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Carcinoma Primitivo de las Vias Biliares™

Dr. Roporro CESPEDEs F ¥

DraA. AurA EsTELA GuTIERREZ R.*

INTRODUCCION:

Hemos querido analizar el problema del carcinoma primitivo de las vias
biliares en la poblacién asegurada, que tiene una condicién econémica y nutri-
cional ligeramente superior que la poblacion de hospitales de asistencia.

MATERIAL Y METODOS:

Esti constituido por 2.400 autopsias y 126.000 biopsias, del Laboratorio
de Anatomia Patolégica del Hospital Central, producto de 20 afios de trabajo.

A mas de los documentos de Anatomia Patoldgica, se tuvo en los casos autop-
siados, un buen resumen de la historia clinica. En los no autopsiados la
documentacién es deficiente, pero se tiene, al menos la hipétesis diagnéstica
inicial y la seguridad de que después de una intervencién quirargica, se concluyd
que habia un carcinoma de las vias biliares.

CASUISTICA:

Esta constituido por 41 casos, de los cuales 24 corresponden a carcinoma
de la vesicula, 7 de la ampolla de Vater y 10 de la region cistocoledociana,
sin poderse precisar el punto de origen (Cuadro N? 1). Llamamos la atencién
que un paciente tuvo tres distintos tumores: 1 carcinoma basocelular de piel,
1 carcinoma indiferenciado de estémago y 1 adenocarcinoma de vesicula. Otro
paciente presentd dos tumores: 1 carcinoma de la ampolla de Vater y 1 carci-
noma tenal.

(1) Trabajo presentado en el XXXVIII Congreso Médico Nacional, noviembre 1969.

* Servicio de Anatomia Patolégica, Hospital Calder6n Guardia. Caja Costarricense de
Seguro Social. (Antes Hospital Central).
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CUADRO N° 1

CARCINOMA DE VIAS BILIARES
TOTAL DE CASOS

Earcinoiia- de Yeslolln: sicie i i R S i RS B 24
Carcinoma de la ampolla de Vater. ..o 7
Carcinoma de vias biliares extra-hepaticas ... Lo
TOTAL 5 41
Ca. basocelular ...
3 Tumores en un mismo enfermo: Ca. ZASLFICO ... 1
Ca. vesiaula ..
Ca. renal ..o
2 Tumores en un mismo enfermo: Ca. ampolla Vater ........ 1

La distribucién de los casos en los 20 afios de trabajo del Hospital estd
en el Cuadro N° 2, que permite ver que entre 1950 y 1956, no se encontrd ningin
caso y Iuego pasaron cuatro afos hasta que en 1960 se reinici6 la aparicién del
proceso; hay un repunte entre el afio 1963 y 1965 y luego otro entre los afos
1966 y 1969, que es cuando se ha hecho cirugia grande en el Hospital Central.

La distribucién geogrifica muestra 14 casos en la provincia de San José,
7 en la de Heredia, 7 en Alajuela, 4 en Cartago, 1 en Puntarenas, 4 en Guana-
caste y 4 de domicilio desconocido, como se puede ver en el Cuadro N* 4.

Respecto del sexo diremos que 14 son masculinos y 27 femeninos.

Seglin los trabajos de Salas (3) en Costa Rica y revisando 8.000 autopsias
de pacientes de hospitales de asistencia que tienen una clientela de recursos eco-
némicos mis limitados que los del Seguro Social, aparecieron 41 casos de carci-
noma de la vesicula y vias biliares, lo que darfan un 0.51%, en tanto nosotros
en 2.400 autopsias tenemos 19 casos, lo que da un 0.79%.

En cuanto a la localizacién predominante nuestros resultados coinciden
con los de Edmondson (2), que también muestra un franco predominio de la
vesicula biliar.
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CUADRO N” 2
CARCINOMA DE VIAS BILIARES
DISTRIBUCION DE CASOS EN EL TIEMPO

Afios: 1950-69

Casos:
15
10 A
5 A /-\
J\/ \/ B
R
1950 1935 1960 1965 1970
Afios
La distribucién por edades permite ver que el mayor ntmero de casos
csta entre los 40 y 70 afios; como se aprecia en el Cuadro N? 3,
CUADRO N? 3
DISTRIBUCION POR _EDAD
CARCINOMA DE VIAS BILIARES
Casos:
25
20
15 P
10 / \
5 / \

10 20 30 40 50 60 70 80 20
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DIAGNOSTICO CLINICO INICIAL, LESION Y CAUSA DE MUERTE:

El Cuadro N*? 5 permite ver los diagnésticos clinicos con que los pacientes
ingresaron, las lesiones fundamentales encontradas en la autopsia y finalmente la
causa de muerte en los casos que fueron autopsiados; puede apreciarse que la
idea de carcinoma predomind en clinica; puede verse el predominio en anatomia
patolégica del cincer de vesicula biliar y de la ampolla de Vater y verse también,
que la hemorragia digestiva predomind entre las causas de muette, asi como la
peritonitis aguda en casos operados.

CUADRO N* 5
CARCINOMA PRIMITIVO DE VIAS BILIARES

CASOS AUTOPSIADOS: 1950-1969

DIAGNOSTICO, CLINICO| 1 ESION FUNDAMENTAL CAUSA DE MUERTE
Pancreatitis 2 | Carcinoma vesicula 8 Hemorragia digestiva 5
Carcinoma pincreas 3 | Ca. ampolla Vater 7 Caquexia por Ca.
Carcinoma hepitico 3 | Carcinoma colédoco 3 vias bil. 4
Cirrosis 1| Ca. cistico colédoco 1 Peritonitis aguda 3
Ulcus gast. duodenal 1| Colangitis 2
Ictericia obstructiva 4 Insuficiencia renal ag, 2
Carcinoma gistrico 2 Infarto miocardio 2
Ca. ampolla Vater 3 Pancreatitis aguda 1
Ca. vesicula biliar 1

Ca. vias bil. 3

Hemorragia digestiva 1

Coma hepitico 1

En los casos que no llegaron a autopsia, la idea clinica predominante fue
la colelitiasis y la lesibn predominante el carcinoma de vesicula, como se puede
ver en €] Cuadro N° 6.
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CUADRO N° 6

CARCINOMA PRIMITIVO DE VIAS BILIARES

CASOS NO AUTOPSIADOS

DIAGNOSTICO CLINICO INICIAI

LESION ENCONTRADA

Colelitiasis

Carcinoma vias biliares ..........|
Colédocolitiasis mas Ca. vias bil.
Colecistitis CTONICA ..ooovoocoveee

Colecistitis' aguda s

Empiema perforado ...
Probable Ca. de vesicula ...

Ca. hepitico

Colelitiasis mas ictericia obst. ...
Ictericia ObStrUCHVA ..o

Ca. de pincreas o vias bil. ...........

[ e D T o T T

Adenocarcinoma vesicula ...
Ca. indiferenciado vesic. ...
Ca. vias biliares ................|

Ca. de colédoco ...

15

Un estudio de los principales sintomas y hallazgos semioldgicos en los
casos autopsias permite decir que la ictericia fue casi constante, asi como el com-
promiso del estado general que también fue significativo el niimero de casos con
hepatomegalia, dolor y colelitiasis; las metitasis fueron frecuentes en estos casos
y predominaron en el drea pericoledociana y pancredtica; estuvieron presentes en
14 de los 19 casos autopsiados y en 10 de los 22 casos no autopsiados, pudiendo
presumirse que esta cifra sea realmente mayor. En total se las encontrd en 24
de 41 casos, lo que representa el 58.53%. El ascitis sélo existi6 en la tercera

parte de los casos como puede verse en el Cuadro N° 7.
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CUADRO N° 7
CARCINOMA PRIMITIVO DE VIAS BILIARES
SINTOMAS Y HALLAZGOS PREDOMINANTES EN 19 CASOS
AUTOPSIADOS
SINTOMA No. CASOS
Dispepsia biliar ... 5
Dispepsia géstrica SR 9
Colelitiasis 11
Ictericia 17
Colangitis 12
Ascitis 6
Tumoracién palpable region vesicular 7
Dolor 12
Hepatomegalial ..o 16
Sangramiento digestivo 8
Compromiso severo del estado general 18
Metistasis 14
Tiempo de evolucién promedio (minimo: 1 dia,
maximo: 900 dias) 185 dias

Igual que en la casuistica de Baro (1), en la nuestra, la evolucién después
de hecho el diagndstico, es muy breve, hacia la muerte, con un promedio de

185 dias, como puede verse en el Cuadro N¢ 7.

En estos mismos casos autopsiados, el Cuadro N® 8 nos permite decir
que la bilirrubina se elevb en 14, el colesterol en 10, la transaminasa glutimico
pirivica en 12 y la fosfatasa alcalina en 15. El tiempo de protrombina sélo
estuvo bajo en 5 casos. En los casos no autopsiados lamentablemente los docu-
mentos clinicos no aparecen o son incompletos y s6lo podemos concluir en
ellos que la colelitiasis estuvo presente en 14 de 22 casos y la ictericia en 10.
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CUADRO N’ 8

CARCINOMA PRIMITIVO DE VIAS BILIARES

Casos autopsiados Elevada Normal Baja ?ﬂ?x dsieé
Bilirrubina ... 14 1 =t 4
Colesterol ... 10 -5 — 4
Tiempo de protrombina ........ —_ 10 5 4
Transaminasa G.P. ... 12 4 _ 3
Fosfatasa alcalina ... 15 2 ‘ —_ 2
COMENTARIO:

Puede decirse que el carcinoma primitivo de las vias biliares, en la
poblacién asegurada de Costa Rica, a juzgar por el material que en un Hospital
que en 20 afios subi6 de 200 a 400 camas y centralizé los casos de manejo mds
dificil entre los pacientes del Seguro Social, es un problema de gente vieja,
aunque hay excepciones entre la década de los 30 y los 40. El problema parece
irse incrementando con el tiempo, lo que seguramente se debe a los mejores
recursos de diagndstico y tratamiento.

La distribucién geogrifica no permite sacar conclusiones todavia.

Entre los sintomas mds constantes estin la ictericia, la hepatomegalia y
el severo compromiso del estado general, siendo poco frecuente el ascitis, el
hallazgo de tumoracién y la dispepsia previa.

Como lesién predomina ampliamente el carcinoma de vesicula (24 en
41) y como causa de muerte la hemorragia digestiva, la peritonitis aguda y la
caquexia,

RESUMEN

Un estudio de 41 casos de carcinoma primitivo de las vias biliares, de-
muestra que la localizacién mids frecuente es la vesicula biliar, con 24 casos; entre
los sintomas fundamentales estuvieron la ictericia, el compromiso severo del
estado general y la hepatomegalia, clinicamente se pensé en tumor maligno vy,
o, en colelitiasis; el ascitis solo existié en la tercera parte de los casos.

Como causa de muerte los factores méis importantes fueron la hemorragia
digestiva, la caquexia y la peritonitis aguda. La mayoria de los casos se presentd
en pacientes entre 40 y 80 afios de edad. Este trabajo representa 20 afios de labor
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en el Servicio de Anatomia Patolégica del Hospital Central del Seguro Social,
en San José de Costa Rica y resume el anilisis de 2.400 autopsias y 126.000
especimenes quirirgicos.

SUMMARY

A study of 41 cases of primary carcinoma of the gallbladder and extra-
hepatic bile ducts shows that the localitation more frecuently is that of gall-
bladder with 24 cases. Between the fundamental sintoms there were jaundice;
severe compromise of general state and the hepatomegalia. Formerly was thought
it was a malignant tumor, or cholelithiasis; ascitis was present in the third part
of every cases. As causes of death the more important fact were digestive bleed-
ing, caquexia and acute peritonitis. In most cases it happen in patient between
40 and 80 years old.

This paper is the result of 20 years of work in the Departament of
Pathology at the Hospital Central del Seguro Social, San José, Costa Rica, and
resume the analisis among 2.400 autopsies and 126.000 surgical specimes.

BIBLIOGRAFIA

1.—Baro, M. R.
Neoplasias de vesicula y vias biliares. Revista Médica de Valparaiso. 22(2)76-78;
1969.

2.—EpmonpsonN, H. A.

Tumors of the Gallbladder and extrahepatic bile ducts. In Atlas of Tumors Pathology.
Seccion VII-Fascicle 26. Armed forces Institute of Pathology. Washington D. C.;
1967.

3.—Saras, J.

Enfermedades principales en un grupo de necropsias del Laboratorio de Patologia del
Hospital San Juan de Dios. Acta Médica Costarricense. 12(1)13-26; 1969.
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Hallazgos Cardiovasculares Izquierdos en el
Cor pulmonale Crénico en Nuestro Medio!"

DR. RGGER VANEGAS BARRIOS*
DR, JuaN A, DAvILA Haas*#*
DR. MAYER CIRANO P #%%

NORMA HANDAL N ##:#*

INTRODUCCION:

El cor pulmonale cronico junto con la cardiopatia coronaria arterioescle-
rOtica son las causas, més frecuentes, de muerte, por condiciones cardiovasculares
en nuestro medio. De ahi el interés de estudiar estos problemas desde diferentes
puntos de vista. Se ha sefialado en la literatura mundial (9) la inquietud de %:e
en los episodios agudos o crénicos de hipertensién arterial pulmonar puede haber
claudicacién de las cavidades izquierdas e incluso datos anatémicos de esta clau-
dicacién, ademéds de los datos perfectamente conocidos de claudicacién ventricular
derecha.

Este es el aspecto que queremos sefialar fundamentalmente en nuestro
trabajo y establecer, hasta donde sea posible, una correlacién electrocardiografica
y anatémica en estos casos.

Debemos mencionar que este es un estudio preliminar de un andlisis que

haremos a mis largo plazo y que luego extenderemos a los episodios pulmonares
agudos.

MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron 2045 protocolos de autopsia, practicadas en el Departamento
de Anatomia Patologica del Hospital Central del Seguro Social que abarca desde

(1) Trabajo presentado en el VII Congreso Centroamericano de Cardiologia, Nicaragua,
1969.

# Citedra de Fisiopatologia, Facultad de Medicina. Universidad de Costa Rica.
Servicio de Cardiologia del Hospital México. Caja Costarricense de Seguro Social.

#%# Seccibn de Medicina, Hospital México. Caja Costarricense de Seguro Social.
#%%  Estudiante de Medicina. Universidad de Costa Rica.
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1958 a 1968. Se encontraron 80 casos que llenan los postulados clisicos de cor
pulmonale crénico, 44 del sexo femenino y 36 del masculino. De éstos, fueron
separados, para los fines del trabajo, todos los que habian soprepasado la 6*
década de la vida, 46 (54%) en total. Asi también, se excluyeron aquéllos que
presentaban hipertensién, diabetes o alguna anomalia cardiovascular que produ-
jera sobrecarga al ventriculo izquierdo o lesién coronaria.

RESULTADOS:

Las causas de cor pulmonale en la revisién practicada se pueden observar
en el Cuadro N° 1.

De los 34 casos que fueron seleccionados para nuestro trabajo, encon-
tramos 9 (26%) que tenian dilataci6n y/o hipertrofia de ventriculo izquierdo;
considerando como ?u'pertrofia aquéllos que presentaban mis de 12 mm. de espesor
en la pared libre del ventriculo izquierdo.

De estos 9 casos (5.5%) tenian placas de fibrosis en miocardio, con arte-
tias coronarias permeables, e incluso uno de ellos presentaba un aneutisma de
apex del ventriculo izquierdo que reducia el espesor de la pared 2 2 6 3 mm.
en un drea de 4.5 cms. Estos son los casos que justifican el interés de esta
presentacion.

De acuerdo a lo anotado de nuestros 36 casos tenian hipertrofia del ven-
triculo izquierdo anatomica 9 casos y datos electrocardiograficos concluyentes de
hipertrofia de ventriculo izquierdo y/o déficit de riego coronario, 5, ya que en
2 no fue posible encontrar los electrocardiogramas.

DISCUSION:

Recientemente en algunos articulos (5) se sefiala que la hipertension
arterial pulmonar puede llevar a la hipertrofia y/o claudicacién del ventriculo
izquierdo, coincidente o no con claudicacién ventricular derecha. La explicacién
para estos hechos es miltiple y las condiciones sefialadas que favorecen estos
hallazgos, las siguientes:: 1) apertura de canales que normalmente existen en
pulmén (Shunt A-V anatémicos, pero V.A. fisiol6gicos) que condicionan dila-
tacién e hipertrofia del ventriculo izquierdo por sobrecarga de volumen.

Bloomer (5) demostré en 1949 en perros que la sangre oxigenada puede
entrar a las ramas de la arteria pulmonar distalmente a la ligadura de esta arteria.
Después de algunas semanas este flujo sanguineo puede Icanzar 1 6 2 litros por
minuto, de tal manera que el gasto ventricular izquierdo puede exceder al del
derecho en una tercera parte o mis. Tal shunt de sangre aumenta la sobrecarga
del ventriculo izquierdo lo que origina dilatacién e hipertrofia de este ventriculo,
esto simula a la situacién hemodindmica de la Persistencia del Conducto Arterioso.
En la bronquiectasia extensa el flujo colateral puede atn ser mayor, debido a
que la sangre arterial sistémica pasa a arterias pulmonares no ocluidas, resultando
en un flujo retrégrado hasta el tronco de la arteria pulmonar principal.

Lefort (1858) demostré (5) que un tercio del flujo arterial bronquial
drena en las venas bronquiales que desembocan en la cava superior, pero las dos
terceras partes entran a las venas pulmonares. La cantidad de sangre venosa que
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recibe la auricula izquierda es insignificante en el organismo normal. Por otro
lado, existen conexiones precapilares entre los dos sistemas vasculares en ausencia
de enfermedad; aunque tales comunicaciones son dificiles de demostrar. En el
pulmén patolégico (5) es bien conocido, que las arterias bronquiales pueden
hipertrofiarse y anastomosarse con las arterias pulmonares; asi en la estenosis
pulmonar y en la atresia pulmonar las arterias bronquiales pueden llevar la mayor
parte del flujo sanguineo pulmonar. En resumen, en el pulmén enfermo pueden
establecerse diferentes tipos de anastomosis: a) entre arterias pulmonares y arterias
bronquiales; b) entre arterias pulmonares y venas pulmonares que no realizan
hematosis (Shunt V-A); c¢) entre venas bronquiales y venas pulmonares; y d)
entre arterias bronquiales y venas pulmonares. Todas estas comunicaciones explican
la sobrecarga de volumen al ventriculo izquierdo que presentan algunos casos
de cor pulmonale cronico.

