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EDITORIAL

Hace 130 anos que un grupo de médicos nacionales
Sfundaron lo que seria el Colegio de Médicos y Cirujanos,
llamado en ese entonces Facultad de Medicina. Desde
entonces la institucién ha participado en forma activa en el
mejoramiento constante de la calidad de la medicina
nacional, siendo vigilante del ejercicio ético de la profesion,
dando normas que han servido para la organizacién de
instituciones de salud y fue en un recinto en donde se dio
carta abierta para que el pueblo costarricense tuviera como
derecho fundamental acceso a los servicios de salud,
aprobando la creacién del Seguro Social sin oponerse por el
bien del pueblo a la socializacién de la medicina.

El Colegio de Meédicos durante muchos anos en forma
voluntaria se impuso como deber la organizacion de eventos
cientificos que ofrecieron a sus miembros la oportunidad de
mejorar conocimiento y ponerse al dia en los avances de la
medicina. Este ano se celebra el L Congreso Médico
Nacional, que es muestra de la constante labor mantenida a
través de los anos. Sin lugar a dudas el Colegio de Médicos y
Cirujanos es el colegio profesional en Costa Rica que
patrocina mads eventos cientificos relacionados con la
medicina y disciplinas paralelas.

El recinto del Colegio de Médicos y Cirujanos se ha
convertido ademas en el .sitio en donde gran cantidad de
asociaciones y grupos de muy diversas disciplinas celebran
sus eventos y reuniones.

Al celebrar 100 anos de su fundacién; después de haber
sido participe el Colegio de Médicos y Cirujanos en
practicamente todas las decisiones que en el area de la
salud se tomaron en Costa Rica, y que se muestran ahora
como un ejemplo para la gran mayoria de las naciones
latinoamericanas, que la Junta de Gobierno del Colegio
presidida por el Dr. Alvaro Montero Padilla hace suya la
sugerencia del Dr. Fernando Escalante Pradilla para la
fundacibn de una revista médica que recogiera la
experiencia cientifica escrita que ya se estaba dando en
Costa Rica, como resultado de la madurez que el Cuerpo
Médico Nacional habia alcanzado.
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Se nombré como director del naciente documento médico al
Dr. Rodolfo Céspedes Fonseca, y como sub-director al Dr.
Carlos Arrea. Su comité de redaccion se constituyé con los
doctores Alvaro Montero Padilla, Rodrigo Cordero Zuniga,
Andrés Vesalio Guzman Calleja, Rodrigo Loria Cortés, Guido
Miranda Gutiérrez, Mario Miranda Gutiérrez, Fermando Trejos
Escalante, Enrique Urbina Gonzalez, Manuel Aguilar Bonilla,
Mdaximo Teran Torrents, Rafael Ruano Riesgo, James
Fernandez Carballo, Luis Brenes Sobrado, Constantino Urcuyo
Gallegos, y Saeed Mekbel Achit.

Todos los fundadores que en 1957, hicieron posible Acta
Médica Costarricense, supieron imprimirle a la revista
calidad, dinamismo y gracias a su entusiasmo, es que durante
30 anos Acta Médica Costarricense ha visto la luz del
conocimiento, la experiencia, los avances y la ética de la
medicina nacional. Acta Médica Costarricense recogié en su
direccion y comité de redaccion a un selecto grupo de
profesionales que en los tltimos 30 anos, se han destacado en
el ejercicio de la medicina, en la organizacién de los servicios
de salud, fundacioén de la escuela de medicina, organizacion de
servicios hospitalarios, alcanzando, sin excepcion excelencia
profesional que los tiene colocados como ejemplo del Cuerpo
Meédico Nacional

Desde 1957 a 1987, han sido directores de Acta Médica
Costarricense, el Dr. Rodolfo Céspedes Fonseca (1957-1976), el
Dr. Carlos Arguedas Chaverri (1977-1982), el Dr. Francisco
Saborio Vargas (1983-1984), el Dr. Gerardo Escalante Lépez

(1985). Todos ellos con su esfuerzo personal, ayudados y |

sesorados por otros colegas en el comité de redaccion hicieron
posible que llegara a nuestros dias una revista médica, que es
organo oficial del Colegio de Médicos y Cirujanos y que durante
30 anos ha llenado el vacio que en el campo de publicaciones
cientificas tenia nuestro pais.

Se han publicado 30 volamenes que lo constituyen 84
revistas. Contienen 740 articulos médicos que describen
experiencias clinico-quinirgicas, casuisticas, investigacion
basica, investigacion clinica, experiencia farmacologica que
abarcan cast todos los campos y disciplinas en que desempena
su profesion el médico costarricense.

Hasta el momento son muchos y muy variados los articulos
que para ser publicados en Acta Médica llegan al comité de
redaccion. Aprovecho la oportunidad para agradecer a todos
los colegas que confian a Acta Médica Costarricense sus
experiencias, fruto de esfuerzo personal y dedicacion e insto a

todo el Cuerpo Médico Nacional a utilizar nuestra revista para |

que siga siendo como hasta ahora, el archivo oficial del
quehacer cientifico del Cuerpo Médico.

Dr. Claudio Cordero Cabezas

Director Acta Médica Costarricense
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BIOPSIA HEPATICA AMBULATORIA PERCUTANEA
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS
DEL HOSPITAL MEXICO

Dr. Fernando Medina T.*
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Dr. Carlos Mora A.*
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RESUMEN

Se estudiaron 53 individuos adecuada-
mente informados, a quienes se les practico
biopsia hepatica en forma ambulatoria en un
pertodo de 8 meses, con observacion intra-
hospitalaria de 4 horas. Todos los pacientes
regresaron a su casa; en excelente estado
52 y en muy buen estado 1. Solo una pa-
ciente presentd una hipotension severu a
los 15 minutos del procedimiento (T.A.:
60/30). que recuperc progresivamente, para
tambien poder ser egresada a las cuatro horas
(T.A.: 110/70). A 10 pacientes por necesi-
dad diagnostica, se les hizo la biopsia con un
Tiempo de Protrombina no mayor a 70%, ¥
con un valor minimo en 50% . Recomenda-
mos esta modalidad de realizar biopsias
hepdticas por segura y comoda para el pa-
ciente y por abaratar los costos hospitalarios
del procedimiento,

SUMMARY

Ambulatory percutaneous liver biopsy
was perfomed in 53 well informed paticnts
in an eight months period with 4 hours
care as in patients. All individuals left hos-
pital after 4 hours: in excellent condition
52 patients and in very good condition ]
patient. Only one patient lowered blood
pressure at 60/30, 15 minutes after biopsy
which progressively went back to normal
(110/70) 4 hours later. For compulsory
needed diagnosis % prothrombin time was
no higher than 70% in 10 patients and the
lowest figure was 50% . We encourage
others to perform ambulatory liver biop-
sies which are convenient and safe enough
for patients and makes such biopsies cheap-
er.

INTRODUCCION:

La biopsia hepdtica es un estudio de gran utilidad
clinica (7-8-9). Fue realizada por primera vez en 1883 por
PAUL EHRLICH para estudiar el contenido de glicogeno,
en higados de diabéticos (8). Desde entonces su practica

*  Unidad de Hepatologia

** Servicio de Urgencias, Hospital México, Caja Costarricen-
se de Seguro Social y Escuela de Medicina, Universidad de
Costa Rica.
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ha ido en aumento hasta convertirse pricticamente en un
examen imprescindible en el estudio del paciente con posi-
bilidad de tener alguna hepatopatia. Actualmente las indi-
caciones para efectuar una biopsia hepitica en nuestra
Unidad son: ictericia aguda y cronica, hepatitis aguda y
sus secuelas, cirrosis ¢ hipertension portal, enfermedad
hepdtica relacionada con drogas, hepatopatia alcohdlica,
esteato-hepatopatia no alcohdlica, hepatomegalia o alte-
raciones de la funcion hepitica no explicadas, enfermeda-
des de deposito, enfermedades infeccionsus y sistémicas
y pacientes que forman parte de protocolos debidamente
aprobados por el Comité Cientifico del Centro de Trabajo.
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Estd contraindicada en forma absoluta en pacientes suma-
mente inquietos o renuentes al examen, en presencia de
quiste hidatidico, si se sospecha hemangioma o absceso
subfrénico derecho, y en pacientes con elevaciones de la
fosfatasa alcalina no aclarada, dada la posibilidad de colé-
docolitiasis. En pacientes con ascitis a tensién y en indi-
viduos con higado muy pequefio, a veces se dificulta la
obtencién de la biopsia, dependiendo de la experiencia
de quien la realiza. También los higados cirréticos y por
ende, duros y la presencia de enfisema pulmonar, dificul-
tan el examen. Se recomienda efectuar el procedimiento
con un tiempo de protrombina mayor de 50% y un conteo
de plaquetas de mas de 80.000/mm?® (1-3-6). °

MATERIALES Y METODOS:

Se hicieron 53 biopsias hepiticas ambulatorias,
durante los meses de julio de 1986 a febrero de 1987,
en el Servicio de Urgencias del Hospital México, para lo
que se escogieron pacientes de la Consulta Externa, los
cuales fueron instruidos sobre el procedimiento.

Se obtuvo la historia clinica y muestras de sangre
para examenes de laboratorio. El procedimiento fue reali-
zado por asistentes de la Unidad de Hepatologia con am-
plia experiencia, en horas de la mafiana, y los pacientes
fueron vigilados como minimo durante 4 horas, contro-
lando sus signos vitales en forma frecuente (cada 15 mi-
nutos durante la primera hora, cada 30 minutos durante
la segunda hora y luego cada hora hasta el fin de la ob-
servacion).

RESULTADOS

Se examinaron un total de 53 pacientes, de ellos
29 del sexo masculino v 24 del sexo femenino. La edad
promedio de tales pacientes fue de 40 afios, con un ambito
que oscild entre 13 y 73 afios, distribuidos de acuerdo a
edad y sexo sin ningin patron significativo. Los diagnos-
ticos por los que los pacientes fueron biopsiados se resumen
en el cuadro No. 1. '

Escogidas al azar, la aguja de Menghini se usé en 33
casos ¥ la de Vim Silverman en 20 casos. En 43 ocasiones,
la muestra se obtuvo en el primer intento y en 10 ocasio-
nes en el segundo intento. En todos los pacientes la pun-
cion fue intercostal derecha y el procedimiento fue bien
tolerado en todos los casos.

Cincuenta y una muestras (96% ) se consideraron
abundantes. Una fue pequefia y fragmentada (1.9% ) y
sélo una muestra (1.9% ) se catalogd como insuficiente.

CUADRON®1

DIAGNOSTICOS POR LOS QUE SE BIOPSIARON

LOS 53 PACIENTES
Diagnésticos N"_Fgasg
Esteatohepatopatiano alcohdlica 16
Hepatitisviralaguda — - — 9
Hepatopatiaporetanol — 6
Hepatitis créonicaviral — - 5
Hepatopatia crénica criptogénica 4
Serologia viral positiva ~ 3
Hepatomegalia en estudio S e,
Ictericia familiar no hemolitica .
letericiaenestudio - — - — . . 2
Ictericia por gestagenosorales 1
Higadometastasico 1
Masa abdominal en estudio 1

Cuatro pacientes (7.6% ) se quejaron de leve dolor abdomi-
nal que cedi6 espontineamente. Una paciente de 62 afios
(19% ) que tenia antes de la biopsia una T.A. 110/70,
hizo hipotension severa de T.A. 60/30 a los quince minutos
de la biopsia, con severo dolor abdominal transitorio. Se
mantuvo baja hasta noventa minutos después (T.A. 80/40)
y remontd a T.A. 110/70, dos horas mas tarde, lo cual
se interpretd como una respuesta neurogénica, que cedid
sin problemas. Un paciente presentd Gnicamente niuseas
pasajeras y vomitos escasos (1.9% ). Después de 4 horas
de observacion el 100% de los pacientes regreso a su domi-
cilio, clasificados subjetivamente como en estado “excelen-
te” 52 de ellos (98% ), y como “muy bueno”, la paciente
que presentd la hipotension severa; ninguno tuvo que
volver a consultar como consecuencia del procedimiento
realizado. El porcentaje promedio del tiempo de protrom-
bina con el que se hicieron las biopsias fue de 85.96% con
3 pacientes en 70% , 2 en 68% , 2 en 67%, 1 en 62% , uno
en 56%y uno en 50% .

La presion arterial vari6 en forma significativa desde
el punto de vista estadistico. Antes de la biopsia los prome-
dios fueron: Sistolica (S): 117.51 £20.59 SDy Diastolica
(D): 7543 £ 11.19 SDy D: 74.15+ 1347 SDy una
sima mdxima a los 60 minutos S: 110.19+ 2098 SDy D
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72.83 £ 11.50 SDy recuperacion alas 4 horas S: 11547 +
2024 SDy D: 75.19 £ 11.22 SD.

DISCUSION

En revisiones de grandes casuisticas, la mortalidad
por biopsia hepitica con aguja, se reporte con cifras que
oscilan entre 0.015% a 0.17% (series de 79.381 y 20.016
biopsias, respectivamente) (5). Las muertes reportadas
fueron en pacientes con mal pronostico y la mortalidad
es menor si s6lo se usa aguja de Menghini (9).

Posibles complicaciones de este procedimiento
son: pleuritis y perihepatitis, hemorragia, hematoma intra-
hepatico, fistula arteriovenosa intrahepitica, biliperitoneo,
hemobilia, fractura de la aguja de Menghini v puncion de
otra viscera (9).

La literatura reporta una frecuencia de morbilidad
del 0.32% . siendo la hemorragia la principal causa seria (2).
Ademas no se ha demostrado ninguna diferencia significa-
tiva entre la frecuencia de complicaciones en los pacientes
internados y en los pacientes ambulatorios (1).

Esta metodologia para obtener la biopsia hepdtica ha
demostrado ser una forma segura, comoda v confiable, para
el paciente previamente informado, al que no le quita mu-
cho tiempo, que no aumenta los riesgos en forma estadis-

ticamente significativa y que disminuye los costos hospi-
talarios considerablemente (entre f5.000 y ¢/9.000/pacien-
te) (4).

Creemos que es una buena alternativa a tener presente
para efectuar biopsias de higado, principalmente en un pais
con falta de camas hospitalarias en muchos casos, y de esca-
sos recursos como el nuestro, mds aln si consideramos que
la biopsia hepdtica es un examen tan frecuente en nuestro
hospital (4). En manos expertas, tanto la aguja de Menghini
como la de Vim Silverman parecen ser igualmente efectivas
para obtener muestras adecuadas, e igualmente seguras para
el paciente. También los diferentes diagnosticos con los que
se llevaron a biopsia nuestros pacientes, sugieren que con
los cuidados descritos para el procedimiento, éste es amplia-
mente seguro y probablemente con un riesgo independiente
de los variados diagndsticos con lo que nuestros 53 indivi-
duos fueron estudiados. Llamamos también la atencion,
acerca de los 10 pacientes que tenian un tiempo de pro-
trombina no mayor a 70%y que no presentaron ningin pro-
blema de sangrado. Ya que la presion arterial bajo levemen-
te y sin valor estadisticamente significativo durante la pri-
mera hora posterior a la biopsia, sugerimos prestar mucha
atencion a variaciones mayores de la misma, que tendrian
bastante valor como sugestivas de hemoperitoneo, asocia-
das al cuadro clinico correspondiente, aunque podrian ser
debidas a un efecto neurogénico como fue el caso de una
de nuestras pacientes.
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PERITONITIS Y SEPTICEMIA EN NINOS
CON SINDROME NEFROTICO
POR LESIONES GLOMERULARES MINIMAS

Dr. Gilbert Madrigal Campos*

RESUMEN

La septicemia y la peritonitis causa-
das por el Estreptococo pneumoniae son
infecciones potencialmente mortales que se
presentan en nifios con sindrome nefrotico
por lesiones glomerulares minimas. Varios
reportes han enfatizado la aparicion de otros
gérmenes distintos al pneumococo como los
principales causantes de estas infecciones.
Hemos revisado la evolucion clinica de se
tenta casos consecutivos de sindrome ne-
frotico por lesiones minimas en nifios. Hubo
12 episodios de septicemia y O peritonitis
los que ocurrieron durante los dos primeros
afios de enfermedad y en relacion con la
primera 6 la segunda recaida.

