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EDITORIAL

Dr. Fernando Urbina Salazar*

Con este nimero nace ARCHIVOS DEL HOSPITAL CALDERON GUARDIA; se ha gestado
durante el tiempo necesario y ve la luz en este afio 1981, cuando la coyuntura de upa nueva casa
para nuestro hospital es propicia para la consolidacion de nuestra estructura académica y el desa-
rrollo de los procesos de investigacién.

Reunird los conceptos tradicionales de érgano informativo cuya mision fundamental sera la
educacion, con un gran dmbito que cubre desde la medicina clinica hasta otros campos relaciona-
dos directa o indirectamente con aquella disciplina, con una concepcion mas modema, mis di-
namica, de foro abierto a la discusion responsable de donde la opinidn del autor esté represcntada
en la produccion que se publica, independientemente del criterio oficial del hospital.

La informacidén ha llegado a constituir en auestra época un instrumento de cuya prudente y sa-
bia utilizacion se pueden derivar los mejores logros, y es por ello que el Hospital Calderén Guar-
dia, ha esperado hasta que, las circunstincias de su propio desarrollo garantizardn ¢l éxito de esta
empresa, que hoy iniciamos con los mejores augurios,

El Hospital Central fue la cuna de la Seguridad Social cn cl pais y la responsabilidad inherente
a este hecho historico nos obliga a ir pausadamente marcando ¢l paso en la actividad hospitalaria,
con l1a solidez que determina la experiencia y con el auge y 1a dindmica accidn de las generaciones
jovenes. Este hecho —el surgir la publicacion de ¢stos Archivos— es un solido paso. cuya huclla
determinard, en muchos aspectos, el derrotero cientifico del quehacer médico de nuestra comuni-
dad profesional.

En esta época, Costa Rica, como ¢l mundo entero, busca afanosamente definiciones fundamen-
tales sobre importantes cuestiones que tocan muy de cerca nuestra actividad médica; el pais esta
demandando un reacomodo de sus politicas asistenciales. La avalancha tecnoldgica introduce fac-
tores desestabilizadores en las finanzas institucionales y aparecen contradicciones en el seno de
nuestra Seguridad Social que, imperativamente, cstd llamando a nucvas concepcioncs cn la acti-
vidad médica y dentro de ella la hospitalaria no puede estar ajena a los requerimientos, exigencias,
expectativas que esta Sociedad. con la que estamos profundamentc conprometidos, nos de-
manda.

El Hospital Calderon Guardia y este su medio informativo que hoy sale a la tuz, han de tomar
su lupar y contribuir eficazmente al andlisis, a la discusion intcligente y a la bisqueda de solucio-
nes positivas para los problemas que genera el proceso de desarrollo de una nacidn como la nues-
tra, que no cs renucnte al progreso. Esto es, pues, nuestro mids sincero deseo y nucstra esperanza.

* Director

Arch. Hosp, Dr. R. A. Calderdn Guardia — Vol 1{7): 1-2, 1981



En el nacimiento de Archivos...

Dr. Manuel Angel Cortés Vargas*

Todo nacimiento trae consigo, ademds de una nueva vida, un camulo de esperanzas y ¢l deseo
de proyecciones que tiendan a enriquecer ¢l medio ambiente en el que se va a desarrollar.

Un nuevo ser, nace rodeado de grandes ilusiones y armonizado con ¢l afecto, ¢l esfuerzo y el
carifio de muchas personas.

Hoy nace a la vida ARCHIVOS DEL HOSPITAL DR. RAFAEL ANGEL CALDERON GUAR-
DIA. Nace al igual, al calor de mejores deseos y esperanzas.

ARCHIVOS es hijo del esfuerzo de la grandc y monolitica familia profecsional del Hospital Dr.
Rafael Angel Calderon Guardia, lo cual no solo parantiza su supervivencia, sino su excelente cali-
dad.

Desea ARCHIVOS colaborar con los esfucrzos que realizan todos los profesionales que. en una
u otra forma, dan prestigio y diaria relevancia a una gran instituciéon como lo es la Caja Costarri-
cense de Seguro Social.

ARCHIVOS es una muestra mas de dedicacion y entrega que llega a reafirmar el sitial de presti-
gio, ya bien ganado, de los profesionales costarricenses que ya hemos superado muchos horizon-
tes y llegado a la madurez dorada de muchos amaneceres.

El camino a recorrer es atn largo y llega mds alld de nuestras vidas. Seguirdan muchas lineas y
muchos soles. El camino no termina en el primer recodo ni lo interrumpe ninguna montafia de
abismos. Siempre habra camino para seguir adelante y nutrir a nucstro pais de toda esa gran rique-
za profesional que guarda como crisol la Caja Costarricense de Seguro Social.

ARCHIVOS da en el primer nimero su grito a la vida. Es reconfortante recibirlo con jubilo por
su gran significado.

Es justo finalmente, dejar constancia de la dedicacion del Dr. Guillermo Rodriguez Aguilar, cu-
yo esfuerzo diario, tenaz, continuo y reconfortante, ha sido factor decisivo para que como un
nuevo y luminoso amanecer salga a la vida ARCHIVOS DEL HOSPITAL DR. RAFAEL ANGEL
CALDERON GUARDIA.

* Director Regional de Servicios Mdédicos.

Arch, Hosp. Dr. R, A. Calderon Guardia = Vol. 1(1): 3-4, 1981



MORTALIDAD EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Experiencia en la Unidad de Cuidados Intensivos Hospital R. A. Calderén Guardia

Dr. Daniel E. Rodriguez Guerrero*
Dr. Juan Carlos Sdnchez Arguedas**
Dr, Juan Rafael Leon Herndndez ***

La cardiopatia arterioesclerftica, en general, y el
infarto de miocardio, en particular, representan las
principales causas de morbilidad, incapacidad y mor-
talidad en los paises desarrollados (1, 2).

