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TRABAJOS ORIGINALES

Suicidio en niños

REPORTE DE 5 CASOS

DR. EDUARDO VARGAS ALVARADO*

DR. ]OSEPH H. DAVIS**

El suicidio representa un serio problema médico-Iegal en la mayoría de
los países civilizados. Aproximadamente 17.000 personas se suicidan cada año
en los EE. UU. El hecho tiene el particular interés de no estar limitado sola­
mente a los adultos sino que también puede afectar a los niños. Durante 1957,
un total de 55 niños y 13 niñas norteamericanos en edades comprendidas entre
10 y 14 años se mataron de esta manera. En 1956 hubo tres suicidios en niños
entre los 5 y los 9 años de edad.

Japón es el país que totaliza el mayor número de suicidios en niños.
Durante el período de tres años de 1947 a 1949 cometieron suicidio un total de
27 niños menores de 9 años y 147 entre 10 y 14 años. Durante el mismo período
fueron reportados en Italia los suicidios de 3 niños menores de 9 años y 52 entre
10 y 14 años de edad (1).

La Oficina del Medical Examiner del Condado Dade (Miami), Florida,
registra 5 suicidios en menores de 15 años en el período entre 1956 y 1962.
Durante el mismo período hubo un total de 1.034 suicidios entre 19.787 casos
médico-legales estudiados en esta oficina.

Además de los suicidios documentados, los intentos de suicidio consti­
tuyen también un problema. En un estudio especial realizado en los hospitales
y clínicas del Condado Dade, entre el 19 de noviembre de 1960 y el 19 de no­
viembre de 1961, se registró un total de 683 intentos de suicidio. De estos
683 intentos, 3 ocurrieron .en menores de 10 años de edad y 32 en niños entre
11 y 15 años. Dentro de este último grupo el intento culminó con la muerte
en 2 de las víctimas (6).

Estas cifras son bastante significativas para llamar la atención de médicos,
padres de familia y autoridades educacionales. Es de su responsabilidad tratar
con precaución los desórdenes afectivos de los niños. El suicidio puede repre-

'" Cátedra de Medicina Legal. Escuela de Medicina, Universidad de Costa Rica.
Post-doctoral Fellow en Medicina Legal y Toxicología en la Universidad de Kentucky.

** Chief Medical Examiner, Dade County (Miami), Florida.
Profesor de Medicina Legal, Escuela de Medicina, Universidad de Miami.
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sentar la falla de los mecanismos afectivos de defensa cuando el grado de tensión
es extremadamente elevado (4). Hacer énfasis sobre este problema es el propó­
sito del presente reporte.

CASUISTICA

CASO No. l.-Este nmo de 12 años de edad, de raza de color, fue
hallado ahorcado con su propia camisa en el baño. Una nota poco legible fue
encontrada a su lado. El niño estaba internado en un correccional esperando
ser sometido a examen psiquiátrico. Era éste su segundo ingreso a la institución.
La primera vez había sido internado por haber golpeado a otros dos niños en la
cabeza con una barra metálica. Tras audiencia de la Corte Juvenil, fue puesto
entonces en libertad condicional. Tres semanas después, hirió a un niño con
una flecha lanzada con un arco hecho por él mismo. Además se le conocía por
sus frecuentes peleas callejeras en el vecindario.

Hallándose recluído empezó a reñir con sus compañeros, por lo cual se
le ordenó permanecer esa tarde en el dormitorio. Aproximadamente a la hora
de la cena, un supervisor descubrió el cuerpo sin vida colgando en el cuarto
de baño.

CASO No. 2.-E'ste mno de 15 años, raza blanca, atendía clases espe­
ciales para retardados mentales. Una mañana, estando en su casa, colocó una
escopeta de calibre 12 contra su cara y accionó el gatillo con el dedo gordo del
pie. Dos meses antes había hecho amenazas de suicidarse a su abuela, y de nuevo
había reiterado sus intenciones a un amigo esa mañana.

CASO No. 3.-Mientras se dirigía a la escuela en que era alumna del
octavo grado, esta niña de 14 años, de raza de color, cayó inconsciente en el
ómnibus. Llevada inmediatamente al hospital, se le declaró fallecida al arribar.
Las pupilas estaban marcadamente mióticas y una espuma blanquecina abundante
salía por la boca. Había padec,ido de episodios de desvanecimiento durante va­
rios años, sin que los numerosos médicos que la habían atendido hicieran un diag­
nóstico definitivo de su dolencia. Considerando que era una carga para su fami­
lia a causa del dinero que se gastaba en su tratamiento, había amenazado sui­
cidarse varias veces. Solía decir a su madre: "Mejor estuviera muerta que
enf.erma". Pese al curso regular de sus estudios, era considerada como una niña
emocionalmente inestable.

La autopsia reveló una intoxicación aguda por Parathion y fibrosis focal
de la leptomeninges.

Posteriormente la hermana menor declaró que la suicida había estado
bebiendo algo media hora antes de tomar el ómnibus y había exclamado: "No
lo haría en la escuela". Sobre la mesa de la cocina se halló una bolsa de polvo
de Parathion al 15%. El insecticida había sido usado por los padres en el
jardín. A las niñas se les había advertido no tocarlo dada su toxicidad.

CASO No. 4.-Esta niña de 11 años de edad, raza blanca, fue hallada
inconsciente en la cama cuando su padre fue a despertarla esa mañana. Se le
trasladó al hospital, en donde falleció aproximadamente 12 horas más tarde.
Una inspección en la casa reveló que alrededor de 24 cápsulas de secobarbital
(Seccnal) faltaban.
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De acuerdo con el médico de la familia, la niña parecía normal con la
excepción 'de su temor por las calificaciones escolares. Un día antes le había
dicho a su abuela que estaba preocupada por el reporte escolar venidero, porque
no quería lastimar a sus padres con malas calificaciones. El padre, que era
parcialmente inválido. vivía atento a su hiija. Y ella, a su vez, trataba de agra­
darlo siempre.

En repetidas ocasiones, el padre había advertido a la niña de que no
tocara las píldoras para dormir que guardaba en el gabinete de medicamentos,
explicándole su peligrosidad.

CASO No. 5.-Se consideraba a esta niña de 10 años, raza blanca, como
una criatura bien equilibrada sin problemas emocionales previos.

Una tarde, le preguntó a su hermana de 8 años, si deseaba verla sui­
cidarse. la hermana no tomó en serio sus palabras y salLó de la. casa. Horas
más tarde, al regresar del trabajo su padre y su madrastra la hallaron muerta
con una herida por disparo de revólver calibre 32 en el pecho (Fig. 1). Se
pudo establecer entonces que estaba resentida por haber sabido que era prohibido
que ella viajara con su padre en el vehículo de los patronos. Además le preo­
cupaba que esto pudiera afectar el empleo <de él quien antes había pasado largo
tiempo sin trabajo, constituyendo una carga para la familia.

Una nota escrita por la niña fue encontrada en el lugar del suicidio.
"Querida mami -rezaba la nota- la razón que tengo para hacer esto es por­
que el señor... (nombre del patrono) sabe que fui a trabajar con papi. Yo no
puedo ver a papi. Yo no puedo. Por favor, quiérelo. Yo la quiero a usted".

La directora de la escuela en que la niña era alumna de quinto grado, la
describió como una niña graciosa y muy sensible que adoraba a su padre y que
era inclinada a magnificar cualquier cosa que la molestara.

La. autopsia reveló una herida de contacto en la región precordial (Fig.
2) con perforación del corazón y del pulmón izquierdo, y orificio de salida en
la espalda. Habían residuos de pólvora en la mano izquierda (Fig. 3) com­
patibles con la hipótesis de que había sostenido el cañón del arma con esa
mano mientras apretaba el gatillo con la derecha. El revólver era guardado
usualmente en una gaveb .de la. cómoda mientras el padre no lo porta.ba en su
trabajo de vigilante privado.

DISCUSION

El suicidio no es la reacción normal de un niño hacia un problema. El
huye, o sueña con la muerte, pero no trata de matarse. Los niños que tratan de
suicidarse han tenido invariablemente historias de vida con inseguridad y falta
de amor (5).

la psicodinamia del suicidio en el niño es complicada e involucra mu­
chas consideraciones. Medidas disciplinarias, trastornos emocionales y depresión
se han señalado como factores importantes. Psicodinámicamente hablando, in­
'troyección, es decir, la adopción de personas o cosas externas dentro de uno
'mismo, adquiriéndose así un sentido de unidad con ellos y sintiéndose perso­
nalmente afectado por lo que les pase, puede desempeñar un papel importante
en el fondo de estos suicidios. Es el ataque contra el objeto introyectado y
los intentos de recuperarlo como un objeto· de amor 10 que ayuda a explicar
algunos de los suicidios en niños. Es el concepto de un objeto amado perdido
o la amenaza de perderlo 10 q.ue se considera como el eje del suicidio en el
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niño. No consiste el acto solamente en un ataque al objeto, sino que puede
además considerársele como un intento por recuperarlo (8).

Por fortuna, raramente los niños cometen suicidio, lo intentan o amenazan
con hacerlo. Más bien, tienden a expresar sus sentimientos de auto-destrucción
en otras formas. Estas pueden llamarse "equivalentes suicidas", y constituyen
ataques atenuados al objeto introyectado que resultan en depresiones, lesiones
"accidentales" y actos antisociales (10). Todos ellos tienen la potencialidad
"de resultar en la destrucción del individuo. Estos ataques parciales a si mismo,
cuando son reconocidos, deben tratarse con la misma precaución que el más diree­
to o evidente acto de auto·destrucción que puede notarse en el adulto.

Considerando que la dinamia primaria del suicidio en niños implica la
amenaza o la pérdida real del objeto amado, el tratamiento deberá incluir el
'establecimiento de adecuadas relaciones de recompensa y gratificación del ob­
jeto. Psicoterapia intensiva sobre la base de paciente externo debe estable­
'cerse. En algunos casos hospitalización y casa cuna deben emplearse como
'medios de remover al niño del medio frustrante, y como una ayuda en la pre­
'vención del ataque a sí mismo. Drogas sedantes y tranquilizantes pueden ser
'usadas para aliviar la ansiedad y la depresión. Los padres, lo mismo que o~ras

personas en el ambiente, deben no sólo ser advertidas del peligro de la situación,
sino que deben también ser incluidas en un intento por gratificar algunas de las
necesidades instintivas del niño. Quienes estén a cargo del paciente deben ex­
plicarle a los padres o guardianes cuáles sentimientos el niño está intentando
expresar con sus actos (11).

La educación del público es una de las más grandes fuerzas potenciales
para prevenir el suicidio. Desafortunadamente, el prejuicio y el estigma atados
al suicidio tienden a interferir con el tratamiento psiquiátrico efectivo. A me­
nudo, la gente considera que el acto suicida concierne a personas inútiles y sin
importancia para la sociedad. Sin embargo, en la actualidad, el intento de
'suicidio o el acto de suicidio tienen frecuentemente complejos efectos en la
sociedad envolviendo familias, negocios y relaciones económicas entre indi­
'viduos o grupos de individuos. Debe existir un mejor reconocimiento de los
signos de peligro del suicidio (9). El tratamiento psiquiátrico para estas per­
sonas debe estar más fácilmente disponible. Las sociedades de higiene mental
podrían ayudar considerablemente en este problema dando ayuda educacional
que tendería a prevenir el suicidio. Un esfuerzo destinado a remover el sui­
cidio de la lista de causas de muerte, particularmente en niños, debe ser man­
tenido. Como lo estableciera el Dr. Harold Jacobziner, Comisionado Asistente
de Salud para la ciudad de Nueva York: "Es éste un problema demasiado im­
portante para dejarlo abandonado" (2).

SUMARIO

Cinco casos auténticos de suicidio en niños menores de 15 años de edad
son reportados. El más joven fue una niña de 10 años. Los métodos empleados
jncluyeron ahorcadura, disparo de escopeta en la cabeza, intoxicación por Para­
thion, intoxicación por barbitúricos y disparo de revólver en el área precordial.
Ninguno de estos casos implicó la bien conocida ahorcadura sexual accidental
!de los trasvestidos, que puede verse entre muchachos adolescentes (3). El
papel del médico, padres de familia y autoridades educacionales en la preven­
ción de estos suicidios debe recalcarse.
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SCMMARY

7

Five authenticated suicides in children 15 years oE age and under are
reported. The youngest was a 10 year oId girl. The methods used incIuded
hanging, a shotgun wound oE the head, parathion poisoning, barbiturate intoxi­
cation, and a gunshot wound of the chest. None of these cases invoIved the
well-recognized accidental transvestite sexual hanging which may be seen irt
the adoIescent maIe (10). The role oE physicians, parents, and educational
authorities in the prevention of these suicides should be emphasized.
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Fig. 1.-Ahumamiento sobre e! sweater en el área de!
disparo de contacto. Revólver calibre .32.

Fig. 2.--QriJficio de entrada en la región precordial,
mostrando e! anillo de contusión.

Fig. 3.-Residuos de pólvora en la mano izquierda de
la suicida, compatibles con la hi'Pótesis de que
sostuvo el cañón del arma con esa mano mien­
tras apretaba e! gatillo con la derecha.
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Valor de la determinación de dehidrogenasa láctica en
líquido cefaloraquídeo como ayuda diagnóstica de la

hemorragia intracraneana del recién nacido

DR. RODRIGO LORÍA CORTÉS* o

DR. MA.x TERÁN TORRENTS*

LIc. GUILLERMO MONGE AM'ADOR*

La hemorragia intracraneana del reClen nacido continúa siendo causa de
muerte en un elevado número de recién nacidos. Holt (1) así lo considera
en la última edición de su Pediatría de 1962 estableciendo que esta altera­
ción está presente en un 30% de los niños que mueren en el período perio

natal; de modo que estaría atribuyendo buena parte de las muertes antena­
tales del feto a la hemorragia intracraneana.

En un trabajo anterior nuestro (2) se encontró un 1.7'% de hemo.
rragia intracraneana en la totalidad de partos de niños vivos y un 4.5%
entre los partos de niños prematuros; estas cifras tan alarmantes atrajeron la
atención de los obstetras a fin de disminuir la hemorragia intracraneana.

Aun cuando un elevado grupo de los niños que fallecieron de hemo­
rragia intracraneana se sometieron a autopsia y se confirmó esa impresión, lo
cierto es que a diario se efectúan diagnósticos de hemorragia intracraneana
que no tienen un fundamento científico absoluto; o bien no ha existido un
método para hacer el diagnóstico negativo el cual tiene gran valor tanto para
el pronóstico del niño como para el prestigio de la institución en que se
atiende el parto.

La punción lumbar cQmo ayuda di&gnóstica en los casos sospechosos
de hemorragia intracraneana subaracnoida ha sido el sistema más empleado;
sin embargo en un buen número de casos el cuadro clínico no es el clásico
descrito en multitud de libros de Pediatría: convulsiones, fontaneIa tensa,
rigidez de nuca, estado de coma, etc. Faltando este síndrome tal como lo
'demostramos en nuestra investigación anterior de 159 casos en los cuales
predominó cianosis, disnea, bradicardia, taquicardia, respiración retardada, hi­
potnnía muscular, hipertonía, llanto con quejido, hiper o hiporreflexia, y
convulsioñes sólo en un 8.8% de los casos.