Hipoxia crénica secundaria a la neumopatia y al aumento de la presién
en el seno coronario con disminucién del gradiente de perfusién entre ostium
de las coronarias y el seno coronario y por afluencia al ventriculo izquierdo, por
los canales anteriores, de sangre que no realiza hematosis yl que circula luego
por las arterias coronarias (7). Las placas de fibrosis que corresponden a verda-
deros infartos en ventriculo izquierdo, sin lesibn coronaria anatémica, pueden
tener explicacion por los hechos sefialados antes y tienen confirmacion en dos de
nuestros casos que tenian placas de fibrosis en el miocardio, incluso uno de ellos
con aneurisma ventricular y que presentaban arterias coronarias permeables, sin
arterioesclerosis. Atn mis, se ha sefialado que en el cor pulmonale crénico es
frecuente el infarto del miocardio y la imagen electrocardiografica de McGinn y
White, se debe a verdadera insuficencia coronaria por una sobrecarga aguda al
ventriculo derecho, como lo vemos en las embolias pulmonares y otros padeci-
mientos que presentan hipertensién arterial pulmonar paroxistica (8).

Esta isquemia, lesién e incluso necrosis del miocardio que se presenta en
el cor pulmonale agudo, se debe también en parte, a liberacién de catecolaminas
a nivel pulmonar que aumentan las necesidades de oxigeno de la fibra miocirdica,
en un ventriculo izquierdo ya de por si hipoxico.

Por otro lado, algunos pacientes que mueren en un episodio agudo de
asma bronquial lo hacen por fibrilacién ventricular debida a hipoxia coronaria
aguda y se ha dicho que algunos episodios de asma bronquial severa o de hiper-
tensién arterial pulmonar paroxistica, se acompahan de hipertension veno-capilar
pulmonar, por claudicacibn aguda del ventriculo izquierdo (9).

Por todos estos hechos anotados, es por lo que hemos creido interesante
correlacionar los hallazgos anatéomicos y electrocardiogrificos en lo que respecta
a dilatacién y/o hipertrofia del ventriculo izquierdo en el cor pulmonale crénico.

Seguiremos adelante para aumentar nuestra casuistica, porque considera-
mos que estas inquietudes modifican en mucho, los conceptos clisicos de cor
pulmonale crénico y agudo que hasta hoy conocemos.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. Fueron revisados 2.045 protocolos de autopsia practicadas en el Depar-
tamento de Anatomia Patolégica del Hospital Central del Seguro Social que
abarca desde 1958 a 1968. De estos protocolos se seleccionaton 34 casos de cor
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pulmonale crénico clisico, de los cuales 9 (26%), presentaban hipertrofia de
ventriculo izquierdo y 2 de ellos, placas de infarto del miocardio que en uno
de los casos llegd al aneurisma ventricular. No se incluyeron en el trabajo 46
casos que tenfan méis de 60 afos, o alguna condicién que gravitara sobre el
ventriculo izquierdo.

2. Se discute la fisiopatologia d eestos hechos y se resume la bibliografia
que los justifica, tratando de abrir la inquietud que con el tiempo modificard los
conceptos hasta ahora cldsicos de cor pulmonale agudo y crénico.

SUMMARY AND CONCLUSIONS:

1. A total of 2045 autopsies were reviewed from the Pathology Service
of the Social Security Hospital (1958-1968). Among these, 34 cases of classic
cor pulmonale were selected; 9 (26%) showed left ventricular hypertrophy and
2 of them had myocardial infarcts and ventricular aneurysm (1 case). Forty six
protocols were eliminated of the basis of age beyond 60 yeats or some other
pathology gravitanting upon the left ventricle.

2. A discussion of the patho-physiology of events is made, as well as a
revew of the literature on wich they are based, trying to create new ideas that
may modify classical concepts of acute and chropic Cor pulmonale.

BIBLIOGRAFIA

1.—HANS H., HECHT
Clasificacién Fisioldgica del Cor pulmonale crénico. Clinicas Méd. de N. A. N°® 37-50.
Enero, 1966.

2.—FisHMaN, A. P,
Dynamics of the pulmonary circulation. En Handbook of Physiology Section 2.
Circulation. 2:1967; 1963.
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New criteria for the electrocardiografic diagnosis of emphysema. American Heart
Journal. 70:437-47; 1965.
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Diseases of the Chest. Pag. 433; 1965.

5.—CARSTEN MULLER
Cardiopulmonary hemodynamic in health and disease Chapter VII and X. Thomas;
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6.—THoMAs E. PIEMME
Disorders of the pulmonary circulation. Modern treatment. Vol. 1. Pag. 307-319.
March, 1964.

7—F. GALLAND
Cardiopatia Hipertensiva Pulmonar Crénica. Vol. 34. Pag. 352-361; 1964.
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Semiologia Cardiovascular. 5* Edicién; 1962.
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Fig. 5—Muestra hipertrofia del ventriculo izquierdo y extrasistole
ventricular derecha. Hay ademés isquemia subepicirdica de
la cara lateral del ventriculo izquierdo.

Fig. 6.—Muestra moderada hipertrofia del ventriculo izquierdo en un
paciente portador de bronquitis crénica y fibrosis pulmonar
severa.
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Amniografia y su Importancia en Obstetricia!”

Dr. ArRTURO EsQUIVEL GRILLO*
Dr. ALEJANDRO GONZALEZ LUJAN¥
Dr. AMARAL SEQUEIRA ENRIQUEZ*

Dr. CARLOS DE CESPEDES VARGAS®*

La amniografia es el procedimiento consistente en la introduccién de
material radio-opaco en la cavidad amniftica para lograr la visualizacién radio-
légica de la misma.

Fue originalmente descrita por Menees en 1930 (1). Al principio el método
no gozé de popularidad debido a la irritacién producida por los medios de con-
traste entonces usados y a la frecuencia con que se desencadenaba la labor de
parto prematura.

Savignac (2) en 1953 y McLain (3) en 1964 revivieron el interés por el
procedimiento al demostrar la seguridad del mismo cuando se usaba Diodrast(?)
al 709% o Hypaque®®) al 759% como medios de contraste. Finalmente, los trabajos
de Liley (4) sobre transfusién fetal intrauterina, en los cuales la amniografia
previa es paso obligado, vinieron a confirmar la seguridad e inocuidad del método.

Al opacificar el liquido amnidtico, la amniografia ofrece al obstetra datos
que podriamos clasificar en dos grandes grupos:

1) Los que se refieren al esqueleto y los tejidos blandos del feto;

2) Los concernientes a las estructuras anejas al feto: placenta, liquido
amniético, cordéon umbilical y atn anomalias uterinas.

La apreciacién indirecta de los tejidos blandos es de gran importancia
porque facilita el diagndstico o evaluacién de ciertas condiciones fetales anormales
como la existencia de edema, ascitis o hidrocefalia.

(1) Trabajo presentado en el VI Congreso Latinoamericano y VIII Centroamericano de
Obstetricia v Ginecologia celebrados en San José, Costa Rica; abril 1970.

(2) Yodopiraceto.
(3) Diatrizoatos de Sodio y Meglumina.

* Servicio de Obtetricia y Ginecologia, Hospital Central, Caja Costarricense de Seguro
Social.

#%  Servicio de Radiodiagndstico, Hospital Central, Caja Costarricense de Seguro Social.



220 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

También ésta mds clara delimitacion de la silueta fetal ha permitido oca-
sionalmente, sobre todo en presentaciones pélvicas, la observacion directa del sexo
del feto. Asimismo ha sido posible observar ciertas actitudes curiosas del feto
como la succién del pulgar.

Otro dato importante que nos brinda la amniografia en relacién con el
feto es su capacidad de ingerir el medio de contraste. En general, en 15 minutos
después de la introduccién del material opaco, el feto ha tragado y opacificado
su tracto gastro intestinal superior (5). El material opaco puede ser visualizado
en el colon atin a las 48 horas. De acuerdo con McLain (6) la velacidad de
pasaje por el tracto intestinal aumenta con la madurez del feto. Este aspecto
de la amniografia tiene dos aplicaciones practicas: 1) El diagnéstico de Gbito
fetal cuando el feto no es capaz de ingerir el medio de contraste, lo que se
traduce, en ausencia del mismo en el tracto gastrointestinal; 2) La posibilidad de
localizar, con toda precisién, la cavidad peritoneal fetal en el curso de una
transfusién intrauterina.

En relacién con las estructuras extra fetales, los hallazgos amniograficos
son también de gran interés, Nos permite establecer la localizacién (7) y tamafio
de la placenta, asi como confirmar el diagndstico de moda hidatiforme; el volumen
aproximado del liquido amnidtico (y con ello el diagndstico de polihidramnios);
la posible existencia de circulares del cordén umbilical, y Ia existencia de tumores
y anomalias congénitas del ttero.

El propésito del presente estudio es el de evaluar 100 amniografias prac-
ticadas, principalmente, con el objeto de establecer la frecuencia de las distintas
localizaciones placentarias y, adicionalmente, con el de confirmar el diagnéstico
de variadas patologias obstétricas. El 73% de las pacientes tenfan embarazos
normales y el 27% embarazos complicados como puede observarse en el Cuadro
Ne 4.

MATERIAL Y METODOS:

Las 100 pacientes fueron seleccionadas del Servicio de Obtetricia del
Hospital Central del Seguro Social.

Todas se encontraban en el tercer trimestre de su gestacion. Muchas de
ellas eran pacientes de la consulta pre-natal que no requirieron hospitalizacién
para la prictica de este procedimiento.

La técnica empleada fue la siguiente: La paciente es colocada en posicién
de dectbito dorsal, previo vaciamiento de su vejiga. Se determina la presentacion
y posicién fetal, por las maniobras de Leopold.

Se ausculta el corazén fetal y si es posible, el soplo placentario. Se limpia
y desinfecta la piel del abdomen con éter y tintura de Merthiolate y se cugre
con toallas estériles, excepto en el drea seleccionada para la amniocentesis. Las
reas que hemos empleado de preferencia por orden de frecuencia son: 1) Area
suprapiibica en la linea media; 2) Area de las pequefias partes fetales; 3) Area
de depresion abdominal correspondiente a la nuca del feto. En el sitio escogido
se efectda una infiltracién anestésica local con Xilocaina al 29%. Se procede a
introducir al saco amnidtico una aguja espinal N° 18 con estilete. Se extraen 20
cc. de liquido amniético que se analiza microscopicamente y se envia al Labora-
torio para estudio; se introducen, como promedio, 20 cc. de Hypaque al 75%,
con aspiracién intermitente de la jeringa para estar seguros de la posicion correcta
de la aguja. La aguja es retirada ripidamente y se procede a auscultar el corazon
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fetal. Ocasionalmente puede detectarse una taquicardia transitoria. Una radio-
grafia simple de abdomen en posicién antero posterior es tomada una hora des-
pués, en la mayoria de los casos. Cuando lo que se intenta es una visualizacion
exacta del medio de contraste en intestino la radiografia se toma de 12 a 24
horas después de la inyeccion.

Si lo que se trata de establecer es la localizacién placentaria, en la casi
totalidad de los casos puede lograrse con sélo la placa antero-posterior; si queda
alguna duda, sobre todo en implantaciones placentarias bajas, se solicita la placa
lateral. Al observar la amniografia, la cavidad amnitica es facilmente visuali-
zable por aparecer el liquido amnidtico impregnado del medio de contraste, defi-
niéndose muy claramente el contorno uterino. Debido a la alta concentracion
del Hypaque, el area placentaria se observa como una zona bien delimitada, de
menor opacidad, al tiempo que en dicha zona desaparece la nitidez del contorno
uterino.

RESULTADOS:

Los resultados obtenidos en 100 amniografias, en relacién con la locali-
zacion fetal y placentaria se pueden observar en el Cuadro N? 5.

En el 469% de los casos la placenta se localiz6 en la pared lateral derecha
del atero. En el 239% de estos casos la insercién fue alta, y en el 239 fue a
nivel medio: Insercién predominante en el lado derecho del fondo se observd
en el 16% de los casos, lo que hace un total de 649 de inserciones derechas.

En el drea uterina izquierda se localizaron un total de 35% de las placentas;
distribuidas de la siguiente manera: 209% de localizacién alta, 99 de localizacién
media, 4% de localizacién predominante fundal y 1% de localizacién baja. Del
total de 100 casos s6lo hubo una placenta previa central.

En relacién con la posicién del feto, en 54% de los casos localizados el
dorso fue izquierdo, en 37% fue derecho, en 6% transverso; hubo ademis tres
embarazos gemelares, uno de variedad cefdlica doble, otro cefilico-pélvico, y un
tercero cefilico transverso.

Hecho llamativo lo constituye el que de los 54 casos de dorso con loca-
lizacién izquierda, 50, o sea, 92.5% tuvieron placentaria derecha. A su vez, de
los 37 casos con dorso localizado a la derecha, 30 o sea, el 819 presentaron la
placenta insertada a la izquierda.

Por lo demis todas las partes blandas de los fetos examinados fueron
normales, descartindose la presencia de fetos hidrépicos. Pudo demostrarse la
presencia de polihidramnios en dos casos. En uno de estos la placa era sugestiva
de anecefalia; al efectuarse un vaciamiento amniético por via transabdominal y
aplicar nuevamente material radio-opaco se pudo delinear claramente la cabeza
fetal normal.

En uno de los embarazos gemelares pudo establecerse el diagnéstico pre-
parto de biamniético al demostrarse la existencia de dos sacos separados, pues
s6lo uno de ellos tomé el medio de contraste y s6lo el feto alojado en el mismo
ingiri6 dicho medio, que era visible en su tracto intestinal.

En muchas de las amniografias la presencia de material radio-opaco en el
es6fago, estdmago o intestino del feto fue demostrativa de la viabilidad del mismo.

La ripida presencia del medio de contraste a lo largo de todo el tracto
gastrointestinal en un caso fue sugestiva desufrimiento fetal lo que luego fue
confirmado por otros métodos.
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Se observd que en algunos casos de embarazos a término la introduccidén
de la sustancia de contraste aceleré el inicio de la labor, lo que no ocurri6 a otras
edades gestacionales. Solamente se observé el desencadenamiento de la labor
prematura de parto en un embarazo gemelar de 7 meses con abdomen muy dis-
tendido. En ninguno de los casos se presentaron sangrados o hemorragias atri-
buibles al procedimiento. Solamente en dos de los casos que por desproporcién
céfalo-pélvica requirieron cesirea se observaron pequefios hematomas en par
uterina.

SUMARIO Y CONCLUSIONES

1.—Se presentan 100 casos de embarazo estudiado por amniografia.

2.—S8e utiliz6 como medio de contraste para efectuar este estudio, Diatrizoato
de Sodio y Meglumina al 75%.

3.—En la mayoria de los casos se efectué el procedimiento como una técnica
a nivel de consulta externa.

4.—Se determiné con absoluta precisién la localizacion placentaria en todos
los casos estudiados.

5.—En el 92,5% de las inserciones placentarias derechas, el dorso fetal se
encuentra localizado en el lado opuesto, o izquierdo, de la pared intra
uterina.

6.—En el 81% de las localizaciones placentarias izquierdas el dorso fetal se
localiza a la derecha.

7.—EI méétodo es un excelente adyuvante en el diagnéstico de polihidramnios,
hidrops fetalis, sufrimiento fetal, viabilidad fetal, en la localizacién de
la cavidad peritoneal fetal como paso previo a una transfusién uterina, etc.

8.—Es de técnica simple y, siguiéndola estrictamente, sin complicaciones
importantes en el grupo de pacientes estudiadas.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

1.—100 amniographies done to pregnant patients are presented.
2.—Sodium and Meglumina diatrizoates at 75% were used as contrast medium.

3.—In most of the cases the procedure was done at the Outpatient clinic
without admitting the patient to the Hospital.

4.—Placental location was determined accurately in all the cases studied.

5—In 92.5% of the right placental locations, the fetal back was found in
the opposite side, the left, of the uterus.

6.—In 819 of the left placental locations the fetal back was located on the
right side.

7.—The method is an excellent adyuvant in the diagnosis of polihidramnios,
hidrops fetalis fetal distress, fetal viability, in the location of the fetal
peritoneal cavity as a prevous step to an intrauterine transfusion, etc.

8.—The technic is simple and if practiced correctly is does not have important
complications.
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CUADRO N* 1
PRINCIPALES PROPULSORES DE
LA AMNIOGRAFIA

MENEES — 1930
SAVIGNAC — 1953
McLAIN — 1964
LILEY — 1964

CUADRO N° 2
MEDIOS DE CONTRASTE MODERNAMENTE
EMPLEADOS EN AMNIOGRAFIA

A) DIATRIZOATOS DE SODIO Y MEGLUMINA AL 75%
(HYPAQUE-M AL 75%).

B) YODOPIRACETO AL 70% (DIODRAST AL 70%).

