de
miasis humana en nuestro pafs, fue informada por
James (4) en 1947, quien encontrd una frecuencia de
5,7 por ciento. Morales (5) en 35 casos de miasis de
nifios, encontréd solamente 2 casos (5,7%) producidos-
por esta especie.

Patologia:

Aunque existen varios trabajos publicados sobre la
invasion de larvas de C hominivorax en tejidos sanos
(2, 11), es mds frecuente que la mosca sea atraida por
tejidos previamente lesionados o cavidades abiertas
del cueropo con procesos supurativos, como fosas na-
sales, boca, Orbitas, oido externo y vagina. Sin embar-
go, hay que tener presente que las larvas solamente se
alimentan de tejidos sanos;y en algunos casos de rino-
miasis, pueden destruir los cartilagos y la boveda pala-
tina, penetrar en los senos nasales y llegar a la cavidad
craneana, situacidon que no se observa con las especies
necrobiontéfagas como Cochliomyia macellaria, que
se nutren solamente de material necrédtico.

En las infecciones graves, esta parasitosis produce
tlceras extensas de la piel, trayectos fistulosos y com-
promiso de tejidos blandos y 6rganos profundos. Es-
tas lesiones se acompafian de un proceso inflamato-
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rio agudo y crénico, generalmente con formacién de
abscesos, abundante tejido de granulacién y reaccion
granulomatosa de cuerpo extrafio. Las manifestacio-
nes clinicas consisten en un fuerte dolor en la region
afectada y en un intenso prurito que obliga al pacien-
te a rascarse.

Diagnostico:

Es necesario hacer la diferencia entre las larvas de
C. hominivorax y C. macellaria, pues esta ultima, no
es capaz de invadir tejido sano.

Figura 4. Tejido Oseo. Osteoniielitis cronicq con reac-
cion grantdomatosa de tipo cuegrpo extrano y tefido
de granulacion. H. E. 10X
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Las larvas de C. hominivorax se caracterizan en-
tre otras cosas, porque presentan los tubos traquea-
les pigmentados a la altura de los ultimos segmentos,
mientras que en la otra especie, estos carecen de pig-
mento.

Tratamiento:

Las larvas de C. hominivorax pueden ser extraidas
cuidadosamente y luego, hacer la limpieza de la lesion
para aplicar polvos o ungiientos antisépticos. El uso
de infusiones o macerados de albahaca (Ocimun
basilicum), cuyo principio parasiticida es el timol, ha
sido empleado en el tratamiento de esta parasitosis
desde principios de siglo. En América del Sur se
utiliza la cebadilla (Veratrum sebadilla) en polvo (12),
y en México se usan infusiones de durazno (13) para
el mismo fin. Nosotros hemos empleado la albahaca
en tres casos de miasis por C. hominivorax con exce-
lente resultado.

Figura 5. Larvas de Cochliomyia hominivorax recién
extraidas.

Miasis por larvas de Cochliomyia macellaria

Esta especie es muy parecida a C. hominivorax. En
su estado adulto tiene un tamafio que oscila entre 6 y
9 milimetros y es de un color verde metélico. Gene-
ralmente ponen sus huevos sobre carne en descompo-
sicion o en tejidos muertos de animales, incluyendo
al hombre. Las larvas se alimentan exclusivamente
del material necrético y nunca invaden el tejido sano.
Los huevos son depositados en masas amarillentas
que contienen de 40 a 250 de estos. En cuatro horas
aproximadamente (8), las larvas eclosionan y llegan a
la madurez en el término de 6 a 10 dias. Después de
este tiempo, se introducen en la tierra para pupar. El
perfodo necesario para completar el ciclo evolutivo
varia entre 9 y 39 dias.
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En nuestro medio, es mas frecuente C. hominivo-
rax como invasor secundario de heridas y procesos ul-
cerativos que C. macellaria. En 35 casos de miasis en
nifios, Morales (5) s6lo encuentra un caso debido a
esta especie.

Figura 6. Vista anterior de la larva de C. hominivorax.
Notese el aparato cefalofaringeo y las prominentes es-
pinas que rodean el cuerpo.

Caso clinico:

Mujer de 71 afios de edad que presentaba ulcera
de la pierna izquierda de 25 afios de evolucién (Figs.
1 v 2), con bordes delineados, secrecién purulenta y
gran cantidad de trayectos fistulosos de donde se ex-
trajeron mds de 200 larvas de mosca (Fig. 5). La iden-
tificacion posterior de estas, reveld que se trataba de
la especie Cochliomyia hominivorax (Figs. 6 y 7). De-
bido a la extension de las lesiones, se procedio a la
amputacion del miembro comprometido.

Las lesiones anatomopatoldgicas de este caso, son
similares a las que se describen anteriormente.

Figura 7. Parte posterior de la larva de C. hominivorax.
Obseérvese los espirdculos respiratorios y los tubos tra-
queales pigmentados.
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CASOS DEL HOSPITAL

DR. R. A. CALDERON GUARDIA

Dr. Guillermo Rodriguez Aguilar

Editor

Presentacion del Caso 2-80-11600905

En esta ocasion nos encontramos con un paciente
del sexo masculino de 62 afios, casado y albaiil, re-
sidente de la ciudad de San José, tabaquista los 1lti-
mos 40 afios, operado de hernia inguinal, de la
columna vertebral y de hemorroides; lleva control en
broncopulmonar desde 1977 por efisema pulmonar;
tiene una hermana con hipertension arterial y un her-
mano fallecié de Dizbetes mellitus. Su primer ingreso
a nuestro hospital ocurre el 24 de octubre de 1978;
en esa ocasion es poco preciso al narrar su padeci-
miento actual, lo describe como astenia y adinamia,
pirosis, pérdida de unas 30 libras en los dltimos 3
afios. nicturia una vez. Hasta el dia de su internamien-
to se supo hipertenso y refirio ser mandado a hospita-
lizarse por alteraciones de “unos examenes’.

