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EDITORIAL

Dificultades en la implementacion
de acciones de salud mental

Dr. Alvaro Gallegos Chacon

Después de casi 20 afios contribuyendo

al desarrollo de las acciones de Salud Mental
en Costa Rica, durante los cuales muchos lo-
gros obtenidos han permanecido, otros se
han disipado o perdido, hago una pausa en
el camino para analizar los factores que han
impedido la debida implementacion o la con-
tinuacion de acciones factibles en Salud
Mental.
Costa Rica con sus dos millones de habitan-
tes, con un sistema de salud muy desarrolla-
do que contribuye a que “El indice de la
calidad fisica de vida™ sea tan bueno que su
puntuacion junto con la Argentina, son las
mas elevadas (después de Uruguay) estando
los tres paises bien por encima del resto de
los paises latinoamericanos, segun la revista
Time del 13 de marzo de 1978.

Un Hospital Psiquidtrico cuya planta fi-
sica tiene unos 5 afios de construida. Una re-
gionalizacion de servicios psiquidtricos asis-
tenciales en todos los centros urbanos del
pais y en las dreas semirurales adyacentes.
Incremento de la consulta psiquidtrica en los
15 afios comprendidos entre 1963 y 1978,
del 954% a pesar de que el aumento en psi-
quiatras en el mismo periodo fue del 487
por ciento y el crecimiento de la poblacion
nacional del 20 por ciento.

Sin embargo la calidad de servicios y los
incrementos en los dltimos 3 afios son po-
bres. Analizaré algunos factores.

1. En que la tradicién interfiere en los
cambios pertinentes.

Por 70 anos toda accion psiquidtrica en
el pais se realizo en y desde el Hospital
Mental. Para la mayoria de los especia-
listas que en €l laboran, el universo es el
Hospital. El tipo de paciente que llega
al Hospital .se concibe como el prototi-
po de problema psiquidtrico nacional y
se considera, si no el unico sitio, si el
idoéneo para tratar a los enfermos men-
tales. Hay una fuerte resistencia a acep-
tar que debe haber un sistema coordi-
nado de Salud Mental a nivel nacional,
interpretando que el vocablo Salud Men-
tal es aplicable al Departamento de ese
nombre del Ministerio de Salud, cuyas
acciones son eminentes preventivas, pe-
ro lo que el Hospital hace en Psiquiatria
asistencial ya sirve en escala nacional.

El psiquiatra estd formado en el sistema
médico de relacion coa el paciente tipo
uno a uno.

Eso hace que labore confortablemente
repitiendo la experiencia, con una gran
consulta individual en que acepta prac-
ticamente a toda persona que le es en-
viada y lo mantiene bajo su control. Se
le hace muy dificil evaluar al paciente
y retornarlo al médico general con indi-
caciones terapéuticas.

En general, no tiene equipo de apoyo,
pero tampoco se ha manifestado con la
vehemencia necesaria acerca de esa nece-
sidad.
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Extrapola el tratamiento aprendido en
el Hospital Psiquidtrico, bdsicamente de
tipo psicofarmacoldgico, a pricticamen-
te todo aquel que le consulte, aunque el
problema, productor de sintomas no sea
modificable con esa orientacién tera-
péutica.

En las consultas de dreas metropo-
litana, urbanas o semi-rurales, el psiquia-
tra sufre de aislamiento profesional.
Siendo el Unico miembro de lo que de-
bera ser un equipe de Salud Mental con
psicologos clinicos, enfermeras y traba-
jadoras sociales, psiquiatras etc. se en-
cuentra solo.

Olvido o ignorancia de los planificadores
de salud en relacion a la Salud Mental.

Ciertamente que las enfermedades trans-
misibles, la desnutricion y la diarrea, en-
tre otros flagelos, son de enorme impor-
tancia y hacia su control se dirigen las
baterias de los preventivistas. Con miras
a lograr ese control se ha disefiado v eje-
cutado programas asistenciales, no sélo
de gran ingeniosidad, sino realmente
efectivos, con una categorizacion clara
de niveles de acciones en regiones pro-
gramdticas y dreas de salud. En los nive-
les operativos o de atencion que va des-
de el nivel T o sea rural, atendido por
un auxiliar de salud, hasta nivel 35,
que es el nivel central o superior del pars
en que se brinda atencion médica, alta-
mente especializada, no es sino en ¢l
nivel 4, o sea regional, en que aparece la
psiquiatria y solamente como consulta
externa directa al paciente y de hospita-
lizacion breve. En la concepcion de la
salud mental, si hay acciones, con el
mismo personal bdsico de salud, en los
niveles 1-2- y 3. El auxiliar de salud
puede controlar que se cumpla el
seguimiento de egresados, el detectar y
referir a otros niveles un presunto
paciente, el contribuir a un mejor
ambiente familiar y comunal para
pacientes egresados, etc.

Desconocimiento de las acciones de sa-
lud mental por los administradores de
salud.

Bajo la estereotipia de que el psiquiatra
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es un médico que trata a los enfermos
mentales (segin el modelo médico) con
medicinas (segin el modelo médico) y
cuya formacion se hace mayormente en
el Hospital Psiquidtrico, existe la ten-
dencia a conservarlo en ese rol, con el
temor de que en cada Hospital General
en que labore, arme su pequefio manico-
mio.

Tampoco se logra la autorizacion de
formar personal para-psiquidtrico para
trabajar en equipos interdisciplinarios.
Pareciera que produce temor el que la
Psiquiatria se transforme en una fuerza
efectiva. Es comparable la situacion si
el cirujano se le dejara formarse exquisi-
tamente, pero que ala hora de operar no
se le permitiera ni instrumentista, ni
anestesista, ni ayudante, ni personal
circulante.

Localizacion inadecuada de la Salud
mental en el organigrama administrati-
vo y asistencial.

El pensar en 1978, que la psiquiatria
es una sub-especialidad de la medicina
interna, parece increible, pero asi ocu-
rre en mds de un pais o region.
Esta situacion conlleva el gran proble-
ma de que al psiquiatra se le exige toda
responsabilidad en su trabajo v no se le
da el poder, la independencia de progra-
mar sus acciones y sus necesidades, su
cquipo de trabajo, .
Esquematizando por dreas de conflic-
to, por s1 misma mostraran posibles so-
luciones.

1. Area Administrativa: Un servicio dc
Salud mental no puede depender en
uno o dos psiquiatras que den con-
sulta a una determinada zona de
atraccion.

Es imprescindible una jefatura que
coordine las acciones, tanto en di-
reccion de los niveles de atencion
como de las diferentes unidades re-
giones, dreas, etc. en que adminis-
trativa y geograficamente se divida
el servicio. A la vez debe de estar
imtimamente ligado a los progra-
mas de salud del pais en la region,
sin duplicar servicios de comunica-
cion ni jerarquias administrativas al



ejercer dicha coordinacion. A través
de los equipos multidisciplinarios,
educar, influenciar e incorporar a
los niveles bdsicos de salud a accio-
nes de salud mental, bien delimita-
das, con su techo que serd mads
elevado segun el grado de comple-
jidad de cada nivel operativo.

Area de recursos humanos: si no
hay profesionales para implementar
las acciones de salud mental, es una
prioridad indiscutible, en la actua-
lidad, el formarlos. Pero mds que
numero, es la distribucién, la utili-
zacion en el ejercicio profesional.
Un servicio de salud mental no pue-
de descansar unicamente en médi-
cos psiquiatras, por mds eclécticos,
contempordneos e informados que
estén, pues su formacion es emi-
nentemente asistencial directa y no
pueden diversificarse para atender

los miltiples aspectos que las accio-
nes complejas de salud mental y
que se incluyen en la Psiquiatria
Social, y que lo hacen mds adecua-
damente otros profesionales para-
psiquidtricos y  para-médicos.
El conocimiento de como hacerlo
estd. El problema estd en que lo
permita hacer aquel que tenga el
poder politico.

Del informe anual de 1974 del Di-
rector General de la Organizacién
Mundial de la Salud, presentado a
la 28ava Asamblea Mundial de la
Salud, “copio:” Como parte de sus
funciones la Organizacion Mundial
de la Salud debe esforzarse por
ampliar horizontes de los que pro-
pagan indiscriminadamente la medi-
cina convencional y persuadirles de
la necesidad de recordar la funcién
social que les incumbe en todo el
mundo.
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Esterilidad masculina

ARTICULOS

causada por la exposicion laboral
al nematicida |- Dibromo-

3 Cloropropano

Dra. Ana L. Ramirez R., M.Q.C.*
Dr. Carlos MI. Ramirez M., M.Q.C., Ph.D. **

RESUMEN

Se realizaron estudios epidemiologicos y de la-
boratorio en 72 pacientes estériles pertenecientes
a una poblacion de 630 trabajadores bananeros en
edad procreativa que aplicaron por tiempos varia-
bles, el nematicida 1,2-dibromo-3-cloropropano
(DBCP). Se eliminaron los casos de pacientes sos-
pechosos de ser estériles por otras etiologias y se
agrupo el resto de los pacientes de acuerdo a las
horas acumuladas de aplicacion del DBCP. Se en-
contrd una correlacion positiva (r = 0,99), alta-
mente significativa entre las horas de aplicacion y
el porcentaje de estériles. A su vez se encontro una
relacion inversa (p. 0,05) entre horas de aplicacion
y el conteo espermatico.

INTRODUCCION

El combate quimico de la infeccién cau-
sada por nematodos paridsitos en raices de
plantas de banano es indispensable pues la
misma reduce considerablemente la produc-
cion de este cultivo (3). En Costa Rica (5)
y en otros paises productores de banano
(4,9) se ha empleado con mucho éxito el
nematicida, 1,2-Dibromo-3-cloropropano
(DBCP, NemagonR, FumazoneR). A finales
de 1978, sin embargo, este nematicida dejo
de usarse en Costa Rica probablemente de-
bido a la prohibicién de su fabricacion, dis-
tribucion y uso en los Estados Unidos de

*Anterior Jefe del Laboratorio Clinico, Dispen-
sario de la C.C.S.S., Rio Frio, Sarapiqui.
**Profesor Asociado, Escuela de Fitotecnia, Uni-
versidad de Costa Rica, San Pedro.
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Ameérica. La “Environmental Protection
Agency” (EPA), entidad gubernamental de
ese pais que vela por el ambiente, tomo esa
decision en 1977 (13) aparentemente de-
bido a su relacién con un aumento en el
nimero de casos de esterilidad masculina en
trabajadores expuestos tanto en fdbricas del
producto (1,8) como en aplicadores agrico-
las (10,12).

Este trabajo presenta evidencia tanto
epidemioldgica como de laboratorio que liga
una alta incidencia de esterilidad masculina
en trabajadores bananeros de la zona de Rio
Frio a la aplicacion del DBCP.

MATERIALES Y METODOS

Se practicaron espermogramas en mues-
tras de sémen obtenidas por masturbacion
reciente, luego de un periodo de abstinencia
sexual de siete dias, en 72 pacientes (todos
trabajadores bananeros) que acudieron a la
Clinica de la Caja Costarricense del Seguro
Social de Rio Frio (Sarapiqui, Provincia de
Heredia, Costa Rica) quejindose de no poder
engendrar. Estos pacientes habian aplicado
(por periodos variables, ver Cuadro 1) du-
rante los anos 1975, 1976, 1977, 1978 el
DBCP en las fincas bananeras de la zona de
Rio Frio. Los mismos formaban parte de un
grupo de 630 trabajadores que estuvieron ex-
puestos al DBCP y de los cuales existe regis-
tro de las horas de aplicacion. Esto permitié
su agrupacion en diferentes categorias de
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acuerdo al nimero acumulado de horas de
exposicion (Cuadro 1). La edad de los pa-
cientes oscilo entre 21 y 44 afios. Del esper-
mograma se tomo en cuenta el pardmetro
mds importante a saber el nimero de esper-
matozoides/ml. (7). Se consideraron como
oligospermias aquellos espermogramas que
arrojaron conteos menores a 1 x 107 esper-
matozoides/ml y azoospermias aquellos que
en no menos de dos examenes consecutivos
(guardando la abstinencia) y atn después de
centrifugar (3.000 g x 10 min) el sémen, no
se observaron espermatozoides. Si bien a un
buen nimero de estos pacientes se les habia
practicado varios espermogramas (hasta seis),
se tomd en cuenta Unicamente el altimo
examen pues el mismo fue el mds representa-
tivo de la situacion actual de los pacientes.
Consistentemente estos examenes no mostra-
ron ninguna mejoria en el conteo sino todo
lo contrario. Se hizo ademds un estudio cli-
nico retrospectivo de los 72 pacientes con el
fin de conocer los antecedentes de afeccio-
nes importantes de posible relacion etiol6gi-
ca con la esterilidad. Asi se eliminaron del
presente estudio cinco casos de varicocele,
dos balanoprostatitis, una prostatitis, una or-
quitis urleana y un hidrocele. Siguiendo un
criterio ain mas exigente, ademas no se to-
maron en cuenta los casos de 10 pacientes
que mostraron un historial de dos o mds go-

norreas (el miaximo observado fue de cua-
tro).

RESULTADOS

Los resultados del presente trabajo se
resume en los Cuadros 1 y 2. El andlisis
estadistico se hizo suponiendo que en la me-

.dida que se excluyeran todos los casos de

esterilidad sospechosos de tener otras etio-
logias, los casos de esterilidad hasta el mo-
mento enumerados eran el resultado de ia
respuesta de una poblacion normal (no esté-
ril) expuesta a la accion toxica del DBCP,
En tal sentido el andlisis se hizo entre las
horas acumuladas de aplicacion del nemati-
cida y el porcentaje de esterilidad en cada
una de las categorias de exposicion (horas
acumuladas de aplicacion). El anilisis esta-
distico arroj0 una correlacion positiva
(r = 0,99) altamente significativa entre el
porcentaje de estériles y horas de exposi-
cion. El cdlculo se hizo tomando en cuenta
el promedio aritmético de las horas de apli-
cacion en cada categoria, tal como se
muestra en el Cuadro 1.

Cuando se agruparon los casos segun el na-
mero de espermatozoides (Cuadro 2) el ana-
lisis estadistico muestra a (p  0.05) una a-
cumulacion marcada de los casos de azos-
permia en las categorias de mayor nimero

CUADRO No.1

RELACION ENTRE HORAS ACUMULADAS DE APLICACION DEL
NEMATICIDA 1,2 DIBROMO-3-CLOROPROPANO Y LA

ESTERILIDAD EN APLICADORES AGRICOLAS

Horas acumuladas de aplicacién Namero de Trabajadores estériles con < 1x 107 ¢
g % N espermatozoides/ml.
Categorias Promedio Trabajadores Niimero (1) Porcentaje (2)
< 100 40 201 2 1,0
100,1-500 336 227 18 79
500,1-1.100 674 123 18 14,6
> 1.100 1535 59 14 25.7

(1) No se tomaron en cuenta casos de pacientes con sospechas de otras eticlogias causantes de esterilidad.
(2) r=0,99, altamente significativo p < 0,01.
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CUADRO No.2
DISTRIBUCION DE LOS CONTEOS ESPERMATICOS DE TRABAJADORES
BANANEROS DE ACUERDO A LAS HORAS DE APLICACION DEL
NEMATICIDA 1,2-DIBROMO-3-CLOROPROPANO

Horas acumuladas de aplicacién Porcentaje de trabajadores estériles! 1)

Oligospémicos(3)
1x107
Categorias Promedio Trabajadores Azospérmicos'?) | Espermatozoides/ml.
< 100 40 201 0 1,0
100,1-500 336 227 3,5 44
100,1-1.100 674 123 114 3.2
> 1.100,1 1535 59 16,9 5,1

(1) No se tomaron en cuenta casos de pacientes con sospechas de tener otras etiologias causantes de esterili-
dad.

(2) r=0,97 altamente significativo p <Z 0,05.

(3) r=0,76 poco significativo p < 0,3.

de horas de exposicion, es decir existe una
correlacion negativa entre el conteo esper-
mdtico y las horas de exposicion al DBCP.

DISCUSION

Tanto los datos de laboratorio como e-
pidemiologicos de la esterilidad masculina
en una poblacion de trabajadores bananeros
que aplicaron DBCP, mostraron una estre-
cha correlacion entre horas de aplicacion y
porcentaje de esterilidad. La misma recuerda
la relacion entre dosis y efecto toxico obser-
vado con otras sustancias toxicas o drogas.
A un mayor nimero de horas de aplicacion
del DBCP corresponde una dosis mais alta de-
bido al mayor riesgo de exposicion. La con-
fiabilidad de los datos descansa en el hecho.
de haber exluido del anilisis estadistico no
solamente las etiologias de relacion estrecha
con esterilidad masculina (prostatitis, varico-
celes, etc.), sino también un grupo de 10
trabajadores que habian presentado dos o
mds gonorreas. Si bien esta dolencia tiene re-
lacién con la esterilidad, su etiologia en es-
tos 10 casos no se demostré inequivoca-
mente. A pesar de esto el beneficio de la du-
da se dio en contra (sacrificio) del nimero
de pacientes estériles. Aun asi la poblacién
remanente resistié holgadamente el andlisis
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estadistico. A su vez la tendencia a disminuir
observada en el conteo espermdtico de oli-
gospermia a azospermia, conforme se aumen-
ta la dosis (horas de aplicacion) es también
compatible con una mayor dosis de DBCP
en los trabajadores mds expuestos. El
nimero de casos de esterilidad objeto de es-
te estudio no es definitivo.

Por razones culturales facilmente com-
prensibles los varones de este grupo social
son reacios a practicarse el espermograma,
asi posiblemente muchos casos no se han
descubierto todavia. Estas sospechas se han
confirmado recientemente al aflorar nuevos
Casos.

Se descarté que los fungicidas benomyl
(BenlateR ) y dithane (ManebR), también
usados intensamente en bananales, tengan re-
lacion etiologica con el aumento en la este-
rilidad, pues los mismos son aplicados por
via aérea (hubo exposicion homogénea de
la poblacion). Lo mismo se puede decir del
herbicida paraquat (GramoxoneR), muy em-
pleado no solo en plantaciones bananeras
sino en otros cultivos como el café, pues no
hay ni mencion en la literatura cientifica ni
evidencia local que lo incrimine.

Los resultados aqui presentados con-
cuerdan con los de Sandifer et al (12) que
encontraron una correlacion negativa entre

221



el conteo espermadtico y el grado de exposi-
cion (expresado en cantidad de nematicida
aplicado). Otros estudios han mostrado tam-
bién la relacion entre exposicion laboral al
DBCP vy esterilidad masculina (1,9,10,11,
15), que va aparejada a un dafo directo (a-
trofia) del epitelio germinal (1,8,11), dafio
que en ratones (machos) expuestos al DBCP
parece estar relacionado a una alteracion
profunda de la sintesis de ADN en las célu-
las germinales (6).

En Estados Unidos de América el caso
del DBCP ha tenido amplia difusion (2).
Si bien la prohibicion de usar este producto
se ejecuto en ese pars en 1977, en Costa Rica
se siguidé aplicando hasta finales de 1978.
La E.P.A. también prohibi6 el uso del her-
bicida, el acido 1.4,5-tricoloro-fenoxiacético
(2,4,5-T) por sus efectos teratogénicos en
humanos(2). Sin embargo, en Costa Rica es-
te producto todavia se vende y usa. Este
paralelismo hace pensar.

Es necesario realizar un estudio exhaus-
tivo de la poblacion de trabajadores bana-
neros que fue expuesta al DBCP para deter-
minar el nimero definitivo de varones esté-
riles con esta etiologia, asi como también el
grado de reversibilidad o irreversibilidad del
dafio ocasionado en la funcién espermatica.
Estudios preliminares (16) sugieren un regre-
so a la normospermia, después de un afio, en
los pacientes oligospérmicos pero irrversibi-
lidad en aquellos inicialmente azospérmi-
COSs.

Debido a las caracteristicas mutagéni-
cas del DBCP (14) y a la sospecha de posi-
bles malformaciones en hijos de padres ex-
puestos al DBCP (16) es necesario a su vez
seguir el desarrollo de la progenie de estos
trabajadores con el fin de descartar esta po-
sibilidad.
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Agregacion plaquetaria en enfermedad
Hepadtica inducida por alcohol
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RESUMEN

Se tomo una muestra de 15 pacientes con en-
fermedad hepatica inducida por alcohol, 10 cirrosis
y 5 hepatitis alcoholica. El B0 por ciento de los pa-
cientes tuvieron tiempo de protrombina, Normo-
test y Thrombotest disminuidos, coincidiendo con
valores plasmaticos bajos de los factores estudiados
(11, V, VII, X). Los factores V y VII resultaron ser
los parametros mas sensibles después del tiempo de
protrombina, Normotest y Thrombotest, pues es-
taban disminuidos en 11 de los pacientes estudia-
dos. El fibrinogeno estaba disminuido en solo 2 pa-
cientes, coincidiendo con la presencia de
productos de degradacion del fibrinogeno (PDF),
los otros 7 pacientes con PDF tuvieron fibrinoge-
no normal.

Dos pacientes tuvieron agregacion plaquetaria
deficiente con ADP y ristocetina, 1 con ADP y 4
con ristocetina, De estos siete pacientes con agre-
gacion plaquetaria deficiente, 4 tuvieron PDF en
plasma. Aquellos que tuvieron agregacion plaque-
taria deficiente con ristocetina, tuvieron factor
VIHI biologico aumentado, con un promedio del
167 por ciento.

Es importante tener en cuenta que algunos
pacientes con enfermedad hepatica pueden tener
una causa adicional que va a incidir sobre la hemos-
tasia, y porlotanto en un aumento de predisposi-
cion al sangrado, pues cualquier interferencia con
la agregacion plaquetaria, aunada a la deficiencia de
factores de la coagulacion, puede ser de considera-
ble trascendencia clinica.

*Laboratorio de Investigacion Clinica, Hospital
México. C.C.S.5.
**Servicio de Gastroenterologra. Hospital Mexico.
CEES.
***Servicio de Hematologra, Hospital México.
CCS.S

INTRODUCCION

Las enfermedades hepdticas estin
asociadas frecuentemente a cambios hemos-
tdticos, presentindose en algunas ocasiones
sintomas clinicos, particularmente sangrado
(19). Este sintoma es raro, pues solo el 15
por ciento tiene sangrado anormal (20) aun-
que la mayoria de los pacientes tenga uno o
mas trastornos de la coagulacion, fibrinolisis
o ambos, revelado por los resultados de
laboratorio. Deutsch (9) ha encontrado que
por lo menos el 85 por ciento de los pacien-
tes tiene una prueba de coagulacion anor-
mal, comprobando esta heterogeneidad de
los resultados del laboratorio de coagula-
cion, la complejidad de los defectos de la
hemostasia en estos pacientes.

