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Acta Médica Cost. 7(1)3 9; 1964

TRABAJOS ORIGINALES

Suicidio en ninos

REPORTE DE 5 CASOS

DRrR. EDUARDO VARGAS ALVARADO*
Dr. JosepH H. Davis**

El suicidio representa un serio problema médico-legal en la mayoria de
los paises civilizados. Aproximadamente 17.000 personas se suicidan cada afio
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 nifios, Durante 1957,
un total de 55 nifios y 13 nifias norteamericanos en edades comprendidas entre
10 y 14 afios se mataron de esta manera. En 1956 hubo tres suicidios en nifios
entre los 5 y los 9 afios de edad.

Japon es el pais que totaliza el mayor nimero de suicidios en nifios.
Durante el periodo de tres afios de 1947 a 1949 cometieron suicidio un total de
27 nifios menores de 9 afios y 147 entre 10 y 14 afios. Durante el mismo periodo
fueron reportados en Italia los suicidios de 3 nifios menores de 9 afios y 52 entre
10 y 14 afios de edad (1).

La Oficina del Medical Examiner del Condado Dade (Miami), Florida,
registra 5 suicidios en menores de 15 afios en el periodo entre 1956 y 1962.

Durante el mismo periodo hubo un total de 1.034 suicidios entre 19.787 casos
médico-legales estudiados en esta oficina.

Ademas de los suicidios documentados, los intentos de suicidio consti-
tuyen también un problema. En un estudio especial realizado en los hospitales
y clinicas del Condado Dade, entre €l 1° de noviembre de 1960 y el 1° de no-
viembre de 1961, se registré un total de 683 intentos de suicidio. De estos
683 intentos, 3 ocurrieron en menores de 10 afios de edad y 32 en nifios entre
11 y 15 afios. Dentro de este dltimo grupo el intento culminé con la muerte
en 2 de las victimas (6).

Estas cifras son bastante significativas para llamar la atencién de médicos,
padres de familia y autoridades educacionales. Es de su responsabilidad tratar
con precaucién los desérdenes afectivos de los nifios. El suicidio puede repre-

*# Catedra de Medicina Legal, Escuela de Medicina, Universidad de Costa Rica.
Post-doctoral Fellow en Medicina Legal y Toxicologia 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 tension

es extremadamente elevado (4). Hacer énfasis sobre este problema es el propé-
sito del presente reporte.

CASUISTICA

CASO No. 1.—Este nifio de 12 afios de edad, de raza de color, fue
hallado ahorcado con su propia camisa en el bafo. Una nota poco legible fue
encontrada a su lado. El nifio estaba internado en un correccional esperando
ser sometido a examen psiquiatrico. Era éste su segundo ingreso a la institucion.
La primera vez habia sido internado por haber golpeado a otros dos nifios en la
cabeza con una barra metéilica. Tras audiencia de la Corte Juvenil, fue puesto
entonces en libertad condicional. Tres semanas después, hiri6 2 un nifio con
una flecha lanzada con un arco hecho por él mismo. Ademis se le conocia por
sus frecuentes peleas callejeras en el vecindario.

Hallandose recluido empez6 a reiiir con sus compaifieros, por lo cual se
le ordendé permanecer esa tarde en el dormitorio. Aproximadamente a la hora

de la cena, un supervisor descubrié el cuerpo sin vida colgando en el cuarto
de bafio.

CASO No. 2.—Fste nifio de 15 afios, raza blanca, atendia clases espe-
ciales para retardados mentales. Una mafiana, estando en su casa, colocé una
escopeta de calibre 12 contra su cara y accioné el gatillo con el dedo gordo del
pie. Dos meses antes habia hecho amenazas de suicidarse a su abuela, y de nuevo
habia reiterado sus intenciones a un amigo esa mafiana,

CASO No. 3.—Mientras se dirigia a la escuela en que era alumna del
octavo grado, esta nifia de 14 afios, de raza de color, cayé inconsciente en el
6mnibus. Llevada inmediatamente al hospital, se le declaré fallecida al arribar.
Las pupilas estaban marcadamente miéticas y una espuma blanquecinra abundante
salia por la boca. Habia padecido de episodios de desvanecimiento durante va-
rios afios, sin que los numerosos médicos que la habian atendido hicieran un diag-
nostico definitivo de su dolencia. Considerando que era una carga para su fami-
lia a causa del dinero que se gastaba en su tratamiento, habia amenazado sui-
cidarse varias veces. Solia decir a su madre: "Mejor estuviera muerta que
enferma”. Pese al curso regular de sus estudios, era considerada como una nifia
emocionalmente inestable,

La autopsia revelé una intoxicacion aguda por Parathion y fibrosis focal
de la leptomeninges.

Posteriormente la hermana menor declaré que la suicida habia estado
bebiendo algo media hora antes de tomar el 6émnibus y habia exclamado: "No
lo harfa en la escuela”. Sobre la mesa de la cocina se hallé una bolsa de polvo
de Parathion al 15%. El insecticida habia sido usado por los padres en el
jardin. A las nifias se les habia advertido no tocarlo dada su toxicidad.

CASO No. 4.—Esta nifia de 11 afios de edad, raza blanca, fue hallada
inconsciente en la cama cuando su padre fue a despertarla esa mafiana. Se le
trasladé al hospital, en donde fallecié aproximadamente 12 horas mis tarde.

Una inspeccién en la casa revel6 que alrededor de 24 cipsulas de secobarbital
(Seccnal) faltaban.
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De acuerdo con €l médico de la familia, la nifia parecia normal con la
excepcion de su temor por las calificaciones escolares. Un dia antes le habia
dicho a su abuela que estaba preocupada por el reposte escolar venidero, porque
no queria lastimar a sus padres con malas calificaciones. El padre, que era
parcialmente invélido, vivia atento a su hiija. Y ella, a su vez, trataba de agra-
darlo siempre.

En repetidas ocasiones, el padre habia advertido a la nifia de que no

tocara las pildoras para dormir que guardaba en el gabinete de medicamentos,
explicindole su peligrosidad.

CASO No. 5.—Se consideraba a esta nifia de 10 afios, raza blanca, como
una criatura bien equilibrada sin problemas emocionales previos.

Una tarde, le pregunté a su hermana de 8 afios, si deseaba verla sui-
cidarse, La hermana no tomé en serio sus palabras y salid de la casa. Horas
mis tarde, al regresar del trabajo su padre y su madrastra la hallaron muerta
con una herida por disparo de revélver 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 vehiculo de los patronos. Ademis le preo-
cupaba que esto pudiera afectar el empleo de él quien antes habia pasado largo
tiempo sin trabajo, constituyendo una carga para la familia.

Una nota escrita por la nifia fue encontrada en el lugar del suicidio.
“Querida mami —rezaba la nota— la razén que tengo para hacer esto es por-
que el sefior. .. (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 Ja escuela en que la nifia era alumna de quinto grado, la
describié como una nifia graciosa y muy sensible que adoraba a su padre y que
era inclinada a magnificar cualquier cosa que la molestara.

La autopsia revel6 una herida de contacto en la region precordial (Fig.
2) con perforacién del corazén y del pulmén izquierdo, y orificio de salida en
la espalda. Habian residuos de pélvora en la mano izquierda (Fig. 3) com-
patibles con la hipbtesis de que habia sostenido el cafén del arma con esa
mano mientras apretaba el gatillo con la derecha. El revélver era guardado

usualmente en una gaveta de la cémoda mientras el padre no lo portaba en su
trabajo de vigilante privado.

DISCUSION

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

La psicodinamia del suicidio en el nifio es complicada e involucra mu-
chas consideraciones. Medidas disciplinarias, trastornos emocionales y depresion
se han sefialado como factores importantes. Psicodindmicamente hablando, in-
troyeccién, es decir, la adopcién de personas o cosas externas dentro de uno
‘mismo, adquiriéndose asi un sentido de unidad con ellos y sintiéndose perso-
halmente afectado por lo que les pase, puede desempefiar 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 lo que ayuda a explicar
algunos de los suicidios en nifios. Es el concepto de un objeto amado perdido
o la amenaza de perderlo lo que se considera como el eje del suicidio en el
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nifio. No consiste el acto solamente en un ataque al objeto, sino que puede
ademis considerirsele como un intento por recuperarlo (8).

Por fortuna, raramente los nifios cometen suicidio, lo intentan o amenazan

con hacerlo. Mis bien, tienden a expresar sus sentimientos de auto-destruccién
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 destruccién del individuo. Estos ataques parciales a si mismo,
cuando son reconocidos, deben tratarse con la misma precaucién que el mis direc-
to o evidente acto de auto-destruccién que puede notarse en el adulto.
_ Considerando que la dinamia primaria del suicidio en nifios implica la
amenaza o la pérdida real del objeto amado, el tratamiento debera incluir el
establecimiento de adecuadas relaciones de recompensa y gratificacion del ob-
jeto.  Psicoterapia intensiva sobre la base de paciente externo debe estable-
‘cerse.  En algunos casos hospitalizacibn y casa cuna deben emplearse como
‘medios de remover al nifio del medio frustrante, y como una ayuda en la pre-
vencién del ataque a si mismo. Drogas sedantes y tranquilizantes pueden ser
usadas para aliviar la ansiedad y la depresion. Los padres, lo mismo que otras
personas en el ambiente, deben no sélo ser advertidas del peligro de la situacion,
sino que deben también ser incluidas en un intento por gratificar algunas de las
necesidades instintivas del nifio. Quienes estén a cargo del paciente deben ex-
plicarle a los padres o guardianes cuiles sentimientos el nifio estd intentando
expresar con sus actos (11).

La educacion del piiblico es una de las mis grandes fuerzas potenciales
para prevenir el suicidio. Desafortunadamente, el prejuicio y el estigma atados
al suicidio tienden a interferir con el tratamiento psiquiatrico efectivo. A me-
nudo, la gente considera que el acto suicida concierne a personas indtiles 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 econémicas entre indi-
viduos o grupos de individuos. Debe existir un mejor reconocimiento de los
signos de peligro del suicidio (9). El tratamiento psiquidtrico para estas per-
sonas debe estar mas ficilmente disponible. Las sociedades de higiene mental
podrian ayudar considerablemente en este problema dando ayuda educacional
que tenderia a prevenir el suicidio. Un esfuerzo destinado a remover el sui-
cidio de la lista de causas de muerte, particularmente en nifios, 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 nifios menores de 15 afios de edad
son reportados. El mis joven fue una nifia de 10 afos. Los métodos empleados
incluyeron ahorcadura, disparo de escopeta en la cabeza, intoxicacién por Para-
thion, intoxicacién por barbitiricos y disparo de revélver en el drea precordial.
Ninguno de estos casos implico 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-
cién de estos suicidios debe recalcarse,
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SUMMARY

Five authenticated suicides in children 15 years of age and under are
reported. The youngest was a 10 year old girl. The methods used included
hanging, a shotgun wound of the head, parathion poisoning, barbiturate intoxi-
cation, and a gunshot wound of the chest. None of these cases involved the
well-recognized accidental transvestite sexual hanging which may be seen in
the adolescent male (10). The role of physicians, parents, and educational
authorities in the prevention of these suicides should be emphasized.
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Fig. 1.—Ahumamiento sobre el sweater en el drea del
disparo de contacto. Revllver calibre ,32.

Fig. 2—Orificio de entrada en la regién precordial,
mostrando el anillo de contusion,

Fig. 3—Residuos de pélvora en la mano izquierda de
la suicida, compatibles con la hipétesis de que
sostuvo el cafin del arma con esa mano mien-
tras apretaba el gatillo con la derecha.
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Valor de la determinacion de dehidrogenasa ldactica en
liquido cefaloraquideo como ayuda diagnéstica de la
hemorragia intracraneana del recién nacido

Dr. RobriGo Loria CortEs* ©
Dr. MAXx TERAN TORRENTS¥
Lic. GUILLERMO MONGE AMADOR¥*

La hemorragia intracraneana del recién nacido contintia siendo causa de
muerte en un elevado nimero de recién nacidos. Holt (1) asi lo considera
en la tltima ediciébn de su Pediatria de 1962 estableciendo que esta altera-
cién estd presente en un 309 de los nifios que mueren en el periodo peri-
natal; de modo que estaria atribuyendo buena parte de las muertes antena-
tales del feto a la hemorragia intracraneana.

En un trabajo anterior nuestro (2) se encontré un 1.79; de hemo-
rragia intracraneana en la totalidad de partos de nifios vivos y un 4.5%
entre los partos de nifios prematuros; estas cifras tan alarmantes atrajeron la
atencién de los obstetras a fin de disminuir la hemorragia intracraneana.

Aun cuando un elevado grupo de los nifios que fallecieron de hemo-
rragia intracraneana se sometieron a autopsia y se confirmé esa impresion, lo
cierto es que a diario se efecthan diagndsticos de hemorragia intracraneana
que no tienen un fundamento cientifico absoluto; o bien no ha existido un
método para hacer el diagndstico negativo el cual tiene gran valor tanto para
el pronéstico del nifio como para el prestigio de la institucién en que se
atiende el parto.