Once de los doce episadios fueron
causados por Estreptococo pneumoniae y
solo uno debido a E. coli. El E. pneumoniae
sigue siendo el agente causal predominante
de la septicemia y o peritonitis en los nifos
con sindrome nefrotico por lesiones mini-
mas. La vacunacion temprana de estos nifnos
esta indicada,

SUMMARY

Sepsis and peritonitis are life-threat-
ening infections in children with minimal
change nephrotic syndrome. Several recent
publications have stressed the emergence
of non-pneumococcal organisms as a major
cause of these infections. We reviewed the
clinical course of seven consecutive children
with minimal change nephrotic syndrome;
there were twelve episodes of peritonitis/
sepsis, all of which occurred during the
first two vears of the illness during the
first or second relapse. Eleven of these
twelve episodes were caused by Strepto-
coccus pneumoniae and one was due o
E. coli,

Streptococcus  pneumoniae  remains
the predominant cause of peritonitis/sepsis
in children with minimal change nephrotic
syndrome. FEarly vacecination with pneumo-
coccal vaccine is recommended for these
children.

INTRODUCCION

Es conocida la mayor susceptibilidad a las infecciones
en los nifios con sindrome nefrotico. Entre éstas destacan
por su gravedad la peritonitis y la septicemia causados por
Estreptococo pneumoniae, aunque algunas bacterias gram
negativas se han reportado cada vez con mayor frecuencia
en E.E.U.U. en los altimos 20 afios. Hemos revisado nuestra
experiencia en nifios nefroticos en el Hospital Nacional
de Nifios de Costa Rica.

*Hospital Nacional de Nifos “Dr. Carlos Saenz Herrera”
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron todos los casos de sindrome nefrético en
nifios vistos entre julio de 1976 y julio de 1984. Setenta
casos de sindrome nefrético (SN) por lesiones glomerulares
minimas fueron identificados.

El diagnéstico de S.N. se establecio por el hallazgo de
edema, hipoproteinemia. hipercolesterolemia y una excre-
cion urinaria de proteinas superior a los 100 mg/kg de peso
por 24 horas en dos recolecciones consecutivas de orina,
El diagnostico de lesiones minimas se establecio a través de
una biopsia renal percutinea en 60 pacientes. Los otros 10
nifios no fueron biopsiados, pero tuvieron un curso clinice
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idéntico, incluyendo la ausencia de hipertension arterial,
sedimentos urinarios normales y respuesta positiva a la
prednisona,

Se excluyeron los pacientes en los cuales la biopsia
demostré no lesiones glomerulares minimas, sino de otro
tipo de glomerulopatia. Todos los pacientes respondieron
inicialmente a la prednisona, con desaparicion del edemay
la proteinuria, 53 tuvieron recaidas subsecuentes y 17 no
recayeron.

Se consideré como recaida la reaparicion de albumi-
nuria (igual o mayor de 40 mg/m? /hora) al disminuir o
suspender el tratamiento con prednisona. De estos 70 pa-
cientes con S.N. se considero que septicemia y 0 peritonitis
aguda, cuando ademds del cuadro clinico sugestivo, se
cultivd el agente causal en la sangre y 6 el liquido ascitico
obtenido por puncion. A todos se les practicé al menos un
hemocultivo y una puncion abdominal y cuando estuvo
indicado, una puncion lumbar, Se descartaron aquellos
pacientes sintomdticos en los cuales no se aislé ningiin
germen, Once nifios reunieron estos requisitos y son el mo-
tivo de este reporte,

RESULTADOS

La distribucion por sexo y edad, con o sin compli-
caciones sépticas se muestra en el cuadro No. 1.

Doce episodios de sepsis y O peritonitis (S.P.) se
documentaron en once nifios. El mayor nimero de casos
en los varones (8/12) estd en relacion con un mayor niimero
de nefroticos del sexo masculino (44/70). Los casos de S.P.
se presentaron con una frecuencia similar en los tres grupos
de edad por debajo de los nueve afios.

En cuanto a sintomatologra, la fiebre, el vomito, la
anasarca v el dolor a la palpacion abdominal estuvieron pre-
sentes en todos los pacientes (cuadro No. 2). Es interesante
que ninguno de los nifios se quejaba espontineamente de
dolor abdominal.

Todos los episodios de S.P. estuvieron asociados a
recaidas tempranas del S.N. (y ocurrieron durante la
primera o segunda recaida, o durante los primeros dos
afios después de haberse iniciado la enfermedad). (Grifico
No. 1).

Solamente en dos pacientes fueron positivos el hemo-
cultivo y el liquido ascitico en forma simultinea; en tres
oportunidades en dos pacientes lo fue sélo el liquido as-
citico y en uno lo fueron solamente el hemocultivo yel I1-
quido cefalorraquideo.

CUADRO N° 1
PACIENTES CON SEPSIS Y O PERITONITIS
EN 70 NINOS NEFROTICOS
SEGUN SEXO Y EDAD

H.N.N. 10/6-1984
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EDAD
EN ANOS N DE CASOS SEXO
FEMEN. MASC.

Total + Con S.P. Total Con S.P. Total Con S.P.
Total 70 12 26 + 4 44 8
1-3 38 4 16 1 22 3
4 -6 16 5% 7 2 g 3
7 =9 11 3 3 1 8 2
10 - 12 5 0 0 0 0 0

isodi 1 1sm I
* Dos episodios de sepsis en el mismo paciente

CUADRO N® 2

SINTOMAS Y SIGNOS EN LOS 12 CASOS
CON SEPSIS Y O PERITONITIS

SINTOMA O SIGNO NUMERO DE CASOS

Ficbre 12
Vémito 12
Anasarca 12
Dolor a la palpacion abdominal 12
Dato de laboratorio 11
Diarrea 8
Obnubilacién 4
Quejido, Tos, Rigidez nuca 2c/u

* Ademds de los sintomas y signos anotados, 11 pacientes
presentaron una leucocitosis moderada a severa

Un nifio presento dos episodios de peritonitis, que o-
currieron durante la primera y segunda recaida, separadas
una de otra por un periodo de remision de ocho meses.



GRAFICO #1

NUMERO DE RECAIDAS Y SU RELACION CON LA APARICION
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Un paciente fallecié con S.P. por Escherichia coli.
Los otros once episodios de S.P, fueron causados por Es-
treptococo pneumoniae y todos los diez nifios sobrevivieron
con el uso de penicilina sodica endovenosa, Uno de estos
nifios, el Unico que presentdé una meningitis purulenta,
estuvo varios dfas semicomatoso y debido a que evolucion6
al segundo dia con hipotension, hiponatremia e hiperka-
lemia, se le tuvieron que administrar precozmente los
esteroides por via parenteral. El nifio se recuper6 excepto
por una sordera neurosensorial bilateral y permanente.

Todos los nifios habian recibido prednisona uno o
varios meses antes, pero ninguno los estaba recibiendo
en el momento de la infeccion.

Once pacientes presentaron leucocitosis con un rango
entre 12,000 y 50.000 leucocitos por ml y un promedio de
23.600 leucocitos por ml, con desviacion a la izquierda. El
otro paciente presentd un leucograma con 9.000 leucocitos

por ml. pero con una acentuada desviacion a la izquierda
(19% de bandas). Este fue el tinico paciente que fallecid y
cuya septicemia fue causada por E. coli.

DISCUSION

Las infecciones graves son comunes en los nifios ne-
froticos y la causa contributoria de muerte més importante,
Las causas de estas infecciones son multiples, e incluyen ni-
veles bajos de inmunoglobulinas, opsonizacion defectuosa
del suero y una asociada disminucion en la concentracion
sérica de factor B, resistencia local disminuida debido al
edema, deficiencia corporal de proteinas, disminucién de
la actividad bactericida de los leucocitos y terapia inmuno-
supresora (35).

A todo nifio con S.N, en recaida, que tenga ademds
fiebre, vomitos'y sintomas abdominales, se le deben hacer
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cultivos de sangre y de liquido peritoneal por lo menos.
E! hallazgo de leucocitos y bacterias en el frotis y gram del
liquido peritoneal nos permite un diagnéstico rapido inicial
de peritonitis y nos guia hacia la terapia antibidtica adecua-
da.

Aunque siempre en el pasado la literatura se habfa
documentado que el Estreptococo pneumoniae era el agen-
te etiologico mds frecuente de sepsis y peritonitis en nifios
nefréticos (6), revisiones més recientes han enfatizado la
frecuencia creciente de infecciones debidas a bacterias
Gram negativas y de otros organismos, (exceptuando solo
a aquellas ocurridas en nifios de raza negra (1 - 4). Nuestra
experiencia indica que las infecciones mas severas en nifios
con S.N. por lesiones glomerulares minimas en Costa Rica
son causadas por el Estreptococo neumoniae.

Ya que los reportes antes mencionados no han indica-
do el tipo histolégico del SN, podemos especular que las
infecciones no pneumocéccicas ocurren con mds facilidad
en nefréticos con una glomerulopatia de fondo, que pueden
tener ademds una deplecion crénica de proteinas séricas,
funcion renal reducida o estar recibiendo terapia inmuno-
supresora mds agresiva. Se requieren otros estudios para
probar esta hipotesis,

Con respecto al tratamiento, nosotros recomendamos
iniciarlo con penicilina y gentamicina, 2 menos que haya
alguna sospecha clinica de que el Hemphilus influenza sea
el posible causante. La gentamicina se suspenderd en
cuanto el Estreptococo pneumoniae se cultive, En cuanto
a los esteroides los reiniciamos una vez que la infeccion
se ha controlado, a menos que tengamos sospecha de una
insuficiencia suprarrenal aguda debida a supresién adreno-
cortical previa.

En vista de nuestra experiencia pareceria prudente
considerar e] uso de vacuna antineumococcica en todo
nifio con SN, por lesiones minimas tan pronto como la
terapia con esteroides sea suspendida. Spika y cols (5)
han demostrado que la vacuna antineumocéccica es inmu-
nogénica en nifios con S.N. esteroide sensible, y puede pro-
tegerlos de infecciones pneumocdccicas causadas por los
serotipos contenidos en la vacuna. Debe tenerse en cuenta,
que aunque es de esperar una buena respuesta de anticuer-
pos con la vacuna, no siempre se obtiene una proteccion
completa contra la enfermedad por pneumococo y debe
vigilarse continuamente al paciente durante los episodios
de fiebre,
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LAS MALFORMACIONES CONGENITAS
EN COSTA RICA. IIL
Sindromes y malformaciones miiltiples.

Ramiro Barrantes*

RESUMEN

Se estudiaron los sindromes y malfor-
maciones congénitas muiltiples en el Hospital
Nacional de Nifios Carlos Sdenz Herrera y la
Maternidad Carit, Costa Rica entre 1970 y
1977, que constituye un 24% de un total de
2072 defectos congénitos y un grupo testigo
analizados. Se describe la frecuencia de nifios
con Sindrome de Down (34%) en mujeres
entre 15 y 24 afios inusualmente alta y se
propone una explicacion de este fendmeno.
Se encuentra una tendencia a las asociacio-
nes entre malformaciones propias del sistema
nervioso central y de éste con anomalias del
sistema esquelético. Se sugiere la necesidad
de mérodos mds eficientes para estudiar
estas situaciones aparentemente particulares
de Costa Rica,

SUMMARY

Congenital syndromes and multiple
malformations were analyzed using clinical
records from the Hospital Nacional de Nifios
Carlos Sdenz Herrera and the Maternidad
Carit, Costa Rica, during the period between
1970 and 1977. These defects constitute
24% of a total of 2072 congenital malfor-
mations studied. There was an unusually
high frequency of children (34%) showing
Down’s Syndrome born to women between
15 and 24 years old and we propose expla-
nation for this finding. There was also an
association between central nervous system
and skeletal system anomalies. We empha-
size the need for more efficient methods
of studying these phenomena which are
apparently particular to Costa Rica,

INTRODUCCION

Las malformaciones miultiples constituyen el diagnos-
tico mds frecuente entre las anomalias congénitas que
padecen los recién nacidos, reportindose en la literatura
frecuencias entre 6% y 30%, aunque en la mayoria de las
poblaciones estudiadas las proporciones oscilan entre 10 y
15% del total de malformaciones (4). Por otra parte, es
reconocida la presencia de diversos sindromes polimalfor-
mativos, generalmente que son el producto de trastornos
cromosdmicos, con frecuencias relativamente altas, desta-
candose el Sindrome de Down como el mds significativo
y comin, ya que se presenta aproximadamente en 1 de
cada 700 nacimientos (6).

* Instituto de Investigaciones en Salud (INISA) y Escuela de
Biologia
Universidad de Costa Rica, San José, Costa Rica
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La situaciébn apuntada prevalece también en Costa
Rica, como fue mostrado en un estudio anterior (2), ya
que las malformaciones multiples representan un 16% del
total y los sindromes un 8% (incluyendo 6% de Sindrome
de Down). Ademds, estas anomalias son una de las causas
mds importantes de mortalidad infantil en el pais (1).
Esta circunstancia motivé que en el presente estudio se
examinen con mas detalle las malformaciones multiples
y algunos aspectos del Sindrome de Down, como parte
de una investigacion sobre malformaciones congénitas
en Costa Rica ya descrita (2), en un periodo de 8 afios.

MATERIAL Y METODOS

En una publicacién anterior fue detallada la metodo-
logia utilizada en el Hospital Nacional de Nifios Carlos
Sienz Herrera y la Matemidad Carit (denominada en la
actualidad Instituto Carit), en un estudio retrospectivo
de caso-control sobre los defectos congénitos en Costa
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Rica, incluyendo los sindromes y las malformaciones
miultiples (2). Se separaron estas anomalias con el fin
de llevar a cabo un estudio mis detallado sobre algunas
de las caracteristicas ya mencionadas y otras especificas
de estas dolencias, a saber: desglose de las malformaciones
miltiples, efecto de la edad matema y tipos de malforma-
ciones asociadas.

Para efecto de clasificacion por sistemas, se unifica-
ron las siguientes malformaciones de acuerdo a la Clasifi-
cacibn Intemacional de Enfermedades (5): Sistema Ner-
vioso Central (SNC) 740, 741, 742 y 743, cardiovascular
746 y 747, Sistema Digestivo 750 y 751; Sistema Esquelé-
tico 755 y 756. El resto de los sistemas corresponden a
un sélo codigo, de acuerdo a la nomenclatura internacional
mencionada.

RESULTADOS Y DISCUSION

En la Tabla I se detalla el nimero de las malforma-
ciones miltiples vy de los sindromes. Se observa un predo-
minio de recién nacidos con dos malformaciones (80%) y
del Sindrome de Down, como era de esperar. Es notable
la baja frecuencia de casos con mds de 3 malformaciones,
que en otras series de recién nacidos representan alrededor
del 15% (4). Es posible que exista aqui un subregistro de
este tipo de anomalias.