La contribucion de las plaquetas al me-
canismo de la hemostasia, a través de las
actividades que desarrolla normalmente
—adhesividad, agregacion y liberacion— es
bien conocida y comprobada (1.27). Por lo
tanto, cualquier situacion que pueda inter-
ferir con la funcion normal de las plaquetas
puede producir alteraciones en la hemostasia
y condicionar problemas de indole clinico,
como sucede en la uremia (12,13) y en el
tratamiento con cierto tipo de drogas (1).

En vista de que el paciente con enferme-
dad hepdtica generalmente tiene disminu-
cion de los factores de la coagulacion, pues
el higado sintetiza muchos de los factores
importantes de la hemostasia, hemos creido

Act, Méd. Cost. - Vol. 23 - No. 3. 1980 - 223-228 223



conveniente estudiar la agregacion plaque-
taria en un grupo de pacientes con hepato-
patia alcohdlica, con el objeto de relacionar
la funcién plaquetaria con los factores bio-
quimicos de la coagulacion.

MATERIALES Y METODOS

Se tomd una muestra de 15 pacientes
con enfermedad hepitica inducida por al-
cohol —con valores normales de plaquetas—
10 con cirrosis y 5 con hepatitis alcoholi-
ca.

Se tomo a cada uno de los pacientes una
muestra de sangre en ayunas con citrato de
sodio al 3,8 por ciento (relacion 9:1) para el
estudio de los factores bioquimicos de la
coagulacion, y una muestra de sangre con an-
ticoagulante de Ware (6 partes de citrato de
sodio 0,1 M y 4 partes de dcido citrico 0,1
M) (relacion 9:1) para el estudio de la fun-
cion plaquetaria.

Se les efectud los siguientes exdmenes
de rutina: conteo de plaquetas (4), tiempo
de protrombina (18), Normotest y Throm-
botest de la Casa Nyegaard & Co.

Asi mismo se cuantificaron los siguien-
tes factores bioquimicos de la coagulacion:
fibrindgeno (6), factor 1I (8), factor V (2),
factor VII (2), factor VIII (21) y factor X
(7).

Los productos de degradacion del fibri-
nogeno (PDF) se cuantificaron con el jue-
go de reactivos de Thrombo-Wellcotest
(Wellcome Reagents Ltda., England).

El plasma rico en plaquetas (PRP) se
prepard centrifugando la sangre por 10 mi-
nutos a 900 rpm y ajustando la concentra-
cion de plaquetas a 250 x 10%/L con plasma
pobre en plaquetas (PPP) del mismo pacien-
te.

Los estudios de agregacion plaquetaria
se llevaron a cabo de acuerdo con la técnica
de Born & Cross (3), en un agregometro
Chrono-Log (Chrono-Log Corp., Havertown,
Pa., USA) y usando las sustancias agregan-
tes en las siguientes concentraciones fina-
les: coldgeno (Hormon, Munich, Alemania)
3 mcg/ml., ADP (Sigma Chemical Co.. St.
Louis, Mo., USA) 1,3 x 105 My 2 6x106
M, y bitartrato de L-epinefrina (Sigma Che-
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mical Co., St. Louis, Mo., USA) 3,3 x 106
M.

La agregacion plaquetaria con ristoce-
tina se llevé a cabo de acuerdo con la técni-
ca de Weiss et al (26), usando concentracio-
nes finales de 1,2; 1.5 y 1,8 mg/ml. de risto-
cetina (Pacific Hemostasis Laboratories Inc.,
Calif., USA).

El porcentaje de agregacion plaquetaria
corresponde a la diferencia de transmitan-
cia entre el PPP y el PRP después de 6 minu-
tos de haber anadido la sustancia agregante.

Los estudios estadisticos se llevaron a
cabo de acuerdo con la "t de student

(23).

RESULTADOS

El Cuadro I muestra los resultados del
tiempo de protrombina, normotest y throm-
botest de todos los pacientes estudiados.

Los resultados de la cuantificacion de fi-
brinogeno y los productos de degradacion
del fibrinogeno, asi como los factores I,
V, VII y X se presentan en el Cuadro IL

Los estudios de agregacion plaquetaria
con coldgeno, ADP y epinefrina se observan
en el Cuadro I11.

El Cuadro IV muestra los resultados de
la agregacion plaquetaria inducida por risto-
cetina y los niveles de factor VIII biologico.

DISCUSION

El hallazgo de disminucién en los facto-
res de la coagulacién estudiados en nuestros
pacientes con enfermedad hepdtica, en este
caso inducida por alcohol, nos comprueba
el diagnostico de la misma, pues es bien sa-
bido que estos factores son sintetizados a ni-
vel del higado, y una disfuncion del mismo
produce baja en los niveles de los factores
mencionados. En nuestro estudio los
factores V y VII fueron los parimetros mis
sensibles para medir disfuncion, pues estaban
disminuidos en 11 de los pacientes estudia-
dos. Aun cuando la cuantificacion de los fac-
tores de la coagulacion es un buen parimetro
para valorar funcionalidad hepdtica, pueden
obviarse estos métodos usando dos pruebas
como el Normotest y Thrombotest que han
comprobado su sensibilidad para valorar de-
ficiencias de los factores producidos por el
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CUADRO 1
ESTUDIOS DE COAGULACION EN 15 PACIENTES CON
HEPATOPATIA ALCOHOLICA

Paciente T Tiempo de Normotest Thrombostest
No. Diagnéstico otrombina % %
— —_—_—
1 ( 44 55 25
2 82 40 44
3 46 60 45
4 50 55 48
5 | CIRROSIS < 48 49 23
6 54 50 35
7 72 64 64
8 66 50 42
9 \ 39 26 34
10 66 60 60
11 86 100 100
12 | HEPATITIS 44 50 2
13| ALcoHOLICA 70 80 72
14 40 80 80
15 41 38 30
NORMAL 80-100 70—-120 70—120
—_— —_

higado, en especial los K dependientes (10,
11, 16,17,22). En este estudio, 13 pacientes
dieron valores anormales, coincidiendo con
los niveles bajos de los factores estudiados.

Como dato de interés, es importante
destacar que los niveles de fibrinogeno fue-
ron normales en 13 pacientes (p > 0.1) y
unicamente 2 tuvieron niveles bajos; ambos
en presencia de productos de degradacion
del fibrindgeno. Por otra parte, el resto de
los pacientes con PDF positivos tuvieron ni-
veles de fibrindgeno normales.

Los estudios de agregacion plaquetaria
nos indican que 3 pacientes tuvieron agrega-
cion plaquetaria disminuida, sobre todo
cuando se usd6 ADP como sustancia agregan-
te. De estos 3 pacientes, 2 tenian productos
de degradacién del fibrinégeno aumentados,
situacion que podria ser la causa de esta res-
puesta anormal al ADP, pues pueden com-
petir con el fibrinégeno que es un cofactor
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necesario para la agregacion plaquetaria in-
ducida por ADP (15).

Aunque 9 de los pacientes estudiados
tuvieron PDF aumentados, solo 2 dieron
agregacion plaquetaria disminuida con ADP.
Aquellos que tuvieron agregacion plaquetaria
normal —aun con una concentracién menor
de ADP (2,6 x 106M)— tenian los valores
de PDF mayores, con un promedio de 54
mcg/ml contra 30 mcg/ml de los que tuvie-
ron agregacion plaquetaria disminuida. Aun-
que otros estudios (24,25) encontraron que
la agregacion plaquetaria en respuesta al
ADP estaba disminuida en presencia de PDF,
nosotros solo lo demostramos en 2 pacientes
de 9 que tuvieron PDF aumentados.

A su vez, encontramos 6 pacientes con
una respuesta anormal a la ristocetina, con
niveles de factor VIII biolégico aumentados,
—con un promedio de 167 por ciento—, y
unicamente dos con presencia de PDF. Cuan-
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CUADRO II

FACTORES DE LA COAGULACION Y PDF EN 15 PACIENTES CON
HEPATOPATIA ALCOHOLICA

Paciente | Fibrinégeno PD.F. Factor 11 Factor V Factor IIl | Factor X
No. mg/dl. mcg/ml, % % % %
—_———— — —_—
1 180 40 100 71 42 71
2 190 0 100 80 80 50
3 280 20 95 95 100 43
4 125 160 100 50 50 45
5 285 0 100 58 50 40
6 250 20 70 50 35 50
7 90 80 50 62 60 100
8 300 0 70 76 41 100
9 170 0 57 40 23 40
10 250 20 42 56 36 100
11 300 0 100 100 100 100
12 200 40 71 30 12 71
13 225 D 100 100 100 69
14 490 40 100 44 68 100
15 260 20 100 66 18 66
NORMAL | 170410 10 80-110 80—-110 80-110 80-110
— —_——
CUADRO 111
AGREGACION PLAQUETARIA EN 15 PACIENTES CON
HEPATOPATIA ALCOHOLICA
Paciente COLAGENO AD.P. ADP. EPINEFRINA
No. 3 meg/ml 13x105M 26x10°M | 33x 106 M
1 47 41 —— 50
2 68 67 —— 62
3 81 65 —_ 77
- 65 78 72 66
5 75 60 45 77
6 60 67 56 40
7 68 81 66 82
8 100 92 - 100
9 93 Tl - 90
10 23 27 12 22
Lk 62 81 —— T
12 65 87 —— 83
13 16 31 — 80
14 77 15 77 75
15 80 85 82 85
NORMAL 60-98 61-100 4599 6C — 99
e — —_—
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CUADRO IV
AGREGACION PLAQUETARIA INDUCIDAPOR RISTOCETINA Y

FACTOR VIII EN 15 PACIENTES CON

HEPATOPATIA ALCOHOLICA
Paciente RISTOCETINA Factor VIII

No. 1,2mg/ml 1,5 mg/ml. %

1 10 55 140

2 8 60 191

3 10 63 80

4 70 - 160

5 80 — 101

6 2,5 95 145

7 70 — 350

8 97 — 322

9 90 — 93
10 68 = 110
11 58 69 280
12 75 o 185
13 10 18 170
14 - — - 175
15 80 — 90

NORMAL 65-100 65—100 50150

do se uso en estos 6 pacientes una concentra-
cion final de 1.5 mg/ml de ristocetina, la res-
puesta fue normal en 5, excepto en el pa-
ciente 13 que aun usando 1.8 mg/ml de con-
centracion final, las plaquetas no respondie-
ron, aunque tenia un factor VIII biol6gico
de 170 por ciento.

Se ha confirmado plenamente que los pa-
cientes con cirrosis hepdtica tienen un au-
mento no solo en el factor VIII bioldgico y
antigénico, sino también en el factor VIII
Von Willebrand (5), lo cual nos indica que la
respuesta anormal de estos pacientes a la ris-
tocetina, no se debe a la deficiencia de Fac-
tor Von Willebrand, sino a un defecto de las
plaquetas. Castillo et al (5) proponen una
pérdida especifica de los receptores de mem-
brana, debido quizd a un leve pero constante
aumento de la actividad de la plasmina; o
tal vez, a una actividad proteolitica o gluco-
litica del plasma que puede inducir una pér-
dida de la glicoproteina I plaquetaria, la cual
se supone que juega un papel esencial en el
mecanismo de la agregacion plaquetaria
con ristocetina (14).

En vista de que 2 pacientes tuvieron de-
ficiente agregacion plaquetaria con ADP y
Ristocetina, 1 con ADP y 4 con ristocetina,
es importante tener en cuenta que algunos
pacientes con enfermedad hepdtica pueden
tener una causa adicional que va a incidir so-
bre la hemostasia, y por lo tanto en un au-
mento de predisposicién al sangrado, pues
cualquier interferencia con la agregacion
plaquetaria, aunada a la deficiencia de facto-
res de coagulacion, puede ser de considerable
trascendencia clinica.
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RESUMEN

Se estudiaron 44 pacientes diabéticos adultos,
26 hombres y 18 mujeres, 23 en tratamiento con
insulina, 17 en tratamiento con hipoglicemiantes
orales y 4 solo con dieta. Se encontré un aumento
en la retencion plaquetaria en el total de los pa-
cientes con un promedio de 39,6 por ciento sobre
un 19.1 por ciento de los normales (p < 0,001).
No se encontro diferencia significativa dentro de
los grupos estarios, ni entre los pacientes en trata-
miento con insulina o hipoglicemiantes orales
(p > 0,1). Se noto un promedio menor en los pa-
cientes sometidos a dieta, pero el nimero de
pacientes fue muy bajo para poder obtener conclu-
siones valederas. Aun cuando ambos sexos dieron
promedios significativamente aumentados con res-
pecto al normal (p < 0,001), se encontro una di-
fierencia significativa entre hombres y mujeres
(p <€ 0,05) con un promedio mayor en el hombre
(42,6 y 35,2 por ciento). Consideramos de impor-
tancia el estudio plaquetario del paciente diabético
con el procedimiento del caso, que evalia un factor
de riesgo mas de enfermedad vascular, pues ahora
se sabe mas acerca de la tendencia aumentada de
estos pacientes hacia la enfermedad vascular oclu-
siva, y del importante papel de las plaquetas en la
patogenia de dicha complicacion.

*Laboratorio de Investigacion Clinica. Hosp.
México. C.C.S.S. Departamento de Analisis
Clinicos. Facultad de Microbiologia. U.C.R.
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C.C.S.5.
***Departamento de Analisis Clinicos, Facultad
de Microbiologia. U.C.R.
**#+] aboratorio de Investigacion Clinica. Hosp.
Meéxico. C.C.S.5.
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INTRODUCCION

La causa mds importante de muerte en
los pacientes con diabetes mellitus es la en-
fermedad vascular y sus conocidas complica-
ciones clinicas. La arterioesclerosis generali-
zada en diabéticos es un hecho probado que
posee una evolucion y un grado mds agresi-
vos que en individuos normales. Por otra par-
te, una forma relativamente especifica de en-
fermedad microvascular generalmente pro-
cede en funcion de la duracion de la diabe-
tes insulino-dependiente (3).

Recientemente, las teorias de la patogé-
nesis de la arterioesclerosis le dan un papel
muy importante a las plaquetas en los esta-
dios tempranos del problema vascular (11).
El dafio endotelial es seguido por adhesion
de las plaquetas al endotelio alterado, y por
agregacion plaquetaria local, para formarse
en ultima instancia el trombo blanco. Se pro-
duce liberacion de factores plaquetarios y
se lleva a cabo una agregacion irreversible.
Este trombo crece por la adhesion de las pla-
quetas del torrente sanguineos a las previa-
mente agregadas y a su vez la fibrina partici-
pa en el crecimiento y desarrollo de un trom-
bo complejo, con formacion de capas de fi-
brina (4).

Al desempeiiar por lo tanto las plaque-
tas un papel importante en el « estado ini-
cial de todos los tipos de trombosis, la valo-
racion de las alteraciones de la adhesividad
plaquetaria tiene un valor fundamental en el
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estudio de los fendémenos tromboembdli-
cos.

Asimismo, se ha comprobado que en
ciertas condiciones consideradas como trom-
bogénicas, hay un aumento de la adhesivi-
dad de las plaquetas (1,5,10). Este hallazgo
anormal de adhesividad plaquetaria aumen-
tada, tanto en la trombosis aguda como en
enfermedades o condiciones sospechosas de
predisponer a la trombosis, refuerza la supo-
sicion de que un aumento del grado de  adhe-
sividad de las plaquetas constituye un factor
predisponente importante al desarrollo de las
trombosis (9).

Es el interés en el presente trabajo valo-
rar en nuestro medio la adhesividad plaque-
taria en algunos pacientes diabéticos adultos
en tratamiento, as{ como determinar si exis-
te diferencia en las diferentes edades, sexo,
segun el periodo de evolucién y el tipo de
tratamiento.

Por otra parte, estamos valorando un
método de retencion plaquetaria in vitro,
el Adeplat T, basado en la técnica de Hellem
Il (6), cuya unica diferencia consiste cn cl
uso de una columna —preparada con una
cantidad y tipo definidos de perlas de vi-
drio— que cs capaz de dar una tasa de re-
tencién plaquetaria baja en individuos nor-
males, y por lo tanto permite valorar estados
de hiperadhesividad plaquetaria con mayor
sensibilidad. La superficie de contacto en es-
tas columnas cs de 45 em? y el tiempo de
contacto aproximado de 6 segundos.

El término retencién plaquetaria lo con-
sideramos mds adecuado, pues mide no solo
la adhesividad de las plaquetas a las perlas de
vidrio, sino también la agregacion de las pla-
quetas entre ellas (2).

MATERIALES Y METODOS

Se tomod una muestra de 44 pacientes
diabéticos adultos del Servicio de Endocri-
nologia del Hospital México, 23 en trata-
miento coninsulina, 17 en tratamiento con
hipoglicemiantes orales y 4 solo con dieta,
excluyendo aquellos pacientes con ingestion
concomitante de otro medicamento que pu-
diese afectar la funcién plaquetaria.

Para el estudio de retencion plaquetaria
se tomaron 5 ml. de sangre de cada pacien-
te, en ayudas de 12 horas, con una jeringa
descartable de pldstico, que se filtraron in-

230

mediatamente a temperatura ambiente y a
velocidad constante por medio de una bom-
ba de infusion (Semmelweis, Mildn, Italia),
a través de una columna de plastico (Adeplat
T, Semmelweis, Milan, [talia). Después de
descartar el primer milimetro, el segundo fue
recolectado en un tubo de plistico con
EDTA (sal dipotsica).

El porcentaje de retencion es expresado
como el porcentaje de reduccian del nime-
ro de plaquetas en el segundo ml de sangre,
con respecto al valor inicial de plaguetas..
El rango en personas normales es de 3-35
por ciento con un valor medio de 19,1 por
ciento y una desviacion estandar de 7.9.

Los estudios estadisticos se llevaron a
cabo de acuerdo con fa t de Student (12).

RESULTADOS

En el Grifico | se presentan los porcen-
tajes de agregacion plaquetaria de los 44
pacicntes diabéticos estudiados, observindo-
se que unicamente 2 pacientes presentan un
porcentaje de agregacion inferior al prome-
dio de lo normal, y el resto (42 pacientes)
tienen valores iguales o superiores al prome-
dio. Por otra parte, 22 pacientes tienen un
porcentaje de retencion plaquetaria sobre el
valor limite normal superior.

El promedio de retencion plaquetaria
en los pacientes diabéticos fue de 39.6% en
comparacion con los normales de 19.1% con
una diferencia estadssticamente significativas
del orden de p < 0,001.

En el Cuadro I se presentan los prome-
dios del porcentaje de retencion plaquetaria
distribuidos segtn la edad, sin encontrarse
diferencia significativa entre un grupo y
otro. Se nota un aumentoe del promedio con
respecto al normal, siendo estas diferencias
estadisticamente significativas a nivel de
p < 000! en todos los grupos etarios.

El Cuadro II indica los promedios de
retencion plaquetaria distribuidos en los 44
significativas con el normal a nivel de
p < 0.001, y una diferencia significativa entre
hombres y mujeres a nivel de p<C 0,05, con
un promedio mayor en el sexo masculino.
no.

El Cuadro III presenta los promedios de
retencion plaquetaria distribuidos en los 44
pacientes segun el tipo de tratamiento obser-
vindose diferencias significativas con el nor-
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mal a nivel de p < 0,001, pero sin diferencia
significativa entre los diabéticos en trata-
miento coq insulina o hipoglicemiantes ora-
les (p > 0,1). Se nota un promedio menor
dentro de los pacientes sometidos inicamen-
te a dieta, pero el nimero de pacientes es
muy bajo para poder sacar conclusiones vale-
deras.

Los Cuadros IV, V y VI presentan el
porcentaje de retencion plaquetaria de los
44 pacientes en estudio, de los pacientes tra-
tados con insulina y de los tratados con
hipoglicemiantes orales, respectivamente,
distribuidos en grupos arbitrarios segtin el
tiempo de evolucion de la enfermedad. Las
concentraciones sanguineas de glucosa no co-
rrelacionaron con los porcentajes de reten-
cién plaquetaria, pero se observé un aumen-
to de la glicemia asociado con aumento en
el tiempo de evolucion de la enfermedad.

DISCUSION

Dentro de los numerosos factores que
son relevantes en la génesis de la trombosis
arterial, las plaquetas indudablemente
ocupan una posicion central, como se ha es-
tablecido por medio de estudios patologi-
cos cuidadosos, y particularmente por el
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andlisis morfolégico secuencial de trombos
producidos experimentalmente (13).

CUADRO 1
PROMEDIO DE RETENCION
PLAQUETARIA EN 44 PACIENTES
DIABETICOS DISTRIBUIDOS
SEGUN EDAD
No. de |Prom. de retencion
EDAD pacientes Plaquetaria
3140 7 40,3
41-50 37,6
51-60 12 39,6
61-70 12 37,5
7190 5 39,8
—_—

Se ha visto que la causa de muerte mds
importante en pacientes con diabetes melli-
tus es la enfermedad vascular. Aunque el pa-
pel de las plaquetas en las lesiones microvas-
culares obliterativas que se observan en la
diabetes no ha sido comprobado, es factible
especular que puede ser operativa una se-
cuencia de eventos similar a aquella postula-
da para los grandes vasos en el caso de la
arterioesclerosis (3).
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En el presente estudio 22 pacientes pre-
sentaron porcentajes de retencion plaqueta-
ria por encima de 35 por ciento que es el
Iimite normal alto, con un promedio general
de 39,6 por ciento, que es muy superior al
normal y con diferencias estadisticamente
significativas (p << 0,001 ).

Estos datos nos hacen pensar que estos
pacientes con una retencion plaquetaria au-
mentada tienen una predisposicion alta a
la trombosis o enfermedad vascular, superior
a la mayoria de los individuos normales. Es-
te aumento en la retencion es similar en las
diferentes décadas de la vida, pues no se en-
contré diferencia entre una década u otra,
con promedios muy similares (p > 0.,1), y
con nimero de individuos afectados por dé-
cada también muy similar. Lo que indico
una diferencia signficativa fueron los prome-
dios de retencion entre hombres y muje-
res, con porcentaje alto en ambos sexos, pe-
ro significativamente mads alto en los prime-
ros (p < 0,05). Este dato es de suma impor-
tancia, pues se ha visto que la muerte en pa-
cientes diabéticos por enfermedad coronaria
afecta en una forma desproporcionada al
sexo masculino (7). En nuestro estudio, 17
de los 26 pacientes masculinos tenian por-
centajes de agregacion superiores al limite
normal alto, en contraposicion con 5 muje-
res de las 18 estudiadas. Estos resultados co-
locan a los hombres en una situacion hemos-
titica critica al presentar alterado un factor
de riesgo importante para el desarrollo de ¢n-
fermedad vascular.