En nuestro trabajo anterior (2) consideramos más de 500 eritrocitos
X mm3 como de "significación diagnóstica" a favor de la hemorragia intra­
craneana sub-Aracnoidea siempre y cuando la punción se hiciera al primer
intento, por personal bien ,entrenado. Posteriormente hemos visto que esto

* Instituto Materno Infantil Carit.

o Cátedra de Pediatría. Facultad de Medicina. Universidad de Costa Rica.
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falla y hay nmos que sangran en el conducto con gran facilidad, introducien­
do la confusión del caso. A la vez tenemos casos de otros tipos de hemorragia
intracraneana que no son subaracnoideas y que naturalmente no dan eritro­
citos en L.CR.

El valor de la Prueba de la Bendicina lo encontramos en el estudio
anterior nulo. La característica de eritrocitos crenados no es tampoco de valor
absoluto, ya que si la P.I. se hace poco tiempo después del parto no habría
razón para que la forma del glóbulo rojo esté cambiada; además hemos te­
nido casos de hemorragia intracraneana sin crenocitos. La opinión de Paine
(3) que se refiere a hemorragia intracraneana subaracnoidea de niños ma­
yores es la misma o sea que no le da valor a los crenocitos.

Los estudios de Wroblesky y Cols (5) (6) ponen en evidencia los métodos
de laboratorio para determinar dehidrogenasa láctica; las concentraciones de
esta enzima en el organismo humano y las investigaciones de Tyler (7)
establecen las cantidades en diversas zonas del encéfalo.

Los trabajos de Lending (4) pusieron en evidencia que la enzima
Dehidrogenasa Láctica se aumentan considerablemente en I.CR. cuando se
producían lesiones intracraneanas; se vio que la elevación se producía tam­
bién en el suero del enfermo pero que los márgenes entre normal y patológico
eran muy estrechos lo que tiene que dificultar la interpretación. Se demostró
también que la determinación de la transaminasa G.O. en suero y en L.CR.
tenía menor valor diagnóstico que la variación dada por la Dehidrogenada
Láctica la que tiene grandes diferencias entre normales y patológicos. Las
cifras que llegó a fijar Lending fueron así: En el grupo de niños sanos la
D.H.I. tuvo variaciones que fueron de 3.3 U. a 120 U. con un promedio de
32.5 U. en L.CR..

En los niños con lesiones intracraneanas las cifras fueron de 31.6 U.
a 855 U. con un promedio de 132.2 U.

Lending (8) puso también en evidencia que la DHL aumenta en
el L.CR. por hipoxia ya que la misma hace más permeable la barrera Plasma..
L.CR., y la: misma hipoxia también da necrosis celular en encéfalo. En otras
investigaciones de Lending (9) se estableció que las convulsiones aumentan
también la permeabilidad Plasma-L.CR., y además la enzima DHL puede au­
mentar también por la actividad muscular desarrollada.

Christianson (10) estableció claramente que el sistema enzimático de
los recién nacidos es inmaduro, lo que hace que las cifras de las enzimas
sean siempre más altas que en los adultos.

MATERIAL Y METODOS

Para determinar las cifras normales de DHL en nuestro medio y con
los procedimientos de laboratorio descritos se seleccionaron niños sanos, na­
cidos de parto espontáneo con p¡;esentación cefálica, sin maniobras agregadas
ni anestesia, salvo episiotomía. El examen físico al nacimiento fue normal
y estos niños fueron productos a término y tuvieron pesos y tallas normales
tal corno se podrá observar en el Cuadro No. 1; además ninguno tuvo pato­
logía cerebral, hepática, cardiaca, renal, muscular, etc. Las madres fueron
sanas y recibieron 10 mgm de vitamina K al iniciarse el trabajo de parto.
En estus casos se efectuó P.I. dentro de las primeras 24 horas de nacidos y
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en cinco casos dentro de las primeras 48 horas. Todas las punciones realizadas
lo fueron al primer intento por la misma persona.

El total de niños fue de 33 y se examinaron los LCR por personal de
laboratorio que desconocía si ladeterminaóón de DHL era por estudio de
niños sanos o por sospechas de patología intracraneana.

Los L.CR. fueron estudiados por números de eritrocitos, características
de los mismos y determinación de D.H.L.

El promedio de D.H.L. fue de 63.8 U. con, un máximo de 191 U. y
un mínimo de 10 U. Se obtuvo también la desviación estandar que fue de
34.3 U. agr¡egando una desviación estandar al promedio tendríamos 98.1 U.
como una cifra límite. ¿Cuál será el motivo para que tengamos dentro del
grupo normal niños con cifras altas de DHL? Una razón sería la presencia
de eritrocitos introducidos en conducto raquídeo al momento de la punción.
Por ¡este motivo tratando de establecer una correlación entre el número de
eritrocitos y D.H.L. nos encontramos que si analizamos los L.CR. con más
de 500 eritrocitosjmm3, siempre en nuestro grupo de sanos, tenemos un
promedio de D.H.L. de 102.1U. En cambio aquellos con menos de 500
eritrocitosjmm3 dan un promedio de 45.9 U. Esto está fundamentado en
la opinión de 'Wroblesky (6) de que los eritrocitos o más bien la presencia
'de hemólisis aumenta considerablemente los valores de D.H.L. lo que trae
mayor confusión, necomendándose la determinación de D.H.L. lo más pronto
posible después de extraído el L.CR. para evitar que las cifras se falseen.

Pero no podemos dejar de puntualizar que parte de los casos con
más de 500 eritrocitos/mm3 podrían ser también niños con mayor tendencia
a sangrar y que así como una punción lumbar al primer intento los hizo
sangrar más de lo esperado en el conducto raquídeo; un parto normal les
produjoo también hemorragia intracraneana asintomática que se pudo mani.
festar por elevación de la D.H.L. en L.CR.

Se e'5tudió un segundo grupo ,de 62 niños que tenían condiciones que
no eran normales. Los tipos de parto pueden verse claramente en el Cuadro
No. 2. El motivo para incluirlos en el estudio se basó en lo siguiente: los
casos nacidos de parto podálico y por versión interna con un total de 41
son niños sospechosos de tener lesión intracraneana. El resto de casos com­
prendido en los otros tipos de parto y en número de 21 ameritaron que se
les practicara P.L. por tener cuadros clínicos sospechosos de ser hemorragia
intracraneana.

Los 62 casos fueron analizados en cuanto a una serie de factores como
edad de la madre, paridad, procedencia, consulta prenatal, duración del
embarazo, horas de labor, práctica de anestesia, conducción e inducción del
parto; horas de bolsa rota y el análisis de los síntomas y signos de cada
niño, así como su peso y talla. Los datos que no mostraron importancia en
'Cuanto a la Dehidrogenasa Lástica no se comentan.

En todos se efectuó P.L. y el L.CR. se estudió por número de eri·
trocitos, características de los mismos y determinación de D.H.L. (Cuadro
No. 3).

El promedio de D.H.L. en los 62 casos fue de 110 U. con un mí.
nimo de 13 U. y un máximo de 590 U.

Observando el Cuadro No. 4 que establece una comparación entre
nuestras cifras y las de Lending, vemos que los niños con lesión intracraneana
tienen cifras semejantes y que demuestran el valor de la prueba como ayuda
diagnóstica.
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Las conclusiones finales sobre lo demostrado en los dos grupos de
'niños no son del todo fáciles. La primera deducción es que una cifra baja
'demuestra que un niño no tiene iesión intracraneana; tal sería el caso fre.­
cuente de recién nacidos que son sospechosos de padecer hemorragia intra­
craneana. Pero si al determinar D.H.L. en L.C.R. tenemos un resultado
definitivamente bajo, como JXlr ejemplo 20 U Ó 30 U. podríamos asegurar
que no hay lesión intracerebral; este primer resultado es muy importante para
bbstetras e instituciones que atienden partos, dándole a la prueba un valor
negativo.

La afirmación contraria de asegurar que un recién nacido tiene he­
morragia intracraneana o lesión cerebral en base a una cifra alta de DHL
les más difícil, como vemos en el Cuadro No. 4 y a,quí debemos hacer entrar
len juego los otros elementos de juicio, <amo los antecedentes de parto trau­
mático o anáxico; cuadro clínico del niño, facilidad en efectuar la punciód
iumbar, aspecto macroscópico del L.C.R., cifra elevada de DHL, para final­
'mente hacer' el diagnóstico definitivo.

Ahora bien, ¿qué vamos a considerar cifra alta? Para una contestación
definitiva a esto se requeriría un trabajo de correlación anatomo.clínico que
'no tenemos por 'tI momento; la cifra de pwmedio en normales. 63.8 U.
más una desviación estandar de 34.3 U. con un total de 98.1 P. es el límite
que proponemos para ll.evar a cabo observaciones futuras que nos permitan
con fundamento estadístico amplio y correlación anatomopatológica, deduc·
tiones de mayor valor.

RESUMEN

l.-Se pone en evidencia la importancia del estudio de la Hemorragia intra<­
craneana del recién nacido.

2.-El diagnóstico de la hemorragia intracraneana es difícil desde el punto
de vista clínico y de laboratorio.

'3.-El estudio de la enzima Dehidrogenasa Láctica ha merecido gran aten·
ción en los últimos años en: relación a la hemorragia intracraneana y a
la anoxia del recién nacido.

4.-Se estudia un primer grupo de mnos sanos nacidos de parto cefálico
espontáneo con pesos normales en quienes se determinó la Dehidroge.
nasa Láetica en Líquido Cefalo Raquídeo con los resultados de 10 U.
a 191 V. con un promedio de 63.8 U. y una desviación .estandar de
34.3 U. El promedio más una desviación estandard da 98.1 U.

·5.-Se estudia un segundo grupo ,de 62 niños nacidos de parto podálico o
len quienes se sospcxhara lesión intracraneana; en éstos los resultados de
Dehidrogenasa Láctica ',fueron de 13 U. a 590 U. con un promedio de
110 U.
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CUADRO No. 1
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CUADRO No. 4

COMPARACION ENTRE LOS RESULTADOS DE LENDING Y 33 NJ1i:fOS

SANOS ESTUDIADOS Y 62 NJ1i:fOS NACIDOS DE PARTO QUE

NO FUE NORMAL

NIÑOS SANOS NIÑOS LESION
INTRACRANEANA

el VALORES D.B.L. 3.3 a 120 U. 31.6 a 855Z-O
Z
¡¡:¡ PROMEDIO 32.5 132.2 U.,....:¡

-< VALORES D.B.L. 10 a 191 13 a 590p:::;
!-<
VJ
¡¡:¡
::J
Z PROMEDIO 63.8 110
0-!-<
Ul- DESVIACION::J
VJ

-< 34.3 105u ESTANDAR
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Frecuencia del cáncer en Costa Rica

REVISION DE 3.000 AUTOPSIAS**

HÉcrOR MENA SOLERA*

Se presenta a consideración y aenálisis el siguiente trabajo en que se ha
realizado un estudio de diferentes problemas estadísticos y clínicos de la Patolo­
gía de los Neoplasmas, el cual se ha llevadu a cabo basado en las autopsias hechas
en el Laboratorio de Anatomía Patológica del Hospital San Juan de Dios (H.S.
JoO.) durante los últimos 5 años, a partir de los cuales se ha realizado el
estudio de las Historias Clínicas de los Archivos del H.S.J.D. de ese mismo
período.

MATERIALES

Comu fuente fundamental de informaciójn se han utilizado los proto­
colos de las autopsias del H.S.J.D. durante el período comprendi'do entre octubre
de 1957 y agosto de 1%2 (4 años 10 meses), que incluyen de la autopsia
número 14751 a la 17750 o sea 3000 autopsias. A partir de ellas se han
consultado las Historias Clínicas de ese mismo período ,que roffi'prenden de b
primera serie del número '452245 al 504123 y de la sigu~ente del ,número ,¡ al
84627, laque abarca 136505 historias clínicas. De ese número ·de autopsias
se han seleccionado 435 casos (14.5%) de cáncer debidamente comprobados,
que representan un promeciio de 90 casos al año. De acuerdo con los últimos
datos publicados la mortalidad general del país por esta causa son 863 casos
(8.6%) al año, eLe donde se deduce que .la muestra aquí estudiada representa
más del 10% del total, que es el porcentaje exigido por el Método Estadístico
para toda i.nvestigación científica y por 10 tanro los datos obtenidos son estadís­
ticamente generalizables a la totalidad de la población.

RESULTADOS

Los resultados estadísticos obtenidos se resumen en: los cinco cuadros
siguientes;

* Estudiante de la Escuela de Medicina de la Universidad de Costa Rica.

.. Este traoojo se ha llevado a cabo en el Laboratorio de Patología del Hospital San
Juan de Dios.

:2



C
U

A
D

R
O

N
o.

1
.FR

E
C

U
E

N
C

IA
,

D
IA

G
N

O
S

T
IC

O
C

L
IN

IC
O

,
SE

X
O

y
R

A
Z

A
E

N
L

O
S

T
IP

O
S

D
E

C
A

N
C

E
R

A
U

T
O

P
S

IA
D

O
S

E
N

EL
H

O
S

P
IT

A
L

SA
N

JU
A

N
D

E
D

IO
S

D
U

R
A

N
T

E
L

O
S
A
~
O
S

1957-1%
2

s
s

-4
I

'&
..,5

f
-
-
-
-
;
-
(
)
o
-
J
~
6
~
~
-

I
2

7
1

I
6

2
I

2
''>

I
«

1
1

9
6

I
4

5
I

~620
I

A
~

I
1

7
I

T
O

T
A

lE
S

C
Ó

·
D

iagnóstico
Sexo

R
aza

F
recuencia

di·
T

IP
O

D
E

C
A

N
C

E
R

N
o

I
Si

M
asculino

I
F

em
enino

B
lanca

I
N

egra
I

N
Q

re¡x>
rtada

go
N

o.
I

%
N

o.I
%

I
N

o.
I

%
N

o.
I

%
I

N
o

.
I

%
N

o.I
%

I
N

o.I
%

N
o.