Cuando se comparan las distribuciones de edades de
las madres de nifios con Sindrome de Down, malforma-
ciones maltiples y el grupo control (Tabla II), se observa
un resultado notable en la estructura etaria correspondiente
al Sindrome de Down, ya que existe una frecuencia muy
alta de madres en los grupos entre 15 y 24 afios, dindole
a esta distribucién una apariencia bimodal (Figura 1), que
no es frecuente en otras series estudiadas (7). Este hallazgo
necesita mayor investigacién porque pueden existir diver-
sos factores que no permiten aclararlo del todo, a saber:
a) la muestra no incluye todos los casos de mongolismao
ocurridos en Costa Rica ya que, asumiendo que esta ano-
malia ocurra en 1 de cada 700 nacimientos, era de esperar
en el periodo alrededor de 650 casos. Por supuesto, esta
situacién no es anormal tratandose de un estudio retros-
pectivo y si se toma en cuenta la subestimativa implicita
en la cuantificacion de este sindrome (3). Sin embargo,
cabe mencionar que esta tendencia a la bimodalidad tam-
bién fue observada en otro estudio de Costa Rica con un
mayor nimero de casos (Dr. F. Cruz, comunicacién per-
sonal); b) existe una gran posibilidad de que esta ocurrien-
do una mezcla de varios factores causando una variacién
en esta distribucion etaria: uno relacionado positivamente

con la edad de la madre y, por otro lado, otros que no de-
penden de esta variable. Este fendmeno ya ha sido sefialado
como posible por otros autores (7). Es indudable que,
de ser real, esta situacién amerita un estudio exhaustivo
en que se analicen otras probables causas que expliquen
la frecuencia del Sindrome de Down en Costa Rica, a-
demids del efecto producido por la edad de la madre.
Los resultados relacionados con las malformaciones miil-
tiples son los esperados; sin embargo, las diferencias con el
grupo testigo no son significativas.

En la Tabla III se muestra el nimero de asociaciones
entre las malformaciones miltiples. Es evidente la tendencia
a las asociaciones entre malformaciones del sistema nervioso
central (SNC) y de este sistema con otros, especialmente
con anomalias del sistema esquelético. Cuando se comparan
estos datos con un estudio semejante (4) se nota que en
nuestros resultados se acentian las asociaciones con el SNC,
mientras que la serie de casos mencionada, correspondientes
a paises latinoamericanos, prevalecen ademads otras asocia-
ciones en altas frecuencias. Este resultado es dificil de ex-
plicar, ya que puede ser el reflejo de la accion de varios
factores, que pueden ir desde una tendencia a hacer diag-
nosticos relacionados con el SNC hasta una alta prevalencia
de este tipo de asociacion. La necesidad de un estudio
prospectivo que lleve en cuenta estos detalles es de urgen-
cia, como fue mencionado en otra oportunidad (1. 2).

En la Tabla III no se incluyen las asociaciones con
el Sindrome de Down pero estas fueron estudiadas en for-
ma independiente. La asociacion mas frecuente en este
caso fue con las cardiopatias (49%), seguido del sistema
digestivo (24%). En un estudio llevado a cabo por el Estudio
Colaborativo Latinoamericano de Malformaciones Congé-
nitas (4), se obtuvo un predominio de asociaciones con el
sistema digestivo (35%) y el pie contrahecho (14%). Cabe
mencionar que en ambos estudios la mayor parte de los
casos con Sindrome de Down no incluyen asociaciones
con otras mal formaciones.

Los resultados obtenidos en el presente estudio
permiten llegar a dos conclusiones, a saber: a) es necesa-
rio implementar métodos mas eficientes de registro, espe-
cialmente prospectivos, con protocolos especificos para
malformaciones asociadas y el Sindrome de Down; b)
se han detectado situaciones que, aparentemente, son
particulares de Costa Rica, lo que amerita una investiga-
cion mds profunda que permita aclarar y, si es posible,
prevenir la aparicién de estas mal formaciones.
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TABLAI

FRECUENCIA (%) DE MALFORMACIONES
MULTIPLES Y SINDROMES EN UNA MUESTRA
DE RECIEN NACIDOS DEL HOSPITAL
NACIONAL DE NINOS
Y LAMATERNIDAD CARIT, 1970-1977

Malformaciones multiples: N %
Condos 230 80
Contres 54 19
Con cuatro 4 1
No especificadas 46 -

TOTAL o 334 68

Sindromes: N %
Down 124 78
Otros 36 22

TOTAL 160 32

Total de malformacionesy

sindromes 494 100

TABLA II

DISTRIBUCION ETARIA DE MADRES DE NINOS RECIEN NACIDOS CON
SINDROME DE DOWN, MALFORMACIONES MULTIPLES Y UN GRUPO
CONTROL NO MALFORMADO. HOSPITAL NACIONAL DENINOS Y
MATERNIDAD CARIT, 1970-1971

Sindrome deDown  Malformaciones Miiltiples Grupo Control

N % N % N %

<15 - - - - 7 0.5
15-19 10 11 46 28 335 24
20-24 21 23 52 31 465 33
25-29 14 16 28 17 306 22
30-34 9 10 14 8 160 11
35-39 7 8 16 10 89 6
40-44 21 23 9 5 48 3

45 + 8 9 2 1 2 <1
TOTAL 90 167 1412
Media+D.E 31+9.6 24.5+8.5 24.7+6.8
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FIGURA1

FRECUENCIA (%) DE NINOS CON SINDROME DE DOWN,
MALFORMACIONES MULTIPLES Y UN GRUPO CONTROL
NO MALFORMADO, EN FUNCION DE LA DISTRIBUCION
DE EDADES DE LAS MADRES. HOSPITAL NACIONAL DE NINOS
Y MATERNIDAD CARIT, 1970-1977
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TABLA I

MATRIZ MOSTRANDO LA FRECUENCIA DE MALFORMACIONES CONGENITAS MULTIPLES
Y ASOCIADAS EN LA MUESTRA DE NINOS RECIEN NACIDOS ESTUDIADA

Barrantes, R Las malformaciones congénitas en Costa
Rica. 1. Mortalidad, registro y vigilancia. Act. Méd.
Cost., 1980, 23: 119-131.

Barrantes, R. Las malformaciones congénitas en Costa
Rica. II. Estudio retrospectivo hospitalario de caso-
control. Act. Mé&d. Cost., (enviado a publicacién).

Carter, C.O. Genetics of mental handicap. INSERM,
1981, 105: 75-82.

Castilla, E. Y H. Villalobos. Malformaciones congéni-

g{‘éﬁ&‘,’) Malformaciones cogénitas 756 755 754 753 752 751 750 749 748 746 745 743 742 741 551
551 Hernias 1 1 w1 - - - 5 - - 2 1 -
740 Anencefalia - - - - - - - - - - - 2
741 Espina bifida 1 1 2 1 = :2 -1 366 1 1 -
742 Hidrocefalia - 4 1 2 - - - - - 3 -
743 Otras anomalias sist. nervioso 1 2 < 2 = 2 - 3 - -
744 Anomalias del ojo 1 - - - - 2 -1 -
745 Anomalias del oido, cara y cuellg - 1 1 1 - 2 -1 -
746 Anomalias del corazén 4 - 3 8 2 3 1 -
748 Malformc. sist. respiratorio - 1 - 2 - - 3 -
749 Labio leporino/paladar endido 1 6 3 1 - 2 -
750 Anomalias del sist. digestivo sup. 3 - 3 4 -
751 Otras anomalias sist. digestivo - 4 5 6 2
752 Anomalias de los genitales -1 4 11
753 Anomalias sist. urinario - - 1
754 Pie contrahecho -9 -
755 Otras anomalias miembros - 2
756 Otras anomalias sist. osteo- -

muscular
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LINFOMAS NO HODGKIN EN NINOS

Dr. Gilberto Vargas Solano**

RESUMEN

Al hablar de linfomas no Hodgkin en
nifios, es hecesario hacer una revision histori-
ca de la evolucion del conocimiento de este
tema, Los hechos mds sobresalientes ocurrie-
ron en las décadas de los 60 y 70, durante
los cuales se llegd a la conclusion de que es-
tos tumores se originan en las células del sis-
tema inmune: los linfocitos. Estos se clasi-
ficaron en linfomas de linfocitos B, T o nu-
los. Por otra parte, se demostro que los tu-
mores derivados de histiocitos son raros.

Los Linfomas No Hodgkin que se
presentan en la edad pediatrica han adopta-
do los sistemas de clasificacion de los adul-
tos; sin embargo hay diferencias importan-
tes como la baja frecuencia de tumores no-
dulos y estadios avanzados de diseminacion
en ninos.

Por otro lado, hay linfomas poco fre-
cuentes en la edad pedidtrica como el linfo-
ma de linfocitos pequernios (Leucemia linfo-
cttica cronica) los de células hendidas y los
cutineos, entre orros,

Las tres categorias histologicas mas
importantes en los nifios son: el linfoma lin-
foblastico, indiferenciado y el células gran-
des,

Estos tumores predominan en el sexo
masculino con una relacion de 3 a 1, hay un
pico de frecuencia a los 10 afios de edad y
los sitios anatomicos, frecuentemente afec-
tados son. el mediatino (linfobldsticos) y los
abdominales (indiferenciados).

En Costa Rica el 85% de los linfomas
se originan en el abdomen,

SUMMARY

Refering to non Hodgkin’s lymphoma
in children, is necesary to make an historical
review of the evolution of the knowledge
about the subject. The outstanding facts
occurred in the decades of 60’s and 70,
during which it was concluded that these
tumors originated in the immune system
cells: lymphocites. These tumors were
classified in B, T, nule lymphocite lympho-
mas. On the other hand it was prooved
that the derived trom histicites are un-
common.

The non Hodgkin's lymphomas that
are present in pediatrical age have adopted
the adult classification systemes; however,
there are important differences as low
frecuency of nodular tumors and a high rate
of dissemination in children.

On the other hand, there are rare
lymphomes in the pediatrical age like the
small lymphocite lymphome (chronic lym-
phocitic leukemia), cleaved cells, and cuta-
neous.

The most important histological cate-
gories in children are: lymphoblastic lym-
phoma, undifferenciated, and large cells
lymphoma.

These tumors are more common in
males in a relation of 3 to 1, it is more
frecuent at the age of ten and most affected
anatomical regions are: mediastinum (lym-
phoblastic) and abdomen (undiferentiated),

In Costa Rica 85% of the lymphomas
are abdominals.

** Universidad de Costa Rica, Profesor Asociado
Hospital Nacional de Nifios, Especialista en Patologia
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INTRODUCCION

Al hablar de linfomas no Hodgkin en nifios, es
necesario hacer una revisiéon historica de la evolucion del
conocimiento de este tema.

Thomas Hodgkin, al igual que Bright, Addison y
Sir Astley Cooper, fue un miembro notable del “Guy
Hospital”: construido en 1725 por Thomas Guy, quien
hizo una fortuna en el negocio de las publicaciones y en
especulaciones en el mercado de valores. Thomas Hodgkin
naci6 en Tottenham en 1798, al igual que los anteriores
se gradud en Edimburgh en 1823. En 1832 publico en el
Medical Chirurgical Transaction el articulo: “On some
morbid appearance of the absorvent glands and spleen.”
Posteriormente con la ayuda del microscopio de luz, el
cual Hodgkin no us6, se supo que sélo 3 correspondian
a la enfermedad que hoy lleva su nombre (1).

En 1989 Stemberg y en 1902 Reed, separaron la
enfermedad de Hodgkin y definieron las células que hoy
conocemos como células de Reed Stemberg (2).

En 1958, Burkitt describié el linfoma africano que
hoy lleva su nombre. En 1964, en un informe preliminar
del Lancet Epstein, Achong y Barr describieron particu-
las virales en linfoblastos cultivados de un linfoma de
Burkitt (3). Posteriormente en 1972, Manolov y Manolova
descubrieron la translocacién 8-14 tipica de este tumor (4).

En 1966, después de la conferencia de Rey, apareci6
publicada la clasificacion de Rappaport (5) (Tabla 1). Esta
clasificacion ha sido utilizada en multiples protocolos de
tratamiento y ha probado su utilidad clinica, con catego-
rias de valor pronostico, como por ejemplo los linfomas
nodulares que tienen una sobrevida mejor que los difusos
(6). Esta clasificacién se originé en bases puramente morfo-
l6gicas.

Durante la decada de los 60 ocurrieron aportes fun-
damentales en el conocimiento inmunopatologico de los
linfocitos. Estos se dividieron en 2 grupos: los T y los B.
El estudio con mitégenos dio origen al concepto de trans-
formacion linfocitaria, en contraposicién al de diferencia-
cion utilizado por Rappaport. Se postulo al centro germinal
del tejido linfoide, como el sitio en donde los linfocitos
B se transforman para dar origen a las células plasmadticas
y de memoria. (Tabla 2) (7).

Estos conocimientos, aplicados al andlisis morfoldgico
de un gran numero de linfomas, llevé a Lukes y Collins, a
postular en 1974 (8), que los linfomas no Hodgkin son
tumores del sistema inmune, y que por lo tanto se originan
de los linfocitos T o B o nulos, que la gran mayoria se
originan al ‘desconectarse © conectarse” las diferentes

TABLA 1

CLASIFICACION DE LOS LINFOMAS NO HODGKIN
RAPPAPORT,REY 19666,

NODULARES DIFUSOS

Linfocitico bien diferenciado
Linfocitico poco diferenciado
Linfocitico indiferenciado
Linfocitico histiocitico
Linfocitico mixto

TABLA 2

AVANCES FUNDAMENTALES DE LA INMUNOLOGIA
EXPERIMENTAL

1— Hay dos lineas esencialmente diferentes de linfocitos: Los T
y los B.

2— Los linfocitos pueden transformarse en celulas bldsticas gran-
des, inmunoblastos T o B, las cuales pueden dar origen a celulas
pequenas realizadoras, linfocitos T o células plasmdticas.

3— Los precursores de c€lulas plasmdticas son producidos en gran-
des cantidades en los centros germinales de los ganglios linfati-
cos y otros 6rganos linfoides.

etapas de transformacion de los linfocitos B en los centros
germinales (figura 1). Este aborde morfoldgico fue corro-
borado con un estudio multiparamétrico. Como consecuen-
cia del mismo se descubrié que el nimero de tumores
derivados de histiocitos, era muy bajo, al contrario de lo
que ocurria en la clasificacién de Rappaport.

FIGURA 1

TRANSFORMACION DE LAS CELULAS

DEL CENTRO GERMINAL Area interfolicular

Célula .
perifolicular H
Linfocito B @
i
|
Linfocito T i

Concepto de las células del centro germinal de acuerdo con Lukes y
Collins.