CUADRO 11
PROMEDIO DE RETENCION
PLAQUETARIA EN 44 PACIENTES
DIABETICOS DISTRIBUIDOS

SEGUN SEXO
- " No. de Prom. de retencion
SEXO pacientes Plaquetaria
Masculino 26 426
Femenino 18 35,2

Por otra parte, no encontramos diferen-
cias significativas (p > 0.1) entre los pacientes
en tratamiento con insulina y aquellos con
hipoglicemiantes orales, dato opuesto a lo
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que postulan Colwell ef al (3) de la revision
de la literatura, que concluyen que la reten-
cion plaquetaria aumentada es mas aparen-
te en pacientes que requieren insulina.

CUADRO 11l
PROMEDIO DE RETENCION
PLAQUETARIA EN 44 PACIENTES

DIABETICOS DISTRIBUIDOS
SEGUN TRATAMIENTO CON INSULINA
HIPOGLICEMIANTES ORALES
Y DIETA
Tratamiento Ncr. de Prom. de retencion

pAGlentes . _Plaquetaria
Insulina 23 42,5
Hipoglic.
orales 17 382
Dicta 4 30,0

Los pacientes cuyo unico tratamiento e-
ra la dieta, dieron un porcentaje de retencion
inferior a aquellos en tratamiento con insu-
lina ¢ hipoglicemiantes orales: pero debido
a que es un grupo muy pequefio no se pue-
den deducir resultados concluyentes. Sin em-
bargo, podria vislumbrarse una tendencia a
mayor retencion plaquetaria cuanto mads se-
vera es la diabetes y requiere un tratamien-
to mds enérgico.

Cuando se relaciond ¢l tiempo de evolu-
cion de la enfermedad con los porcentajes de
retencion plaquetaria, no se encontrd rela-
cion alguna, pues no hubo diferencia entre
los distintos grupos de evolucion en los
cuales se dividio arbitrariamente el grupo de
pacientes en estudio,

Existiendo poca duda sobre la impor-
tancia de las plaquetas en la formacion de la
trombosis —la cual es una situacién comun
y seria con una alta morbilidad y morta-
lidad— el estudio de la retencion plaqueta-
ria serd por lo tanto una prueba de laborato-
rio simamente util para la evaluacion y el
manejo de los problemas tromboembalicos
(1), sobre todo si se utiliza un método sensi-
ble capaz de distinguir aquellos desordenes
plaquetarios que son la base de las didtesis
hemorrdgicas o trombdaticas.

Por otra parte, podemos deducir de este
estudio que la valoracion del paciente dia-
bético por medio de la retencion plaquetaria
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CUADRO 1V
RETENCION PLAQUETARIA DE PACIENTES DIABETICOS DE ACUERDO
CON LOS ANOS DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

ANOS DE EVOLUCION

0-1 2-5 6-10 11-15 16
Retencion Plaquetaria 39 40,5 39,2 39 40,3
Glucosa mg/dl. 94 140 158 281 214
Numero de Pacientes 10 11 12 5 6
CUADRO YV

RETENCION PLAQUETARIA DE PACIENTES DIABETICOS EN TRATAMIENTO

CON INSULINA DE ACUERDO CON LOS ANOS DE EVOLUCION
DE LA ENFERMEDAD

ANOS DE EVOLUCION

0-1 2-5 6-10 11-15 16
Retencion Plaquetaria 43 48 8 374 475 38
Glucosa mg/dl. 93 165 172 370 203
Numero de pacientes 6 5 7 2 3

es de suma utilidad para determinar el grado
de riesgo de enfermedad vascular, pues es
bien sabida Ja aumentada tendencia a las
trombosis y la alta incidencia de enferme-
dad vascular oclusiva en estos pacientes (8).

Aceptando que es simamente dificil
separar clinicamente pacientes con problemas
vasculares de aquellos normales, dado que
la ausencia de sintomas no necesariamente
sinifica ausencia de enfermedad, el uso de
un método de laboratorio como éste, senci-
llo, sensible y capaz de distinguir facilmente
aquellos pacientes que tienen un factor de
riesgo importante para desarrollar enferme-
dad vascular, facilita la decision sobre el ma-
nejo del paciente, ya que este aumento en

la retencion plaquetaria, debe hacernos pen-
sar en la necesidad de un tratamiento ade-
cuado, con el objeto de tratar de normalizar
la actividad plaquetaria y lograr disminuir
la alta morbilidad y mortalidad de los pro-
blemas tromboembdlicos en los pacientes
diabéticos.
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CUADRO VI
RETENCION PLAQUETARIA DE PACIENTES DIABETICOS
EN TRATAMIENTO CON HIPOGLICEMIANTES ORALES
DE ACUERDO CON LOS ANOS DE EVOLUCION
DE LA ENFERMEDAD

ANOS DE EVOLUCION

0-1 2-5 6-10 11-15 16

Retencion Plaquetaria 48 35.5 43 32.3 37

Glucosa mg/dl. 94 115 143 191 224

Nimero de pacientes 2 7 4 3 1
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REPORTE DEL PRIMER CASO EN
COSTA RICA

Aunque la aplicabilidad de los marcapa-
sos es mayormente en la poblacion adulta,
existen ciertos grupos de ninos cuyo manejo
implica la colocacion de uno de ellos, ya que
de otra manera no sobrevirian (6,7,8,13,
15,16).

Las indicaciones para la implantacion de
un generador de pulso en nifios son: bloqueo
congénito, bloqueo postoperatorio y enfer-
medad del noédulo sinusal (6,15,17).

El objeto de esta comunicacion es re-
portar, el primer caso en nuestro pais de una
nifia con bloqueo cardiaco completo, trata-
do con un marcapaso permanente.

Reporte de un caso.

Nina de 11 afos, blanca, estudiante de
primaria. Fue producto de parto eutocico,
atendido en centro hospitalario, en donde se
le encontro en perfectas condiciones.

Antecedentes heredo-familiares: no rele-
vantes.

*Asistente cirugia torax. U. México.

**Jefe Seccion Cirugia. de Cirugia torax.
Hosp. Mexico.

***Asistente Cardiologia, Hospital México.

*#** Asistente Cardiologia, Hosp. Nac. de Nifios.

**+=¥*Residente Cirugia Torax. Hosp. México.

**#k=4Jefe Seccion Cirugia Infantil Especializada.
Hosp, México.
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Antecedentes personales patologicos:
Tuvo sarampion a los 2 afios y parotiditis a
los 7. Ingreso a los 10 anos al Hospital Na-
cional de Nifios por un cuadro de dolor
abdominal, que cedid espontineamente. Du-
rante su internamiento no se detectaron
anormalidades del pulso y éste era de 80 por
minuto en el ingreso y alrededor de 90 por
minuto en los 10 dias que durd el interna-
miento.

Padecimiento actual: Su madre refiere
que durante los Gltimos dos afios ha notado
la aparicion de disnea de grandes esfuerzos
y que ocasionalmente la paciente se queja-

ba de mareos. Cinco meses antes del ingreso
inicid crisis “‘convulsivas™ que se presentaron
en 4 ocasiones mds, siempre relacionadas con
el ejercicio (montar en bicicleta, correr, etc).

Por este motivo consulté con médico
neurdlogo en una Clinica Periférica, quien le
encontré una frecuencia cardiaca baja, refi-
riéndola de inmediato a la Consulta de Car-
diologia. Mientras esperaba su cita, hizo un
cuadro convulsivo prolongado, el cual fue
atendido por la Unidad de Rescate. El elec-
trocardiograma evidencié un bloqueo A-V
completo por lo que fue referida al Hospital
Nacional de Nifios. En este Centro permane-
ci6 durante 48 horas, desarrollando frecuen-
cias cardiacas muy bajas, acompafiadas de
periodos de fibrilacion ventricular y crisis de
Stokes-Adams.

235



Se intentd colocar un electrodo tempo-
ral, transvenoso, sin embargo no se logré
captura, por lo cual se decidié su traslado al
Hospital México inmediatamente.

Al ingreso (27-11-80) se encontré cons-
ciente, con un pulso de 48 por minuto, P.
A. 120/70, y ruidos cardiacos arritmicos. El
electrocardiograma mostré un bloqueo A-V
completo (Fig.1). Los exdmenes de Labora-
torio y la radiografia de torax fueron norma-
les. Ese mismo dia se le coloco un electro-
do temporal, bajo control fluroscopico y éste
se conectd a un marcapaso externo que era
capturado 100% por el corazén (Fig. 2).

El dia 7-I11-80 se le implantaron 2 elec-
trodos epicdrdicos (en tirabuzon) por la via
subxifoidea, conectdndose luego uno de ellos
a un marcapaso programable de baterias de
litio*, el cual fue alojado intermuscularmen-
te en la pared abdominal. (Fig.3).

El periodo postoperatorio fue normal y
la paciente actualmente se encuentra asinto-
madtica,

COMENTARIO

Desde el punto de vista anatomo-pato-
légico, el portador de un bloqueo cardiaco
puede tener interrupcion del sistema de
conduccién atrioventricular (12) o lesiones
adquiridas de este tejido.

El bloqueo congénito es poco frecuente
y puede presentarse solo o asociado a otras
anomalias cardiacas. En general es bastante
bien tolerado y los sintomas en ocasiones
son solo secundarias a la cardiopatia de fon-

do(6.8). Aquellos pacientes portadores de
bloqueo no asociado a otros defectos y que
sobreviven la infancia, viven posteriormente
una vida muy cercana a la normal (2). Sin
embargo, aproximadamente un 10 por cien-
to de estos pacientes pueden presentar bro-
tes de insuficiencia cardiaca, ataques de
Stokes-Adams o muerte subita (6).

El blogqueo adquirido empieza con la
aparicion de retrasos de la conduccion intra-
ventricular, que luego progresivamente con-
ducen al bloqueo completo (5).

Cuando el bloqueo se debe a cambios
esclerodegenerativos del sistema de conduc-
cion, ocurre tempranamente (adultos jove-
nes), y se conoce como enfermedad de Le-
negre (10,14). Si lo que ocurre es fibrésis y
calcificacion del tejido especializado, se co-
noce como enfermedad de Lev, y como se
puede deducir es propia de pacientes viejos
(11,14).

El nifio portador de un sindrome de
bajo gasto, acompanado de una alteracién
electrocardiografica potencialmente no-re-
versible, debe ser tratado con un marcapaso
permanente.

Nuestra paciente segin se desprende del
expediente clinico nacié con una frecuencia
cardiaca normal, y ésta al parecer se mantu-
vo asi por varios afos, hecho que descarta
el bloqueo congénito. Inclusive en un ingre-
so reciente, no se detecté anormalidad algu-
na, lo cual implica que su enfermedad fue
adquirida ulteriormente, siendo ésta por su
edad, del tipo Lenegre.

El caso mas joven reportado en la litera-
tura, es el de un hombre de 19 afios que en
ocho meses avanzd de hemibloqueo ante-

F1G. No.1, el trazo muestra un bloqueo auriculoventricular completo, con ondas P sinusales
con frecuencia promedio de 107 p.m. (con pequenas variaciones). La frecuencia ventricular

es de 46 p.m.

* Spectrax, Medtronic Inc. Minn, Minn.
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FIG. No.2, el trazo muestra los complejos ventriculares producidos por el marcapaso tem-
poral de fuente externa con frecuencia de 83 p.m. en DIL Hay ondas P producidas por

depolarizacion retrograda de las auriculas.
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FIG. No.3, en el trazo se observa la actividad del marcapaso permanente en DI, con frecuen-

cia de 70 p.m.

rior, bloqueo de rama derecha y prolongacién
intermitente del intervalo P-R a bloqueo tri-
fascicular con bloqueo A-V completo inter-
mitente (4).

Desgraciadamente, desde el punto de
vista electrocardiogréfico, nosotros no pode-
mos documentar la progresion del bloqueo
de nuestra paciente ya que este aparecié en
el primer trazo hecho.

La instalacion de un sistema de marca-
paso en nifios se complica por una serie de
factores como:

1. Las baterias hasta hace poco han sido
voluminosas, incomodas, pesadas, facil-
mente visibles y traumatizables.

2. Debido a la actividad propia de la edad,
los sistemas pueden ser dafiados, expues-
tos o desalojados, inteirumpiendo la
transmision de impulsos al corazén, con

las correspondientes consecuencias (6).

Al crecer el paciente su corazén debe de
ir tirando del electrodo, ya que la
distancia entre el sitio de implantacién
y la bolsa en que se encuentra la bateria
va a ir aumentando (6)

El nifio debe de ser educado en el sen-
tido de proteger su marcapaso y enten-
der la necesidad de operaciones periodi-
cas para cambiar la bateria, recolocar
electrodos etc. durante el transcurso de
su vida.

Idealmente el generador debe de tener la
capacidad de poder ajustarse a ciertas
necesidades del nifio. Por ejemplo poder
estimular a frecuencias altas, fisiologi-
cas en edades tempranas.
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La investigacion continua en el campo
de los marcapasos ha logrado superar algunos
de los problemas arriba mencionados.

En la solucién del caso aqui reportado
contamos con la colaboracion precisa de la
Medronic Incorporated.

Esta compafiia nos proveyo ripidamen-
te con un generador atn no disponible para
el mercado latinoamericano® cuyo peso es
de solamente 45 gramos, sin dngulos dsperos
y de células de litio (gran longevidad) y lo
que es mdas importante de parametros pro-
gramables.

Para asegurar mds la proteccion de la
bateria, ésta fue colocada intermuscular-
mente en la pared abdominal, como es re-
comendado por varios autores (1,3,15,17).
A su vez el electrodo empleado, de tipo epi-
cirdico va firmemente adherido al misculo
cardraco, garantizando su posicion y conti-
nuidad de funcionamiento. Estos electrodos
son los preferidos por su baja incidencia de
desalojo, factor muy importante cuando
han de implantarse en personas jovenes de
gran actividad fisica (9,13,17).

Estos detalles han hecho que la ante-
riormente alta incidencia de complicaciones
en nifos portadores de marcapasos, sea hoy
muy baja (16).

* Medtronic Inc.
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La Distonia Cervical

Dr. Carlos A. Contreras D.

RESUMEN

Presentamos este estudio con el fin de eluci-
dar la anatomia y fisiopatologia de la Distonia
Cervical, basados en las experiencias realizadas en
monos y gatos los cuales mostraron lesion ipsi-la-
teral en estructuras dorsales a nivel del tegmento
ponto-mesencefalico, demostrando que esta region
es de una importancia fundamental en la produc-
cion de esta anomalia. Al mismo tiempo nos permi-
tio eliminar una serie de estructuras que en el pa-
sado habian sido senaladas como posibles respon-
sables.

INTRODUCCION

La distonia fue definida por el Doctor
Cooper, en 1969, como una entidad que
comprende un espectro muy amplio de ano-
malias que dan un incremento o una dismi-
nucion anormal del tono muscular.

Dentro de esta categoria de distonias
podemos incluir: la enfermedad de Wilson,
la Torticolis espasmodica, la distonia muscu-
lar deformante, etc.

En nuestro estudio, el objeto de investi-
gacion fue la distonia cervical, inquietud que
se origind al observar, como monos usados
en experiencias sobre el Parkinson, presen-
taban ademads distonia cervical. En estos ani-
males la lesion se produjo a nivel de Tallo
Cerebral. Estos hallazgos nos llamaron la
atencién y nos decidieron a emprender un
estudio mds profundo, llevando a cabo dicho
proyecto en los laboratorios de Neurobiolo-
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gia de la Universidad de Laval en el Hospi-
tal L’Enfant Jests de Québec, bajo la direc-
cion del profesor Doctor Louis Poirier.

Los fines de dicho estudio fueron:

1. Identificar las estructuras nerviosas im-
plicadas en la produccién de los compo-
nentes de este movimiento patologico,
mediante el andlisis histologico, estimu-
lacién quimica y estudios electrofisio-
logicos.

2. La produccion de un modelo de labora-
torio para poder identificar el compro-
miso de los mecanismos de catecolami-
nas en el movimiento de rotacion y los
mecanismos colinérgicos en el de fle-
xion.

METODO Y MATERIAL

Como fue descrito en la introduccion
de este trabajo, nuestras primeras observa-
ciones se realizaron en monos, que habifan
sido objeto de estudios para la enferme-
dad de Parkinson, por lo cual, este estudio
fue dividido en dos etapas.

PRIMERA ETAPA:
Estudio histologico retrospectivo, de aque-

llos ocho monos que presentaron “tortico-
lis”" durante experiencias anteriores.
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SEGUNDA ETAPA

La produccion de lesiones en gatos, en aque-
lla region considerada como sospechosa,
seglin los datos recogidos en el pasado y el
efecto de diversos ensayos famacologicos.
Fueron operados 16 gatos, de ambos sexos,
cuyo peso oscilaba entre 1.8 Kg. y 3.3 Kg.

En cuanto a las pruebas farmacologicas
se utilizaron drogas agonistas de la dopami-
na como la L-Dopa a dosis del00 mg/kg
via oral, Apomorfina 4 mg/kg via intraperi-
toneal, Meta-anfetamina 3 mg/kg intraperi-
toneal y el clorhidrato de amineptina (1694)
a 20 mg/kg intraperitoneal.

También se utilizaron drogas que fue-
ran antagonistas de la dopamina, como el
Haloperidol administrado a 2 mg/kg intrape-
ritonealmente. Se usé ademds la atropina,
como droga anticolinérgica a dosis de 1
mg/kg via intraperitoneal y otra droga a la
cual se recurrié fue a la cocaina a 7 mg/kg
intraperitoneal. Cuadro No.l. Las lesiones
del tallo cerebral se hicieron en gatos aneste-
siados con Surital (thiamilal de Sodio, de
Parke-Davis) a dosis de 5 mg/kg fueron pro-
ducidas por Estereotaxia, utilizando un apa-
rato especialmente disefado para animales
por David Kopf, California, E.U.A. La esco-
gencia de las coordenadas se hizo de acuerdo
al Atlas de Snyder y Niemer.

Estas lesiones se hicieron mediante la
implantacion de electrodos que luego fueron
calentados hasta los 70° a 80°C, durante un
minuto, con un Radio-frecuency lesion Ge-
nerator”, fabricado por Radionics, Mas-
sachusetts, E.U.A.

RESULTADOS

De los animales operados, tuvimos: 10
gatos que presentaron distonia cervical, 5
gatos que no presentaron ninguna evidencia
y | gato que fallecié a las 48 horas por lo
cual se eliminé del estudio. Figura No.l.

Entre los gatos positivos, observamos
que la posicién anormal era ipsilateral a la
lesion producida, y presentaban en su disto-
nia dos componentes: Un componente era
de flexion lateral (por ejemplo la desviacion
de la oreja izquierda hacia el hombro izquier-
do) y otro de rotacion, en el cual el men-
ton hacia rotacion a la derecha.

Siempre que el animal era estimulado,
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la distonia se exageraba marcadamente.

Cabe agregar que en los monos estudia-
dos, siempre la distonia era ipsilateral a la
lesién producida.

En cuanto a las pruebas farmacologi-
cas observamos como las drogas agonistas
de la dopamina, por lo general producian
un aumento exagerado de la distonia, espe-
cialmente el componente de rotacion del
cuello y algunos gatos presentaban marcha
en circulos (“circling”).

La atropina, droga anticolinérgica por
excelencia produjo una disminucion de la
distonia cervical, en su componente de fle-
xion lateral, el cual era suprimido casi com-
pletamente, sugiriendo un mecanismo coli-
nérgico en su génesis. Cuadro No.1

FIGURA 1.

Animal fotografiado, luego de haberse operado,
quien muestra una Distonia Cervical, con predomi-
nio del componente de rotacion.

ANALISIS HISTOLOGICO
A. Monos:

Después de observadas las lesiones y de
haber hecho un andlisis entre aquellas lesio-
nes de animales que eran positivos y aque-
llas que eran silenciosas, es decir en donde
las lesiones no le produjeron distonia a los
animales.

Examinadas éstas aparecia como zona
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importante la regiéon dorsal del tegmento
mesencefilico, particularmente a nivel del
fasciculo tegmental central y de uno de sus
nicleos de origen (el nicleo parvocelular) y
el fasciculo longitudinal medial, también
habia posibilidad de un compromiso de al-
gunas fibras originadas de la comisura pos-
terior. Figura No.2.

FIGURA 2.

Estudio histologico de un mono con Torticolis
izquierdo a nivel talamo-mesencefalico, en el cual
se observa una lesion bilateral, pero mas impor-
tante en su lado izquierdo, asi como el trayecto
del electrodo, lesionando parte de la sustancia pe-
riacueductal, el fasciculo tegmental central iz-
quierdo, el nicleo parvocelular izquierdo asi como
la porcion medial de la sustancia negra izquierda.

B. Gatos.

El estudio histologico preliminar en
aquellos cerebros de los gatos que habian
presentado distonia cervical confirmé la im-
presién de que la region comprometida era
la region dorso tegmental, mesencefilica o
pontina superior, lesionando las estructuras
ya mencionadas. Esto nos permitio eliminar
una serie de estructuras las cuales han sido
sospechosas de participar en la génesis de es-
te trastorno y al mismo tiempo confirmar,
el rol del fasciculo tegmental central comd
el implicado directo. Figura No.3.

DISCUSION

Cuando uno lee y analiza la literatura es-
crita acerca de la Distonia Cervical y la Tor-
ticolis Espasmodica, hallamos la enumera-
cion de muchas estructuras senaladas como
responsables directa o indirectamente en su
fisiopatologia; frecuentemente se citan los
nucleos del Tdlamo (N. Ventromedial, N.
Pulvinar), Cooper (1973), Carpenter (1956)
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estructuras mesencefdlicas como el nicleo
rojo; o alin mas caudales como los niicleos
vestibulares o sus vias. (Swien y Cody
(1969), etc. 1.10-18-36-41-44.