141
C

arcinom
a

L
engua

6
1.4

-
-

6
-

5
-

1
-

6
-

-
-

-
144

C
arcinom

a
E

ncía
2

0.4
-

-
2

-
1

-
1

-
1

-
1

-
-

145
C

arcinom
a

V
elo

P
aladar

2
0.4

1
-

1
-

2
-

-
-

2
-

-
-

-
150

C
arcinom

a
E

sófago
11

2.5
3

27
8

73
5

45
6

55
8

7
2

2
18

1
151

C
arcinom

a
E

st6m
ago

122
28.0

34
27

88
72

90
74

32
26

110
90

1
0.8

11
152

C
arcinom

a
Intestino

D
elgado

3
0.7

I
2

-
1

-
2

-
1

-
2

-
-

-
1

153
C

arcinom
a

Intestino
G

rueso
4

0.9
1

-
3

-
2

-
2

-
3

-
1

-
-

155
C

arcinom
a

H
ígado

25
5.7

16
64

9
36

13
52

12
48

18
72

3
12

4
155

C
arcinom

a
V

ías
B

iliares
7

1.6
5

-
2

-
3

-
4

-
5

-
-

-
2

155
C

arcinom
a

V
esícula

B
iliar

4
0.9

1
-

3
-

1
-

3
-

2
-

2
50

-
157

C
arcinom

a
P

ancreas
16

3
6

12
75

4
25

10
62

6
38

12
75

1
6

3
161

C
arcinom

a
L

aringe
5

1.1
1

-
4

-
5

-
-

-
3

--
--

-
2

163
C

arcino.l1a
B

roncogénico
P

ulm
ón

20
4.4

14
70

6
30

13
65

7
35

19
95

1
5

-
170

C
arcinom

a
M

am
a

11
2.5

-
-

11
100

-
-

11
100

10
90

-
-

1
171

C
arcinom

a
C

érvix
35

8.0
2

6
33

94
-

-
35

100
31

89
-

-
4

172
C

arcinom
a

U
tero

6
1.4

2
-

4
-

-
-

;5
-

4
-

1
-

1
173

C
oriocarcinom

a
3

0.7
2

-
1

-
-

-
~

-
1

-
-

-
2

175
A

denocarcinom
a

O
vario

6
1.4

2
-

4
-

-
-

6
-

5
-

-
-

1
175

T
eratom

a
M

aligno
O

vario
2

0.4
-

-
2

-
-

-
2

-
2

-
-

-
-

177
C

arcinom
a

P
róstata

9
2.0

4
44

5
55

9
100

-
-

7
77

1
11

1
178

C
arcinom

a
T

estículo
4

0.9
-

-
4

-
4

-
-

-
4

-
-

-
-

179
C

arcinom
a

P
ene

2
0.4

-
-

2
-

2
-

-
-

2
-

-
-

-
180

E
m

briom
a

R
iñón

3
0.7

2
_

.
1

-
-

-
3

-
3

-
-

-
-

181
C

arcinom
a

V
ejiga

4
0.9

3
-

1
-

2
-

2
-

4
-

-
-

-
190

M
elanom

a
M

aligno
5

1.1
3

-
2

-
2

-
3

-
2

-
-

-
3

191
C

arcinom
a

E
pider:noide

P
iel

4
0.9

-
-

4
-

2
-

2
-

2
-

1
-

1
193

G
liom

as
12

2.8
8

66
4

33
5

42
7

57
10

83
-

-
2

193
M

eningiom
a

3
0.7

3
-

0
0

-
-

2
-

1
-

3
-

-
-

-
193

N
euroblastom

a
5

1.1
3

-
2

-
3

-
2

-
5

-
-

-
-

194
C

arcinom
a

T
iroides

8
1.8

3
38

5
63

3
38

5
63

8
100

-
-

-
200

R
eticulosarcom

a
6

1.4
1

-
5

-
4

-
2

-
5

-
-

-
1

200
L

infosarcom
a

16
3.6

8
50

8
50

11
69

5
31

16
100

..-
-

'-
201

E
nferm

edad
H

odgkin
7

1.6
4

-
3

-
4

-
3

-
3

-
--

-
4

203
M

ielom
a

M
últiple

3
0.7

2
-

1
-

-
-

3
-

1
-

1
-

1
204-

L
eucem

ia.
L

infocítica
3

0.7
1

-
2

--
2

-
1

-
1

-
1

_
.

1
204

L
eucem

ia
~
~
;
e
l
o
c
í
t
i
c
a

5
1.1

-
-

5
-

4
-

1
-

5
-

-
-

-
204

L
eucem

ia
M

onocítica
2

0.4
-

-
2

-
2

-
-

-
1

-
-

-
l.

204
L

eucem
ia

A
guda

20
4.4

8
40

12
60

11
55

9
45

19
95

-
-

1
204

L
eucem

ia
no

c1asi,ficada
2

0.4
2

-
-

.-
2

-
-

-
1

-
-

-
1

R
abdom

iosarw
:na

2
O

A
1

-
1

-
1

-
1

-
2

-
-

-
-

O
tros

(ver
texto)

20
4A

10
50

10
50

12
60

8
40

15
75

-
-

'i
,



MENA: FRECUENCIA DEL CANCER EN COSTA RIC.A 21

CUADRO No. 2

EDAD EN A1\¡OS ,EN LOS TIPOS DE CANCER AUTOPSIADOS EN EL
H.SJ.D. DURANTE LOS AÑOS 1957-62

TIPO DE CANCER

1 Carcinoma Lengua - I I I 1 1 3 1- I - - - -
4 Carcinoma Encía - I - .- I - - - - 1 - 1
5 Carcinoma V do Paladar - I - -

\
- - - - 1 1 -I

O Carcinoma Esófago - - -
I

- 1 4 2 2 1 1
1 Carcinoma Gástrico

1
- - 4 6 I 17 32 28 29 4 2

2 Carcinoma Intestino Delgado - - - - - 1 - 1 - 1
3 Carcino;:na Intestino Grueso - - 2

I
.- 1 - 1 - - -

5 Carcinoma Hígado 1 3 2 2 2 3 8 1 1 2
5 Carcinoma Vías Biliares - - - 1 - 2 - 2 1 1
5 Carcinoma Vesícula Biliar - - - - - - 3 1 - -

57 Carcinoma PáDcrc:~s - - - - 2 1 5 5 2 1
1 Carcinoma Laringe - - - - 1 - 2 - - 2
3 Carcinoma Broncogénico Pulmón - - - - - 7 5 3 5 -
O Carcinoma 1'fama - - - 1 3 2 3 2 - -
1 Carcinoma Cérvix - - - 9 15 6 4 1 - -

72 Carcinoma Utera - - - - 1 1 - 2 1 1
73 Coriocarcinoma - - - - 2 1 - - - -
75 Adenocarcinoma Ovario - - 1 1 2 - 1 - - 1
75 Teratoma Maligno Ovario - - 1 1 - - - - - -
77 Carcinoma Próstata - - - 1 - 2 2 3 1 -
78 Carcinoma Testículo - - 2 1 - - - - - 1
79 Carcinoma Pene .- - - - 1 - 1 - - -
80 Embrioma Riiión 3 - I - - - - - - - -
81 Carcinoma Vejiga -- - -- - 1 - 2 1 - -
90 Melanoma Maligno - 1 - - - 1 2 1 - -
91 Carcinoma Epiderrnoide Piel .- - - - 1 2 - - - 1
93 Gliomas 1 2 3 - 2 4 - - - -
93 Meningioma ._- - - - 2 - 1 - - -
93 Neuroblastoma 3 1 1 - - - - - - -
94 Carcinoma Tiroides - - - -

\
2 3 3 - - -

00 Reticulosarcoma 1 1 2 - - - 2 - - -
00 Linfosarcoma 5 3 3 - 1 1 1 2 - -
01 Enfermedad Hodgkin 2 1 1 1 1 - - - - 1
03 Mie10ma Múltiple - - - 1 1 - - - 1 -
04 Leuce:nia Linfocítica - - - - - 2 1 - - -
04 Leucemia Mie10cítica - - 2 - - 2 - - - 1
04 Leucemia Monocítica - - - 2 I - - - - - -
04 Leucemia Aguda 10 3 3 - I 1 1 - - - 2
04 Leucemia no especificada -

I
- - - 1 I 1 - - - -

Rabdomiosarcoma - - - -

I
-

I
- - 1 - 1

Otros 6

I
1 - 2 1 - 5 1 2 2

':J¡.

Ji.

14
14
14
15
15
15
15
15
15
15
1
16
16
17
17
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
2
2
2
2
2
2
2
2
2

TOTALES 32 16 27 30 63 82 83 60 20 22

PORCENTAjES 7.4 3.5 6.2 6.9 14 19 19 14 4.4 5.0
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Al comparar las cifras de incidencia del cáncer 'hepático primario (5.7,%)
se nota que tiene una frecuencia mucho más alta de lo que se considera en
cl~nica y en las estadísticas qu~ disponemos, yes relativamente tan importante
como el cáncer gástrico cuando se compara con estadísticas internacionales que
reportan incidencias del orden de 0.1 al 0.7%, excepto entre los nativos de
Sud-Africa. El carcinoma broncogénico, leucemia aguda, tumores cerebrales y
linfosarcoma también arrojan cifras mayores que las esperadas.

Como era de suponer, el cáncer más frecuente resulta ser el carcinoma
gástrico con una incidencia del 28%, siendo tnes veces más frecuente en hom­
bres que en mujeres; encontrándose solamente un caso en un individuo de la
raza negra.

De los siguientes casos sólo se encontró un caso de cada uno (0.2%):
Hemangiosarcoma de Parótida, Carcinoma epidermoide del Suelo de la Boca,
Carcinoma de Faringe, Leiomiosarcoma Gástrico, Leiomiosarcoma de Intestino
Grueso, Hemangiosarcoma de Hígado, Carcinoma de Fosas Nasales, Adeno­
carcinoma de Riñón, Miosa.rcoma Botryoides de Vejiga, Retinoblastoma, Neu.
rofibrosarcoma, Craneofaringioma, Condrosarcoma, Sarcoma Osteogénico, Sarcoma
del Cuello, Sarcoma Inguinal, Fibrosarcoma del Pie, Mesotelioma del Pericardio.
En otros dos casos se encontró la combinación de dos tumores en el mismo pacien.
te, en uno un carcinoma de vejiga más un carcinoma de cérvix y en el otro un
carcinoma de vías biliares más un carcinoma de Parótida.

Se hizo un análisis detallado de las diferentes enfermedades que coexis·
tieron junto al cáncer al momento de la muerte, con el fin de relacionar alguna
patología como causa eitológica o predisponente con determinado tipo de cán­
cer, pero a pesar de la abundante cantidad de datos obtenidos no se logcó
establecer una relación estadisticamente consistente. El mismo análisis sirvió
para conocer la frecuencia de las complicaciones del cána::r terminal, lográn­
dose determinar que la más constante es la bronconeumonía con una incidencia
del 28%. Otras frecuenres complicaciones ocurrieron en los tumores relacio­
nados con el tracto urinario, en el cual se encontró la hidronefrosis y la pielo­
nefritis agregada al cuadro canceroso en las siguientes proporciones:

Carcinoma de Vejiga
Carcinoma de Próstata
Carcinoma de Cérvix
Carcinoma de Utero

I PIELONEFRITIS

50%
66%
40%
57%

HIDRONEFROSIS

25%
44'% '
57'%
43%

En el Cuadro No. 5 se resumen los motivos de consulta más impor­
tantes por su frecuencia en los cánceres de mayor incidencia. Este datd
no s'e recogió en todos los casos por defecto de la Historia Clínica, pero es
presentado con el fin de recolectar objetivamente los síntomas por los cuales
nuestros campesinos consultan por primera vez en este tipo de enfermedades.
Por las mismas razones no se pudieron recoger todos los datos expuestos en
el Cuadro No. 3.
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RBSUMEN

Se presenta un estudio estadístico y clínico de la patología de los
tumores malignos en que se recogen la frecuencia, exactitud del diagnóstico
clínico, sexo, raza, edad, sobrevida después del primer síntoma, dist:ribución
por provincias y motivo de consulta en una casuística ·de 435 casos de cán­
ceres, tDmado de los protocolos de autopsia del H.S.J.D. durante los años
de 1957 a 1962; con un comentario sobre la incidencia y algunas complica­
ciones del cuadro terminal.

SUMMARY

A statisticaI -and clinical study on the pathology ()f malignant tumors
has been made, based Dn 435 cases tak<en from 3000 autopsy protocols at
San Juan de Dios Hospital, from 1957 to 1962. Frecuency, clinical diagnosis,
sex, race, age, survival after first symptoms, chief complaint and distribution
by provinces are presented. 1 Some commentsare made on the incidence of
several types of tumors and on sorne final complications.
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MEDICINA AL OlA

Laboratorio de radioisótopos

n. POSIBILIDAD DE ACTIVIDADES EN COSTA RICA

DR. ]ULIÁN PEÑA CHAVES*

En un artículo anterior (1) había planteado las bases necesarias para
el establecimiento de un laboratorio de radioisótopos de uso clínico. He consi­
derado de interés completar dicho artículo con ref.erencia a las técnicas' cuyo
desarrollo es posible en nuestro medio para dar a conocer al cuerpo médico
del país las utilidades de una instalación de esta índole.

En la actualidad se utilizan los radioisótopos en clínica fundamental·
mente como auxiliares para diagnóstico e investigación. Su manejo terapéutico,
con excepción de los enf.ermos tiroideos y de algunos otros, es parte de la
cancerología y en este sentido y por razones obvias todavía es mayor su apli­
cación por el .radioterapeuta, radiólogo o cancerólogo que por el radioisotopista.

D.ependiendo de las posibilidades de equipo, personal, planta física y
presupuesto pueden incluirse como posibles y de utilidad práctica en Costa Rica
los siguientes estudios: evaluación de la función tiroidea con yodo radioactiva;
estimaciones de volúmenes sanguíneo y plasmático con cromo radioactivo o
albúmina humana radioyodada; medición del volumen y sobrevida de los gló­
bulos rojos con cromo radioactiva; estudio de la absorción de vitamina B12
marcada con cobalto radioactiva; estudio del metabolismo del hierro con radio­
fierro; evaluación de la función renal con colorantes radioyodados; estudios en
la digestión y absorción de las grasas con trioleína marcada con yodo radioactiva
y ácido oleico; estudio de la función hepática excretora con Rosa de Benga~

marcada con radioyodo.

1. Evaluación de la fun'ción tiroidea.

La especial fisiología de la glándula tiroides en relación al yodo permite
usar pequeñísimas cantidades de esta sustancia en forma radioactiva, las que no
alteran el equilibrio dinámico de los diversos compartimientos del yodo en el
organismo y pueden medirse, por su radiactividad, en la propia glándula (cap­
tación), en la orina (yodo no utilizado por el tiroides) o en el plasma (.en
forma libre y asociada a las proteínas) dando una adecuada idea de la función

* Médico de la Sección de Medicina, Hospital Central del Seguro Social.
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tiroidea en la normalidad y disfunción (2, 3, 4). Estos estudios requieren el
equipo básico descrito en el trabajo anterior y pueden desarrollarse en nuestro
medio con grandes ventajas para el estudio de las abundantes tireopatías locales.
Es posible, también, ampliarlas con técnicas más complejas de extracción con
butanol y cromatografía que sirven para evaluar con detalle las alteraciones
bioquímicas inherentes a la fisiopatología de los bocios (carencia de yodo en
la alimentación, sustancias bociógenas, defectos enzimáticos, tiroiditis, cán­
cer) (5). El mismo equipo básico se utiliza para el tratamiento del hiperti­
roidismo (6) y de algunas entidades que se manejan con hipotiroidismo tera.­
péutico (angor e insuficiencia cardiaca congestiva rebeldes, algunas formas de
Parkison, etc.). En una etapa más avanzada de desarrollo del laboratorio
podrían incluirse las técnicas de cintigrafía de la glándula tiroides que permiten
obtener gráficos con detalles de la distribución del radioyodo en la misma y
completar adecuadamente los estudios señalados antes. El mismo equipo utili­
zado para "mapeo" del tiroides se utiliza para definir la distribución del yodo
en caso de metástasis de carcinoma de la glándula y la de otras sustancias radio­
activas obteniéndose información precisa de forma, tamaño, localización y aún
funcionamiento de órganos tan diversos como el bazo, hígado, páncreas, cerebro,
placenta, etc. (5).