Se concluyé que esta categoria estaba constitufda
por un grupo heterogéneo de tumores, la mayoria de los
cuales correspondian a linfomas de linfocitos B (9) (ta-
bla 3). Al mismo tiempo Lennert en Europa, llegaba a
conclusiones similares pero con un aborde mds citolégico
que histolégico (7).
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TABLA 3

DISTRIBUCION DE LOS CASOS DE LINFOMA
MALIGNO POR TIPOS CITOLOGICOS DE

LUKES Y COLLINS
No.de Porcentaje
cas0s

CELULAS B:
Linfocito B 39 9.2
Linfocito plasmacitoide 29 6.8
Cel. centro germinal: 139 45.4

Peq. hendido 119 28.0

Grand, hendido 21, 49

Peq. no hendido 29 6.8

Grand, no hendido 24 5.7
Sarcoma inmunobldstico 15 3.5
Leucemia de cel. pel. 14 33
CELULAST:
Linfocito pequefio 40 24
Linfocito circunvolucionado 41 9.7
Linfocito cerebriforme 9 21
(Sezary, micosis fungoides; 15 35
sarcoma inmunobldstico
Cel. linfoepitelioide 4 35
HISTIOCITOS 1 0.2
CELULASI 55 12.9
TOTAL: 425 100.0

TABLA 4

CLASIFICACION “FORMULACION DE TRABAJO
PARA USO CLINICO”

Linfoma de bajo grado de malignidad
— de linfocitos pequenios
— folicular con predominio
— de células pequeiias hendidas
— folicular, mixto, de células pequenas y grandes

Linfomas de grado intermedio de malignidad
— folicular, con predominio de células grandes.
— difuso, de células pequenas hendidas.
— difuso, mixto de células hendidas grandes y pequenas,
— difuso de células grandes,

Linfomas de grado alto de malignidad
— inmunobldstico
— linfobldstico
— de células pequenas no hendidas.

Miscelaneo
— linfoma compuesto.
— micosis fungoides.
— histiocitico.
— extramedular.
— no clasificable.

En los afios que siguieron, apargcieron otras clasifi-
caciones que no eran mds que modificaciones de las ante-
riores, pero que favorecieron la confusion entre los clinicos,
ya gue en un momento dado se utilizaban 10 clasificacio-
nes, dificilmente comparables entre si. En 1982 aparecio
publicada la Formulacién de Trabajo para uso Clinico (10),
auspiciada por el National Cancer Institute, cuyo objetivo
fundamental fue darle a los clinicos un sistema mediante
el cual los protocolos de tratamiento fueran reproducibles
desde el punto de vista histopatologico. Ademds se senala-
ron categorias con valor prondstico. Los linfomas se clasifi-
caron en: bajo, intermedio y alto grado de malignidad (ta-
bla 4).

En el transcurso de estos afios la clasificacion de
Rappaport se modifico, adopté nuevas categorfas y reco-
nocié que el grupo histiocitico era heterogéneo y se prefirié
utilizar el término de ‘“células grandes™ (11) (tabla 5).

TABLA 5

CLASIFICACION MODIFICADA DE RAPPAPORT
DE LOS LINFOMAS NO HODGKIN

Nodulares
Linfoeitico, bien diferenciado
Linfocitico, poco diferenciado
Mixto, Linfoci'tico e Histiocitico
Histiocitico

Difusos
Linfocitico, bien diferenciado no plasmacitoide
Linfoettico, bien diferenciado pasmacitoide
Linfocitico, poco diferenciado
Linfobldstico
Mixto, Linfocitico e Histiocitico
Histiocitico sin esclerosis
Histiocitico con esclerosis
Indiferenciado Burkitt
Indi ferenciado no Burkitt

Linfoma maligno no clasificado

Linfoma compuesto

Fuente: Hum Pathol 14:612-627,1983.

Hay que destacar que la reproducibilidad de estas
clasificaciones es pobre, sobre todo entre el patdlogo
general y el hematopatélogo, por lo cual se estdn utilizando
otros sistemas mds sofisticados, inclusive con la utilizacion
de microcomputadoras (12).
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En este contexto basado en adultos, los linfomas en
la edad pedidtrica, han adoptado estos sistemas de clasifica-
cién. Sin embargo, existen diferencias fundamentales que
hay que sefialar (13) (tabla 6). En los nifios el 60 al 70%de
los casos se presentan en estadios avanzados de disemina-
cion (14). Linfomas con un patrén folicular, que en los
adultos constituyen el 50% de los casos, son muy raros en
los nifios. La infiltracion leucémica es frecuente y la se-
crecion de paraproteinas es rara (16).

TABLA 6

COMPARACION ENTRE LOS LINFOMAS
NO HODGKIN DE LOS NINOS Y LOS ADULTOS

NINOS ADULTOS
Predominio nodal
Crecimiento lento frec.
Cuadro leucémico raro
Pueden secretar para
proteinas

Predominio extranodal
Crecimiento rdpido
Cuadro leucémico frec.
Rara secrecién de para
proternas

Existe un grupo de linfomas poco trecuentes en la
edad pedidtrica (tabla 7), entre los cuales estd el de linfo-
citos bien diferenciados, que es sinénimo de leucemia
linfocrtica crénica; los linfomas nodulares, de células
hendidas grandes y pequefias, la micosis fungoides y el
sindrome de Sezary, el de linfocitos plasmacitoides, el
Lennert, el sarcoma inmunobldstico en especial de células
T,y el tumor de histiocitos. Los linfomas no Hodgkin en
nifios estdn limitados a tres categorias bdsicas de acuerdo
con la clasificacion de Rappaport (tabla 8). El linfoma
linfobldstico con una frecuencia de 30 a 35%, los linfomas
indiferenciados (Burkitt y no Burkitt) constituyen el 40
al 50% vy los linfomas de células grandes (histiocitico)
constituyen el 15 al 20% (16). Estos porcentajes varian
mucho, dependiendo del 4rea geografica. Por ejemplo,
en Africa el linfoma de Burkitt es el mds frecuente (17).
En Costa Rica, el linfobldstico y el Burkitt son raros.

TABLA 7

LINFOMAS NO HODGKIN POCO FRECUENTES
EN NINOS

Linfoma Linfocitico bien diferenciado (LLC)
Linfornas Nodulares

Micosis Fungoide y Sindrome de Sezary
Linfoma de linfocitos plasmacitoides
Linfoma de Lennert

Sarcoma inmunobldstico

Histiocitico

TABLA 8

LINFOMAS NO HODGKIN FRECUENTES EN NINOS

Rappaport Lukes y Collins
LINFOBLASTICO (30-50)* CIRCUNVOLUCIONADO
INDIFERENCIADO (20-40) CELULAS PEQUENAS NO
BURKITT Y NO BURKITT HENDIDAS
HISTIOCITICO (15-20) CELULAS GRANDES NO
(CELULAS GRANDES) HENDIDAS

S. INMUNOBLASTICO

Fuente: Modificado de Hum Pathol 14:612-627, 1983
Frecuencia Relativa,

Estos tumores predominan en el sexo masculino con
una relacién de 3 a 1. Su frecuencia aumenta a partir de
los 2 anos de edad y declina luego de los 20, con un pico
alrededor de los 10 afios (18) (Grdfico 1). Tienden a afectar
sitios extranodales, los mds frecuentes son: el mediastino,
el abdomen -en especial la valvula ileocecal-. Unicamente
el 14% de los casos se presentan como linfadenopatias
periféricas (19). Otros sitios menos frecuentes son la
nasofaringe y los huesos (18) (Tabla 9). Hay una buena
correlacion entre el tipo histologico y el sitio anatémico.
El linfoma linfoblastico es mds frecuente en el mediastino
y en Jos ganglios linfiticos supradiafragmiticos y muy
raro en el abdomen, El indiferenciado (Burkitt y no Bur-
kitt) casi siempre en el abdomen, en especial en la vdlvula
ileocecal, aparece y a diferencia de los adultos es raro en el
estomago y el colon. En las nifias: los rifiones, el retroperi-
toneo y los ovarios son sitios frecuentes (20). Los linfomas
de células grandes se localizan en sitios diversos, pero son
raros en el mediastino (16), La mayoria de los tumores
mediastinales se originan en células T y los abdominales
en las B. Los que afectan los ganglios linfiticos pueden
ser B, T o nulos (19).

A continuacion se hard una breve descripcion de las
categorias mds importantes,

Linfoma linfoblastico,

Lukes y Collins (8) y luego Barkos y Lukes (21),
describieron y separaron esta entidad del resto de los
linfomas, entre otras cosas por la presencia de linfocitos
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GRAFICO 1

LINFOMAS NO—-HODGKIN EN NINOS
DISTRIBUIDOS POR EDAD Y SEXO

TABLA 9

SITIO PRIMARIO EN LINFOMAS NO HODGKIN
Y CORRELACION CON EL TIPO HISTOLOGICO

Linfobl Indiferenciado Histiocitico
Mediastinales 50% 1 0
Abdominales 0 38 14
Linfadenopatia Gen, 11 14 6
Linfadenopatia Loc, 4 10 8
Nasofaringe 4 5 1
Hueso 6 0 2
Otros 1 1 1

* Numero de pacientes
Fuente: Virchows Arch (Pathol Anat) 390:23-62, 1981,

circunvolucionados. Posteriormente Nathwani (22) intro-
dujo el término linfoblastico, ya que si bien es cierto el
nicleo circunvolucionado es importante para el diagnos-
tico, existe un grupo numeroso de casos en los cuales no es-
tdn presentes o son muy escasos. Los pacientes usualmente
se presentan con masa mediastinal acompanada frecuente-
mente por linfadenopatia supradiafragmadtica. El 50% de
los pacientes evoluciona a cuadro leucémico (22).

Histopatol6gicamente, se trata de una proliferacion
neopldsica, cuyos linfocitos presentan gran variabilidad
en el tamafio, el nucleo es ovalado, con cromatina fina y
nucleolo inconspicuo. La superficie nuclear es irregular
y muestra lobulaciones o circunvoluciones. El citoplasma
es escaso y anfofilo. Existe un indice mitético muy elevado.
En el frotis las células tumorales se han clasificado como
blastos tipo L 1, de acuerdo con la clasificacién FAB de las
leucemias. Algunas células son PAS positivas y no se aprecia
vacuolacion del citoplasma como en el indiferenciado.
Desde el punto de vista inmunolégico el linfoma linfoblas-
tico es heterogéneo, la mayorfa son de células T, pero hay
un grupo importante no B y no Ty otro pre B (23). (figura

Figura 2: Linfoma linfoblastico: Proliferacion celular de tamano
variable, con nicleos mas pequenos que los macrofagos
reactivos (en el centro), con superficie irregular, nucleolo
inconspicuo, cromatina fina y escaso citoplasma. HE 400x.

Linfoma indiferenciado.

El linfoma de Burkitt, que se presenta en Uganda y
otras partes de Africa, afecta cominmente la mandibula
y la orbita (24). El abdomen, en especial las estructuras
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retroperitoneales y los ovarios, constituyen el segundo
lugar en frecuencia (25). El asi lamado linfoma de Burkitt
no endemico, ha sido informado en varias partes del mundo
con una frecuencia muy variable. Dura y col (18), 1.9% ,
Gerard Marchant un 509 (26). En América Tropical se ha
informado una frecuencia que oscila entre el 1.3% y el 13%
(27). En algunas zonas del Brazil y del Perii, endemicas en
malaria, no se ha encontrado este tumor (17). El sitio
primario m4ds frecuente es el abdomen en especial la vél-
vula ileocecal y menos frecuentemente las estructuras
retroperitoneales y los ovarios. El crecimiento del linfoma
de Burkitt es muy rdpido, por lo cual frecuentemente se
presentan obstruccion abdominal y nefropatia por ex-
ceso de dcido urico (25).

Desde el punto de vista histologico el linfoma de
Burkitt se ha definido como una proliferacion monomorfa,
mondtona, de células pequefias no hendidas, cuyos nicleos
poseen de 3 a 5 nucleolos. Los frotis tefiidos con Right
revelan blastos tipo L 3, con franca vacuolacion del cito-
plasma, que contiene lipidos. El crecimiento rdpido de este
tumor produce el tipico patrén en cielo estrellado. sin
valor diagnodstico ya que se presenta en la mayoria de los
linfomas de alto grado de malignidad (17). La mayoria
de estos tumores poseen un fenotipo inmunolégico de
células B, IgM, K (28). (figura 3),

El linfoma indiferenciado no Burkitt, comparte
muchos de los hallazgos clinicos y patolégicos del linfoma
de Burkitt (29). Desde el punto de vista histopatologico
se trata de una proliferacién no monomorfa de células
pequefias no hendidas cuyos niicleos poseen un nucleolo
prominente o dos. El frotis de Right revela blastos tipo
L 3, igualmente vacuolados. Los criterios de monomor-
fismo y numero de nucleolos, no son fdcilmente reprodu-
cibles y el primero de ellos es subjetivo. Esto explica en
parte las grandes diferencias en frecuencias que se observa
en varias series (18, 26, 27). Para algunos autores, es innece-
sario separar estos dos tumores (16). (figura 4).

Linfoma histiocitico (de células Grandes)

Al igual que en los adultos, los linfomas de células
grandes en nifios, constituyen un grupo heterogéneo de lin-
fomas (30) la mayoria de los cuales se derivan de linfocitos
y muy rara vez de histiocitos (9, 18, 30). Constituyen
alrededor del 15% del total. Su presentacién clinica no
muestra predileecion por un sitio anatémico y se ha infor-
mado casos en los ganglios linfdticos. el abdomen y naso-
faringe, entre otros.

Desde el punto de vista histolégico, el grupo se carac-
teriza por poseer un predominio de cé€lulas mds grandes que
los macrofagos reactivos. Si se aplica la clasificacion de
Lukes y Collins; las categorfas mas importantes son: el

Figura 3 Linfoma de Burkitt. La morfologia corresponde a una
proliferacion de células pequefias no hendidas, varias de
ellas con tres 0 mas nucleolos. HE 400x.

linfoma de células grandes no hendidas y el sarcoma inmu-
nobldstico de células T y B. El de células grandes hendidas
y el tumor de histiocitos propiamente dichos, son muy
raros (18, 30).

El linfoma de células grandes no hendidas, usual-
mente se presenta como una masa abdominal y se considera
que es el linfoma de comportamiento mds agresivo (9).
Estos poseen un nicleo oval con dos o tres nucleolos pro-
minentes en posicidn paranuclear, o bien uno solo promi-
nente en posicion paranuclear, o bien uno solo prominente,
central. El citoplasma es moderadamente abundante, an-
fofilo, el cual en los frotis tefiidos con Right, es azurofilo
y vacuolado.

El sarcoma inmunobldstico en los adultos, se asocia
a enfermedad inmunolégica crénica como el lupus erite-
matoso (9). En los nifios la mayoria de los casos no muestra
esta asociacién, sin embargo es frecuente en las inmunodefi-
ciencias congénitas, en especial la ataxia telangiectasia (31).
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Figura 4: Linfoma indiferenciado no Burkitt. Proliferacion celu-
lar de celulas no hendidas, la mayoria de las cuales mues-
tra un nucleolo prominente. HE 400x.

Histopatologicamente el sarcoma inmunoblastico de
células B, se caracteriza por una proliferacion nomoclonal
de células grandes. de nucleo ovalado o redondo, con un
nucleolo prominente y central. El citoplasma es abundante
v muestra diferenciacion plasmacitoide. El de células T,
por otra parte, tiene un citoplasma claro y un nicleo
con cromatina dispersa y uno o varios nucleolos. No mues-
tra diferenciacién plasmacitoide. Recientemente Schnider
y Taylor (32), hicieron una descripcion morfolégica de
estos tumores y los dividieron en 5 categorias, las cuales
definen el espectro de los mismos (figura 5 y 6).

Pronastico y las categorfas histopatolégicas.

Hay un grupo de investigaciones en las cuales se re-
fiere que las diferentes categorias histopatologicas no
influencian significativamente la sobrevida (33). Recien-
temente, Wilson ha sefialado que los linfomas linfobldsticos
responden mejor que los no linfobldsticos, con determina-
dos tipos de protocolos de tratamiento. (19).
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Figura 5: Sarcoma inmunoblistico de células B. Los nicleos son
grandes, con nucleolos prominentes. La flecha sefala
diferenciacion plasmacitoide. HE 400x.