En el Hospital Rafael Angel Calder6n Guardia
(HGG}) la enfermedad coronaria es responsable del
9,4% de los ingresos al Servicio de Medicina y el infar-
to agudo de miccardio (IAM) del 1,63% de dichos in-
gresas (3).

A pesar de algunos estudios controversiales (4, 5,
6, 7} en que se pone en tela de juicio la eficacia de las
unidades de terapia intensiva en el tratamiento del
1AM, se acepta, en general, que dichas unidades han
modificado significativamente la historia natural de
este padecimiento (8, 9), algunos autores les dan cré-
dito por haber reducido a la mitad la mortalidad por
1AM (10), otros por salvar hasta la tercera parte de los
pacientes hospitalizados que prevismente fallecian
por este padecimiento (11).

Por estas razones y a partir de los reportes origina-
les de Day (12) y Brown {13), en la mayoria de los
hospitates se han destinado dreas especializadas para
el tratamiento de los enfermos con |AM.

Esta comunicacion inicial pretende describir los he-
chos acaecidos en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) del HCG, en relacién con la mortalidad general
y causa de muerte en los pacientes con [AM y corre-
lacionarlas con algunas modificaciones gue se han ins
tituido en las normas terapéuticas de estos enfermos.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron retrospectivamente los diagnésticos de
egreso de los 761 pacientes admitidos a la UC) desde
su apertusa et 7 de agosto de 1978 hasta el 30 de no-
viembre de 1980.

Los expedientes de los pacientes con diagndsticos
de egreso de 1AM fueron revisados independientemen-
te por dos investigadores. En 146 enfermos se demos-

trd [AM por historia, cambios electrocardiograficos y
aiteracién en la concentracién de enzimas séricas de
acuerdo a los criteros de la New York Heart Asso-
ciation (NYHA) (14).

Se anot6, para cada paciente, su clasificacion fun-
cional de acuerdo a la distribucitin de Killip y Kimball
(15), la presencia o no de arritmias detectadas, la evo-
lucién intrahospitalaria y, en los pacientes que falle-
cieron, la causa de muerte,

Finalmente, se consultd el reporte de la Oficina de
Bioestadistica del Hospital R. A. Calderdn Guardia en
relacion con b Enfermedad Coronaria (3) con el obje-
to de comparar Iz mortalidad por 1AM antes y des-
pués de Ja apertura de la UCL

RESULTADOS

En ¢l periodo de cestudio, agosto de 1978 a no-
viembre de 1980, se internaron en la UCL 146 pacien-
tes con infarto agudo de miocardio definitivo, lo que
representa el 19,19% del total de ingresos a dicha uni-
dad {Tabla ).

Treinta pacientes {20,547%) fallecieron durante su
estancia en ta UCL. (Tabia II).

Lz mortalidad general por {AM no se modificé sig-
nificativamente en los primeros 103 enfermos trata-
dos en la UCI {26,21%) con respecto a los tratados en
los salones generales (25,89%) antes de la apertura de
1a UCI (Tabia 11).

En el dltimo afto, lu mortalidad general por IAM
en Jos pacientes tratados en la UCI disminuyé al
6,98% (Tabla 11} lo que representa una reduccion ab-
soluta de 19,23% y relativa de 73,37% en relacidn con
1a mortalidad por 1AM en la UCl en 1978 y 1979y
una disminucién absoluta de 18914 y relativa de
73,04% con respecto a la de los pacientes tratados en
los salones generales (Tabla ).

La causa principal de muerte fueron las arritmias
en fos anos 1978 (62.5%) v 1979 (42,11%); en 1980
no hubo muertes por arritniias (Tabla HI).

* Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital Dr, Rafael Angel Catderon Guardia (CCSS)
** Residente, Servicio de Medicing, Hospital Dr. Rafael Angeil Calderdn Guardin (CCSS)
*+* Jefe ded Servicio de Medicina, Hospital Dr. Rafacl Angel Calderdn Guardia (CCSS)

Arch. Hosp. Dr. R. A, Caldaran Guardia — Vol. 1{1}): 510, 1981



Tabla I — 1AM en relacion al total de ingresos. UCI -
HCG*,

Tabla Il — Mortalidad por IAM en el HCG.

No.IAM  No, defunciones % defuncioncs
No. ingresos No. 1AM % IAM
1976 98 32 32,99
2

1978 145 27 18,62 1977 35 B 20,00
1979 335 76 22,69 1978 65 12 18,46
1980 281 43 15,30 1978+ 21 8 2963
TOTAL 761 146 19,19 1979* 76 19 25,00
= Del 7/B/78 al 30/11/1980. 1980* 43 3 698

TOTAL* 146 30 20,55

* UCIdei 7/8/78 ol 30/11/1980.
Tabla Il - Causa de muerte en pacientes con IAM en UCI - HCG.

No. defunciones Arritmias LC. fzqda. Shock Otras

1978* 3 5(62,5%) 1(12,5%) 0(0%) 2(25%)
1979 19 8 (42,114) 2(10,53%) 7(36,8%) 2(10,5%)
1980** 3 0(0%) 0(0%) 3(1004) 0(0+)

* A partir del 7 de¢ agosta.
** Hasta el 30 de noviembre.

La falla mecénica del corazén (edema pulmonar
por insuficiencia ventricular izquierda y el shock car-
diogénico) fue responsable del 12,5% de las defuncio-
nes en 1978; del 47,36% de los decesosen 1979 y de
la totalidad de la mortalidad (100#) en 1980 (Tabla
1.