2. Estimación de 1Iolú~s plasmático y san/(uíneo (;'011 cromo radi:olactitJo o albú­
min'a lwdioyodc1da.

Para la medición del volumen plasmático con isótopos se utilizan prio,.
cipalmente el cromo radioactiva en forma de cloruro crómico o la: albúmina
humana marcada con yodo radioactiva (RISA: Radioiodinated Serum Albumin).
El volumen sanguíneo se calcula con el dato del volumen plasmático y el del
hematocrito venoso corregido (por plasma atrapado y corporal total) (7).
Estas técnicas requieren el equipo básico y son sencillas y de rápida ejecución,
lo que tiene gran utilidad en condiciones clínicas que requieren estimaciones
urgentes del volumen plasmático. En el campo de la investigación permiten
evaluar correctamente el volumen sanguíneo total aplicando simultáneamente
las técnicas de medición del volumen globular (7, 8, 9, 10, 11).

3. Medición del volumen y sobrevida de glóbulos r.ojos MIZ cromo ,'ddioac#vo.

El cromo radioactiva en forma de cromato de sodio se utiliza para marcar
los glóbulos rojos y determinar su masa total y vida media (9, 10). La medi­
ción del volumen globular es trascendental en condiciones en que el hematocrito
venoso y los exámenes hematológicos corrientes resultan de poco valor real
(hemorragias agudas recientes, quemaduras extensas, ciertos tipos de policite­
mia). Los datos de sobrevida son de gran utilidad en todos los tipos de anemias
hemolíticas, existiendo procedimientos que permiten definir si la hemolisis es
causada por defecto intra o extracorpuscular (12). Estas técnicas son también
de fácil realización, requiriendo sólo el equipo básico inicial del laboratorio.

Con el cromo radioactiva, especialmente el cromato de sodio utilizado
para marcar hematíes, es posible llevar a cabo una serie de interesantes estudios
hematológicos relacionados especialmente con el diagnóstico de las anemias
por pérdida sanguínea y de los padecimientos con sangrado de origen oscuro.
Este tipo de estudio sería posible aplicarlo en gran escala en nuestro medio para
la valoración e investigación de las anemias producidas por parásitos.
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4. Estudio de la absorción de vitamina B12 ,'adioactiva.

29

El procedimiento más utilizado con vitamina B12 radioactiva es la prue­
ba descrita por Schilling en 1953, (13) en la que se determina el porcentaje
de excreción urinaria de la dosis administrada por vía oral. El método tiene la
ventaja de su sencillez y de no ser afectado por el tratamiento reciente con
B12 no radioactiva. Permite el estudio diferencial de las anemias megaloblás­
ticas definiendo si son causadas por déficit de factor intrínseco (anemia perni­
ciosa, cáncer gástrico avanzado, resección del estómago) o por mala absorción
(síndromes de mala absorción) o procesos que impidan la absorción del com­
plejo B12-F.I (tumores, resecciones intestinales, asas ciegas, parásitos, etc.) (14).
La prueba se realiza también con el equipo básico.

5. Estudio del metabolismo ckl hien'O CM radiofieJ'fO.

El hierro radioactiva se utiliza principalmente para medidas de eritroci­
nesis y ferrocinesis. Para ello se "marca" con .el isótopo la transferrina del plas­
ma y se observa la velocidad de su desaparición del mismo, lo que da idea del
grado de hipoplasia o hiperplasia de la médula ósea en diversas condiciones
hematológicas. Con el dato de tiempo medio de desaparición del Fe del plasma
y conociendo el volumen plasmático y el Fe circulantes puede calcularse el
recambio del Fe plasmático por unidad de tiempo, dato que evalúa la masa de
tejido eritropoyético. Una vez captado el hierro radioactivo por la médula ós,ea
se incorpora a la hemoglobina de los nuevos hematíes y retorna paulatinamente
a la circulación. B porcentaje de hierro reincorporado a la circulación identi.
fica el grado de actividad eritropoyética (15, 16, 17).

Mediante procedimientos de detección externa de radiactividad es po­
sible determinar la existencia de eritropoyesis extramedular. También es posible
valorar el grado de absorción de1 Fe por el tubo digestivo determinando el
porcentaje del isótopo que se pierde en las heces (15).

Todos los estudios con Fe radioactivo pueden llevarse a cabo con el equi­
po báSico inicial.

6. Evaluación de la función renal con colorantes radioyodados.

La incorporación del yodo radioactiva a las moléculas de sustancias de­
puradas por el riñón ha permitido evaluar la función de dichos órganos por
conteo externo de radiactividad con detectores de centelleo. Actualmente se
utiliza Hipurán, sustancia que es rápidamente removida de la circulación por
los riñones. El estudio del patrón de las curvas de radiactividad que se obtiene
sobre cada riñón da información sobre vascularidad, función parenquimatosa y
permeabilidad de las vías excretoras, permitiendo conocer y diferenciar estados
patológicos producidos por enf.ermedad renal uni o bilateral (5).

Estos estudios requieren doble equipo de detectores de centelleo e ins­
criptores gráficos conectados a int.egradores de radiactividad. Se llevan a cabo
en laboratorios de desarrollo más avanzado '( 1) .

7. Estudio die la digestión y absorción die lar gt'asas.

Entre los lípidos de la alimentación las grasas neutras (triglicéridos)
deben ser hidrolisadas en el tubo dig.estivo para su absorción. El aumento de
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la grasa fecal puede ser determinado si se administra una grasa neutra marcada
con radioyodo (Trioleína-I131) y su origen (incompleta utilización) determi.
nado mediante la administración posterior de otra grasa marcada que no requiere
ya hidrólisis para absorberse (Acido oreico-I131 ) . De este modo es posible
diferenciar si los cuadros de utilización incompleta de la grasa de la alimen­
tación son debidos a falta de emulsificación por la bilis (colecistopatías), a falta
de enzimas pancreáticas (pancreatitis crónica), a ex;cesiva rapidez en el pasaje
del contenido intestinal (gastrectomizados) o bien a disturbios de la mucosa
intestinal que prevengan la absorción normal de la grasa ya digerida (cuadros
de mala absorción propiamente dicha como enfermedad celíaca, sprue, etc.) (18).

Estos procedimientos se realizan con el equipo básico inicial.

8. Estudio de la fllncióIfl hepática cxcr.etO'M.

Este método aprovecha el uso del colorante Rosa de Bengala (que es
concentrado por el híga.do y excretado por las vías biliares) marcado con yodo
radioactivo, obteniéndose dos parámetros representativos de la velocidad ron
que la sustancia es depurada de la circulación después de ser inyectada. (con­
centración hepática) y del momento de su excreción al duodeno. Permite orien­
tar el diagnóstico de las ictericias, especialmente en lo que se refiere a detectar
ictericias obstructivas para diferenciarlas de las hepatalcelulares (5, 15, 18).

Este método requiere duplicidad de detectores de centelleo e inserip­
tares gráficos conectados a integradores de radiactividad. Al igual que el
nefrograma se realiza en laboratorios de desarrollo más avanzado.

Las técnicas anotadas son las que se utilizan con mayor frecuencia en
procedimientos clínicos y de investigación. Es posible, sin embargo, con el
mismo equipo utilizado para ellas ampliar ocasionalmente los programas de
trabajo con técnicas menos utilizadas puesto que los principios de aplicación de
los materiales radioactivos y de los equipos especializados siguen una serie de
lineamientos generales.

Es importante hacer notar que la dosis de radiación que se entrega
a los pacientes en todas estas determinaciones es muy baja, comparable a la pro­
ducida por estudios radiológicos simples de tórax o abdomen.

BIBLIOGRAFIA

l.-J>EÑA, J.:
Establecimiento de un laboratorio de radioisótopos de uso clínico. Acta Médica Cost.
6: 139, 1963.

2.-GooDWIN, J. F., MACGREGOR, A. G., MILLER, H. AND WAYNE, E. J.:
The Use of Radioactive Iodine in the Assessment of Thyroid Function. Quart. J.
Med., 20:353, 1951.

3.-RALL, J. E.:
The Role of Radioactive Iodine in the Diagnosis of Thyroid Disease. Am. J. Med.
20:719. 1956.

4.-WERNER, S. c., QUlMBY, E. H. AND SCHMIDT, c.:
The Use of Tracer Doses of Radioactive Iodine, 1131, in the Study of Normal and
Disor¿ered Thyroid Function in Man. J. Clin. Endocrino!., 9:342, 1949.



PE~A: LABORATORIO DE RADIOISOTOPOS 31

5.-SILVER, S.:
'Radioactive lsotopes in Medicine and Biology. 2nd. Edition. Lea and Febiger,
Philadelphia, 1962.

6.-BARZELATrO, J., STEVENSON, c., y ATRlA, A.:
Experiencia Clínica en el Tratamiento del Hipertiroidismo con I131. Rev. Med.
Chile, 86:87, 1958.

7..-GREGERSEN, M. 1. AND RAWSON, R. A.:
Blood VoluIne. Physiol. Rev. 39:307, 1959.

8.-FRANK, H. ANO GRAY, S. J.:
The Determination of Plasma Volurne m Man with Radioactive Chw;nlic Chloride.
J. Clin. Invest. 32:991, 1953.

9.-GRAY, S. ]. ANO FRANK, H.:
The Sirnultaneous Determination of Red Cell Mass and Plasma Volume in Man
with Radioactive Sodium Chromate and Chromic Chloride. ]. Clin. Invest. 32: 1000,
1953.

10.-PEÑA, J., MURANDA, M., VlCENZlO, E., ETCHEVERRY, R. y REGONESI, c.:
Determinación Simultánea del Volumen Globular con Cromato de Sodio y del
Volumen Plasmático con Cloruro Crómico Radioactivos. Rev. Med. Chile (por
publicarse) .

n.-MENA, l., MAGGIOLO, c.., Ríos, E., y BADlA, W.:
Determinación de Volumen Sanguíneo con Albúmina Yodo·131. Rev. Med. Chile
90:881, 1962.

12.-MOLLlNSON, P.. L.:
Red Cell Survival in Haemolytic Syndromes. Brit. Med. Bul!., 15:59, 1959.

I3.-SCHILLING, R. F.:
Intrinsic Factor Studies. JI: Effect of Gastric J uice on Urinary Excretion of
Radioactivity after the Oral Administration of Radioactive Vitamin B.I2. J. Lab.
Clin. Med., 42:860, 1953.

14.-MuRANDA, M., PEÑA, J., ETCHEVERRY, R., y REGONESI, c.:
Experiencia con el Uso del Test de Excreción Urinaria de Vitamina B12 Radioactiva
(Test de Schilling). Rev. Med. de Chile (por publicarse).

15.-VEALL, N. AND VETTER, H.:
Radioisotope Techniques in Clinical Research and Diagnosis. Butterworths & Co.,
London, 1958.

16.-BoTHWELL, T. H., HURTADO, A. V., '[)ONOHUE, D. M., Al'o,'l) FINCH, C. A:
Erythrokinetics. IV. The Plasma Iron Turnover as a Measure of Erythropoiesis.
Blood, 12:409, 1957.

17.-HUFF, R. L., ELMLINGER, P. J., GARClA, J. F., ODA, J. M:, CoCKRELL, M: C:, AND
LAWRENCE, J. H.:
Ferrokinetics in Normal Persons and in Patients Having Various Erythropoitic
Disorders. J. Clin. Invest. 30:1512, 1951.

18.-BEIERWALTES, W. T., JOHNSON, P. C. ANO SOLARI, A.:
Clinical Use of Radioisotopes. W. B. Saunders Co Philadelpbia, 1957..



Acta Médica Costo 7(1)33·45; 1964

MEDICINA ANATOMOCLlNICA

Caso presentado en el XXXII Congreso Médico Nacional

Relator:
Patólogo:

DR. VÍCTOR ML. HERNÁNDEZ ASH

DR. JORGE SALAS C.

Nombre: O.J.A. Sexo: Masculino. Edad: 71 años. Raza: Blanca. Há­
bitos: fumador.

Enfermo conocido desde el año 1946, fecha en que fue visto por primera
vez en el Dispensario Antituberculoso. Radiografía tomada entonces (Fig. 1)
reveló discreta fibrosis de ambos pulmones. Las molestias acusadas, asma que
padece desde la infancia.

Atendido en ,el año 1952 en el Seguro Social donde fue diagnosticado
de tuberculoso por estudio radiológico que demostró un proceso predominante­
mente fibroso con cavidad del pulmón derecho, y retracción del mediastino
hacia ese lado. Hospitalizado en dicha Institución el 24-IX-52 durante siete
meses. En esa ocasión se continúa tratamiento de hidrazida, P.A.S. y estrepto­
micina y además se inicia neumoperitoneo que se suspende el 23 del X del
53. Continúa bajo control en esa Institución con tratamiento antituberculoso
hasta el día 31-III-59. Se anotan mejorías radiológicas y la aparición de calci­
ficaciones y engrosamiento pleural, así como períodos de aumento de las imáge­
nes radiológicas, siempre cavitarias y aparición de atelectasia. Su sintomatología
fue de tosedor crónico, con expectoración, algunas veces hemoptisis y eleva­
ciones febriles.

Sus esputos fueron siempre negativos por B.K., tuberculina posJt1va,
sedimentación de 78 mm. en una hora al inicio y 31 mm. en una hora al final
de su control. En un reporte de una tomografía (Fig. 2) se anota lo siguiente:
Proceso retráctil fibroso con desviación del mediastino. En correspondencia del
vértice derecho y en medio de una zona de atelectasia se encuentra una imagen
anular de tamaño mediano, que presenta en su interior un grueso nódulo que
tiende .a calcificarse.

Ingresa al Hospital San Juan de Dios por primera vez el 10-X-1960 con
diagnóstico de carcinoma del pene que se confirma operatoriamente.

Exámenes de laboratorio T. sangrado 50 segundos. T. coagulación 5 mi­
nutos. Hb. 13.1 gm.% Leucoc. 8.350, baso O, rosin. 7, en banda 3, segmen­
tados 68, linfocitos 21, mono 1. Nitrógeno ureico 18 mgm. %, creatinina, 1,5
mgm. '%. Fosfatasas alcalinas 3,5 u'B. Fosfatasas ácidas 0,3 U.B. V.D.R.L.
negativo. Heces trichuris. Orina negt. La radiografía del tórax revela infiltra­
ción de aspecto BoK. con marcada retracción mediastinal. Electrocardiograma
normal.

Segundo Ingreso el 13-IV-1961, con edema y disnea severa progresiva
iniciada 10 días antes. El examen físico revela edema de miembros inferiores,
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hepatomegalia 4 a 5 ems. Ingurgitación yugular + +. Cianosis. Apex en 69

espacio. Soplo sistólico en toda el área cardíaca más intenso en mesocardio.
Ritmo 108 por minuto. Estertores basales en ambos pulmones. Exámenes de
laboratorio Hb.13.5 gms.% - Hcto. 55. Leucocitos normal, solamente 10 easi­
nÓfilos. Nitrógeno ureico 24.5 rngs. % Creatinina 2,6 mg. %. Heces trichiuris,
resto normal.

Radiografía del tórax: infiltración de aspecto B-K. tipo fibrocaseoso
del campo derecho, con muy marcada retracción mediastinal. El electrocardio­
grama reportado como indicativo de Cor pulmonale.

Tercer y cuarto ingreso el día 21-VIII-1961, y el mes de julio de 1962
respectivamente. Ingresa siempre con las mismas manifestaciones de insuficiencia
cardíaca y con la misma imagen radiográfica de proceso tuberculoso.