En Costa Rica, el grupo de oncologia y patologia,
ha tenido la oportunidad de estudiar, en un periodo de 20
afios, mds de 150 casos. Si se comparan nuestro casos (34)
con lo que se ha informado en la literatura, se puede ver
que en lo que al sexo se refiere, se mantiene la relacién de
3 a 1, sin embargo, se presentan a edades mas tempranas
con un pico a los 4 anos. La gran mayoria de los casos
(85% ) se presentan como una masa abdominal, lo que
contrasta con otras series, sobre todo de paises industria-
lizados, en los que esta presentacion es del 40% o menos
(16, 19). Por lo tanto, el porcentaje de tumores mediasti-
nales es muy bajo, un 6% contra un 40% en esas mismas
series. Estas formas de presentacion incide sobre la clasi-
ficacion histoldgica, en los que la gran mayoria son indi-
ferenciados y solo pocos casos han sido clasificados como
linfobldsticos (35). Estas diferencias son interesantes,
pero no hay una explicacion clara. Es posible que factores
ambientales y socioeconémicos jueguen un papel impor-
tante en su etiologia, como ha sido sugerido en el linfoma
mediterrineo (36), y en las modificaciones de la incidencia
de leucemias y linfomas, que se ha observado en las comu-
nidades drabes al mejorar su status socioeconémico (37).
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Figura 6: Sarcoma inmunobldstico de celulas T. Las células son

grandes, con citoplasma claro. Hay linfocitos pequenios
entre las células malignas. HE400x.
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RESUMEN

Se realiza un estudio retrospectivo en
el cual se revisan 1200 expedientes con re-
porte coronariogrifico, del Hospital San
Juan de Dios, de un periodo de 12 anos,
seleccionandose 52 de ellos con electrocar-
diograma anormal y angiografia coronaria
normal o con minimas lesiones. Se analizan
los datos de sexo, edad, manifestaciones
clinicas de angor pectoris, antecedentes
patologicos familiares y personales, Se pos-
tula que el grupo estudiado corresponde a
casos de Hipervasomocion coronaria, por
lo que se discuten sus hallazgos comparan-
dolos con grupos de diagnostico similar y
con los de enfermedad aterosclerosa. Se
analiza su fisiopatologia y los métodos para
su diagnostico.

SUMMARY

A retrospective study reviewing 1200
patient files of Hospital San Juan de Dios
having a coronariographic report is realized.
52 of those files are selected according to
a normal EKG and normal or with mini-
mal lesion coronary angiographic studies.
Data about sex, age, clinical manifestations
of angor pectoris, pathological, familiar and
personal antecedents are analyzed. The
postulated study group concerns the cases
of coronary hypervasomotion, so their
findings are discussed comparing the having
aterosclerotic disease. Finally, an analysis
of their physiopathology and diagnostic
procedures is made.

INTRODUCCION

Clasicamente la isquemia miocardica ha sido explica-
da a través de alteraciones en la relacion: aporte sanguineo
coronario y consumo de oxigeno miocardico de tal
manera que un aporte sanguineo coronario disminuido,
generalmente por aterosclerosis, crea un desbalance ante
determinado consumo de oxigeno.

La arteriografia coronaria (2) ha permitido definir
un importante grupo de pacientes, que presentando sinto-
mas y signos de isquemia miocdrdica, no pueden incluirse
dentro de la mecénica fisiopatoldgica clasica. (3-5)

* Asistente Cardiologia Hospital San Juan de Dios. CCSS. Cate-
dritico Asociado Fisiopatologia. Escuela Medicina. Universi-
dad Costa Rica.

% Estudiantes VI afo, Escuela Medicina, Universidad Costa
Rica.

ACTA MEDICA COSTARRICENSE Vol. 30; N° 3; 128/135

La mayoria de estos pacientes muestran angiografias
coronarias normales o con lesiones minimas, que no expli-
can su sintomatologia y hallazgos electrocardiogrificos
bajo los conceptos tradicionales. (M

El motivo de nuestra presentacion es comunicar por
primera vez en nuestro medio, la seleccion de un importan-
te nimero de pacientes con estas caracteristicas, al cual
estudiamos las diferentes variables y parimetros relaciona-
dos con factores de riesgo de enfermedad coronaria.

MATERIALES Y METODOS

Este es un estudio retrospectivo para el cual se revi-
saron 1200 reportes de coronariografias realizadas en el
Hospital San Juan de Dios (HSID) en un periodo de 12
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anos. De estos, se seleccionaron 76 casos que presentaron
arterias coronarias normales o con lesiones minimas, en-
tendiendo por lesiones minimas aquellas con menos del
40% de obstruccién del didmetro luminal coronario (3)

Se revisaron los expedientes de estos 76 casos, selec-
cionando 52 que presentaron manifestaciones clinicas de
angor pectoris con cambios electrocardiograficos de isque-
mia del miocardio, El resto fué desechado por no ser el
angor el motivo de la coronariografia, no tener cambios
electrocardiograficos de isquemia o por estar asociado con
otras cardiopatias. Se obtuvieron los datos de sexo, edad,
manifestaciones clinicas de angor, antecedentes familia-
res de cardiopatia isquémica y diabetes mellitus y perso-
nales de infarto del miocardio, diabetes mellitus, hiper-
tension arterial, obesidad, hiperlipidemia y tabaquismo.
Todos estos considerados como factores de riesgo para
la enfermedad aterosclerosa coronaria. (6)  Ademis, en
todos los casos, se analizaron los reportes de la prueba
de esfuerzo.

El Tuabaquismo fué clasificado en tres categorias:
Leve, si el consumo era menor o igual a 10 cigarrillos por
dia; Moderado, de 11 a 20 cigarrillos diarios y Severo,
mds de una cujetilla al dia.

La Lipidemia fué clasificada de acuerdo a los valores
de colesterol y triglicéridos, siguiendo las recomendacioncs
de Frederickson, (7)

Se definié angor tipico, al dolor precordial asociado
al esfuerzo y angor atipico, cuando éste ocurrié en reposo.

Los electrocardiogramas fueron clasificados de acuer-
do a si presentaban o nd cambios especificos de isquemia
miocdrdica, Los cambios especificos incluyeron alteraciones
de isquemia, lesion y necrosis. Los inespecificos: hipertrofia
ventricular izquierda y bloqueos.

La prueba de esfuerzo utilizada se hizo bajo el proto-
colo de Bruce con banda sin fin. Se efectud arteriografia
coronaria selectiva, utilizando la técnica de Sones y de
Judkins-Amplatz, con registro en cinematografia simultd-
nea con videotape de alta sensibilidad.

RESULTADOS

Del total de casos, un 48% correspondi6 al sexo mas-
culino y un 52% al femenino. El rango de edad oscilo entre
20 v 75 afios, con un promedio de edad para el sexo feme-
nino del 46,9 afios mientras que para el masculino de
455 afios (ver cuadro I). Unicamente dos pacientes tenian
mads de 60 afios al momento de la arteriografia.

La mitad de los pacientes presenté manifestaciones
clinicas de angor pectoris asociado al esfuerzo en tanto que
la otra mitad, lo experimento en el reposo. (cuadro 1II).

El 19,24% de los pacientes tuvo antecedentes familiares
de cardiopatia isquémica y el 23% de Diabetes Mellitus.
(cuadro III).

Aproximadamente la tercera parte de los pacientes
tuvieron antecedentes personales de hipertension arterial;
alrededor de la quinta parte presentaron infarto del mio-
cardio y en una proporcidn similar, obesidad. El 11 5%
tuvo antecedentes de Diabetes Mellitus. (cuadro IV).

El 589 de los pacientes tenia antecedentes de taba-
quismo, de estos la mitad fumaba 10 o menos cigarrillos
al dfa y una cuarta parte de los fumadores se clasificaron
como severos. (cuadro V).

De los 52 pacientes, se encontro reporte de lipidemia
en 42 (81% ), de los cuales el 71% presentd hiperlipidemia,
predominando el tipo I1b. (cuadro VI).

El 90% de los pacientes incluidos en el estudio,
presentaron alteraciones electrocardiogrdficas especificas
de isquemia miocdrdica. (cuadro VIL).

Se encontré reporte de electrocardiograma de esfuer-
zo en el 59 6% de los pacientes. De estos fueron positivos
mas de la mitad de los casos; negativos alrededor de la cuar-
ta parte y dudosos en el 16% . (cuadro VIII).

En el 86% de los pacientes la coronariografia mostrd
arterias coronarias normales. El 149% restante, presento
lesiones minimas siendo en todos los casos, menores del
309 de la luz arterial. (cuadro [X).

A una quinta parte de los pacientes se les prescribio
bloqueadores del calcio como tratamiento Gnico y uno de
cada dos pacientes recibio alguna de estas drogas, como par-
te del abordaje terapéutico. (cuadro X).

DISCUSION

Tradicionalmente se ha considerado que la enferme-
dad cardfaca isquémica obedece a un aumento de las de-
mandas metabdlicas del miocardio, que no puede ser
compensado por un aumento en el aporte, debido a una
obstruccion coronaria fija. (1)

La resistencia en el lecho vascular coronario puede
ser dividida en tres componentes: 1) Resistencia viscosa
basal (R1), definida como la impedancia que el lecho vas-
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CUADRO I

EDAD Y SEXO DE PACIENTES CON ANGOR Y CORO-
NARIAS ANGIOGRAFICAMENTE SIN LIMITACION
HEMODINAMICA., HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS -
SAN JOSE, COSTA RICA.

1974 - 1986.
Edad
Sexo No. % Promedio  Rango
(Afios) (Anos)
MASCULINO 25 48 45.5 20-75
FEMENINO 27 52 46.9 34-61
TOTAL 52 100% 46.2 20-75
CUADRO I

ANGOR PECTORIS EN PACIENTES CON CORONARIAS

CUADRO IV

ANTECEDENTES MORBIDOS PERSONALES DE LOS
PACIENTES DE LA SERIE - HOSPITAL SAN JUAN DE
DIOS.

1974 - 1986,

Antecedente No. %
DIABETES MELLITUS 6 11.5
HIPERTENSION ARTERIAL 16 30.7
INFARTO DEL MIOCARDIO 11 21.1
OBESIDAD 11 213

CUADRO V

TABAQUISMO EN LOS PACIENTES DE LA SERIE.

ANGIOGRAFICAMENTE SIN LIMITACION HEMODINA- HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS
MICA. HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS
1974 - 1986. 1974 - 1986,
Angor No, % Grado No, %
TIPICO 26 50 LIGERO 15 50.0
MODERADO 7 233
ATIPICO 26 50 SEVERO 8 26.7
TOTAL 52 1009 TOTAL 30 100.09%
CUADRO 111 CUADRO VI

ANTECEDENTES FAMILIARES DE PACIENTES CON
ANGOR Y CORONARIAS ANGIOGRAFICAMENTE SIN
LIMITACION HEMODINAMICA - HOSPITAL SAN JUAN

LIPIDEMIA EN PACIENTES CON ANGOR Y CORONA-
RIA ANGIOGRAFICAMENTE SIN LIMITACION HEMO-
DINAMICA. HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS.

DE DIOS. 1974 - 1986.
1974 - 1986. Lipidemia No. %
Antecedente No. % TIPO I Ib 17 40.5
TIPO IV 13 31.0
CARDIOPATIA ISQUEMICA 10 19.2 NORMAL 12 28.5
DIABETES MELLITUS 12 23.0 TOTAL 42 100.0%
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CUADRO VI

ELECTROCARDIOGRAMA DE REPOSO EN LOS PA-
CIENTES DE LA SERIE. HOSPITAL SAN JUAN DE
DIOS.

1974 - 1986,
Electrocardiograma No, %
CON ALTERACIONES
ESPECIFICAS 47 920
CON ALTERACIONES
INESPECIFICAS 4 8
NORMAL* 1 2
TOTAL 52 100

*EL PACIENTE CON ELECTROCARDIOGRAMA NOR-
MAL EN REPOSO TUVO UNA PRUEBA DE ESFUERZO
POSITIVA POR ST Y ANGOR.

CUADRO VIII

ELECTROCARDIOGRAMA DE ESFUERZO EN LOS
PACIENTES DE LA SERIE - HOSPITAL SAN JUAN DE
DIOS.

1974 - 1986.
Electrocardiograma No. %
POSITIVO 17 55
NEGATIVO 9 29
DUDOSO 5 16
TOTAL 31 1002
CUADRO IX

HALLAZGOS DE LA ARTERIOGRAFIA CORONARIA
EN LOS PACIENTES DE LA SERIE. HOSPITAL SAN
JUAN DE DIOS.

1974 - 1986.
Coronariografia No. %
CORONARIAS NORMALES 45 86
LESIONES MINIMAS 7 14
(MENORES DEL 30% )
TOTAL 52 1002

CUADRO X

ULTIMA DECISION TERAPEUTICA ANOTADA DU-
RANTE EL PERIODO DE ESTUDIO PARA LOS PA-
CIENTES DE LA SERIE. HOSPITAL SAN JUAN DE
DIOS.

1974 - 1986,

Decision Terapéutica No, %

CALCIBLOQUEANTES 10 20

CALCIBLOQUEANTES

MAS PROPRANOLOL 7 14

CALCIBLOQUEANTE Y OTROS 8 16

(ANTICOAGULANTE Y/O NITRITO)

PROPANOLOL 6 12

NITRITOS 3 6

ANTICOAGULANTES 3 6

NITRITO Y OTROS 3 6

(ANTICOAGULANTES O

PROPRANOLOL)

SIN TRATAMIENTO 10 20
100

TOTAL 50

cular coronario, totalmente dilatado, ofrece al flujo sangui-
neo durante la didstole. 2) Resistencia autorregulada (R2),
relacionada con el tono del musculo liso vascular de las
arteriolas coronarias, el cual en condiciones normales es
el componente de mayor resistencia, 3) Resistencia com-
prensiva (R3), que resulta de la compresion de estructuras
vasculares por la presion intramiocardica, de importancia
durante la sistole, &'9]

Los mecanismos de ajuste del tono arteriolar com-
prenden factores neurohumorales, metabdlicos y miogé-
nicos. Dentro de los neurohumorales se citan mecanismos
adrenérgicos constrictores y dilatadores. También se ha he-

cho mencion mds recientemente, a un mecanismo dilatador
vagal, (8-10-11)

Los mecanismos metabolicos incluyen presién parcial
de oxigeno (PO2), de dioxido de carbono (PCO2), acido
lactico, potasio, calcio, fosfato, hidrogeniones, osmolaridad,
prostaglandinas, nucleétidos de adenina y adenosina. (8-10)
En cuanto al mecanismo miogénico, algunos investigadores
han sugerido que puede estar involucrado en la respuesta
hiperémica reactiva que sigue a breves periodos de oclusion
arterial coronaria. (8)

En todos los pacientes de nuestra serie, se sospechd
enfermedad cardiaca isquémica debido a las manifestacio-
nes clinicas que presentaron. La misma se comprobd con
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los hallazgos electrocardiogrificos en reposo y/o esfuerzo.
Sin embargo, al ser sometidos a la coronariografia, esta
mostré arterias coronarias normales o con lesiones mini-
mas que no explicaban los hallazgos clinicos o electrocar-
diogréficos.