La puncién lumbar como ayuda diagnéstica en los casos sospechosos
de hemorragia intracraneana subaracnoida ha sido el sistema mis empleado;
sin embargo en un buen nimero de casos el cuadro clinico no es el clasico
descrito en multitud de libros de Pediatria: convulsiones, fontanela tensa,
rigidez de nuca, estado de coma, etc. Faltando este sindrome tal como lo
demostramos en nuestra investigacidn anterior de 159 casos en los cuales
predominé cianosis, disnea, bradicardia, taquicardia, respiracién retardada, hi-
potnnia muscular, hipertonia, llanto con quejido, hiper o hiporreflexia, y
convulsiones sélo en un 8.89% de los casos.

En nuestro trabajo anterior (2) consideramos més de 500 eritrocitos
X mm? como de “significacién diagndstica” a favor de la hemorragia intra-
craneana sub-Aracnoidea siempre y cuando la puncién se hiciera al primer
intento, por personal bien entrenado. Posteriormente hemos visto que esto

* Instituto Materno Infantil Carit.

¢ Citedra de Pediatria. Facultad de Medicina. Universidad de Costa Rica.
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falla y hay nifios que sangran en el conducto con gran facilidad, introducien-
do la confusién del caso. A la vez tenemos casos de otros tipos de hemorragia

intracraneana que no son subaracnoideas y que naturalmente no dan ecritro-
citos en L.CR.

El valor de la Prueba de la Bendicina lo encontramos en el estudio
anterior nulo. La caracteristica de eritrocitos crenados no es tampoco de valor
absoluto, ya que si la P.L. se hace poco tiempo después del parto no habria
razén para que la forma del glébulo rojo esté cambiada; ademis hemos te-
nido casos de hemorragia intracraneana sin crenocitos. La opinién de Paine
(3) que se refiere a hemorragia intracraneana subaracnoidea de nifios 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 lactica; 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 Lictica se aumentan considerablemente en L.CR. cuando se
producian lesiones intracraneanas; se vio que la elevacién se producia tam-
bién en el suero del enfermo pero que los mirgenes entre normal y patolégico
eran muy estrechos lo que tiene que dificultar la interpretacion. Se demostrd
también que la determinacién de la transaminasa G.O. en suero y en L.CR.
tenia menor valor diagnéstico que la variacion dada por la Dehidrogenada
Lictica la que tiene grandes diferencias entre normales y patolégicos. Las
cifras que llegd a fijar Lending fueron asi: FEn el grupo de nifios sanos la
D.H.L. tuvo variaciones que fueron de 3.3 U. « 120 U. con un promedio de
325 U. en LCR..

En los nifos con lesiones intracraneanas las cifras fueron de 31.6 U.
a4 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 méis permeable la barrera Plasma-
L.CR, y la misma hipoxia también da necrosis celular en encéfalo. En otras
investigaciones de Lending (9) se establecié que las convulsiones aumentan
también la permeabilidad Plasma.L.C.R., y ademis la enzima DHL puede au-
mentar también por la actividad muscular desarrollada.

Christianson (10) establecié claramente que el sistema enzimético de
los recién nacidos es inmaduro, lo que hace que las cifras de las enzimas
sean siempre mds 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 nifios Sanos, na-
cidos de parto espontineo con presentacién cefilica, sin maniobras agregadas
ni anestesia, salvo episiotomia. El examen fisico al nacimiento fue normal
y estos nifios fueron productos a término y tuvieron pesos y tallas normales
tal como se podri observar en el Cuadro No. 1; ademéds ninguno tuvo pato-
logia cerebral, hepitica, cardiaca, renal, muscular, etc. Las madres fueron
sanas y recibieron 10 mgm de vitamina K al iniciarse el trabajo de parta.
En estos casos se efectué P.L. 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 nifios fue de 33 y se examinaron los LCR por personal de
laboratorio que desconocia si la determinacion de DHL era por estudio de
nifios sanos o por sospechas de patologia intracraneana.

Los L.CR. fueron estudiados por nimeros de eritrocitos, caracteristicas
de los mismos y determinacién de D.H.L.

El promedio de D.H.L. fue de 63.8 U. con un miximo de 191 U. y
un minimo de 10 U. Se obtuvo también la desviacién estandar que fue de
34.3 U. agregando una desviacién estandar al promedio tendriamos 98.1 U.
como una cifra limite. ¢Cudl serd el motivo para que tengamos dentro del
grupo normal nifios con cifras altas de DHL? Una razén seria la presencia
de eritrocitos introducidos en conducto raquideo al momento de la puncién,
Por este motivo tratando de establecer una correlacion entre el ntmero de
eritrocitos y D.H.L. nos encontramos que si analizamos los L.C.R. con mis
de 500 eritrocitos/mm3, siempre en nuestro grupo de sanos, tenemos un
promedio de D.H.L, de 102.1U. En cambio aquellos con menos de 500
eritrocitos/mm? dan un promedio de 45.9 U. Esto esti fundamentado en
la opinién de Wroblesky (6) de que los eritrocitos o mis bien la presencia
‘de hemolisis aumenta considerablemente los valores de D.H.L. lo que trae
mayor confusién, recomendindose la determinacién de D.H.L. lo mas pronto
posible después de extraido el L.CR. para evitar que las cifras se falseen.

Pero no podemos dejar de puntualizar que parte de los casos con
mis de 500 eritrocitos/mm? podrian ser también nifios con mayor tendencia
a sangrar y que asi como una puncién lumbar al primer intento los hizo
sangrar mis de lo esperado en el conducto raquideo; un parto normal les
produjoo también hemorragia intracraneana asintomdtica que se pudo mani-
festar por elevacion de la D.HL. en L.CR.

Se estudié un segundo grupo de 62 nifios que tenian 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 basé en lo siguiente: los
casos nacidos de parto podilico y por versién interna con un total de 41
son nifios sospechosos de tener lesién intracraneana. El resto de casos com-
prendido en los otros tipos de parto y en numero de 21 ameritaron que se
les practicara P.L. por tener cuadros clinicos sospechosos de ser hemorragia
intracraneana.

Los 62 casos fueron analizados en cuanto a una setie de factores como
edad de la madre, paridad, procedencia, consulta prenatal, duracién del
embarazo, horas de labor, prictica de anestesia, conduccién e induccién del
parto; horas de bolsa rota y el anilisis de los sintomas y signos de cada
nifio, asi como su peso y talla. Los datos que no mostraron importancia en
cuanto a la Dehidrogenasa Léstica no se comentan.

En todos se efectué P.L, y el LCR. se estudié por nimero de eri-
trocitos, caracteristicas de los mismos y determinacion de D.H.L. (Cuadro
No. 3).

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

Observando el Cuadro No. 4 que establece una comparaciéon entre
nuestras cifras y las de Lending, vemos que los nifios con lesién intracraneana
tienen cifras semejantes y que demuestran el valor de la prueba como ayuda
diagnéstica.
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Las conclusiones finales sobre lo demostrado en los dos grupos de
nifios no son del todo ficiles. La primera deduccién es que una cifra baja
‘demuestra que un nifio no tiene lesién intracraneana; tal seria el caso fre-
cuente de recién nacidos que son sospechosos de padecer hemorragia intra-
traneana. Pero si al determinar D.HL. en L.CR. tenemos un resultado
definitivamente bajo, como por ejemplo 20 U 6 30 U. podriamos asegurar
‘que no hay lesién intracerebral; este primer resultado es muy importante para
bbstetras e instituciones que atienden partos, dindole a la prucba un valor
negativo.

La afirmacién contraria de asegurar que un recién nacido tienc he-
morragia intracraneana o lesién cerebral en base a una cifra alta de DHL
les mas dificil, como vemos en el Cuadro No. 4 y aqui debemos hacer entrar
en juego los otros elementos de juicio, como los antecedentes de parto trau-
imédtico o anéxico; cuadro clinico del nifio, facilidad en efectuar la punciéd
lumbar, aspecto macroscépico del L.CR., cifra elevada de DHL, para final-
mente hacer el diagnéstico definitivo.

Ahora bien, ¢qué vamos a considerar cifra alta? Para una contestacién
definitiva a esto se requeriria un trabajo de correlacibn anatomo-clinico que
no tenemos por €l momento; la cifra de promedio en normales. 63.8 U.
‘mas una desviacién estandar de 34.3 U. con un total de 98.1 P. es el limite
que proponemos para llevar a cabo observaciones futuras que nos permitan
ton fundamento estadistico amplio y correlacién anatomopatologica, deduc-
ciones de mayor valor.

RESUMEN

1.—Se pone en evidencia la importancia del estudio de la Hemorragia intra
craneana del recién nacido.

2.—Fl diagnéstico de la hemorragia intracraneana es dificil desde el punto
de vista clinico y de laboratorio,

3.—El estudio de la enzima Dehidrogenasa Lictica ha merecido gran aten-
cibn en los ultimos afios en relacién a la hemorragia intracraneana y a
" la anoxia del recién nacido.

4.—Se estudia un primer grupo de nifios sanos nacidos de parto cefilico
espontineo con pesos normales en quienes se determiné la Dehidroge-
nasa Lictica en Liquido Cefalo Raquideo con los resultados de 10 U.
a 191 U. con un promedio de 63.8 U. y una desviacién estandar de
34.3 U. El promedio méis una desviacién estandard da 98.1 U.

5.—Se estudia un segundo grupo de 62 nifios nacidos de parto podilico o
en quienes se sospechara lesién intracraneana; en éstos los resultados de
Dehidrogenasa Lictica fueron de 13 U. a 590 U. con un promedio de
110 U.
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CUADRO No. 4

COMPARACION ENTRE LOS RESULTADOS DE LENDING Y 33 NINOS
SANOS ESTUDIADOS Y 62 NINOS NACIDOS DE PARTO QUE
NO FUE NORMAL

NINOS SANOS Iﬁ;ﬁngL,EISIEIO.NN =

% VALORES D.H.L. 3.3 a 120U. 31.6 a 855
g =y
= |PROMEDIO 32.5 132.2 U.
é VALORES D.H.L. 10 a 191 13 a 590
—
4 |PROMEDIO 63.8 110
S
&
> |DESVIACION
5 34.3 105

ESTANDAR
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Frecuencia del cdncer en Costa Rica
REVISION DE 3.000 AUTOPSIAS**

HfcrorR MENA SOLERA*

Se presenta a consideracién y andlisis el siguiente trabajo en que se ha
realizado un estudio de diferentes problemas estadisticos y clinicos de la Patolo-
gia de los Neoplasmas, el cual se ha llevado a cabo basado en las autopsias hechas
en el Laboratorio de Anatomia Patolégica del Hospital San Juan de Dios (H.S.
JD.) durante los dltimos 5 afos, a partir de los cuales se ha realizado el
estudio de las Historias Clinicas de los Archivos del H.S.].D. de ese mismo
periodo.

MATERIALES

Comu fuente fundamental de informacign se han utilizado los proto-
colos de las autopsias del H.S.].D. durante el periodo comprendido entre octubre
de 1957 y agosto de 1962 (4 aflos 10 meses), que incluyen de la autopsia
nimero 14751 a la 17750 o sea 3000 autopsias. A partir de ellas se han
consultado las Historias Clinicas de ese mismo periodo que comprenden de la
primera serie del numero 452245 al 504123 y de la siguiente del nimero 1 al
84627, lo que abarca 136505 historias clinicas, De ese nimero de autopsias
se han seleccionado 435 casos (14.5%) de céncer debidamente comprobados,
que representan un promedio de 90 casos al afio. De acuerdo con los 1ltimos
datos publicados la mortalidad general del pais por esta causa son 863 casos
(8.6%) al afio, de donde se deduce que la muestra aqui estudiada representa
mis del 10% del total, que es el porcentaje exigido por el Método Estadistico
para toda investigacién cientifica y por lo tanto los datos obtenidos son estadis-
ticamente generalizables a la totalidad de la poblacién.