Exdmen fisico: P. A.: 180/130 — FC.: 88—T.: 37.
Consciente, palidez de tegumentos, adoncia. Campos
pulmonares bien ventilados. Corazén: soplo proto-
mesosistélico plurifocal irradiado al cuello. Abdo-
men: blando depresible no doloroso, no visceromega-
lias. Genitales: normales. Tacto Rectal: prostata gra-
do dos. Pulsos periféricos: presentes, ROT: normales.
F. O.: retinopatia arosclerosa grado 3. Los exdmenes
de laboratorio revelaron: HB: 12 mg— HTO: 37
-N. U.: 65 Creat: 5.5— Calcio: 8.2 mg. Fésforo:
33— PT: 6,7— Alb.: 4,2—Glob: 2,5—Col.: 286 Clic.
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75 mg—sedimento urinario: dens. 1.005 cilindros an-
chos e incontables leucos. Cistoscopia: vejiga de capa-
cidad normal, no se logrd localizar meato ureteral de-
recho, meato izquierdo en posicién normal se catete-
riz6 facilmente, salié liquido blanquecino, el aparato
de RX falla constantemente por lo que no salieron las
placas tomadas, el paciente inquieto tose con frecuen-
cia, se salid al catéter por lo que se suspendid el
procedimiento, se bajo el paciente a RX para simple
de abdomen la cual reveld dilatacion del grupo
caliceal izquierdo y la silueta renal no se vio bien,
pero parecia aumentada de tamafio. El paciente nun-
ca aceptd que se le repitiera el pielograma retrogrado.
El paciente siguié control en la Consulta Externa de
Nefrologia en donde fue encontrado hipertenso y
recibié aldomet, varios BK en orina cuyo reporte no
aparece, fueron negativos. Se insisti6 en que debia de
aclararse la posibilidad de un problema obstructivo
por lo que fue enviado de nuevo a Urologia, en varias
consultas en este servicio se le insiste en que debe de
internarse para repetir el estudio, pero el paciente no
lo acepta.

SEGUNDO INTERNAMIENTO: 20 de junio de
1979 con dolor precordial, vomitos y sudoracion, el
E.C.G. revelo infarto del miocardio de cara diafrag-
madtica que evolucioné satisfactoriamente, la CPK ma-
yor fue de 87 t, la DHL de 720, la HB. 94 - NU. 69 y
Creatinina de 8,8 mg. La orina continué revelando
leucocituria. Al salir continué control en Cardiologia;
desde entonces aparece normotenso y recibi6 lasix, la-
nicor, inderal e isortil.

TERCER INTERNAMIENTO: Enero de 1980. Re-
firid tener varias semanas de presentar dolor pre-cor-
dial y disnea. P. A.: 140/80, F. C.: 84. Laboratorio:
HB: 7,5 gm N. U.: 90, Creat: 8 4 mg, fue tratado con
digitalicos, clotride, nitroglicerina y quinidina.

CUARTO INTERNAMIENTO: Abril de 1980, De-
bido a la retencion nitrogenada se le practico una dia-
lisis peritoneal, también un RX de térax reveld infil-
trado para hiliar izquierda que fue catalogado como
una neumonia para lo que recibié penicilina sélida.

QUINTO INTERNAMIENTO: Mayo de 1980. Fue
debido a extrasistolia ventricular, recibié pronestil.

SEXTO INTERNAMIENTO: Enero de 1981. Fue
internado para otra didlisis peritoneal, las cifras pre-
didlisis de N. U.: 103, Creat: 12 mg y post. didlisis:
N. U. : 37 y Creat: 6,5 mg, HB: 7mg, HTO: 25, sodio,
cloro y potasio normales. PT: 7,2 Alb: 3.9 Glob: 3.3,
Glicemia: 92 mg. Otro internamiento fue en marzo 7
de este afio, no aceptd que se le practicara otra didlisis
peritoneal, para entonces sus condiciones se encontra-
ron bastante deterioradas, en franco estado terminal.
El altimo internamiento fue el 21 de marzo por sin-
tomatologia urémica, P. A.: 130/85, F. C.: 85 x. Pa-

Arch, Hosp. Dr. R. A. Calderéon Guardia — Voal. 1(1):41-46, 1981
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ciente bien orientado, palido, quejumbruso que repor-
tan su fallecimiento en forma subita dos horas des-
pués de haberse internado.

Dr. Oscar Rodriguez Ocampo: El caso anatomocli-
nico que nos ocupa esta mafiana, es el de un varén de
64 afios que fue intermnado con una pobre historia
clinica que no permitié orientar el diagnostico hacia
un determinado padecimiento. Fueron los exdmenes
de laboratorio los que inclinaron el diagnostico hacia
una insuficiencia renal. La palidez amarillenta, la ane-
mia, la hipocalcemia, la presencia de diuresis con una
baja densidad, y cilindros anchos en el sedimento, nos
permiten agregar que la insuficiencia renal era de evo-
lucién crénica. A la conclusiéon diagnéstica anterior
se puede llegar en pocas horas; y con ella debemos
pensar en las causas potencialmente reversibles de
IRC: en primer lugar mencionamos la uropatia obs-
tructiva, entidad nosolégica que debe estar en mente
al hacer el diagnostico diferencial de la IRC pues su
correlacion le dard un prondstico generalmente bue-

V4 V5 V6

Figura 1. Estudic e.c.g.