CUADRO N* 3
DATOS PRINCIPALES QUE OFRECE
LA AMNIOGRAFIA

1) VISUALIZACION INDIRECTA DE LOS TEJIDOS BLANDOS FETALES
PERMITE DIAGNOSTICAR:

— Edema

— Ascitis

— Hidrocefalia

— Sexo (excepcionalmente)

2) VISUALIZACION DEL TRACTO GASTRO-INTESTINAL DEL FETO
PERMITE DIAGNOSTICAR:

— Obito

— Sufrimiento fetal

— Localizacién de la cavidad peritoneal
3) CARACTERISTICAS DE LAS ESTRUCTURAS FETALES ANEXAS:

— Placenta (localizacién, tamafio, mola)

— Liquido amnibtico (volumen)

— Cordén umbilical (cisculares)

— Utero (anomalias congénitas, tumores,
posiciones anormales)
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CUADRO N° 4
TIPO DE EMBARAZO DE LAS

PACIENTES EXAMINADAS

NUMERO PORCENTAJE
Embarazos complicados. ..o, 27 27%
Sangrado vaginal 11
Toxemia 7
Hepatitis 1
Polihidramnios 2
Gemelar 2
Transvetso 2
Pélyico 2
Embarazos no complicados ... 73 73%
TOTAL 100 100%
CUADRO N° 5
INSERCION
PLACENTARIA LOCALIZACION FETAL
Dorso a la| Dorso a la Situacién Gemelar TOTAL
derecha izquierda transversa
Derechas
Alta 4 19 — 1 249
(cefilicos)
Media 3 20 s — 239,
Baja — — 1 — 1%
(previa
central)
Fondo — 11 5 1 17%
(cef.
transv.)
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lzquierdas
Alta 18 2 — 1 219
(cef.
pelv.)
Media 8 1 — —-- 9%
Baja 1 — r—— == 1%
Fondo 3 1 — —- 4%
TOTAL 37% 54% 6% 3%
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1.—Medio de contraste en intestino fetal.

2.—Medio de contraste en intestino fetal.

3. —Medio de contraste en intestino fetal.

4—Medio de contraste en intestino fetal. Visto a través de
malla usada para transfusiones intra-uterinas.

5.—Medio de contraste en estémago, intestino delgado e intestino
grueso del feto (indicativo de sufrimiento fetal).

6.—Area de mayor radiolucencia en fondo uterino izquierdo,
corresponde a localizacién placentaria.
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7.—Area de mayor radiolucengia, corresponde a _implantacién
placentaria en porcibn izquierda de fondo uterino.

8.—Placenta localizada en porcién derecha alta de pared uterina.

9. —Situacién fetal transversa. Placenta previa central diagnosti-
cada por la ausencia de medio de contraste en segmento
uterino inferior.

10.—Polihidramios. Imagen sugestiva de anencefalia.

11.—Después de vaciamiento parcial del hidramnios e inyeccién
del medio de contraste se comprueba la presencia de cabeza
fetal.

12.—Embarazo gemelar Bi-amnidtico en el que el medio de con-
traste solo penetré en el saco superior



-~

FNQUIVEL

GONZALEZL

SEQUEIRA

DI

CESPEDEN

AMNIOGRAFIA

229

F. 8
F. 10
12



Acta Médica Cost. 13(3) 231-239; 1970

Experiencia con 500 Fibrogastroscopias en el
Hospital San Juan de Dios!

Dr. Mari0 MIRANDA G.*

I.—INTRODUCCION:

La gastroscopia, como método diagnéstico, ha necesitado un largo periodo
para alcanzar el estado de desarrollo que tiene hoy dia, y la historia del método
estd marcada por numerosos fracasos en sus inicios.

Los primeros intentos para observar las cavidades corporales fueron hechas
en 1795 por Bozzini, en Alemania (1), y la historia de la gastroscopia propia-
mente tal comienza con los infructuosos ensayos hechos por Kussmaul en 1868,
quien comenzé usando tubos flexibles en su parte terminal, pero después los
descarté en favor de tubos de metal rigidos con obturadores flexibles. La idea
de llegar al estbmago con instrumentos rigidos la dieron los tragaespadas.

En 1881 Mikulicz analizd certeramente los problemas que rodean la
gastroscopia y construyé un aparato con un angulo de 30° entre el tercio distal
y los dos tercios proximales, que ulteriormente fue abandonado. En 1897 Kelling
y Rosenhein introdujeron el nuevo principio de tubos flexibles que se hacian
rigidos después de su introduccién. Luego se introdujo la idea de sistemas Opticos
dentro de tubos rigidos para trasmitir la imagen y en 1908 Loening y Stieda
construyeron un gastroscopio que finalmente dio resultados practicos. En 1911
Elsner construyé un tipo mejorado de gastroscopio rigido cuya punta de goma
facilitaba mucho su introduccién y que permanecié como el instrumento bésico
hasta 1932.

En 1922 Schindler construyé un gastroscopio rigido que se usé bastante
pero con el cual se presentaron accidentes fatales que limitaron su uso.

Finalmente se llegd a la conclusion de que los instrumentos rigidos
debian ser abandonados y que era necesario buscar un principio totalmente nuevo
para abordar el problema. La solucién la dio el descubrimiento por Wolf y
Schindler de que era posible ver a través de un tubo curvo conteniendo lentes
de distancia focal corta. Asi, en 1932, en Munich, se demostrd el primer gas-
troscopio de utilidad clinica real, con una parte flexible conteniengo lentes y
una parte proximal rigida. Este instrumento, o pequefias variantes del mismo,
permanecen en uso ain hoy y permitieron la difusién del métado.

(1) Trabajo presentado el XXXVIII Congreso Médico Nacional. )
* Catedritico Asociado de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de Costa Rica.
Jefe del Servicio N* 3 de Medicina, Hospital San Juan de Dios.
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El gastroscopio de Wolf y Schindler, ampliamente conocido, permitié
establecer sobre bases firmes la gastroscopia como método diagnéstico, senté las
bases de la técnica, su utilidad, limitaciones y las caracteristicas de la patologia
endogastroscpica. Empero, el método nunca alcanzé una extensa difusién debido
a que los instrumentos continuaban siendo considerablemente rigidos y el proce-
dimiento era molesto para los pacientes, a que permanecian “ciegas” 4reas muy
importantes del estémago tales como el fondo, curvatura menor alta, parte distal
del antro y parte de la curvatura mayor.

La gastroscopia permanecié entonces como un método de utilidad limi-
tada hasta la introduccién de la endoscopia con fibras de vidrio, que ha signi-
ficado un adelanto dramitico en el procedimiento.

La trasmisibn de imdgenes por medio de un haz de fibras trasparentes
fue patentada en 1928 por Baird en Inglaterra, pero la utilidad prictica del
principio provino del recubrimiento de cada fibra con un material de mis bajo
indice de refraccién, logrado por Van Heel (2) en 1954, lo que permite reducir
la pérdida de luz y aumentar la resolucién de la imagen. En 1958 Hirschowitz
(3) describié las caracteristicas del primer fibrobastroscopio producido por la
American Cristoscope Makers Inc. (ACMI), que trasmite la imagen a través
de 150.000 fibras de vidrio de 11 micras de diimetro.

Desde entonces, los modelos de fibrogastroscopios han continuado mejo-
rindose. Debe sefialarse la entrada de la industria japonesa en este campo en la
altima década, que aportando fibras de vidrio de gran calidad, equipos Opticos
excelentes y gran ingenio en el disefio de accesorios esenciales, se han puesto
a la cabeza en este campo.

Los modelos mis avanzados de fibrogastroscopios tienen en la actualidad
las siguientes ventajas.

1.—Instrumento muy flexible y de pequefio diimetro que hace el procedi-
miento altamente tolerable.

2.—Punta deflectable hacia arriba y hacia abajo en 90 grados, que permite
un examen completo del estémago, con excepcién, no siempre, de la
cuarta o la quinta parte mis alta de la pequefia curvatura.

3.—Posibilidad de tomar biopsia de las lesiones bajo control directo y con
precisiéon milimétrica.

4.—Posibilidad de tomar muestras para citologia bajo control directo.

5.—Posibilidad de lavar el drea gastrica bajo estudio, ya sea para muestra
citolégica o para estudiar mejor una lesi6n.

6.—Equipo fotogrifico para pelicula en color de facil manejo y gran eficiencia.

IL—MATERIAL, EQUIPOS UTILIZADOS, TOLERANCIA
DEL PROCEDIMIENTO:

El presente trabajo analiza parte de la experiencia obtenida con 514
fibrogastroscopias. En doce pacientes, no incluidos en este total, el procedi-
miento no se pudo llevar a cabo: por estenosis esofigica en 10, por malfor-
macién de la columna cervical en uno y por falta de cooperacién en otro. Cua-
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renta y una se llevaron a cabo con el modelo 4990, y 172 con el modelo 5001
de la Casa ACMI, y 301 con el modelo GFB de la Casa Olympus. Las edades
de los pacientes fluctuaron entre 13 y 95 afios de edad.

Se utilizd como premedicacién morfina con atropina, y como anestésico
local una combinacién de pantocaina y cocaina, de aplicacién topica, y en forma
ocasional pulverizacién de xilocaina.

Tolerancia del Procedimiento.

Este es uno de los aspectos mds criticos ya que con los gastroscopios
anteriores la tolerancia era pobre. En nuestras 514 gastroscopias la tolerancia
fue mala en 8 oportunidades, regular en 12 y buena en 494.

Se define como tolerancia mala una marcada incomodidad del paciente
durante el procedimiento, a veces acompaiidndose de vémitos; y regular cuando
estas manifestaciones lo fueron en menor grado. En algunas ocasiones estos
sintomas se produjeron debido a que la premedicacion fue colocada muy poco
tiempo antes de llevar a cabo la gastroscopia. La enorme mayoria de los pa-
cientes tolerd bien el procedimiento. Los fibroscopios en general son tan flexibles
que el paciente puede aun dormirse durante el procedimiento, o éste puede pro-
longarse indefinidamente, o el paciente puede colocarse en cualquier posicién
a fin de valorar mejor cualquier drea géstrica.

Técnica del Examen.
Hemos utilizado una técnica uniforme que incluye, después de la preme-
dicacién y anestesia local, lo siguiente:
1.—Introduccién del gastroscopio, con el paciente en deciibito lateral izquierdo.

2.—Insuflacién y exploracién del piloro, antro, curvatura menor, caras y
curvatura mayor.

3.—Colocacién en dechbito lateral derecho para explorar la curvatura mayor
en su parte alta, fondo géstrico y visualizar desde otro ingulo las caras,
antro y curvatura menor.

4.—Toma de biopsia y foto.
5.—Retirada del instrumento.
Cada gastroscopia toma entre 5 y 10 minutos. Se pueden Ilevar a cabo

usualmente 3 6 4 por hora. Ocasionalmente, por razones mﬁltiples, un examen
puede prolongarse mucho.

Gastroscopias Insatisfactorias.

Se incluyen aqui aquellos casos en que el examen no ha cumplido con
su proposito, cual es una adecuada visualizaci6n de la cavidad géstrica. En ocho
enfermos el examen se clasificé como insatisfactorio por las siguientes razones:
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Expulsién continua del aire insuflado, sin permitir visualizacién 2 casos

Retencién de jugo gastrico y restos alimenticios .................. 3 asos
Presencia de aldrox o bario en el estémago 3 casos
TOTAL 8 casos

Restan por lo tanto 506 gastroscopias, correspondientes a 485 pacientes
(en 17 pacientes se hicieron 2 gastroscopias y en 2, 3 gastroscopias).

III..—ANALISIS DE LOS DIAGNOSTICOS FINALES:

A continuacién se exponen los diagnésticos finales de las 506 gastros-
copias. Se incluye el diagnéstico mds prominente en cada examen, ya que en
muchas oportunidades existié mas de un diagnostico endoscopico.

CUADRO N* 1
DIAGNOSTICOS FINALES EN 560 GASTRASCOPIAS
(485 pacientes)

DIAGNOSTICO ENDOSCOPICO EXAMENES PACIENTES
Gastroscopia normal ... 188 183
Gastritis crénica (todos los tipos) ......... 137 133
Ulcera géstrica benigna ¢f, .. 52 43
Clncer: gAStHCD wowvpminaudis s sy 16T 66
Poliposis gastrica 11 10
Gastritis aguda y/o erosiones géstricas ........ 8 8
¢Cancer gastrico? 5 5
Ulcera géstrica aguda ......cooeommmmmsincinnn 5 5
Ulcera péptica del mufidn gistrico ............ 2 2
Gastrectomias previas ............... 4 4
Estenosis pilérica benigna ... wss: o 4
Gastritis hipertréfica localizada .. 4 3
Gastroenteroanastomosis 2 2
Gastritis del mufidn gAaSHiCO .. 2 2
Hernia diafragmatica 3 3
Ulcera duodenal ... 2 2
Cardinoma in SHU? i 2 2
¢Ca.? ¢Ulcera benigna? ... 2 2
Estenosis medio gastrica 2 2
Comprension extrinseca 2 2
Estenosis cicatricial del antro 1 1
Enfermedad de Randu-Osler ... 1 1

TOTAL 506 485
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Nos parece de interés analizar mds en detalle las relaciones entre el
diagnéstico de cincer pregastrocépico, su diagnéstico endoscopico, y al final.

El diagnéstico endoscopico firme de céncer gistrico se hizo en 66 casos,
que tenian los siguientes diagnésticos pregastroscOpicos: cincer gistrico 26 casos;
¢cancer gistrico? 21 casos; estenosis pilorica 4 casos; Gastritis, 1 caso y “en
esudio” 16 casos. De estos 66 casos, 65 fueron confirmados como cancer, ya
fuera por biopsia endogastroscOpica, laparotomia, autopsia o por lo menos Rayos
X. En el caso restante se plante$ el diagnéstico endoscépico de céncer o linfoma,
en un adulto joven, la biopsia endogastroscépica fue informada como carcinoma,
el cirujano lo consideré asi durante la reseccién, pero el examen histolégico de
la pieza resecada demostré que se trataba de un proceso ulceroso benigno con

una marcada reaccién hiperplistica.

A su vez, en 21 casos que llegaron a la gastroscopia con diagnéstico
probable de cincer gistrico, y en otros 38 en los que este diagnéstico se planted
con interrogante, el examen gastroscOpico descarté esta posibilidad demostrindose
una gastroscopia normal o con gastritis atr6fica.

En otros 15 casos que llegaron a la endoscopia con el diagndstico de
cincer gistrico, se encontraron otras lesiones, a saber: poliposis, 3 casos; este-
nosis pilorica benigna, 1 caso; ulcera gistrica benigna, 11 casos. De nuevo la
gastroscopia demostr6é su utilidad al establecer el diagndstico correcto.

Finalmente, en 9 casos, el diagnéstico endoscépico fue de jcincer? (con
interrogante). En ellos el diagnéstico pregastroscopico habia sido de cincer
gastrico en 3 casos, y “en estudio” en 6 casos. La evolucién ulterior de estos 9
casos fue como sigue: 2 de estos casos fueron diagnosticados como Carcinoma in
situ, en ellos no hay control ulterior por haberse trasladado al extranjero. En
otros 2 casos se hizo el diagndstico de iulcera, probablemente maligna en uno y
posiblemente maligna en otro. En aquel la pieza resecada demostré tilcera benigna
crénica con reaccion hiperplistica y en este se confirmé el diagndstico de cancer
con cirugia. En otros 5 casos con lesiones no ulcerativas se planted el diagnéstico
de cincer: en uno de ellos se confirmé este diagndstico con laparotomia. En
otros dos la radiografia era compatible con Ca pero los pacientes rehusaron inter-
vencién y salieron; otro falleci6 sin practicarsele autopsia, su estudio radiologico
correspondia con cdncer gastrico. En un Gltimo caso con radiografia muy sugestiva
de Ca. antral la biopsia endogastroscépica mostré inflamacién crénica y [a evolucién
de la paciente ha sido la correspondiente a una lesién benigna.

En conclusion, en los 66 casos en que la endoscopia plante6 el diagnés-
tico de cancer, sélo en un caso la lesién resulté no ser maligna. Cuando la
malignidad de la lesién se dej6 con interrogante, en 5 de 9 pacientes su evolucién
apoy6é o confirmd este diagnéstico. En 74 casos el diagnéstico previo de cincer
gastrico fue desechado o rectificado por la gastroscopia. El diagnéstico de dlcera
gastrica benigna se hizo en 43 casos y en todos ellos la lesion ha evolucionado
como tal. En ellos los diagndsticos pregastroscopicos eran: tlcera gistrica, 24
casos; cincer gistrico, 12 casos; en estudio, 6 casos; y anemia de causa en estudio,
1 caso.
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IV.—ASPECTOS COMPARATIVOS ENTRE LOS MODELOS 4990 Y 5001
(HIRSCHOWITZ) DE LA CASA ACMI Y EL MODELO GFB DE
LA CASA OLYMPUS,

Visualizacién del Duodeno.

Es de recordar que el nombre original del fibroscopio de Hirschowitz
era de gastroduodenoscopio, postulando sus introductores que el duodeno podia
ser visualizado en porcentajes vecinos al 509 (4). La experiencia ulterior ha
demostrado que las cosas no son asi y que la visualizacion del duodeno estd
lejos de ser un hecho frecuente o reproducible.

En las 233 gastroscopias que llevamos a cabo con los modelos 4990 y
5001 de la Casa ACMI, sélo en 3 ocasiones tuvimos la certeza de estar en el
duodeno, visualizando en una de estas oportunidades una tlcera duodenal.

Con el modelo GFB Olympus al flectarse la punta se produce una angu-
lacién que le quita al instrumento la flexibilidad que se necesita para continuar
avanzando, y en las 301 gastroscopias con este modelo no creemos haber llegado
nunca hasta el duodeno.

Visnalizacién del Piloro.

La visualizacion del antro pilérico, su parte distal, y el piloro mismo,
son factores criticos y esenciales en una gastroscopia, debido a la Frecuencia con
que los procesos tumorales asientan en esa drea. Por otra parte, en muchos
estbmagos el antro forma un dngulo agudo ascendente con relacién al cuerpo.
Presentamos a continuacién la frecuencia comparativa de visualizacién del piloro
con los diferentes equipos.