Aunque en nuestro estudio actual no
llegamos a identificar plenamente las estruc-
turas causantes de estos trastornos, si nos
permitio luego de revisar nuestros resultados
y de algunos reportes en la literatura, dedu-
cir que en la Distonia:

1. La lesién cerebral es ipsilateral.

2. Definitivamente hay estructuras si-
tuadas a nivel del tegmento ponto-
mesencefdlico, en su parte dorso-
medial, que juegan un rol determi-
nante dentro de la fisiopatologia
de la Distonfa Cervical, al menos
en los animales y que se manifiesta
sobre todo cuando hay compromiso
del fasciculo tegmental central en
su aspecto medial.

FIGURA 3.

Lesion producida en el gato, mds circunscrita, si-
tuada a nivel mesencefilico, lesionando la sustan-
cia periacueductal derecha, asi como las fibras del
fasciculo tegmental general y la parte superior del
nicleo rojo.

Este haz estd compuesto por diferentes
grupos de fibras las cuales son unas ascen-
dentes y otras descendentes. De entre ellas
las fibras reticulotalamicas ascendentes apa-
rentemente se hallaban respetadas, asi como
las fibras rubroolivares descendentes que
pueden ser descartadas debido a su posicién
y dado la no participacion del nicleo rojo.
Pero las fibras anulo-olivares, que van a ocu-
par la parte medial del fasciculo tegmental
central se muestran como las mds compro-
metidas.
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3. Las fibras anulo-olivares en el gato,
seglin recientes evidencias anatémi-
cas forman parte de una masa com-
pleja, que en muchasocasiones, es
paralela al asa Rubro-olivo-cerebelo-
rubral, la cual se ha demostrado
se halla comprometida en monos
que presentaban (*) Tremor postu-
ral. Es interesante hacer notar que
hay una mayor incidencia de tre-
mor postural en pacientes que tie-
nen Distonia Cervical o de otro tipo
de distonia, comparativamente a la
poblacion normal 11-20.

4. Las estructuras ligadas con los na-
cleos vestibulares como el fascicu-
lo longitudinal medial y las fibras
de la comisura posterior se mostra-
ron silenciosas.

N

Los neurotrasmisores del sistema
rubro-olivar son desconocidos hasta
el presente, lo cual limita las pers-
pectivas terapéuticas, a pesar de que
se demostro, el compromiso de me-
canismos colinérgicos y de cateco-
laminas en los componentes de fle-
xion y de rotacion, respectivamen-
te, en el movimiento.

PRUEBAS FARMACOLOGICAS

DROGAS DISTONIA CERVICAL
1. AGONISTAS DI' DOPAMINA
L-Dopa
(100 mg/Kg p.o.)
Apomorfina
(4 mg/Kgip.)
Mcta-Anfetamina
(3 mg/Kg i.p.)
Amineptina CL. (1694)
(20 mg/Kg i.p.)

aumento
aumento (espasmos)
no cambio

no cambio

[

ANTAGONISTAS DIE DOPAMINA

Haloperidol no cambio

(2 mg/Kgi.p.)
3.  ANTICOLINERGICOS.

Atropina
(1 mg/Kgi.p.)

4. OTROS

Cocaina
(7 mg/Keg i.p.)

disminucion

no cambio

(*) Larochelle (1970).

242

RECONOCIMIENTO

Deseo expresar mi mds profundo agradeci-
miento a mis profesores Dres. Luis Poirier, Paul
Bédard y Louis Larochelle, por haberme guiado y
aconsejado, en la realizacion de este rrabajo. De-
seo expresar también mi agradecimienio a olros
cientificos y técnicos que participaron entusias-
tamente para el feliz término de esias experien-
cias, en mi recordado Laboratorio de Neurobiolo-
gia en el Hospital L' Enfanr Jesus.

BIBLIOGRAFIA

l.— ANDREW, J., RICE EDWARD. §.M. and
RUDOLF. N. de M. The placement of stereo-
taxic lesions for involuntary movements other
than in Parkinson’s disease. Acta Neurochir.
Suppl. 21, 39-1974,

(e
[

ANSARI, K.A., WEBSTER, D., and Manning,
N. Spasmodic Torticollis and L-DOPA. Neu-
rology, 22: 670, 1972.

3.— BARBEAU, A. L'EMPLOI de la LEVODO-
PA en dehors de la maladie de PARKINSON.
Union Med. Can. 101: 849, 1972,

4. — BARRETTI, R.E., YAHR, M.D. and DUVOI-
SIN, R.C. Torsion dystonia and spasmodic
torticollis results of treatment with L-DOPA.
Neurology, 20, part 2: 107, 1970.

5.— BIGWOOD, G.F. Treatment of spasmodic
Torticollis, N. Engl, J. Med. 286: 1972,

6.~ CASTEELS-VAN DAELE. M. Paroxysmal
Torticollis 1 infancy. Amer. J, Dis, Child.,
120: 1970.

7.~ CLARK, R.N. Diagnosis and management of
torticollis. Ped. Annals., 43: 231, 1976.

8.— COCKBURN, 1.J. Spasmodic Torticollis: A
psychogenic condition? J. Psychosom. Rest.,
15:471,1971.

9.— CLEELAND, C.S. Behavioral technics in the
modification of spasmodic torticollis. Neuro-
logy. 23: 1241, 1973.

10.—COOPER, LS., AMIN, I., CHANDRA, R., and
WALTZ, J.M. A Surgical investigation of the
clinical physiology of the LP-pulvinar com-
plex in man. J. Neurol. Sci., 18:89, 1973.

11.-COUCH, J.R. The relationship between spas-
modic Torticollis and essential tremor. Trans.
Amer. Neurol. Assoc., 100: 181, 1975.

12.-DANKOVA, I., BOUCHER, R. and POIRIER
L. J. Role of the strio-pallidal system and mo-
tor cortex in induced circus movements in
rats and cats. Exp. Neurol, 47: 135, 1975.

Act. Med. Cost. - Vol. 23 - No. 3, 1980- 213-298



13.-FOLTZ, E.L., KNOPP, L.M. and Ward, A.A.
Experimental spasmodic torticollis J. Neuro-
surg., 16: 55, 1959.

14.—GILBERT, G.J). Spasmodic torticollis treat-
ed effectively by medical means. N. Eng. J.
Med., 284: 896, 1971.

15.-GILBERT, G.J. Haloperidol in spasmodic
torticollis. The Lancet, 2: 234, 1972.

16.—-GILBERT, G.J. The medical treatment of
spasmodic torticollis. Arch. Neurol., 27:503
1972.

17.-HAMBY, W.B. and SCHIFFER, S. Spasmo-
dic torticollis: results after cervical rhizotomy
in 80 cases. Clin. Neurosurg. 17: 28, 1970.

18.—HASSLER, R. and DIECKMANN, G. Stereo-
taxic treatment of different kinds of spasmo-
dic torticollis. Confin. neurol., 32: 135, 1970.

19.- HEIMBURGER, R.F. The role of the cerebe-
llar nuclei in dyskinetic disorders. Confin,
neurol. 31: 57, 1969,

20.—-LAROCHELLE, L., BEDARD, P. BOU-
CHER, R. y POIRIER, L. J. The Rubro-Oli-
vo-Cercbello-Rubral Loop and Postural Tre-
mor in the Monkey. J. neurol. Sci, 11: 53,
1970.

21.-LAROCHELLL, L., FILION, M. and POI-
RIER, L. I. Tonic and spasmodic torticollis
in monkeys. Paper presented at 10th Can.
Congress of Neurological Sciences, June,
1975,

22.- HERTZ, L. and HOEFER, P. Spasmodic
torticollis. I. Physiologic analysis of involun-
tary motor activity. Arch., Neurol. Psychiat.
61: 129, 1949.

23.-HERTZ, L. and GLASER, G.H. Spasmodic
torticollis. Il. Chimical evaluation. Arch. Neu-
rol, Psychiat., 61: 227, 1949,

24 - HUNTER, R., BLACKWOOD, W., SMITH,
M.C. and COMINGS, J. N. Neuropathologi-
cal findings in three cases of persistent dyski-
nesia following phenothiazine medication. 1.
Necurol. Sei., 7: 263, 1968.

25.-MEARES, R. Natural history of spasmodic
torticollis, and effec of surgery. Lancet, 2:
149, 1971.

26.- MUNDINGER, F., RIECHERT, R. and
DISSELHOFF, J. Long term results of stereo-
taxic treatment of spasmodic torticollis. Con-
fin. Neurol., 34: 41, 1972.

27.-MORI, K., FUIITA, Y., SHIMABUKURO,
H.. lIto, M, and HANDA, H. Some conside-
rations for treatment of spasmodic torticollis.
Confin. neurol., 37: 265, 1975.

Act. Méd. Cost. - Vol. 23 - No. 3, 1980- 239-244

28.— PODIVINSKY, F. SOMATOMOTOR respon-
se in torticollis. Confin, Neurol., 33: 231,
1971.

29.-POIRIER, L. J. Experimental and histological
study of midbrain dyskinesias. J. Neurophy-
siol. 23: 534, 1960.

30.- POIRIER, L. J. Functional significance of the
aminoaminergic extrapyramidal connections.
Pharmac. Ther., B. 2:9,1976.

31.—POIRIER, L.J., LANGELIER, P. and BOU-
CHER, R. Spontaneous and L-DOPA induc-
ed circus movements in cats with brain stem
lesions. J. Physiol. 6:735, 1973.

32.-POIRIER, L. J., Parent, A. and ROBERGE,
A. G. The striopallidal system: its implication
in motor disorders. In: Pathobiology annual
1975 Harry L. loachim ed. Appleton-Century
Crofs Publ. Co., New York, pp 339-367.

33.-POIRIER, L., FILION, M., LANGELIER,
P. and LAROCHELLE, L. Brain nervous me-
chanism involved in the so-called extrapy-
ramidal motor and psychomotor disturbances.
Progress in Neurobiol., 5: 197, 1975.

34.—-PUTNAM, T.J., HERZ, E. and GLASER, G.
H. Spasmodic torticollis. I1I. Surgical Treat-
ment. Arch. Neurol. Psychiat., 61: 240,
1949.

35.-RYDEN, S.E. and SILVERMAN, E.M. Early
and later histologic effects of stereotaxic
neurosurgery. Arch. Pat. Lab Med., 10: 87,
1976.

36.- SANO, K., YOSHIOKA, M., MAYANAGI,
Y., SEKINO, H., YOSHIMASU, N., and TSU-
KAMOTO, Y. Stimulation and destruction
of and around the interstitital nucleus of Cajal
in man. Confin. Neurol., 32: 118, 1970.

37.-SANO, K., SEKINO, H., TSUKAMOTO, Y.,
YOSHIMASU, N. and Ishijima, B. Stimula-
tion and destruction of the region of the in-
terstitial nucleus in cases of torticollis and
See-Saw Nystagmus, Confin. Neurol., 34: 331
1972.

38.-SHAW, K.M., HUNTER, K. R., and STERN,
G.M. Medical treatment of spasmodic torti-
collis. Lancet, 1: 13991 1972,

39.-SOURKES, T.L. and LAL, S. Predictive tests
for use in potencial therapeutic agents in dys-
kinesias. Workshop on Torticollis. Ottawa,
1975.

40.—SVIEN, H.J., CODY, T.R. Treatment of spas-
modic torticollis by suppression of labyrinthi-
ne activity; report of a case. Mayo Clin. Proc.,
44: 825, 1969.

243



41.—- TARLOV, E. The postural effect of lesions of 43.-
the vestibular nuclei: a note on species dif-
ferences among primates. J. Neurosurg., 31:
187, 1969.

42.-TARLOV, E. On the problem of the patho- 44.—

logy os spasmodic torticollis in man. J. Neur.
Neurosurg. Psychiat., 33: 457, 1970.

244 Act. Méd. Cost. - Vol. 23 - No. 3, 1980 - 213-298

TIBETTS, R.W. Spasmodic torticollis. 1.
Psychosom. Res., 15: 461, 1971.

WARD, A.A. The function of the basal gan-
ghion. IN: Handbook of Clinical neurology,
6: 90, 1968.



Parasitosis intestinal

en Cartago y Limdn

Dra. Ana Ruth Vasquez Rojas. M.Q.C. *
Dr. Horacio Zumbado G., M.Q.C. **

RESUMEN

Se estudiaron 38.247 muestras de heces de
nifos preescolares, escolares y mujeres embaraza-
das que asisticron a los Centros de Salud de
Cartago y Limon, enlosanos 1977, 1978 y 1979.
Donde encontramos una alta prevalencia de parasi-
tos intestinales que llego al 81.5 por ciento, en la
que predoming Trichocephalus * trichiurus y Lam-
blia intestinalis. Datos que se mantuvieron constan-
tes en los tres anos citados.

* Lease Lamblia.
INTRODUCCION:

El parasitismo intestinal ha constituido
un serio problema de salud publica para el
pais, segin lo demuestran los diferentes es-
tudios realizados desde principios de siglo,
entre ellos el de la Fundacion Rockefeller
quienen 1916 reporté un 99 por ciento de
parasitados,

En el presente trabajo analizaremos los
afos 77, 78 y 79, para observar si las altas ci-
fras se mantienen o han disminuido.

Para ello hemos escogido las provincias
de Cartago y Limon, donde las condiciones
imperantes de temperatura y humedad favo-
recen la supervivencia, desarrollo larvario y
transmision de los pardsitos. (1) Este am-
biente se ha visto tavorecido por el nivel so-
cio-economico y cultural que es generalmen-

*Jefe del Luboratorio Clinico C.C.S.S. de Palmares.
**Microbiologo Jefe Regional, Region No.4, Minis
terio de Salud.
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te bajo en estas poblaciones, donde carecen
de agua potable, los tanques sépticos no tie-
nen un buen sistema de drenaje y los inefi-
cientes medios de educacion general impiden
la adquisicion de hdbitos higiénicos adecua-
dos.

MATERIALES Y METODOS:

Fueron procesadas y diagnosticadas un
total de 38.247 muestras de heces durante
los tres afios estudiados, de lascuales corres-
ponden a Cartago 33.219 (86.85%)y a Li-
mon 5.028 (13.15%).

Estas muestras en su mayoria (el 85% )
son de ninos de 1 a 6 afios que asisten a los
servicios del CEN, asi como escolares de am-
bas provincias y también de centros de con-
vivencia de menores (Pueblito y Ciudad de
los Nifos). EI 15 por ciento restante lo cons-
tituyen las mujeres que asisticron a la Con-
sulta Prenatal de los Centros de Salud en
ambas provincias.

Los andlisis se practicaron utilizando va-
rios métodos ya tradicionales como son:

1. Frotis directo con solucion salina iso-
tonica (0.85 por ciento).

2. Frotis directo con solucion lugol.

3. Frotis directo entre dos porta-objetos.

4. Frotis directo con verde de malquita por

¢l método de Kato.
5. Concentracion Eter-Formalina.(2)
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6. Tincién «con solucion de MIF (merthiola-
te lodo-Formaldehido) fijador colorante
de Sapero y Lauless (1952), el cual es
colorante y preservante (3).

Los métodos 1,2,3 y 5 se utilizaron en

todas las muestras. Los otros indistintamen-

te en las dos provincias pero no en todos los
€asos.

No se usd un método especial para En-
terovius vernicularis. s.

RESULTADOS

Debemos tomar en cuenta que algunos
de los pardsitos observados son simples co-
mensales inocuos, como es el caso de algu-
nas amebas y flagelados; no obstante una
mayoria es nociva, ya que produce alteracio-
nes locales o generalizadas de uno u otro ti-
po. (4).

Haciendo referencia a la tabla No.l, se
aprecia que el pardsito mds frecuente es el
Trichocephalus trichiurus, con un porcenta-
je mantenido mds o menos constante en los
tres afos estudiados, ya que es la helmintia-
sis de mads fdcil transmision. (5). En segundo
lugar esta Lamblia intestinalis, donde se ob-
serva un aumento progresivo, caso contrario
al Ascaris lumbricoides quien muestra una
decadencia en su frecuencia.

Otro de los resultados obtenidos en el
presente trabajo, fue el caso de que las altas
cifras de prevalencia de los pardsitos se man-
tuvieron en un 81.5 por ciento.

La tabla No.2 demuestra que la provin-
cia de Limdn tiene una ligera diferencia de
positividad con respecto a Cartago (de 84.1
por ciento a 81.3 por ciento respectivamente ).

Se pudo notar que el T. trichiurus y
L. intestinalis no se alteran con las diferentes
estaciones del afo.

Tabla No.1
FRECUENCIA DE LOS PARASITOS INTESTINALES
EN LOS ANOS 77,78 y 79

PARASITOS 1977 1978 1979
Lamblia intestinalis 15.10 16.99 17.28
Entamoeba coli 7.51 1046 | 1645
Endolimax nana 7.30 745 8.10
Entamoeba histolytica 1.61 3.53 4.53
lodamoeba butschlii 6.10 4.11 3.67
5 Pentatrichomonas hominis 4.17 2.62 2.20
| Chilomastix mesnili 8.26 | 1.88 0.31
Enteromonas hominis 2.78 1 ‘OO__‘ 0.36
Balantidium coli 0.31 0.28 0.06
Protozoarios (TOTAL) % 53.14 48.33 5296
Trichocephalus trichiurus 25.52 30.78 29.20
Ascaris lumbricoides 16.22 15.17 1232 ]
Ancylostoma o Necator 1.34 3.00 3.21
Hymenolepis nana 1.96 2.17 2.15
Strongyloides stercolaris 1.72 0.44 0.12
Hymenolepis diminuta 0.07 0.07 0.02
| Taenia sp. 003 0.02 0.01
Enterobius vermicularis 0.01 0.01 0.01
Helmintos (TOTAL) % 4687 51.67 47.04
Porcentaje 100.00 100.00 100.00
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Tabla No.2

DISTRIBUCION DE PARASITOS SEGUN PROCEDENCIA GEOGRAFICA

Provincias Total I\iuestras % | Total Muestras | % | Total provin. %
Cartago 27.029 81.3 6.190 18.6 33.219 86.8
Limon 4231 84.1 797 158 5.028 13.1
TOTALES 31.260 6.987 38.247 100

% PARASITADOS Y NO PARASITADOS EN LOS ANOS ESTUDIADOS

80,6%
0 ; 9% POSITIVOS : 80,6
% yosrvoy ey
1977 ! 1978
82,3%
%POSITIVOS : 82,3
9%NEGATIVOS: 17,6
1979
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PARASITOS INTESTINALES 1977

— — [ [ 1
(= un [~] wn =) wn [}
| 1 | | | | |

L. intestinalis

E. coli

E. nana

E. histolytica

[. butschlii

P. hominis
Ch. mesnili

E. hominis
B. coli

T. trichiurus

A. lumbricoides 16,22 %
A. 0 Necator

H. nana

S. stercoralis

H. diminuta B 0,07%

Taenia sp. 0,03%
b———

E. vermicularis 0.01%
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PARASITOS INTESTINALES 1978

L. intestinalis

E. coli

E. nana

E. histolytica
1. butschlii
P. hominis
Ch. mesnili
E. hominis

B. coli

T. trichiurus

A. lumbricoides

A. o Necator

H. nana

S. stercoralis

H. diminuta _
Taenia sp.

E. vermicularis

© » s 7S S S =S brd
| | |
30,78 %
[ 0,44%
0,07%
[ 0.02%
0,01%
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PARASITOS INTESTINALES 1979

. intestinalis

. coli

. nana

. histolytica
. butschlii
. hominis

. mesnili

. hominis

. coli

. trichiurus

. lumbricoides

. 0 Necator

. nana

. stercoralis

. diminuta

Taenia sp.

. vermicularis
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0,12%

0,02%
0,01%

0.,01%
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DISCUSION

Quiza factores importantes en la distri-
bucion y morbilidad de los pardsitos, como
el bajo nivel cultural, el clima tropical y la
cohdicion socio econdmica de la poblacion,
han llevado a estos a un aparente estado de
equilibrio, el cual va a ser de dificil ruptura
si no introducimos mejoras sustanciales en la
lucha contra el parasitismo intestinal.
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Tumores primarios
de Mediastino
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RESUMEN:

El mediastino aloja un gran nimero de Orga-
nos de variada importancia, cuyo tejido especitico
puede originar diversos tumores. Su localizacion
puede pasar inadvertida, ocasionan sintomas tri-
viales o bien causar la muerte del paciente.

Se hace una revision de los pacientes atendi-
dos en el Servicio de Cirujia de Torax, con tumo-
res mediastinales, asi como de aquellos cuyos tu-
mores fueron encontrados en estudios necropsicos.

El diagnostico, la mayoria de las veces se hace
solamente con radiografias simples de torax.

El tratamiento es netamente quirdrgico, siem-
pre que las condiciones del paciente lo permitan.

INTRODUCCION

El mediastino es la region del tarax li-
mitada a ambos lados por las cavidades pleu-
rales, arriba por el estrecho toracico, abajo
por el diafragma, adelante por el esternon y
atrds por la columna vertebral.

Este espacio contiene érganos muy im-
portantes, a ¢l llegan y de él salen diferen-
tes estructuras y finalmente otros elementos
simplemente lo atraviesan en su camino a o-
tros territorios de la economia. De todos
ellos pueden originarse masas neoplasicas o
no; benignas o malignas.

*Meédico Asistente Cirugia Torax y Cardio-
vascular. Hosp. México.
**Jefe Seccion de Cirugia. Jefe Servicio Torax
Hosp. México.
***Residente de Cirugla Toraxica. Hosp. México.
**#*Residente de Patologia. Hosp. México.
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La clasificacion histologica de los tumo-
res primarios del mediastino se muestra en
la Tabla L. (1)

El objeto del presente trabajo es repor-
tar el andlisis de la experiencia, que con es-
tos tumores se ha acumulado en el Hospital
México.

De acuerdo con otros autores que han
reportado sobre esta materia, se han exclui-
do los tumores metastdsicos, cardiacos, tra-
queales, esofdgicos, los aneurismas de aorta
y los bocios con proyeccion intratordxica.
(1,2,3).

MATERIAL CLINICO

De mayo de 1970 a mayo de 1980, 33
pacientes con tumores primarios del medias-
tino han sido referidos al Servicio de Cirugia
de Térax para biopsia o reseccién y 5 se han
encontrado o confirmado en exdmenes ne-

cropsicos realizados en el Servicio de Anato-
mia Patologica, para un total de 38 pacien-
tes.

Veintidn pacientes eran del sexo femeni-
no (55%) y 17 de sexo masculino (45%), sus
edades desglosadas por décadas se pueden
ver en el grifico 1. Como se observa en éste,
la tercera parte del grupo estaba en la quinta
década, una cuarta parte en la tercera y el
resto distribuido equitativamente; en la pri-
mera y ultima décadas, sdlo se encontraba
un paciente.
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TABLAI
CLASIFICACION HISTOLOGICA

A. NEOPLASIAS.

1

11

I

Vi

TUMORES NEUROGENICOS:

Neurilemoma Neurofibrosarcoma
Neurofibroma Ganglioneuroblastoma
Ganglioneuroma Neurosarcoma.