Figura 2.

no;la ausencia de hiperplasia prostatica, y el hecho de
no haberse encontrado orina residual nos hace descar-
tar esta posibilidad. Otra causa importante de IRC
potencialmente reversible es la nefropatia lipica, de
la cual en nuestra propia experiencia contamos con
varios casos, pero la edad, el sexo y el cuadro clinico
no apoyan esta posibilidad. Finalmente tenemos, la
fibrosis retroperitoneal por metisergide, la nefropatia
de la gota y por analgésicos, las cuales descartamos
por falta de antecedentes. Seguidamente menciona-
remos las causas mas frecuentes de IRC: uropatia
obstructiva, pielonefritis cronica, glomerulonefritis
cromica, tuberculosis renal secundaria a hiperten-
sion arterial, poliquistosis renal, amiloidosis. Es muy
frecuente que ante una IRC avanzada, como la que
discutimos, no podamos llegar a la causa cticlogica
del dafio renal; los pielogramas en estos casos son in-
satisfactorios y la biopsia renal no se hace por el grave
peligro de hemorragia; en consecuencia en buen ni-
mero de casos nos conformamos con establecer que
no se trata de una IRC potencialmente reversible. Lle-
gamos a esta etapa del diagndstico diferencial, debe-
mos proceder a efectuar un pielograma venoso con
alta dosis de medio de contraste, y nefrotomografia.
El mencionado estudio reveldé pobre delimitacién de
ambas sombras renales v mal eliminacion del medio
contraste, como corresponde a una IRC avanzada, pe-
ro se pudo establecer que ambas siluetas estabuan
aumentadas de tamafio, midiendo unos 15 ¢m cada
una, con dudosa caliectasia derecha. Lo anterior nos
lleva directamente a plantear en nuestro diagnostico
diferencial de IRC con rifiones aumentados de tama-
o, lo cual nos limita las posihilidades diagnésticas a
las siguientes entidades: amiloides. hironefrosis, tu-
berculosis renal y rinones poliquisticos. En cuanto a
hidronefrosis, ya anteriormentie mencionamos que no
existian posibilidades de un problema obstructivo.
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excepto que estuviera por encima de orificios urete-
rales, y que fuera bilateral, situacién que descartamos.
La amiloidosis, otra buena posibilidad para diagnosti-
co con rifiones aumentados de tamafio, pero en nues-
tro caso no tenia antecedente de ningin padecimien-
to de tipo infeccioso cronico, ni se detecté sindrome
nefrético, ni una proteinuria de mds de dos gramos
en 24 horas, por lo tanto también descartamos esta
otra posibilidad. La tuberculosis la hemos visto cau-
sando IRC con rifiones aumentados de volumen, pe-
O nuestro paciente tuvo una cistocopia sin datos de
lesion tuberculosa, situaciéon frecuente en casos avan-
zados de TB renal, y 15 cultivos por BK fueron nega-
tivos, por lo que también descartamos esta posibili-
dad. Finalmente llegamos a la entidad nosologica, que
me parece fue la causante de este IRC: los rifiones
poliquisticos; este es un diagnéstico a veces dificil
ain en pacientes con funcién renal conservada e in-
cluso habiendo efectuado una arteriografia. Va en
contra de este diagndstico el que no se palparan los
rifiones en este paciente, hecho frecuente en poliquis-
tosis renal avanzada.

Diagnésticos clinicos finales:
1. Rifién poliquistico. Insuficiencia renal cronica.
7. Cardiopatia hipertensiva e isquémica. Infarto anti-

guo del miocardio. Cardiomegalia.

CAUSA DE MUERTE: Probable arritmia cardiaca.

Dr. Carlos Dominguez Vargas: A este paciente tuve
la oportunidad de realizarle una cistoscopia pedida
especificamente para explorar rifién derecho; el exa-
men fue practicado en condiciones muy dificiles por
el mal estado general del paciente, no obstante logré
efectuarla a pesar también de la incomodidad que se
afronté con los aparatos de RX: puedo informar que
encontré dos salidas naturales de ese rifion, pues al
inyectar medio de contraste, este entraba al rinén con
mucha facilidad y llenaba los dos polos; en el superior
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se dibujaba una imagen redonda, mis compacta en
cuanto a medio de contraste muy sugestiva de hidro-
nefrosis.

Dr. Hugo Bogantes Hidalgo: Pensando en la posibi-
lidad de tuberculosis en esta paciente, existen repor-
tes en la literatura médica de que entre el 10 y el 20
por ciento de lesiones extrapulmonares tuberculosas
se pueden observar sin lesiones pulmonares del mismo
origen.

Dr. Fernando Urbina Salazar: He encontrado tlti-
mamente reportes de revistas japonesas en que asegu-
ran que la orina no es buen material para encontrar
o buscar bacilos de Koch.

Dr. Oscar Roberth Aguilar: en este caso, pienso yo
que se pudo haber hecho estudios con ultrasonido,
equipo que existe en nuestro Servicio de Gineco-
Obstetricia.

Dr. Avelino Hernindez Leon: Creo que el pielogra-
ma L.V. realizado a este paciente solo nos puede servir
para medir el tamafio del rifién; tal vez me gustaria
encontrar mas imagen de compresion; por otro lado,
la piuria T.B.