RESULTADOS

Los resultados estadisticos obtenidos se resumen en los cinco cuadros
siguientes:

# Estudiante de la Escuela de Medicina de Ja Universidad de Costa Rica.

** FEste trabajo se ha llevado a cabo en el Laboratorio de Patologia del Hospital San
Juan de Dios.



CUADRO No. 1 FRECUENCIA, DIAGNOSTICO CLINICO, SEXO Y RAZA EN LOS TIPOS DE CANCER AUTOPSIADOS
EN EL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS DURANTE LOS ANOS 1957-1962

Diagndstico Sexo Raza
Mo TIPO DE CANCER Frecuencia : - . N
i- No _ Si Masculino _ Femenino Blanca Negra reportada
(4]

S No. | % | No.| % |No.| % | No.| % | No. | % | No. | % | No. | % | No.
141 Carcinoma Lengua 6 1.4 = = 6 = 5 = 1 = P — =3 = ==
144 Carcinoma Encia 2 0.4 — — 2 = 1 s 1 r— 1 —_— 1 — —
145 Carcinoma Velo Paladar 2 0.4 1 = 1 = 2 = = = 2 e P — i
150 Carcinoma Eséfago 11 2.5 3 27 8 73 5 45 6 55 8 72 2 18 1
151 Carcinoma Estémago 122 | 28.0 34 27 88 72 90 74 32 26 | 110 90 1| o8 11
152 Carcinoma Intestino Delgado 3 0.7 2 == 1 = 2 - 1 P 2 — - - 1
153 Carcinoma Intestino Grueso 4 0.9 1 —_ 3 = 2 = 2 — 3 — 1 - - —
155 Carcinoma Higado 25 5.7 16 64 9 36 13 52 12 48 18 72 3 12 4
155 Carcinoma Vias Biliares 7 1.6 5 — 2 - 3 — 4 — 5 — — — &
155 Carcinoma Vesicula Biliar 4 09 1 i 3 — 1 — 3 — 2 = 2 50 -
157 Carcinoma Pancreas 16 3.6 12 75 4 25 10 62 6 38 12 75 1 6 3
161 Carcinoma Laringe 5 1.1 1 — 4 — 5 - - - 3 o — = 2
163 Carcinoma Broncogénico Pulmén 20 4.4 14 70 6 30 13 65 7 35 19 95 1 5 —
170 Carcinoma Mama 11 2.5 —- - 11 100 - —_ 11 100 10 on — = 1
171 Carcinoma Cérvix 35 8.0 2 6 33 94 - — 35 | 100 31 89 — — 4
172 Carcinoma Utero 6 1.4 9 — 4 - . ot 3 - 4 Fisi 1 — 1
173 Coriocarcinoma 3 0.7 2 — 1 — — — 3 — 1 —— - - - 2
175 Adenocarcinoma Ovario 6 1.4 2 — 4 S — — [ - 5 = — — 1
175 Teratoma Maligno Owvario 2 0.4 Y — 2 —_ — a— 2 — 2 — - —- —
177 Carcinoma Préstata 9 2.0 4 44 5 55 9 | 100 — - 7 77 1 11 1
178 Carcinoma Testiculo 4 0.9 - — 4 - 4 — - - 4 — - —_ =
179 Carcinoma Pene 2 04 — = 2 —_— 2 = — - - 2 — — — —
180 Embrioma Rifi6n 3 0.7 2 — 1 - - - — 3 - 3 — - — o
181 Carcinoma Vejiga 4 0.9 3 it 1 - 2 i 2 s 4 - e iy i
190 Melanoma Maligno 5 1.1 3 - 2 - - 2 - 3 — 2 — - - - 3
191 Carcinoma Epidermoide Piel 4 0.9 — =] 4 - 2 — 2 el 2 P 1 o 1
193 Gliomas 12 2.8 8 66 4 33 5 42 7 57 10 83 — — 2
193 Meningioma 3 0.7 3 - - — 2 — 1 — 3 = = = —
193 Neuroblastoma 5 1.1 3 — 2 — 3 _— 2 —- 5 — -— - —
194 Carcinoma Tiroides 8 1.8 3 38 5 63 3 38 5 63 8 100 — — =
200 Reticulosarcoma 6 1.4 1 —_— 5 —_— 4 — 2 — 5 == — o 1
200 Linfosarcoma 16 3.6 8 50 8 50 11 69 5 31 16 100 - — e
201 Enfermedad Hodgkin 7 1.6 4 — 3 - 4 - 3 — 3 — - - 4
203 Mieloma Multiple 3 0.7 2 —_— 1 — —_— _— 3 —_— 1 _ 1 — 1
204 Leucemia Linfocitica 3 0.7 1 —_ 2 - 2 —_ 1 e 1 _— 1 - 1
204 Leucemia Mielocitica 5 i | — = 5 - 4 -- 1 — 5 - — —_ e
204 Leucemia Monocitica 2 04 - = 2 .- 2 — - - 1 - — — i
204 Leucemia Aguda 20 4.4 8 40 12 60 11 55 9 45 19 95 — — 1
204 Leucemia no clasificada 2 0.4 2 — — —_— 2 - - —_ 1 — — — 1
Rabdomiosarcoma 2 0.4 1 - 1 - 1 - 1 - 2 - - - - =
Otros (ver texto) 20 44 10 50 10 50 12 (] 8 40 15 75 B — 3
TOTAILES das 100 _ 164 _ AR 271 62 230 55 106 45 acx | [-E3 17 a | X
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EDAD EN ANOS EN LOS TIPOS DE CANCER AUTOPSIADOS EN EL

CUADRO No. 2

H.S.J.D. DURANTE LOS ANOS 1957-62

21

TIPO DE CANCER

0-2

10-19( 20-29( 30-39

40-49

50-59

60-69

70—?9/ +80

No Re-.
portado

141
144
145
150
151
152
153
153
155
135
157
161
163
170
171
172
173
175
175
177
178
179
180
181

191
193
193
193
194
200
200
201
203
204
204
204
204
204

Carcinoma
Carcinoma
Carcinoma
Carcinoma
Carcinoma
Carcinema
Carcinoima
Carcinoma
Carcinoma
Carcinoma
Carcinoma
Carcinoma
Carcinoma
Carcinoma Mama

Carcinoma Cérvix

Carcinoma Utero
Coriocarcinoma
Adenocarcinoma Ovario
Teratoma Maligno Ovario
Carcinoma Prostata
Carcinoma Testiculo
Carcinoma Pene

Embrioma Rifién

Carcinoma Vejiga

Melanoma Maligno
Carcinoma Epidermoide Piel
Gliomas

Meningioma

Neuroblastoma

Carcinoma Tiroides
Reticulosarcoma

Linfosarcoma

Enfermedad Hodgkin
Mieloma Mualtiple

Leucemia Linfocitica
Leucemia Mielocitica
Leucemia Monocitica
Leucernia Aguda

Leucemia no especificada
Rabdomiosarcoma

Otros

Lengua

Encia

Velo Paladar
Esdfago

Gistrico

Intestino Delgado
Intestino Grueso
Higado

Vias Biliares
Vesicula Biliar
Pincreas

Laringe
Broncogénico Pulmén
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PORCENTAJES

7.4

6.9
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CUADRO No. 3
SOBREVIDA EN MESES DE LOS TIPOS DE CANCER MAS FRECUENTES AUTOPSIADOS EN EL H.S.].D. DURANTE 1957-62

di- TIPO DE CANCER 0-1 1-2 2:3 3-4 4-5 5-6 6-7 7-8 89 | 9.10 | 10-11| 11-12] 12-15| 15-18] 18-21| 21-24| +24
Bo

141 Carcinoma Lengua

144 Carcinoma Encia

145 Carcinoma Velo Paladar

150 Carcinoma Eséfago

151 Carcinoma Estémago

152 Carcinoma Intestino Delgado

153 Carcinoma Intestino Grueso

155 Carcinoma Higado

155 Carcinoma Vias Biliares

155 Carcinoma Vesicula Biliar

157 Carcinoma Pincreas

161 Carcinoma Laringe

163 Carcinoma Broncogénico Pulmén

170 Catcinoma Mama

171 Carcinoma Cérvix

172 Carcinoma Utero

174 Coriocarcinoma

175 Adenocarcinoma Ovario

175 Teratoma Maligno Owario

177 Catcinoma Prostata

178 Carcinoma Testiculo

180 Embrioma Rifién

181 Carcinoma Vejiga

190 Melanoma Maligno

191 Carcinoma Epidermoide Piel

193 Gliomas

193 Meningioma

193 Neuroblastoma

194 Carcinoma Tiroides

200 Reticulosarcoma

200 Linfosarcoma

201 Enfermedad Hodgkin

203 Mieloma Multiple

204 Leucemia Linfocitica

204 Leucemia Mielocitica

204 Leucemia Monocitica

204 Leucemia Aguda

204 Leucemia no clasificada
Rabdomiosarcoma

FLIT

Pl
-

0 U O N A ™ I O I O Y 0 I P P I P I |
Mol lllTlalewlolnlllelwlrelvealval eBalll
VTR T U ISR R I U U O RSO S B B I IO P B R R
O T T T T R U U I (V30 [ O P UV Qe [ B I (O I
el mml LTl Il I wlml i el [ Talwlmmerol wal 11
S 1 T T e A I PP Oy ROy IR IS0 B
T T A A A A I A A O I PN B
(A T O A A A O I I PO B =
0 S O U A (U O O O PO O O B B PN B O O

PETTERT Pl md s EREDF R NN LI A BTN EA LGS LD
LTI bal b bl PRI P b b DR TR ETTE T
10 T O Oy SV I I T SRR I I O I [repopropony B B N B IRV I
1 T U A O I O O S NP I O
T L T T 1 O OO B B IR O VR B I

e Y R NN

1 T (O (O (U I I PR T A Y A O A I O O I
PO I N IV I (R I I I O O IS B A B RPN B R I -




DISTRIBUCION POR PROVINCIAS DE COSTA RICA DE LOS TIPOS

CUADRO No. 4

DE CANCER MAS FRECUENTES AUTOPSIADOS EN EL H.S.J.D.
DURANTE LOS ANOS 1957-62

: San José Alajuela Cartago Heredia Puntarenas Limén Guanacaste ﬂwﬂwﬂmmu
TIPO DE CANCER e £

No.| % | No.| % | No.| % | No.| % | No.| % | No.| % | No.| 9% | No.

Carcinoma Eséfago 11 5 45 2 18 — — — — 2 18 2 18 - — —
Carcinoma Géstrico 122 66 54 9 7.3 5 4 1 0.8 14 11 9 7.3 10 8 8
Carcinoma Hepitico 25 10 40 4 16 1 4 —— — 3 12 5 20 — —_ 2
Carcinoma Pancreas 16 9 56 1 6.3 1 6.3 — — — — 2 13 1 6.3 2
Carcinoma Broncogénico 20 8 40 1 5 3 15 — — 3 15 4 20 - — 1
Carcinoma Mama 11 5 45 2 18 1 9 1 9 1 9 1 9 o b —
Carcinoma Cérvix 35 12 34 3 84 4 11 —- — 6 17 3 8.4 7 20 —
Carcinoma Prébstata 9 3 66 2 22 — — —_ — 3 66 1 11 —_ — —
Tumor Cerebral 16 3 16 —_ —_ 1 5 1 5 5 27 1 5 2 11 3
Carcinoma Tiroides 8 6 b — — 1 13 — — 1 13 — — — — —
Linfosarcoma 16 9 56 1 6.3 - — 1 63 3 19 1 6.3 1 6.3 —
Leucemia Crbnica 10 4 40 — — 1 10 — — 3 30 1 10 1 10 —
Leucemia Aguda 20 10 50 3 15 - - 1 b 2 10 2 10 2 10 —
Otros — 45 —_ 12 —_ 8 1 — 19 — 6 — 14 —- 11
TOTALES 195 45 40 9.2 26 6.0 6 1.4 65 15 38 8.7 38 8.7 27




CUADRO No. 5

MOTIVO DE CONSULTA DE LOS TIPOS DE CANCER MAS FRECUEN-
TES AUTOPSIADOS EN EL H.S.J.D. DURANTE LOS ANOS 1957.62

TIPO DE CANCER Frecuencia| SINTOMAS No, Yo SINTOMAS No. Y%
Carcinoma Eséfago 11 |Disfagia 9 82 |Vobmito 5 45
Carcinoma Estémago 122 |Vémitos 70 57 [|Anorexia 44 26
Epigastralgia 68 56 Meteorismo 21 17
Dolor Abdominal 18 15  |Piroxis 14 11
Melena 13 11 Hematemesis 9 7.4
Anorexia 9 36 Fiebre 7 28

Carcinoma Hepético 25 Dwolor Hipocondrio Der. 7 28  |Meteorismo 6 24
Edemas Podilicos 6 24

Carcinoma Pincreas 16 |Ictericia 8 50 |Anorexia 7 42
Epigastralgia 7 42

Carcinoma Broncogénico 20 |Tos 13 68 |Disnea 7 35
Fiebre 7 35

Carcinoma Mama 11 |Tumoracidén 8 71

Carcinoma Cérvix 35  |Metrorragias 16 44 |Anorexia 6 16
Hipogastralgias 9 24

Carcinoma Prostata 9 |Retencién Urinaria 6 66

Tumor Cerebral 16 |Cefalea 5 30

Carcinoma Tiroides 8 |Tumoracién 3 37

Linfosarcoma 16 |Adenopatias 7 42

Leucemia Cro6nica 10  |Fiebre 8 80

Leucemia Aguda 20  |Fiebre 12 60  |Vémitos 4 20
Anorexia 4 20 |Adenopatias 4 20
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Al comparar las cifras de incidencia del cincer hepitico primario (5.7%)
se nota que tiene una frecuencia mucho mas alta de lo que se considera en
clinica y en las estadisticas que disponemos, y es relativamente tan importante
como el cancer gdstrico cuando se compara con estadisticas internacionales que
reportan incidencias del orden de 0.1 al 0.79%, 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 cincer mds frecuente resulta ser el catcinoma
gastrico con una incidencia del 289, siendo tres veces mis frecuente en hom-
bres que en mujeres; encontrindose solamente un caso en un individuo de la
raza negra.