Ningún dato diferente a excepción de que en esta época se describe un
soplo holosistólico interpretado como insuficiencia mitral y posible doble soplo
aórtico. El esputo fue negativo y P.P.D. primera fuerza negativo. El electro­
cardiograma sin cambios.

En el intervalo en marzo de 1962 fue internado en el Hospital Antitu­
berculoso donde ingresa por insuficiencia cardíaca.

Se hace diagnóstico de T.B. crónica inactiva y el proceso cavitario des­
crito en la radiografía se considera no tuberculoso. Además se hace diagnóstico
de Cor pulmonale cránico y se anota soplo holosistólico por insuficiencia tricus­
pídea. H esputo es negativo para B.K. con presencia de micelios. Tubercu­
lina + + + . La radiografía se reporta así (Fig. 3): considerable retracción
de toda la parrilla costal derecha. Mediastino desviado a la derecha. Corazón de
tamaño normal. Diafragmas aplanados, irregulares, con senos adheridos. Pul­
món derecho: Fibro-atelectasia excavada 4V2 cms. de diámetro, lóbulo superior.
Imagen noduIar de 1Vz cms. superpuesta a la imagen cavitaria. Imágenes de
aparente cavitación en .segmento apical del lóbulo inferior. Vascularidad dis­
minuida. Pulmón izquierdo: numerosas sombras pequeñas micronodulares fibro­
sas, que alternan con zonas enfisematosas. Imágenes mal delimitadas que pue­
den corresponde a cavidad de borde fino en región para-biliar.

Quinto ingreso al Hospital San Juan de Dios, el día 6 de marzo de 1963,
por insuficiencia cardíaca. En este ingreso se anota lo siguiente: T.A.130/95.
No hay datos de insuficiencia aórtica. Existe soplo de Lanceraux y posible
soplo de regurgitación fricuspídea, el pulso yugulares sugestivo en este sentido.
El paciente ha sido considerado tuberculoso y en las radiografías se ha observado
escleroenfisema pulmonar. Nunca se ha encontrado esputo positivo. Se sospecha
la presencia de T.B. pulmonar, de enfisema o de micosis pulmonar. Se esta­
blece diagnóstico de Cor Pulmonale crónico, cardio-angioesclerosis y probable
aortitis luética sin lesión valvular.

Exámenes de laboratorio: Hb. 17.5 gm.;%, Hcto 60. Leucocitos 9.520,
eosinófilos 4, segmentados 63, linfocitos 22, monocitos 1, VD.R.L. positivo,
tuberculina positiva, histoplasmina +. Cloruros 91 mEq., Sodio 136 mEq.,
Potasio 4,2 mEq. Heces :endoameba (oli, quistes.

Exámenes de función pulmonar: Disminución de todos los volúmenes
con volumen residual de 819 ce. Capacidad vital 810 cc., 22% del normal.
Volumen de aire corriente 270 cc. e.V.e. un segundo 45%. e. Vital Max. 18
litros, 16% del normal. Saturación en reposo 90%.

Electrocardiograma: Crecimiento de aurícula derecha, bloqueo comple­
to de rama derecha del haz de Hiss, isquemia subepicárdica antera-lateral. Com­
patible con Cor pulmonale crónico, cardio-angioesclerosis.
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Las radiografías fueron reportadas como proceso tuberculoso pulmonar
cronlCO. Curso afebril.

Ultimo ingreso el día 1l.VII-63 y fallece el 13-VII·63. Ingresa por
insuficiencia cardíaca. En el examen físico se anotan los hallazgos anteriores
con soplo sistólico en toda el área cardíaca y estertores basales en ambos pul.
manes. Edema y hepatomegalia. T.A.llO/70.

Exámenes de Laboratorio únicos, esputo, cultivo por B.K. y hongos
negativos.

La nota de la enfermera dice así: "enfermo que por momentos se pre­
senta muy desorientado".

Tratamiento el mismo que anteriormente: Digitálicos, diuréticos, dieta.

COMENTARIO:

En resumen el caso que nos ocupa. es el de una persona de 71 años de
edad, asmático desde la infancia y que ha sido portador de una lesión pulmonar
conocida desde el año 1946, y que al parecer ha llevado al paciente a un proceso
de fibrosis y Cor Pulmonale. Dicho proceso pulmonar el cual es la causa de
que estemos aquí reunidos, ha sido catalogado como tuberculosis pulmonar,
con cavitación, y se convierte en el eterno problema de lesiones cavitarias con
esputo negativo que como bien dice Balchum y colaboradores (22), cuando
están 1.;Kalizadas en lóbulo superior Son diagnosticadas como de origen tuber­
culoso. En la mayoría de los casos esto resulta ser correcto ya que la tubercu­
losis es el proceso más común, pero la cavidad puede ser tributaria de otras en·
fermedades y en ninguna forma es específica de la tuberculosis. Sin embargo,
el hecho de haberse postulado este diagnóstico no e~ en forma alguna criticable,
tudas tenemos la experiencia de casos en los cuales no haya sido posible iden.
tificar el bacilo tuberculoso, el hallazgo operatorio o la necropsia confirman
sin embargo nuestra suposición.

En la Literatura se reportan casos que por largo tiempo, 4 años, (25),
no se pudo confirmar el diagnóstico de Tuberculosis Pulmonar y la operación
realizada bajo otras sospechas demostró bacilos viables de la lesión.

Ya que el caso que discutimos presenta características de un proceso
cavitario específico tuberculoso, y suponemos que ese no sea en realidad el diag­
nóstico, debemos iniciar nuestra discusión pensando en aquellas formas que no
siendo de esta etiología, cursan con presencia de cavidad y pueden conducir a
fibrosis pulmonar y Cor Pulmonale.

El elemento de más peso que nos hace pensar en contra de Tubercu·
losis, es la existencia durante 17 años de una lesión que repetidamente ha tenido
procesos de mejoría y agravamiento, que nunca ha dado la impresión de inac­
tividad desde el punto de vista radiológico, que ha presentado cavidades ob­
servándose en una de ellas contenido líquido, y que además ha tenido secreción
abundante, la cual ha sido negativa a pesar de todos los exámenes incluyendo
repetidos cultivos. Aunque el tratamiento específico haya momentáneamente
mejorado el cuadro, la evolución posterior ha sido en sentido inverso, originando
la duda de que el proceso fuera en realidad tuberculoso, duda que se hace ma­
nifiesta en correspondientes notas del Hospital Anti-Tuberculoso y en la pe­
núltima estancia en el Hospital San Juan de Dios. Pienso que estas dudas son
justificadas, y después de revisar todo el material de estudio, creo que este
paciente no tenía una Tuberculosis activa y evolutiva.
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Entre las lesiones cavitarias que entran en el terreno del diagnóstico
diferencial están las siguientes:

Infecciosas:

a)-Neumonías en resolución.
b)-Abscesos pulmonares.
c)-Infecciones por hongos.

1)-Coccidiodomicosis.
2) -Histoplasmosis.
3)-Aspergilosis.
4) -Actinomicosis.
5)-Otros.

No mf{lcciosas:

a)-Enfermedad quística del pulmón.
b)-Neoplasias. (Ca. broncogénico-metastásicas).
c)-Infarto pulmonar.
d)-Trauma.

De estas posibilidades podemos fácilmente descartar un proceso neumó­
nico, abscesos pulmonares, infarto pulmonar y traumatismos. Las razones para
descartarlas radican fundamentalmente en que el paciente que nos ocupa, no ha
presentado historia ni evolución típicas de ninguna de ellas, y además el tiempo
de duración de la enfermedad, 17 años, hace que estos diagnósticos sean poco
posibles. La probabilidad de un absceso pulmonar crónico excluyendo las bron­
quiectasias abscedadas, es poco probable, ya que el tratamiento de antibióticos
que en cierta época el paciente ha tenido hubieran modificado su evolución y hu­
bieran impedido la persistencia durante todo ese tiempo. Autores que han tra­
tado abscesos pulmonares con medios terapéuticos conservadores y por consi­
guiente durante tiempo prolon,gado (17), dan duraciones de 1 año o ligera­
mente mayores pero nunca de 17 años. La localización radiológica de nuestro
caso es también diferente a la que es frecuente en el absceso.

Por consiguiente, el campo a discutir nos queda reducido al grupo de
enfermedades pulmonares causadas por hongos, enfermedad quística pulmonar,
neoplasias y además la tuberculosis.

Veamos ahora todas aquellas enfermedades pulmonares que pueden con­
ducir al Cor Pulmonale. En forma genérica, podemos dividirlas en tres grandes
grupos, siendo la más frecuente el enfisema obstructivo. Entre las enfermeda­
des capaces de producir este síndrome fisio.patológico están (6) la bronquitis
crónica, tuberculosis, asma, sarcoidosis y neumoconiosis especialmente. Sin em­
bargo el resultado de las pruebas funcionales pulmonares nos pone de manifiesto
que este paciente tiene una disminución total de sus capacidades y volúmenes,
con un volumen residual de 810 C.c. el cual no solamente es menor que el co­
rrespondiente a una persona normal, sino que está muy por debajo de la que
correspondería a un individuo de 71 años en el cual esperaríamos la presencia del
llamado enfisema senil. No es improbable que la autopsia nos muestre peque-
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ñas zonas de enfisema, pero no el correspondiente a la entidad conocida con
el nombre de enfisema obstructivo. Las pruebas funcionales (3-4) nos indican
que por el contrario, estamos ante un caso con síndrome fundamentalmente
restrictivo.

Otro grupo de enfermedades que puede originar Cor Pulmonale es aquel
en el cual existe lesión vascular a nivel del pulmón, ya sea ésta de origen extrín­
seco o intrínseco. La obstrucción intrínseca podemos olvidarla puesto que no
tenemos evidencia de procesos obstructivos intravasculares, ya veremos más ade­
lante que en la enfermedad que este paciente tiene puede existir este factor
agregado. También es útil hacer mención en este momento de que el enfermo
pocos meses antes había sido operado de carcinoma del pene y si bien se men­
ciona que estos carcinomas pueden metastatizar en zonas alejadas hasta en un
15%, y si además se cita como sitio frecuente de ella el pulmón, es difícil
aceptar tres años de evolución sin ninguna manifestación radiológica de metás­
tasis.

Por consiguiente, es poco probable que en este paciente la causa obstruc­
tiva sea intraluminal y por el contrario, sea extrínseca la cual puede ser secunda­
ria a diferentes tipos de lesiones. Haciendo olvido de las enfermedades que no
se prestan a consideración en nuestro caso, nos queda la probabilidad de que una
fibrosis severa intersticial asociada o no con fibrosis pleural, o una enfermedad
poliquística, sean la causa del Cor Pulmonale.

Las lesiones cavitadas que hemos mencionado anteriormente como posibles
responsables de la enfermedad de nuestro paciente, pueden originar Cor Pul­
monale a través de cambios fibróticos en el parénquima. Se piensa poco que
la tuberculosis pueda producir cambios severos en el territorio vascular pulmonar,
sin embargo, diversos estudios (24) nos ponen de manifiesto estos cambios acom­
pañados de hipertensión pulmonar, muchas veces no sospechados por los datos
radiológicos.

Otra causa de Cor Pulmonale la constituye la hipoventilación crónica. En
nuestro caso existe este hecho que podemos deducir del volumen de aire co­
rriente y la hipoxia exis~ente en reposo. No tenemos el resto de las pruebas
que nos permitirían dar datos numéricos, pero sí podemos sospechar y esto se
hace más evidente, si recordamos que a través de la historia se cita, compromiso
pleural severo, una de las causas de hipoventilación.

Vemos entonces que nuestro campo se reduce a una serie de enfermedades
que se acompañan de cavidad pulmonar, que evolucionan en forma parecida a la
tuberculosis, que originan problemas de índole prevalentemente restrictivo pul­
monar, y que llevan por compromiso extrínseco del terreno vascular e hipo­
ventilación al Cor Pulmonale. Estas posibilidades han quedado prácticamente
enumeradas con anterioridad, debemos sin embargo incluir el carcinoma bron.
cogénico, no porque él pueda ser causa del síndrome que discutimos, sino por­
que puede producir cavidad' (29) y estar asociado a cualquiera de las otras
afecciones (16-22-25).

A través de la historia de sus internamientos en el Hospital San Juan
de Dios se observa que hubo disparidad de opiniones en cuanto a los datos
auscultatorios del corazón, tanto que esto llegó a hacer pensar en la existencia de
una lesión aórtica de insuficiencia o en una insuficiencia mitral. B penúltimo
ingreso así como la estadía en el Hospital Anti-Tuberculoso nos revela que los
hallazgos anteriores fueron posibles equivocaciones, y que el soplo audible fue
siempre un soplo holosistólico debido posiblemente a insuficiencia tricuspídea
funcional.
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En el E.CG. que ha sido mnsiderado como correspondiente a Cor Pulmo.
nale, se habla en una de sus interpretaciones, como compatible con angiocardio­
esclerosis e isquemia sub-epicárdica ántero-Iateral. Nuestro paciente está en la
edad en la cual estas alteraciones se presentan, sin embargo no hay que olvidar
que estos hallazgos pueden ser la expresión del Cor Pulmonale y no de lesiones
específicas del sistema coronario. Recordemos que invariablemente el Cor Pul.
monale es una enfermedad de todo el corazón (10) y es conocido el hecho de la
presencia de hipertrofia del ventrículo izquierdo sin que exista otra causa que
una enfermedad crónica pulmonar (15). Isquemia miocárdica puede también
ser producto de los trastornos funcionales ocasionados por el Cor Pulmonale.

A estas alturas podemos decir que el paciente tiene una afección pul­
monar crónica, con disminución de su capacidad respiratoria y que a través de
un aumento en la resistencia al flujo pulmonar, por disminución del lecho vas­
cular, vaso-constricción activa por hipoxia, posible aumento del volumen minuto,
aumento de la viscosidad por la policitemia existente (13), han llevado a una
sobrecarga de cavidades derechas y Cor Pulmonale.

Antes de iniciar la discusión sobre las causas probables de la enfermedad
de este paciente, conviene recordar qué otras afecciones pueden ser la causa de
estas alteraciones y dar origen a confusiones. La sarmidosis puede en su evolu­
ción dar imágenes radiológicas afines con tuberculosis (27), sin embargo, se
hace mención que estas imágenes en cualquier momento de su inicio son bilao
terales, vayan o no acompañadas de adenopatías. Nuestro paciente nunca tuvo
tampoco manifestaciones de otros sistemas. La fibrosis intersticial difusa puede
llegar a producir un cuadro parecido desde el punto de vista clínico, se hace
mención (19) de la existencia de cuadros crónims en los cuales hasta han desa­
parecido los cambios anatomopatológicos de esta entidad. Sin embargo, la dura·
ción de este caso de 17 años hace poco probable este diagnóstico. Lo mismo
podríamos decir de otras entidades como la beriliosis, histiocitosis X, etc.

En las radiografías que se han mostrado, se aprecia en algunas de ellas
una gran cavidad de paredes tenues, localizada en el lóbulo superior derecho y
que puede ser compatible con una bula enfisematosa o con un quiste pulmonar.
Se sabe que los casos que presentan fibrosis pulmonar suelen acompañarse de
alteraciones enfisematosas del tipo de la bula (23). La evolución de nuestro
caso nos permite apartarnos del diagnóstico de enfisema o de enfermedad po­
liquística del pulmón y a esto nos ayuda los datos de exámenes que se ha.h
mencionado.