CUADRO N°® 2

VISUALIZACION DEL PILORO CON LOS MODELOS 4990 Y 5001 DE
LA CASA ACMI (HIRSCHOWITZ) Y CON EL MODELO GFB
DE LA CASA OLYMPUS

No VISUALIZACION DEL PILORO
N° de Visualizacién . ] : K
Gastroscopias| del piloro Debido a lesién Sin que exista
gastrica u otra lesion géstrica
N® % N° L N° %
Modelos 4990 y
5001 de la Casa 213 108 | 50.7| 31 14.5 74 | 348
ACMI
(Hirschowitz)
Modclo GFB 284 | 233 | 822 32 | 112 | 19| 66
Casa Olympus
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Como se aprecia claramente, el mecanismo del modelo GFB para deflectar
la punta del gastroscopio es esencial para la visualizacién del piloro en un pro-
centaje alto de casos (no se logra sélo en un 6.6% de los casos), mientras que
si este mecanismo no existe, la no visualizacién del piloro es cinco veces mayor,
ascendiendo a un 34.6%.

V.—ALGUNAS CARACTERISTICAS PECULIARES DEL MODELO GFB:

Los aspectos de toma de biopsia y fotografia serin objeto de comunica-
ciones separadas. FEl aditamento para lavado de la pared gistrica con inyeccién
de agua es de suma utilidad cuando existen residuos o mucosidades que dan
falsa impresién de lesiones.

Visualizacion del fondo gastrico y del cardias.

El fondo gistrico fue cldsicamente una de las dreas ciegas con los gas-
troscopios de lentes, y persistié siéndolo con los fibroscopios con punta no
deflectable. Con este altimo aditamento el fondo se puede explorar con forma
satisfactoria.

Recientemente y en forma casual hemos descubierto una pequefia maniobra
para visualizar aun el cardias y partes més altas de la curvatura menor. Con el
paciente en decibito lateral derecho se insulfla el estémago y se deflecta proxi-
malmente el gastroscopio en 90°, obteniéndose amplia visualizacién del fondo.
Si ahora introducimos un poco mis el gastroscopio, la punta deflectada del mismo
se apoyard sobre la curvatura mayor, produciendo un enrollamiento del gastros-
copio sobre si mismo y permitiendo la visualizacién del cardias, viéndose clara-
mente la entrada del gastroscopio y partes del mismo en extensién variable. Con
esta maniobra se explora la curvatura mayor, toda la cipula géstrica hasta el
fondo, y el cardias, en forma continuada, descartando la posibilidad de cualquier
lesion en ese sitio. Ya nos ha tocado descartar una neoplasia del fondo gastrico
muy probable a Rayos X, pero ausente a la gastroscopia. Esta maniobra la hemos
llevado a efecto en 58 gastroscopias ltimamente, logrando ver el cardias en 42
de ellas. O sea, tendria éxito en 72% de los casos.

VI—COMENTARIO:

La introduccién de un método de diagnéstico nuevo con potencialidades
todavia no totalmente estudiadas toma a veces un tiempo considerable en difun-
dirse y ser utilizado todo lo extensivamente que sus potencialidades justifican.
La introduccién de los modernos fibroscopios con punta deflectable constituye
una verdadera revolucion en el campo del diagnéstico de enfermedades géstri-
cas, y nuestra comunicacidn tiene precisamente por objeto dejar claro el concepto
de que estas técnicas son equivalentes a la radioldgica, a veces alin mis precisas,
pero fundamentalmente complementarias. La existencia en nuestro pais de una
alta incidencia de cdncer gistrico determina la necesidad de hacer el diagndstico
precoz mids frecuentemente, y la gastroscopia moderna jugard un papel prepon-
derante en este sentido.

La bondad de los instrumentos modernos, tal como ha quedado demos-
trada en el presente trabajo, estd dada por una alta tolerancia al procedimiento,
un porcentaje muy bajo de gastroscopias insatisfactorias y una alta precision del
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diagnéstico endoscépico. La posibilidad de tomar bopsia bajo control directo,
citologia, fotografia, son ventajas incalculables. No puede ponerse demasiado
énfasis en la utilidad de la punta deflectable como un mecanismo utilisimo para
una exploracion completa del estémago, y esto se traduce en la frecuencia mucho
menor con que el piloro deja de visualizarse. Después de una experiencia sufi-
ciente con estos instrumentos se adquiere la conviccidn de que el estémago puede
explorarse con ellos en una forma integral y minuciosa. La visualizacién aln
del cardias enfatiza la extraordinaria maniobrabilidad de estos equipos.

VIL—RESUMEN Y CONCLUSIONES:

1.—Se expone la experiencia obtenida con 514 fibrogastroscopias utilizando
el modelo ACMI 4990 en 41 de ellas, el ACMI 5001 en 172 y el
Olympus GFB en 301.

2.—FEl procedimiento fue bien tolerado en 494 ocasiones, regularmente en
12 y pobremente en 8.

3—En 66 pacientes se hizo el diagnéstico endoscopico de cincer. En uno
solo de ellos se demostrd que la lesion no era maligna. A su vez en
59 casos el diagnostico de cincer se descartd por medio de la gastroscopia;
y en otros 15 el diagndstico de cincer se rectificé por el de otras lesiones.

4.—Cuando se plante6 el diagnostico de tlcera G. Benigna, la evolucién
ulterior asi lo confirmé en todos ellos.

5.—La visualizacion del duodeno ocurre rara vez, por casualidad. Solo se
produjo en 3 ocasiones en las 233 gastroscopias llevadas a cabo con los
modelos 4990, 5001 (ACMI) y ninguna con el modelo GFB (Olympus).

6.—La visualizacion del piloro no fue posible en 34.8% de las veces con
los modelos 4990 y 5001 (ACMI) y en 6.6% con el modelo GFB
(Olympus). La punta deflectable es esencial para visualizar el piloro.

7.—Con los modelos de punta deflectable puede visualizarse atin el cardias
en un porcentaje alto de casos.

8.—Los modernos equipos de gastroscopia son herramientas valiosisimas en
el diagnostico de la patologia gistrica y deben utilizarse extensamente.
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Sindrome de Sézary

“(Leucemia de la Micosis Fungoides)”

Dr. ArNOLDO CAMACHO FERNANDEZ*

En 1938 Sézar y Bouvrain (7) describieron dos casos de una reticulosis
cutinea maligna, caracterizada por eritrodermia exfoliativa, adenopatias superfi-
ciales y un componente leucemoide de células monociticas (“cellules monstreuses™).
Considerando que era diferente a las reticulosis descritas, se catalogé como una
entidad propia. Este cuadro que se conoce con el nombre del primero de dichos
autores es de aparicion muy rara, encontrindose Gnicamente alrededor de 30
casos reportados en la literatura mundial (22).

El objeto de este trabajo es presentar un caso estudiado en el Hospital
San Juan de Dios que reune los requisitos para ser catalogado dentro de dicho
sindrome, que me ha parecido de interés no solo por su rareza, sino también por
las peculiaridades encontradas en el estudio del cuadro hematolégico. Es conve-
niente recordar que el término reticulosis es uno de los mis confusos en medicina
y usado de pre?erencia por médicos europeos para definir una proliferacion de
las células reticulares. En este sentido el término reticulosis maligna es practica-
mente sinénimo al de linfoma y el de reticulosis cutinea maligna al de micosis
fungoides.

PRESENTACION DEL CASO:

Paciente del sexo masculino, de 38 afios de edad, jornalero. Ingres6 por
rimera vez en enero de 1968 por eritrodermia. Su sintomatologia se habia
iniciado hacia unos 14 meses con prurito y lesiones eritematosas que ripidamente
se generalizaron. Se encontrd leucocitosis de 24.000 con eosinofilia, sin hacer
referencia a la presencia de células anormales. Obtuvo mejoria con tratamiento
a base de esteroides, por lo que se le dio la salida. Regresé siete meses después
por exacerbacién de las lesiones cutineas, fiebre, hiporexia y debilidad. En el
examen fisico se describe como un paciente adelgazado, péalido con lesiones cuti-
neas de tipo eritrodermia exfoliativa generalizada, con pérdida acentuada del
cabello, cejas, pestafias, barba y vello axilar y pubiano. Habian aparecido ade-
nopatias en regiones cervical posterior, submaxilares, axilares e inguinales, en
estos dos filtimos sitios de mayor tamafio, hasta de dos a tres cms. de didmetro,
firmes desplazables y no dolorosas. El estudio hematoldgico mosttd anemia de
8 gr de hemoglobina de tipo macrocitico que respondié hasta normalizarse con
dcido félico. En estudios repetidos los conteos de glébulos blancos oscilaron
entre 20.000 a 28.000 por mm3, con eosinofilia de un 10% y 32% de células

* Laboratorio Hematologia v Servicio Anatomia Patolégica, Hospital San Juan de Dios.
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anormales, La mayor parte de éstas eran linfocitos atipicos muchos con pseu-
dépodos y vacuolas con contenido P.A.S. positivo. Se observé también mono-
citos, células monocitoides e histiomonocitos, Pocas de estas células tenian nu-
cleolo y en general por su aspecto se podian considerar como maduras. No se
encontrd infiltrados en médula 6sea. Habia descenso de las proteinas totales a
3.9 gr sin inversion de la relacion A/G. El resto de exidmenes de laboratorio
practicados tales como examen general de heces, orina, transaminasas, fosfatasa
alcalina, VDRL, glicemia, uremia fueron negativas o se encontraron en cifras
normales. No se demostré patologia en estudios radiogrificos de toérax y tubo
digestivo.

En el estudio histopatoldgico de la piel se encontré edema de la porcién
papilar y un infiltrado en el tercio superior de la dermis en forma de acimulos
de linfocitos y algunas células mononucleates de mayor tamafio, de preferencia
con localizacién perivascular. Una biopsia de ganglio linfatico se reporté con
pérdida de la arquitectura normal por una proliferacién difusa de linfocitos y
células mononucleares con niicleo mds grande y con citoplasma escaso entre las
cuales habian macréfagos con citoplasma abundante, pdlido, vacuolar, algunos
con depésitos de hemosiderina. Estos cambios se consi-feraron como compatibles
con un linfoma linfocitico.

En una biopsia de higado se observé la existencia de un infiltrado en
los espacios porta de linfocitos con nicleo hipercromitico y pocas células
reticulares y eosinéfilos. En tinciones hechas con P.A.S. de muestras de estos
sitios, se demostrd la presencia de células mononucleares con inclusiones P.A.S.
positivos. Para su tratamiento se administré prednisona y dos ciclos de quimio-
terapia con cilofosfamida obteniendo mejoria subjetiva y discreta disminucién
de las lesiones cutineas las cuales regresaban al finalizar estos a su intensidad
inicial, con descamacién y prurito. El paciente solicitd la salida el seis de
noviembre y no regresé a control.

COMENTARIO:

Desde la descripcidn de este sindrome ha existido controversia al tratar
de establecer su relacién con la micosis fungoides. Este punto tomé nuevamente
interés después de la publicacién del trabajo de Taswel y Winkelman en que se
sefialan los criterios que permitirian hacer el diagndstico diferencial de estos
procesos. Dichos criterios han sido ampliamente discutidos en trabajos recientes
(2-4-8) y por tal motivo solamente se hari mencién de ellos en forma breve.

En lo que se refiere al cuadro clinico, mencionan que la eritrodermia es
una manifestacion rara de la micosis fungoides y no aceptada por todos como
representativa de ésta (10). En realidad este tipo de cuadro dermatolégico, junto
con la constelacién de lesiones asociadas tales como alopecia, hiperqueratosis,
edema, etc., constituye un hallazgo poco especifico que puede ser manifestacién
de gran cantidad de patologia, tanto benignas como malignas.

En cuanto a su evolucién, caracterizada por poco compromiso del estado
general durante varios afios, es comfin para ambos procesos, asi como también
el hecho de que en algunos casos se Fueda apreciar un cambio hacia otro tipo
de proceso proliferativo del tejido linforeticular. Aunque se hizo énfasis en la
ausencia de diseminacién en el sindrome de Sézary, esta observacién se basa
unicamente en el estudio post-mortem de dos casos. En una revision de 25 de
los casos publicados (2) se hace ver que no es infrecuente encontrar infiltrados
en médula 6sea. En el caso en discusién se encontré invasion hepatica.
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Al hallazgo que se dio mayor importancia fue a la presencia de células
atipicas en sangre periférica y en los infiltrados de piel y ganglios linfiticos.
Sin embargo se ha reportado (4-5) que aproximadamente en un 10 al 20% de
los pacientes con micosis fungoides se encuentran células circulantes anormales
en un porcentaje significativo (mds del 159 de los leucocitos). Estas células
por otra parte, tienen las mismas caracteristicas descritas para las “células de
Sézary” y su presencia no guarda relacién con el tipjo de manifestacién cutinea.
Se puede apreciar por consiguiente, que ninguno de los datos sefialados puede
tomarse como especifico para catalogar al sindrome de Sézary como una entidad,
pudiendo considerarse mas bien, como una forma clinica de la micosis fungoides.
Este criterio ha sido seguido en algunos trabajos recientes (12) y en igual forma
se hard en el resto del comentario.

Si se considera este caso como una variedad de micosis fungoides no
ofreceria mayor interés que cl de su rareza. Sin embargo las particularidades que
presenta el cuadro leucemoide merecen una mayor discusion.

Con el objeto de analizar los hallazgos hematoldgicos es necesario te-
cordar algunos conceptos de la histopatologia de la micosis fungoides y particu-
larmente su relacién con los linfomas. En los estudios histopatoldgicos de la piel
la principal caracteristica descrita es la variabilidad y el polimorfismo de los
infiltrados. Estos generalmente incluyen neutréfilos, eosinéfilos, células plasmé-
ticas, linfocitos y células reticulares. Estas taltimas pueden tener aspecto normal
o anormal. Aunque el proceso parece tener su origen en el tejido linforeticular
de la piel, se ha encontrado invasién de 6rganos internos y médula ésea aproxi-
madamente en un 60 a 80% de los casos con estudios post-mortem. Como se
ha hecho mencién, no es raro que se pueda apreciar un cambio en la morfologia
de los infiltrados, cuando se practican estudios histopatolégicos seriados. Sin
embargo, en mis de la mitad de los casos en los que el proceso se ha generalizado,
s encuentra en las metdstasis viscerales el mismo patrén de polimorfismo descrito
para las lesiones cutineas. Resulta entonces dificil poder clasificarlos dentro de
alguna de las variedades de linfoma generalmente aceptados ya que en estos,
con excepcion de la enfermedad de Hodgkin, los infiutrados son predominante-
mente monomoOrficos, es decir, en ellos se puede demostrar una misma linea
celular necopldsica. La enfermedad de Hodgkin, también muestra polimorfismo,
pero su evolucion y su forma de diseminacién son diferentes de los de la micosis
fungoides, en la cual ademis, es infrecuente el hallazgo de células del tipo Reed
Stemberg. Estos elementos han servido de base para que algunos autores consideren
que la micosis fungoides constituye una variedad de linfoma (9-14-15).

Regresando al estudio del cuadro hematoldgico, los hallazgos en sangre
periférica descritos en el caso en discusién, que son similares a los reportados
por otros autores, han sido sin embargo interpretados desde diferentes puntos
de vista. Asi, Taswel y Winkelman (3) aunque hacen referencia a la presencia
de otros tipos de célula, concentraron su atencién en los linfocitos con vacuolas
cuyo contenido se comporta como P.A.S. positivo llegando pricticamente a esta-
blecerlos como prototipo de la “célula de Sézary”. Por su morfologia, como se
puede apreciar en las fotos adjuntas este linfocito quedaria mejor descrito como
una “‘célula curiosa” y no corresponden por lo tanto a la intencién original al
sefialar la presencia de “células monstruosas”. En realidad, con este término
Sézary denotaba al histiomonocito, Pero no es sélo el hallazgo de estos dos tipos
de células lo que le da interés al cuadro, sino también la presencia de los otros
tipos de células mononucleares sefialados (otras variedades de linfocitos atipicos,
células monocitoides y monocitos) y la de eosinofilia. Es decir, el polimos-
fismo celular.
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El problema surge al tratar de clasificar estos hallazgos. Por el hecho de
que generalmente aparece temprano, se mantiene durante todo el curso de la
enfermedad y se acentua en su tapa final, estaria mal llamado como una reaccién
leucemoide, ya que éstas se caracterizan por un retorno al cuadro hematolégico
previo a su aparicion. Es bien conocido el hecho de que los linfomas durante
su evolucién pueden presentar una fase leucémica. En el caso de los linfomas
linfociticos y folicular gigante, estando atn localizados, no es raro que en el
estudio de sangre periférica se pueda encontrar linfocitos con formas atipicas,
en ocasiones de tipo primitivo. Estos linfocitos se han descrito como con un cito-
plasma azul oscuro y en la mayor parte de ellos se puede apreciar uno o dos
nucleolos rodeados por un anillo denso de cromatina. Este cuadro que se suele
designar como “leucemia de células linfosarcomatosas” (16) (21) generalmente
es transitorio y sin aumento importante en el namero de glébulos blancos.

Cuando estos linfomas se han generalizado y hay un aumento importante
de los linfocitos en sangre circulante, dan un cuadro indistinguible de Ia leucemia
linfocitica (18). Con menor frecuencia se aprecia leucemia en el linfoma
linfoblastico.

En igual forma se ha relacionado el reticulosarcoma con la leucemia
monocitica (18), aunque para algunos cuando el proceso se inicia como linfoma,
el aspecto del cuadro hematolégico es mds abigarrado por encontrarse también
elementos de la serie mieloide, por lo que han propuesto para estos casos el
nombre de “leucemia del reticulosarcoma™ (13). Cuando este cambio se produce
el curso de la enfermedad se torna agudo y es ripidamente fatal. Se ha puesto
en duda que en la enfermedad de Hodgkin pueda presentarse esta fase leucémica.
Algunos autores sin embargo Ja han asociado también con la leucemia mono-
citica (19).

Como puede notarse, ninguno de estos cuadros leucémicos descritos como
contraparte de las diferentes variedades de linfoma tiene semejanza con el cuadro
en discusién. Taswel y Winkelman llaman al sindrome de Sézary “eritrodermia
reticulohemica maligna”, pero como ya se ha sefialado, el cuadro leucemoide no
es exclusivo de la forma eritrodérmica de la micosis fungoides y el término es
poco descriptivo de los hallazgos hematoldgicos. También han sido catalogados
como “reticuloendoteliosis leucémica” (8), sin embargo no tiene ninguna seme-
janza con el cuadro que con el mismo término fue descrito por Ewald y poste-
riormente por Bouroncle y colaboradores (1), el cual esti caracterizado por una
proliferacién aguda de células reticulares primitivas.