En 1980, un paciente desarrollé IAM en el trans-
operatorio de una laringectomia radical por carcino-
ma y fallecid posteriormente ¢n la UCI no por causas
cardijacas, sino por complicaciones de la cirugia, por
lo que fue excluido del estudio.

Durante el dltimo afio sc presentaron dos episodios
de fibrilacion ventricular (FV) que fucron adecuada-
mente tratados. Un paciente, al que se le habia colo-
cado un marcapaso temporal profilicticamente, desa-
rrollé bloqueo atrioventricular (blogueo A/V) avanza-
do. Cuatro pacientes desarrollaron el cuadro clinico
de shock cardiogénico (9,3%) y tres (757%) fallecieron
en la UCI, Uno de los pacientes (2,5%) tratados en la
UCI fallecié después de haber sido trasladado al saldn,

en el dia dieciocho posinfarto; los treinta y nueve
(97,5%) pacientes restantes egresaron vivos del hospi-
tal.

COMENTARIO

Si bien el presente no es un estudio prospectivo,
doble ciego y al azar y comprende un nimero relativa-
mente pequeiio de pacientes, es evidente que ha habi-
do una disminucion en la mortalidad gencral y una
modificacién en la causa de defuncién por IAM cn los
enfermos tratados en la UCH del HICG.

Esta reduccion en la mortalidad no se pucde acre-
ditar 2 una mejor seleccién de los pacientes que ingre-
san a la UCI, puesto que, en enfermos con sospecha
de 1AM, el unico critcrio de admision es la disponibi-
lidad de camas. Tampoco se podria deber a tardanza
en el internamiento a la UCl ya que son ingresados
precozmente, con sdlo la sospecha clinica, sin esperar
confirmacion laboratorial; dicha tardanza selecciona-
ria indirectumente un grupo de pacientes con mayo-



res probabilidades de sobrevivir, ya que de acuerdo a
Armstrong (16) y Fulton (17), 70—80% de los enfer-
mos con 1AM que mueren en los primeros treinta dfas
los hacen durante las 24 primeras horas,

La disminucién en la mortalidad general por IAM
en la UCI se ha debido 2 la reduccién en e! namero de
defunciones por arritmias, por fibrilacién ventricular
(FV) fundamentalmente.

Aungue originalmente las unidades de terapia in-
tensiva se diseflaron para tratar el “paro cardiaco”
con personal y equipo especializados (12, 13), el
énfasis actual es hacia la prevencion de esta catdstrofe
(15), a impedir que ocurra la FV que se presenta has-
ta en 11% de los pacientes con IAM (18}, tiende a se-
currir (19), no es precedida por “arritmias premonito-
rias” en 25 a 50% de los episodios (19, 20), cuando se
presentan dichas arritmias son detectadas, con los mé-
todos convencionales de monitoreo, en mcnos del
50% de los casos (21) y el intervalo entre éstas y la
FV puede ser muy corto, a veces de minutos {20).

En vista de los resultados desalentadores con los
primeros 103 pacientes con 1AM tratados en nuestra
UCI y ia demostracién por Lie y colaboradores (22)
que la FV puede ser prevenida eficazmente con lido-
caina, se instituyeron normas estrictas para la profh-
laxis de la fibrilacién ventricular primaria de acuerdo
con las recomendaciones de la American Heart Asso-
ciation y de Wyman y colaboradores (22, 23), de
modo que los pacicntes con sospecha de 1AM reci-
bieron lidocaina en la siguiente forma: 200 mg. L.V,
en 10 a 20 minutos como dosis de carga y concomi-
tantemente una infusion endovenosa de 2 a 5 mg por
minuto que se mantuvo por 36 a 48 horas, indepen-
dientemente de la presencia o no de latidos ventricu-
lares prematuros frecuentes, multifocales o en parejas
o de taquicardia ventricular.

Durante el Gltimo afio no hubo muertes por fibri-
laciébn ventricular primaria entre los pacientes con
IAM tratados en la UCI del HGC, lo que confinma las
bondades del tratamiento profilictico de ta FV. Jlubo
dos episodios de FV en un mismo paciente de mds de
70 afios, edad en que se reporta la ¥V como poco fre-
cuente (22, 25), razon por la que no recibié la profi-
laxis en forma adecuada; desde entonces se adminis-
tra lodocaina a las dosis recomendadas independicnte-
mente de la edad del enfermo.

A pesar que algunos autores manifiestan que 13 co-
locacién profilictica de marcapasos no ha reducido la
mortalidad en pacientes con IAM susceptibles de de-
sarrollar  bloqueo atrioventricular avanzado (I1),
Hindman y colaboradores (26) han demostrado que
un pequefio niimero de enfermos se beneficia con esta
préctica, por lo tanto acostumbramos colucar profi-
licticamente marcapasos temporales en pacientes que

desarrollen un nuevo blogqueo bifascicular, nuevo blo-
queo de rama alternante, bloqueo A/V de 2° grado o
completo en el curso del IAM. Esta norma impidio la
muerte de un paciente durante el Gltimo afio.

En 1980, un paciente fallecio al decimoctavo dia
posinfarto, habiendo egresado de la UCI dias antes;
no se detectaron arritmias previas, el enfermo se que-
jb de precordialpias y perdié bruscamente Ia concien-
cia, por lo que podria corresponder al sindrome de
“muerte cardiaca instantinea no arritmica” que de
acuerdo a Raizes se prescnta en 2,3% de los pacientes
hospitalizados por infarto (27).