TUMORES GERMINALES:

Teratoma benigno Teratocarcinoma
Ca. embrionario
Seminoma
Coriocarcinoma

LINFOMAS
TUMORES TIMICOS:

Quistes

Timoma benigno, maligno.
Carcinoma.

Carcinoide.

CARCINOMA MEDIASTINAL
OTROS TUMORES:

Lipoma/sarcoma Fibroma
Hemangioma Quemodectoma.

B. LESIONES NO NEOPLASICAS:

1
11

QUISTES (pericdrdico, bronquial, entérico)
ANOMALIAS VASCULARES
TEJIDO ABERRANTE (tiroides, paratiroides).

1AY ENF. INFLAMATORIAS: sarcoidosis, Tb., otros granulomas.
Veinticinco pacientes tenian tumores  tino en varios compartimientos, ello facilita
benignos (66%) y 13 tenian malignos (34%). la localizacion anatomica y descripcion de
las diferentes tumoraciones, sugiere el tipo
LOCALIZACION histolégico de las mismas, ya que algunos
tumores se presentan caracteristicamente en
Clasicamente se ha dividido el medias- una u otra seccion y finalmente ayuda al
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cirujano en el escogimiento de la via de abor-
daje.

La divisiobn mds conocida separa el me-
diastino en superior, aquel espacio que se
encuentra por encima de una linea que une
el dngulo de Louis con el borde inferior del
cuerpo de la cuarta vértebra tordxica; e infe-
rior, el espacio situado debajo de dicha linea.
A su vez el mediastino inferior se divide en
anterior, medio y posterior. (Fig. 1-a). (4).

El mediastino superior contiene el timo,
ganglios linfdticos. venas centrales, el arco
aortico, los troncos supra-adrticos, la trd-
quea, el esofago, el conducto toracico y los
nervios vagos, frénicos, cardiacos vy ¢l larin-
geo izquicrdo.

las venas dzigos y hemidzigos y los nervios
vagos, simpadticos e intercostales, amén de
multiples ganglios linfaticos. (5).

Con cierta frecuencia, los tumores me-
diastinales, no se circunscriben a una sola re-
gion anatémica, sino ocupan zonas adyacen-
tes, por ello otros autores han dividido al
mediastino de manera diferente. (2,6). Sin el
afdn de crear confusion, sino mds bien con la
idea de exponer otros criterios imperantes en
este campo, describimos esa compartamenta-
lizacion. El mediastino es dividido en tres
regiones: anterior, media y posterior. La
parte anterior esta limitada adelante por el
esternon, abajo por la linea oblicua que co-
rre por delante del pericardio y que se conti-

TABLAII
TUMORES DE MEDIASTINO

Sintomas

e —

Dolor torixico

Pérdida de peso

Datos sugerentes de Sindrome de V.C. superior
Dolor miembro superior

Disnea

Tos

Fiebre

Disfonia

Asintomaticos

Sintomas miasténicos

Malignos(13) Benignos (25)
62 Y 12 9
38 ofﬂ 4 cfﬂ
31 9% -

15 9% —~
23 9 24 9,
15 % 20 9
15 4% 8 %

7.5% —
9 % 40 %
12 %

El mediastino anterior estd interpuesto
entre el esternon v el pericardio. Contiene la
parte inferior del timo. ganglios linfdticos y
grasa.

El mediastino medio contiene el pericar-
dio, el corazén, la aorta ascendente, el tron-
co de la arteria pulmonar, las cavas intrape-
ricardicas, la vena dzigos, ganglios linfaticos
bronquiales y parte de los nervios frénicos.

El mediastino posterior estd detrds del
pericardio y delante de la columna vertebral
y aloja la bifurcacion de la traquea, las regio-
nes proximales de los bronquios. el eséfago.
la aorta descendente. el conducto toracico.

Act Méd. Cost. - Vol. 23 - No. 3, 1980 -2

nua hasta la linea limitrofe del mediastino
posterior.

El mediastino posterior, limita atrds con
la columna vertebral y las porciones internas
de las costillas, y por delante por una linea
imaginaria que une los bordes anteriores de
los cuerpos vertebrales. El mediastino medio
es la zona triangular restante. (Fig. 1-b). (2).

La distribucion de nuestro grupo de pa-
cientes de acuerdo con la division mas usada
en nuestro pais, se analizard mas adelante y
puede verse en la Fig. 1-a.
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OBSERVACIONES GENERALES

Sintomatologia.

De los 13 pacientes con tumores malig-
nos, 12 tenian sintomas (91%), en tanto que
de los 25 con tumores benignos, 17 eran sin-
tomaticos. (68 %).

Los sintomas mas frecuentes en los tu-
mores malignos fueron dolor tordxico, pér-
dida de peso y datos secundarios a compre-
sion de la vena cava superior; en los benignos
los mds frecuentes fueron disnea y tos.

El detalle pormenorizado de sintomas
de acuerdo a malignidad y benignidad se
anota en la Tabla IL.

Examen fisico.

Este fue negativo en la tercera parte de
los pacientes con tumores malignos y en el
76% de aquéllos con tumores benignos.

Los hallazgos mas frecuentes en los pri-
meros fueron: sindrome de vena cava supe-
rior y adenomegalias palpables; en los segun-
dos: la ptosis palpebral y el broncoespasmo.
Tabla II1.

Mérodo diagnostico.

La radiografia de tOrax mostrdo una ma-
sa intratordxica en 36 pacientes (95%) y so-
lo en dos fue normal. Dieciséis pacientes fue-
ron intervenidos sin ninguna otra prueba
diagnostica.

En 8 pacientes se realizo biopsia de gan-
glios linfdticos, o bien de la masa a través de
una mediastinotomia.

En S pacientes se hizo broncoscopia/
broncografia, en 3 prueba de prostigmina, en
2 médula Gsea, en 2 cavografia, en uno ga-
ma tiroideo, en uno puncién directa y estu-
dio citolégico y en uno angiocardiografia.

En dos ocasiones el tumor fue hallado
en la autopsia, en uno de ellos la radiografia
de torax premortem habia sido normal.

Tratamiento quirurgico.

Aunque un total de 32 pacientes fueron
sometidos a alglin procedimiento quirdrgico,
sdlo en 27 de ellos se pensd a priori, que
fuese posible una reseccion total del tumor,
eran 20 benignos y 7 malignos. Esta, sin em-
bargo, fue factible sélo en 17 (65%), 15 be-
nignos y 2 malignos. Los otros pacientes te-
nian lesiones malignas avanzadas, tributarios
inicamente de biopsia o de reseccion paliati-
va, 0 tenfan lesiones benignas maltiples o
voluminosas o que no amerituban de mds in-
tervencion, una vez establecido el diagnosti-
co.

Del total de 32 pacientes resecados o
biopsiados, 3 fallecieron postoperatoriamen-
te. (9%).

Sobrevida.

De los 13 pacientes con tumores malig-

TABLA 111
TUMORES DE MEDIASTINO
Hallazgos en el examen fisico

—— —

Negativo

Adenopatias

Sindrome V.C.S,
Broncoespasmo
Sindrome condensacion
Sibilancia unilateral
Hepatomegalia

Ptosis palpebral

Malignos (13) Benignos (25)

31 % 76 %
31 % -
31 % —
- 8 %
15 % s

8 % =2

8 % 12 %
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nos, 9 fallecieron antes de un afo de habér-
seles hecho el diagnostico y recibido el res-
pectivo tratamiento. En 4 se habia hecho re-
seccion total o parcial del tumor y en 5 Uni-
camente biopsia. Todos recibieron Radiote-
rapia, Quimioterapia, o ambas.

De los 4 sobrevivientes con tumores
malignos, uno abandonoé la consulta encon-
traindose bien, después de 2 afios de control
y el resto se encuentran asintomadticos de
uno a 7 afios post-tratamiento. Tabla [V,

Los procedimientos operatorios en estos
4 pacientes fueron sélo la biopsia en 3; ciru-
gia resectiva paliativa en uno.

Todos recibieron Radioterapia, Quimio-
terapia o ambas conjuntamente.

De los 25 pacientes con tumores benig-
nos, 6 fallecieron (25% ), 5 de ellos fueron
hallados o confirmados en la mesa de autop-
sia y uno murid en una crisis miasténica
post-reseccion parcial del tumor. De los pa-
cientes que fallecieron sin cirugia, 3 tenian
datos clinicos o pruebas de laboratorio y
gabinete, sugerentes del diagnostico y en 2
fue un verdadero hallazgo de autopsia.

Los 17 pacientes restantes de este grupo
con tumoraciones benignas fueron resecados
y todos se encuentran vivos de 6 mesesa 10
afios después de la operacion.

OBSERVACIONES ESPECIFICAS

Localizacion

Veinticinco neoplasias ocupaban sola-
mente un espacio mediatinal (66% ), 8 ocu-
paban 2 (21% ) y 5 abarcaban 3 de ellos.
(13%).

Nueve de los 13 tumores malignos (70%)
invadian dos o mds espacios.

Basados en radiografia y hallazgos ope-
ratorios o de necropsia, los 38 casos se lo-
calizaban asi: 5 en Mediastino Superior
(13% ), 20 en Mediastino Anterior (53% ),
8 en Mediastino Medio (16%) y 5 en Medias-
tino Posterior (13%). Tabla V).

Histologia (Tabla V).

Se encontraron 13 tumores timicos
(23% ), 5 tumores neurogénicos (13% ), 5
linfomas (13% )., 3 tumores germinales
(8% ), 2 carcinomas (5% ) y 10 lesiones no
neopldsicas o benignos no clasificables en los
ya mencionados (26%).

Act. Med. Cost. - Vol. 23 - No. 3, 1980 - 253-265

a. Tumores timicos.

Estos son los mas frecuentes en el me-
distino dntero-superior (7). Pueden cursar
asintomdticos, provocar sintomas por com-
presion local de otras estructuras, o bien,
ocasionar padecimientos sistémicos, segura-
mente mediados por sustancias aun no iden-
tificadas. Algunos de los sindromes son el
de Cushing, diferentes tipos de anemia,
Miastenia Gravis, etc. (7).

Este grupo de pacientes fue reportado
previamente (7), hubo un total de 13 tumores
primarios. de los cuales 3 eran malignos
(23%) y 10 benignos (77%). De los primeros
habia 2 timomas malignos y un carcinoide;
de los dltimos habia 3 quistes y 7 timomas.

Los malignos se presentaron en dolor
toracico v disnea y con obstruccion de la
vena cava los dos timomas invasivos.

Los benignos se presentaron: 4 con
compresion local, 3 con Miastenia Gravis, 2
con anemia y uno fue hallado en autopsia.

Los dos pacientes con timomas malignos
fallecieron antes de un ano de haber sido
diagnosticados, una después de biopsia y otro
después de reseccion parcial, quimio y ra-
dioterapia.

El paciente del carcinoide se encuentra
vivo, 3 afios después de reseccion paliativa y
radioterapia. aunque con recurrencia.

Los - pacientes con tumores benignos
que irrituban localmente se hallan bien de 2
a 7 afios post-excision del mismo.

Todos los pacientes con timoma y Mias-
tenia Gravis, fallecieron; en 2 se habia hecho
el diagnostico clinicamente y fue confirma-
do cn la autopsia y en una el tumor habia
sido incompletamente resecado. Todos mu-
riecron  con complicaciones respiratorias
propias de la enfermedad.

Un paciente con anemia y eritroblasto-
penia curd después de la remocion de un
timoma y en otro con anemia apldsica, el tu-
mor fue hallado en la autopsia.

b. Tumores neurogénicos.

Son bastante comunes como se obser-
va en la mayoria de las series (Tabla VII),
se localizan cominmente en el mediastino
posterior, mads frecuentemente son benignos
y generalmente se originan de las vainas ner-
viosas (3, 8,9).

En algunas ocasiones se desarrollan en
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pacientes con la enfermedad de Von Reck-
linghausen. (8).

En general cursan asintomdticos; sin em-
bargo, pueden comprimir localmente o pre-
sentarse con sintomas atipicos, por ejem-
plo de tipo neurologico o bien sistémico. En
un 8-9% estos tumores pueden insinuarse
dentro de un foramen intervertebral, adqui-
riendo la forma de reloj de arena, cuya pro-
yeccion interna comprime la médula y ello
la produccion de manifestaciones. (8, 10).

Algunos de ellos pueden tener actividad
hormonal provocando hipertension arterial u
otros sintomas. (11).

De los 5 pacientes con este tipo de tu-
mores, 4 lo tenian en el mediastino posterior
y uno en el anterior, originandose en la par-
te anterior de un nervio intercostal.

Dos tumores eran malignos y 3 benig-
nos. Los malignos eran irresecables y los pa-
cientes fallecieron después de biopsia, Radio
y Quimioterapia.

Los pacientes con tumores benignos han
sido seguidos de 4 a 8 arfos post-reseccion,
encontrandose asintomaticos.

mads que por diseminacion de la enfermedad.
(14).

Hubo 5 pacientes en este grupo, 3 hom-
bres y 2 mujeres. Una paciente era mayor de
40 afios y el resto menor de 30. En una
paciente el tumor fue encontrado en una pla-
ca previa a la colecistectomia, los demads
consultaron por dolor toracico o sintomas
respiratorios.

Tres pacientes fallecieron. Uno con de-
plecion de linfocitos, desarrollé una bronco-
neumonia extensa post-reseccion de grandes
masas ganglionares que procaban obstruc-
cién traqueal y fallecio. Otro también con
linfoma tipo deplecion linfocitaria que ingre-
sO en pésimas condiciones generales, con una
fistula bronquio-esofifica y extensa conta-
minacion pulmonar, mejord con tratamiento
médico y Radioterapia; sin embargo, el pro-
ceso séptico pulmonar continué, por lo cual
se realizd un ascenso gdstrico con exclusion
esofdgica, sucumbiendo 3 semanas después
debido a su cuadro infeccioso.

Finalmente otro paciente con linfoma
linfocitico, murié a los 6 meses después de

TABLA V
TUMORES DE MEDIASTINO
Localizacion
LOCALIZACION N° partes % Benignos Malignos
Mediastino superior 5 13 3 2
Mediastino anterior 20 53 14 6
Mediastino medio 8 2 5 3
Mediastino posterior 5 13 3 2

¢. Linfomas.

Generalmente afectan a gente joven, alo-
jandose en el mediastino superior y/o ante-
rior, extendiéndose hacia el cuello y hacia
abajo al pericardio y al diafragma. (12).

Si bien es cierto el linfoma la mayoria
de las veces es una enfermedad sistémica,
puede también ser primario del timo (13),
primario mediastinal o sistémico, con mayor
ataque a las estructuras mediastinales. En es-
tos casos los pacientes mueren por infiltra-
cion local y compresion de organos vecinos
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biopsia por mediastinotomia, Cobalto y Qui-
mioterapia.

Dos pacientes estan en remision de | a
7 afios post-biopsia, Cobalto y Quimioterapia.

d. Tumores Germinales.

De éstos existe una gran variedad his-
telogica. (Tabla 1). Se presentan corriente-
mente en adultos jovenes y en general son
mds frecuentemente benignos. Los malignos
son mas frecuentes en hombres que en muje-
res (12, 15). La mayoria de las veces se en-
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FIGURA 1-A.
Division clasica. Vease aqui la distribucion de
nuestro grupo de pacientes.

cuentran en el mediastino anterior y solo el
6% estdn en el posterior. (12). Alrededor de
un 25%de los tumores germinales benig-
nos pueden tener calcificaciones visibles en
la radiogralia de torax. (12).

En esta serie hubo 3 casos. Un paciente
de 26 anos fallecio B meses después de la
reseceion en bloque de un teratoma malig-
no de mediastino anterior y medio, junto
con pericardio y lobulo superior del pulmon
izquierdo, complementado con Cobalto y
Quimioterapia.

Un nino de 2 anos, el menor de toda la
serie, presentd un teratoma de mediastino
posterior de 6 cms. de diametro. Hoy 10
meses post-reseccion del tumor se encuentra
asintomatico.

En una paciente de 92 afos, la mayor
de la serie, se encontrd un teratoma calcifi-
cado en el mediastino anterior, en la necrop-
S1d.

Carcinoma.

El carcinoma mediastinal primario es
muy poco frecuente (Tabla VII), afecta
principalmente a los hombres, generalmente
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FIGURA 1-B.
Division utilizada en algunos paises escandinavos y
ciertas clinicas de los EE.UU.

es indiferenciado y altamente maligno. (2,
12, 16). Su localizacion es en el comparti-
miento anterior del mediastino.

Nosotros tuvimos dos pacientes. Un
hombre de 45 anos fallecid un mes y medio
después de la biopsia por toracotomia y
Cobaltoterapia y una mujer de 355 afios
abandond el control, cuando se encontraba
en remision 2 anos después de una biopsia
por puncion, seguida de Cobalto y Qui-
mioterapia.

Otras neoplasias y lesiones no neoplasicas
(Tabla VI).

En este grupo se hallan 10 pacientes, de
ellos 2 son mds interesantes. Una mujer de
44 anos consulto por disnea y dolor precor-
dial. La radiografia de torax mostré una
masa paracardiaca derecha, cuyo contorno
era semejante al del corazon. (Fig.2). En la
mesa de operaciones resulté ser un gran
lipoma pericdrdico. Actualmente se encuen-
tra asintomdtica posterior a la reseccion del
mismo.

Una mujer de 59 anos consulté por
sintomas secundarios a hipertension arterial
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y diabetes mellitus. En la radiografia de
torax se le encontro una masa mediastinal, la
cual a la hora de la cirugia resulté ser una
dilatacion aneurismatica de la vena dzigos.
Este es un caso sumamente raro, ya que
hasta febrero de 1979, se habian reportado
unicamente 20. (17).

COMENTARIO

La mayoria de los tumores mediastina-
les son benignos, fluctuando entre el 60 y el
75% (3,12) en esta serie lo fueron el 66% .

La distribucion por sexos fue igual,

como también se anota en la literatura.
(2.3).

De acuerdo con el estudio de Oldham y
Sabiton en Duke (4) cuando un paciente con
tumor mediastinal se presenta con sintomas,
las posibilidades en cuanto a benignidad o
malignidad son iguales, en tanto que si es
asintomatico, el 95%de las posibilidades son
en favor de benignidad. Nuestros hallazgos se
ajustan a esa observacion, como se ve en la
Tabla VIII.

El hecho de que un 76%de nuestros
pacientes tuvieran sintomas al consultar, es

TABLA VI
DESGLOSE HISTOLOGICO

A. NEOPLASIAS
I Tumores Neurogénicos: 5

1 neurofibroma
1 ganglioncuroma
I Schwanoma

Il Tumores Germinales: 3

2 teratomas benignos

(13%

I ganglioneuroblastoma
1 neurofibrosarcoma

(8%)

1 teratoma maligno

m Linfomas: 5 (13%)

v Tumores del timo: 13 (34%)
7 timomas benignos 2 timomas malignos
3 quistes 1 carcinoide

v Carcinoma : 2 (5%)

VI Otras neoplasias: 3 (8%)
1 condroma 1 lipoma
1 angiolipoma

B. LESIONES NO NEOPLASICAS: 7 (18%)

quistes bronquiales
aneurisma de la dzigos
tiroides aberrante
sarcoidosis

granuloma inespecifico.

e ) e
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alarmante, ya que series contemporineas
como la de la Universidad de Oslo (2) y la de
la Universidad de Helsinski (1), reportan
sintomatologia tnicamente en el 50 y el
42%de sus pacientes. Esto se explica por
contar los paises desarrollados con campanas
radiologicas masivas y exigir un chequeo
completo previo al enrolamiento en activi-
dades laborales.

Fijindonos en los sintomas ominosos,
como son dolor tordcico, la pérdida de peso,
o aquéllos sugerentes de compresion de la
vena cava superior y comparando su inciden-
cia en nuestro grupo con ofras series de la
literatura, vemos como nuestros pacientes
han consultado mas tardiamente. Tabla
IX.

La distribucion histolégica de este grupo
de pacientes, no se asemeja a otras mds gran-
des reportadas, aunque éstas tampoco son
semejantes entre si. Tabla VII.

Tampoco la localizacion de los tumores
por secciones, es comparable con otros re-
portes. Esto se debe a que algunos autores
no definen con precision donde estaban los
tumores o dividen el mediastino en compar-
timientos diferentes. El origen no puede de-
ducirse por el tipo histologico, puesto que a
pesar de tener cierta distribucion general,
ésta no siempre es respetada. Se ha reporta-
do un timoma en mediastino posterior (18)
y aqui estamos mostrando otros igualmente
raros como son un teratoma del mediastino
posterior y un neurofibroma del mediastino
anterior.

Debemos de pensar en los tumores me-
diastinales, a pesar de no ser éstos tan fre-
cuentes, como otros gque vemos en nuestra

FIGURA 2.
Radiografia postero-anterior de torax de una
paciente con un lipoma pericardiaco derecho.

practica diaria. Su crecimiento silencioso,
rodeado de las estructuras nobles mediasti-
nicas y sus diferentes variedades malignas,
generalmente toman por sorpresa no sola-
mente al pacienie, sino al médico tratante.
El diagnostico la mayoria de las veces se ha-
ce tan solo con una radiografia de torax,
después de la cual el paciente debe ser ur-
gentemente referido para cirugia.

TABLA VIII
Correlacion de presencia o no de sintomas con benignidad/malignidad

———

BENIGNOS MALIGNOS
Universidad Hospital Universidad Hospital
DUKER. 4 México DUKE R4 México
Asintomaticos 95% 91% 5% 9%
Sintomaticos 53% 55% 47% 45%
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ava3

OO 06 08 O0OL 09 O O Ot O¢ Ol 0]
1
%92 . %3¢

+ 2
%S0l %SOl %S0l S
%2 €| TY 3
1
N
%8l T® &
0
1g v
d
1 3
ol g
%9l ON

- 2l

‘pepa ns g op1ande ap sajuaided ap odnis ogsanu dap UQNQHISI(]

[ OD14VYD

-213-298

-Vol. 23 - No. 3. 1980

Act. Méd. Cost.