De los siguientes casos sélo se encontré un caso de cada uno (0.2%):
Hemangiosarcoma de Parétida, Carcinoma epidermoide del Suelo de la Boca,
Carcinoma de Faringe, Leiomiosarcoma Gastrico, Leiomiosarcoma de Intestino
Grueso, Hemangiosarcoma de Higado, Carcinoma de Fosas Nasales, Adeno-
carcinoma de Rifién, Miosarcoma 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 encontrd la combinacion de dos tumores en el mismo pacien-
te, en uno un carcinoma de vejiga mis un carcinoma de cérvix y en el otro un
carcinoma de vias biliares mds un carcinoma de Par6tida.

Se hizo un andlisis detallado de las diferentes enfermedades que coexis-
tieron junto al cincer al momento de la muerte, con el fin de relacionar alguna
patologia como causa eitolégica o predisponente con determinado tipo de cén-
cer, pero a pesar de la abundante cantidad de datos obtenidos no se logrd
establecer una relacién estadisticamente consistente. . El mismo anilisis sirvié
para conocer la frecuencia de las complicaciones del cincer terminal, logrin-
dose determinar que la mds constante es la bronconeumonia con una incidencia
del 28%. Otras frecuentes complicaciones ocurrieron en los tumores relacio-
nados con el tracto urinario, en el cual se encontré la hidronefrosis y la pielo-
nefritis agregada al cuadro canceroso en las siguientes proporciones:

PIELONEFRITIS HIDRONEFROSIS

Carcinoma de Vejiga 50% 25%
Carcinoma de Préstata 66% 44% |
Carcinoma de Cérvix 40% 57%
Carcinoma de Utero 57% 43%

En el Cuadro No. 5 se resumen los motivos de consulta mis impor-
tantes por su frecuencia en los cinceres de mayor incidencia. Este dato
no se recogié en todos los casos por defecto de la Historia Clinica, pero es
presentado con el fin de recolectar objetivamente los sintomas 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
€] Cuadro No. 3,
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RESUMEN

Se presenta un estudio estadistico y clinico de la patologia de los
tumores malignos en que se recogen la frecuencia, exactitud del diagnéstico
clinico, sexo, raza, edad, sobrevida después del primer sintoma, distribucién
por provincias y motivo de consulta en una casuistica de 435 casos de cin-
ceres, tomado de los protocolos de autopsia del HS.J.D. durante los afios
de 1957 a 1962; con un comentario sobre la incidencia y algunas complica-
ciones del cuadro terminal.

SUMMARY

A statistical and clinical study on the pathology of malignant tumors
has been made, based on 435 cases taken 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. + Some comments are made on the incidence of
several types of tumors and on some final complications.
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MEDICINA AL DIA

Laboratorio de radioisétopos
II. POSIBILIDAD DE ACTIVIDADES EN COSTA RICA
Dr. JULIAN PENA CHAVES*

En un articulo anterior (1) habia planteado las bases necesarias para
el establecimiento de un laboratorio de radioisétopos de uso clinico. He consi-
derado de interés completar dicho articulo con referencia a las técnicas cuyo
desarrollo es posible en nuestro medio para dar a conocer al cuerpo médico
del pais las utilidades de una instalacion de esta indole.

En la actualidad se utilizan los radioisétopos en clinica fundamental-
mente como auxiliares para diagnéstico e investigacién. Su manejo terapéutico,
con excepcion de los enfermos tiroideos y de algunos otros, es parte de la
cancerologia y en este sentido y por razones obvias todavia es mayor su apli-
cacién por el radioterapeuta, radidlogo o cancerélogo que por el radioisotopista.

Dependiendo de las posibilidades de equipo, personal, planta fisica y
presupuesto pueden incluirse como posibles y de utilidad prictica en Costa Rica
los siguientes estudios: evaluacién de la funcién tiroidea con yodo radioactivo;
estimaciones de volimenes sanguineo y plasmatico con cromo radioactivo o
albimina humana radioyodada; medicién del volumen y sobrevida de los glo-
bulos rojos con cromo radioactivo; estudio de la absorcién de vitamina B12
marcada con cobalto radioactivo; estudio del metabolismo del hierro con radio-
fierro; evaluacidn de la funcién renal con colorantes radioyodados; estudios en
la digestién y absorcién de las grasas con trioleina marcada con yodo radioactivo
y dcido oleico; estudio de la funcién hepitica excretora con Rosa de Bengala
marcada con radioyodo.

1. Evaluacién de la funcién tiroidea.

La especial fisiologia de la glindula tiroides en relacién al yodo permite
usar pequefiisimas cantidades de esta sustancia en forma radioactiva, las que no
alteran el equilibrio dinimico de los diversos compartimientos del yodo en el
organismo y pueden medirse, por su radiactividad, en la propia glindula (cap-
tacién), en la orina (yodo no utilizado por el tiroides) o en el plasma (en
forma libre y asociada a las proteinas) dando una adecuada idea de la funcién

* Meédico de la Seccibn de Medicina, Hospital Central del Seguro Social.
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tiroidea en la normalidad y disfuncién (2, 3, 4). Estos estudios requieren el
equipo bésico descrito en el trabajo anterior y pueden desarrollarse en nuestro
medio con grandes ventajas para el estudio de las abundantes tireopatias locales.
Es posible, también, ampliarlas con técnicas mds complejas de extraccién con
butanol y cromatografia que sirven para evaluar con detalle las alteraciones
bioquimicas inherentes a la fisiopatologia de los bocios (carencia de yodo en
la alimentacién, sustancias bocidgenas, defectos enzimiticos, tiroiditis, cin-
cer) (5). El mismo equipo bisico 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 mis avanzada de desarrollo del laboratorio
podrian incluirse las técnicas de cintigrafia de la glindula tiroides que permiten
obtener graficos con detalles de la distribucién del radioyodo en la misma y
completar adecuadamente los estudios sefialados antes. El mismo equipo utili-
zado para “mapeo” del tiroides se utiliza para definir la distribucién del yodo
en caso de metistasis de carcinoma de la glindula y la de otras sustancias radio-
activas obteniéndose informacién precisa de forma, tamafio, localizacién y atn
funcionamiento de 6rganos tan diversos como el bazo, higado, pancreas, cerebro,
placenta, etc. (5).

2. Estimacion de voliimenes plasmdtico y sanguineo con cromo radioactivo o albii-
mina radioyodada.

Para la medicién del volumen plasmitico con isétopos se utilizan prin-
cipalmente el cromo radioactivo en forma de cloruro crémico o ld albiimina
humana marcada con yodo radioactivo (RISA: Radioiodinated Serum Albumin).
El volumen sanguineo se calcula con el dato del volumen plasmitico y el del
hematocrito venoso corregido (por plasma atrapado y corporal total) (7).
Estas técnicas requieren el equipo basico y son sencillas y de ripida ejecucién,
lo que tiene gran utilidad en condiciones clinicas que requieren estimaciones
urgentes del volumen plasmitico. En el campo de la investigacién permiten
evaluar correctamente el volumen sanguineo total aplicando simultineamente
las técnicas de medicién del volumen globular (7, 8, 9, 10, 11).

3. Medicidn del volumen y sobrevida de glébulos rojos con cromo vadioactivo.

El cromo radioactivo en forma de cromato de sodio se utiliza para marcar
los glébulos rojos y determinar su masa total y vida media (9, 10). La medi-
cién del volumen globular es trascendental en condiciones en que el hematocrito
venoso y los eximenes hematolégicos 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
hemoliticas, existiendo procedimientos que permiten definir si la hemolisis es
causada por defecto intra o extracorpuscular (12). Estas técnicas son también
de fécil realizacién, requiriendo sélo el equipo bisico inicial del laboratorio.

Con el cromo radivactivo, especialmente el cromato de sodio utilizado
para marcar hematies, es posible llevar a cabo una serie de interesantes estudios
hematolégicos relacionados especialmente con el diagnéstico de las anemias
por pérdida sanguinea y de los padecimientos con sangrado de origen oscuro.
Este tipo de estudio seria posible aplicarlo en gran escala en nuestro medio para
la valoracién e investigacién de las anemias producidas por parasitos.
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4, FEstwdio de la absorcion de vitamina B12 radioactiva.

El procedimiento mds utilizado con vitamina B12 radioactiva es la prue-
ba descrita por Schilling en 1953, (13) en la que se determina el porcentaje
de excrecién urinaria de la dosis administrada por via 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 megaloblds-
ticas definiendo si son causadas por déficit de factor intrinseco (anemia perni-
ciosa, cancer gastrico avanzado, reseccién del estémago) o por mala absorcién
(sindromes de mala absorcién) o procesos que impidan la absorcién del com-
plejo B12-F.I (tumores, resecciones intestinales, asas ciegas, parasitos, etc.) (14).
La prueba se realiza también con el equipo bisico.

5. Estudio del metabolismo del hierro con radiofierro.

El hierro radioactivo se utiliza principalmente para medidas de eritroci-
nesis y ferrocinesis. Para ello se “marca” con el isGtopo la transferrina del plas-
ma y se observa la velocidad de su desaparicién del mismo, lo que da idea del
grado de hipoplasia o hiperplasia de la médula 6sea en diversas condiciones
hematolégicas. Con el dato de tiempo medio de desaparicion del Fe del plasma
y conociendo el volumen plasmitico y el Fe circulantes puede calcularse el
recambio del Fe plasmitico por unidad de tiempo, dato que evalia la masa de
tejido eritropoyético. Una vez captado el hierro radioactivo por la médula ésea
se incorpora a la hemoglobina de los nuevos hematies y retorna paulatinamente
a la circulacién. El porcentaje de hierro reincorporado a la circulacién identi-
fica el grado de actividad eritropoyética (15, 16, 17).

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

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

6. Evaluacién de la funcidn renal con colorantes radioyodados.

La incorporacién del yodo radioactivo a las moléculas de sustancias de-
puradas por el rifion ha permitido evaluar la funcién de dichos 6rganos por
conteo externo de radiactividad con detectores de centelleo. Actualmente se
utiliza Hipurin, sustancia que es ripidamente removida de la circulacién por
los rifiones. El estudio del patrén de las curvas de radiactividad que se obtiene
sobre cada rifi6n da informacién sobre vascularidad, funcién parenquimatosa y
permeabilidad de las vias excretoras, permitiendo conocer y diferenciar estados
patolégicos producidos por enfermedad renal uni o bilateral (5).

Estos estudios requieren doble equipo de detectores de centelleo e ins-
criptores graficos conectados a integradores de radiactividad. Se llevan a cabo
en laboratorios de desarrollo més avanzado '(1).

7. Estudio de la digestién y absorcién de las grasas.

Entre los lipidos de la alimentacién las grasas neutras (triglicéridos)
deben ser hidrolisadas en el tubo digestivo para su absorcién. El aumento de
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la grasa fecal puede ser determinado si se administra una grasa neutra marcada
con radioyodo (Trioleina-I131) y su origen (incompleta utilizacién) determi-
nado mediante la administracién posterior de otra grasa marcada que no requiere
ya hidrélisis para absorberse (Acido oleico-I131). De este modo es posible
diferenciar si los cuadros de utilizacién incompleta de la grasa de la alimen-
tacién son debidos a falta de emulsificacién por la bilis (colecistopatias), a falta
de enzimas pancreiticas (pancreatitis cronica), a excesiva rapidez en el pasaje
del contenido intestinal (gastrectomizados) o bien a disturbios de la mucosa
intestinal que prevengan la absorcién normal de la grasa ya digerida (cuadros
de mala absorcién propiamente dicha como enfermedad celiaca, sprue, etc.) (18).
Estos procedimientos se realizan con el equipo bésico inicial.

8. Estudio de la funcién bepdtica excretona.

Este método aprovecha el uso del colorante Rosa de Bengala (que es
concentrado por el higado y excretado por las vias biliares) marcado con yodo
radioactivo, obteniéndose dos parimetros representativos de la velocidad con
que la sustancia es depurada de la circulacion después de ser inyectada (con-
centracién hepitica) y del momento de su excrecién al duodeno. Permite orien-
tar el diagnéstico de las ictericias, especialmente en lo que se refiere a detectar
ictericias obstructivas para diferenciarlas de las hepateocelulares (5, 15, 18).