En resumen, el mismo problema que se ha sefialado en relacién con los
casos de micosis fungoides que al generalizarse conservan sus caracteristicas
histopatologicas de polimorfismo, es el que se presenta al tratar de clasificar
este cuadro hematoldgico. Si se considera que la mayor parte de los autores
estin de acuerdo en mantener el término de micosis fungoides para definir un
linfoma con inicio en la piel y mientras no se aclare en forma definitiva si sus
caracteristicas histopatoldgicas sean debidas a su sitio de origen o constituya
una variedad diferente de linfoma, parece razonable que el término més apro-
piado para los hallazgos hematolégicos en discusion, caracterizados por polimor-
fismo celular, seria el de “leucemia de la micosis fungoides”.

ke s,

Deseo expresar mi agradecimiento a los doctores Jorge Salas Cordero y
Jorge Prat Gémez del Departamento de Anatomia Patolégica, asi como al doctor
Jorge Elizondo C., del Servicio de Hematologia par la valiosa ayuda prestada
para la elaboracién del trabajo.



CAMACHO: SINDROME DE ZLEZARY 243

RESUMEN

Se presenta un caso de Sindrome de Sézary como una variante clinica de
la micosis fungoide. El cuadro hematoldgico es diferente de las leucemias sefia-
ladas como contraparte para las diferentes variedades de linfoma. Se propone el
término de leucemia de la micosis fungoides para definir los casos que presentan
los hallazgos hematoldgicos descritos en este paciente.

SUMMARY

A case of Sezary Syndrome is presented as a clinical variant of mycosis
fungoides. The hematological picture is diferent the leukemic one which can be
seen in other types of lymphoma. It is propound that the term “mycosis fun-
goides leukemia” be used in cases which present the hematological finding
discribed in this patient.
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Fig. 1.—lInfiltrado perivascular de la dermis por células mononu-
cleares.

Fig. 2.—El infiltrado de la piel estd formado por linfocitos y células
mononucleares de niicleo grande y citoplasma abundante.

Fig. 3.—Ganglio linfitico: su estructura esti alterada por prolifera-
cién de linfocitos. Se observan algunas células de tipo
reticular con nucleo vesicular y nucleolo prominente.

Fig. 4—Ganglio linfitico. En este campo predominan células de tipo
reticular con nucleo vesicular y nucleolo prominente.
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Fig. 5—Higado. Infiltrado de un espacio porta por células simi-
lares a las encontradas en la piel y ganglio linfatico.

Figs. 6 y 7.—Células mononucleares de nicleo grande con cromatina
abierta y citoplasma abundante con aspectos de células histio-
citarias. En la figura 6 se aprecia también un eosinéfilo.

Fig. 8.—Célula de tipo histiomonocitario con ntcleo arrifionado y
con cromatina abierta, citoplasma abundante con pseudé-
podos.

Figs. 9 v 10—Linfocitos atipicos con vacuclas que se disponen alre-
dedor del nicleo en forma de anillo.

Fig. 11.—Linfocito con pseudépodos.

Fig. 12—Célula mononuclear con nicleo con muesca y citoplasma
escaso.
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Hemoglobinas Anormales en la Poblacién

Asegurada Costarricense

Dr. JorGe ELizoNpo C.*

Dr. Moists ZOMER S.*

En muchas de las miltiples publicaciones existentes sobre hemoglobino-
patias se ha insistido sobre la importancia de conocer la frecuencia de estas
anomalias en el miximo de 4reas disponibles de las diferentes regiones del
mundo, da esto, informacién internacional util, asi como, pueden servir estos
estudios para establecer puntos de vista locales con perspectivas genéticas, antro-
polégicas, historicas y médicas de la comunidad estudiada.

En 1966 un grupo de expertos de la Organizacion Mundial de la Salud
informaron la frecuencia de este tipo de alteraciones de Hemoglobinas en varios
paises Latinoamericanos, las frecuencias en Centroamérica se pueden observar en
la Tabla I que de este informe se muestra. En nuestro pais hasta entonces no

TABLA 1

DISTRIBUCION DE HEMOGLOBINA S-C BETA TALASEMIA Y
DEFICIENCIA DE G6PD EN PAISES CENTROAMERICANOS

PAIS ' PORCENTAJE DE PERSONAS CON:

Poblacién estimada HS Hb C Beta Talasemia GG6PD

x 1.000 hombres
Belice 103 ‘ 0—20 2.5 _ s
Costa Rica 1391 i e — Sp. _
El Salvador 2824 —1 o 21 o

Guatemala 4304 o — —
Honduras 2092 e o S
Nicaragua 1797 — = == 0

Panama 1210 8 —_ — —

# Laboratorio de Hematologia, Hospital San Juan de Dios.
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existia un trabajo bien elaborado sobre la frecuencia de estos trastornos, aunque
teniamos ya el conocimiento de la existencia de diferentes hemoglobinopatias
(4-5-6) sabiamos ademis, que histéricamente Costa Rica habia estado some-
tida a influencia de inmigraciones de personas de raza negra introducidas en el
pais posiblemente a partir del siglo XVI. Fue asi como Juan de Caballén habiendo
salido de Nicaragua, atravesé el territorio guanacasteco llevando consigo 90
soldados espafioles y varios esclavos negros (7), para entonces, se sciala la
existencia de un 29 de mulatos. En el siglo XVII esta proporcién de poblacién
fue connotada como de 7.5%; el Obispo Thiel (9) menciona que a principios
del siglo XIX existian en el pais 52.591 habitantes, siendo espafioles 4.942,
indios de raza pura 8.281, ladinos y meztizos 30.413, negros 30, mulatos y
zambos 1lamados también pardos 8.929, la proporcién mayor de mulatos y zambos
estaba en Guanacaste con 4.619, y en esta provincia el nimero mayor estaba en
Nicoya con 2.732. Se sabe (9) que en esta época habia ya una proporcién de
cruzamientos con negros que habian llegado a América como esclavos prove-
nientes especialmente de Bantus de Angola y del Congo, sitios de Africa, con
gran proporcién de gene 'S”, por lo que no es de extraiar que esta caracteristica
se haya difundido en nuestro medio, y podamos observar ain hoy la existencia
de esta condicién hereditaria, especialmente en donde se concentraron la mayor
afluencia negra. Todos estos hechos nos decidieron a estudiar mis ampliamente
el problema, por revestir intereses no solamente locales, si no regionales e inter-
nacionales.

'MATERIAL Y METODOS:

Se recogié una muestra de sangre planeada en tal forma que no diera
una desviacién mayor al 2% de los pardmetros calculados con un 95% de confi-
dencia, de diferentes unidades de atencibn médica del sistema de seguridad
social nacional distribuidas por todo el pais como se muestra en la figura 1,
se escogieron estos sitios por la disponibilidad que habia de facilidades de labo-
ratorio para la recoleccibn de las muestras y porque estos centros asistenciales
cubren atencién de dreas circundantes; se tomé en cuenta que algunos individuos
podian haber asistido a consultas referidas para investigacion del problema en
relaciébn a hemoglobinas anormales o bien por anemia y esplenomegalia, se
decidié entonces que después de contar con los resultados electroféreticos las
sangres con patrones electroféreticos “SS”, “AC” y “SC” no debian considerarse
para los resultados finales de frecuencia y distribucién del gen para las hemo-
globinas. Se consideré hemoglobina A", todas aquellas fracciones que migraron
en la posicion “A”, en electroforesis en bandas de acetato de celulosa a un Ph
de 8.6 en tris buffer; hemoglobina “S” fue aquella que migré en la posicién
usual de la “'S” antes de la "A”, la hemoglobina “C” se identificé por la banda
de localizacién “C” antes de la “'S”.
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DISTRIBUCION DE UNIDADES DE ATENCION MEDICA

Y FRECUENCIA DEL GEN "S§”

FIG. 1

C.CSS5.

ToTAL  O,8¢ %
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Se estudiaron un total de 1.053 especimenes de sangre de cinco dreas
geogréficas distintas, (Tabla IT) de las que se extrajo una muestra que tuviera
la representacién estadistica sefialada a la poblacién asegurada cubierta en esta
muestra se encontraron 23 casos anormales que representan un 2.2% de hemo-
globinopatias, siendo la frecuencia porcentual mayor en la zona 2 con un 8.8%
y en la zona 4 con un 7.3%, estas zonas corresponden la 1* en el drea del
Atlantico que tiene poblacién negra y la 2 an la zona de Guanacaste con pobla-
cibn no negra biotipolégicamente pero con mezcla de sangre negra como se
comentard posteriormente (Tabla III).

TABLA 11

CC. SS.
POBLACION ESTUDIADA

N? de N° de ,
Zona asegurados (*) muestras %
1 378.299 752 0.1987
2 35.184 148 0.4206
3 14.872 31 0.2084
4 45.096 96 0.2128
5 18.724 26 0.1388
TOTAL 492.174 1053 0.2139
(*) Diciembre 1966.
TABLA 11T
MUESTRA CC. SS.
Zona ml\tl:esf; . Anormales %
1 752 3 0.4
2 148 13 8.8
3 31 0 —_
4 926 7 7.3
5 26 0 —
' ?
TOTAL 1053 23 22
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La distribucién de los casos anormales por zonas estudiadas se puede
apreciar en la Tabla IV en donde se observa como de los 23 casos anormales
18 fueron AS; 2 AC; 1 SC y 2 SS; con el propésito de sefialar la frecuencia del
gen sin la interferencia de casos que pudieron acudir a Ja consulta enfermos,
se seleccioné de el material los 18 casos encontrados con AS (Tabla V) y se
calcul6 la frecuencia génica por areas tanto del gen A como S y en forma total
(Tabla VI). La comparacién entre los hallazgos observados y lo esperable, con
aplicacién del Chi* y P proporcionaron datos concordantes (Tabla VII) obser-
vindose que la probabilidad de repetir los resultados encontrados es menor en
las dreas 2 y 4 posiblemente por lo escaso de las muestras.

TABLA 1V

MUESTRA CC. §§.
DISTRIBUCION DE CASOS ANORMALES

MATERIAL SELECCIONADO

Zona A S. J A.C. ’ S.G } 8.8 } Total
1 2 — — ’ 1 2
2 10 1 1 [ 1 13
3 e—— — —_— PR —
4 6 1 — — 7
5 = — — —_— —
Total 18 2 1 3 23
TABLA V TABLA VI

DISTRIBUCION DEL GENE %

Zona Ak e SS‘A' & Zona CC. SS.
1 749 2 A S
2 135 10 e et
3 31 s 1 99.87 0.13
" 89 6 2 96.55 3.45
5 26 - 2 o o
4 96.84 3.16
Total 1030 18 5 - —-
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TABLA VII

COMPARACION ENTRE LO OBSERVADO Y LO ESPERADO

CC. SS.
Zona \ Observado \ Esperado Xz P
| AA - 749 749.004 0.0013 97.5 - 95
1 AS - 2 1.995
SS 0.001 I
AA - 135 135.17 0.1863 70 -50
2 AS - 10 9.65
SS 0.17
AA - 89 89.095 0.1019 75
4 AS - 6 5.810
SS 0.095
Total I AA  -1030 1.030.052 0.00093 98 -98.5
AS - 18 17.870
SS 0.077

COMENTARIOS:

El trabajo presentado permite concluir que en la poblacién nacional
ascgurada (492.174 habitantes para diciembre 1966) es esperable encontrar un
2.2% de hemoglobinopatias anormales y que estas pueden corresponder a
Homocigotos SS o heterocigotos SA o AC o dobles heterocigotos SC. La fre-
cuencia mayor del problema estriba en la zona de Limén (8.8%) y de Guana-
caste (7.3%) éreas que como se sefialé en la introduccién historicamente estu-
vieron sometidas a las mayores inmigraciones negras en nuestro pais.

RESUMEN

Se peresenta un estudio de la frecuencia y distribucibn de las hemoglo-
binopatias 'S8, “SC", “SA” y "AC” en la poblacién asegurada costarricense.
Se sefiala la frecuencia del gen “S” como de 0,13% para la poblacién del drea
central del pais (zona 1) de 3,45% en el irea de Limén (zona 2) y de 3.16%
en el Guanacaste (zona 4). Se hace un comentario de las corrientes inmigratorias
de individuos de raza negra en el pais.
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SUMMARY

The present study shows the distribution and frecuency of 'S8, “SC”
and "AC” hemoglobinophaties. This study was done in the Laboratories of
Social Security System on people belongin to these system. The gene “S”
frecuency in this population is 0.13% in the central area of the country (zone

1); 3.45% in the Limon area (zone 2) and 3.16% in the north pacific area
of Guanacaste or zone 4.
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Tuberculosis de la Infancia en el

Hospital Nacional de Ninos

DR. WiLLIAM VARGAS GONZALEZ™

Contrariamente a lo que muchos pudieran estimar, el problema de la
tuberculosis estd lejos de la solucién definitiva en el mundo. Ningan pais ha
alcanzado la meta de una prevalencia de alergia tuberculinica del 1% en adoles-
centes de 14 afios, criterio establecido por la OMS para considerar definitivamente
excluida la tuberculosis como problema de Salud Puablica (1). Paises como Dina-
marca y Holanda que van a la vanguardia en el control de tuberculosis, tienen
un indice de infeccién de 49 para esas edades. En Costa Rica, el indice de
infecci6n, medido por la prueba tuberculinica por encima de 10 mm. de diimetro
de induraci6n, ha sido calculado en 24.5% de positividad en la poblacién general,
oscilando entre un 9-12% de positividad a los 14 afios y un 359% y mis a partir
de los 40 afos (2).

La tuberculosis es mas frecuente en paises en desarrollo y se calcula que
en América Latina hay alrededor de 1.500.000 tuberculosos. Nuestra morbilidad
se ha estimado en 0.3% de la poblacién general que padecen procesos tubercu-
losos abiertos con baciloscopias positivas y en 0.75%, aproximadamente, los
individuos con tuberculosis activa. El 50% de los casos descubiertos se presentan
con clasificacién de tuberculosis avanzada o moderadas, lo que significa un
diagnéstico tardio con las consecuencias que esto implica, entre otras el contagio
en el medio en que viven (2).

Entre julio de 1967 y junio de 1968 se descubrieron en nuestro pais 517
casos activos, de estos el 339, fueron clasificados como moderados y 41%
como avanzados (3).

La mortalidad en general ha disminuido en la mayoria de los paises por
un diagnéstico mds exacto y precoz y por el uso de las modernas drogas utili-
zadas actualmente en el tratamiento. En Costa Rica, las muertes reportadas
proceden fundamentalmente de los hospitales, excluyéndose todos los casos que
no han recibido atencién debida. En las provincias de Guanacaste, Puntarenas
y Limén, hasta el 60% de los fallecidos no reciben atencién médica y, siendo
precisamente en estas dreas donde la tuberculosis tiene mis alta prevalencia,
se puede afirmar que muchas muertes no son computadas.

Existe actualmente en Costa Rica una Direccidon General de la Lucha
Antituberculosa, la cual estd encargada de las funciones normativas, de super-

* Hospital Nacional de Nidos.
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vision, coordinacion y evaluacién del problema a nivel nacional. A nivel local,
la accién ejecutiva es llevada a cabo por el personal de Unidades Sanitarias,
Centros Rurales de Asistencia, dispensarios, puestos de salud y unidades méviles.
Del nivel central se realizan visitas a las Unidades Sanitarias y otros centros para
efectuar revisidbn de los casos. Periddicamente se dan charlas a médicos y enfer-
meras sobre la importancia de la integracién de actividades en la lucha anti-
tuberculosa, conceptos sobre diagndstico y tratamiento, etc. También se han
llevado a cabo cursos de adiestramiento para médicos y enfermeras de Salud
Pablica. Se le ha dado gran importancia, ademis, a la coordinacién de todos los
servicios de salud que existen (3, 4).

En mayo de 1968 se efectué una vacunacion masiva en todo el pais con
B.C.G. por medio del dermo-yet con la cepa liofilizada japonesa, cepa de reco-
nocida eficacia. Se logré alcanzar un alto porcentaje de vacunacién en el grupo
de poblacién de 4-19 afios, aspecto de gran importancia epidemioldgica (2).

En enero de 1969 se inicia la vacunacién por via oral con B.C.G. en la
Maternidad Carit y en la del Hospital San Juan de Dios a nifios recién nacidos.
Posteriormente, se ha extendido esta prictica a otros centros de atencién de
partos, cubriendo casi todo el pais en la actualidad.

MATERIAL Y METODOS:

El Hospital Nacional de Nifios, en San José, concentra una buena porcién
de la patologia general pediitrica del pais, ya que a este centro especializado
concurren nifios de todos los rincones de la nacién, ya sea que los familiares
acudan por su propia cuenta o referidos por médicos que encuentran dificultades
diagnosticas o de tratamiento.

En vista de lo anterior, se decidi6 llevar a cabo una revision de todos los
expedientes que tuvieran como diagndstico de egreso alguna forma de tubercu-
losis, desde el mes de agosto, 1964 cuando inicio labores el Hospital, hasta julio
de 1967, diez meses antes de la vacunacién masiva con B.C.G. a nivel nacional,

Del Hospital de Nifios egresaron, en esos tres afios, 40.153 nifios, de los
cuales 273 tenian diagnostico de tuberculosis. Fue necesario excluir 70 expedien-
tes, pues el diagnéstico era dudoso o presuntivo, representando 29.5% de exclu-
sién. Por lo tanto, se analizaron 167 casos, que representan 0.429 del total de
egresos en los tres afios anotados. Se tomé como norma para incluir un caso
como tuberculosis activa la consideracién de los siguientes aspectos:

1) Tuberculina positiva por encima de 10 mm. de induracién. En el Hospital
se utiliza la tuberculina RT,; de 2 U y la prueba se hace en la cara ante-
rior del antebrazo derecho, por personal de laboratorio especializado,
Licenciados en Microbiologia. La lectura se efectiia a las 48 horas por la
misma persona que aplicé la prueba.