Dr. Gilberth Visquez Esquivel: indudablemente
que el ultrasonido ayuda mucho pero refiriéndonos al
caso, el pielograma que tenemos estd anunciando bue-
na eliminacion y concentracién del medio de contras-
te, detalles que no nos da el ultrasonido.

Dr. Antonio Rodriguez Ortiz: Fl rifién izquierdo
claudicé, que ya de por si estaba deteriorado pero pa-
ra que esto sucediera, pienso que es posible que algu-
na otra causa de Gltimo momento ayudé al desenlace
final, causa tipo infeccion.

Figura 4.
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Figura 5.

Dr. Guillermo Rodriguez Aguilar: En el segundo
internamiento en julio de 1979 ingres6é con un cua-
dro doloroso toricico, sudoracioén y vomitos, en el sa-
16n se le documentd elevacion de enzimas y el estudio
electrocardiografico mostrd una zona de necrosis agu-
da en la cara diafragmaitica que evoluciond y se puede
leer en sus dltimas e.c.g. en fase de necrosis e isque-
mia de la cara diafragmdtica. También en esos estu-
dios se documentaron trastornos en la formacion del
impulso de origen ventricular (Fig. 1).

Dr. Herrera Induni: El pielograma, de manera resu-
mida muestra sombras renales con aumento de tama-
fio, dilatacion de célices, mala impregnacion, y tam-
bién mala eliminacién. La radiografia de tdrax mues-
tra cardiomegalia grado | a expensas de ventriculo
izquierdo.

Dr. Rodrigo Garcia Munioz: autopsia 6643.

Hallazgos Anatomopatologicos: Existen unos rifio-
nes poliquisticos de 425 g el derecho y 450 g el iz-
quierdo (Fig. 2), que se caracterizan macroscopi-
camente por presentar quistes de diferentes tamafios,
algunos de hasta 2 ¢m de didmetro, con un conteni-
do liquido amarillento en unos y de aspecto gelatino-
so rojizo en otros. Estos quistes se encuentran tanto
a nivel cortical como medular, deformando los cilices
y las pelvis de ambos rifiones. También existe doble
uréter bilateral independiente, con desembocadura
linica poco antes de la vejiga. Microscépicamente los
quistes se encuentran a todos los niveles de las nefro-
nas (Fig. 3) asi como en tibulos colectores, encon-
trindose estructuras normales y anormales intima-
mente entremezcladas. Las zonas que no presentan
alteraciones quisticas tienen cambios importantes de
nefroangioesclerosis. Se trata por tanto de unos rifio-

nes poliquisticos tipo III de Potter o anormalidad
ampollar e intersticial combinados (5). A nivel hepa-
tico en relacioén con los rifiones poliquisticos existen
formaciones quisticas de diferentes tamarfios (Fig. 4),
la mayor de 3,5 cm de didmetro, con zonas en donde
los espacios porta muestran aumento de tejido correcti-
vo y proliferacién de conductillos biliares. También se
encuentran pequefios quistes microscopicos en pan-
creas, y no existen alteraciones significativas a nivel
cerebral. En relacion con la insuficiencia renal créni-
ca, existe una pericarditis vellosa importante, una ple-
ritis leve, y zonas de congestidn mucosa gdstrica y
duodenal. Acompafiando a este cuadro, existe una
cardiopatia mixta isquémica e hipertensiva, con un
corazén de 525 g que presenta hipertrofia severa del
ventriculo izquierdo, y severa arterioesclerosis con
un trombo canalizado a nivel de la coronaria derecha
y la presencia de un infarto antiguo de miocardio a
nivel de cara diafragmaitica. Independientemente del
problema renal, existe en el higado un déficit de Al-
fa 1 antixripina (@ 1 A.T.) conocida también como
Pxi (protease inhibitor); es una glucoproteina (4); con
un peso molecular de 54.000 (1) producida por los
hepatocitos, que se diagnosticéd por la presencia de
abundantes cuerpos redondeadas PAS diastava positi-
vos (2) en el citoplasma de los hepatocitos predomi-
nante periportales (Fig. 5). Se trata del acumulo de
un producto defectuoso de la (& 1 AT) que a nivel he-
pdtico puede causar fibrosis y llegar a la cinosis, y
que en este caso nos explica la presencia de un enfise-
ma difuso ponacivar grado I-11, (3) (Fig. 6) ya que las
enzimas proteoliticas elastara y colagenosa liberadas
por los leucocitos que se encuentran lisando los exu-
dados existentes a nivel de los tractos respiratorios
distales, no se inactivan por el déficit sanguineo de
(a 1 AT) dandndose las paredes de los tabiques alveo-
lares.

Figura 6.



Diagnésticos Anatomnoclinicos: Rifién poliquistico
I de Patter {anomalia ampollar e intesticial, combi-
nadas). Quistes hepiticos y microguintes pancreati-
cos, fibrosis portal, cardiopatia mixta hipertensiva
isquémica, déficit de alfa 1 antihiprino (Alfa I AT).
Enfisema pulmonar panacinar grado I-11.
Causas de Muerte:

. Insuficiencia renal cronica.

. Rifiones poliquisticos tipo II de Potter.