Este método requiere duplicidad de detectores de centelleo e inscrip-
tores grificos conectados a integradores de radiactividad. Al igual que el
nefrograma se realiza en laboratorios de desarrollo més avanzado.

Las técnicas anotadas son las que se utilizan con mayor frecuencia en
procedimientos clinicos y de investigacién. 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 aplicacién de
los materiales radioactivos y de los equipos especializados siguen una serie de
lineamientos generales.

Es importante hacer notar que la dosis de radiaci6n que se entrega
a los pacientes en todas estas determinaciones es muy baja, comparable a la pro-
ducida por estudios radiol6gicos simples de térax o abdomen.
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MEDICINA ANATOMOCLINICA

Caso presentado en el XXXIl Congreso Médico Nacional

Relator: Dr. VictorR ML. HERNANDEZ ASH
Pat6logo: Dr. JorGe Saras C.

Nombre: O.J.A. Sexo: Masculino. Edad: 71 afos. Raza: Blanca. Hi-
bitos: fumador.

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

Atendido en el afio 1952 en el Seguro Social donde fue diagnosticado
de tuberculoso por estudio radiolégico que demostré un proceso predominante-
mente fibroso con cavidad del pulmén derecho, y retracciéon del mediastino
hacia ese lado. Hospitalizado en dicha Institucién el 24.IX-52 durante siete
meses. En esa ocasién se continfia tratamiento de hidrazida, P.A.S. y estrepto-
micina y ademis se inicia neumoperitoneo que se suspende el 23 del X del
53. Continta bajo control en esa Institucién con tratamiento antituberculoso
hasta el dia 31-III-59. Se anotan mejorias radiologicas y la apariciéon de calci-
ficaciones y engrosamiento pleural, asi como periodos de aumento de las imége-
nes radiolégicas, siempre cavitarias y aparicién de atelectasia. Su sintomatologia
fue de tosedor crénico, con expectoracidn, algunas veces hemoptisis y eleva-
ciones febriles.

Sus esputos fueron siempre negativos por BK., tuberculina positiva,
sedimentacién de 78 mm. en una hora al inicio y 31 mm. en una hora al final
de su control. En un reporte de una tomografia (Fig. 2) se anota lo siguiente:
Proceso retractil fibroso con desviacion del mediastino. En correspondencia del
vértice derecho y en medio de una zona de atelectasia se encuentra una imagen
anular de tamafio mediano, que presenta en su interior un grueso nédulo que
tiende a calcificarse.

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

Exdmenes de laboratorio T. sangrado 50 segundos. T. coagulacién 5 mi-
nutos. Hb. 13.1 gm.% Leucoc. 8.350, bas. 0, eosin. 7, en banda 3, segmen-
tados 68, linfocitos 21, mon. 1. Nitrdgeno ureico 18 mgm. %, creatinina, 1,5
mgm. 9. Fosfatasas alcalinas 3,5 U.B. Fosfatasas icidas 0,3 U.B. V.D.R.L.
negativo. Heces trichuris. Orina negt. La radiografia del térax revela infiltra-
ciébn de aspecto BK. con marcada retraccibn mediastinal.  Electrocardiograma
normal.

Segundo Ingreso el 13-1V-1961, con edema y disnea severa progresiva
iniciada 10 dias antes. El examen fisico revela edema de miembros inferiores,
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hepatomegalia 4 a 5 cms. Ingurgitacién yugular 4 +. Cianosis. Apex en 6°
espacio. Soplo sistélico en toda el irea cardiaca mas intenso en mesocardio.
Ritmo 108 por minuto. Estertores basales en ambos pulmones. Eximenes de
laboratorio Hb.13.5 gms.% - Hcto. 55. Leucocitos normal, solamente 10 eosi-
néfilos. Nitrégeno ureico 24.5 mgs. 9, Creatinina 2,6 mg. %. Heces trichiutis,
resto normal.

Radiografia del térax: infiltracion de aspecto B.K. tipo fibrocaseoso
del campo derecho, con muy marcada retraccién mediastinal. El electrocardio-
grama reportado como indicativo de Cor pulmonale,

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

Ningtn dato diferente a excepcién de que en esta época se describe un
soplo holosistélico interpretado como insuficiencia mitral y posible doble soplo
adrtico. 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 cardiaca,

Se hace diagnéstico de T.B. cronica inactiva y el proceso cavitario des-
crito en la radiografia se considera no tuberculoso. Ademis se hace diagnéstico
de Cor pulmonale cronico y se anota soplo holosistélico por insuficiencia tricus-
pidea. El esputo es negativo para BIK. con presencia de micelios. Tubercu-
lina + 4+ <+ . La radiografia se reporta asi (Fig. 3): considerable retraccién
de toda la parrilla costal derecha. Mediastino desviado a la derecha. Corazén de
tamafio normal., Diafragmas aplanados, irregulares, con senos adheridos. Pul-
mén derecho: Fibro-atelectasia excavada 415 cms. de didmetro, 16bulo superior.
Imagen nodular de 1145 cms. superpuesta a la imagen cavitaria. Imdigenes de
aparente cavitacién en segmento apical del l6bulo inferior. Vascularidad dis-
minuida. Pulmén izquierdo: numerosas sombras pequefias micronodulares fibro-
sas, que alternan con zonas enfisematosas. Imagenes mal delimitadas que pue-
den corresponde a cavidad de borde fino en region para-hiliar.

Quinto ingreso al Hospital San Juan de Dios, el dia 6 de marzo de 1963,
por insuficiencia cardiaca. En este ingreso se anota lo siguiente: T.A.130/95.
No hay datos de insuficiencia abrtica. Existe soplo de Lanceraux y posible
soplo de regurgitacién tricuspidea, el pulso yugular es sugestivo en este sentido.
El paciente ha sido considerado tuberculoso y en las radiografias 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 diagnéstico de Cor Pulmonale crénico, cardio-angioesclerosis y probable
aortitis luética sin lesién valvular,

Eximenes de laboratorio: Hb. 17.5 gm.%, Hcto 60. Leucocitos 9.520,
eosindfilos 4, segmentados 63, linfocitos 22, monocitos 1, V.D.R.L. positivo,
tuberculina positiva, histoplasmina + . Cloruros 91 mEq., Sodio 136 mEq.,
Potasio 4,2 mEq. Heces: endoameba coli, quistes.

Eximenes de funcién pulmonar: Disminucién de todos los volimenes
con volumen residual de 819 cc. Capacidad vital 810 cc.,, 229 del normal.
Volumen de aire corriente 270 cc. C.V.C. un segundo 45%. C. Vital Max. 18
litros, 16% del normal. Saturacién en reposo 90%.

Electrocardiograma: Crecimiento de auricula derecha, bloqueo comple-
to de rama derecha del haz de Hiss, isquemia subepicirdica antero-lateral. Com-
patible con Cor pulmonale crénico, cardio-angioesclerosis.
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Las radiografias fueron reportadas como proceso tuberculoso pulmonar
cronico.  Curso afebril.

Ultimo ingreso el dia 11-VII-63 y fallece el 13-VII-63. Ingresa por
insuficiencia cardiaca. En el examen fisico se anotan los hallazgos anteriores
con soplo sistélico en toda el drea cardiaca y estertores basales en ambos pul-
mones. Edema y hepatomegalia. T.A.110/70.

Eximenes de Laboratorio tnicos, esputo, cultivo por BK. y hongos
negativos.

La nota de la enfermera dice asi: “enfermo que por momentos se pre-
senta muy desorientado”.

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

COMENTARIO:

En resumen el caso que nos ocupa es el de una persona de 71 afios de
edad, asmitico desde la infancia y que ha sido portador de una lesién pulmonar
conocida desde el afio 1946, y que al parecer ha llevado al paciente a un proceso
de fibrosis y Cor Pulmonale. Dicho proceso pulmoaar €l cual es la causa de
que estemos aqui reunidos, ha sido catalogado como tuberculosis pulmonar,
con cavitacién, y se convierte en el eterno problema de lesiones cavitarias con
esputo negativo que como bien dice Balchum y colaboradores (22), cuando
estin localizadas en l6bulo superior son diagnosticadas como de origen tuber-
culoso. En la mayoria de los casos esto resulta ser correcto ya que la tubercu-
losis es el proceso mis comiin, pero la cavidad puede ser tributaria de otras en-
fermedades y en ninguna forma es especifica de la tuberculosis. Sin embargo,
el hecho de haberse postulado este diagnéstico no es en forma alguna criticable,
todos 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 suposicion.

En la Literatura se reportan casos que por largo tiempo, 4 afios, (25),
no se pudo confirmar el diagnéstico de Tuberculosis Pulmonar y la operaci6én
realizada bajo otras sospechas demostr6 bacilos viables de la lesion.

Ya que el caso que discutimos presenta caracteristicas de un proceso
cavitario especifico tuberculoso, y suponemos que ese no sea en realidad el diag-
néstico, debemos iniciar nuestra discusién pensando en aquellas formas que no
siendo de esta etiologia, cursan con presencia de cavidad y pueden conducic a
fibrosis pulmonar y Cor Pulmonale.

El elemento de mds peso que nos hace pensar en contra de Tubercu-
Josis, es la existencia durante 17 afios de una lesion que repetidamente ha tenido
procesos de mejorfa y agravamiento, que nunca ha dado la impresién de inac-
tividad desde el punto de vista radiolégico, que ha presentado cavidades ob-
servandose en una de ellas contenido liquido, y que ademas ha tenido secrecién
abundante, Ia cual ha sido negativa a pesar de todos los eximenes incluyendo
repetidos cultivos. Aunque el tratamiento especifico haya momentineamente
mejorado el cuadro, la evolucién 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-
niltima 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 tenia una Tuberculosis activa y evolutiva.
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Entre las lesiones cavitarias que entran en el terreno del diagnéstico
diferencial estin las siguientes:

Infecciosas:

a)—Neumonias en resolucién.
b)—Abscesos pulmonares.
c)—Infecciones por hongos.

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

No infecciosas:

a)—Enfermedad quistica del pulmén.
b)—Neoplasias. (Ca. broncogénico-metastisicas).
c)—Infarto pulmonar.

d)—Trauma.

De estas posibilidades podemos ficilmente descartar un proceso neumo-
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 evolucién tipicas de ninguna de ellas, y ademds el tiempo
de duracién de la enfermedad, 17 afios, hace que estos diagnésticos sean poco
posibles. La probabilidad de un absceso pulmonar crénico excluyendo las bron-
quiectasias abscedadas, es poco probable, ya que el tratamiento de antibidticos
que en cierta época el paciente ha tenido hubieran modificado su evolucion 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 prolongado (17), dan duraciones de 1 afio o ligera-
mente mayores pero nunca de 17 afios. La localizacién radiolégica 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 quistica pulmonar,
neoplasias y ademas 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 més frecuente el enfisema obstructivo. Entre las enfermeda-
des capaces de producir este sindrome fisio-patolégico estin (6) la bronquitis
cronica, 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 disminucién total de sus capacidades y volimenes,
con un volumen residual de 810 c.c. el cual no solamente es menor que el co-
rrespondiente a una persona normal, sino que esti muy por debajo de la que
corresponderia a un individuo de 71 afios en el cual esperariamos la presencia del
llamado enfisema senil. No es improbable que la autopsia nos muestre peque-
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fias 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 sindrome fundamentalmente
restrictivo.

Otro grupo de enfermedades que puede originar Cor Pulmonale es aquel
en el cual existe lesién vascular a nivel del pulmén, ya sea ésta de origen extrin-
seco o intrinseco. La obstruccién intrinseca podemos olvidarla puesto que no
tenemos evidencia de procesos obstructivos intravasculares, ya veremos mis ade-
lante que en la enfermedad que este paciente tiene puede existir este factor
agregado. También es atil hacer mencién en este momento de que ¢l enfermo
pocos meses antes habia 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 ademis se cita como sitio frecuente de ella el pulmén, es dificil
aceptar tres afios de evolucién sin ninguna manifestacién radiolégica de metis-
tasis.

Por consiguiente, es poco probable que en este paciente la causa obstruc-
tiva sea intraluminal y por el contrario, sea extrinseca la cual puede ser secunda-
ria a diferentes tipos de lesiones. Haciendo olvido de las enfermedades que no
se prestan a consideracién en nuestro caso, nos queda la probabilidad de que una
fibrosis severa intersticial asociada o no con fibrosis pleural, o una enfermedad
poliquistica, 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 fibréticos 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-
paiiados de hipertensién pulmonar, muchas veces no sospechados por los datos
radiolégicos.

Otra causa de Cor Pulmonale la constituye la hipoventilacién crénica. En
nuestro caso existe este hecho que podemos deducir del volumen de aire co-
rriente y la hipoxia existente en reposo. No tenemos el resto de las pruebas
que nos permitirian dar datos numéricos, pero si podemos sospechar y esto se
hace mis evidente, si recordamos que a través de la historia se cita, compromiso
pleural severo, una de las causas de hipoventilacién.