Con el establecimiento de las unidades de terapia
intensiva, ¢l shock cardiogénico se ha copvertido en la
principal causa de muerte por 1AM (28). En la UCI
de! HCG ta incidencia (9,3%) v mortalidad (75%) son
semejantes a los de la literatura mundial (11, 28, 29):
10 a 15% y 60 a mds de 80 respectivamente,

Las unidades de terapia intensiva han sido inefica-
ces para aumentar significativamente la sobrevida de
los pacientes con shock cardiogénico secundario a3
TAM (30), por lo tanto si se desea reducir ain mis la
mortalidad por JAM se deberd tratar de prevenir esta
complicacion y actualimente el énfasis en el tratamien-
to del IAM es hacia la conservacion del miocardio is-
quémico, ya que el tamafio definitivo del infarto es el
principul determinante del prondstico dei paciente
(31), la sobrevida del tejido miocirdico isquémico de-
pende 3 su vez del balance enire la oferta y demanda
de oxigeno al miocardio (32). Por lo tanto el trata-
miento futuro del IAM en las unidades de terapia in-
tensiva se encauza hacia intervenciones que reduzcan
el consuma de oxigeno a nivel miocdrdico: uso de
bloqueadores beta adrenérgicos, disminucion de la
poscarga, evitar 1a taquicardia e hipertermia, evitar el
uso de isoproterenol, glucagbn, etc.; hacia procedi-
micntos que aumenten la oferta de oxigeno al miocar-
dio isquémico: elevacion de la presién de perfusion
coronaria, reperfusion coronaria, uso de hialuronida-
sa, mejorfa de la anemia e hipoxemia, etc.; a la admi-
nistracion de sustancias que protejan al miocardio de
procesos autoliticos como Yos antiinflamatornios y ala
mejoria del metabolismo anzerobio con la administra-
¢ion de glucosa-insulina-potasio en la infusion (32).

La mortalidad intrahospitalaria por IAM en los pa-
cientes tratados en un saldn geucral era mayor de
30%; actualmente dicha mortalidad es de 10 a 20%
(33) cifras semejantes a las encontradas en el HCG. La
no disminucién de la mortalidad en los primeros pa-
cientes tratados en la UCI es similar a la cxperiencia
reportada por Killip y Kimball (15) con los 100 pri-
meros enfermos con IAM admitidos a la Unidad Co-
ronaria del New York Hospital-Comell Medical
Center.



CONCLUSIONES

I. Con el establecimiento dc unidades de terapia in-
tensiva se ha reducido 12 mortalidad por infarto
agudo de miocardio.

1I. La digminucidn de la mortalidad por infarto agu-
do de miocardio en las unidades de terapia inten-
siva S¢ debe a la prevencion y tratamiento precoz
y eficaz de las arritmias cardiacas.

1. Actuaimente la principal causa de muerte por in-
farto agudo de miocardio es el shock cardiogéni-
0, cuya mortalidad permanece elevada a pesar de
la existencia de unidades de terapia intensiva,

IV. La futura uvlterior disminucion en la mortalidad
por infarto agudo de miocardio estari en relacion
con la prevencién del shock cardiogénico y la
conservacién del miocardio isquémico.

RESUMEN

Se analizé la mortalidad gencral y causa de muerte
en 146 pacicntes con infarto agudo de miocardio defi-
nitive admitidos a fa Unidad de Cuidados Intensivos
del Hospital R. A. Calderon Guardia, dc agosto de
1978 a noviemnbre de 1980.

Se compard dicha mortalidad con la reportada en
los pacientes con infarto agudo de miocardio tratados
en un 5ai0n general de 1976 a 1978, antes de la zper-
tura de la Unidad de Cuidados Intensivos.

La mortalidad en los pacientes tratados en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos mostrd una reduccion ab-
soluta del 5,21% y relativa del 20,23% respecto a la de
fos enfermos tratados en el salén general.

Durante ¢l ltimo afio en la Unidad de Cuidados
Intensivos se observd una disminucion absoluta de
19,23% y relativa de 73,04% en relacion con {2 morta-
lidad en 1978 y 1979.

La disminucién en la mortalidad fue debida 3 la
prevencion y tratamicnto precoc y eficaz de las arrit-
mias cardiscas, La mortahidad en enfermos con infar-
to de miocardio complicado con falla mecdnica per-
manccid elevada (75%) a pesar del monitoreo y trata-
miento intensivos.

SUMMARY

The mortality rate and cause of death were ana-
lized in 146 patients with definite acute myocardial
infarction admitted to the intensive Care Unit at Dr.
R. A Calderon Guardia flospital between August
1978 and November 1980.

These results were compared to the mortality rate
reported in patients with acute myocardial infarction
treated in a general ward from 1976 to 1978, prior to
the opening of the intensive Care Unit.

The mortality rate in the patients treated in the
Intensive Care Unit showed a 5.21% absolute decrease

and a 20.23% relative decrease in relation to the mor-
tality rate of patients treated in a general ward.
n our intensive Care Unit during the past year, a

19.23% absolute decrease and a 73.04% relative de-
crease in the mortality rate were observed, as com-

pared to the results for 1978 and 1979.

The decrease in mortality was due to prevention
and egrly odecyote Ireatment of cordiac areltythimial,
Mortatity of patients with acute myocardial infarction
complicated with power failure remained elevated
{ 75%) despite intensive monitoring and treatment.
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HIPERTENSION ARTERIAL

{Una observacion clinica epidemiologica)

11

Dr. Guillermo Rodriguez Aguilar - Dr. Rulando Cruz Gutiérrez*

Dr,. Martin Varela Vindas **

Debemos conceptuar fa Tensidn Arterial como un
ingrediente de un perfil cardiovascular. Partiendo de
este punto, cada diz mds, los estudios sobre el tema
revelan que la Hipertension Arterial cs el principal
precursor del ataque cerebral y de la insuficiencia car-
diaca congestiva, contribuyendo considerablemente
a la coronariopatia por lo que a medida que aumenta
la tensién arterial, también aumenta exponenciatmen-
te el riesgo vital.