264



TABLA IX
Comparacion de sintomas con otras series

Universidad Universidad Universidad H. México
IOWA R.19 Helsinki R.1 OSLO R.2 Presente
1973 1978 1979 serie
Dolor toracico 12 19 15 29
Pérdida de peso 10 6 - 16
Datos sugestivos de S.V.C.S. < - 4 10.5
Disnea 33 11 25 24
Tos 20 11 18 18
Disfonia 3 — 3 3
Misceldneos 14 — 11 10
Asintomaticos 35 58 50 25
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CONFERENCIA CLINICO-FARMACOLOGICA

Marcapasos Cardiacos

La introduccion de los marcapasos car-
diacos ha significado un gran avance dentro
de la Cardiologia Moderna. A pesar de su re-
lativa reciente aparicion en la prictica clini-
ca, los cambios en este campo ocurren con
gran rapidez y complejidad; por lo cual se
hace necesario revisar esta materia periddica-
mente. Esta no pretende ser una exposicién
exhaustiva, sino mas bien una revision préc-
tica del tema.

El primer reporte exitoso del uso de la
electricidad para estimular el corazon del
hombre, se encuentra en los Registros de la
Royal Humane Society de Londres de 1.774.
En esa ocasion a una nifia que ya habia sido
rechazada por los cirujanos del Middlesex
Hospital, por haber “fallecido”, le fue de-
vuelta la vida mediante varios choques eléc-
tricos en el torax (25).

Durante la primera parte del siglo XIX
Galvani, Volta y Aldini realizan un intenso
trabajo experimental estimulando eléctrica-
mente diferentes tipos de tejido muscular,
inclusive corazones humanos, tomados de
criminales decapitados (20).

Al final de esa centuria ya se habia des-
crito el sistema de conduccién por Kent y
His y la fisiopatologia del bloqueo cardiaco.
(2).

Durante el primer tercio de nuestro siglo
Hyman disefia un marcapaso portatil (26),
sin embargo la era actual de la estimulacion
cardiaca fue iniciada por Zoll en 1952, quien
reporto la recuperacion del corazon en paro

mediante el estimulo eléctrico repetitivo ex-
terno (43). Este suceso fue seguido por el
desarrollo de electrodos implantables direc-
tamente en el miocardio, por el grupo de Li-
llehei (41). Y un afio después Furman repor-
ta el disefio de un electrodo que contribuird
enormemente en este campo, ya que al ser
introducido endovenosamente, evitaba la to-
racotomia necesaria para su implantacion
(18,19).

Paralelamente con el desarrollo de los
electrodos fueron apareciendo diferentes
tipos de fuentes de energia. Las primeras to-
talmente externas, luego las de induccién
electro-magnética (externa-interna) (24) y fi-
nalmente las Gltimas ya totalmente de im-
plantacién interna (36,16).

Los sistemas de marcapaso cardiaco per-
manente tienen dos componentes bdsicos:
el electrodo, el cual estd en intimo contac-
to conel corazény la fuente de energia o ge-
nerador de pulso propiamente, objeto que se
coloca generalmente en forma subcutidnea
alejado del corazon.

INDICACIONES

Conforme la tecnologia en el campo de
los marcapasos ha ido avanzando, las indica-
ciones no s6lo se han ampliado, sino que
aquéllas que originalmente eran las mds co-
rrientes hoy han pasado a un segundo pla-
no. (35).

La implantaciéon de un marcapaso car-
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diaco estd indicada en un paciente con sin-
tomatologia de bajo basto secundario a una
bradiarritmia.

Hasta 1940 la definicién tradicional de
las crisis de Stokes-Adams se aplicaba a la
pérdida completa del conocimiento con o sin
convulsiones debida a un desorden en la ac-
cién cardiaca (22). Actualmente se incluyen
dentro de la definicion otras manifestacio-
nes menores como mareos, aturdimientos o
desmayos.

Como la causa de la alteracioén del ritmo
cardiaco que produce el sindrome de bajo
gasto puede ser permanente o transitoria, as{
algunos pacientes necesitardn ser estimula-
dos permanentemente y otros temporalmen-
te.

Aquéllos pacientes portadores de un
bloqueo completo fueron quienes primero y
exclusivamente  recibieron = marcapasos
permanentes (10, 39).

Actualmente las indicaciones mds fre-
cuentes son (22, 36):

1. Disfuncién del nédulo sinusal (36.5% ),
la cual puede presentarse como sindro-
me bradicardia-taquicardia, paro sinusal
o bradicardia sinusal.

2. Bloqueo cardiaco intermitente (Mobitz
1) (35.1%).

3. Bloqueo cardiaco completo (17.9% ).

4. Fibrilacion auricular con respuesta ven-
tricular menor de 50 por minuto (4.2%)

5. Otras causas (6.3%).

La disfuncion del nodulo sinusal o sin-
drome del nédulo sinusal enfermo es una
condicion reconocida desde principios de si-
glo (22), pero Short en 1954 volvio a desper-
tar el interés en esa condicion, reportando
un grupo de pacientes que se presentaron
con la variedad taquicardia-bradicardia (38),
y luego Ferrer agregé las otras dos varieda-
des: paro sinusal y bradicardia sinusal (17).

En general los pacientes portadores de
esta condicion necesitan un marcapaso para
ser protegidos durante los episodios de fre-
cuencia baja, sean éstos los propios de la
enfermedad o desencadenados por beta-blo-
queadores, antiarritmicos, o digitalicos
utilizados para controlar los periodos de
taquicardia.

La indicacién terapéutica del marcapa-
so, en el bloqueo cardiaco completo sinto-
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mdtico, es universalmente reconocida, sin
embargo hay combinaciones de bloqueos
bifasciculares que son capaces de conver-
tirse definitivamente a bloqueo trifascicu-
lar o de producirlo transitoriamente y éste
asociarse con bloqueo completo, llegando a
necesitar estos pacientes también un mar-
capaso cardiaco (22).

Durante los ultimos afios se han usado
los marcapasos de estimulo auricular para
terminar o prevenir las taquiarritmias supra-
ventriculares. (30) Estimulando las auricu-
las a una frecuencia mas alta que la taquicar-
dia a tratar:

1. Esta puede terminar inmediatamente, a
al interrumpir un movimiento de re-en-
trada.

b. Puede convertirse transitoriamente en
una fibrilacion auricular, la cual espon-
tdneamente cambia a ritmo sinusal, o

c. Cambiar permanente a fibrilacién auri-
cular con respuesta ventricular normal.

GENERADORES DE PULSO

Para uniformar el lenguaje utilizado en
la descripcion de los marcapasos, las com-
pafiias productoras y los centros de implan-
tacion, han adoptado el cédigo desarrolla-
do porla Inter-Society Commission for Heart
Disease Resources (ICHD). (41,27).

Este codigo identifica cada generador
por su manera de funcionar, sin tomar en
cuenta su marca de fibrica, modelo, serie,
etc. Consta de tres letras; la primera de ellas,
describe la cdmara cardiaca que recibe el
impulso eléctrico, la segunda se refiere a la
que percibe o detecta las contracciones in-
trinsecas (propias) del corazon y la tercera
letra indica la manera de funcionar la fuente
de energia (Tabla I).

Asi por ejemplo, un marcapaso cuyo
codigo de identificacion fuera VVI, estd di-
sefiado para estimular el ventriculo (V), de-
tectar la actividad propia del corazén, tam-
bién a nivel ventricular (V), y para inhibir-
se (I) cuando detecte la corriente eléctrica
propia del paciente.

MANERAS DE ESTIMULAR EL
CORAZON

El primer generador de pulso fue asin-
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Tabla
Codigo desarroilado por la
Inter. Society Commission for Heart Disease Resources (ICHD)

PRIMERA LETRA

SEGUNDA LETRA

TERCERA LETRA

Camara estimulada

Ventriculo
Atrio
Doble camara

o> <
I

Camara detectante

Modo de respuesta

I = Inhibido
T = desencadenado-disparado
O = No aplicable

Primera letra: Camara estimulada, puede ser una (A.V) o ambas (D),

Segunda letra: Camara detectante (A o V).

Tercera letra: | para inhibido (marcapaso que es blogueado por una senal detectada, o T para disparado.
marcapaso cuyd fuerza es descargada por una sefal detectada.
La letra O indica que no se hace una anotacion eapecifica.

Codigo desarrollado por la Inter. Society Commission for Heart Discase Resources (1CHD).

cronico, tenia una frecuencia fija, predeter-
minada, que ignoraba cualquier impulso
eléctrico intrinseco. (21). Su utilidad era li-
mitada a aquellos bloqueos completos, sin
contracciones ventriculares aisladas. Si el pa-
ciente desarrollara un ritmo capaz de compe-
tir con el marcapaso, corre el riesgo de en-
trar en fibrilacion ventricular. (32).

Este tipo de fuente de energia se identi-
fica con las siglas VOO, quiere decir que es-
timula desde el ventriculo (V), no es capaz
de detectar impulso propio alguno (O) y no
es inhibido ni disparado por el paciente (O)
Este tipo de marcapaso corrientemente se
conoce como FIJO.

Su uso ha disminuido considerablemen-
te en todo el mundo, al aparecer los genera-
dores no-competitivos o de DEMANDA (21)

De los modelos no-competitivos el in-
hibido por el ventriculo (VVI) es el domi-
nante. Este generador estimula el corazon
del paciente cada vez que éste se detiene y se
abstiene de estimular cuando éste nuevamen-
te se contrae,

Si un paciente en un momento dado,
tiene una frecuencia por encima de la ma-
xima que puede desarrollar su generador, el
electrocardiograma no mostrard la espiga o
artefacto tipico del marcapaso. Unicamen-
te, con el objeto de hacer aparecer en el tra-
zo la espiga del estimulador, se puede colo-
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car un imdn sobre la fuente de energia. Esta
maniobra convierte transitoriamente un mar-
capaso de demanda en uno fijo.

El otro tipo de generador de demanda
es el VVT. Este estimula el ventriculo (V),
detecta en el ventriculo (V) y cada vez que
hace esto también dispara (T — Triggered).
Estos genradores son muy poco utilizados
en el mundo. y no se implantan en Costa
Rica (7).

Un pequefio nimero de pacientes, no
toleran la colocacion de un marcapaso, ya
que al originarse la contraccion en el ven-
triculo, se pierde la contribucion auricular a
su llenado y el gasto cardiaco disminuye (1).
Con el objeto de mantener un volumen ven-
tricular normal 6 cercano a éste y también
dirigido a aquéllos enfermos con bradicar-
dia sinusal se idearon generadores para esti-
mular “secuencialmente™ la auricula y el
ventriculo(DVI). Para lograr este objetivo
se necesitan dos electrodos (D), uno en cada
camara.

Uno de los ultimos y mds beneficiosos
avances en la tecnologra de los marcapasos
fue la introduccion de la “programabilidad™
Esto se refiere alaintroduccion de generado-
res a los que se puede aumentar o disminuir
su frecuencia de estimulacion, y variar otros
pardametros para lograr un estado mais fisio-
logico. La manipulacion de estas variables no
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requiere los medios cruentos, sino que se lo-
gra desde el exterior. (21)

En nuestro pais s6lo uno de estos gene-
radores de pulso se ha implantado hasta la
fecha (37).

Las células de mercurio-zinc son las que
han sido usadas en la construccion de mis
marcapasos en el mundo. La duracién es de
tres afios y el prototipo de él en nuestro
pais es el XYTRON. La gran mayoria de los
pacientes seguidos en la Clinica de marcapa-
sos del Hospital México posee ese tipo de ge-
nerador.

Durante los dos ultimos afios las células

de litio han reemplazado las de otros mate-
riales, brindando fuentes de energia de 7 a
10 afios de duracion, este tipo de generador
es conocido en nuestro medio como XY-
REL*. Tanto el XYTRON* como el XY-
REL* son marcapasos no competitivos
(VVI).
Hasta 1977 no se habia reportado ninguna
falla de bateria en mds de 20.000 baterias
implantadas construidas con células de litio,
dato que garantiza ampliamente estos mar-
capasos (34).

El marcapaso nuclear que se empezo a
usar en 1969 en perros y en 1970 en huma-
nos, causod gran controversia por las dudas en
cuanto a la seguridad del paciente, asi como
de la posible contaminacién del medio am-
biente. (34). Sin embargo aun no se han re-
portado efectos colaterales nocivos.

Ya en 1973 se describid un grupo de
260 pacientes, estimulados con generadores
de isotopos de Plutonio distribuidos en todo
el globo (28).

En 1975 eran ya 500 los portadores de
baterias nucleares, todas con excelente fun-
cion (28).

Actualmente hay varios miles de enfer-
mos en todo el orbe, con estas fuentes de
energia, en cuya manufactura se utilizan di-
ferentes isdtopos: de los cuales se espera una
duracion de 20 a 30 afios. (34)

Como el generador de litio, hasta el mo-
mento es tan confiable como el nuclear, tie-
ne gran longevidad y es varias veces mas ba-
rato que aquél, es en la actualidad el de ma-
yor uso en el mundo.

ELECTRODOS
Los electrodos permanenies son cables
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que conducen estimulos del generador al co-
razon y viceversa.

Son hechos generalmente de hebras de
platino e iridio o de aleaciones de niquel,
recubiertas con hule de silicon (15)

Si el electrodo es unipolar o bipolar
depende de la situacion de las dos terminales
de salida en relacion con la porcion del cora-
zOn a estimular.

El terminal negativo (cdtodo) tiene que
estar estimulando siempre, el positivo (ano-
do) puede estar estimulando o puede ser re-
moto (21).

La corriente que llega al corazdn por el
citodo, también alcanza el dnodo sea éste
intracardiaco o localizado en cualquier otro
sitio del cuerpo.

Los electrodos bipolares son mds grue-
sos que los unipolares y tienen un terminal

distalmente y el otro un poco mas proximal,
estando asi ambos en contacto con el cora-

zon. Logicamente estos electrodos deben
usarse con generadores bipolares.

Los electrodos unipolares tienen solo
un terminal, y una de las caras del marcapa-
so unipolar al que va conectado, actiia como
segundo polo.

Los primeros electrodos disponibles
eran aplicados directamente sobre el cora-
z6n (epicdrdicos) mediante suturas y a tra-
vés de una toracotomia izquierda, sin embar-
go esta operacion conllevaba un riesgo ele-
vado, particularmente considerando la edad
elevada y las malas condiciones de los
pacientes. Surgio entonces la idea de intro-
ducir un electrodo endovenosamente, alo-
jandolo en el apex del ventriculo derecho y
evitar de esta manera la toracotomia (18,
19). Este procedimiento es aun hoy dia, el
de eleccién ya que se realiza bajo anestesia
local y unicamente se requiere fluroscopia.

La introduccidén de electrodos transve-
nosamente puede acompafiarse, aunque en
pequefia proporcion de ciertas complicacio-
nes como: perforacion de la pared ventricu-
lar, embolia drea y sépsis (10). Sin embargo
la complicacion mds frecuente es la salida
del electrodo del ventriculo derecho, con lo
cual se pierde el estimulo cardiaco del mar-
capaso sobreviviendo asi un sindrome de ba-
jo gasto agudamente (10, 21).

En tales circunstancias el paciente debe
de ser llevado nucvamente a la sala de ope-
raciones para recolocarle el electrodo.
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Con el objeto de facilitar el afianza-
miento del electrodo por el endocardio, se
han disefiado electrodos especiales. Tam-
bién los electrodos espicdrdicos han evolu-
cionado, siendo el de tipo “tirabuzon” el
de mayor uso. Este puede implantarse sin re-
currir a la toracotomia, sencillamente por
la via subxifoidea. (31,8,2)

EMERGENCIAS

Un 17 por ciento de los pacientes por-
tadores de marcapasos mueren subitamente
(36) siendo el cese de funcion del sistema, el
marcapaso desbocado y la taquicardia ventri-
cular aquellos relacionados con el generador,
aunque logicamente también fallecen por
otras razones comunes.

Cese de funcion:

Esta es la emergencia mds comun en es-
tos enfermos.

Este fendmeno puede deberse a mal
contacto del electrodo, elevacion del umbral
de excitacion, fractura del electrodo, defi-
ciente coneccion del electrodo y la bateria,
falla del circuito formador del pulso o inter-
ferencia con la operacion normal del gene-
rador. (23)

La relacién entre el potasio sérico y el
intracelular es muy importante en el fun-
cionamiento del marcapaso. Tanto la hiper-
kalemia como la hipokalemia pueden ocasio-
nar la ausencia de captura del estimulo del
marcapaso, este mismo fenomeno puede ver-
se en pacientes con niveles toxicos de procai-
namida (11).

El cese afecta a los pacientes totalmente
dependientes del marcapaso, aquéllos quienes
en ausencia de un estimulo efectivo desarro-
llan asistolia, fibrilacion ventricular, crisis de
Stokes-Adams o muerte inmediata (23).

La funcion del médico ante esta situa-
cion debe ser:

1. Hacer el diagnostico exacto (pulso y
EKG) diferenciando el cuadro de sinco-
pe O mareos por otras causas.

Decidir si el paciente necesita un marca-
paso temporal, mientras se puede inves-
tigar operatoriamente el sistema.

(]

Si el paciente se presentara en un sitio
lejano del centro de implantacion y necesi-
tan urgentemente ser estimulado, esto pue-
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de hacerse con un sistema temporal (exter-
no), si no hubiere, algunos pacientes en oca-
siones responden a la administracion endove-
nosa del sulfato de orciprenalina (Alupent)
o sulfato de atropina mientras son traslada-
dos para su manejo definitivo.

Marcapaso desbocado:

Ocasionalmente el circuito electronico
del marcapaso es inestable produciendo fre-
cuencias muy altas que conducen a la muer-
te (5). Debe de diferenciarse de una taquicar-
dia ventricular con un marcapaso que estd
funcionando bien. La uUnica medida que
pone fin a esta situacion es la remocion in-
mediata del generador (23). Si la taquicardia
es entre 120-160 y bien tolerada el procedi-
miento puede hacerse en la sala de operacio-
nes, conservando el electrodo para un nue-
VO marcapaso, pero si es mas rapida o mal
tolerada con solo cortar el electrodo se in-
terrumpe el problema. El extremo distal del
electrodo puede conectarse temporalmente
a una bateria externa, mientras se implanta
un nuevo sistema.

Taquicardia
marcapaso:

ventricular inducida por el

Cuando sobre el “periodo vulnerable™
del ciclo cardiaco cae el estimulo del gene-
rador, pueden producirse contracciones pre-
maturas que desencadenan taquicardia o fi-
brilacién ventricular, este fendmeno se-aso-
cia con los marcapasos fijos (25).

Esta arritmia debe tratarse con las me-
didas usuales de resucitacion (desfibrilacion)
(23).

Infecciones:

Las infecciones de los sistemas de mar-
capasos ocurren en menos del 7 por ciento
de los casos, siendo mas frecuentes (70 por
ciento) en la bolsa del marcapaso, que en el
electrodo (30 por ciento) (13).

Si bien es cierto algunos autores han re-
portado buenos resultados con medidas con-
servadoras (12), las posibilidades de desarro-
llar una endocarditis son muy grandes, ya
que no solo se encuentra el cuerpo extrano
en el torrente sanguineo, sino que también
estd en contacto con las cavidades derechas
(6). Estas endocarditis son de muy dificil
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tratamiento aun retirando el sistema, y su
mortalidad es muy alta (9, 29).

En consecuencia cuando el médico se
encuentre con un paciente con evidencia o
posibilidad de infeccién, en la bolsa del ge-
nerador, o en el electrodo debe de referirlo
prontamente para su manejo especializado.

INTERFERENCIAS
ELECTROMAGNETICAS

Los campos electromagnéticos pueden
afectar la funcién de un marcapaso y hasta
destruir el circuito electronico. Los moder-
nos marcapasos de demanda mediante su cir-
cuito detectante (o de sensibilidad) puede
interpretar ciertas senales electromagnéticas
como las propias del corazon y reaccionar
inadecuadamente (14).

Las interferencias pueden ocurrir al po-
nerse directamente en contacto con los teji-
dos del enfermo una fuente o cuando las on-
das de un campo electromagnético afectan el
marcapaso.

La manera mds sencilla de evitar los
efectos de las fuentes es alejarse de ellos (an-
tenas transmisoras, radares, etc.). Por otro la-
do, el cuerpo mismo refleja las sefiales co-
rricntes y algunos de ellos son convertidos en
calor, el resto de la senal es reducida a va-
lores insignificantes por filtros electronicos
del marcapaso.

Las batidoras, secadoras de pelo, maqui-
nas de afeitar, aspiradoras, cortadoras de
césped, taladros de mano, lijadoras; general-
mente no afectan el funcionamiento del mar-
capaso, sin embargo deben usarse a mds de
20 cm. del sitio en donde este estd implan-
tado y en forma continua y no deben ser
prendidos y apagados repetidamente.

Otros aparatos como detectores de ar-
mas de fuego (aeropuertos), radios de F.M.,
hornos de micro-ondas, equipo de refrigera-
cion, motores de ventiladores, cobijas eléc-
tricas, planchas, equipo dental (taladros)
etc. no afectan al generador y si lo hacen so-
lamente revierten el circuito al tipo F1JO, que
cambia nuevamente al quitar la fuente de
interferencia.

Los limpiadores de dientes ultrasénicos
y las soldadoras de arco eléctricas, son apa-
ratos que si simulan la sefial cardiaca, las
cuales inhiben el marcapaso. El efecto cesa
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al alejar el paciente de la fuente de interfe-
rencia (14)

El equipo de diatermia no debe usarse
sobre el generador ya que puede suprimirlo,
convertido en FIIG; lo que es peor, danar-
lo permanentemente.

El electro-cauterio puede inhibir el mar-
capaso, dependiendo del tipo de equipo, de
la intensidad de coagulacion-corte que se
utilice. Si el equipo debe necesariamente
usarse, la placa de tierra debe tener buen
contacto con los tejidos del paciente, y al
usarse se hard en periodos cortos de un se-
gundo o menos (3,14).
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CASOS CLINICOS

Reorganizacion del Servicio Nacional
de Salud en la Gran Bretana

a partir de 1974

Dr. Ronald Evans M. *

RESUMEN

Se pasa revista de manera breve, al tipo de
asistencia médica que tenia la Gran Bretana antes
de 1948 y a los antecedentes del nacimiento del
Servicio Nacional de Salud, su inicial desenvolvi-
miento, haciendo hincapié en los factores pertur-
badores que lo acompaiiaron hasta desembocar en
la reestructuracion de ese servicio en 1974.

La mayor parte de este trabajo se dedica a
describir la nueva estructura funcional del S.N.S.
explicando las diversas funciones de cada una de
sus instancias y su respectiva integracion. Para ma-
yor claridad de la exposicion escrita, se agrega
el organigrama de cada una de las principales
divisiones de la institucion resenada.