Vemos entonces que nuestro campo se reduce a una serie de enfermedades
que se acompafian de cavidad pulmonar, que evolucionan en forma parecida a la
tuberculosis, que originan problemas de indole prevalentemente restrictivo pul-
monar, y que llevan por compromiso extrinseco del terreno vascular e hipo-
ventilacién al Cor Pulmonale. Estas posibilidades han quedado pricticamente
enumeradas con anterioridad, debemos sin embargo incluir el carcinoma bron-
cogénico, no porque él pueda ser causa del sindrome 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 corazén, tanto que esto llegd a hacer pensar en la existencia de
una lesién adrtica de insuficiencia o en una insuficiencia mitral. El peniltimo
ingreso asi como la estadia en el Hospital Anti-Tuberculoso nos revela que los
hallazgos anteriores fueron posibles equivocaciones, y que el soplo audible fue
siempre un soplo holosistélico debido posiblemente a insuficiencia tricuspidea
funcional.
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En el E.C.G. que bha sido considerado como correspondiente a Cor Pulmo-
nale, se habla en una de sus interpretaciones, como compatible con angiocardio-
esclerosis e isquemia sub-epicirdica intero-lateral. Nuestro paciente esti en la
edad en la cual estas alteraciones se presentan, sin embargo no hay que olvidar
que estos hallazgos pueden ser la expresién del Cor Pulmonale y no de lesiones
especificas del sistema coronario. Recordemos que invariablemente el Cor Pul-
monale es una enfermedad de todo el corazén (10) y es conocido el hecho de la
presencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo sin que exista otra causa que
una enfermedad crénica pulmonar (15). Isquemia miocirdica puede también
ser producto de los trastornos funcionales ocasionados por el Cor Pulmonale,

A estas alturas podemos decir que el paciente tiene una afeccién pul-
monar crénica, con disminucién de su capacidad respiratoria y que a través de
un aumento en la resistencia al flujo pulmonar, por disminucién del lecho vas-
cular, vaso-constriccién 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 discusion 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 sarcoidosis puede en su evolu-
ci6bn dar imigenes radiolégicas afines con tuberculosis (27), sin embargo, se
hace mencién que estas imdigenes en cualquier momento de su inicio son bila-
terales, vayan o no acompafiadas de adenopatias, 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 clinico, se hace
mencién (19) de la existencia de cuadros crénicos en los cuales hasta han desa-
parecido los cambios anatomopatoldgicos de esta entidad. Sin embargo, la dura-
cién de este caso de 17 afos hace poco probable este diagnéstico. Lo mismo
podriamos decir de otras entidades como la beriliosis, histiocitosis X, etc.

En las radiografias que se han mostrado, se aprecia en algunas de ellas
una gran cavidad de paredes tenues, localizada en e] 16bulo 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 acompaiiarse de
alteraciones enfisematosas del tipo de la bula (23). La evolucién de nuestro
caso nos permite apartarnos del diagnéstico de enfisema o de enfermedad po-
liquistica del pulmén y a esto nos ayuda los datos de eximenes que se hah
mencionado.

Hemos dicho anteriormente que debemos contemplar el diagnéstico de
cancer pulmonar, la presencia de una cavidad con un nédulo que se describe en
su interior puede dar origen a dudas diagnésticas. La coexistencia de tubercu-
losis con carcinoma es estimada por Fried en 1.5%, el autor cita ademis que la
posibilidad de cincer debe sospecharse siempre que el paciente haya pasado el
limite de la vida media, tenga esputo hemoptoico y sus sintomas generales sean
mis severos que los que corresponderian a un proceso tuberculoso (25). Esta
es una situacion 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-
minandosele signo del pefiasco, tiene una apariencia diferente a la presente
en nuestro enfermo, la masa intracavitaria en casos de cancer es irregular y las
paredes de la cavidad también son irregulares. La duracién de la manifesta-
cién radiolégica en nuestro enfermo nos permite excluir ese diagnéstico.
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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, bronquicctasia, cincer excavado, tuberculosis.

La histoplasmosis es de las micosis la que més se asemeja en su evolu-
cién a la tuberculosis. La forma primaria asintomitica es pricticamente un com-
plejo primario, y la forma de reinfeccion es tan semejante a una tuberculosis
tipo adulto, que es casi imposible si no se hace la identificacién del agente
causal el hacer el diagndstico diferencial. (1-7) La forma cavitaria de esta
enfermedad puede cursar con todas las manifestaciones de nuestro caso. Des-
graciadamente no existen datos radiolégicos que permitan hacer el diagndstico
especifico de histoplasmosis. Este paciente tiene una prucbha de histoplasmina
positiva, +-, es decir una positividad baja, la cual nos indicaria la existencia actual
o anterior de una infeccién por histoplasma, sin que podamos sacar conclusiones
sobre la actividad en este momento. Es lamentable que cxistiendo 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 expectoracién el histoplasma esti presente en grandes cantidades.
Las calcificaciones observadas en las radiografias no tienen las caracteristicas
descritas en la histoplasmosis.

La coccidiodomicosis endémica en ciertas regiones y la cual aparece con
mis frecuencia atin fuera de esta zona, produce en general 4 tipos fundamen-
tales de lesiones. La forma neuménica, la forma con interesamiento pleural, la
forma nodular, la forma cavitaria, Esta Gltima forma es la que nos interesa
y la cual parece poder descartarse por la forma radiologica de la cavidad, la
cual todos los autores insisten en que es de paredes delgadas, semejante mas
bien a un quiste pulmonar (21-32).

La actinomicosis si es cierto que puede producir un cuadro semejante al
nuestro, sin embargo, hay ciertos datos que nos hacen apartarnos de ese diagnos-
tico. En la historia se relata la presencia de compromiso pleural con derrame,
el cual se reabsorbié posteriormente. Es este un hecho extrafio ya que el acti-
nomices tiene mis bien tendencia a formar empiemas rebeldes, la falta de
fistulas y de lesiones Gseas sobre todo en un caso con una duracién de 17
afios son datos que no marchan de acuerdo con el diagnéstico de actinomicosis.

En los datos a2 mano encontramos uno sumamente importante para el diag-
nostico, dato que se describié en dos ocasiones. En la radiografia hecha en el
Hospital Anti-Tuberculoso se describié una cavidad con un nédulo superpuesto,
y en las tomografias del Seguro Social se describié la presencia de una cavidad
apical derecha con un grueso nédulo en su interior que tendia a la calcificacion.

Este hallazgo radioldgico 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)
estin de acuerdo en que una imagen cavitaria con un grueso ndédulo en su inte-
rior, que tiene un margen claro periférico, es signo casi patognoménico de as-
pergilosis. En todas las demas micosis pulmonares (6—7—18—21) 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 consecuencia de
enfermedades debilitantes, del uso de cortico-esteroides, antibidticos, anti-meta-
bolitos o drogas anti-cancerosas.

La forma primaria localizada se ve mis frecuentemente en el pulmén
en forma de abscesos, micetoma o granuloma. También puede presentarse una
forma alérgica en la cual existen manifestaciones cambiantes de atelectasia por
obstruccién bronquial. La presencia de eosinofilia sin otra justificacién es fre-
cuente, como la observada en nuestro caso. Existe también una forma primaria
invasiva, la cual puede tomar la forma de neumonia con o sin absceso, o puede
adquirir la forma granulomatosa pulmonar que simula una tuberculosis. Los
sintomas de esta forma son: Tos, hemoptisis, pleuresia, 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 esti generalmente localizada en el pulmon
y se asocia con lesiones pre-existentes como Tuberculosis, cancer, bronquiectasia,
(20), neumoconiosis, quistes pulmonares y trauma. En esta forma secundaria
se reconocen dos tipos: Una saprofitica como un micetoma y otra que cursa
con una infeccién leve, crénica, con absceso o con la forma de un proceso
granulomatoso. Ademis de la forma localizada se reconoce una forma diseminada,
la cual puede ir asociada v no con endocarditis.

Las lesiones anatomopatolégicas consisten principalmente en necrosis atri-
buida a las toxinas y a la obstruccién vascular que frecuentemente se produce,
esta necrosis se acompafia de infiltracién inflamatoria aguda a crénica. Existen
masas granulomatosas, zonas de hepatizacién con zonas de enfisema y la forma-
cién de cavidades con presencia frecuente de un micetoma. Retraccion y dislo-
cacién de los bronquios con dilataciones bronquiales que pueden ser previas al
proceso o producto de él.

Los métodos empleados para el diagndstico no permiten hacerlo en for-
ma definitiva si no se hace el aislamiento del germen de exudados tales como
liquido empiemitico o de los mismos tejidos. La presencia radiolégica de un
micetoma, con raras excepciones, es diagnostica.

Pues bien, en nuestro caso tenemos la imagen descrita Gltimamente, te-
nemos la presencia de un proceso fibroso, cavitario y crbnico, con presencia ra-
diolégica de atelectasia y con interesamiento pleural, frecuente este Gltimo en la
aspergilosis. Por consiguiente, nuestro paciente tiene una Aspergilosis.

La presencia de una histoplasmina positiva y el hallazgo en una ocasién
(31) de la asociacion de ambas enfermedades, hace surgir la posibilidad de la
coexistencia de ellas, asi como la posibilidad de que haya existencia de una
tuberculosis inicial. Sin embargo pienso que el Anatomopatélogo va a encon-
trar las lesiones descritas en aspergilosis, con obstruccién vascular extrinseca e
intrinseca, debida esta Gltima 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 complicacién de embolias cerebrales (8). También es posible
que una persona con upa funcién respiratoria tan comprometida pueda, si se
agrega un proceso atelectdsico, abocarse a la muerste.

Es posible que el Patlogo se encuentre con el hallazgo de ateroescle-
rosis, tanto en circulacién mayor como en circulacién menor. Si existe o no una
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aortitis luética, es dificil de responder, la presencia de un VDRL positivo a los
69 afios, después de haber sido negativo anteriormente, hacen poco probable esta
suposicidn.,

PROTOCOLO DE AUTOPSIA

La autopsia se hizo en un hombre de 71 afios de edad, en mal estado de
nutricion, con edema moderado de los miembros inferiores. En la cavidad
pleural derecha se encontraron 400 cc. y en la izquierda 500 cc. de liquido ama-
rillento. Los pulmones pesaran 600 gr. el derecho y 400 gr. el izquierdo, Am-
bos presentaban adherencias fibrosas firmes con las paredes torixicas. En el pul-
moén derecho, en el l6bulo superior se observd extensa fibrosis y enfisema mode-
rado y en el pulmén izquierdo se encontraron las mismas alteraciones, pero en
menor extension (Fig. 4). En la regién apical del 16bulo superior derecho se
encontr una cavidad de 2145 cms. de didmetro que contenia una masa de ma-
terial pastoso grisaceo (Fig. 5). Se encontraron tromboembolias en varias ramas
de las arterias pulmonares. El examen microscopico de los pulmones mostrd
fibrosis extensa, tanto intra-alveolar como intersticial y un proceso inflamatorio
crénico inespecifico. No fue posible encontrar lesiones de tipo tuberculoso. En
el material que llenaba la cavidad descrita en el I6bulo superior derecho y en las
paredes de la misma, se encontraron masas de micelio tabicado y esporas de un
hongo que por sus caracteristicas se ha clasificado como Aspergillus sp. (Fig. 6).

El corazén pes6 380 gr. y mosttd acentuada hipertrofia del ventriculo
derecho, con un espesor promedio de 9 mms. En el anillo de insercién de la
vilvula mitral se encontraron numerosas calcificaciones de 2 a 5 mms. de didmetro.

En la cavidad abdominal habia 200 cc. de liquido amarillento ralo. El
higado pesd 650 gr. y tenia el aspecto caracteristico de la congestién pasiva cré-
nica. En el resto de los 6rganos no se encontraron alteraciones de importancia.

Diagnésticos:

1) Aspergilosis pulmonar, probablemente primaria, con fibrosis pulmonar
acentuada y cavidad en el l6bulo superior del pulmén derecho.

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

3) Cardiomegalia con hipertrofia y dilatacion del ventriculo derecho. Cal-
cificacién del anillo de insercion de la vilvula mitral.

4) Congestion pasiva crénica del higado.
5) Hidrotérax bilateral, ascitis y edema de miembros inferiores.

Este caso es el de una enfermedad pulmonar de tipo inflamatorio
cronico que ha causado extensa fibrosis pulmonar y la formacién de una cavi-
dad en el I6bulo superior derecho que contenia un “aspergiloma”. Aunque
clinicamente el caso evoluciond como una tuberculosis pulmonar, nunca fue
posible encontrar bacilos tuberculosos en eximenes repetidos de esputo y por
otra paste el examen histolégico de los pulmones no mostré lesiones de tipo
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tuberculoso. Por esa razon, aunque se sabe que las infecciones por Aspergillus
son mis frecuentemente secundarias a algin otro proceso patologico, o a la
administracién de antibidticos, 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 corazén son los caracteristicos de un cor-pulmonale
crénico, secundario a la fibrosis pulmonar y a las tromboembolias pulmonares.
La calcificacion del anillo mitral puede a veces tener consecuencias funcionales
sobre la circulacién cardiaca, pero en este caso son dificiles de juzgar y lo mis

probable es que tuvieran poca importancia en la produccién de la hipertrofia
cardiaca,
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1.—Radiografia del térax que muestra discreta fibro-
sis de ambos pulmones.