Nosotros postulamos que en estos pacientes el meca-
nismo fisiopatolégico fundamental es la contraccién rever-
sible, en forma segmentaria o difusa, del musculo liso de
las arterias coronarias epicardicas, hipervasomocion coro-
naria, la que podriamos comparar con la resistencia auto-
rregulada (R2). Actualmente esti bien documentado

en la literatura, que esto consituye el espasmo corona-
rio, (4-59-12-28)

Se sabe que el aumento del tono en las arterias
coronarias con lesiones minimas, puede llevar a una dis-
minucion severa del lumen arterial en el sitio de la lesion
ateromatosa, (21-29-21) McAlpin ha presentado eviden-
cias que soportan la hipotesis de que lesiones ateromato-
sas coronarias con una determinada configuracion geo-
meétrica, en presencia de un aumento normal en el tono
muscular coronario, pueden ser causantes de isquemia
miocdrdica, (26-29-30)  gin embargo, Freedman y aso-
ciados, (32) explican esto por un aumento de la sensi-
bilidad de las arterias coronarias a vasoconstrictores, lo-
calizada en el sitio de la lesion ateromatosa. Ademas,
se ha sugerido la posibilidad de lesiones ateromatosas
minimas aceleren la desintegracion plaquetaria, con la
consecuente liberacion de sustancias vasoconstrictoras. (%)

Los resultados obtenidos por nosotros, guardan
concordancia con otros publicados en la literatura en
cuanto a distribucion por sexo y edad en este tipo de
pacientes. (3)  De nuestros datos se desprende que no
existe una diferencia importante en la distribucion segin
sexo, en los pacientes de ésta y otras series. (3'26), al con-
trario de como se reporta en pacientes con enfermedad
obstructiva coronaria, en los que hay una marcada diferen-
cia con predominio del sexo masculino (3-33-34-35)
Ademas, el promedio de edad de nuestros casos, es 10 afios
menor que el del grupo de pacientes con enfermedad obs-
tructiva coronaria estudiados por Selzer et al. 3)

En un estudio realizado por Holmes y cols. (33) en
un grupo de pacientes con enfermedad obstructiva ateros-
clerbtica coronaria, mayor del 70% , se encontraron ante-
cedentes familiares de cardiopatia isquémica (48% ), per-
sonales de infarto del miocardio (58% ) y tabaquismo
(77% ). Estos porcentajes son marcadamente mayores
que los obtenidos en nuestra serie. Estas diferencias nos
sugieren que se trata de dos grupos de pacientes con ca-
racteristicas diferentes. Las cifras porcentuales de hiper-
tension arterial (36% ) y de diabetes mellitus (10% ) como
antecedentes personales, son sin embargo, muy similares
a las de nuestro estudio. (cuadro XI).

CUADRO XI

COMPARACION DE LOS FACTORES DE RIESGO EN
LOS PACIENTES DE NUESTRA SERIE CON SUJETOS
CON ENFERMEDAD OBSTRUCTIVA ATEROSCLERO-
TICA CORONARIA.

Este estudio Otros
Variable No. % No. %
HOMBRES 25 48 16 80
MUJERES 27 52 4 20
EDAD PROMEDIO 46.2 56.5
CARDIOPATIA
ISQUEMIC A* 10 192 170 47.7
DIABETES
MELLITUS** 6 11.5 35 9.6
HIPERTENSION
ARTERIAL** 16 30.7 128 359
INFARTO DE
MIOCARDIO** 11 21.1 207 58.1
TABAQUISMO** 30 58 274 76.9

*  ANTECEDENTE FAMILIAR.
** ANTECEDENTE PERSONAL.

FUENTE: SELZER et al. (3), y HOLMES et al. (34),

Referente a la lipidemia, los valores porcentuales
obtenidos por nosotros son muy semejantes a los encon-
trados por Anderson et al. (34{ en 2006 pacientes con
oclusion coronaria.

Es interesante anotar que en recientes publicacio-
nes (32-36), e describe que la incorporacion del colesterol
a las membranas de las fibras musculares lisas, aumenta su
respuesta a la estimulacion autonomica con predominio de
los receptores alfa-adrenérgicos.

Walters y cols. (37), sefialan que “la prevalencia de
espasmo arterial coronario durante el ejercicio en pacientes
con angina variante, no es conocida’. Sin embargo, apuntan
que la angina de esfuerzo no es un hecho usual. Porlo tanto,
nos llama sobremanera la atencién, que la mitad de los
pacientes de nuestra serie presentara angor asociado al es-
fuerzo. No obstante, hay que tomar en cuenta que las
impresiones de estos autores son subjetivas y en la revision
de la literatura que se hizo, no se encontraron valores
numericos que sustentaran tales afirmaciones. La razbn
de esto quiza sea que nosotros partimos de pacientes con
arterias coronarias angiograficamente normales o con le-
siones minimas, mientras que estos autores partieron de
pacientes con angina variante y posteriormente realizaron
la coronariografia.
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Maseri y asociados (1 2), en un estudio realizado en
138 pacientes con angina variante, en quienes se¢ documen-
taron episodios reversibles de elevacion del segmento ST,
encontraron que el 42% tuvo angina de esfuerzo y sefialan
que la angina variante es causada por vasoespasmo, salvo
en unas pocas excepciones. (38)  Desafortunadamente,
este estudio incluyé pacientes con enfermedad obstruc-
tiva coronaria mayor del 50% , por lo que no es compara-
ble con nuestra serie.

Maseri y su grupo sefialan que el vasoespasmo coro-
nario puede ocasionar isquemia miocardica con elevacion
o depresion del segmento ST o con Unicamente cambios
en la onda T, con o sin dolor. Se ha encontrado que el
espasmo arterial coronario puede producir disturbios en
el ritmo “2‘25‘39'40), infarto del miocardio (12-22-24)

y muerte sibita (4-1 2-21).

Specchia et al. (41) y Yasue et al. (39), documenta-
ron angiograficamente espasmo coronario durante la
elevacion del ST inducida por la prueba de esfuerzo. En
el estudio realizado por Maseri, se encontré un 59.3s,
de pruebas con cambios diagnésticos de isquemia del mio-
cardio, lo cual es muy similar a los datos obtenidos por
nosotros (559 ). El hecho de que un 299 de los pacientes
presentd prueba de esfuerzo negativa, evidencia que en ese
momento el flujo sanguineo coronario no tuvo limitacién

para satisfacer los requerimientos metabdlicos aumentados
del miocardio.

El espasmo arterial coronario puede ser inducido en
individuos susceptibles, por el catéter (15), por la metaco-
lina (42-43) y la ergonovina (4-44)  También puede ser
inducido por pruebas como el “cold pressor test” (45),
¢l teste de la hiperventilacion (46-48) y 1a prueba isomé-
trica + asi como por la administracion combinada de
propranolol y epinefrina. (21-49)

El “cold pressor test™ constituye una prueba de tami-
zaje en la provocacion del espasmo coronario; es sencilla,
relativamente inocua y con pocas complicaciones. (50-52)
Sin embargo, su sensibilidad es bu%’a (10% ), comparada con
la prueba de la ergonovina (90% ).

La nifedipina ha probado ser de utilidad en la pre-
vencion del angor pectoris en pacicntes con vasoespasmo
coronario (32-54) y fué administrada en la mayoria de los
casos estudiados por nosotros. Existe una controversia en
cuanto al uso de betablogqueadores como el propranolol,
va que se ha encontrado que en dosis mayores a 640 mgs.
por dia como tlerapia (nica, produce hipervasomocion
coronaria, empeorando la angina pectoris. (55)
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TRANSPOSICION DEL MUSCULO GRACILIS
EN EL TRATAMIENTO DE LA INCONTINENCIA ANAL
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RESUMEN

La incontinencia anal es un padeci-
miento dificil de tratar quinirgicamente.
Los mejores resultados se obtienen en a-
quellos casos secundarios a trauma obsté-
trico o quirurgico va que no habiendo
alteracion de la inervacion de los esfinteres,
estos previg diseccion cuidadosa pueden
ser reparados.

No sucede lo mismo en la inconti-
nencia asociada a trastornos neurologicos.
En estos casos los musculos esfinterignos
han perdido su capacidad de contraccion
por lo que se deben usar otros musculos
que cumplan esa funcion.

La transposicion del musculo gracilis,
es una operacion en lg cual se usa este
musculo como sustituto de los esfinteres
anales. Su mortalidad es cero y su morbi-
lidad baja. Los resultados son aceptables
entre el 50 y el 75%de los casos.

SUMMARY

Anal incontinence is difficult to
correct surgically. In cases with anal incon-
tinence secondary to obstetrical or surgical
trauma the results are in general very good
because the severed sphynters can be dis-
sected and resutured, when the sphynters
are damaged beyond repair, or in patient
with neurologic problems other procedures
have been used.

In these cases restoration of the anal
continence can be accomplished by utiliz-
ing the gracilis muscle as a substitute anal
sphynters.

Good results could be obtained in
about 50 to 75% of the cases with cero
mortality and low morbility.

INTRODUCCION

Aunque la incontinencia anal no es una amenaza
inmediata para la vida o de la salud del paciente, causa
muchos problemas emocionales y sociales que podrian
conducir a cierto grado de incapacidad.

La incontinencia anal puede ser clasificada como se
anota en la Tabla No. 1. Las primeras correcciones de la
incontinencia anal fueron intentadas en base a operaciones
que estrechaban el orificio anal por medio del uso de por-
ciones del esfinter no lesionadas o usando una forma de
sutura de bolsa de tabaco alrededor del esfinter anal. En
1929 Stone (10) report6 su experiencia en la restauracion
de la continencia anal usando facia preservada, y poniéndo-
la subcutaneamente alrededor del ano en forma de bolsa

* Servicio Cirugia General N 2. Hospital México
**  Servicio Cirugia General Hospital San Rafael, Alajuela
*** Servicio Cimgia Plistica y Reconstructiva.
Hospital México

ACTA MEDICA COSTARRICENSE Vol. 30; N® 3; 136/141

de tabaco. Trabajos posteriores, de Lockhart- Mummery
(6), BlaisDell (1) y otros reportaron buenos resultados con
este tipo de operacion. Sin embargo, estos procedimientos
estin indicados en aquellos enfermos con incontinencia
anal traumdtica en donde la inervacion del mecanismo
esfinteriano estd intacta, permaneciendo porciones de los
esfinteres anales normales, las cuales pueden ser usadas
en la reparacion. Esto no sucede en la incontinencia anal
neurogénica, pues al perderse la sensibilidad y los reflejos,
se pierde la funcion de contraccion del esfinter y con ello
la capacidad de contener,

En 1952 Pickrell y asociados ofrecieron por primera
vez un procedimiento que podria ser utilizado en este tipo
de enfermos, el cual consistia en el uso de un anillo de
musculo gracilis alrededor del canal anal: en sus manos
este procedimiento probd ser extremadamente exitoso
en el tratamiento de 50 nifios con incontinencia anal
neurogénica.
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TABLA N® 1
CLASIFICACION DE LA INCONTINENCIA ANAL

1-Neurologia
A-CONGENITA
2-Anorectal {
1-Trauma extemo
B-TRAUMATICA

2-Trauma quinirgico

C-NEUROLOGIA

D-MEDICA

E-ENFERMEDAD
ANORECTAL

a-meningocele

b-espina bifida

c-agene

a-ano imperforado

b-enf. Hirschprung

a-durante parto

(desgarro)

heridas

b-directo empalamiento
sodomia
episiotomia

a-anal hemorroidectomia
fistulectomia

dilataciones, eic.

reseccion anterior baja
descenso abdémino-perineal
anastomosis ileo

ano o ileo rectal

b-colorectal

a-senilidad
b-psicogeno

c-umores del

cordon espinal

a-abuso laxantes
b-impacto
c-encopresis

CUCI - Enfermedad de
Crohn, prolapso, etc.

El presente trabajo se refiere a nuestra experiencia
en el Servicio de Cirugra General No. 2, del Hospital México
en el tratamiento de cuatro pacientes con incontinencia
anal, con el uso de esta técnica,

Creemos que la ausencia de reportes a este respecto
en la literatura costarricense, a la vez que el desafio quirtir-
gico que implica la correccién de este problema, justifica
comunicar nuestra escasa casuistica v a la vez hacer una
revision de la literatura.

DESCRIPCION DE LA TECNICA QUIRURGICA
CONSIDERACIONES ANATOMICAS

Por su ubicacién anatémica, el musculo gracilis estd
situado idealmente para su uso como sustituto del esfinter
anal: es el misculo mds medial del muslo y se ubica super-
ficialmente. Es ancho en su origen, en el tubérculo pabico
y la rama lateral del arco pibico, y se adelgaza progresiva-
mente durante su trayecto por la cara medial del muslo,
hasta terminar en su insercién en la cara interna del tercio

superior de la tibia, en una banda tendinosa de aproxima-
damente 1.5 centimetros de ancho. Su pediculo neuro-
vascular entra por la parte superior, en su cara lateral;
debido a esta ubicacién anatomica del pedicuio, es posible
movilizar y usar hasta el 80% del musculo para reconstruir
el esfinter anal,

TECNICA

El paciente debe ser estudiado completamente antes
de la operacion; esto incluye examen proctolégico comple-
to, enema opaco, estudios radiologicos de columna, etc.
La preparacion preoperatoria incluye: dieta liquida, pre-
paracion mecdnica con laxantes y enemas asi como anti-
bioticoterapia prolifdctica. A este respecto se recomienda
usar tinidazol oral acompanado de una cefalosporina
parenteral, desde el dia antes de la operacion.

De rutina se coloca un catéter vesical. Idealmente

también debiera evaluarse preoperatoriamente el estado
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del musculo gracilis con estudio electromiografico. El pa-
ciente es colocado en posicidn de litotomia previa asepsia
y antisepsia de ambas extremidades, region perineal y
abdominal baja. El muslo, del cual el musculo va a ser
disecado es colocado en abduccién, permitiéndose con ello
la ficil palpacion del tendon del musculo aductor largo
y medial a €l, el musculo gracilis. (Fig. 1) Se hacen tres
incisiones en el muslo para la diseccion y liberacion del
miusculo, teniendo cuidado de no lesionar el paquete
vasculo-nervioso. (Fig. 2) Una vez practicada la desinser-
cion inferior del masculo, el mismo es traccionado y pasado
por un tunel subcutdneo, para ser extraido por una incision
en el rafé perineal anterior; (Fig. 3) mediante otra incisién
en el rafé perineal posterior, el miisculo se pone alrededor
del ano subcutaneamente en direccién de las manecillas del
reloj, (Fig. 4) si la zona donadora es la pierna derecha: si
se usa el otro lado, la rotacién del miusculo es en contra de
las manecillas del reloj; suturandose en ambas situaciones
el tendon del misculo en la tuberosidad isquiatica del lado
opuesto. (Fig. 5) Antes de practicar esta sutura, ambos
muslos se juntan y se tracciona el musculo gracilis de tal
forma que el ano quede bien cerrado, pues solo de esta
manera la continencia sera adecuada. (Fig. 6)

Figura 1. Paciente en posicidn de litotomia mostrando tres insicio-

nes.
Recuadro muestra la movilizacion proximal del musculo
gracilis y su paquete neurovascular.