. Enfermedad cardiovascular hipertensiva e isquémi-
ca,
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CUERPO DE PROFESIONALES EN CIENCIAS MEDICAS
DEL HOSPITAL RAFAEL ANGEL CALDERON GUARDIA*

SERVICIO DE FARMACIA

Jefe de Servicio
Dr. Nolan Scott Davis

Dr. Franklin Mora Bustamante
Dr. Rogelio Montagne Ferndndez
Dra. Astrid Alvarado Chaves
Dra. Cecilia Carmona Molina
Dra. Olivier Segura Rodriguez
Dra, Maritza Morera Sigler

SERVICIO DE LABORATORIO CLINICO

Jefes de Servicio
Dr. Juan de Dios Cartin Herrera

Jefe de Clinica
Dr. José Fonseca Briceiio

Dr. Elias Alice Madriz

Dra. Hilda Lopez Castro

Dra. Evelyn Williams Aymerich
Dr. Alfonso Rojas Vargas

Dra. Edith Barrantes Valverde
Dr, Carlos Mora Diaz

Dr. Roy Navarro Monge

Dra. Magda Castro Rodriguez
Dra, Nidia Benavides Sancho
Dra. Patricia Barrantes Molina
Dra. Aurora Arvizu Fernandez
Dr. Rodrigo Morera Villalobos
Dra. Lidieth Salazar Palma

Dra. Silvia Bolatios Varela

Dra. Cecilia Umafia Madrigal
Dr. Rafael A., Castillo Segura
Dra, Silvia Lahmann Volio

Dr. Ricarde Quintero Fernandez

SERVICIO DE ODONTOLOGIA

Jefe de Servicio
Dr. Alvaro Tormo Fonseca

Jefe de Clinica

Dr. Carlos Arias Zuiliga

Dr. Carlos Guido Diaz

Dr. Alvaro Cordero Yannarella
Dr. José Echeverria Casassola

*  Servicios que no se incluyeron en ¢l nimero anterior.

D1, Carlos Fermnandez Escalante

Dra. Ana Isabel Ferndndez Monge

Dr. Ernesto Gonzilez Aymerich

Dra. Maria Isabe] Herndndez Ledn

Dra. Virginia Rojas Le6n

Dr, Enrique Valverde Runnebaum

Dr. Alvaro Castro Herrera

Dra. Ana Coto Acuiia

Dr. Emilio Chan Wong

Dr. Alberto Elfas Mercado

Dr. Marco Escalante Rojas

Dra. Maria de los Angeles Hemndndez Rojas
Dra. Julia Le6n Wong

Dra. Maria de los Angeles Montoya Saborio
Dra. Roxana Mora Montero

Dra. Maria de los Angeles Montes de Oca Chavarria
Dra. Teodora Piperkova Stoyanova

De. Luis Villalohos Torrens

SERVICIO DE ANESTESIOLOGIA
Dr. Edgar Brealey Chavarria

Jefe de Servicio
Dr, Luis A, Lépez Quesada

Jefe de Clinica

Dr. Gerardo Jiménez Trejos

Dr, José Valverde Monge

Dr. Roberto Ferndndez Villalobos
Dta, Teresa Ballestero Vargas

Dr, Pedro Toribio Membrefio

Dr. Edmundo Ponce Ramirez

Dr. Rodrigo Céspedez Videla

Dr. Gilberto Ram(rez Villalobos

Dra. Maria de los Angeles Arce Montiel

RESIDENTES DE RADIOLOGIA

Dra. Rosa Angélica Jiménez Méndez
Dr. Olier Zufiiga Rodriguer

Dr. José G. Vega Molina

Dr. Alberto Durin Gonzilez

Jefe de Clinica - Servicio de Urologia
Dr. Avelino Herndndez Ledn

Asistente del Servicio de Cirugia
Dr. Fernando José Guzmdn Ledn
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INFORMACION GENERAL

CORRESPONDENCIA

Sefior doctor

" Fernando Urbina Salazar, Director

Hospital Dr. Rafael Angel Calderén Guardia
Barrio Aranjuez

8 de mayo de 1981
Estimédo doctor:

Muchas gracias por el valioso documento ““Archi-
vos del Hospital Dr. Rafael Angel Calderon Guardia”,
que tuvo la gentileza de enviarme. Les felicito muy
sinceramente por la calidad de la publicacién, digna
del alto nivel profesional y ejemplar espititu de supe-
racién de ese hospital. Cordjaimente le saluda, (firma)
Dr. Alvaro Fernidndez Salas. Presidente Ejecutivo .. |

Y

18 de mayo de 1981
Estimado sefior;

He recibido con mucha satisfaceion la revista No. |
de “Archivos del Hospital Dr. R. A. Calderon Guar-
dia”, correspondiente a los meses de enero y febrero/
81, que usted tuvo la gentileza de enviarme. Es loable
el esfuerzo realizado para la edicién de una revistade
esta categoria, que permite la informacion cientifica a
nivel del hospital ¥ que también, sin duda, servird de
enlace para comentarios, estudios y andlisis entre los
funcionarios médicos de la Institucién. Mis mds since-
ras felicitaciones al Dr. Guillermo Rodriguez Aguilar,
al Consejo Editorial y a todas aquellas personas que
colaboraron para su publicacién. Muy atentamente,
(firma) Lic. Jorge Walter Bolafios Rojas, Gerente . . .

29 de mayo de 1981

Estimado doctor:

En la forma més atenta me permito cursarle acuse
de recibo del envio del primer mimero de 1z Revista
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Médica “Archivos del Hospital Dr. R. A. Calderdn
Guardia”, He quedado altamente sorprendido por la
calidad cientifica de la revista, con la cual una vez
mds colocan al Hospital Dr. Calderon Guardia como
ejemplo del sistema hospitalario nacional. Deseo ma-
nifestarle mis mis sinceras felicitaciones, las cuales
ruego hacerlas extensivas a sus colaboradores, Atenta-
mente, {firma) Dr. Carlos Castro Charpentier, Subge-
rente Médico . . .