El anterior concepto, global, nos ha movido area-
lizar una investigacién guc nos ilustre sobre la clinica
epidemiol6gica de la Hipertension Arterial, dentro de
las actividades de una especialidad, la Cardiologia, en
un hospital general, buscando documentos que reve-
len el tipo de patologia de Ja consulta diaria que nos
permitan ofrecer algin tipo de planeamiento y organi-
zacién dentro de la institucion, asi como una proyec-
cién en ¢l 4mbito nacional,

MATERIAL Y METODOS

El estudio comprende pacientes de tres distintas
dreas del Hospital Gencral R, A, Calderdn Guardia:
dos mil pacientes (2.000) de Consuita Externa de
Medicina General; tres mil ochocientos pacientes
{3.800) de la Consulta Externa de Cardiologia y final-
mente cuatrocientos cuarenta y cinco pacientes {445)
encamados en el salén Medicina U en diferentes fechas.

Los dos mil pacientes de Medicina General Gru-
po A— fueron estudiados por un solo médico al cual
acudieron por !a mds diversa patologia, en cdades
comprendidas entre los 7 y los 80 afios, masculinos y
femeninos, considerdndoseles para fines de este estu-
dio en una sola ocasién, a todos aquellos a los cuales
se les encontro, independientemente de la edad, cifras
de tensidn arterial sepin el criterio de la O.M.S. (1)
diastélica superior 8 95 mm lig y una sistGlica de 160
mm Hg y sobre todo a los que caen en el concepto de

hipertensidn arterial marginal (Paul} se les estudié con
laboratorio y gabincte,

Los tres mil ochocientos pacientes de la C. E. de
Cardiologia Grupo B se obtuvieron de 44.639 consui-
tas hechas a 5 diferentes cardiélogos durante 56 me-
ses de diciembre de 1974 a julio de 1979, consultas
que se realizaron en la inicligencia de cncontrar una
cardiopatis 0 bien una de sus causas etiolGgicas para
lo cual se empled el método clinico, de laboraterios y
de gabinete usval en la cspecialidad y de acuerdo en
cada caso con su urgencia diagndstica y pronodstica.

Los cuatrocientos cuarenta y cinco pacientes en-
camados en Medicina 1, —Grupo C— se cstudiaron
personzlmente e ingresaron al hospital por diferente
patologia. para estudio y tratamiento entre los meses
de setiembre 1977 y enero 1980, recibiendo el hene-
ficio del estudio de! paciente hospitalizado.

RESULTADOS

En lo relacionado con el Grupo A los resultados
son los siguientes: ef 207 de Yos pacientes presentaron
cifras por encima de {o normal. masculinos et 8% y fe-
meninos el 12%; entre el grupo masculino, las edades
fluctuaron entre los 35 y los 77 afios, micntras gue en
el subprupo femenino las cdades fluctuaron entre los
37 aios y los 80 afios; considerindosecles como pa-
cientes hipertensos. (Figura 1).

En cuanto al Grupo B los resuftados nos demues.
tran que el 32% sufria hipertension arterial y que de
ese porcentaje, ¢l 2007 eran portadores de cardiopatia
secundaria a esa hipertension arterial, siendo et 10,2%
del sexo masculino y el 20,8% del sexo femenino. (Fi-
gura 2),

En lo relacionado con el Grupo C, 48 pacientes o
sea el 11% recibierou cl diagndstico de hipertension
arierial, Hegando 29 de ellos (6,5%) a la cardioputia y
solamente 15 pacientes{3,37%) a través de esa cardio-
patia a la insuficiencia cardiaca. (Figura 3).

* Servicio de Cardiologia, Hospital Dr. Rafael Angel Calderdn Guardia (OCSS)
*¢ [nterno universitario. Fscuela de Medicing, Universidad de Costa Rica
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COMENTARIOQ servir estadisticamente a la hora de hacer alguna con-

Nuestro ¢studio estd realizado sobre 190,897 pa-
cientes potenciales (11), poblacion que representa a la
que habita una drea grande del pais muy representati-
va de condiciones étnicas. econdmicas, de educacion
y salud como es parte dc la Meseta Central y las pro-
vincias del Sudeste y Noreste de Costa Rica. El nime-
ro de pacientes atendidos en la consulta de Cardiolo-
gia —Grupo B— que finalmente lograron el diagndsti-
¢o de hipertension arterial y luegu en su gran mayoria
(20:4) de cardiopatia hipertensiva (3.800 y 1.216 pa-
cientes) cs cl reflejo de! total de pacientes que maneja
un hospital general. Los trabajos realizados por la
Community Hyperiension Evaluation Clinic (13) so-
bre un millon de individuos, en un pais de 221 millo-
nes de habitantes, ef estudio de Framinghan (7) sobre
5.192 y el estudio de la United States Veterans d-
ministration que comprendit a 380 pacientes y esmo-
delo de investigacion (7) nos mueve 2 pensar quc
nuestras cifras hospitalarias de 6.245 pacientes, rcpar-
tidos cn consulta de medicina general, cardiologia y
servicio de encamados de medicina interma, pueden

clusion y tomar decisiones.

El total do pacientes estudiados, 6.245 representa
cl 0,284 de la poblacion total del pais para 1930 (9)
micntras que en el estudio méds tumultoso (3-6-13) lle-
vado a cabo en Estados Unidos. cste porcentaje fue de
0.45%. En nuestro pais ocurre el fendmeno de que al
estar por Ley en la prictica casi loda la poblacion ase-
gurada (9) convierle cualquier investigacion hospitala-
ria epidemioldgica semejante en resultados a la que se
efectuaria al azar en otros sitios del pais.