CUIDADOS POSTOPERATORIOS

El paciente se mantiene en reposo las primeras 48
horas. En el segundo o tercer dia, se inicia la ingesta de
liquidos, a la vez que se indicardn drogas que inhibirdn la
defecacion por unos seis a siete dias. Las heridas deben
ser limpiadas tres veces al dia, con agua, jabén y solucion

Figura 2. El misculo gricilis se ha liberado de su insercion tibial,

Figura 3. El musculo es traccionado a través de la incision anterior.
Notese la preservacion del rafe anterior,

antiséptica. Una vez que el paciente inicie la dieta corriente,
lo cual ocurre ente el sexto y sétimo dia, es preferible
establecer un horario de defecacion, habitualmente después
del desayuno. Inicialmente, se prescribe un supositorio de
bisacodil cada marnana, de tal forma que al cabo de cuatro
a cinco semanas, un patrén defecatorio se ha establecido, y
de esta manera el paciente permanecerd continente todo
el dra.
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Figura 5. El tendon pasa detras del musculo gricilis después de ha-
ber circundado el ano.

MATERIAL CLINICO

Entre 1982 y 1986 hemos tratado cuatro pacientes
portadores de incontinencia anal, con la técnica de trans-
portacion del misculo gracilis. Dos fueron hombres y dos
mujeres, con edades que variaron entre 16 y 54 afios. No
hubo muertes operatorias y todos han sido seguidos por
un perfodo gue varia entre tres v 48 meses,

Figura 6. El tenddn se ancla en la tuberocidad esquidtica del lado
opuesto.

REPORTE DE CASOS
Caso No. 1:  Masculino, 16 afios, con antecedente de ano
imperforado operado en su infancia. Tenia
larga historia de incontinencia fecal desde su operacion

inicial. ¥l examen fisico mostrd pérdida de la contraccion
de los esfinteres anales. El 22 de febrero de 1982 fue some-
tido a una operacién de transposicion del musculo gracilis
al ano. La evolucion postoperatoria fue térpida, con severa
infeccion de la region perineal, con necrosis parcial del
miusculo transpuesto Yy fracaso. Cuatro meses después
se oper6 de nuevo, practicindosele transposicion del
miisculo gracilis del otro lado y colostomia transversa de
proteccion, la cual se cerrd6 doce semanas después, El
paciente mejord su incontinencia, teniendo buena contrac-
cion anal y capacidad para retener materia fecal solida.
Actualmente lleva una vida pricticamente normal.

Casa No. 2:  Masculino, 20 afios, con antecedente de
mielomeningocele en su nifiez, operado.
También se le habia practicado una vejiga ileal por reflujo
vésicoureteral y correccion quirtirgica de marcada deformi-
dad de columna. Tenia larga historia de incintinencia anal.
El examen fisico mostré ano dilatado con ausencia de
contraccion, ademds vejiga ileal funcionando bien y marca-
da escoliosis dorso lumbar asociada a deformidad de la caja
toricica.

El 25 de febrero de 1982 se efectud transposicion del
misculo gracilis, sin colostomia de proteccion. La morbili-
dad postoperatoria consistié en infeccion perineal modera-
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da, la cual se resolvido con tratamiento médico adecuado.
La evolucién postoperatoria se ha caracterizado por episo-
dios de impacto fecal que se resuelven mediante el uso de
enemas. Respecto a la continencia, la misma es satisfactoria
para solidos, pero tiene poca capacidad de retencién cuando
tiene episodios de diarrea.

El enema opaco de control ha mostrado megarecto
y colon sigmoides redundante, lo que probablemente
favorece la formacion de impactos. Se le ha propuesto
reseccion anterior baja, pero el paciente ha rehusado.
Caso No. 3: Femenina de 54 afios, portadora de incon-
tinencia anal, luego de reseccion de céccix.
El examen fisico mostr6 una paciente muy obesa, que al
tacto rectal evidenciaba mala contraccidon de los esfinteres,
con incontinencia franca. El 11 de octubre de 1982 se le
practico una transposicion del masculo gracilis con ileosto-
mia de proteccion debido a que por su abundante paniculo
adiposo abdominal el colon no se podia exteriorizar.

La evolucion postoperatoria fue satisfactoria, cerran-
dose la ileostomia doce semanas después. El posterior
control ha demostrado continencia completa.

Caso No.4: Femenina, 20 aios, con historia de ano
imperforado y cirugia correctiva en su in-

fancia. Desde entonces incontinencia fecal. Referida al
Hospital México para valorar utilizacién del procedimiento

descrito. El examen rectal mostré un anillo de piel sin con-
traccion. En mayo de 1986 se le practicé transposicién del
musculo grdcilis, sin colostomia de proteccién. La evolu-
cion post-operatoria fue excelente. Actualmente la paciente
refiere sentirse bien, aunque tiene dificultad para contener
heces liquidas.

En la Tabla No. 2 se resumen los datos completos de
€sos pacientes.

COMENTARIO

Cuando los esfinteres anales estdn dafiados al grado
de que no se pueden reparar, o estan ausentes, o cuando la
continencia es de origen neurogénica en la cual tanto la
sensibilidad como la fuerza motora estdn ausentes, los pro-
cedimientos quirtrgicos tradicionales casi siempre fallan.
Es por esto que Pickrell® en 1951 recomend6 la restructu-
racion de la continencia anal mediante la utilizacion del
musculo gracilis como un sustituto del esfinter anal.

La correccion de la incontinencia anal debe estar
dirigida a la causa productora de la misma. Asi, por ejem-
plo, aquellas producidas luego de desgarros perineales o
episiotomias la reparacion consiste en diseccion y plastia
de los musculos esfinterianos lesionados. Igualmente
sucede con aquellos enfermos con incontinencia secundaria
a cirugia anorectal, tales como fistulectomia, esfinteroto-
mias o hemorroidectomias. En aquellos pacientes con in-
continencia secundaria a prolapso rectal total, la correccion
del mismo, mejorara la incontinencia en un porcentaje ele-
vado de casos. Pickrell us6 el musculo grécilis por primera
vez en un nifio con espina bifica e incontinencia neuro-
génica. Su segundo paciente fue también un joven con
incontinencia debida a hipoplasia esfinteriana con ano
imperforado. En ambos casos, los resultados fueron ex-
celentes. Recientemente Corman® publicd su experiencia
con trece pacientes seguidos por un tiempo que varid
entre tres y 48 meses, a los cuales se les practico trans-
posicion del musculo gricilis, obteniendo resultados exce-
lentes en cinco, buenos en cuatro, regulares en tres y

TABLA N2 2
TRANSPOSICION DEL MUSCULO GRACILIS EN EL TRATAMIENTO
DE LA INCONTIENCIA ANAL
RESUMEN DE CASOS

Edad 16 20 54 20

Sexo M M F F

Etiologia Ano imperforado Mielomeningocele Coccidectomia Ano imperforado
Enterostomia Colostomia - Ileostomia -
descomprensiva

Morbilidad Infeccién periné Infeccién periné - -

tiempo seguimiento 54 meses 45 meses 3 meses -

Resultados Bueno Regular Muy bueno Regular

Servicio Cirugia General N*2, Hospital México: C.C.S.S.
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da, la cual se resolvid con tratamiento médico adecuado.
La evolucion postoperatoria se ha caracterizado por episo-
dios de impacto fecal que se resuelven mediante el uso de
enemas. Respecto a la continencia, la misma es satisfactoria
para solidos, pero tiene poca capacidad de retencién cuando
tiene episodios de diarrea.

El enema opaco de control ha mostrado megarecto
y colon sigmoides redundante, lo que probablemente
favorece la formacién de impactos. Se le ha propuesto
reseccion anterior baja, pero el paciente ha rehusado.
Caso No. 3: Femenina de 54 afios, portadora de incon-
tinencia anal, luego de reseccion de céceix.
El examen fisico mostr6 una paciente muy obesa, que al
tacto rectal evidenciaba mala contraccion de los esfinteres,
con incontinencia franca. El 11 de octubre de 1982 se le
practico una transposicion del masculo gracilis con ileosto-
mia de proteccion debido a que por su abundante paniculo
adiposo abdominal el colon no se podia exteriorizar.

La evolucion postoperatoria fue satisfactoria, cerrdn-
dose la ileostomia doce semanas después. El posterior
control ha demostrado continencia completa.

Caso No. 4: Femenina, 20 afos, con historia de ano
imperforado y cirugia correctiva en su in-
fancia. Desde entonces incontinencia fecal. Referida al

Hospital México para valorar utilizacién del procedimiento
descrito. El examen rectal mostrd un anillo de piel sin con-
traccion. En mayo de 1986 se le practico transposicion del
musculo grdcilis, sin colostomia de proteccién. La evolu-
cion post-operatoria fue excelente. Actualmente la paciente
refiere sentirse bien, aunque tiene dificultad para contener
heces liquidas.

En la Tabla No. 2 se resumen los datos completos de
esos pacientes.

COMENTARIO

Cuando los esfinteres anales estdn dafiados al grado
de que no se pueden reparar, o estan ausentes, o cuando la
continencia es de origen neurogénica en la cual tanto la
sensibilidad como la fuerza motora estdn ausentes, los pro-
cedimientos quirdrgicos tradicionales casi siempre fallan.
Es por esto que Pickrell’ en 1951 recomend6 la restructu-
racion de la continencia anal mediante la utilizacion del
musculo gracilis como un sustituto del esfinter anal.

La correccion de la incontinencia anal debe estar
dirigida a la causa productora de la misma. Asi, por ejem-
plo, aquellas producidas luego de desgarros perineales o
episiotomias la reparacion consiste en diseccion y plastia
de los musculos esfinterianos lesionados. Igualmente
sucede con aquellos enfermos con incontinencia secundaria
a cirugia anorectal, tales como fistulectomra, esfinteroto-
mias 0 hemorroidectomias. En aquellos pacientes con in-
continencia secundaria a prolapso rectal total, la correccion
del mismo, mejorard la incontinencia en un porcentaje ele-
vado de casos. Pickrell us6 el misculo gricilis por primera
vez en un nifio con espina bifica e incontinencia neuro-
génica. Su segundo paciente fue también un joven con
incontinencia debida a hipoplasia esfinteriana con ano
imperforado. En ambos casos, los resultados fueron ex-
celentes. Recientemente Corman® publico su experiencia
con trece pacientes seguidos por un tiempo que vario
entre tres y 48 meses, a los cuales se les practico trans-
posicion del musculo grécilis, obteniendo resultados exce-
lentes en cinco. buenos en cuatro, regulares en tres y

TABLA Nt 2
TRANSPOSICION DEL MUSCULO GRACILIS EN EL TRATAMIENTO
DE LA INCONTIENCIA ANAL
RESUMEN DE CASOS

Edad 16 20 54 20

Sexo M M F F

Etiologia Ano imperforado Mielomeningocele Coccidectomia Ano imperforado
Enterostomia Colostomia - Ileostomia -
descomprensiva

Morbilidad Infeccién periné Infeccién periné - -

tiempo seguimiento 54 meses 45 meses 3 meses -

Resultados Bueno Regular Muy bueno Regular

Servicio Cirugia General N°2. Hospital México: C.C.S.S.
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malos en uno. Los mejores resultados fueron en aquellos
pacientes cuya etiologia era trauma o anomalia congénita,
Por otro lado, Castro et® al. realizé este procedimiento
en dos pacientes con malos resultados. Morgado y colabo-
radores® | Lewis et al.> y McGregor’ han usado este proce-
dimiento en pacientes con incontinencia traumdtica con
buenos resultados. Lewis® en 1972 report6 el caso de un
nifio de 15 afios, con agenesia sacra e incontinencia en
donde obtuvo excelentes resultados mediante el uso de
este procedimiento.

Es posible que la mayor serie de casos operados
siga siendo la de Pickrell’ y su porcentaje de éxito no
ha podido ser duplicado por otros autores?-?

Esta operacion cuando es empleada en forma selectiva
puede producir mejores resultados. La mejor indicacion
serfa en pacientes jovenes, con incontinencia de origen
traumdtico o anomalia congénita y que no tengan proble-
mas intestinales asociados de fondo (diarrea). La edad
avanzada es una contraindicacion relativa, ya que es un
procedimiento laborioso con complicaciones frecuentes
(sepsis) y hospitalizacion prolongada.

Nuestra experiencia con los cuatro casos nos ha
permitido sacar algunas conclusiones. La incidencia de
infeccion perineal es alta, por lo que la preparacion pre-
operatoria del intestino debe ser minuciosa. Si la deseccion
ha sido muy extensa y la preparacion incompleta, una
colostomia de proteccion estarfa indicada. Creemos que el
fallo de la primera transposicién, en nuestro primer pacien-
te, atribuida a sepsis perineal, se pudo haber evitado si se
hubiera practicado una colostomra de proteccion. En
nuestro tercer caso, la ileostomia fue un factor decisivo
en el buen resultado del procedimiento. El porcentaje

de éxito, de excelente a bueno fue del 50% en nuestra
serie, el que se asemeja al obtenido por Corman ** .

Por ultimo, el manejo postoperatorio de estos pacien-
tes es un factor determinante en el buen éxito del proce-
dimiento, ya que es necesario el proceso de reeducacion
del hdbito defecatorio con el objeto de producir la evacua-
ciéon rectal una vez al dia preferiblemente en la mafiana,

CONCLUSIONES

e La incontinencia anal es un padecimiento dificil de
corregir quir@rgicamente.

®  Los mejores resultados se obtienen en aquellos casos
con incontinencia post-traumdtica, ya que los esfin-
teres lesionados pueden ser disecados y suturados.

L] Cuando los esfinteres estan lesionados en tal grado
que la reparacién primaria es imposible o en la in-
continencia anal neurogénica, se deben usar sustitu-
tos de los esfinteres.

L] El misculo gracilis es el sustituto mayormente usado,
pues su ubicacién anatémica es ideal.
L] Se obtienen resultados favorables en el 50%de los ca-

sos con morbimortalidad minima.

Servicio Cirugfa General No. 2. Hospital México: C.C.S.S.
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RESUMEN:

Se realizo un estudio prospectivo en
40 pacientes diabéticos sometidos a cirugia
electiva o semi-electiva a quienes se les
manejo con solucion glucosada al 5% con in-
sulina simple en la solucion segun el proto-
colo propuesto por Shuman v Podolsky.
El control de la glicemia se realizo con los
meétodos de determinacion rapida Dextro-
tixR con Glucometer® (Ames Labs. U.S.A.)
v Visidexndl (Ames Labs. US.A.), con el
fin de determinar si el método visual Visidex
IIR era comparable al otro método que usa
reflectometro.

Los procedimientos quinirgicos mds
frecuentes fueron: amputacion en miembros
inferiores (22,5%), legrado uterino (15%),
prostatectomia (12, 5% ) e histerectonia
(12,5% ).

La glicemia preoperatoria fue de
192,1 + 89, 4 mg/dL (promedio * DE),
en el postoperatorio inmediato fue de
262.1 + 104, 1 mg/dL vy a las 6 horas
219,2 + 75,0 mg/dL, siendo la glicemia en
el postoperatorio inmediato significativa-
mente mayor que las preoperatorias v la de
seis horas postoperatorias (p < 0.01). No se
presentaron casos de descompensacion cetd-
sica ni hiperosmolar. Hubo dos hipoglicemias
asintomdticas (48 v 50 mg/dL) en pacientes
ancianos con nefropatia de fondo. Los valo-
res de glicemia obtenidos por Visidex IIR y
DextroxtixR  con GlucometerR  tuvieron
excelente correlacion (R =0.92),
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Se concluyve que la infusion de insulina
simple en solucion glucosada es un método
eficaz y seguro de manejo de los pacientes
diabéticos durante cirugia y que existe bue-
na correlacion entre los valores de glicemia
obtenidos con Visidex IIR y con Dextrox-
tixR | lo cual permite usar estos métodos con
un margen adecuado de seguridad.