2.—Signo del menisco; se aprecia claramente el
aspergiloma,

3 —Imagen cavitaria con masa de aspergiloma
intracavitario.

4 —Superficie de corte de los pulmones, que mues-
tra engrosamiento de la pleura y fibrosis, mds
extensa en el l6bulo superior derecho. Hay
trombos en ramas de la arteria pulmonar
derecha.

5.—Cavidad del lébulo superior del pulmén de-
recho, que contiene una masa de material gri-
saceo, blando.

6.—Aspergillus sp. en la masa de la cavidad pul-
monar,
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SECCION DE LABORATORIO CLINICO

Sindpsis de los andlisis bioclinicos mds Gtiles para el
estudio de lus alteraciones metabélicas de los
carbohidratos

FErNANDO ViNOcoOURrR G.*
Luis E. SoLaNO S.**

INTRODUCCION

La determinacién de glucemia figura entre los anilisis bioquimicos miés
frecuentes. La glucosuria se practica rutinariamente, Asimismo, es notable la
creciente demanda de pruebas de tolerancia a Ja glucosa como recurso diagnéstico,
tanto en la prictica privada como hospitalaria.

En la aplicacién clinica de estos eximenes complementarios es preciso
establecer sus indicaciones, seleccionar los métodos mis dtiles, conocer sus nor-
males y saber interpretar los resultados obtenidos.

Las pruebas que se revisaran estin indicadas en el diagnoéstico de diabetes
mellitus e hipoglicemias. Ademis, en el capitulo de glucosurias se mencionan
otras “meliturias”.

Actualmente se aceptan cuatro fases en la evolucién clinica de la diabetes
mellitus: 1) prediabetes; 2) diabetes mellitus latente o “quimica”; 3) diabetes
mellitus manifiesta y 4) diabetes mellitus crénica.

La prediabetes 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 dinimica del organismo contra la tendencia diabetégena 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
¢) en los hermanos gemelos idénticos de enfermos diabéticos. En esta fase no
existen evidencias bioquimicas de dismetabolismo hidrocarbonado. La siguiente
etapa es la diabetes muellitus latente: puede sospecharse clinicamente en ciertos
casos; en mujeres con antecedentes de abortos repetidos; partos prematuros;
gestosis; productos de mds de 9 libras; mortinatos y productos con anomalias
congénitas, cuya frecuencia es mayor en las madres prediabéticas y diabéticas.
Asimismo deberd investigarse la diabetes mellitus latente en casos de glucosuria
renal y en pacientes con hipoglucemia reactiva tardia. En esta fase son indis-

* Médico Endocrinélogo. Hospital Central C.CS.S.
*% Laboratorio Clinico. Hospital Central C.CS.S.
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pensables las pruebas de tolerancia a la glucosa y de respuesta a la tolbutamida
intravenosa, para establecer el diagndstico.

Las otras dos etapas mencionadas, de diabetes mellitus manifiesta y crénica
son clinicamente identificables por su semiologia tipica, que se ratifica con la
presencia de hiperglucemia y glucosuria, pre o postprandial de dos horas.
El diagnéstico 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 mellitus cronica.

En relacién con las hipoglucemias los analisis bioquimicos permiten
comprobar el diagnéstico y clasificar el estado hipoglucémico desde el punto
de vista etiolégico en:

a)—Inanicién,
b)—Excesiva eliminacion: mala absorcién intestinal y glucosuria renal.

c)—Exceso de utilizacidn: €jercicio excesivo; fiebre; tirotoxicosis y grandes
neos (sarcomas).

d)—Metabolismo anormal: galactosemia; hipoglucemia por ciertos amino-
dcidos como leucina y 4cido isovalérico que aumentan la insulinogénesis.

e)—Hepatopatias: cirrosis; hepatitis; carcinoma hepitico; glicotesaurosis o
enfermedad de von Gierke,

f)—Hipopituitarismo: enfermedad de Simmonds y sindrome de Sheehan.

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

h)—Hipotiroidismo.

i)—Hiperinsulinismo: hiperplasia insular; insulinomas; sarcomas?; hipoglu-
cemia neurogénica en distonicos neurovegetativos por vagotonia; hipo-
glucemia reactiva precoz por taquialimentacién en gastroenterostomi-
zados; sindrome de Mc Quarrie en los nifios y diabetes mellitus latente
con hipoglucemia reactiva tardia.

j)—Hipoglucemia por firmacos o téxicos: exceso de insulina; biguanida;
sulfas; aspirina; aralén; leucina; 4cido isovalérico; somatotrofina; pro-
lactina; édcido nicotinico.

La sinopsis que presentamos de los andlisis diagndsticos en esos padeci-
mientos, tiene como objetivo difundir su correcta aplicacién, evitar el abuso
y facilitar la labor conjunta del Médico y el Laboratorio Clinico, lo cual redun-
dard en un mejor estudio y tratamiento del enfermo.

GLUCOSURIA

La investigacion cualitativa de glucosa en orina se hace, en todos los
Laboratorios de la Institucién, mediante el uso de tirillas reactivas impregna-
das de glucosa oxidasa, las cuales contienen también peroxidasa y ortotolui-
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dina. La glucosa oxidasa reacciona con la glucosa presente en la orina —si
la hay— y remueve dos hidrogenos formando gluconolactona, la cual réapi-
damente se hidrata para formar 4cido glucénico. Los hidrégenos removidos
se combinan con el oxigeno atmosférico para formar peréxido de hidrégeno.

Glucosa 4+ O?  glucosa oxidasa Acido glucénico +  H,0,
—_—_—

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

Ortotoluidina
H,O, + ortotoluidina Peroxidasa oxidada (azul) <+ H,0,
_—

Es este un método muy sensible y especifico que elimina las reacciones
falsas positivas que puedan producirse con otras substancias reductoras de las
sales de cobre, tan cominmente empleadas en este tipo de investigacién. Sin
embargo, cuando se obtiene una prueba positiva con estas tirillas reactivas, se
hace uso del reactivo de Benedict para reportar en base a su reduccién, el nii-
mero de cruces, Por su mayor sensibilidad algunas orinas muestran positividad
con el método enzimitico, 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
azdcares en orina. El principio de estas tabletas es el de reduccién de sales de
cobre, y estin compuestas por icido citrico, hidréxido y carbonato de sodio y sul-
fato de cobre.

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

Pueden distinguirse los siguientes tipos de glucosurias:

a)—Glucosuria diabética.

b)—Glucosuria alimenticia, que sigue a la ingestion de cantidades aprecia-
bles de alimentos ricos en azcares.

¢)—Glucosuria del embarazo: se ha encontrado en menos del 109 de las
mujeres embarazadas, especialmente en los dos altimos meses. Aparen-
temente es el resultado de una menor reabsorcién de glucosa por los tibulos
renales, pero el aumento del grado de filtracién 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 manifestacion de diabetes
mellitus gestacional.

d)—Glucosuria en nefritis. En nefritis cronicas severas y en nefroesclerosis
la capacidad de reabsorcién de los tiibulos renales puede disminuir hasta
producir glucosuria; también se encuentra en enfermedades renales orgéni-
cas o después de una necrosis tubular aguda acompafiada de proteinuria,
piuria y hematuria,
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e)—Glucosuria renal: en la glucosuria renal verdadera, se logra demostrar
glucosa en todas las muestras de orina del dia incluyendo la primera
muestra matinal. No hay otras anormalidades asaciadas con base a Ja funcién
renal y el paciente es usualmente asintomitico.

£)—Glucosuria nenal no especifica: puede ocurrir sélo en forma transitoria;
usualmente no se presenta en la muestra matinal y el umbral renal es
mas alto que en la verdadera glucosuria renal. Las funciones renales son
normales, Hay evidencia para creer que personas con estas condiciones
pueden desarrollar una diabetes. Se observa tal condicién en el 60%.

8)—Enfermedad de von Gierke (glucogenosis): en la cual el higado es inca-
paz de desplazar sus depésitos de glucogeno y por tal motivo se produce
una excesiva cantidad de cetonas con presencia de glucosurias.

h)—Sindrome de Toni-Fanconi. Ademis de glucosuria se presentan amino-
aciduria y fosfaturia.

1) —Influencia de adrenocorticoesteroides: algunos individuos mientras toman
adrenocorticoesteroides desarrollan glucosurias. Una elevacién en el ni-
vel de glucemia y aumento del grado de filtracién glomerular mis que
una reabsorcién tubular reducida de glucosa, parecen ser la causa de este
fenémeno; esta condicién generalmente desaparece al terminar o elimi-
nar el tratamiento. El aumento en la produccion 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.

1)—Glucosutia venal en asociacién con diabetes mellitus: un buen nimero
de pacientes con diabetes mellitus, tiene ademas un bajo umbral renal
para glucosa. Es importante no olvidar esta condicién, 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 todavia usan muchos laboratorios del pais, con base en la reduc-
cién de sales de cobre, pueda reportarse erréneamente como glucosa la presen-
cia de otros azficares o substancias con propiedades reductoras. Las que con
mas 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 for-
ma temporal después de la ingestibn de grandes cantidades de frutas ricas en
pentosas (ciruelas, cerezas, uvas, pasas), constituyendo la pentosuria alimenti-
cia. La pentosuria esencial es muy poco frecuente y su proceso parece ser de
indole 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 ingestién de cantidades excesivas
de levulosa como frutas, miel, etc, o en individuos con insuficiencia hepatica.
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 periodo gestacional o du-
rante la lactancia.

Entre las substancias que no son azicares y que reducen los reactivos a
que se ha hecho mencién, pueden citarse: algunos preservativos de la orina,
como cloroformo y formaldehido; el 4cido ascérbico; creatinina en concentracio-
nes elevadas; proteinas en cantidades elevadas; penicilina; estreptomicina; icido
homogentisico, 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 guia 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 evacuacién vesical previa,

GLUCEMIA

En condiciones ordinarias, la concentracién de glucosa en la sangre se
mantiene dentro de limites estrechos, debido a un sistema elaborado de meca-
nismos homeostiticos. Entre los muchos factores que intervienen en esta regu-
lacién citamos: habilidad del intestino para absorber la glucosa; capacidad del
higado para almacenarla y desdoblar el glucégeno; masa de mdasculos esquelé-
ticos; capacidad funcional del pincreas para elaborar y distribuir insulina; pre-
sencia de hormonas y antagénicos insulinicos circulantes y concentracién de
enzimas en los tejidos capaces de destruir Ia insulina. En el equilibrio ho-
meostitico participan tanto los ingresos o fuentes de abastecimiento, como fac-
tores hiperglucemiantes e hipoglucemiantes.

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

Los factores hiperglucemiantes son:

a)—Nerviosos: sistema nervioso simpitico, estimulo del cuarto ventriculo.

b)—Humorales u hormonales: somatrofina, adrenocorticotrofina, y tirotrofina
del lébulo anterior de la hipofisis; hidrocortisona y cortisona de la cor-
teza suprarrenal; adrenalina de la médula suprarrenal; factor hiperglu-
cémico de las células alfa del pincreas (glucagén), 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 energia.

¢)—Glicogénesis hepitica que dispone de un 5% de la glucosa absorbida
por via intestinal y la lipogénesis que utiliza el 409 restante.
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La hiperglucemia estimula la liberacién pancreitica de insulina: en parte
a través del vago derecho, y en forma directa sobre las células beta del pancreas.
En menor grado, también estimula la liberacidn insulinica los dcidos grasos y
amino-acidos.

La insulina interviene estimulando a nivel de la membrana celular la
hexoquinasa, para la fosforilacién de la glucosa y permitir asi 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 accién los sistemas tisulares de insulinasa.

La hipoglucemsa produce estimulo del sistema nervioso simpitico, con
liberacién de epinefrina y de factor hiperglucémico de las células alfa del pin-
creas, los cuales actian como glicogenoliticos. Ademaés, al aumentar la pro-
duccién de adrenocorticotrofira y corticoides, se estimula la gluconeogénesis a
partir de amino-dcidos y grasas y también antagonizan Ja accién de la insulina.
Esta secuencia de eventos que se inicia 15 a 20 minutos después de establecida
la hipoglucemia, tiende a normalizar los niveles cicculantes de glucosa, No debe
por lo tanto interpretarse glucemias aisladas, sin pensar en todos los factores
que pueden intervenir en la concentracién sanguinea que se reporte. Se debe
de tomar en cuenta, ademés: Ja clase de sangre que se analiza, (venosa o arterial);
etapa en que se toma la muestra, y el método empleado para su determinacién.