2) Contacto familiar muy sugestivo. Como norma en el Hospital, se anota
en la historia clinica este dato y siempre que es posible, cuando hay una
radiologia o tuberculina positiva, se reinterroga a los padres.

3) Radiologia sospechosa. Las placas radiogrificas son analizadas por radié-
logos calificados en Radiologia Pediitrica. Cuando se consideré necesario,
se reevaluaron las radiografias en el transcurso de este estudio.
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4) Demostracién del bacilo de Koch en el Laboratorio, por frote directo de
las diferentes secreciones o por cultivo durante 6-8 semanas en medios
especificos, En tltimo término, ésta serfa la prueba definitiva para decidir
si un nifio es o no tuberculoso.

5) Estudio anatomopatolégico de ganglio u otras muestras anatomicas, efec-
tuado en el Departamento de Patologia del Hospital San Juan de Dios.

La combinacion de estos cinco aspectos, el cuadro clinico, la evolucién
de la enfermedad y la edad del nifio fueron los factores decisivos para incluir
un caso determinado como tuberculosis activa; como quiera que en s6lo un tercio
de los casos se aislé el bacilo de Koch, todavia algunos casos pueden tomarse
con cierta reserva a pesar del riguroso escrutinio que se procuré hacer.

Para cada nifio se llené un protocolo previamente elaborado, incluyendo
los datos que se consideraron mds importantes para un estudio global.

RESULTADOS:

El estudio incluye todas las formas de tuberculosis en que se hizo el
diagnéstico con los criterios apuntados.

No se observaron diferencias por el sexo; y en cuanto a la edad, parece
de mucha importancia anotar que un tercio de los casos (32.4%) se presentaron
en nifios menores de 2 afos y casi dos tercios en preescolares menores de 5 afios
(64.7%). Esto nos confirma el hecho ya conocido de que el contacto familiar
de la tuberculosis en la nifiez es preponderante.

Por otra parte, la campafia de vacunacién a nivel del recién nacido, que
tiene tendencia a extenderse a todos los centros asistenciales del pafs, traerd en
época no lejana una reduccion significativa sobre todo de las formas graves, ya
que un 60% aproximadamente del total de partos son atendidos en estos
centros.

Se analizé la tasa de letalidad para la enfermedad, siendo de 103.0/mil,
mientras que el promedio de mortalidad general del Hospital para estos afios
fue de 52.0/mil. A pesar de los medios de diagnéstico y tratamiento adecuado,
la tuberculosis en la infancia atn produce alta letalidad.

En cuanto a la procedencia, sigue el mismo patron de afluencia de pa-
cientes al Hospital, predominando los de la provincia de San José. Para los nifios
con tuberculosis, el 45.5% proceden de dicha provincia; Ilamando la atenci6n,
sin embargo, que el 18% de los nifios sean de la provincia de Puntarenas y s6lo
2 nifios estin anotados como de la porvincia de Heredia.

Estado nutricional,

Estd anotado en los expedientes que en el 62% de los casos, la alimenta-
cion era deficiente. La clasificaci6n nutricional siguiendo la grifica de Gémez
modificada, o sea peso para edad, el 73.69% del total de casos estudiados tiene
algin grado de desnutricion y el 13.8% son desnutridos de III Grado, que
comparandolo con las cifras de la Encuesta Nutricional de INCAP en 1966 para
Costa Rica, hay una diferencia negativa importante: 57.0% y 1.5% respectiva-
mente (5). (Ver Cuadro N* 1).
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Antecedentes familiares y personales.

Se estudié el contacto familiar anotindose como positivo en 71 nifios, en
30 era dudoso y el resto, o sean 66, era negativo o no se anoté en el expediente.
Sélo en 5 nifios se anoté6 que tneian vacunacién previa con B.C.G.

Cuatro nifios habian tenido sarampidn recientemente, y tres habfan tenido
tosferina. Aunque el nimero de casos no es muy importante, la relacién debe
tenerse presente, pues esas dos enfermedades desencadenan algunas veces el
proceso tuberculoso. Por otro lado, la tuberculina suele ser negativa durante la
convalescencia del sarampion y a pesar de las magnificas armas inmunitarias
contra esas dos enfermedades infantiles atn estamos lejos de la erradicacion
total.

El tiempo de evolucién antes de su ingreso, evaluado por algunos sin-
tomas clasicos que los padres o familiares emitieran, fue muy variable, desde
menos de una semana hasta mis de 12 semanas. No se anotd ningln sintoma
relacionado con tuberculosis en el 29% de los casos.

Diagnéstico como causa de ingreso.

Una tercera parte de los casos ingresaron al Hospital con tuberculosis
como primer diagnostico; el resto ingresd por procesos muy variados, como podrd
observarse en el Cuadro N° 2.

Es importante mencionar que un buen ntmero de casos presentaban tras-
tornos neurologicos. Asimismo, llama la atencién la variadisima impresién diag-
néstica del médico que ingres6 al nifio con tuberculosis, aunque la mayor parte
de las veces el diagnéstico se hizo introhospitalariamente. De mis esti llamar
la atencién sobre este hecho en una enfermedad tan polimérfica,

Signos y sintomas mdas frecuentes encontrados.

Los sintomas apuntados en la Grifica N® 1 son los de la historia que se
hizo para el ingreso al Hospital. Los signos clinicos que se mencionan en la
Grifica N* 2 son los anotados en la hoja del examen fisico de ingreso o del
efectuado en los primeros dias de estancia hospitalaria.

Prueba de Tuberculina.

La reaccién positiva a la tuberculina se demostré en el 77% de los casos
estudiados, de aquellos en que se hizo la prueba por primera vez. En el 5.3%
se logr6 el viraje en una o més pruebas sucesivas. En 27 pacientes la tuberculina
fue negativa. Ademds, dos pacientes fallecieron antes de que fuera posible la
lectura de la prueba.

Se considera que el viraje tuberculinico es fundamental para el diagnés-
tico. Sin embargo, los casos de tuberculina negativa se incluyen en la revision,
ya que fue posible aislar el bacilo de Koch o bien obtener un informe anatomo-
patolégico como concluyente.

La prueba tuberculinica puede ser negativa que por ¢so se pueda asegurar
que no hay infeccién tuberculosa en la fase prealérgica o sea en el periodo de incu-
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bacién de la primera infeccion tuberculosa, que puede durar segan Wallgreen,
de 19 a 56 dias. También puede ser negativa dicha prueba en caso de infec-
ciones especificas o inespecificas en general, de curso grave como sarampibn,
fiebre tifoidea, meningitis bacteriana, etc., 0 en procesos tuberculosos muy graves;
también en casos de desnutricién severa, enfermedades del coligeno, pacientes
en tratamiento con corticosteroides o inmunosupresores. También se menciona
una resistencia individual general o local que da como resultado una tuberculina
negativa. Por otra parte, puede resultar una reaccion negativa por defecto de
técnica o vencimiento e inactivacién del antigeno.

Se estudi6 el estado nutricional de estos nifios y en 13 de ellos el déficit
ponderal fue mayor del 25% (desnutridos de II y IIl grado). (Ver Cuadro
Ne 3).

Aislamiento del Bacilo de Koch.

En el Cuadro N? 4 se analiza el sitio de origen donde se logrd aisla-
miento de bacilo de Koch.

Se efectud el estudio en 41 liquidos cefaloraquideos, sélo 14.69% fueron
positivos. En el jugo géstrico el porcentaje de positividad fue de 389 del total
de eximenes efectuados. Se cree que es este el sitio predilecto para buscar bacilo
de Koch en nifios tuberculosos, siempre que el informe final sea por cultivo y
no sélo el frote. En algunos pocos casos se hizo ademis inoculacién al cobayo.

Otros exdmenes de Laboratorio.

En el 44% de los casos la hemoglobina estaba por abajo de 10 gr. por
ciento y en 57% el recuento de leucocitos estd por encima de 12.000 por mm.?
La velocidad de sedimentacién se hizo en 58 nifios y en mas de la mitad ésta
fue superior a 30 mm. en la primera hora.

Formas clinicas.

En el Cuadro N* 5 se presenta la diferente localizacién de la enfermedad.
Se observa que el total de formas clinicas es mayor al nimero de nifios estu-
diados; esto es debido a que se incluyen dos o mds localizaciones en un mismo
paciente. La forma pulmonar como complejo primario es, como se podri notar,
la mis frecuente. No se encontr ningan caso de tuberculosis renal.

En relacién a la forma digestiva, cabe mencionar que en el Departamento
de Anatomfa Patoldgica del Hospital San Juan de Dios, Miranda y Céspedes,
en el decenio 1950-1960 encontraron 66 casos, en nifios menotes de 10 afios, en
que se demostré tuberculosis digestiva. Estos autores mencionan que el compro-
miso tuberculoso del aparato digestivo fue tan importante como que representd
el 6.7% del total de autopsias, mientras que todas las formas de tuberculosis
representaron el 14.07% (6). En nuestro estudio, que fue una evaluacién
clinica, es poco significativa esta localizaci6n.

Complicaciones infecciosas intrabospitalarias.

Se analizé esta situacién ya que adquiere gran importancia en nifios que
tienen estancia prolongada en el Hospital.
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Se presentd sarampién en 11 casos, varicela en 6, tres nifios tuvieron
bronconeumonia y dos faringobronquitis. Un caso con sarampién fallecié en el
periodo agudo del mismo.

Dijas de estancia hospitalaria.

El promedio de dias de estancia para los nifios con tuberculosis fue en
mucho superior al promedio general del Hospital (10.3 dias por paciente, de
1965 a 1967). En el Cuadro N°® 6 se analiza esta situacion, donde el 53% de
los nifios tuberculosos permanecieron mis de un mes hospitalizados. (Ver
Cuadro N° 6).

La condicién de salida anotada en los expedientes indica que 133 nifios
salieron mejorados, 17 fallecieron, 13 salieron en el mismo estado y solo 4
curados. Algunos de estos pacientes siguieron en control en el mismo Hospital
hasta lograr la curacién, lo mismo que aquellos con secuelas importantes del
sistema nervioso central. Sin embargo, la mayoria fueron referidos al Dispen-
sario Central de la Lucha Antituberculosa.

Causas de muerte.

En el Cuadro N° 7 se anotan las causas de] fallecimiento en estos nifios
con tuberculosis. Podri; observarse que la meningitis fue la causa mis impor-
tante, En 7 casos se practic autopsia, comprobindose en todos ellos el diag-
nostico clinico.

Formas meningeas.

La localizacién meningea se observé en 24 casos del total de nifios estu-
diados. El diagnéstico de meningitis debe sospecharse en todo paciente tuber-
culoso que presente apatia, vomitos, somnolencia, atn con un examen neuro-
l6gico normal. Es muy importante el diagnéstico precoz para evitar secuelas y
atn la muerte, ya que, como acabamos de ver, la meningitis es la causa mas
frecuente.

De los 13 pacientes que lograron sobrevivir, s6lo en 3 se anoté ausencia
de secuelas mientras que en 10 de ellos si las habia, siendo de intensidad variable
desde una monoparesia hasta cuadriplegia espitica con severo retraso mental.

CONCLUSIONES:

Es evidente que la tuberculosis es todavia un serio problema de Salud
Pdblica en Costa Rica, agravado por la deteccién tardia de muchos casos en fase
bacilifera, asf como la falta de extensién de servicios médicos apropiados a las
ireas alejadas de la Meseta Central, donde se presume que un buen niimero de
enfermos tuberculosos fallecen sin diagnéstico médico.

Sin embargo, hay que destacar la labor meritoria del Dr. Arturo Blanco
Solis, como Director de la Lucha Antituberculosa, y sus colaboradores por su
esfuerzo durante los dltimos afios para lograr una coordinacién de todos los
servicios de salud del pais en la lucha contra esta grave enfermedad, asi como
el logro de una vacunacién masiva a nivel nacional con B.C.G. y la introduccién
de la vacuna en los Centros de atencién de partos, para el recién nacido.



VARGAS: TUBERCULOSIS INFANTIL 263

Creemos que la muestra analizada en el Hospital Nacional de Nifios es
bastante representativa del problema a nivel nacional en la infancia, por el volu-
men de nifios que son atendidos en este centro y por concentrar pacientes de
toda la Repablica; sin embargo, se debe sefialar muy claramente que una muestra
hospitalaria nunca es representativa de lo que ocurre a nivel de la poblacién.

Nuestro estudio confirma una vez mis la dificil tarea del médico para
hacer un diagnéstico de certeza en esta enfermedad tan abigarrada, a pesar de
los métodos de diagnéstico bastante satisfactorios como lo son los del Hospital
Nacional de Nifios. Con alguna frecuencia prevalece la duda.

Es necesario enfatizar el hecho de que dos tercios de los casos analizados
sean nifios menores de 5 afios, lo que conlleva el contacto familiar. Por lo tanto,
el médico al descubrir un nuevo caso debe hacer todos los esfuerzos para estudiar
el nicleo familiar y reportarlo sin pérdida de tiempo al Dispensatio Central. En
Costa Rica, muchas enfermedades de declaracion obligatoria, entre ellas la tuber-
culosis, no son reportadas como es debido a las autoridades competentes, agra-
vindose atn mds la situacién de salud del pais.

La prueba tuberculinica fue negativa en un namero de casos que se
acerca al 15% de los estudiados, teniendo que llegar al diagnéstico por otros
medios. Como se menciond, son muchos los factores, tanto del huésped como del
antigeno, los que participan para que ocurra esa eventualidad.

El aislamiento del bacilo de Koch de los pacientes enfermos es una técnica
dificil y podemos estar satisfechos con el Laboratorio del Hospital al lograr la
demostracion de dicha bacteria en casi un tercio del total de los casos y en una
cuarta parte en el liquido cefalorraquideo.

Vale destacar también la elevada mortalidad, a pesar de las modernas
drogas utilizadas en el tratamiento; muertes ocurridas especialmente a expensas
de la complicacién meningoencefilica. Esta forma clinica también ha dejado
severas secuelas en la mayoria de los nifios que presentaron la enfermedad.

Con la extensién de la prictica de vacunacién a nivel del recién nacido,
cabe esperar una reduccion de las formas graves diseminadas en los nifios pe-
quefios y es una evaluacién que debe emprenderse en fecha préxima dentro del
Hospital y a nivel de los otros centros de asistencia del pais.
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CUADRO N° 1

ESTADO NUTRICIONAL DE NINOS CON ALGUNA FORMA

(HOSPITAL NACIONAL DE NINOS - 1967)

DE TUBERCULOSIS

ESTADO NUTRICIONAL No. DE NINOS PORCENTAJE
Eutr6ficos 44 26.4
Desnutridos I Grado ... 55 32.9
Desnutridos II Grado ... 45 26.9
Desnutridos 111 Grado 23 13.8
TPAEAL v a s s e sy 167 100.0

CUADRO N° 2

DIAGNOSTICO DE INGRESO DE NINOS CON TUBERCULOSIS

(HOSPITAL NACIONAL DE NINOS - 1967)

DIAGNOSTICOS DE INGRESO

No. DE NINOS

Tuberculosis

Enfermedad diarreica ...

Desnutricién

Bronconeumonia

Bronquitis asmatiforme

Cuadro febril prolongado
Meningitis

Anemia

Sindrome convulsivo

Adenitis cervical

Parasitosis intestinal

Artritis

Encefalitis

Otros

57
16

—
A R . U - N S = S - T

(52
(3]

TOTAL

167
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CUADRO N° 3

FORMA CLINICA DE TUBERCULOSIS CON TUBERCULINA

NEGATIVA O QUE NO SE EFECTUO (29 CASOS)
(HOSPITAL NACIONAL DE NINOS - 1967)

265

FORMA CLINICA

No. DE NINOS

Formas miliares ..o

Formas meningeas .

Formas peritoneales ...

Formas pleurales

Formas linfaticas

Complejo primario ...
Mal de Pott ...comemcme

Artritis de cadera ...

16

Lo o B o5 T % T SRS ]

TOTAL

29

CUADRO N° 4

AISLAMIENTO DE BACILO DE KOCH EN NINOS

CON TUBERCULOSIS

(HOSPITAL NACIONAL DE NINOS - 1967)

SITIO DE AISLAMIENTO

No. DE NINOS

Jugo gastrico

Liquido cefalorquideo ...

Caseun de lesién vertebral ...

Ganglio (cervic'a[ ¥ a%EEr) s

Liquido aseitico  munsiagsmmsiamiemst ;

Broncoaspiracion ...

Esputo

Secrecion  Gtica
Capsula articular

37

LT o B T S I - 8

[

TOTAL

52
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CUADRO N° 5

FORMAS CLINICAS DE TUBERCULOSIS EN NINOS
(HOSPITAL NACIONAL DE NINOS - 1967)

LOCALIZACION DE LA ENFERMEDAD

Formas Pulmonares

Complejo PHMATIO ... s

Fofmias DTS wuvusnsammonsmsssaimo s

Pleuresia
Cavitaria

Formas Extra Pulmonares

Forma linfatica

Forma meningea ...

POEAR D80 <o s aidm i ot s s e

Forma digestiva ...

Eritema nodoso

Tuberculosis infeccibn (menor de 3 afios) ...

Forma ética

Pericarditis €ONtrictiva ..o oo i

102
25
11

24
24

= W e ] N

CUADRO N° 6

DISTRIBUCION DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA
PARA NINOS TUBERCULOSOS
(HOSPITAL NACIONAL DE NINOS - 1967)

DISTRIBUCION DIAS HOSPITAL

No.