Hemos dicho anteriormente que debemos mntemplar el diagnóstico de
cáncer pulmonar, la presencia de una cavidad con un nódulo que se describe en
su interior puede dar origen a dudas diagnósticas. La coexistencia de tubercu­
losis con carcinoma es estimada por Fried en 1.5%, el autor cita además que la
posibilidad de cáncer debe sospecharse siempre que el paciente haya pasado el
límite de la vida media, tenga esputo hemoptoico y sus síntomas generales sean
más severos que los que corresponderían a un proceso tuberculoso (25). Esta
es una situación parecida a la de nuestro enfermo. Good y colaboradores (29)
citan en su trabajo la presencia de una masa dentro de la cavidad carcinomatosa
en 5 de sus 19 casos y consideran esta imagen como un signo de sospecha. Sin
embargo este signo que hace mucho fue descrito por la Escuela Uruguaya deno­
minándosele signo del peñasco, tiene una apariencia diferente a la presente
en nuestro enfermo, la masa intracavitaria en casos de cáncer es irregular y las
paredes de la cavidad también son irregulares. La duración de la manifesta­
ción radiológica en nuestro enfermo nos permite excluir ese diagnóstico.
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La coexistencia de procesos tuberculosos con micosis pulmonares ha sido
observada desde hace mucho tiempo, pareciera existir una cierta forma de siner­
gismo entre ambos elementos (9).

Es aceptado que parte de los hallazgos de hongos en enfermedades
pulmonares son elementos saprofitos y que en muchas ocasiones se injertan en
lesiones pre-existentes, bronquiectasia, cáncer excavado, tuberculosis.

'La histoplasmosis es de las micosis la que más se asemeja en su evolu­
ción a la tuberculosis, La forma primaria asintomática es prácticamente un como
pIejo primario, y la forma de reinfección es tan semejante a una tuberculosis
tipo adulto, que es casi imposible si no se hace la identificación del agente
causal el hacer el diagnóstico diferencial. (1.7) La forma cavitaria de esta
eúfhmedad puede cursar con todas las manifestaciones de nuestro caso. Des­
graciadamente no existen datos radiológicos que permitan hacer el diagnóstico
específico de histoplasmosis. Este paciente tiene una prueba de histoplasmina
positiva, +, es decir una positividad baja, la cual nos indicaría la existencia actual
o anterior de una infección por histoplasma, sin que podamos sacar conclusiones
sobre la actividad en este momento. Es lamentable que existiendo una histo­
plasmina positiva no se hubiera intentado la individualizacién del agente, algu­
nos autores (31) al contrario de lo que dicen otros (1-7), estiman que cuando
hay suficiente expectoración el histoplasma está presente en grandes cantidades.
Las calcificaciones observadas en las radiografías no tienen las características
descritas en la histoplasmosis.

La coccidiodomicosis endémica en ciertas regiones y la cual aparece con
más frecuencia aún fuera de esta zona, produce en general 4 tipos fundamen­
tales de lesiones. La forma neumónica, la forma con interesamiento pleural, la
forma nodular, la forma cavitaria. Esta última forma es la que nos interesa
y la cual parece poder descartarse por la forma radiológica de la cavidad, la
cual todos l'Os autores insisten en que es de paredes delgadas, semejante más
bien a un quiste pulmonar (21-32).

La actinomicosis sí es cierto que puede producir un cuadro semejante al
nuestro, sin embargo, hay ciertos datos que nos hacen apartarnos de ese diagnós.
tico. En la historia se relata la presencia de compromiso pleural con derrame,
el cual se reabsorbió posteriormente. Es este un hecho extraño ya que el acti.
nomices tiene más bien tendencia a formar empiemas rebeldes, la falta de
fístulas y de lesiones óseas sobre todo en un caso con una duración de 17
años son datos que no marchan de acuerdo con el diagnóstico de actinomicosis.

En los datos a mano encontramos uno sumamente importante para el diag.
nóstico, dato que se describió en dos ocasiones. En la radiografía hecha en el
Hospital Anti-Tuberculoso se describió una cavidad con un nódulo superpuesto,
y en las tomografías del Seguro Social se describió la presencia de una cavidad
apical derecha con un grueso nódulo en su interior que tendía a la calcificación.

Este hallazgo radiológico descrito como el signo del menisco por Felson
(5), es atribuido por el Autor a 4 posibilidades: Carcinoma, Absceso, Tubercu­
losis y Aspergilosis. Todos los autores (11-14--20-26-28-30-31-32)
están de acuerdo en que una imagen cavitaria con un grueso nódulo en su inte.
rior, que tiene un margen claro periférico, es signo casi patognomónica de as­
pergilosis. En todas las demás micosis pulmonares (6-7-18-2l) este dato
no aparece, y cuando se le ha citado en la Literatura existente en otras micosis
(31), como en un caso de histoplasmosis, la masa estaba formada por un
micetoma.
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La aspergilosis puede dividirse (30) en una forma primaria y una forma
secundaria, es decir superimpuesta a otro proceso local o como ronsecuencia de
enfermedades debilitantes, del uso de córtico-esteroides, antibióticos, anti-meta­
bolitas o drogas anti-cancerosas.

La forma primaria localizada se ve más frecuentemente en el pulmón
en forma de abscesos, micetoma o granuloma. También puede presentarse una
forma alérgica en la cual existen manifestaciones cambiantes de atelectasia por
obstrucción bronquial. La presencia de eosinofilia sin otra justificación es fre­
cuente, como la observada en nuestro caso. Existe también una forma primaria
invasiva, la cual puede tomar la forma de neumonía con o sin absceso, o puede
adquirir la forma granulomatosa pulmonar que simula una tuberculosis. Los
síntomas de esta forma son: Tos, hemoptisis, pleuresía, fiebre y pérdida de
peso, y conforme el proceso avanza se llega a la fibrosis progresiva. La forma
primaria diseminada es rara.

La forma secundaria también está generalmente localizada en el pulmón
y se asocia con lesiones pre-existentes como Tuberculosis, cáncer, bronquiectasia,
(20), neumoconiosis, <juistes pulmonares y trauma. En esta forma secundaria
se reconocen dos tipos: Una sapt'ofítica como un micetoma y otra que cursa
con una infección leve, crónica, con absceso o con la forma de un proceso
granulomatoso. Además de la forma localizada se reconoce una forma diseminada,
la cual puede ir asociada o no con endocarditis.

Las lesiones anatomopatológicas consisten principalmente en necrosis atri­
buida a las toxinas y a la obstrucción vascular <jue frecuentemente se produce,
esta necrosis se acompaña de infiltración inflamatoria aguda a crónica. Existen
masas ~ranulomatosas, zonas de hepatízación con zonas de enfisema y la forma­
ción de cavidades con presencia frecuente de un micetoma. Retracción y dislo­
cación de los bron<juios con dilataciones bronquiales que pueden ser previas al
proceso o producto de él.

Los métodos empleados para el diagnóstico no permiten hacerlo en for­
ma definitiva si no se hace el aislamiento del germen de exudados tales como
líquido empiemático o de los mismos tejidos. La presencia radiológica de un
micetoma, con raras excepciones, es diagnóstica.

Pues bien, en nuestro caso tenemos la imagen descrita últimamente, te­
nemos la presencia de un proceso fibroso, cavitario y crónico, con presencia ra­
diológica de atelectasia y con interesamiento pleural, frecuente este último en la
aspergilosis. Por consiguiente, nuestro paciente tiene una Aspergilosis.

La presencia de una histoplasmina positiva y el hallazgo en una ocasión
(31) de la asociación de ambas enfermedades, hace surgir la posibilidad de la
coexistencia de ellas, así como la posibilidad de que haya existencia de una
tuberculosis inicial. Sin embargo pienso que el Anatomopatólogo va a encon­
trar las lesiones descritas en aspergilosis, con obstrucción vascular extrínseca e
intrínseca, debida esta última a la fibrosis, zonas de enfisema localizadas y com­
promiso pleural severo.

Sin datos sobre la forma de muerte es imposible saber la causa de ella.
Recordemos que a esta edad es posible un accidente vascular cerebral o un
infarto del miocardio. La aspergilosis misma tiene tendencia invasora de los
vasos y se cita la complicación de embolias cerebrales (8). También es posible
que una persona con una función respiratoria tan comprometida pueda, si se
agrega un proceso atelectásico, abocarse a la muerte.

Es posible <jue el Patólogo se encuentre con el hallazgo de ateroescle­
rosis, tanto en circulación mayor como en circulación menor. Si existe o no una
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aortltls luética, es difícil de responder, la presencia de un VDRL positivo a los
69 años, después de haber sido negativo anteriormente, hacen poco probable esta
suposición.

PROTOCOLO DE AUTOPSIA

La autopsia se hizo en un hombre de 71 años de edad, en mal estado de
nutrición, con edema moderado de los miembros inferiores. En la cavidad
pleural derecha se encontraron 400 ce. y en la izquierda 500 cc. de líquido ama­
rillento. Los pulmones pesaron 600 gr. el derecho y 400 gr. el izquierdo. Am­
bos presentaban adherencias fibrosas firmes con las paredes toráxicas. En el pul­
món derecho, en el lóbulo superior se observó extensa fibrosis y enfisema mode­
rado y en el pulmón izquierdo se encontraron las mismas alteraciones, pero en
menor extensión (Fig. 4). En la región apical del lóbulo superior derecho se
encontró una cavidad de 21/2 cms. de diámetro que contenía una masa de ma,.
terial pastoso grisáceo (Fig. 5). Se encontraron tromboembolias en varias ramas
de las arterias pulmonares. El examen microscópico de Jos pulmones mostró
fibrosis extensa;- tanto intra-alveolar como interstiCial y un pro'ceso inflamatorio
crónico inespecífico. No fue posible encontrar lesiones de tipo tuberculoso. En
el material que llenaba la cavidad descrita en el lóbulo superior derecho y en las
paredes de la misma, se encontraron masas de micelio tabicado y esporas de un
hongo que por sus características se ha clasificado como Aspergillus sp. (Fig. 6).

El corazón pesó 380 gr. y mostró acentuada hipertrofia del ventrículo
derecho, con un espesor promedio de 9 mms. En el anillo de inserción de la
válvula mitral se encontraron numerosas calcificaciones de 2 a 5 mms. de diámetro.

En la cavidad abdominal había 200 ce. de líquido amarillento ralo. El
hígado pesó 650 gr. y tenía el aspecto característico de la congestión pasiva cró­
nica. En el resto de los órganos no se encontraron alteraciones de importancia.

DiagnóstiC'os:

1) Aspergilosis pulmonar, probablemente primaria, con fibrosis pulmonar
acentuada y cavidad en el lóbulo superior del pulmón derecho.

2) Tromboembolias múltiples, antiguas, en arterias pulmonares del lado
derecho.

3) Cardiomegalia con hipertrofia y dilatación del ventrículo derecho. Cal­
cificación del anillo de inserción de la válvula mitra!.

4) Congestión pasiva crónica del hígado.

5) Hidrotórax bilateral, ascítis y edema de miembros inferiores.

Este caso es el de una enfermedad pulmonar de tipo inflamatorio
crónico que ha causado extensa fibrosis pulmonar y la formación de una cavi­
dad en el lóbulo superior derecho que contenía un "aspergiloma". Aunque
clínicamente el caso evolucionó como una tuberculosis pulmonar, nunca fue
posible encontrar bacilos tuberculosos en exámenes repetidos de esputo y por
otra parte el examen histológico de los pulmones no mostró lesiones de tipo
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tuberculoso. Por esa razón, aunque se s~be que las infecciones por Aspergillus
son más frecuentemente secundarias a algún otro proceso patológico, o a la
administración de antibióticos, drogas antileucémicas, etc., en este caso no
tenemos evidencia de ninguna de esas condiciones y por lo tanto creemos que
se trata de una aspegilosis pulmonar primaria.

Los cambios en el corazón son los característicos de un cor-pulmonale
crónico, secundario a la fjbrosjs pulmonar y a las tromboembolias pulmonares.
La calcificación del anillo mitral puede a veces tener consecuencias funcionales
sobre la circulación cardíaca, pero en este caso son difíciles de juzgar y lo más
probable es que tuvieran poca importancia en la producción de la hipertrofia
cardíaca.
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Fig. l.-Radiografía del tórax que ':nuestra discreta fibro­
sis de ambos pulmones.

Fig. 2.-Signo del menisco; se aprecia claramente el
aspergiloma.

Fíg. 3.-Imagen cavitaria con masa de aspergiloma
intracavitarío.

Pig. 4.-Supedicie de corte de los pulmones, que mues­
tra engrosamiento de la pleura y fibrosis, más
extensa en el lóbulo superior derecho. Hay
trombos en ra':nas de la arteria pulmonar
derecha.

Fig. 5.-Cavidad del lóbulo superior del pulmón de­
recho, que contiene una masa de material gri­
sáceo, blando.

Pig. 6.-Aspergillus sp. en la masa de la cavidad pul­
monar.
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seCCION DE LABORATORIO CLlNICO

Sinópsis de los análisis bioclínicos más útiles para el
estudio de las alteraciones metabólicas de los

carbohidratos

FERNANDO VINOCOUR G. *

LUIS E. SOLANO S.**

INTRODUCCION

La determinación de glucemia figura entre los análisis bioquímicos más
frecuentes. La glucosuria se practica rutinariamente. Asimismo, es notable la
creciente demanda de pruebas de tolerancia a la glucosa como recurso diagnóstico,
tanto en la práctica privada como hospitalaria.

En la aplicación clínica de estos exámenes complementarios es preciso
establecer sus indicaciones, seleccionar los métodos más útiles, conocer sus nor­
males y saber interpretar los resultados obtenidos.

Las pruebas que se revisarán están indicadas en el diagnóstico de diabetes
mel1itus e hipoglicemias. Además, en el capítulo de glucosurias se mencionan
otras "meliturias".

Actualmente se aceptan cuatro fases en la evolución clínica de la diabetes
mel1itus: 1) prediabetes; 2) diabetes mel1itus latente o "química"; 3) diabetes
mel1itus manifiesta y 4) diabetes mellitus crónica.

La prediabtetes comprende desde su inicio hasta la época en que es de­
mostrable la intolerancia a los carbohidratos; esta primera fase se define como
"de resistencia dinámica del organismo contra la tendencia diabetógena heredi­
taria". La prediabetes es diagnosticable en tres grupos genéticos: a) en los
hijos de progenitores diabéticos; b) en los padres con descendencia diabética, y
c) en los hermanos gemelos idénticos de enfermos diabéticos. En esta fase no
existen evidencias bioquímicas de dismetabolismo hidrocarbonado. La siguiente
etapa es la diabetes mellitus la~ente: puede sospecharse clínicamente en ciertos
casos; en mujeres con antecedentes de abortos repetidos; partos prematuros;
gestosis; productos de más de 9 libras; mortinatos y productos con anomalías
congénitas, cuya frecuencia es mayor en las madres prediabéticas y diabéticas.
Asimismo deberá investigarse la diabetes mel1itus latente en casos de glucosuria
renal y en pacientes con hipoglucemia reactiva tardía. En esta fase son indis-
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u Laboratorio Clínico. Hospital Central ees.s.



48 ACTA MEDICA COSTARRICENSE

pensables las pruebas de tolerancia a la glucosa y de respuesta a la tolbutamida
intravenosa, para establecer el diagnóstico.