Existen dos tipos de procedimientos para determinar glucemia: en uno
de ellos se mide la capacidad de reduccién de la glucosa exclusivamente y en
el otro Ja capacidad de reduccién total de la sangre que es afectada por otras
substancias reductoras como glutation, 4cido ascorbico, creatinina, ergotionina y
cisteina. 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 cc. de sangre.

Ultimamente se hace uso con mayor frecueacia de métodos enzimiticos,
aprovechando la acciéon 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 cc.

La determinacién de glucemia es atil como dato diagnéstico, o control
terapéutico en diabetes mellitus, También como auxiliar diagnéstico 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 limites o niveles en sangre capilar (arterial) sen unos 20 mgms /
100 cc. més altos que las determinaciones en sangre venosa, pero después de
la ingestién de azGcares la concentracién de la misma en sangre capilar se eleva
en 40 mgms por cada 100 mg de la sangre venosa.
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GILUCEMIA EN ESTADO DE AYUNO:

El estado de ayuno requiere que el paciente no haya ingerido alimento
por lo menos 8 horas antes de la toma de la muestra. Para la "glucosa verda-
dera’ usando sangre venosa, el nivel normal fluctda de 70 2 110 mgms / 100 ¢c.
Interior a 60 mgms, se puede diagnosticar hipoglucemia y cuando los valores
que se obtienen en varias oportunidades son mayores de 120 mgms / 100 cc.
el de hiperglucemia.

Utilizando métodos como el de Folin-Wu, que reporta ¢l total de subs-
tancias reductoras, su normal es de 80 a 120 mgms / 100 ¢c. Inferior a 70
mems / 100 cc. se puede diagnosticar hipoglucemia; y con cifras superiores a
120 mems en varias oportunidades, debe investigarse mediante tolerancia a la
glucosa —diabetes mellitus—,

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Con frecuencia las anormalidades en la tolerancia a los carbohidratos
silo pueden demostrarse después de una ingestion de glucosa, conociendo su
nivel sanguineo previo y el de subsiguientes determinaciones de su concentracion
sanguinea. Cuando los valores de Ia concentracién de glucosa y los tiempos de
toma se expresan en una grafica, toman el nombre de cwrva de tolerancia a ls
glwcesa.  Estas curvas pueden elevarse, caer o mantenerse horizontalmente, Se
deben tomar determinadas precauciones para su debida interpretacion. La prueba
de tolerancia a la glucosa esta indicada cuando:

a)—Un paciente tiepe glucosuria con glucemia normal o ligeramente clevada.
b)—La glucemia en ayuno es menor de 70 mgms ¢ o mayor de 120 mgms Té.

¢)—Al efectuar una determinacidén 2 horas post-prandial su cifra acusa menos
de 70 o mas de 120 mgms / 100 cc.

)—Se sospeche el diagnostico de sindrome de Cushing o acromegalia.
e)—Como ayuda diagnéstica en hipoglucemia.

Para efectuar esta prueba es necesario que 3 dias antes el paciente con-
suma una dieta conteniendo por lo menos 200 a 250 gramos de carbohidratos
duirios.  Ta restriccién de carbohidratos, interfiere en la utilizacion de glu-
cosa, probablemente por disminucion de la insulinogénesis.

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

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-
liidratos.  Normalmente ambas glucemias deben estar dentro de los limites
sefialados (70 a 110 mgms% con un método 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 limite normal sugiere el diagndstico de diaberes mellitus 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 (O°) es normal y baja o sub-normal la segunda (29),
orienta al diagnéstico de hipoglucemia reactiva. Si se observa que ambas
determinaciones son normales, no excluye el diagndstico de diabetes mellitus
“latente”. Permite también esta doble determinacién juzgar el control de
diabéticos conocidos, tratados con dieta o con dieta e hipoglucemiantes orales,
considerindose como control “fisiolégico ideal” cuando ambas glucemias se
mantienen dentro de limites normales.

PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA ORAL:

La prucba “standard” que recomendamos debe realizarse en adultos que
ingieren una dosis de 100 gramos de glucosa en 250 de agua (adicionada de
hielo y limén, como antieméticos). Algunos aufores acostumbran uwsar 1.75
gramos de glucosa por kilo de peso en adultos. En ninos la cantidad a usar
depende de la edad:

de 0 a 114 afios: 2.5 gramos por kilo de peso.
de 114 a 3 afios: 2.0 gramos por kilo de peso.
de 3 afios en adelante: 1.75 gramos por kilo de peso.

La prueba se prolonga durante 2 horas generalmente, salvo casos espe-
ciales, en que podri prolongarse por 3 y hasta 5 horas, tfomindose muestras
tanto de sangre venosa como de orina a las O°, 30", 60’ 90" y 120" posteriores.
El paciente deberd tener una dieta previa, durante 2 dias, con 250 gramos
de carbohidratos; abstenerse de fumar, hacer ejercicio o excitarse el dia 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 L 0° 30.60'| 90" | 120 con glucosurias negativas.

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

80 - 120 | 170 | 150 | 120

20~ 0° s0.60'| 90" | 1207 con glucosurias negativas.

La prueba con sangre capilar es usvalmente 20 a 30 mg, mas 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 diabefes mrellitus el nivel de glucemia con-
secutivo a la ingestién de glucosa no sélo se eleva excesivamente sino que per-
manece la hiperglucemia a los 120 minutos.

Al interpretar una tolerancia oral a la glucosa puede hallarse:

12.—Curvas en los limites normales pero con glucosurias positivas: obser-
vacion por diabetes nrellitus.

2°.—Hipoglucemias: con 70 mgms / 100 cc o menos a los 120 minutos:
hipoglucemia reactiva (distonias neuro-vegetativas).

3* —Hipoglucemias con menos de 60 mgms / 100 cc en ayuno y 2 los
120 minutos, con curvas bajas: HIPERINSULINISMO. '

4°.—Hipoglucemias: 70 mgms / 100 cc o menos en ayuno, CON CUrvas
altas y normoglucémicas a los 120 minutos: hipoglucemia de causa
hepitica.

5?.—Normoglucemia en ayuno y a los 120 minutos, con niveles superiores
a 180 mgms / 100 cc a los 30" 6 60': observacion por diabetes mellitus.

6*—Normoglucemia en ayuno; con niveles intermedios superiores a los
normales, y glucemia a los 120 minutos mayor de 120 mgms / 100 cc:
diabetes mellitus.

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

Puede observarse curvas diabéticas no sélo en diabetes mrellitus, sino
también en Cushing, acromegalia, hipertiroidismo, feocromocitoma y otros.

Siempre que se obtengan curvas planas deberi 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 fitil en el diagnéstico de dinbetes mellitus "la-
tente” asi como 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 ingestién
de glucosa. Si aGn asi 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 via intravenosa 0.5 gramos de
glucosa, por cada kilo de peso, de una solucién al 20%. Al igual que la
prueba standard se toman muestras tanto de sangre como de orina: en ayuno, a
los 30 minutos, 60° 90" y 120 minutos después de la inyeccibn.

Para su interpretacién se aplican las mismas normas dadas para Ia
prueba oral, pero la muestra a los 30 minutos puede acusar hasta 200 mgms /
100 cc, asi 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 absorcién intestinal, o que €l paciente no tolere
la glucosa por via oral.
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PRUEBA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA DE 2 HORAS, SIMULTA-
NEAMENTE EN SANGRES: CAPILAR Y VENOSA.

Este tipo de prueba es Gtil para diagnéstico de diabetes mellitus laten-
te. Para interpretar los resultados deberd ‘calcularse:

A (Glucemia capilar — glucemia venosa a los 30') <+ |la
(Glucemia capilar — glucemia venosa a los 60")

que llamaremos “A”, debe ser mayor
que la relacién que lamaremos "B":

B (Glucemia capilar — glucemia venosa a los 60') + la
(Glucemia capilar — glucemia venosa a los 90')

Su relaciéon normal da un indice mayor de 1. En diabetes mellitus “A” es
menor que “B” y la relacién es menor gue 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 tomard 50 mgms, 12 y 2 horas antes, si pesa menos de 150
libras; y 62,5 mgms, 12 y 2 horas antes, si pesa mas 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
o° 60’

160 140

00" 120° mgms / 100 cc

RESPUESTA A LA TOLBUTAMIDA 1. V.

Se inyecta en ayuno 10 cc de una solucién de tolbutamida sédica 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 normalizacién a los 90 minutos. En diabetes miellitus latente el
descenso es menor del 23% a los 30 minutos, con una recuperacién 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 ftil para el diagnéstico de diaberes 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 administracién de esteroides.

CARGA CON TOLBUTAMIDA ORAL:

Esta prueba es de utilidad para la seleccién 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 efectta otra
glucemia y se reporta el porcentaje de disminucién, 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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Lista de los médicos debidamente incorporados del 13 de
diciembre de 1963 al 30 de abril de 1964.

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

Omar Rodriguez Umaiia
Guillermo Herrera Sibaja

Enero 7,
Enero 7,

Manuel A. Cordero Arias

Enero 21,

Fernin Lara Tomis

Enero 21,

Federico Sobrado Paris

Orlando Zamora Zamora

Febrero 4,
Febrero 4,

Fernando Valverde Soley

Febrero 11,

Rafael Simeone Jiménez

Febrero 18,

Jorge Vargas Segura
Francisco Sinchez Chacon

Febrero 18,
Febrero 25,

Eliécer Garcia Zafiga

Febrero 25,

Danilo Flores Cardenas

Arturo Arguedas Haug

Marzo 10,
Marzo 10,

Guillermo Rodriguez Herrera
Francisco Saborio Vargas

Marzo 7,
Marzo 7,

William A. Moreno Miarmol
Luis Burstin Zsafran

Marzo 7,
Marzo 24,

Armando Chamorro Mufioz

Abril 75

Jorge Garcia Hernindez

Marzo 14,

José J. Fernindez Sancho
Jorge Gutiérrez Gurdian

Abril 21,
Abril 28,

José R. Alfaro Rodriguez

Abril 28,

1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
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. ... . Oftalmologia . Enero 7,
Dr. Julidn Pefia Chaves ... ... Radiois6topos ........c..... Enero 7,
Dr. Joaquin Berrocal B. ... Otorino-Laringologia ..... Enero 21,
Dr. Guillermo Rojas V. ... Pediatria ... Enero 21,
Dr. Jorge Ml. Monge F. .. . Pediatrid oo Febrero 4,

Dr.

Dr

Noé Conejo Solis ... i
Marcos Schpiro M. ...

. Cirugia General ..

.. Febrero 4,
Cirugia General ... Febrero 4,

1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
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Dr.
Dr.

Dr.
Dr.

Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
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. Edgar Brealey Ch. ... Anestesilogia .. Febrero 4,
Rolando Cordero C. ... . Pediatria ..o .... Febrero 11,
Fernando Guzmin M. .. Pediatria ... ... Febrero 18,
Jorge Ortiz Martin ... Pediatria .. s FEDIEfO 18,
Eduardo Vargas A. ... Medicirfa Legal Tox1colog1a Febrero 18,
. Alfredo Lara Soto .. Cirugia General ... Febrero 18,
Francisco Cérdoba T. ... Ortopedia-Traumatologia ~Marzo 3,
Fernando Valverde S. ... - Cirugia General ... Marzo 7,

. Eduardo Guevara Coronado .. Neurocirugia ... . Marzo 10,
Jorge E. Piza E. e _ Anatomia Patoluglca ...... Marzo 24,
Francisco Saborio V. ... Neurocirugia 7s
Manuel Flores C. .. Pediabria i Abril 28,
Solén Nuafez F. e Peigniattls wscssaimms Abril 28,
Aron Ary Riskes . Peliattia v .. Abril 28,

1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964

Médicos autorizados para hacer el internado hospitala-

rio y el servicio médico sanitario

Dr. José Asan Li Fallas Enero 7,
Dr. Manuel A. Rapaport L. Enero 21,
Dr. Luis J. Montoya Piedra ..o, Enero 21,
Dr. Noé Rosenstok Lang Febrero 15,
Dr. Enrique Freer Miranda Febrero 25,
Dr. Rodolfo Gutiérrez Pimentel Febrero 25,
Dr. William Vargas Gonzilez Marzo 10,
Dr. Juan Davila Haas Marzo 10,
Dr. Luis Gmo. Goélcher Ruiz Marzo 10,
Dr. Oscar Mario Lizano Castillo Marzo 10,
Dr. Bernardino Gutiérrez Varela Marzo 24,
Dr. Fernando Guzman Ledn Marzo 31,
Dr. Jorge Prat Gémez Marzo 31,
Dra. Cecilia Cordero Z. de Prat Abril 7,
Dr. Virgilio Mora Rodriguez Abril 7,

Dra. Rosa Ma. Guzmin Centeno Abril 21,

1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964
1964