Con estas premisas podemos suponer gue en Costa
Rica existen individuos hipertensos entre los 35 y 80
anos entre un 20 y un 26 de la poblacion entre csas
edades. lo que constituye entre 104.50! y 135.852
individuos {promedio 120.176). Los estudios epide-
miologicos de los mexicanos (15) informan de este
detalle sobre un 17% a 284 de la poblacion mexicana
y los estudios realizados ¢n Estados Unidos ya men-
cionados nos informan sobre 24 millones de indivi-
duos hipertensos {3-6), datos que refuerzan nuestra
investigacion clinico epidemiologica.



En los grupos A y B, el sexo femenino fue ligera-
mente predominante. Se ha creido que las mujeres to-
leran mejor la2 hipertension arterial pero cste detalle
no se ha demostrado plenamente; lo mismo ocurre en
cuanto a morbilidad y mortalidad, 2 incidencia y con
los gradientes de riesgo, por lo quec deberd seguirse
buscando pardmetros distintos al sexo que ilustren so-
bre las causas de la hipertension {(6-7).

En cuanto a la cardiopatia causada por la enferme-
dad hipertensiva, entre los encamados ef 6,5% (29 ca-
sos) padeci6 tal eventual y el 3,34 (15 casos) llegaron
a la insuficiencia cardfaca. No teitemos a mano datos
que nos ilustren sohre la frecuencia con que la hiper-
tensién arterial dafie el corazdn pero si sabemos que
el 75% de las personas que llegan a insuficicncia car-
diaca tiene como precursor destacado a la hiperten-
$i6n arterial y sabernos fambién gue una vez gue este
hecho hemodindmico ocurre, lz insuficicncia cardiaca,
el 50% de los pacientes mueren a pesar del tratamien-
to en los préximes § afos.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Como conclusion final, estamos en la obligacion
de enunciar que la frecuencia de hipertension arterial
en Costa Rica ¢s ya un problema de salud piiblica y
que debe sbordarse a la mayor prontitud y seriedad,
con los criterios més severos y utilizando los medios
mis modermnos de informacion al piblico sobre Jos al-
cances de la enfermedad que nos ocupa.

RESUMEN

Se discute la importancia de la tensidn arterial, co-
mo parametro cardiovascular y se estudian tres gran-
des grupos de poblacion hospitalaria, tomados al azar,
obteniéndose datos dc frecuencia, sexo y dafio car-
dfaco a nivel nacional, discutiéndose finalmente di-
chos resultados y comparindolos con los de la litera-
tura mundial.

SUMMARY

The importance of arterial tension was discussed;
as a cardiovascular parameter and three big groups of
hospitalary population, taken at random, obtuining
data regarding frecuency, sex, heart damage at nation
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wide, finally discussing these results and comparing
then with world literature.
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COLANGIO—PANCREATOGRAFIA RETROGRADA (C.P.R.)

(Presentacion de 110 casos)

Dr. Rigoberto Salas Aguilar - Dr. Franklin Benavides Ezquivel ¥

Con Hirschowitz (1) en 1956, se inicid el examen
del duodeno por medio de endoscopios de fibra de vi-
drio, correspondiendo a Rabinov (2) en 1965 y a
McCune (3) en 1968, la hazana de la canulacin endos-
copica de la papila de Vater, con inyeccién de medio
de contraste en el Wirsung y su visualizacién radiol6gi-
ca. Sin embargo, fueron Ogoshi, (4). Oi (5-6) y Kasu-
gai, (7-8) los que elaboraron la técnica de dicho pro-
cedimiento, a partir de 1969.

Nosotros hicimos la introduccién de dicho examen
en nuestro hospital, en 1978, siendo ahora de utiliza-
cibn rutinaria. En este trabajo relatamos la técnica,
indicaciones, resultados y complicaciones de nuestros
110 primeros casos de canulacién endoscépica de la
papila de Vater, con inyeccién de medio de contraste
en &l drbol bilio-pancredtico, como método diagnosti-
¢o de los padecimientos que interesan el duodeno, el
drbel biliar y la gldndula pancredtica, drgano este il
timo, que, misteriosamente sumergido en el retroperi-
téneo, habia permanecido oculto a los ojos del clinico.

MATERIAL Y METODOS

lntentamos el procedimiento en 60 hombres y 50
mujeres, con edades que oscilaron entre los 18 y 90
afios. Utilizamos un endoscopio Olympus JF B2, de
vision lateral, empleando para la introduccion y loca-
lizacién de la papila la técnica usual (9-10—11), con
el paciente en decubito izquierdo y anestesia faringea
con xilocaina; previamente al examen, una hora antes
administramos 60 gotas de dimetilpolixiloxano, v 15
f 30 minutos antes 1 ampolla de atropina con otra de
Diazepan I. M. Si al momento de la endoscopia existe
movilizacion aniral o duodenal, aplicamos una ampo-
llade buscapina 1. V. Una vez localizada la papila de
Vatet, ponemos al paciente en posicidon supina para
hacer la cateterizacion de la misma, pues con el apa-

rato usado es mds fécil dicha cateterizacién en esa
posicion, dado que usualmente la papila se encuentra
en la cara interna y en la unién del tercio medio con
el proximal de la segunda porcion duodenal (12); ade-
mis la toma de radiografias de inicio, debe hacerse en
dicha posicidon y la movilizacion del paciente del de-
ciibito lateral al dectibito dorsal, una vez canalizada la
papila en la primera posicion, hace que ella salga del
campo visual haciendo muy dificil su seguimiento en-

¥ Servicio de Gastroenterologia, Hospital Dr. Rafael Angel Calderdn Guardia (CCSS)
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doscipico y frecuentemente, produciéndose la expul-
sién del catéter con derrame del medio de contraste
en el duodeno y la consiguiente complicacion del exa-
men por inundacion del campo: asimismo, el dectbi-
to dorsal permite la inyeccion del medio de contraste
bajo control fluoroscdpico.