SUMMARY:

Forty diabetic patients (37 tvpe Il and
3 type 1), undergoing elective surgery were
studied in a prospective trial of metabolic
control during the operative and post-opera-
tive periods. They were managed using an
infusion of 5% dextrose plus regular insuline
in the same solution according with the
protocol proposed by Shuman et al.

Glycemic measurements were made
with the fast strip methods DextroxtrixR
with GlucometerR and Visidex IIR (Ames
Lab. US.A.) and the results of both meth-
ods were compared.

The most common surgical procedures
were:  lower limb amputation (22.5% ),
uterine dilatation and curettage (15% ),
prostateresection (12.5% ), hysterectomy
(12.5% ).

The preoperative glycemia was 1921
+ 89, 4 mg/dL (mean + SD), the immediate

il Residente de Medicina Interna, Hospital Dr. Rafael
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postoperative glycemia was 262, 1 + 104,1
mg/dL significantly higher than any other
value. After six hours in the postoperative
period the glycemia returned to a level not
significantly different from the pre-operative
wlue (219, 2 + 75 mg/dL). There were no
episodes of D K A nor were there cases of
hyperosmolar status. Two patients had
hypoblycemic reactions (48 and 50 mg/dL),
both episodes were detected only biochem-
ically and there were no symptoms. Both
events occurred in elderly patients with
kidney disease.

We found a high degree of correlation
between DextroxtrixR and Visidex IIR
(r=0.92).

Our conclussions are:

The use of regular insulin infusion in
5% Dextrose is safe and effective in order to
control the diabetic patients wndergoing
surgery and the visual interpretation Strips
Visidex IIR may be used in the ewluation
of this patients with a good safety margin.

INTRODUCCION

Los procedimientos quinirgicos son frecuentes en el
paciente diabético debido a muiltiples razones: En primer
lugar, la prevalencia de la D.M. aumenta con la edad al igual
que muchas entidades quirirgicas; en segundo término, el
diabético es mas susceptible a ser operado por complica-
ciones asociadas a su enfermedad como procesos arteriales
oclusivos: pie diabético, procesos infecciosos de piel y
tejido subcutdneo, colelitiasis y cataratas, entre otros
(5, 11, 14, 15). En los Estados Unidos de América se ha
estimado que cerca del 50% de los diabéticos serdn some-
tidos a cirugia durante su vida (14).

La anestesia y la cirugia representan factores es-
tresantes que repercuten sobre el estado metabdlico del
pacientc y en particular del diabético (4, 13, 14), estos
factores incluyen el aumento de las hormonas catabdlicas:
Epinefrina, Cortisol y hormona de crecimiento, lo que
lleva a una disminucién de la sensibilidad a la insulina y
a un aumento de los carbohidratos, dcidos grasos y amino-
dcidos circulantes. Ademds ocurre una disminucidn de la
secrecion de insulina debido al efecto alfaadrenérgico de
las catecolaminas, lo anterior traeria como consecuencia
un mayor riesgo de cetoacidosis y descompensacion hiper-
osmolar (1, 4, 8,9, 12), al que debemos sumarle el causa-
do por la enfermedad quirirgica en si (p. ej. procesos
infecciosos).

Diversos autores (5, 7, 10) han encontrado ademis,
que la cicatrizaciéon es deficiente en presencia de hipergli-
cemia y que varios elementos de defensa contra la infec-
cion estdn alterados en el estado descompensado de la
DM, como son la migracién leucocitaria, la fagocitosis
y la funcién de los linfocitos T (2, 3, 5).

Por otro lado existe el riesgo de hipoglicemia en
un paciente bajo efectos anestésicos a quien se le adminis-
tra insulina si el aporte de glucosa es insuficiente con el
dano neuroldgico subsiguiente.

Lo anterior lleva a buscar un estado metabdlico
optimo en los pacientes diabéticos sometidos a cirugia
tratando de evitar la hiperglicemia tanto como la hipo-
glicemia. Muchos autores han propuesto protocolos para
el manejo metabdlico de la diabetes durante la cirugia
(1, 6, 10, 11, 14, 15, 17), el objetivo de nuestro estudio
es el de evaluar la efectividad de un protocolo basado en
infusién de insulina regular en solucion glucosa al 5% como
ha sido propuesto por Shuman (14, 15) v Podolsky (11)
y también valorar la utilidad de las tiras de interpretacion
visual de la glicemia Visidex IR en este grupo de pacientes.

MATERIALES Y METODCS:

Se escogieron al azar 50 pacientes diabéticos candi-
datos a cirugia electiva en los Servicios de las Secciones
de Cirugia y Gineco-obstetricia del Hospital Dr. Rafael
A. Calderdn Guardia, San José, Costa Rica, durante los
meses de febrero a julio de 1986.

A todos los pacientes se les practico historia clinica,
examen fisico y revision del expediente clinico con el fin
de conocer la evolucion de su diabetes, el tratamijento,
las complicaciones y enfermedades asociadas. Se tomaron
a todos muestras de sangre para hemograma, funcién renal,
electrolitos, cetonemia, glicemia y muestra urinaria al azar
para uriandlisis general. Dependiendo de su condicidn se
evaluaron otros pardmetros bioquimicos. A todos se les
realizé electrocardiogramas estdndar de 12 derivaciones y
Rx de térax.

El protocolo de manejo metabdlico se realizé de la
siguiente manera (Cuadro 1): el dia de la operacién se to-
maba una muestra de glucosa sanguinea capilar por Dex-
troxtrixR usando el reflectémetro GlucometerR de la casa
Ames (US.A) v se iniciaba la administracién de Solucion
Glucosa de 5% altemnuando con Solucién Mixta (Glucosa
5% y NaCl 0.9% ) a una velocidad de 80—-120 mi/hora
dependiendo de la condicion del paciente agregando insu-
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CUADRO 1

MANEJO DE LA DIABETES DURANTE CIRUGIA
REFERIDO AL TIPO DE TRATAMIENTO PREVIO

Método de tratamiento previo

Indicaciones: Dieta Sulfonilurea Insulina

Glicemia Prep, postop idem. idem

por Dextroxtix inmediato y

c/4-6h.

Solucién

Glucosada 5% 2-3 1t/24 hs. idem. idem.

Insulina

Simple

en la solucién 0 10u/L Dosis previa/24hs.
<40U  10uwL.
41-80U 15u/L.
>81U 20u/L.

Insulina simple Glicemia<250 ouU

S.C. suplementaria 251-300 6U idem. idem.

segin glicemia 301-350 10U

351400 14U

¢/4-6 horas >400 18U

Glicemia<100 en Suspender insulina en infusién

cualquier determinacién y dejar Solucién Glucosada 5%,

postoperatoria continuar control de glicemias.

Adaptado de Shuman C.R. (Ref. 14)

lina simple en la misma bolsa de solucién a una dosis que
variaba seglin el tratamiento previo del paciente (Cuadro 1).
La infusidn se mantuvo durante el perfodo operatorio y
postoperatorio inmediato hasta que el paciente reasumfa
la via oral,

En el postoperatorio se realizaron glicemias inmedia-
tamente al finalizar la cirugia y cada seis horas; en los casos
que ameritaron se determiné glicemia mds frecuentemente,
Si la glicemia por DextroxtrixR con GlucometerR superaba
250 mg/dL se agregd insulina simple segin esquema que se
muestra en Cuadro 1,

Los datos de glicemia se analizaron usando la r de
student y la correlacién entre los datos obtenidos por
Visidex IR y DextroxtrixR se obtuvo calculando el coe-
ficiente de correlacién lineal *#”.

RESULTADOS:

De los cincuenta pacientes que ingresaron al estudio,
diez fueron excluidos por no cumplirse el protocolo por
parte del personal a cargo del paciente.

Los pacientes estudiados presentaban las caracteris-
ticas generales que se muestran en el Cuadro 2.

El 52, 5% de los pacientes presentaban evidencia
clinica de complicaciones crénicas de la D.M, (Cuadro 3),

Los procedimientos quinirgicos mds frecuentes se
observan en el Cuadro 4,

La duracién promedio de la cirugia fue de noventay
cinco minutos £ 60, 8 minutos y el tipo de anestesia usado
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CUADRO 2

CARACTERISTICAS GENERALES
DE LOS PACIENTES DIABETICOS
SOMETIDOS A CIRUGIA

Hospital Dr. R. A. Calder6n Guardia - 1986

Sexo: 23 masculino (57,5%)
17 femenino (37,5%)

Relacién F/M: 1,36/1

Edad Promedio: 62,7a (rango 42-85, DE=12.9)

Tipo de D.M. Tipo I: 3 pacientes

Tipo II: 37 pacientes

Duracién de la D.M.:  154a (D.E. 10,2a)

Tratamiento previo

de la D.M.: Dieta: 3 pacientes (7,5%).

Hipoglicemiantes orales:
17 pacientes (42,5%).

Insulina: 20 pacientes (50%).

CUADRO 4

PACIENTES DIABETICOS SOMETIDOS
A CIRUGIA SEGUN TIPO DE OPERACION

Hospital Dr. R. A. Calderén Guardia - 1986

Operacion N %

Ampum;;I M.L 9 22,5
LUL 6 15,0
Histerectomia 5 12,5
Prostatectomia 5 12,5
Hipofisectomia 3 73
Retinopexia 3 1.5
Otros 9 225
TOTAL 40 100,0

CUADRO 3

PACIENTES DIABETICOS SOMETIDOS
A CIRUGIA SEGUN PRESENCIA
DE COMPLICACIONES CRONICAS
DE LA DIABETES

Hospital Dr. R. A. Calderén Guardia - 1986

Complicacién N %
Enf. Vascular M. L. o E_ 375
Retinopatia no Prol. 12 30.0
Neuropaltia 7 17.5
Catarata 7 17.5
Enfermedad coronaria 5 12.5
Nefropatia 4 10.0
Retinopatia prol. 4 10.0
Otras 3 7.5
TOTAL 40 100.0

(a criterio del médico anestesidlogo a cargo del caso) fue
general en 27 casos (67,5% ) y espinal en 13 casos (32,5% ).
Las dosis de insulina usadas s¢ muestran en el Cuadro 5.

En el Cuadro 6 y Grifica 1 se observan las glicemias
de los pacientes en el preoperatorio, postoperatorio inme-
diato, a las 6 y a las 12 homs; las glicemias mayores se
presentaron en el postoperatorio inmediato y fueron sig-
nificativamente mds altas que las glicemias del preoperato-
rio y de las 6 horas postoperatorias, no hubo diferencia
significativa entre estas dos ultimas.

No hubo casos de cetoacidosis ni de estado hiperos-
molar, 2 pacientes ancianos (edades 79 y 83 afios) con
retencion nitrogenada (creatinina 2, 3 v 2, 7 mg/dL)
presentaron hipoglicemia asontomatica (48 y 50 mg/dL).

Al correlacionar los resultados obtenidos con el
Visidex IIR se obtuvo coincidencia en el rango correcto
en el 91% de 107 mediciones simultdneas con un coeficien-
te de correlacion *r” de 0.92.
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CUADRO 5§

DOSIS DE INSULINA USADAS
EN PACIENTES DIABETICOS DURANTE
EL TRATAMIENTO
Y EL POSTOPERATORIO

Hospital Dr. R. A. Calder6n Guardia - 1986

Dosis de insulina
en infusién u/litro N %
0 3 7.5
10 30 75,0
15 3 7.5
20 4 10,0
TOTAL 40 100,0

Se usé insulina S. C. suplementaria en 13 pacientes
(32,5%), la dosis promedio fue de 12,3 U.

CUADRO 6

GLICEMIAS PROMEDIO PRE Y
POSTOPERATORIAS EN PACIENTES
DIABETICOS

Hospital Dr. R. A. Calderén Guardia - 1986

N X D.E.
;w“p—c;;;; o 40 1921 84,9
Postoperatoria inmediato 40 262,1 104,1
Postoperatoria 6 horas 21 219.2 75,0
Postoperatoria 12 horas 7 2029 520

Preoperatoria vs. Postop. inmediata: p < 0.01
(estadisticamente signif’.)

Preoperatoria vs. post. op. 6 horas: p > 0.1 (n. s.)

Postop. inmed. vs, postop. 6 horas: p < 0.05
(estadisticamente signif)

DISCUSION:

El manejo metabdlico del paciente diabético someti-
do a cimgia ha sido enfocado por varios investigadores
los principios bdsicos de este mancjo son:

1)  Administrar suficiente glucosa para las necesidades
energéticas y sobre todo para evitar la hipoglicemia
en un paciente bajo efectos anestésicos y en ayunas,

2)  Dar la insulina suficiente para contrarrestar el efecto
de las hormonas contrarregvladoras producidas en
exceso.

3) Mantener o alcanzar una hidratacién adecuada.

Los métodos comunmente usados consisten en
administrar la insulina por via subcutdnea o I.M. a intér-
valos variables (1, 6, 11, 14, 15, 16) o por via endovenosa
ya sea en la misma solucién glucosada o en una via separa-
da. En los sistemas que usan las vias intramusculares o sub-
cutdnea existe el factor impredecible de la absorcion de
insulina de los sitios de inyeccidén y el peligro de que se
pierda la via por la que se administra la glucosa estando
inyectada la insulina; este mismo riesgo se presentarfa en
el caso de administracién intravenosa independiente de
insulina y glucosa. Con el fin de superar estos obstdculos,
Shuman (14, 15) Podolsky (11), Alberti (1) y otros, propo-
nen el uso de una sola infusidn. La utilizacién de material
plasmitico o mezclar simplemente una pequeiia cantidad
de sangre con el Ifquido de infusién de la insulina para
evitar la absorcion de ésta a las paredes del recipiente (11)
tiene poca importancia y en este trabajo solamente se
diluy6 la insulina en la solucién endovenosa recomendada.

En nuestro estudio observamos que se pueden obte-
ner niveles aceptables postoperatorios de glicemia compara-
bles a los resultados obtenidos por otros grupos (1, 6, 10,
17) también se logré evitar la cetosis. La presencia de
hipoglicemia en dos pacientes ancianos con insuficiencia
renal leve a moderada nos hace enfatizar la mayor cautela
que debe tenerse en estos pacientes, y sugerimos que si
no se encuentran descompensados de su DM., se inicie
el tratamiento con soluciones glucosadas al 5% sin insulina
y control frecuente de glicemias, administrando la insulina
sélo en caso necesario.

Otro aspecto fundamental del manejo de estos pa-
cientes, es el monitoreo de los niveles glicémicos que debe
ser frecuente y debe servir para tomar decisiones terapéu-
ticas rdpidas, para ello son dtiles las tiras reactivas im-
pregnadas con glucosa oxidasa que pueden leemse con
reflectometro o por interpretacion visual. Trabajos previos
de nuestro grupo encontraron una elevada correlacion entre
los valores obtenidos con estas tiras y la determinacién de
glucosa plasmdtica por el método de glucosa oxidasa,
En nuestro estudio confirmamos la elevada correlacion
entre dos métodos de determinacién rdpida, uno de ellos
(DextroxtrixR) que necesita reflectémetro para su lectura
adecuada y otro (Visidex IIR) que es de interpretacion
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GRAFICA 1

GLICEMIAS DE LOS PACIENTES EN EL PREOPERATORIO,
POSTOPERATORIO INMEDIATO, A LAS 6 Y A LAS 12 HORAS

Hospital Dr. R. A. Calder6n Guardia - 1986
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