Las otras dos etapas mencionadas, de diabetes mellitus manifiesta y crónica
son clínicamente identificables por su semiología típica, que se ratifica con la
presencia de hiperglucemia y glucosuria, pre o postprandial de dos horas.
El diagnóstico precoz de la diabetes mellitus pretende: evitar el progreso de la
prediabetes a diabetes mellitus latente, aplazar el desarrollo de la diabetes
mellitus manifiesta y corregir el curso de la diabetes mel1itus crónica.

En relación con las hipoglucemias los análisis bioquímicos permiten
comprobar el diagnóstico y clasificar el estado hipoglucémico desde el punto
de vista etiológico en:

a )-Inanición.

b)-Excesiva eliminación: mala absorción intestinal y glucosuria renal.

c)-Exceso de utilización: ejercicio excesivo; fiebre; tirotoxicosis y grandes
neos (sarcomas).

d)-Metabolismo anormal: galactosemia; hipoglucemia por ciertos amino­
ácidos como leucina y ácido isovalérico que aumentan la insulinogénesis.

e)-Hepatopatías: cirrosis; hepatitis; carcinoma hepático; glicotesaurosis o
enfermedad de \lún Gierke.

f)-Hipopituitarismo: enfermedad de Simmonds y síndrome de Sheehan.

g)-Hipocorticismo primario: enfermedad de Addison e hiperplasia su­
prarrenal congénita.

h) -Hipotiroidismo.

i)-Hiperinsulinismo: hiperplasia insular; insulinomas; sarcomas?; hipoglu­
cemia neurogénica en distónicos neurovegetativos por vagotonía; hipo­
glucemia reactiva precoz por taquialimentación en gastroenterostomi­
zados; síndrome de Mc Quarrie en los niños y diabetes mellitus latente
con hipoglucemia reactiva tardía.

j)-Hipoglucemia por fármacos o tóxicos: exceso de insulina; biguanida;
sulfas; aspirina; aralén; leucina; ácido isovalérico; s'Omatotrofina; pro­
lactina; ácido nicotínico.

La sinopsis que presentamos de los análisis diagnóstico¡ en esos padeci.
mientas, tiene como ob}etivo difundir su correcta aplicación, evitar el abuso
y facilitar la labor conjunta del Médico y el Laboratorio Clínico, lo cual redun­
dará en un mejor estudio y tratamiento del enfermo.

GLUCOSURIA

La investigación cualitativa de glucosa en orina se hace, en todos los
Laboratorios de la Institución, mediante el uso de tirillas reactivas impregna­
das de glucosa oxidasa, las cuales contienen también peroxidasa y ortotului-
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dina. La glucosa oxidasa reacciona con la glucosa presente en la orina -si
la hay- y remueve dos hidrógenos formando gluconolactona, la cual rápi­
damente se hidrata para formar ácido glucónico. Los hidrógenos removidos
se combinan con el oxígeno atmosférico para formar peróxido de hidrógeno.

Glucosa + glucosa oxidasa
------~

Acido glucónico +

El peróxido de hidrógeno formado en presencia de peroxidasa oxida
la ortotoluidina, y se torna color morado o azul.

Peroxidasa
----~

Ortoroluidina
oxidada (azul) + H 20 2

Es este un método muy sensible y específico que elimina las reacciones
falsas positivas que puedan producirse con otras substancias reductoras de las
sales de cobre, tan comúnmente empleadas en este tipo de investigación. Sin
embargo, cuando se obtiene una prueba positiva con estas tirillas reactivas, se
hace uso del reactivo de Benedirt para reportar en base a su ,"educci6n, el nú­
mero de cruCles. Por su mayor sensibilidad algunas orinas muestran positividad
con el método enzimático, y negatividad con el Benedict; en este caso se reporta
indicios.

Se encuentran en el comercio tabletas reactivas para conocer -al igual
que con el reactivo de Benedict-, en forma semi-cuantitativa, la presencia de
azúcares en orina. El principio de estas tabletas es el de reducción de sales de
cobre, y están compuestas por ácido cítrico, hidróxido y carbonato de sodio y sul­
fato de cobre.

La glucosuria es en el 86% de los casos una manifestación de diabetes
mellitus. Con menor frecuencia puede deberse a otras causas (14'%).

Pueden distinguirse los siguientes tipos de glucosurias:

a) -Glucosuria dMbética.

b) -Glucosuáa alim'eJ,'1icia, que sigue a la ingestión de cantidades aprecia­
bles de alimentos ricos en azúcares.

c)-Glucosfl'ria del embarazo: se ha encontrado en menos del 10% de las
mujeres embarazadas, especialmente en los dos últimos meses. Aparen­
temente es el resultado de una menor reabsorción de glucosa por los túbulos
renales, pero el aumento del grado de filtración glomerular es un factor
que puede también contribuir; no debe confundirse esta glucosuria con
la lactosuria del embarazo; tampoco hay que asumir que la glucosuria
demostrada durante el embarazo sea un estado benigno; hay buena evi­
dencia para poder interpretarla como una manifestación de diabetes
mellitus gestacionaI.

d)-Gluc.osuria en nef"itis. En nefritis cromeas severas y en nefroescierosis
la capacidad de reabsorción de los rubulos renales puede disminuir hasta
producir glucosuria; también se encuentra en enfermedades renales orgáni­
cas o después de una necrosis tubular aguda acompañada de proteinuria,
piuria y hematuria.
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e) -Glucosuria renal: en la glurosuria renal verdadera, se logra demostrar
glucosa en todas las muestras de orina del día incluyendo la primera
muestra matinal. No hay otras anormalidades asociadas con base a la función
renal y el paciente es usualmente asintomático.

f)-(»ucosu:ria nenal no específica: puede ocurrir sólo en forma transitoria;
usualmente no se presenta en la muestra matinal y el umbral renal es
más alto que en la verdadera glurosuria renal. Las funciones renales son
normales. Hay evidencia para creer que personas con estas condiciones
pueden desarrollar una diabetes. Se observa tal condición en el 60%.

g)-Enfermedad de von G~erke (glucogenosis): en la cual el hígado es inca­
paz de desplazar sus depósitos de glucógeno y por tal motivo se produce
una excesiva cantidad de cetonas ron presencia de glucosurias.

h)-Sindrome de Toni-Fanconi. Además de glucosuria se presentan amino·
aciduria y fosfaturia.

i) -Influencia de adrenoc·orticoesteroides: algunos individuos mientras toman
adrenocorticoesteroides desarrollan glucosurias. Una elevación en el ni­
vel de glucemia y aumento del grado de filtración glomerular más que
una reabsorción tubular reducida de glucosa, parecen ser la causa de este
fenómeno; esta condición generalmente desaparece al terminar o elimi­
nar el tratamiento. El aumento en la producción de esteroides adrenales
puede ser responsable de mecanismos similares para glucosurias transi­
torias observadas en algunas condiciones de infecciones agudas bacterianas,
asfixia, infarto del miocardio, accidentes cerebrovasculares y algunos es­
tados emocionales.

j)-Glucosunia re:n-al en asoClaClOn con drabie/es mellitus: un buen número
de pacientes con diabetes mellitus, tiene además un bajo umbral renal
para glucosa. Es importante no olvidar esta rondición, y no atribuir la
glucosuria en algunos casos a hiperglucemia o control diabético deficiente.

Es importante asimismo recordar, que con los métodos usados anterior­
mente y que todavía usan muchos laboratorios del país, con base en la reduc­
ción de sales de cobre, pueda reportarse erróneamente como glucosa la presen.
cia de otros azúcares o substancias con propiedades reductoras. Las que con
más frecuencia reducen el reactivo de Benedict y pastillas a base de sales de co­
bre son:

Pentosa: Se observa en algunos_ diabéticos, pero suele encontrarse en foro
ma temporal después de la ingestión de grandes cantidades de frutas ricas en
pentosas (ciruelas, cerezas, uvas, pasas), constituyendo la pentosuria aílmenti.
cia. La pentosuria esencial es muy poco frecuente y su proceso parece ser de
índole familiar y hereditario.

Levulosa: Se encuentran indicios en la orina normal y aumenta en la
diabetes grave, asociada siempre con glucosuria. Puede producirse también levu­
losuria alimenticia (fructosuria) después de la ingestión de cantidades excesivas
de levulosa como frutas, miel, etc., o en individuos con insuficiencia hepática.
La levulosuria esencial existe, pero es rara y se han citado muy pocos casos.
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Gdlactosa: La galactosa se encuentra en la orina de infantes que sufren
de galactosemia congénita y es muy importante su reconocimeinto.

Lactosa: La orina normal puede contener indicios de lactosa, especial­
mente después de ingerirla en grandes cantidades; con alguna frecuencia se
encuentra en la orina de embarazadas al terminar su período gestacional o du­
rante la lactancia.

Entre las substancias que no son azúcares y que reducen los reactivos a
que se ha hecho mención, pueden citarse: algunos preservativos de la orina,
como cloroformo y formaldehido; el ácido ascórbico; creatinina en concentracio­
nes elevadas; proteínas en cantidades elevadas; penicilina; estreptomicina; ácido
homogentísico, etc.

Toda glucosuria debe considerarse como diabética hasta que no se de­
muestre lo contrario.

Para interpretar la glucosuria en el control de diabetes, o para usarla
como guía en dosificaciones de insulina simple, debe analizarse siempre la
"segunda muestra" de orina, o sea la que se obtiene de 15 a 30 minutos des­
pués de una evacuación vesical previa.

GLUCEMIA

En condiciones ordinarias, la concentración de glucosa en la sangre se
mantiene dentro de límites estrechos, debido a un sistema elaborado de meca­
nismos homeostáticos. Entre los muchos factores que intervienen en esta regu­
lación citamos: habilidad del intestino para absorber la glucosa; capacidad del
hígado para almacenarla y desdoblar el glucógeno; masa de músculos esquelé­
ticos; capacidad funcional del páncreas para elaborar y distribuir insulina; pre­
sencia de honnonas y antagónicos insuIínicos circulantes y concentración de
enzimas en los tejidos capaces de destruir la insulina. En el equilibrio ho­
meostático participan tanto los ingresos o fuentes de abastecimiento, como fac­
tores hiperglucemiantes e hipoglucemiantes.

La glucosa intestinal se absorbe, previa fosforilación, a través de la vena
porta y llega al hígado donde se almacena como glucógeno; esta reserva sirve
para suplir las demandas cuando sea necesario (ayuno).

Los factores hiperglucemiantes son:

a)-Nervio.l1Os: sistema nervioso simpático, estímulo del cuarto ventrículo.

b )-Hllmoraks 11 bot'm'Onales: somatrofina, adrenocorticotrofina, y tirotrofina
del lóbulo anterior de la hipófisis; hidrocortisona y cortisona de la cor­
teza suprarrenal; adrenalina de la médula suprarrenal; factor hiperglu­
cémico de las células alfa del páncreas (glucagón), y tiroxina y triyo­
dotironina del tiroides.

Los factores hipoglucemiantes pueden ser:

a)-Umbral renal para la glucosa (normal 170 a 180 mgms / 100 Cc.).

b) Ejercicio: consume un 55% de la glucosa para derivar energía.

c) -Glicogénesis hepática que dispone de un 5% de la glucosa absorbida
por vía intestinal y la lipogénesis que utiliza el 40% restante.
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La hiprrg1uc:emía estimula la liberación pancreática de insulina: en parte
a través del vago derecho, y en forma directa sobre las células beta del páncreas.
En menor grado, también estimula la liberación insulinica los ácidos grasos y
amino-ácidos.

La insulina interviene estimulando a nivel de la membrana celular la
hexoquinasa, para la fosforilación de la glucosa y permitir así su ingreso al
interior de las células. Este efecto es antagonizado por la somatrofina, adreno­
corticotrofina, tiroxina, triyodotironina, compuestos (F) o cortisol y (E) o
cortisona, y anticuerpos antiinsulinicos.

Limitan su acción los sistemas tisulares de insulinasa.

La hip'og/ucemia produce estímulo del sistema nervioso simpático, con
liberación de epinefrina y de factor hiperglucémico de las células alfa del pán.
creas, los cuales actúan como Rlicogenolíticos. Además, al aumentar la pro.
ducción de adrenocorticotrofina y corticoides, se estimula la gluconeogénesis a
partir de amino-ácidos y grasas y también antagonizan la acción de la insulina.
Esta secuencia de eventos que se inicia 15 a 20 minutos después de establecida
la hipoglucemia, tiende a normalizar los niveles circulantes de glucosa. No debe
por 10 tanto interpretarse glucemias aisladas, sin pensar en todos los factores
que pueden intervenir en la concentración sanguínea que se reporte. Se debe
de tomar en cuenta, además: la clase de sangre que se analiza, (venosa o arterial);
etapa en que se toma la muestra, y el método empleado para su determinación.

Existen dos tipos de procedimientos para d-:terminar glucemia: en uno
de ellos se mide la capacidad de reducción de la glucosa exclusivamente y en
el otro la capacidad de reducción total de la sangre que es afectada por otras
substancias reductoras como glutatión, ácido ascórbico, creatinina, ergotionina y
cisteína. Al primero se le llama "glucosa verdadera". .Se calcula en general,
que el total de substancias reductoras de la sangre .---que no son glucosa- cons­
tituyen alrededor de 20 mgms / 100 ce. de sangre.

Ultimamente se hace uso con mayor frecuencia de métodos enzimáticos,
aprovechando la acción de la glucosa oxidasa. Por este método los valores son
similares a los obtenidos con la llamada glucosa verdadera, y es de considerable
promesa en términos de simplicidad y exactitud.

Las normales aceptadas en ayuno son:

Método de glucosa oxidasa y Nelson-Somogyi, para "glucosa verdadera":
70-110 mgms / 100 cc.

Método de Folin-Wu: 80-120 mgms / 100 ce.

La determinación de glucemia es útil como dato diagnóstico, o control
terapéutico en d;abvdes mellituJ. También como auxiliar diagnóstico en casos de
schok, comicios epileptiformes, crisis hipertensivas y otras circunstancias. Las
determinaciones rutinarias de glucosa se realizan en sangre total. Cuando se
usa plasma o suero, el valor que se obtiene es mayor en 20 mgs por cada 100
mg de glucosa de la sangre total. .

Los límites o niveles en sangre capilar (arterial) son unos 20 rngms /
100 cc. más altos que las determinaciones en sangre venosa, pero después de
la ingestión de azúcares la concentración de la misma en sangre capilar se eleva
en 40 mgms por cada 100 mg de la sangre venosa.
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GT.TJCEJ\HA EN ESTADO DE AYUNO:
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El estarlo de ayuno requiere que el paciente no haya ingerido alimento
nnr lo menos S horas antes de la toma de la muestra. Para la "glucosa verda­
:kra" nsando sangre venosa, el nivel normal fluctúa de 70 a 1 10 mgms / 100 ce.
Inferior a 60 mgms, se puede diagnosticar hipoglucemia y cuando los valores
tille se obtienen en varias oportunidades son mayores de 120 mgms / 100 ce.
ti de hiperglucemia.