B4

27 de mayo de 1981

Estimado doctor:

Se encuentra en mi poder el primer niimero de la
revista denominada “Archivos del Hospital Dr. Rafael
Angel Calderon Guardia” perteneciente a los meses de
entro y febrero del presente afio. Su contenido es dig-
no de reconocer como producto encomiable de los
funcionarios que con usted a la cabeza tienen a cargo
esta tarea, cuyo valor cientifico y en el orden infor-
mativo constituyen un apreciable acervo de las activi-
dades del alto valor que ha caracterizado siempre a
ese Centro de Salud. Con los agradecimientos since-
ros, al igual que a todas aquellas personas que colabo-
ran con usted en esta labor, reciban mi felicitacion.
Cordialmente, (firma) Salomén Redriguez Lobo.
Subgerente Administrativo . . .

b

12 de mayo de 1981

Estimado doctor:

Sirva la presente para agradecerte tu fina atencion.
Me refiero al envio de la revista “Archivos del Hospi-
tal Dr. R. A. Calder6én Guardia™ Afio 1 - Vol. 1 - Ni-
mero 1 Enero-Febrero 1981. La guardaré con especial
aprecio en mi biblioteca, no sdlo por su contenido si-
no por tu gentileza de envidrmela con el mensaje es-
crito con tu pufio y letra. Puedes estar seguro de que
tu emocién, al ver transformada en realidad la idea de
ese nuevo cuerpo para el espiritu y el alma del tradi-
cional Hospital Dr. Calderén Guardia, también la sien-
to yo. Felicitaciones muy sinceras para 1i y para todos
los demis médicos que con bien reconocida y aprecia-
da mistica sirven en ese hospital. Cordialmente. (fir-
ma) Act. Alvaro Vindas G. Asesor Técnico Presiden-
cia Ejecutiva . , .

Arch, Hosp. Or. R. A, Calderdn Guardia — Vol, 1{1):49-54, 1981
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El Dr. Avelino Hernindez Leon, Jefe de Servicio
de Urologia, fue nombrado presidente del capitulo
costarricense del International College of Surgeons,
asociacién internacional que agrupa cirujanos de to-
do el mundo; en el pais, un centenar de colegas figu-
ran en sus listas, El Dr. Hernindez Leon tiene varios
proyectos, que estamos seguros llevard a la prictica
en el tiempo que dure su responsabilidad, con el fin
de darle mayor participacidn y eficiencia a la entidad
meritoria y que por supuesto redundard en beneficio
de la cirugia costarricense.

*

E| pasado mes de abril, en el hospital La Anexidn,
se llevd a cabo actividades cientificas, en las cuales
se hicieron presentes los Drs. Carlos Castresana-Isla y
Franz Chaves Chavarria del Servicio de Reumatologia
de nuestro hospital. La mesa redonda sobre trata-
miento de la enfermedad reumatica fue coordinada
por el Dr, Guillermo Durdn Quirds, asistente de Me-
dicina del hospital de La Anexién y antiguo residen-
te de Medicina de este hospital.

*

En el V Congreso Internacional de Micologia Mé-
dica, realizado en febrero de 1981, se hizo presente
el Servicio de Dermatologia y Alergias del Hospital
Calderdn Guardia en las personas de los Drs. Elias
Bonilla Dibb, Jefe de Servicio, Carlos Ml Martinez
Cartin, Pablo Rozencwaig R. y Ricardo Calvo Salas
quienes presentaron quince interesantes y bien docu-
mentados casos.

*

El Dr. Eddy Astorga Sell, Asistente del Servicio
de Dermatologia, asistié al XI Congreso Ibero-Lati-
noamericano de Dermatologia celebrado en Mede-
llin, Colombia en noviembre 1979 en donde presen-
t6 en el capitulo de temas libres un trabajo titulado
“Nuevos casos de Cromomicosis tratados en forma
combinada en anfoterina B y 5-fluorcitosina™. El Dr.
Astorga también en el mes de diciembre de 1980
asistié al XII Congreso Centroamericano de Derma-
tologia celebrado en Panamd en donde presentd in-
vestigaciones sobre Liquen Plano Eritematoso y Pru-
rigo Nodular de Hyde.

*

La Comisién Organizadora de los eventos que se
realizaran en el mes de noviembre de 1981, con moti-
vo de la inauguracion de las nuevas instalaciones del
Hospital Dr. Calderén Guardia y que preside el Dr.
Eric Mora Morales, ha dispuesto editar un libro con-
memorativo que en forma resumida informe sobre
tos detalles, servicios, fechas, etc. que han tenido al-
gun relieve en la vida del Hospital Dr. R. A. Calderon
Guardia. Para ese fin se ha dispuesto el trabajo a rea-
lizar en varias personas que sirvieron a la Institucion

y algunos de los que actualmente sirven. Se han gira-
do instrucciones para que cualquier material que se
juzgue de interés para tal propdsito, sea remitido al
Dr. Guillermo Rodriguez Aguilar.