DE NINOS

Menos de 14 dias ...
De 15 a2 30 dias
De 31 a 60 dias ...
De 61 a 90 dias
De 91 a 120 dias
De 121 a 150 dias
Mis de 150 dias

37
42
45
26

6

TOTAL DE NINOS

167
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CUADRO N* 7
CAUSAS DE MUERTE EN NINOS TUBERCULOSOS

(HOSPITAL NACIONAL DE NINOS - 1967)

CAUSA DE MUERTE No. FALLECIDOS

Meningitis 11

Perforacién intestinal (postoperatoria) ...

Diseminacién

Sarampién

Hemoptisis ...

Insuficiencia cardiorespifatoria ...

L = T e T o TR

Vélvulo de todo el intestino ...

TOTAL NINOS FALLECIDOS ... 17

RESUMEN

Se hace un anilisis somero de la situacién actual de la Tuberculosis en
Costa Rica.

Durante 3 aflos, de 1965 a 1967, se observaron 167 casos de tuberculosis
activa en el Hospital Nacional de Nifos. Predominé la forma de complejo pri-
mario y hubo 25 formas miliares pulmonares y 24 formas meningeas, estas
ultimas con muy mal pronéstico. El diagndstico se hace dificil en muchos casos.
Se pudo demeostrar el bacilo de Koch en un tercio de los nifios estudiados.

La introduccién gradual de vacunacién con B.C.G. a nivel de las mater-
nidades conllevard a una reduccién de las formas graves.

SUMMARY

The present situation of tuberculosis in Costa Rica was analysed.

From 1965 to 1967 were observed 167 cases of active tuberculosis at
the Hospital Nacional de Nifios. The primary complex prevailed; there were
25 pulmonary cases and 24 meningeal, being the last ones of bad prognosis.
Diagnosis is found very difficult in many cases. Positive culture was found in
339% of the children.

The introduction of B.C.G. vaccine at the level of all maternity centers
will reduce fatal consequences. .
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INTRODUCCION:

Rose y cols. (1) describieron en 1954 el primer caso de anemia hemo-

litica en un paciente con implantacién de una prétesis valvular adrtica. Stohlman
y cols. (2) en 1956 reprodujeron experimentalmente el cuadro en perros al
insertarles una vélvula de lucita entre el 4pex del ventriculo izquierdo y la aorta,
Desde entonces han aparecido varias publicaciones de anemia hemolitica por
protesis aorticas (3-16) y algunas por prétesis mitrales y de correcciones de
septum (17-21) o arteriales y ain en valvulopatias sin correccién plastica (8-
15-16-22-24). La anemia, siempre de caricter hemolitico, presenta aspectos fisio-
patolégicos muy interesantes.

(1)

*
* %
¥

whEE

T

Trabajo presentado al II Congreso Chileno de Hematologia. Noviembre-Diciembre,
1967. Santiago y Vifa del Mar, Chile,

Asistente Especialista del Servicio de Hematologia de la Secci6n de Medicina del
Hospital México, Caja Costarricense de Seguro Social.

L
Meédicos del Departamento de Hematologia del Servicio de Medicina (Catedra
Escuela de Medicina, Prof. R. Gazmuri) Hospital de El Salvador; Santiago, Chile.

Médico Departamento de Cardiologia del Servicio de Medicina, (Cétedra Escuela
de Medicina, Prof. R. Gazmuri) Hospital de El Salvador; Santiago, Chile.

Médico Becado de la OEA en el Departamento de Hematologia de la Citedra
Escuela de Medicina (Prof. R. Gazmuri), Universidad de Chile, Hospital de El
El Salvador; Santiago, Chile.

Técnica laborante del Departamento de Hematologia de la Cétedra de Medicina
g}:{ff' R. Gazmuri), Universidad de Chile,) Hospital de El Salvador; Santiago,
ile.
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El hallazgo de un caso de anemia hemolitica intravascular por implan-
tacion de una protesis valvular adrtica de Starr-Edwards, cuya ficha clinica se
consigna y las referencias precisadas, nos indujo a investigar la existencia de
hemolisis intravascular en 87 pacientes portadores de cardiopatias valvulares y/o
protesis valvulares y arteriales.

MATERIAL Y METODO:

Ochenta y siete casos de adultos (53 mujeres y 34 varones), 25 de ellos
operados y cuya distribucién por décadas fue:

Menores de 20 afios ... 8 €aS0S
20 a 30 40

31 a 40 18

41 a 50 11
mayores de 50 10
Tipos de cardiopatias ............ (Tabla A)
Tipos de operaciones ... (Tabla B)

En todos los pacientes se practicb: hemograma con numeracién de los
esquizocitos, hematocrito e indice ictérico, reticulocitos Coombs directo y hemo-
siderinuria. Mielograma, sobrevida eritrocitaria con Cr.%* y otras prucbas de
hemélisis, solamente en casos calificados.

CASO CLINICO:

Hombre de 23 afios, sin antecedentes reumiticos, portador de una insu-
ficiencia aértica. Desde nifio presenté disnea de esfuerzo, palpitaciones y arritmia
extrasistolica. Por progresién de estas molestias, en febrero de 1966, en Brasil,
se le sustituyd su vilvula adrtica por una prétesis de tipo Starr-Edwards. Algunos
dias después not6 orina oscura (color caoba) que llegb a ser negruzca en la
primera miccién matinal. Examen fisico: palidez amarillenta de piel y sub-ictericia
conjuntival; ufias firmes, ausencia de adenopatias y de hepatoesplenomegalia.

Examen cardiolégico: Pulso ligeramente amplio, regular 70 por minuto,
P.A. 130/80 mm. de Hg. Ventriculo izquierdo hiperquimético; soplo sistolico
aértico de eyecciébn grado II/IV. ECG: signos de agrandamiento ventricular
izquierdo IV/VL

Los hallazgos de laboratorio (Tabla I) corresponden a anemia hemolitica
intravascular con franca esquizocitosis, escasos esferocitos, moderada hipocromia,
elevada reticulocitosis y abundante hemosiderinuria, macro y microscopica, extra
e intracelular, incluida en numerosos cilindros epiteliales y granulosos (figuras
1 a 6). La investigacién de anemia autoinmunohemolitica, de deficiencia de
glucosa 6 Fosfato Dehidrogenata (G6PD) y de hemoglobinopatias fue negativo.

El estudio de sobrevida de hematies con Cr.' (tabla III), mostté un
acortamiento de la vida media a 11 dias y una subpoblacién de destruccién ripida
(24 horas) equivalente a un 10.2% del total de eritrocitos marcados. El por-
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centaje de destruccién diaria de la poblacién remanente también estuvo aumen-
tada y el conteo externo de radioactividad no demostrd participacién esplénica
o hepitica en el proceso hemolitico.

El paciente fue tratado con terapia ferrosa oral y reposo, con lo que se
obtuvo una mejoria sorprendente, con ascenso del Hto. a 429 a los 40 dias,
pero con persistencia de reticulocitos (7.5%) y de alteraciones morfolégicas de
los hematies y hemosiderinuria. Al reiniciar su vida normal, por activacién de
la hemolisis aumentaron los reticulocitos a 1295, reapareciendo la subictericia
y la hipocromia.

RESULTADOS:

Diecisiete de 87 (14 mujeres y 3 varones) presentaron anemia, con
hematocritos inferiores a 35 y 409, respectivamente. En las mujeres la anemia
fue microcitica, hipocroma y ferripriva (fierro sanguineo fluctu6é entre 30 y 50
gamas/100 ml. de suero) y relacionada con su periodo sexual activo, excepto
en una en que la anemia fue hemolitica (20% de Hto. y reticulocitosis de
36%), pero no de tipo intravascular y se presenté en el curso de una EB.S.A.
(Endocarditis bacteriana subaguda).

En los 3 varones, la anemia discreta no hemolitica (hematocritos de 36
Yy 37%) fue debida a causas ajenas a su valvulopatia: caquexia, convalecencia
de Endocarditis Bacteriana Sub-aguda (EBSA) y en el tnico de los tres implan-
tado con protesis mitral de Starr-Edwards, la anemia comprobada al décimo dia
del post-operatorio remitié espontineamente.

El indice ictérico, esquizocitos, Coombs directo y hemosiderinuria, fueron
normales o negativos en todos, excepto en el “propositus” y lo mismo otros
exdmenes complementarios practicados en algunos enfermos en busca de hemo-
lisis (urobilindgeno fecal y urinario, bilirrubinemia, cuerpos de Heinz, hemo-
globinemia, etc.). Fuera del “propdsitus” y del caso precipitado, sélo se comprob6
reticulocitosis en un paciente, pero debida a terapia ferrosa.

DISCUSION:

Con el avance terapéutico en cirugia cardiaca, se ha agregado al amplio
capitulo de las anemias hemoliticas, un nuevo tipo observado en casos en que
por defecto técnico, la protesis valvular funciona indebidamente, dando lugar a
fenémenos de turbulencia debidos a diferencias notables en las gradientes de
presién entre dos cavidades cardiacas y que alcanza su miximo a nivel de la
aorta, no asi de la mitral y tricispide. En consecuencia, la casi totalidad de los
casos de anemia hemolitica se refieren a aquella vilvula (3-16). La fuerza de
impacto de Ja corriente sanguinea sobre la vilvula, traumatiza, deforma y frag-
menta los eritrocitos (5-7-9-15-19-22-24-28) los que han sido descritos con los
mds variados nombres, de acuerdo a sus formas bizarras: esquizocitos, picnocitos,
triangulocitos, hematies en cimera, burr cells y traumatocitos. La supervivencia
de ellos, determinada con Cr.%%, se limita a 1 6 2 semanas y en casos muy graves
a 4-5 dias (5-8-9-12-16). Dicho estudio permite detectar en las primeras horas
una poblacién importante de hematies de destruccién ripida y otra remanente
de vida media también acortada, como en nuestro paciente, o normal (9-12).

La comprobacién de una poblacién eritrocitaria de destruccibn precoz y
rapida, es de primordial importancia, pues permite asegurar el caricter hemolitico
de la anemia en aquellos casos en que el remanente de hematies marcados con
Cr.51 se destruye con un ritmo normal.
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La hemolisis tiene lugar en su mayor parte en el torrente circulatorio y
como consecuencia de ella, aumenta la hemoglobina libre, la bilirrubina indi-
recta, disminuye la haptoglobina aparece hemoglobinuria y hemosiderinuria; ésta
en cantidades semejantes a la Hemoglobinuria Paroximal Nocturna (H. P. N.).
La orina, como en esta enfermedad puede presentar color barroso, como acon-
tecié en nuestro paciente, pero no en relacién con el suefio, sino con stress
nocturno.

La hemolisis es muy precoz: aparece en la primera semana y la anemia,
de intensidad variable, en el curso del primero o segundo mes.

El aspecto del frotis “hemolitico-hipocromo”, es muy sugerente por la
coexistencia de esquizocitosis evidente con esferocitosis muy discreta, policroma-
tofilia apreciable (por reticulocitosis elevada) e hipocromia. Esta es la conse-
cuencia de la depresion de las reservas de fierro. La pérdida diaria por la orina
suele ser considerable: 4 a 15 mgrs. (19-21). Los eritrocitos hipocromos, de
menor supervivencia, condicionan un circulo vicioso (fig. 7) mayor anemia,
aumento del débito cardiaco, mayor turbulencia y destruccion eritrocitaria, au-
mento de las pérdidas de fierro. Como consecuencia, se observa en la Médula
Osea una hiperplasia eritrobldstica policromatéfila, reticulocitosis elevada y escasa
hemosiderina.

No hubo alteracion de la fragilidad traumitica, resistencia osmotica y
hemélisis espontinea con o sin glucosa (a diferencia de la hemoglobinuria
Paroxismal Nocturna), ausencia de hemolisinas y de autoaglutininas. En 10
casos publicados, la prueba de Coombs directa fue positiva (6-8-12-29); en uno
de ellos no hubo implantacién de prétesis valvular (6-29). La prueba de HAM
(Hemolisis dcida) fue negativa en nuestro caso y en otro referido (14).

Respecto al mecanismo patogénico de la anemia, aparte del factor mecinico,
se ha planteado otras sugerencias. Stohlman (2) excluyé la participacion de
un factor quimico al no poder reproducir la anemia hemolitica experimental de
la implantacién de una vilvula de lucita entre el dpex del ventriculo izquierdo
y la aorta, al insertar un cilindro de lucita en la aorta descendente.

La supervivencia normal de eritrocitos en un receptor sano, excluida la
subpoblacién de destrucciéon ripida (8-16), aleja la participacion de factores
eritrocitarios en la produccion de la anemia.

Si bien el mecanismo traumdtico es primordial, los casos citados (6-8-16)
en que la prueba de Coombs fue positiva (en dos se identificé un anticuerpo)
y la remisién espectacular de algunos de ellos con corticosteroides, también su-
giere un mecanismo autoinmunoldgico. Se supone que el trauma eritrocitario
debido a la turbulencia, altera de tal modo los antigenos de estos, que los hace
irreconocibles al propio organismo, el cual forma anticuerpos que se fijan a los
eritrocitos, sensibilizindolos y facilitando su destruccion.

Otra explicacién fascinante pero que ha sido descartada (6) se refiere a
la produccién en el paciente de una especie de “runt disease”, determinada por
el sindrome llamado “linfocitosis esplénica febril”, que suele aparecer en sujetos
que reciben grandes cantidades de sangre y que se relaciona con la supervivencia
y antigenicidad en el receptor de los linfocitos.

Es interesante sefialar que un estudio de la supervivencia de los eritrocitos
en valvulares no implantados, ha comprobado un acortamiento en su vida media,
sin anemia hemolitica, e independiente del tipo y defecto valvular, aunque a
veces con pequefias alteraciones eritrocitarias: reticulocitosis y esquizocitosis en
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porcentaje algo superior a lo normal (8-15-16). También han sido publicados
casos de anemias hemoliticas en cardiacos valvulares, adrticos en su mayoria, sin
protesis (8-15-16-22-24).

En sintesis, el mecanismo patogénico mis aceptado en el desencadena-
miento de esta Anemia Hemolitica, es el aumento de la turbulencia a nivel de
la Valvuloplastia.

TRATAMIENTO:

Hay casos en que la anemia se corrige con terapia ferrosa oral, aunque
la hemolisis persista, como ocurrié en nuestro paciente. Pero cuando la absorcién
de fierro entérico no alcanza a compensar la cantidad eliminada por la orina, es
necesario recurrir a la via parenteral. Los casos de anemia hemolitica con un
componente inmunolégico agregado, suelen reaccionar bien con los corticoeste-
roides. Es conveniente ademds, disminuir la actividad de estos pacientes y evitar
el stress que agrava la hemélisis (10-21-23). En casos de fracaso de estas terapias,
debe corregirse el defecto de implantacién de la prétesis.

RESUMEN

Se presenta un paciente con anemia hemolitica por implantacibn abrtica
de una protesis de Starr-Edwards. La hemdlisis fue de tipo intravascular (con
gran hemoglobinuria, hemosiderinuria, esquizocitosis e hipocromia), posible-
mente traumitica y relacionada con el anmento de la turbulencia adrtica-ventri-
cular. La vida media de hematies fue solo de 11 dias y el estudio matematico
de la curva mostré dos poblaciones: una subpoblacién del 10.29 del total que
se destruyd ripidamente en las primeras 24 horas y una poblacién principal en
que la destruccién diaria fue de 4.4%.

El paciente mejoré de su anemia en forma sorprendente con la terapia
ferrosa oral, pero tuvo una recaida parcial al reintegrarse a su actividad fisica
habitual.

La investigacion sistemética de hemolisis intravascular y de autoinmuno-
hemdlisis practicada en 86 pacientes adultos de ambos sexos, la mayoria porta-
dores de valvulopatias y de los cuales 25 fueron sometidos a correcciones quirtr-
gicas de sus defectos cardiovascnlares, fue negativa.

SUMMARY

We present a case of Haemolitic anaemia secondary to a Starr-Edwards
aortic valve.

The haemolisis was of intravascular type (Haemoglobinuria, Haemosi-
denuria, squisocitosis and hipocrmia), possibly due to traumatic ethiology.

The patient was put on oral iron and his anaemia improved.
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TABLA A

Namero TIPOS DE CARDIOPATIAS

19 Doble Lesion Mitral e Insuficiencia adrtica
16 Estenosis Mitral

16 Doble Lesidon Mitral

1 Insuficiencia adrtica
Insuficiencia Mitral
Comunicacién interauricular
Aneurismas arteriales
Insuficiencia mitral y adrtica
Pericarditis constrictivas (TBC?)
Estenosis valvular aértica
Estenosis pulmonar infundibular
Comunicacién interventricular
Ductus arterioso petsistente
Coartacion de la aorta

e O i BN o T S § U R S S 6]

Auricula tnica

TOTAL: 87 casos.

TABLA B

Nimeto TIPO DE OPERACIONES

Valvulaplastias mitrales

Reemplazos valvulares adrticos con protesis de Starr-Edwards
Protesis Arteriales

Comisurotomias mitrales

Pericardiotomias

Reemplazos de vilvula aértica por vilvula homoéloga
Reseccién infundibular pulmonar parcial

Correccidén con pericardio de una auricula \nica

Correccién con teflén de defecto de tabique interventricular
Reemplazo valcular mitral con prétesis de Starr-Edwards

- = BB W b B ON

TOTAL: 25 casos.
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TABLA 1

EXAMENES DE LABORATORIO

Hematocrito (9%0) .o

Hemoglobina (g/100 mL) .
Reticulocitos (%0) e
Hipocromia (02 4 55 ) v
Esquizocitos (0 2 4 5£) i T T
Prueba de Coombs (dir€Cta) ..ocommicissiisminis s

Hemoglobina plasmitica (N:0-5 Mg %) .oiivicssiinns

Bilirrubina
Total (N:0.30-1.00 mg.%)
Directa pronta (N:0.05-0.25 MZ.90) wmrrrirumrnrs

Prueba de Ham

Cuerpos de Heinz Erlich ...

Resistencia osmoética: Sin incubacion:
V. Max.°° (N:0.25-0.30g.°/°°)
V. Min. °°° (N:0.45-0.50g.°°/°)
Con incubacién (a 37°C.)
Autohemolisis incubados (N:0.05-0.508.°/°%) v

Hemosiderinuria macro y microscopica

Urobilindgeno fecal ...