INTRODUCCION

El Servicio Nacional de Salud en la Gran
Bretafia comenz6 a funcionar el 5 de julio de
1948. Sin embargo, la idea de una organiza-
cion central médico sanitaria que sirviera pa-
ra toda la poblacion de las islas britdnicas no
era nueva, ya que la misma habia sido mo-
tivo de varios informes oficiales presentados
durante el periodo habido entre las dos gue-
rras mundiales. En febrero de 1943, el Go-
bierno Inglés aprobd su instauracion en la
creencia de que un servicio de salud inte-
gral, comprensivo en sus propositos y para
todo el pueblo, deberia ser establecido. Este

*Profesor del Departamento de Medicina Preventiva

v Social. Escuela de Medicina “Luis Razetti”.
Facultad de Medicina. Universidad Central de
Venezuela.
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fue uno de los pilares en que se basdé Lord
Beveridge para lanzar su famoso informe so-
bre la Seguridad Social. El plan final fue in-
cluido en el acta de 1946 sobre el Servicio
Nacional de Salud que recibié aprobacién
real el 6 de noviembre del mismo afio, en-
trando en operacion veinte meses después.
Se sefiala en esa acta, que “es deber del Mi-
nisterio de Salud promover el establecimien-
to en Inglaterra y Gales de un servicio de sa-
lud integral capaz de asegurar la salud fisi-
ca y mental de esos pueblos, asi como la pre-
vencion, el diagndstico y el tratamiento de
las enfermedades™.(1)

En los afos previos a 1948, casi la mi-
tad de la poblacion estaba cubierta por el se-
guro de salud obligatorio impuesto en 1912
por Lloyd George. El mismo daba derecho a
escoger y utilizar un médico generalista y a
obtener gratis las drogas que éste prescribie-
ra. Este esquema excluia a las esposas y ni-
fios que no trabajaban en la calle, los que tra-
bajaban por su cuenta, los empleados que re-
cibian altas remuneraciones y a mucha gen-
te de avanzada edad. Se prestaba atencion
gratuita a los escolares y a los indigentes por
intermedio de un médico de Distrito o a tra-
vés de instituciones oficiales de caridad. Co-
mo seniala Abel Smith, (2) cerca de la mitad
de los miembros asegurados eran elegibles
para obtener lentes, ya sea en forma gratuita
o mediante el pago de una parte del costo to-
tal. A los escolares que requerian anteojos,
se les concedia de manera gratuita. El resto
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de la poblacion tenia que comprarlos por su
cuenta. En el caso de la atencion odontolo-
gica, solamente una parte del costo de la mis-
ma, era pagado porasociaciones caritativas o
por el subsidio oficial. De un total de 13 mi-
llones de personas susceptibles de atencion
dental, unicamente cerca de un 6 6 7 por
ciento de las mismas, reclamaban y obtenian
tal tipo de servicios.

Antes de la segunda guerra mundial, el
peso mayor de las consultas de emergencia y
de especialidades, recaian en los hospitales
independientes de caridad, que dependian
vigorosamente de las donaciones particula-
res. Con el estallido de las hostilidades béli-
cas, los servicios médicos de emergencia fue-
ron establecidos, pagando el gobierno a los
hospitales de caridad para que realizaran ta-
les actividades.

Al establecerse el Servicio Nacional de
Salud en 1948, echa a andar con tres miem-
bros diferentes. Por una parte, los hospitales
y los especialistas para los que se crea un
nuevo patrén administrativo. En segundo lu-
gar, los servicios de medicina familiar, los
cuales eran administrados separadamente e
incluian los médicos generalistas, los servicios
de farmacia, odontologia y oftalmologia. En
tercer lugar, aparecian los servicios provistos
por las autoridades locales: atencion mater-
no-infantil, visitas sanitarias domiciliarias,
enfermeria del hogar, inmunizaciones, pre-
vencion de enfermedades, salud mental, cen-
tros de salud, ambulancias etc. Este tipo de
organizaciéon tripartita tenia que ocasionar
entrabamientos y problemas. Se hacia nece-
sario implantar reformas.

LA REORGANIZACION DEL SERVICIO
NACIONAL DE SALUD

1. Generalidades

Como sefialan Jonas y Banta, (3) la reor-
ganizacién “atac6™ un serio problema: la se-
paracion anémala entre los médicos genera-
listas (y otros servicios no hospitalarios y no
dependientes de autoridades locales) y los
hospitales y los servicios de salud regidos por
las autoridades gubernamentales locales por
otro lado™. Estos servicios estdn en la actua-
lidad integrados.

Después de varias consultas con las or-
ganizaciones pertinentes, un documento ofi-

276

cial (white paper) fue publicado en agosto de
1972, dando detalles sobre los planes de la
reorganizacion del Servicio, el cual entré en
funcionamiento el 1 de abril de 1974. En
ese afio el presupuesto fue de 6.182 millo-
nes de libras, lo que representd el 54 por
ciento del presupuesto total del parss. El cos-
to de medicamentos fue de 400 millones de
libras, se gasté 300 millones de libras en ser-
vicio de medicina general (atencion médica
primaria), 250 millones de libras en aten-
cion odontologica y 350 se invirtieron en
construcciones hospitalarias.

Para el 1 de octubre de 1977, el Servi-
cio empleaba a 32.000 médicos en los hos-
pitales (12.000 especialistas y 20.000 in-
ternos y residentes) en tanto que disponia
de 25.000 médicos generalistas, cada uno de
los cuales es responsable en promedio de
2.300 pacientes.

En esta gran inversion de dinero, el Es-
tado britdnico, ademas de brindar una buena
asistencia médica y prevencion eficaz a su
poblacién, abre por otra parte una fuente
importante de trabajo, tanto asi que el Ser-
vicio Nacional de Salud se ha constituido en
el primer empleador del Estado, teniendo
una cifra de 900.000 trabajadores bajo su
cargo. A escala mundial, es el décimo
empleador mas grande (4). Los fondos del
servicio dependen del 87 por ciento que
aporta el Gobierno Nacional, el 10 por cien-
to del Fondo del Seguro y el 3 por ciento del
pago que hacen los pacientes por el disfrute
de algunos servicios.

El acceso a la atencion es sencillo. Cual-
quier paciente que requiera medicina gene-
ral, atencién de embarazo o parto, planifi-
cacion familiar o cualquier otro servicio sa-
nitario, acude al médico de familia o médi-
co generalista con quien estd registrado. Este
proveé una atencion personal adecuada, que
incluye la ayuda de enfermeras, comadronas,
servicio social y asistencia hospitalaria con
los especialistas cuando se requiere. Los pa-
cientes por consiguiente, tienen acceso a to-
do tipo de atencién médica sin paga alguna
(algunos tipos de pacientes pagan por las
medicinas cantidades modestas de dinero).
Las facilidades que brinda el Servicio Nacio-
nal de Salud son tales, que cada ciudadano
del Reino Unido y atin muchos extranjeros
residentes estin en capacidad de obtener
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cualquier tipo de tratamiento necesario, ya
sea de atencion hospitalaria primaria o de
cualquier otra clase de atencion médica.

2. La reestructuraciéon

Los servicios que se han unificado son:

a. Los hospitales y los servicios espe-
cializados, que anteriormente eran
administrados por las Juntas de
Hospitales Regionales, el Comité de
Administracion de Hospitales y las
Juntas de Gobierno de los Hospita-
les de ensefianza.

b. Los servicios de medicina familiar
anteriormente administrados por
los Consejos Ejecutivos.

¢. Algunos servicios de salud cuyo per-
sonal estaba en el pasado dirigido
por las Autoridades Locales de Sa-
lud.

d. Los servicios de Higiene Escolar
antes administrados por las Autori-
dades Locales Educativas.

Los tnicos servicios de salud que conti-
nian no siendo responsabilidad del Servicio
Nacional de Salud, son los siguientes:

i. aquellos relacionados con Salud
Ocupacional que estin bajo la res-
ponsabilidad del Departamento de
Trabajo.

ii. los servicios médicos de las prisio-
nes del estado

iii. los servicios médicos de las fuerzas
armadas

iv. los servicios de salud ambiental ad-
ministrados por las Autoridades Lo-
cales.

Bajo la nueva organizacion, el Departa-
mento de Salud y de Seguridad Social de-
pendiente del Secretario de Estado, tiene
encomendado la planificacion central estra-
tégica y la responsabilidad de dirigir el Ser-
vicio globalmente. Las Autoridades Regio-
nalesde Salud (A.R.S.) son responsables de
la planificacion regional, de la distribucion
de recursos a las Autoridades Sanitarias de
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Salud y de la supervision de tales activida-
des. Las Autoridades del drea de Salud
(A.A.S.) tienen a su cargo el manejo opera-
cional de esas actividades, asi como el pla-
neamiento dentro de esas dreas. Los Distri-
tos de Salud (D.S.) vienen siendo las unida-
des operativas mds pequefas capaces de
brindar todo tipo de actividades en benefi-
cio de la salud, que incluye los trabajos o ser-
vicios sociales, siendo a la vez el tipo de or-
ganizacion mds grande dentro del cual to-
da clase de equipos de salud puede partici-
par activamente en su manejo a través de sis-
temas representativos efectivos. Ver cua-
dro No.1.

Veamos con algin detalle, ciertas de las
caracteristicas y particularidades de cada una
de estas cuatro instancias del Servicio Na-
cional de Salud de la Gran Bretania.

A. Departamento de Salud y Seguridad So-
cial (D.SS.S.).

Fue formado en 1968 cuando los Mi-
nisterios de Salud y de Seguridad Social e-
mergieron para integrar un nuevo super Mi-
nisterio. Este Departamento emplea por en-
cima de 90.000 empleados atn cuando
solamente cerca de 5.000 de ellos estin di-
rectamente enganchados en la Administra-
cion Central de los Servicios de Salud. Las
seis principales divisiones dentro del D.S.S.S.
y sus objetivos primarios son las siguientes:

a. Jefatura Central:

Ayudar al Secretario de Estado a
proveer un liderazgo central en los
servicios sociales y en los de salud.
Aconsejarlo en escogencias definiti-
vas sobre la naturaleza y la dimen-
sion del S.N.S. y en la seleccion de
objetivos y prioridades nacionales.
Asesorarlo en materias que concier-
nen al publico mayormente.
Manejar el Departamento de Recur-
SOS.

b. Division de Desarrollo.

Aconsejar al Secretario de Estado
para decidir sobre objetivos, priori-
dades y la estandarizacion de los
servicios sociales y los de salud y
especificamente para desarrollar po-
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liticas necesarias para mejorar los
servicios sanitarios, promover las
autoridades locales de los servicios
sociales, identificar y desarrollar
planes para atender las deman-
das de usuarios seleccionados y para
apoyar a las autoridades de campo
y las divisiones regionales en la
implementacion de estas decisiones.

rios justos y condiciones adecuadas
de trabajo para todo el personal del
S.N.S.

Ayudar al S.N.S., a reclutar, entre-
nar, retener y emplear el suficiente
equipo dirigente y que posea el ca-
libre requerido y la suficiente ex-
periencia.

Para apoyar al Secretario de Estado
en el nombramiento de funciona-

c. Division Regional rios.

Para guiar a las autoridades loca-

; 5 e. Division de Apoyo
les sanitarias en materia de obje- oy

tivos nacionales y sobre prioridades.
Para apoyarlas y controlarlas en la
planificacion y en el desempefio de
los servicios.

Proveer especialistas para colaborar
condichas autoridades en materia

Reforzar a la Jefatura Central en
materia de personal, organizacion
y eficiencia.

Apoyar a los dirigentes de linea en
organizacion, liderazgo y en el uso
eficiente de los recursos y en el de-

de construcciones y suministros.
Para apoyar al Secretario de Estado
en la designacion de funcionarios.

sarrollo del equipo directriz. Pro-
veer apoyo especializado de acuer-
do a las necesidades.

d. Division de Personal f. Division de Finanzas

Para colaborar con el Secretario de
Estado en la decision de fijar sala-

Representar al Departamento ante
el Ministerio del Tesoro y en el res-

Cuadro No. 1
ORGANIGRAMA DEL SERVICIO NACIONAL DE SALUD
EN GRAN BRETANA, 1978

Parlamento

SECRETARIO DE ESTADO
para Salud

MINISTERIO DEL ESTADO
para Salud

1

Equipo directivo del Depto.
de Salud y Seguridad Social

|

Autoridades Regionales de

Equipo de directivos regionales
Salud

Autoridades del Area de

Salud Equipo de directivos del drea

Autoridades del Distrito de

Salnd Equipo de directivos del Distrito
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to de agencias gubernamentales re-
lacionadas con asuntos financieros.
Proveer asesoria financiera a la Je-
fatura Central.

Proveer asesorias financiera al De-
partamento como un todo y revi-
sar las implicaciones financieras de
las politicas en curso o de las que
se proponen.

Ejercer control financiero sobre los
ingresos y los gastos del Departa-
mento el S.N.S. y las otras agencias
bajo la supervision del D.S.S.S.

En cierto sentido el D.S.S.S., poseé una
funcion doble que desempefiar: Por una par-
te actia como el ente central promotor de
la politica, la evaluacion y el aporte de fon-
dos para los servicios de salud y por otro
lado es el brazo gubernamental contralor de
€s0s mismos servicios como una parte de
sus responsabilidades nacionales. De esa for-
ma, individualmente el Secretario de Estado
tiene tanto la responsabilidad de presentar y
defender los intereses del S.N.S., dentro del
gabinete y subsecuentemente defender ¢ im-
plementar las politicas del gabinete en lo que
compete al S.N.S.

B. Autoridades R-egionales de Salud
(ARS)

Existen 14 A_R.S. en Inglaterra y Gales,
cada una de las cuales cuenta con una o mis
Escuelas de Medicina. Estan constituidas por
un equipo directivo de 18 a 24 miembros
que son nombrados por el Secretario de Es-
tado después de consultas con las organiza-
ciones interesadas, que incluyen las univer-
sidades, las principales autoridades locales y
las mas significativas organizaciones profesio-
nales y obreras. Alrededor de una tercera
parte de los miembros de cada A.R.S. provie-
ne de los gobiernos locales y se intenta que
dos miembros procedan de aquellas perso-
nas que trabajan en el S.N.S. las cuales se su-
man a los médicos y enfermeras que ya son
miembros de cada A.R.S. Estos directivos no
reciben emolumentos salvo su Director quien
percibe un salario a medio tiempo, en tanto
que a los demds se les reconocen vidticos y
otros gastos que requieren efectuar.

Dentro de los principales objetivos de
las A.R.S. estin los de planificar y desarro-
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llar los planes estratégicos del SN.S. asi
como asignar de acuerdo a estrictas priorida-
des, los recursos que se distribuirdn a las au-
toridades de las dreas sanitarias. La mds im-
portante de las funciones ejecutivas es la de
disefiar y construir los nuevos edificios y o-
bras que se requieran en los casos que sean
de bastante magnitud, ya que en otras oca-
siones les corresponderd construirlos a las
A.AS. Ver cuadro No.2

C. Autoridades del drea de salud (A.A.S))

Constituyen las autoridades operaciona-
les claves del S.N.S. Britanico, poseyendo la
responsabilidad estatutaria del manejo de los
servicios de salud a nivel local. En total, es-
tdn funcionando en la actualidad 90 A.A.S.
de las que 16 estin localizadas en el Gran
Londres. Similarmente, Escocia estd divida
en 15 A.A.S., Gales en 8 y en Irlanda del
Norte se encuentran cuatro. En estas ulti-
mas tres regiones, las A.A.S., operan con al-
gunas diferencias particulares.

Entre sus principales funciones estdn
las de reconocer las necesidades del drea en
materia de salud, asi como las de planificar,
organizar y administrar los servicios que pue-
dan hacer frente a los problemas de salud.
Actia como empleador del personal que tra-
baja en los planteles del drea y en los distri-
tos (sector salud) aunque por un cierto pe-
riodo de tiempo, los médicos, dentistas y
otro tipo de personal (con la excepcion de
los que trabajan en las dreas de ensefianza)
continuarin siendo nombrados a nivel re-
gional.

El total de miembros de cada A.A.S.
varia entre 18 y 33, de los cuales al menos
una tercera parte, provendrin de los gobier-
nos locales. Dos miembros se escogen del

personal del S.N.S., siendo el resto de los
miembros seleccionados por las A.R.S., con
excepcion del Director, quien es nombrado
por el Secretario de Estado y es el Gnico que
recibe sueldo directo por sus servicios. Toda
A.AS., incluye médicos y al menos una en-
fermera o partera. Las dreas que cuentan con
hospitales de enseiianza dentro de su juris-
dicion se hacen cargo de la responsabilidad
de su administracion. Para facilitar esta ta-
rea, la universidad respectiva nomina a dos
miembros para que formen parte del Direc-
torio, quienes también al menos, podrin
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agregar al equipo, a otras dos personas que
tengan experiencia en la ensefianza hospita-
laria. Ver cuadro No.3.

D. Distritos de Salud (D.S.)

El trabajo cotidiano que realiza una
A.S.S., se lleva a cabo a través de los Distri-
tos de Salud, que por lo general sirven a una
poblacion estimada entre 150.000 y 300.000
personas. Corresponden por lo regular, de
uno a seis distritos por cada drea. En Ingla-
terra y Gales hay un total de 205 D.S. Se
insiste en que éstos tienden a ser las unidades
mds pequefias capaces de prestar todo tipo
de asistencia sanitaria y servicio social, sien-
do a la vez, las mas grandes unidades dentro
de las cuales todo tipo de personal puede ac-
tivamente participar en su manejo, por inter-
medio de efectivos sistemas representati-
vos. Los hechos claves en la nueva organiza-
cion del S.N.S., a nivel del D.S. son los si-
guientes: Ver cuadro No.4
a. Equipos de Direccion Distrital
(E.D.D.)

Estin compuestos por una Jefatu-
ra de Enfermeria, otra de contabi-
lidad, una de administracion, una
de medicina comunitaria y la alti-
ma por el Comité Médico Distrital
(C.M.D.), esta ultima integrada
por dos médicos representantes de
facultativos especialistas y de los
médicos generalistas.

b. Comités Médicos Distritales (C.M.
D)

Estin compuestos por diez miem-
bros que proceden tanto del equipo
meédico hospitalario como de los
que hacen medicina comunitaria e
incluye también odontologos. Tie-
nen bajo su cargo muchas de las
funciones que antiguamente corres-
pondian a los comités médicos hos-
pitalarios.

¢. Equipos de Planificaciéon de Aten-
cion Médica (E.P.AM.)

Son nombrados por los compo-
nentes del equipo dirigente del Dis-
trito de Salud. Constituyen una im-
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portante innovacion. Tienen bajo su
cargo la planificacion local detalla-
da para proveer atencion integrada
para grupos de pacientes como mu-
jeres embarazadas, personas de a-
vanzada edad, nifios y varias catego-
rias de enfermos crénicos. Cada
D.S. puede tener varios E.P.AM.

d. Consejos de Salud Comunitaria

(CS.C)

Han sido fundados para actuar co-
mo “guardianes publicos de los ser-
vicios de salud”. A pesar de que no
forman parte de la estructura diri-
gente del D.S., sus componentes
tienen acceso a los planes y activi-
dades del S.N.S. También se reanen
con las A.A.S., al menos una vez
al afio y publican un Informe Anual
que aquellas tienen la obligacion de
dar respuesta. Representan los pun-
tos de vistas del consumidor. (5).

Al menos la mitad de los C.S.C.,
son nombrados por las autoridades
locales, una tercera parte por las or-
ganizaciones voluntarias que tienen
que ver asuntos de salud y los res-
tantes miembros son escogidos por
las A.RS. luego de consultas con
otras organizaciones. El nimero de
miembros varia en cada caso pero
por lo regular no sobrepasan las
treinta personas. No reciben sueldo
pero si vidticos y se les suministra
material y sufraga otro tipo de gas-
tos. Los C.S.C. eligen su director
dentro de sus propios miembros,
Sumarizando lo anterior puede de-
cirse que: (6)

El Secretario de Estado deposita su res-
ponsabilidad en el Departamento de Salud y
Seguridad Social v en el resto del Servicio
Nacional de Salud a través de las Autorida-
des Regionales y de Area. Existen 14 Autori-
dades Regionales de Salud y 90 Autoridades
del Area de Salud. El Departamento de Sa-
lud y de Seguridad Social tiene la responsabi-
lidad de la asignacion de recursos y juega un
papel muy importante en la planificacion es-
tratégica central y en la vigilancia del funcio-
namiento del S.N.S. como un todo.
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Las Autoridades Regionales de Salud
son responsables de la planificacién regional,
la asignacion de recursos a las Autoridades
del Area de Salud y de la vigilancia del fun-
cionamiento de los servicios.

Las Autoridades del Area de Salud son
responsables de la estimacion de las necesi-
dades y de la planificacion, organizacion y
administracion de los servicios del Area de
Salud.

Los Distritos de Salud tienen a su car-
go la planificacion local, el funcionamiento
diario y la provision de servicios a los pacien-
tes.

ALGUNOS COMENTARIOS

El S.N.S. en la Gran Bretana luego de su
reorganizacion, enfrentd directamente el
problema de los maltiples comandos. Sin
embargo, otras dreas problemdticas han sido
solamente tratadas en parte. Asi por ejem-
plo, los Consejos Ejecutivos contintan repre-
sentando en esencia a los Comités de Médi-
cos Familiares y los Médicos Generalistas
(GPs) retienen su historica autonomia. Los
nombramientos de los médicos especialistas
de hospital por un tiempo seguirdn. siendo
nombrados por las Autoridades Regionales.
De manera positiva, los hospitales de ense-
fianza han sido integrados al sistema regio-
nal pero tienen una fuerte representacion
de sus directivos en las A.R.S. que los rigen.