Sin embargo, cuando la canulacién no se logra en
esta posicion, o bien no logramos la opacificacion de
los ductos deseados, cateterizamos en decibito lateral
izquierdo inyectando el medio de contraste sin con-
trol de fluoroscopia, para tomar las placas posterior-
mente en posicion supina. Para nosotros ha sido mds
ficil contrastar el Wirsung que las vias biliares (13).

Para lograr contrastar ambos conductos o el pan-
credtico solamente, es preciso introducir poco el caté-
ter dentro de la papila. haciendo mayor introduceion
del miso para obtener colangiografia. Sin embargo,
frecuentemente hay que movilizar al paciente y hacer
cambios de posicion del explorador, para obtener la
canulacion del ducto deseado, lo que a veces, a pesar
de todas las maniobras intentadas, no lo hemos logra-
do del todo. Utilizamos para la capacitacion ductal,
Hypaque al 50% en instilacion continua, lenta, previa
purga del catéter y bajo control flueroscépico. En al-



gunos casos obtuvimos por medio del catéter secre-
¢itn biliar, pancredtica o duodenal, para cultivo, in-
westigacion parasitoldgica o citologra, tomando en un
icaso, una duodenograffa hipotdnica. En otros se to-
maron biopsias de la papila y el duodeno.

RESULTADOS
Se obtienen I5 colangiografias, 21 pancreatogra-

ffas y 59 colangiopancreatofias, de las cuales, 61 die-

ron patologia detectable por el procedimiento, con

34 exdmenes no concluyentes o normales y 15 inlen-

tos fallidos.

Lags patologias detectadas con el examen en cues
tién fueron:

a. 21 casos de litiasis biliar. (Cdlculos enclavados en
el colédoco terminal, cilculos en la vesicula, cisti-
co y hepiticos.

b. 1 fistula colecisto-colica y 2 exploraciones de anas-
tomosis biliodigestivas. (Colédoco-duadenal).

‘. 6 casos de cancer de pancreas.

d. 8 casos de pancreatitis cronica.

€. 16 casos de papilitis y/o estenosis de esfinter de
Oddi.

2 casos de cdncer de vesicula.

g. 1 caso de Pseudo-quiste del cuerpo y cola pancre-
dticos.

h. Un caso de malformacion congénita de la unidn
colédoco-pancredtica, con un ducto comin largo
con union alta, precoz, entre el colédoco y el Wir-
sung.

i. 2 casos de cancer de la papila.

j- 1 caso de neoplasia retroperitoneal (mesotelioma
con invasion a Ja cola y cuerpo pancreiticos).

k. 31 casos normales o no concluyentes,

L. 15 casos fallidos (13.63%). De ¢éslos, 3 casos eran
portadores de una papilitis cronica con estonosis
apretada del Oddi que no permitid la canulacion ni
opacificacion de duetos. En 3 casos vbtuvimos bi-
lis, secrecidén pancredtica o duodenal, para cultivo,
hiisqueda de pardsitos y citologias, realizando en
un caso una duodenografia hipotdnica cuyo resul-
tado fue aceptable. Como complicacion se presen-
td en 1 caso, una pancreatitis aguda de ficil y rd-
pida resolucién y en otro caso con una colestasis
extrahepdtica maligna y blogqueo biliar importante
por cdncer de la cabeza pancredtica, que desarrolld
una colangitis severa con septicemia to que obligd
a una descomprension quirirgica del drbol biliar,
e urgencia. La confirmacion del diagnéstico plan-
teado se realizd por biopsia endoscopica, cirugia o
necropsia.

Los estudios fallidos inicislmente, se debicron u la
imposibilidad de inmovilizar adecuadamente el duode-
no, con presencia de gran cantidad de burbujas bilia-

L%
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res que llenaban el campo lo que obviamos parcial-
mente con el uso de dimetilpolixiloxano. Para parali-
zar el duodeno usamos diferentes productos: gluca-
gbén, probanthine, buscapina, y atropina, quedindo-
nos al final con el uso de esta tltima asociada frecuen-
temente, a la buscapina [ V con excelentes resultados.

CONCLUSIONES

Se presentan 110 intentos de cateterizacion endos-
capica de la papila de Vater, lo que se logré en 95 ca-
sos (86,36%), con la obtencién de diversos estudios
contrastados, fundamentando en ellos diferentes diag-
ndsticos de patologfa del drbol bilio-pancredtico, tales
como calculosis biliar a diferentes niveles, procesos in-
flamatorios y tumorales del confluente pancreato-pa-
pilar, mostrando ser la pancreatocolangiografia endos-
cOpica, un excelente auxiliar en el diagnéstico dife-
rencial de las colestasis (médicas o quirirgicas), asi
como en procesos inflamatorios y tumorales del pan-
creas y la papila, constituyéndose ademds en impor-
tante orientacidn preoperatoria para el cirujano. Asi-
mismo, se demuestra con estos resultados la gran ino-
cuidad del procedimiento, pues sin la adopcién de
precauciones excepcionales, no se presentaron compli-

caciones en la gran mayoria de los exdmenes practica-
dos. Todo lo anterior hace de la colangiopancreatogra-
fia transpapilar, endoscopica, un examen de enorme
valor en la orientacion diagnéstica y terapéuctica en
los procesos patoldgicos del eje bilio-pancreatopapi-
lar,

RESUMEN

Se presentan los primeros 110 casos de canulacion
endoscopica de la papila de Vater, realizados en el
Hospital Dr. Rafael Angel Calderén Guardia, con in-
yeccion de medio de contraste intraductal y opacifi-
cacion de los conductos bilio-pancreaticos.