*

En el mes de mayo 1981, estuvo en nuestro hos-
pital el Dr. W. Appel del Instituto de Ciencias Neuro-
logicas Baylos U. de Houston. Los médicos del Servi-
cio de Neurologia compartieron con el Dr. Appel,
discutiendo diferentes problemas diagnésticos de su
servicio y al final de la visita el Dr. Appel impartié
una conferencia magistral para el cuerpo médico del
hospital sobre Esclerosis Lateral Amiotrdfica.

*

El 12 de febrero de 1980, la Universidad de Costa
Rica confirié el grado de Catedritico al Dr. Guido
Jiménez Jiménez, Jefe de la Seccidon de Medicina del
Hospital Dr. R. A. Calderén Guardia. El director, el
editor e integrantes del Consejo Editor de esta revis-
ta, dan la mis calurosa felicitacién al Dr. Guido Jimé-
nez.

*

En 1z II Jornada Médica Regién Brunca realizada
en mayo de 1981 en el Hospital Dr. Fernando Esca-
lante Pradilla de la ciudad de San Isidro de El Gene-
ral, participaron ocho diferentes especialistas de nues-
tro hospital, las cuales en su conjunto fueron todo un
éxito; nuestra sincera felicitacion para los organizado-
res.

*

Durante la II Semana Médica Canadiense celebrada
en mayo de 1981 en nuestro pafs, el Hospital Calde-
rén Guardia recibio la visita del Dr, M. Drolet quien
dicté interesante conferencia sobre avances recientes
en enfermedades cerebrovasculares; también nos visi-
t6 el Dr. P. McLean quien diserté sobre Anergia: el
paciente del alto riesgo,

*

Durante los meses de marzo, abril y mayo de 1981,
se cumplid con el programa de educacién continua
dictindose el Curso de Emergencias Médico-Quirirgi-
cas para el personal de enfermeria en el que partici-
paron como conferencistas 14 médicos especialistas y
6 enfermeras graduadas.

*

El Dr. Natham Trainin del Instituto de Weizman-
Israel pronuncié interesante conferencia en nuestro
auditorio sobre la Hormona del Timo como factor
terapéutico antiviral y antitumoral.

*

En el mes de setiembre Gltimo, se jubilé el Dr. En-
rigue Monia Bachns que labord en ¢l Servicio de Ra-
diologia en nuestro hospital. El Dr. Morga inici6 la-
bores con la Institucion en el afio 1943.



Van en estas lineas un carifioso saludo para | Dr.
Monia v nuestros sinceros deseos de que su retiro fa-
boral sea el inicio de dias felices al lado de sus fami-
liares.

COMITE
Un comité denominado “Educacidén al paciente

con cardiopatia y su grupo familiar” se ha organizado
en este hospital, por iniciativa de algunos profesiona-
les, con la intencibn bisica de planificar y elaborar un
componente e¢ducativo destinado al paciente con en-
fermedades del corazon.

Inicialmente, la metodologia del trabajo ha consis-
tido en conocer la magnited de las enfermedades
cardiovasculares entre las que destaca la cardiopa-
tia coronaria que en una forma progresiva ha llegado
a ocupar desde hace varios afios el primer lugar como
causa de mortalidad general en el pars.

Ese incremento estd relacionado con el cambio en
el estilo y la conformacidn social de la vida modermna
en las ciudades cuyos efectos inciden en gente joven
en pleno rendimiento laboral.

Algunos de los objetivos propuestos por este gru-
po de trabajo son:

1. Promover la gestacién de un programa de rehabili-
tacion multifactorial adoptando medidas de trata-
miento preventivo, psicolégico, social, econdmico
y profesional que cada caso requiera.

2. Educar a la poblacién enferma o con riesgo de ser-
lo, incorporindola al programa de rchabilitaci6n,
con el fin de mejorar la capacidad fisica del enfer-
mo, contribuir a disminuir las cifras de mortalidad
y la incidencia de incapacidades por esta causa.

3. Al descubrir la poblacién susceptible de enferme-
dad coronaria aterosclerética, se propone controlar
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los factores de riesgo que inciden en ella (fumado,

hipertensidn arterial, diabetes, hiperlipidemia, et¢.)

Con ello se pretende aunar esfuerzos para que al
aplicar medidas selectivas de prevencidn y tratamien-
to ¢l individuo enfermo pueda reincorporarse normal-
mente al medio social y laboral del que forma parte.

De esta forma a largo plazo se pueden derivar dos
cosas fundamentales: Disminucion de internamientos
y/o estancias hospitalarias, niimero de incapacidades.
Una mayor economia en la Institucion.

El Comité durante este afio ha trabajado en 1a pre-
paracion de programas de instruccién audiovisual.
1. Para e} personal
2. Para ¢l paciente y familia

Con la colaboracion de la Institucion se ha editado
el folleto No. 1 de Instruccion al Paciente, disponible
a partir de diciembre de 1981.

INTEGRANTES DEL COMITE

Dr. Juan R. Lebtn Hernindez, Dr. Gilberth Vaz-
quez Esquivel, Dr. Daniel Rodriguez Guerrero, Sra.
Mayela Mora Robles, Lic. Ana Vita Vargas, Lic. Eliza-
beth G. de Gonzilez, Lic, Gabriel Merfa.

PREMIO HOSPITAL

Hace un afio la Direccion del hospital decidi6 insti-
tuir un reconocimiento al “*funcionario que con su es-
fuerzo, dedicacidn y servicio contribuyera en mayor
grado al prestigio del hospital y al bienestar de nues-
tros pacientes”.