Mis del 60 por ciento del presupuesto
de Salud se invierte en hospitales, por lo que
ellos tienen el mando de la toma de decisio-
nes. Los servicios sociales contindan labo-
rando sepradamente. La atencion al pacien-
te no alcanza todavia 6ptimas condiciones.
Existen largas colas de espera para cirugia
colectiva. Los médicos generales ain no se
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coordinan adecuadamente con los servicios
de consulta externa hospitalaria. Ademds la
atencion que brindan al piblico en ocasiones
no es la mejor. No obstante lo anterior, es
evidente que la reorganizacion del SNS.
determind para bien, grandes cambios en la
estructura administrativa y en el manejo de
los servicios haciéndolos mds eficientes. Se
obtuvo en grado mayor, el control centrali-
zado en el Departamento de Salud y Seguri-
dad Social. Ademds se han mantenido in-
tactos otros logros mayores del S.N.S. co-
mo la seguridad econdmica de los pacientes.
Tampoco ha habido intervenciéon en la
practica medica privada.
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Control de calidad en equipos
de Transfusion Sanguinea
y en Soiuciones para uso Parenteral

Roger Bolarios™
Ermila Rojas*

RESUMEN

En el presente informe se demucestra que el
grado de contaminacion por sustancias pirogenéti-
cas en 480 muestras de equipos para transfusion
sanguinea y cn soluciones para uso parenteral,
que se ofrecen en el mercado costarricense, alcanza
cifras del 6,25 por ciento, puestas en evidencia me-
diante la prueba clasica en concjos.Las pruebas
de seguridad para las mismas muestras fueron satis-
factorias en todos los casos. Los autores sugieren
que rutinariamente todos los productos de esta
naturaleza sean controlados por una organizacion
oficial especializada, tanto en lo que respecta a
cstas dos pruebas, como también a las de esterili-
dad, identidad ¢ inocuidad. Esta organizacion po-
dria, ademas, abocarse al control de calidad de
productos biologicos.

INTRODUCCION

Algunas de nuestras instituciones asis-
tenciales han seguido la buena politica de
exigir, a los fabricantes de equipos para
transfusion sanguinea y de soluciones para
uso parenteral, un control de calidad certifi-
cado, externamente,por un laboratorio capa-
citado para cllo. En este sentido el Instituto
*Clodomiro Picado™, de la Universidad de
Costa Rica, brinda servicios técnicos de ase-
sorfa a empresas, tanto nacionales como ex-
tranjeras, mediante el control de calidad
de productos terminados, en la modalidad de
control externo, y también en lotes en

#Instituto Clodomiro Picado. Facultad de Micro-
biologia,  Universidad  de Costa Rica. Ciudad
Universitaria, Costa Rica.
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proceso, como control interno en la linca de
produccion. Este servicio se inicid en 1976
con los laboratorios Delka (hoy Delmed) de
El Salvador, y posteriormente se ha asesora-
do a otros fabricantes como son, Fide, Far-
maindustrias, Alcames, Terumo Corp. y C.C.
S.S., aprovechando las facilidades y técnicas
utilizadas en el control de nuestros propios
productos (sueros antiolidicos). Dos pruebas
son solicitadas con mayor frecuencia: prue-
ba de pirogenicidad, orientada a la busqueda
de contaminacion del producto con endoto-
xinas de bacterias Gram negativas (pirdgeno)
y prucba de seguridad, que tiene como ob-
jeto demostrar otro tipo de toxinas o toxicos
que pudieran, de estar presentes, hacer un
producto peligroso para su uso en seres huma-
nos. Ocasionalmente también son requeridas
otras pruebas como la de esterilidad o la de
identidad, pero no con la frecuencia desca-
ble para estos productos, en donde cada lote
debe tener un estricto control de rutina en
todos estos pardametros, independientemente
del control interno que realice el propio fa-
bricante.

Hasta el presente, el Instituto ha efec-
tuado el control de pirogenicidad y seguri-
dad en 480 lotes que incluyen equipos dese-
chables para venoclisis, camaras para sangre,
equipos descartables para administracion de
sangre y sus derivados, bolsas o frascos con
solucion de CPD, con solucion de glucosa a
al S por ciento, con solucion isotonica de
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Cloruro de Sodio y agua destilada para in-
yecciones.

El presente informe tiene como objeto
presentar los resultados de las 480 pruebas
efectuadas en los dltimos cuatro afios y dis-
cutir algunas ideas sobre la necesidad de una
organizacion oficial para el control de cali-
dad de estos y otros productos inyectables,

MATERIALES Y METODOS

Ambas pruebas se efectuaron siguiendo
las normas establecidas en la farmacopea
de los Estados Unidos de América (8) y
por la Division de Estdndares Biologicos de
N.LH. (7). Un resumen de ellas es el siguien-
te:

Pirogenos:

Utilizamos conejos de las razas Califor-
nia o Nueva Zelandia (ocasionalmente se han
empleado conejos criollos), con pesos de
1500 a 3000 g los animales son mantenidos
y trabajados en un drea limpia, aislada de
ruidos y libre de movimiento de personas.
Tres conejos intervienen en cada prueba y
son seleccionados en el dia en que serd efec-
tuada, tomando en cuenta que sus tempera-
turas estén comprendidas entre 38,5 vy
39,8° C y que entre los animales que van a
constituir el grupo no hayan diferencias ma-
yores de 0,5° C. Antes de la inoculacion de
cada conejo debe determinarse su temperatu-
ra basal, para lo cual se toman cuatro lectu-
ras con un intervalo de media hora, siendo
esta el promedio de las tres altimas; cual-
quier animal que en este lapso muestre va-
riaciones mayores de 0,2° C con respecto a

lecturas anteriores, serd descartado del gru-
po. Solamente se utilizan conejos que han si-
do condicionados al ambiente y al manejo
por parte de un determinado auxiliar; sus
temperaturas se toman en el recto, median-
te pares térmicos conectados a un termo-
metro eléctrico (Yellow Spring Instruments);

los animales son inmobilizados manual-
mente, siempre por el mismo auxiliar. La in-
yeccion de las muestras se hace lentamente
en la vena marginal de la oreja; se utiliza un
volumen de 10 ml por kg de peso corporal
para soluciones salinas o de glucosa y de 3
ml por kg para sueros con alto contenido de
proteinas. Una vez inoculados, se continia
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tomando las temperaturas durante tres ho-
ras en intervalos de media hora.

Preparacion de las muestras:

Para la prueba de pirdgenos, las mues-
tras de soluciones no requieren preparacion
adicional alguna, inyectindose directamente,
excepto para las de anticoagulantes que de-
ben ser tratadas adecuadamente (6); es con-
veniente que la muestra sea representativa de
varias unidades de un mismo lote, por ejem-
plo cuatro o cinco. En el caso de equipos
descartables para transfusion o de sus partes,
se seleccionan no menos de 10 muestras de
la produccion de un dia (lote), se lavan por
perfusion lenta con 100 ml de solucion sali-
na estéril y libre de pirégenos y se lleva a ca-
bo la prueba con esta solucion de lavado.

Interpretacion de la prueba:

De conformidad con la farmacopea,
la prueba es satisfactoria si ningln conejo
del grupo muestra incrementos en la tem-

_peratura basal mayores de 0,6°C y si el total

de los incrementos de los tres conejos no
sobrepasa 1,4° C. Las pruebas no satisfacto-
rias deben repetirse pero con cinco animales
en lugar de tres. En nuestro laboratorio tam-
bién aplicamos, para la interpretacion de la
prueba, un criterio que rutinariamente se
emplea en Wellcome Foundation Ltda. (9)
y que se ilustra en la Fig.1. Consiste en la
clasificacion de la respuesta de los animales
en cuatro tipos de reaccion: normal, de
hipersensibilidad, tardia y pirogénica; de
ellas solamente la Gltima es importante en el
control de calidad.

Prueba de seguridad:

Se practica en grupos de 5 ratones
blancos de 17 a 23 g de peso, mediante la
inoculacion endovenosa (vena del rabo)
o de 0,5 ml de la solucion de prueba. En el
caso de soluciones salinas o de glucosa la

muestra se inocula sin tratamiento previo al-
guno; en el de los equipos de transfusion,
el material debe llenarse o sumergirse total-
mente con solucionsalina estéril y calentarse
a 85° C durante una hora; la solucion salina
se diluye a 250 ml y se inyecta en los anima-
les. Al cabo de 48 horas de observacion, nin-
guno de los ratones debe presentar signo al-
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FIGURA 1
Ejemplos de los cuatro tipos de comportamiento térmico
que puede presentarse en conejos
sometidos a pruebas de pirogenicidad.
Segiin (9).
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guno de alteracion. Los anticoagulantes
como ACD o CPD no pueden analizarse,
pues los ratones no resisten su inoculacion.

RESULTADOS

En el cuadro 1 se presentan los resul-
tados de las 480 pruebas efectuadas a seis
diferentes fabricantes. Puebe observarse que
todas las pruebas de seguridad fueron satis-
factorias, no asi las de pirogenicidad, las cua-
les resultaron positivas en un 6.25 por cien-
to del total de las muestras: la repeticion de
las pruebas positivas confirmé la pirogenici-
dad en todos los casos. Las muestras piroge-

nicas procedieron dc cuatro fabricantes
siendo las de los otros dos satisfactorias
en su totalidad; sin embargo, en este dltimo
caso se aprecia que el nimero de muestras
examinadas es tan pequefio que ¢l dato, de
ser analizado, careceria de significado esta-
distico.

DISCUSION

La endotoxina de bacterias Gram nega-
tivases el pirdgeno gue mayores problemas
ocasiona 4 los fabricantes de soluciones pa-
renterales, gracias a su reactogenicidad y ubi-
cuidad (5). La administracion de productos
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contaminados puede inducir escalofrios, fie-
bre, leucocitosis y leucopenia, alteraciones
en la permeabilidad capilar, coagulacion in-
travascular, necrosis hemorrdgica, aborto y
otras manifestaciones (2). Su presencia en
los productos terminados es el resultado de
contaminacion bacteriana durante el proceso
de fabricacién o del uso de materiales pre-
viamente contaminados, Nuestros resultados
indican un alto grado de contaminacion
(6,25 por ciento), mdxime si se toma en
cuenta que las muestras que son enviadas pa-
ra andlisis muchas veces han sido cuidadosa-
mente seleccionadas por el fabricante con
el objeto de obtener un certificado acepta-
ble de la calidad de sus productos. En pai-
ses técnicamente mids desarrollados el proble-
ma se reduce prdcticamente a cero, gracias
al riguroso control interno que el mismo fa-
bricante ejerce (6). Nuestros resultados de-
ben llamar la atencién de nuestras autorida-
des sanitarias pues demuestran la imperiosa
necesidad de que ¢l pais cuente con una or-
ganizacion oficial en donde cada lote de pro-
ductos inyectables (ya sean soluciones, pro-
ductos biologicos o sus envases) sean debi-
damente controlados. Esta unidad no debe
tener ningin nexo con los fabricantes, con
el objeto de poder ejercer una libre y efec-
tiva labor contralora. Pero, ademads, debe tam-
bién exigirsele a los fabricantes su propio
laboratorio de control interno, tanto para

productos terminados como para ¢l control
de materias primas y en linea de produc-
cion (1). El tipo de pruebas que han sido re-
queridas hasta el momento del Instituto *Clo-
domiro Picado™ no abarca todas las que de-
berian practicarse de rutina; pruebas de este-
rilidad, apropiadas para bacterias (tanto ae-
robias como anaerobias) v hongos. son im-
periosas; pruebas de identidad, que confir-
nen la naturaleza del producto que se expen-
de, también son de rigor; pruebas de toxici-
dad y calidad para materias primas y para en-
vases, deben practicarse de rutina. Esta or-

ganizacidon también debe estar en capacidad
de controlar productos bioldgicos como va-
cunas, sueros y derivados de sangre, no solo
desde el punto de vista ya comentado, sino
también en lo referente a potencia, estabi-
lidad, inocuidad y efectividad del produc-
to. La O.M.S. (3) ha insistido en la necesi-
dad de tal tipo de organizacién en todos los
paises, sean fabricantes o no, y ha propicia-
do su organizacion a través de seminarios,
cursos y asesorias (4); a pesar de sus buenos
argumentos, son muy pocos los paises de La-
tinoamérica que hasta el momento lo han he-
cho. Costa Rica cuenta con personal ade-
cuadamente entrenado para el control bio-
légico y con instalaciones en diferentes ins-
tituciones estatales y universitarias que po-
drian colaborar en esta empresa, bajo la
coordinacion de una contraloria oficial;

CUADRO I
RESULTADOS DE LAS PRUEBAS DE PIROGENICIDAD Y SEGURIDAD
REALIZADAS EN EL INSTITUTO CLODOMIRO PICADO
DURANTE CUATRO ANOS

: Pirogenicidad Seguridad
Exbriountes Total de Muestras TOTAL POR CIENTO  no satisfactoria

1 60 3 5 0

2 10 4 40 0

3 3 0 0 0

4 3 | 33,33 0

5 10 0 ] 0

6 394 22 5,58 0

TOTAL 480 30 6,25 0

288 Act. Méd. Cost. - Vol. 23 - No. 3. 1980- 213-298



solamente hace falta la decision politica y el
respaldo legal para poder iniciar en el pais
este importante tipo de accion.

AGRADECIMIENTOS

Los autores desean dejar constancia de
su gratitud a todo el personal del Instituto
“Clodomiro Picado” que en alguna u otra
forma colaboré en alguna fase de este traba-
jo. Este proyecto fue financiado en su tota-
lidad con fondos de la Universidad de Costa
Rica.

BIBLIOGRAFIA

1.- GREENBERG, L. Laboratorio de control de
productos biologicos en América Latina. Bol.
Of. Sanit. Panam. 78:494-500, 1975

2.- MILNER, K.C., J.A. RUDBACH and E. RIBI.
General Characteristics. In: Microbial toxins,
vol. 4, p 165;ed. G. Weinbaum, S. Kadis and
S.1. Ajl. Academic Press, New York.

3. - Organizacion Mundial de la Salud. Comité de
expertos de la O.M.S. en especificaciones pa-
ra las preparaciones farmacéuticas. 26avo in-
forme. 59 pp. 1977.

Act. Méd. Cost. - Vol. 23 - No. 3. 1980 - 285-289

Organizacion Panamericana de la Salud. Se-
minario sobre control de productos biologi-
cos. Informe finai 15 pp. 1977

PERKINS, F.T. (Chirman). Summary and Re-
comendations. International Symposium on
pyrogenicity, innocuity and toxicity test sys-
tems for biological products. Budapest 1976.
Develop. biol. Standard., vol. 34, pp. 220.
224. S. Karger. Basel, 1977.

PINTER, JUDIT, CECILIA ZSDANSKY and
GY. GYORFFY. Pvrogen tests ol infusions,
blood anticoagulant solutions, plastic mate-
rials and rubber products. International
Symposium on pyrogenicity, innocuity and
toxicity test systemas for biological products.
Budapest 1976. Develop. biol. Standard., vol.
34, pp. 109. S. Karger, Basel, 1977.

U.S. Departament of Health, Educations, and
Welfares. Public Health Service. Regulations
for the manufacture of biological products.
Title 42, part 73. DHEW publications No.
(NIH) 71-161, 1971.

U.S. Pharmacopeia, XIX revision. p. 613.
U.S. Pharmacopeial Convention. Inc., Rock-
ville. Md. 1975.

Wellcome Foundation Ltd. Quality Control
Internal document on pyrogens. 1978.

289



Canasta Bdsica de alimentos
para el Anciano costarricense - 1980

Sandra Murillo, M.Sc. *

RESUMEN

Este trabajo responde a la necesidad de ela-
borar una guia para el consumo adecuado de ali-
mentos por personas de 60 anos y mas. La “Ca-
nasta Basica del Anciano™ fue elaborada de acuer-
do a las necesidades de energia y proteina de ta-
les personas, considerando el patron alimentario
del pais y la disponibilidad de alimentos.

Se claboraron dos canastas basicas del ancia-
no, una para el area rural y otra para la urbana.
El costo actual (1980) de la canasta es de ¢ 4,30
y 5,70 para mujeres y hombres del drea rural
respectivamentes y de € 5,15 y ¢ 6,80 para muje-
res y hombres del darea urbana, respectivamente,

SUMARY

This paper answers the need to have a guide
for the adequate food consumption of persons 60
years old or older. The *“Basic basket for the
clderly” was designed taking into account the
protein and energy needs of the aged, the food
habits of the population and the food availability
in the country.

Two baskets were designed, one for the rural
arca and another for the urban., The actual cost
(1980) of the basket is, ¢ 4.30 and ¢ 5.70 for
rural women and men, respectively:and  5.15 and
¢ 6.80 for urban women and men respectively.

INTRODUCCION

Este trabajo tuvo por objetivo el de-
terminar las cantidades de alimentos reque-
ridos para satisfacer las necesidades de la

Flnstituto de Investizaciones en Salud (INISA )
Universidad de Costa Rica. Ciudad Unwversitaria
Rodrigo Facio. Costa Rica.

poblacion de 60 anos o mds. En general, en
Costa Rica no se ha dado la debida impor-
tancia a las recomendaciones nutricionales
y necesidades alimentarias del anciano. La
mayoria de las instituciones estatales y priva-
das que velan por los ciudadanos de la ter-
cera edad, no cuentan con una guia apro-
piada sobre los tipos de alimentos y cantida-
des que el anciano debe consumir para man-
tener sus funciones y existencia en forma sa-
na y digna.

En este trabajo se tomo en cuenta los
hdbitos alimentarios de la poblacion, la es-
tructura de la dieta del costarricense y los re-
querimientos nutricionales, especificamente
para energia y proteinas. La dicta aqui re-
comendada contiene 2280 Kcal para el hom-
bre y 1672 Kcal para la mujer. Los niveles
cnergéticos especificados fueron fijados de
acuerdo a la Organizacion Mundial de la Sa-
lud (1). Se partio del patron de referencia
para energia al que se¢ le aplicd una reduc-
cion de 5 por ciento que ajusta por tempe-
ratura ambiental, y otra reduccion del 20
por ciento, por la edad. La cantidad de ener-
gia resultante es adecuada para mantener la
actividad del adulto entre 60 y 69 anos. De
los 70 afos en adelante, los requerimientos
energéticos disminuyen otro 10 por ciento,
hasta un 30 por ciento del patron de refe-
rencia. Asi, la cantidad energética aqui re-
comendada cs suficiente para cubrir las de-
mandas de personas de 60 afios y mds. Para
fijar las necesidades proteinicas, se aceptd
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un nivel de 37 gramos por dia para el hom-
bre y de 29 gramos para la mujer.

Los niveles de consumo de calorias y
proteinas propuestos aqui probablemente
sobreestimaciones (de aproximadamente el
20-30 por ciento) con el propésito de prote-
ger a aquellos ancianos que no utilizan efi-
cientemente los alimentos. Investigaciones
del INISA han demostrado que los ancianos
de Palmares tienen una buena nutricién con-
sumiendo sélo el 70-80 por ciento de lo re-
comendado por la FAO/OMS (2).

1980).

Debido a diferencias en los habitos ali-
mentarios en zonas urbanas y rurales, se ela-
bord dos canastas bdsicas, una para cada d-
rea, Cuadro 1. Posteriormente, se procedié
a determinar el costo de la canasta. Los pre-
cios de los alimentos utilizados en la canasta
fueron tomados de la “Canasta Bdsica del
Costarricense” (3) para el afio de 1980 (pro-

medio para encro y febrero de 1980),
Cuadro 2. Ademds, se incluyo el costo apro-
ximado del combustible minimo requerido
para la coccion de los alimentos, estimado en
¢ 0,50 por persona (3). Con respecto al cos-
to de la canasta para el anciano, debe tenerse
presente que el mismo variard en funcion de
las fluctuaciones inflacionarias en el pais
que obviamente afectan los precios de los ali-
mentos.

Debe tomarse en cuenta que ciertas per-
sonas, aunque mayores de 60 afios, llevan
una vida muy activa y por ende podrian ne-
cesitar de mds cantidad de alimentos que los
aqui recomendados. Para tales sujetos se re-
comienda consumir mayor cantidad de ali-
mentos. Las formas de preparacion de la ca-
nasta bdsica queda a criterio de las personas
encargadas de preparar las dietas; se espera
variacion de acuerdo a los gustos y necesida-
des de los individuos involucrados.

CUADRO 1
ESTRUCTURA DE LA CANASTA BASICA PARA EL ANCIANO,
AREA RURAL Y URBANA, POR SEXO,

COSTA RICA
MUJERES HOMBRES
ALIMENTO Cantidad, gramos Cantidad, gramos
Rural Urbana Rural Urbana
Leche 217 295 295 401
Huevo 17 19 23 26
Carne 29 69 39 93
Frijoles 52 34 70 46
Verduras 53 69 72 94
Frutas 18 36 23 46
Bananos y pldtanos 23 33 32 45
Raices y tubérculos 40 38 55 52
Arroz 110 106 150 144
Pan 48 42 65 57
Tortilla 56 23 76 30
Azicar 65 53 89 72
Manteca 28 31 38 42
Café 14 18 18 24
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CUADRO 2
COSTO DE LA CANASTA BASICA PARA EL ANCIANO, AREA RURAL
Y URBANA, POR SEXO

MUIJERES HOMBRES
ALIMENTO Costo, colones Costo, colones
Rural Urbana Rural Urbana

Leche 0,78 1.06 1,06 1,44
Huevos 0,25 0,29 0,35 0,39
Carne 0,64 1,51 0,87 2,06
Frijoles 0,30 0,20 0,40 0,26
Verduras 0,33 043 045 0,59
Bananos y pldtanos 0,10 0,15 0.14 0.20
Frutas 0.10 0,18 0,11 0,23
Raices y tubérculos 0,20 0,19 0,27 0,25
Arroz 0,48 0,46 0,65 0,62
Pan 0,54 0,48 0,74 0,65
Tortilla 0,46 0.19 0,63 0,25
Azicar 0,22 0,18 0,30 0,24
Manteca 0.20 0,23 0,28 0,31
Café 0,29 0,38 0,38 0,50
SUB-TOTAL 4 .89 593 6,63 7.99
COMBUSTIBLE 0,50 0,50 0,50 0,50
TOTAL 5,39 6,43 7,13 8,49

80¢, de la canasta 4,31 5,14 5,70 6,79

* La mayoria de los ancianos sanos goza de una buena nutricion con este nivel.

BIBLIOGRAFIA

(=]

- Havlir, D.V., 8. Murillo, E. Robles y L. Mata.
Nutritional status of the elderly in Palmares,
Costa Rica. Am. J. Clin. Nutr. In press, 1980.

l.- Food and Agriculture Organization and World

Health Organization. Necesidades de energia 3.— Murillo, S. v L. Mata. La Canasta Basica del

y proteinas. Ser. Inf. Téc. No.522, WHO, Costarricense (INISA), Universidad de Costa

Ginebra, 138 pp., 1973. Rica. Rev. Méd. Hosp. Nal. Nifios, Costa Rica,
en prensa, 1980.

Act. Méd. Cost. - Vol. 23 - No. 3, 1980- 291-293 293