Transaminasa glutimico-pirGvica ...

Reacciones de fluculacidén ...

Complejo protrombinico y Factor V ...

Fosfatasa alcalina ...

20.0
6.4
17.0

ekt

£ A A
negativa

42

54

1.86

0.30
negativa

negativo

0.30

0.50

normal

0.24
At

2 a7 U/E/100
31 U/ml.
negativas

100%
2.8 U. Bodansky.

2 Normal.
Be Valor méximo,
o000

Valor minimo.
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TABLA I11

ESTUDIO DE SOBREVIDA DE HEMATIES MARCADOS CON Cr®*

1‘/2 Cl nn Iz
Normal (°) 27(*) 0 0 0.08  0.0055(°°)
Paciente 11 0.102 1.099 0.044
(°) : Segdn Brodeur et al. (16).

(°°): : Desviaciones tipo.
T/2 : Vida media de hematies marcados (dias).

G : Proporcién de hematies répidamente destruidos y elucién ttoal de poblacién
eritrocitica.
n . Destruccién de C. (proporciéon por dia).
2 : Destruccién y elucion de la poblacién remanente (proporcién por dia).
BIBLIOGRAFIA

1.—Rosg, J. C.; HueNaEeL, C. A.; Freis, E. D.; HArvEYy, W. P. &« ParTENOPE, E. A.

The hemodynamic alterations produced by a plastic valvular prosthesis for severe aortic
insufficiency in man. J. Clin. Invest. 33:891; 1954.

2.—-StoHLMAN, F.; SARNOFF, S. J.; CasE, R. B. & Ness, A, T.
Hemolytic Syndrome following the insertion of a lucite bal valve prosthesis into the
cardiovascular system. Circulation 13:586; 1956.

3 —STEVENSON, T. D. & Baxker, H. J.
Hemolytic anemia following insertion of Statr-valve prosthesis. Lancet 2:982; 1964,

4. —MarsH, G. W.
Intravascular hemolytic anemia after aortic valve replacement. Lancte 2:986; 1964.

5—BropEUR, M. T. H.; SutHeErLAND, D. W.; KorEr, R. D.; KiMsEry, J. A. &
GriswoLrp, H, E.
Red cell survival in patients with aortic valvular disease and ball valve prosthesis,
abstracts of the Thirty-seventh scientific sessién of the American Heart Association.
Circulation (Suppl. 3), 30:55; 1964.

6.—PmoFsKy, B.; SuTHERLAND, D. W.; KoLER, R. D.; KimMsEry, J. A. & Grisworp, H, E.

Hemolytic anemia complicating aortic-valve survery an auto-inmune Syndrome. New
Eng. J. Med. 272:235; 1964.

7.—Repp, W. A. & Dunn, M.
Fatal hemolysis following ball valve replacement of the aortic valve. J. Thorac.
Cardiov. Sur. 48:436; 1964.

8 —Bropeur, M. T. H.; SuTrHERLAND, D. W.; KoLEr, R. D.; STarr, A.; KiMSERY, ]. A.
& Grisworp, H. E.
Red cell survival in patients with aortic vaulvular disease and ball-valve prostheses.
Circulation 32:570; 1965.



CORDERO, REGONESI Y COL.: HEMOLISIS EN CARDIOPATIAS VALVULARES 277

9.—VInNER, E. D. & Frost, J. W.

Hemolytic anemia due to a defective teflon aortic valve prosthesis. Ann. Int. Med.
63:195; 1965.

10.—DEg Cesarg, W.; RatH, C.; &« HuGNaGeL, C.

Hemolytic anemia of mechanical origin with aortic valve prosthesis. New Engl. J.
Mexl. 272:1045; 1965.

11—YEH, T. J.; EiLisoN, R. G. & WriGHT, C.

Hemolytic anemia due to a ruptured prosthesic aortic cusp. J. Thorac, Card. Surg.
49:963; 1965.

12—Mc.CarvEy, J. E. X.; STANLEY, S.; SEcai, B. L. & Brobsky, J.
Hemolytic anemia with aortic ball-valve prosthesis. Dis. Chest. 50:97; 1966.

13 —Rusison, R. M.; Morrow, A. G. & GEBEL, P.

Medical destruction of erythrocytes by incompetent aortic valvular prostheses. Amer
Heart. J. 71:179; 1966.

14.—PeTz, L. D. &« GoopMmaN, J. R.
Ringed sideroblasts and intramitocondrial iron in cases of mechanical hemolytic anemia,
Ann. Int. Med. 64:635; 1966.

15 —WEsTRING, D, W
Aortic valve disease and hemolytic anemia. Ann. Int. Med. 65::203; 1966.

16.—BropEur, M, T. H.; KoLgr, R. D.; Starr, A. & Grisworp, H. E.

Red cell survival in patients with mitral valvular disease and mitral valve prostheses.
Circulation (Supl. 33:140; 1966).

17.—SAvep, H. M.; Dacig, ]J. V.; Haprey, D. A,; Lewis, S. M. « CrLeganp, W. P.
Hemolytic anemia of mechanical origin after open heart. Surg. Thor. 16:356; 1961.

18—VErpoN, T. A.; ForresTeEr, R. H. & Grossy, W. H.

Hemolytic anemia after open heart repair of ostium primum defects. New Engl. J.
Med. 269:444; 1963.

19—SicLE, A. T.; Forman, E. N.; ZinkHaM, W. H. & N, C. A.

Severe intravascular hemolysis following surgical reparr of endocardial cushion defects.
Am. J. Med. 35:467; 1963.

20.—8anvy1, S. K.; Poresky, H. T.; HUME, &« BRowNE, M. J.

Spontaneous partial remision of postoperative hemolytic anemia in a case with ostium
primum defect. Circulation 30:803; 1964.

21.—SEAR, D. D. & Crospy, W. H.

Intravascular hemolysis due to intracardiac-prosthetic devices. Am. J. Med. 39:341;
1965.

22 —DAMESHEK, W. &« Rotm, S. L.
Hemolytic anemia and valvular heart disease. New Engl. J. Med., 271:898; 1964.

23 —MirLer, D. S.;; Mencer, C. E.; KreMEr, W. B.; GUTTHERMAN J. &
SENNINGEN, R.

Intravascular hemolysis in a patient with valvular heart disease. Ann Int. Med.
65:210; 1966.

24 —ZipEROVICH, S. & PArEy, H. W.

Severe mechanical hemolytic anemia due to valvular heart disease without prosthesis.
Ann. Int. Med. 65:342; 1966.



278 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

25.—ApLesoN, E.; Herrzman, E. J. & FENNESsEY, ]J. F.
Trombohemolytic thrombocytopenic purpura. Arch. Int. Med. 94:42; 1954,

26—STEWARD, J. W. & StURRIDGE, M. F.
Hemolysis caused by tubing in extracorporal circulation. Lancet 1:340; 1959.

27—Po-Tun-Fox, F. & ScHUBOTHE, H.

Studies on various factors influencin mechanical hemolysis of human eritrocytes.
‘Brit. J. Haemat. 6:355; 1960.

28—Bramn, M. C; Dacre, J. V. HAnpLEY, D, H.; Lewis, S. M. & Creranp, W. P,

Microangiopatic hemolytic anemia: possible role of vascular lessions in pathogenesis.
Brit. J. Maemat. 8:358; 1962.

29 —PmmoFsKy, B.
Hemolysis in valvular heart disease. (Editorial) Ann. Int. Med. 65:373; 1966.

30.—JoHN, R.; WaLsH, M. D.; MicuaAer, T. H.; Bropeur, M. D. C. M.; LeoNarp, W.;
RirzmanN, M. D.; Donalp, W.; ScHUTERLAND, M. D. & ALrBerT Scan, M. C.
Urinary iron excretion in patients with prostetic heart valves. Am. Med. Association,
1948:505-510, Oct. 31; 1966.

31.—RaLpPH, D.; ReEynolps, cApT, USAF(MC): CHarLES, A.; CoLTMAN, JR. MaADp &
Barry M. BELLER, CAPT..
Lackland Air Force Base, Texas. Iron treatment in sideropenic intravascular hemolysys
due to insufficiency of Starr-Edwards valve prostheses. Ann Int. Med. 66: N°® 4:659,
April, 1967.



Médicos Inscritos como Especialistas del 11 de agosto al
3 de noviembre de 1970

Dr. Alexis Arias Alvarado

Dr. Fernando Lépez Tasies

Dr. José Mariano Fernindez Ulloa
Dr. Rodolfo Vicente Ugalde

Dr. Irving Alvarado Castillo

Dr. Victor Julio Alvarez Villalobos
Dr. Edgar Arce Rodriguez

Dr. Oscar Luis Fallas Barrantes
Dr. Fernando Shell Salazar

Dr. Francisco Cartin Rodriguez
Dra. Raquel Mastache Salgado de Suirez
Dr. Javier Francisco Zeledon Pérez
Dr. Max Varela Campos

Dr. Willy Hoffmaister Torres

Dr. Enrique Ruphuy Mora

Dr. Fernando Otdrola Alvarez
Dra. Gladys Hevia de Miranda
Dr. Rodolfo Montero Meneses

Dr. Eugenio Abel Forero Gomez
Dr. Alan Garcia Zertucha

Dr. Roberto Molina Chacén

Médicos Autorizados para hacer el Ano de Internado
Hospitalario y el Ano de Servicio Médico Sanitario del
8 de setiembre al 15 de diciembre de 1970

Dr. Enrique Visquez de Paz
Dr. José Joaquin Vega Castro
Dr. Otrlando Gei Guardia

Dr. Claudio Jiménez Tasara
Dr. Jorge Sancho Rojas

Dr. Carlos A. Viquez Coronado
Dr. Luis Jerénimo Bonilla Salas
Dr. Francisco Rodriguez Varela
Dr. Carlos Jiménez Mata



Médicos Debidamente Inscritos en el Colegio de Médicos
y Cirujanos del 11 de agosto al 15 de diciembre de 1970

Dr. Olivier Barboza Ruiz
Salud Publica

Dr. José Goyenaga Hernindez
Oftalmologia

Dr. José A. Rimolo Johaming
Urologia

Dr. Dagoberto Quesada Rojas
Enfermedades bronco pulmonares y
Tisiologfa

Dr. Joaquin Saveedra Juan
Psiquiatria

Dr. Francisco Barrantes Camacho
Psiquiatria

Dr. Arnoldo Blanco Castro
Psiquiatria

Dr. Salom6n Fachler Gutfil
Nefrologia

Dr. Edgar Lizano Vargas
Neonatologia

Dra. Maria Mercedes Céspedes M.
Neurologia

Dr. Alvaro Camacho Fernindez
Oncologia

Dr. Ivin Garcia Urbina
Ginecologia

Dr. Jorge Gutiérrez Gurdidn
Anestesiologia

Dr. Carlos Ledn Barth
Neurologia

Dra. Maria de las Mercedes Vargas B.
Ginecologia

Dr. Rolando Zamora Merino
Cirugia Tordcica y Cardiovascular

Dr. Gilberto Mejia Porras
Endocrinologia

Dr. Uriel Badilla Fernindez
Nutricién

Dr. Mario Soto Quirds
Nefrologia

Dr. Willy Hoffmaister Torres
Psiquiatria y Psiquiatria Infantil

Dr. Luis Guillermo Golcher Ruiz
Citologia Exfoliativa

Dr. Luis Alvaro Lépez Quesada
Anestesiologia



Indice de Autores

AGUILAR, J. E.

ALVARADO, Fernando
ALVAREZ, Isaias

ANTILLON, Arnoldo

ARDON, Luis F.

ARGUEDAS, Carlos

BAGNARELLO, Adolfo

BALMA, Ricardo

BENAVIDES, Franklin

BRENES, Abelardo ...

CAMACHO, Arnoldo ...

CARVA]JAL, Eduardo
CESPEDES, Rodolfo ...

CIRANO, Mayef wmmmssmmmsnanmmmmonimsmme
CORDEBRO, Cectlia o ciimoimiimsiigy:

CORDERO, Roberto

CORDERO, Rodrigo

COTO, Rafael A. ...

DAVILA, Juan A.

DE CESPEDES, Carlos
DURAN, Norma ..

ECHEVERRY, Rail

ELIZONDO, Jorge ...

ESQUIVEL, Arturo .o

FONSECA, ALVARO

GALVA, Roberto ...

GONZALEZ, Alejandro

GUIDO, Leonel ...

GUTIERREZ, Aura Estela

GUITIERREZ, Jaime
GUZMAN, Cartlos

HANDAL, Norma

HERNANDEZ, Victor M. ...

19
69
179
19
69
3
s
145
3
53
239
95
103-201
211
187
43
269
179
213
219

. 269

269
43-121-249
145-219
179
161
219
23
201
9-15
269
211
87



INGIANNA, Mario i
JIMENEZ, Elias ..
JIMENEZ, GUIdO oo
JIMENEZ, VICKOT .onmmsamismnisain
LARA, Fernan
LOPEZ, Esteban
LOPEZ, Humberto
MADRIGAL, Gilbert ...
MARTINEZ, Miguel A.
MEBEBEL, Sated .
MEONO, Bonarges
MEZA, Nicolds
MIRANDA, Guido
MIRANDA, Mario
MOHS, Edgar
MIRANDA, Manuel
PENA, Julidn ...
PIZA, Jorge ...
PRADA, Carlos MI.
QUESADA, Efrain ..o
QUIJANO, Leyla
RAMIREZ, MAario ..o
BEGONESL ‘€ wnansainiennsiis SR
SAAVEDRA, J. ...
SALAS, Jorge
SEQUEIRA, Amaral
SOLANO, Fabio
SOTO, Manrique
URCUYO, Constantino
VALLE, Stanley ...
VAMEGAS; ROPEE .ocuimmoi .
VARGAS, Eduardo
VARGAS, William
YURIC, R. ..
ZOMER, MOISES ..o

169
155
179
95
37
43
3-169
103
87
3-155
231
37
269
69
187
187
43
145
87
269
269
129
219
69
23
145



Indice de Materias

ACIDO PARA-AMINOSALICILICO

ALCOHOLISMO

AMILOIDOSIS PULMONAR

AMNIOGRAFIA Y SU IMPORTANCIA EN OBSTETRICIA ...

ANABOLICOS

ANEMIAS MEGALOBLASTICAS

ANGEITIS

BACILOS ACIDO RESISTENTES

BRIOPSIA DE ENDOMETRIO

BIOPSIA HEPATICA

CARDIOPATIAS VALVULARES

CIRROSIS HEPATICA EN ALCOHOLICOS CRONICOS
COLEDOCODUODENOSTOMIAS

CONDUCTO ILEAL

COR PULMONALE CRONICO

DEGENERACION HEPATOLENTICULAR DE WILSON ...
DESBALANCES ELECTROLITICOS EN CONDUCTOS ILEALES

DESNUTRICION

DETERMINACION DEL GRADO DE MADUREZ FETAL ME-
DIANTE ANALISIS DE LIQUIDO AMNIOTICO ...

EFECTOS, colaterales causados por Estreptomicina, Acido para-

aminosalicilico e Isoniazida

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA Y DESNUTRICION ...
ESTERILIDAD. El valor de la biopsia de endometrio para el estudio

de la

ESTREPTOMICINA

ESTUDIO COOPERATIVO DE LEUCEMIAS EN COSTA RICA

ETAMBUTOL

FIBROGASTROSCOPIAS, experiencia con 500

FIEBRE TIFOIDEA

GASTROS&ZOPIAS, experiencia con 500

HALLAZGOS CARDIOVASCULARES IZQUIERDOS, en el Cor

pulmonale crénico en nuestro medio

53
129
169
219
155
121

95
103

. 187

. 269
CARCINOMA PRIMITIVO DE VIAS BILIARES ..o

201
129
179
9-15
211
19
15
37

145

53
37

187
53
43
87

231
77

231

211



HALLAZGOS CARDIOVASCULARES, en las Mesenquinopatias

y Angeitis -
HALLAZGOS DE BACILOS ACIDO RESISTENTES, en la pulpa

dental de pacientes leprosos ... . 103
HEMOGLOBINAS ANORMALES ... 249
HEMOLISIS EN CARDIOPATIAS VALVULARES ... 271
HEPATITIS VIRAL .. . 155
HIGAIID. i 19-129-155
HIPOGLICEMIA e 69
INVESTIGACION DE HEMOLISIS EN CARDIOPATIAS, valvu-

lares con 0 $in Protesis ... 269
ISONIAZIDA .. . 53
EBUCBMITA i i s i e e s i 43-239
LIQUIDO AMMIOTICO ...nmmommmmamapmemsmmspsoncsmampsmpres 145
MADUREZ FETAL
MESENQUIMOPATIAS ...
MICOSIS FUNGOIDES
PROTESIS - ARTERTALES aiiiciieiuisiicssissiontesossoaaitenss it sdsatscsisnst s s 269
SANGRADO POST MENOPAUSICO ... 187
SANGRADO UTERINO DISFUNCIONAL 187
SINDROME DE SEZARY (Leucemia de la Micosis fungoides) 239
TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS PULMONAR ... 87
TROMBOEMBOLIAS ... 37
TUBERCULOSIS DE LA INFANCIA, en el Hospital Nacional

de Nifios 257
TUBERCULOSIS PULMONAR ... 87-257
TUMORES ABDOMINALES i immmims 69

WILSON, degeneracién hepatolenticular ... 19



"OLGT OUY - "UQIINISUOD P SOpRIpENd s03pw [Iw oy ehodpn op [endsoy
ODIU[) SAUO[0 AP SIUO[[IW €| 2P [LI0] 03S0> UN ¥ ‘PUIANXS PJNSUCd Ip soniaras £ sewed poz vied odipsw onuad 2389 [EOS
omag 2 adnnsuod ‘qended e ap sompwWOIY OOz T dSEITULID

..

ehodIN ap epnsuuad ®f g — ‘'VAODIN Ad TV.LIdSOH