En 1980 ese honor recay6 en el Dr. Daniel Rodri-
guez Guerrero, especialista en Medicina Critica, cuyo
excelente trabajo en las Unidades de Cuidados Inten-
sivos y Recuperacién, fue un factor importante en
los resultados obtenidos durante ese lapso en dreas
tan criticas como las mencionadas,



ACTIVIDADES ACADEMICAS SEMANALES DEL HOSPITAL R. A. CALDERON GUARDIA

LUNES MARTES MIERCOLES JUEVES VIERNES
7-8 Obst.—Ginec.* Obstetricia** Ginecologia* Dermatologia* Sesién General***
Patologia* Medicina - Res, tnr Neurologra Gineco-Obst,** (Med.—Cirug.—Ginec.—Obst.)
Endocrinologia Cirugia patologia®*
8-9 Medicina-Residentes Odontologia (sesion general)y:
Farmacia*
9 10 Psiquiatria*
Netrologia—Urologiar Patologia*
10-11 Medicina Psiquiatria* Medicina Oftalmologia*
Interna*** Cardiologia* Interna*** Cardiologia*
11--12  Patologia* Medicina Patologia* Patologia-Med.
(autopsias) Patologia* (biopsias) Res. Medic. interna—Res ot
12--13
13-14  Reumatologia Clinica de Tiroides**
Radiologia*
14—-15  Neurologia* Gastroenterologia* Gastro-cirugia. Reumatologia
Reumatologia Hematologia* Hematologia* Ortopedia
15-16 Neumologia* Radiologia—Neurologia*

Nefrologia

* Area del Servicio
** Aulas del Centro de Ensefianza

*** Auditorio

v Aula de Urologia
v Autas de la Biblioteca

Zs



SERVICIO DE ANATOMIA PATOLOGICA

PROGRAMA SEMANAL

HORA LUNFS MARTES MIERCOLES JUEVYLS VIERNES SABADO
Sesion Sesion Sesion Sesion Trabajo
Patologia Patologia y Anatomo-clinica Anatomo-clinica diario del
78 ginecolOgica morbi-mortalidad Residentes de general Servicio
{aula 1-A) quirirgicas Medicina
(auditorio princ.) (aula RX)
h Correlacion Revision de
Citologia-Patologica autopsias
8-9 Dr. Céspedes
TRABAJO DIARIO DEL SERVICIO
9 11
Revision de Sesion de Revision de Sesidn Sesién de
autopsias biopsias autopsias bibliogrifica congelaciones
Dr. Vargas Dr. Vargas —- y citologias
112 Revision de
autopsias
o Dr. Vargas
Corte de Corte de Corte de Corte de Corte de
12 13 | encéfalo encéfalo encéfalo encéfalo encéfalo
| D Gonzdler Dr. Mena Dra. Santamaria Dr. Ramitez Dr. Blanco
13 15 CIL ASES DE PATOLOGIA, MICROBIOLOGIA Y PARASITOLOGIA
1517 PRACTICAS DE MICROSCOPIA E HISTOPATOLOGIA CON LOS ESTUDIANTES
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REGLAMENTOS PARA LA ADMISION DE TRABAIOS

1. Los trabajos serin inéditos y se enviardn a nuestra Redaccién en original y una copia (inclu-
yendo las notas al pie de pagina, la bibliografia y las leyendas de las figuras), escritos a maqui-
na, en papel blanco tamafio carta (21-1/2 x 28 cm), a doble espacic, con 2-1/2 cm de margen
en las partes superior, inferior y a cada lado, por una sola cara y con 23 rengtones de 70 carac-
teres cada uno, por pigina.

2. La primera pigina o portada debe contener:
a. El tituio del trabajo.
b. Nombre del autor o autores (completos con sus correspondientes titulos académicos).

3. Los trabajos deberdn presentarse en forma breve (maximo 300 renglones a maquina), clara y
concisa y con la casuistica indispensable para ilustrar el tema.

4. En los trabajos de investigacion clinica el texto serd ordenado, dentro de lo posible, de la
siguiente manera:
a. Introduccion

b. Material y Método
¢. Resultados

d. Discusion

e.

Resumen (no mis de 20 renglones a mdquina). En espaiiol y en inglés.

5. Las notas bibliograficas deberan reducirse a las relaciones con los trabajos citados en el texto,
anotiandose por separado, en orden alfabético de autores y con arreglo a las normas interna-
cionales: apellido del autor e iniciales de los nombres (subrayado); titulo completo del traba-
jo; abreviaturas usuales del titulo de la revista donde ¢l articulo fue publicado; nimero de vo-
lumen (cifras latinas, subrayado), primera pdgina y afio. Si se trata de libros, el titulo y demis
indicaciones de la revista se substituirdn por el nombre de la ciudad donde fue publicado, sec-
guido del afio de su aparicién, de la editorial y del niimero de ediciéon; ninguno de estos datos
deberd ser subrayado.

6. llustraciones. Omitir todas aqueilas que no contribuyan a aclarar el texto o repitan la infor-
macion del mismo.

7. El Comité de Redaccién se rescrva el derecho de aceptar el trabajo para su publicacién; al
mismo tiempo puede corregirlo y uniformarlo segin el estilo de la revista.

8. El cuerpo cditorial de la revista seleccionara los articulos que considerc apropiados para ser
publicados y, cuando sea pertinente, tomard a su cargo la traduccién al inglés y las modifica-
ciones editoriales. Consultard con el autor las modificaciones que impliquen cambios de
fondo y, en lo posible, le comunicard la aceptacién de su trabajo y la fecha probable de publi-
cacion. En ninglin caso se devolverin los manuscritos originales.