Utilizando métodos como el de Folin-Wu, que reportl el total de subs­
Uncias reductoras, su normal es de 80 a 120 mgms / 100 ce. Inferior a 70
mpms / 100 ce. se puede diagnosticar hipoglucemia; y con cifns superiores a
120 rngms en varias oportunidades, debe investigarse mediante tDlerancia a la
glucusa --uiabetes melJitus-.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Con frecuencia las anormalidades en la tolerancia a los carbohidratos
.';/;10 pueden demostrarse después de una ingestión de glucosa, collOcient!o su
il i\eI sangu íneo previo y el de subsiguientes determ inaciones de su concentraciún
sanguínea. Cuand'O los valores de la concentración de glucosa y los tiempos de
loma se expresan en una gráfica, toman el nombre de m/"lJa die /u/erdll(icl a /,1
g/II(OJtI. Estas curvas pueden elevarse, caer o mantenerse horizontalmente. Se
deben tomar determinadas precauciones para su debida interpretación. La prueba
de tolerancia a la glucosa está indicada cuando:

a)--Un paciente tiene glucosuria con glucemia normal o ligeramente elevada.

b)---La glucemia en ayuno es menor de 70 mgl11s % o rnay'Or de 120 mgms9;.

c)--AI efectuar una determinación 2 horas post-prandial su cifra acusa menos
de 70 o nús de 120 mgms / 100 ce.

el) -Se sospeche el diagnóstico de síndrome de Cusbing o acromegalia.

e) ---Como ayuda diagnóstica en hipoglucemia.

Para efectuar esta prueba es necesario que 3 días antes el paciente con­
sLlma una dieta conteniendo por lo menos 200 a 250 gramos de carbohidratos
di.aios. La restricción de carbohidratos, interfiere en la utilización de glu­
cosa, flrobablemente por disminución de la insulinogénesis.

GLUCEMIA EN AYUNO (0°) Y POST·PRANDIAL DE 2 HORAS (20):

Esta sencilla prueba se realiza determinando glucemia en ayuno y dos
horas después de que el paciente haya ingerido de 50 a 100 gms de carbo­
hidratos. Normalmente ambas glucemias deben estar dentro de los límites
señalados (70 a 110 mgms'% con un métoc1'O de glucosa verdadera; u 80 a
120 mgms%, con el método de Folin.Wu.).
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De manera general se acepta que si la glucemia post-prandial es su­
perior al límite normal sugiere el diagnóstico de diabetes m:effitus y es nece­
sario efectuar una prueba de tolerancia a la glucosa.

Si es inferior a lo normal, tanto en ayuno como post-prandial, sugiere
hiperinsulinismo, Addison, etc.

Si la primera (0°) es normal y baja o sub-normal la segunda (20),
orienta al diagnóstico de hipoglucemia reactiva. Si se observa que ambas
determinaciones son normales, no excluye el diagnóstico de diabetes meIlitus
"latente". Permite también esta doble determinación juzgar el control de
diabéticos conocidos, tratados con dieta o con dieta e hipoglucemiante; orales,
considerándose como control "fisiológico ideal" cuando ambas glucemias se
mantienen dentro de límites nmmaJes.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ORAL:

La prueba "standard" que recomendamos debe realizarse en adultos que
ingieren una dosis de 100 gramos de glucosa en 250 de agua (adicionada de
hielo y limón, como antieméticos). Algunos autores acostumbran usar 1.75
gramos de glucosa por kilo de peso en adultos. En niños la cantidad a usar
depende de la edad:

de O a 1V2 años: 2.5 gramos por kilo de peso.
de lV2 a 3 años: 2.0 gramos por kilo de peso.
de 3 años en adelante: 1.75 gramos por kilo de peso.

La prueba se ptülonga durante 2 horas generalmente, salvo casos espe­
ciales, en que podrá prolongarse por 3 y hasta 5 horas, tomándose muestras
tanto de sangre venosa como de orina a las 0°, 30', 60' 90' Y 120' posteriores.
El paciente deberá tener una dieta previa, durante 2 días, con 250 gramos
de carbohidratos; abstenerse de fumar, hacer ejercicio o excitarse el día de la
prueba. Haciendo este tipo de prueba "standard" en sangre venosa, y utili­
zando un método de "glucosa verdadera", las normales correspondientes en
mgms / 100 cc aceptadas, son:

70 • 110 150 140 110
g[ucosurias negativas.0 0 30-60' 90' 120'

con

Si se usa el método de Folin-Wu las normales aceptadas en mgms /
100 ce. son:

80 - 120 170 150 120
glucoSll rias negativas.0 0 ,0-60' 90' 120'

con

La prueba con sangre capilar. es usualmente 20 a 30 mg, más alta
que en la sangre venosa y retorna a lo normal hasta 30 a 60 minutos después
que la venosa.
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Se acepta que en casos de diaboetes mellitus el nivel de glucemia con­
secutivo a la ingestión de glucosa no sólo se eleva excesivamente sino que per­
manece la hiperglucemia a los 120 minutos.

Al interpretar una tolerancia oral a la glucosa puede hallarse:

lº.-Curvas en los límites normales pero ron glucosurias positivas: obser.
vación por diabetes melJitus.

2Q.-Hipoglucemias: con 70 mgms / 100 cc o menos a los 120 minutos:
hipoglucemia reactiva (distonías neuro·vegetativas).

3Q.-Hipoglucemias con menoS de 60 mgms / 100 ce en ayuno y a los
120 minutos, con curvas bajas: HIPERINSUUNISMO.

4Q.-Hipoglucemias: 70 mgms / 100 ce o menos en ayuno, con curvas
altas y normoglucémicas a los 120 minutos: hipoglucemia de causa
hepática.

5Q .-Normoglucemia en ayuno y a los 120 minutos, con niveles sup.eriores
a 180 mgms / 100 cc a los 30' ó 60': observación por diabetes mellitlls.

6Q.-Normoglucemia en ayuno; con niveles intermedios superiores a los
normales, y glucemia a los 120 minutos mayor de 120 mgms / 100 cc:
dútbefJes me¡¡;tus.

Las curvas planas pueden indicar hipopituitarismo, enfermedad de Ad­
dison, mixedema, o mala absorción. Se observa normoglucemia en ayuno
con hipoglucemia preroz a los 60 minutos en pacientes gastroenterotomizados.

Puede observarse curvas diabéticas no sólo en (haberes me/litlls, sino
también en Cushing, acromegalia, hipertiroidismo, feocromocitoma y otros.

Siempre que se obtengan curvas planas deberá repetirse la prueba
efectuando la técnica intravenosa.

CURVA DE TOLERANCIA ORAL A LA GLUCOSA DE 3, 4, Y 5 HORAS.

Este tipo de prueba es útil en el diagnóstico de divabetes mellitlls "la,.
tente" así romo en hipoglucemias reactivas. En estos casos se prolonga la
toma de muestras de sangre y orina a 3, 4 Y 5 horas después de la ingestión
de glucosa. Si aún así hay duda de diabetes mellitus latente, para confirmarlo
puede efectuarse la prueba de tolerancia con esteroides.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA INTRAVENOSA:

En este tipo de prueba se inyecta por vía intravenosa 0.5 gramos de
glucosa, por cada kilo de peso, de una solución al 20%. Al igual que la
prueba standard se toman muestras tanto de sangre romo de orina: en ayuno, a
los 30 minutos, 60' 90' Y 120 minutos después de la inyección.

Para su interpretación se aplican las mismas normas dadas para la
prueba oral, pero la muestra a los 30 minutos puede acusar hasta 200 mgms /
100 cc, así como glucosuria en la muestra correspondiente. A los 120 mi­
nutos la cifra debe ser inferior a 120 mgms / 100 cc; esta prueba se practica
cuando existe deficiencia de absorción intestinal, {) que el paciente no tolere
la glucosa por vía oral.
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PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA DE 2 HORAS, SIMULTA·
NEAMENTE EN SANGRES: CAPILAR Y VENOSA.

Este tipo de JYlueba es útil para diagnóstico de diabetes m'el/ittls laten­
te. Para interpretar los resultados deberá 'calcularse:

A (Glucemia capilar glucemia venosa a los 30')
(Glucemia capilar - glucemia venosa a los 60')

+ la

que llamaremos "A", debe ser mayor
que la relación que llamaremos "B":

B (Glucemia capilar
(Glucemia capilar

glucemia venosa a los 60')
glucemia venosa a los 90')

+ la

Su relación normal da un índice mayo1' de 1. En diabetes mellitus "A" es
menor que "B" y la relación es rnJenor que 1.

TOLERANCIA A LA GLUCOSA CON ESTEROIDES:

Para efectuar la prueba de tolerancia a la glucosa utilizando esteroides se
sigue el procedimiento de la curva standard de 2 horas. Si se usa acetato de
cortisona el paciente tomará 50 mgms, 12 y 2 horas antes, si pesa menos de 150
libras; y 62,5 mgms, 12 y 2 horas antes, si pesa más de 150 libras.

Si se usa prednisona deben utilizarse 15 a 20 mgms, 9 y 2 horas antes
de la prueba, y si se utilizare dexametasona 1.5 a 2 mgms, 9 y 12 horas antes
de la prueba.

Se aceptan normales en este tipo de prueba si se sigue la técnica de
Folin-Wu:

90 - 120 180 160 140
mgms / 100 cc0° 60' 90' 120'

RESPUESTA A LA TOLBUTAMIDA 1. V.

Se inyecta en ayuno 10 cc de una solución de tolbutamida sódica 10%
(1 gramo) intravenosa en 2 minutos y se toman muestras para glucemia en
ayuno, a los 15-30-45-60 y 90 minutos.

Se acepta como normal un descenso de la glucemia mayor del 23% a los
30 minutos y normalización a los 90 minutos. En diabwtes mellitus latente el
descenso es menor del 23% a los 30 minutos, con una recuperación a lo normal
lenta, hasta los 180 minutos.

En hiperinsulinismo el descenso de la glucemia es precoz y prolongado
y mayor del 36%.

PRUEBA CON TOLBUTAMIDA INTRAVENOSA, PREVIA ADMINISTRA.
CION DE ESTEROIDES:

Este tipo de prueba es útil para el diagnóstico de diabetes mellitus latente
en aquellos casos que no se aclaren con la respuesta a la tolbutamida intravenosa
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sola, ya que esta puede ser normal, pero se puede tornar de tipo diabético des­
pués de la administración de esteroides.

CARGA CON TOLBUTAMIDA ORAL:

Esta prueba es de utilidad para la selección de pacientes susceptibles de
control con hipoglucemiantes orales.

Para realizar la prueba se toma glucemia en ayuno, y se dan a tomar 3
gramos de tolbutamida (6 comprimidos). Cuatro horas después se efectúa otra
glucemia y se reporta el porcentaje de disminución. Se acepta como buen can­
didato para este tipo de control todo paciente con descensos mayores del 50%
a las 4 horas.
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CRONICA.

Lista de los médicos debidamente incorporados del 13 de
diciembre de 1963 al 30 de abril de 1964.

Dr. Ornar Rodríguez Umaña Enero 7, 1964
Dr. Guillermo Herrera Sibaja Enero 7, 1964
Dr. Manuel A. Cordero Arias Enero 21, 1964
Dr. Fernán Lara Tomás Enero 21, 1964
Dr. Federico Sobrado París Febrero 4, 1964
Dr. Orlando Zamora Zamora Febrero 4, 1964
Dr. Fernando Valverde Soley Febrero 11, 1964
Dr. Rafael Simeone Jiménez Febrero 18, 1964
Dr. Jorge Vargas Segura Febrero 18, 1964
Dr. Francisco Sánchez Chacón Febrero 25, 1964
Dr. Eliécer García Zúñiga Febrero 25, 1964
Dr. Danilo Flores Cárdenas Marzo 10, 1964
Dr. Arturo Arguedas Haug Marzo 10, 1964
Dr. Guillermo Rodríguez Herrera Marzo 7, 1964
Dr. Francisco Saborío Vargas Marzo 7, 1964
Dr. William A. Moreno Mármol Marzo 7, 1964
Dr. Luis Burstin Zsafran Marzo 24, 1964
Dr. Armando Chamorro Muñoz Abril 7, 1964
Dr. Jorge García Hernández Marzo 14, 1964
Dr. José J. Fernández Sancho Abril 21, 1964
Dr. Jorge Gutiérrez Gurdián Abril 28, 1964
Dr. José R. Alfara Rodríguez Abril 28, 1964

Médicos debidamente inscritos en el Registro de Espe­
cialidades Médicas desde el 13 de diciembre de 1963

al 30 de abril de 1964

Dr. Alvaro Montero P. .. ..
Dr. Julián Peña Chaves .
Dr. Joaquín Berrocal B ..
Dr. Guillermo Rojas V .
Dr. Jorge MI. Monge F ..
Dr. Noé Conejo Solís ..
Dr. Marcos Sehpiro M .

Oftalmología ..
Radioisótopos .
Oto-rino-Laringología .
Pediatría ..
Pediatría .
Cirugía General ..
Cirugía General .

Enero 7, 1964
Enero 7, 1964
Enero 21, 1964
Enero 21, 1964
Febrero 4, 1964
Febrero 4, 1964
Febrero 4, 1964



ACTA MEDICA COSTARRICENSE

Dr. Edgar Brea1ey Ch Anestesilogía ..
Dr. Rolando Cordero C. Pediatría ..
Dr. Fernando Guzmán M. Pediatría ..
Dr. Jorge Ortiz Martín Pediatría ..
Dr. Eduardo Vargas A Medicida Legal-Toxicología
Dr. Alfredo Lara Soto Cirugía General ..
Dr. Francisco Córdoba T Ortopedia-Traumatología
Dr. Fernando Valyerde S Cirugía General ..
Dr. Eduardo Guevara Coronado Neurocirugía ..
Dr. Jorge E. Piza E Anatomía Patológica ..
Dr. Francisco Saoorío V Neurocirugía ..
Dr. Manuel Flores C. Pediatría ..
Dr. Solón Núñez F. Psiquiatría .
Dr. Arón Ary Riskes Pediatría ..

Febrero 4, 1964
Febrero 11, 1964
Febrero 18, 1964
Febrero 18, 1964
Febrero 18, 1964
Febrero 18, 1964
Marzo 3, 1964
Marzo 7, 1964
Marzo 10, 1964
Marzo 24, 1964
Abril 7, 1964
Abril 28, 1964
Abril 28, 1964
Abril 28, 1964

Médicos autorizados para hacer el internado hospitala­
rio y el servicio médico sanitario

Dr. José Asan Li Fallíls Enero 7, 1964
Dr. Manuel A. Rapaport L. Enero 21, 1964
Dr. Luis J. Montoya Piedra Enero 21, 1964
Dr. Noé Rosenstok Lang Febrero 15, 1964
Dr. Enrique Freer Miranda Febrero 25, 1964
Dr. Rodolfo Gutiérrez Pimentel Febrero 25, 1964
Dr. William Vargas González Marzo 10, 1964
Dr. Juan Dávila Haas Marzo 10, 1964
Dr. Luis Gmo. Gólcher Ruiz Marzo 10, 1964
Dr. Osear Mario Lizano Castillo Marzo 10, 1964
Dr. Bernardino Gutiérrez Varela Marzo 24, 1964
Dr. Fernando Guzmán León Marzo 31, 1964
Dr. Jorge Prat Gómez Marzo 31, 1964
Dra. Cecilia Cordero Z. de Prat Abril 7, 1964
Dr. Virgilio Mora Rodríguez Abril 7, 1964
Dra. Rosa Ma. Guzmán Centeno Abril 21, 1964