Programamos el estudio en pacientes ictéricos de
dificil diagnostico etiolbgico, asi como en aquéllos
con sospecha de patologia pancredtica inflamatoria,
como pancreatitis aguda cuya etiologia permanece
oscura o pancreatitis cronica y en proceso tumoral
de dicho organo.

Se obtienen 15 colangiografias, 31 pancreatogra-
fias y 59 colangiopancreatografias. siendo fallidos 15
exdmenes.

Se demuestra la utilidad del procedimiento en icte-
ricias obstructivas benignas o malignas, asi como en la
patologia inflamatoria o tumoral del confluente pan-
creato-papilar.

SUMMARY

These first 110 cases of endoscopic canulation of
the Vater papila reported here, were realized in the
Dr. Rafael Angel Calderon Guardia Hospital, injecting
intraductal contrast media and opacification of the
biliar-pancreatic ducts.

We programmed the study in jaundice patients of
difficulr etiologic diagnosis, thus in those cases sus-
pected with inflamatory pancreatic pathology as
acute pancreatitis whose etilogy remains unknown or
in cronic pancreatitis and in tumoral processes in the
above mentional organ.

Fifteen colangiographies were obtained, 21 pan-
creatographies and 59 colangio-pancreatographies,
and 15 examinations were unsuccessful.

The benefit of the process was demonstrated in
obstructive jaundice non malignant or malignant,
thus as in inflammatory or tumoral pathology pan-
creato-papilar confluent.
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LA PRUEBA DE BARIO-LACTOSA EN EL ESTUDIO DE LA INSUFICIENCIA DE

DISACARIDASAS INTESTINALES

Dr. Jorge Patifio Masis - Dr. Fco. Arturo Arguedas Haug - Dr. Hehel Abellan Cisneros*

Desde el acufamiento hace ya algunas décadas de
los términos “colon irrtable™, “digestivo irritable ba-
jo™, “colitis nerviosa”, etc., lus médicos los hemos uti-
lizado para incluir en cllos una serie de trastornos fun-
cionales, no s6lo de! colon sino también del intestino
delgado, algunos consecutivos a trastornos dismatiles
y otros, hasta hace poco pobremente conocidos, co-
mo son los problemas fermentativos o disabsortivos
por déficit enzimatico de 1a pared intestinal, no exis-
tiendo entre cllos, en todos los casos. un ncxo fisio-
patoldgico, dando como rcsultado grandes fracasos
terapéuticos. con frecuencia atribuidos a la personali-
dad neurdtica del paciente. no sicmpre presente ¢n
este grupo de interesantes y muy frecuentes padeci-
mientos de¢ nuestra poblacion de 1odas las clases so-
ciales.

En nuestra consulta hospitalaria institucional, des-
de el conocimiento de las enfermedades enzimidticas
del intestino delgado, nos hemos encontrado con la
sorpresa de obscrvar algunos pacientes que por afios
han sido catalogados y tratados como portadores de
esta enfermedad, un verdadero cajon de sastre. de
“colon irritable™, que en rcalidad han venido arras-
trando una “insuficiencia de disacaridasas™, que como
era de esperar no han respondido o lo han hecho en
forma muy pobre, a la terapia instituida.

La mayor motivacién del presente trabajo es preci-
samente dar a conocer al médico general csta patolo-
gia, en el interés de quec obtengamos nucstra propia
experiencia y podamos sacar en un futuro no lejano
estudios estadisticos que nos orienten sobre la verda-
dera incidencia de la enfermedad en nuestro medio.

Los trabajos de Durand en (958, Holzel en 1959,
Weijers, Van de Kamer y Cols. cn 1960, los de la es-
cuela de Zirich (Prader, Dahlquist, Smenza) y sobre
toda los de Marina Fiol y Miranda Biochi (3, 4, 5, 6)
han demostrado la existencia de sindromes diarreicos
severos de lactantes, ninos mayores y adultos, debidos
a un defecto enzimditico congénito o adquiride para
la absorcion de algunos disacdricos, debido a la falta
total o parcial de disacaridasas dentro de las células
de 12 mucosa intestinal. Dichos disaciridos no absorbi-
dos a nivel yeyunal, Hegan intactos a los segmentos

bajos del fleon, donde son atacados por la Nora intes-
timal, formindose dcidos orgdnicos en gran cantidad,
especialmente dcide lictico, que at estimular €] peris-
taltismo intestinal, desencadena la crisis de despenes
diarreicos,

Clinicamente se sospecha la existencia de ung in-
suliciencia de disacaridasas (cspecificamente lactasa,
con mucho la mads frecuente), cuando la diarrea sc
presenta después de la ingestion de leche y desaparcce
al suprimir la misma de la dieta, asi como algunas
otros alimentos que ticnen disacdridos, como pueden
ser algunos productos de reposteria, La crisis diarrcica
postingesta se caracteriza por la presencia de zuridos,
aumento del peristaltismo y del trdnsito intestinal,
distensidn abdominul, dolores colicos de intensidad
variable y una diarrea con evacuaciones explosivas,
con mucho gas y dcidas, que provoecan irsitacion anal
(8).

No dudamos que algunos trastornos dismotiles in-
testinales pueden provocar una sintomatologia simi-
lar. como lo es la dispepsia intestinal motora, por lo
general en sujetos con personalidad neurdlica, que se
caracteriza por un aumento cn la velocidad del trdnsi-
to del intestino delgado, que no da virtualmente tienr
po para la hidrélisis y absorcion de los disacdricos a
nivel yeyunal, que sunque con un mecanismo fisiopa-
tologice difercnte, puede provocar una sintomatolo-
gia muy similar, de dondc se deriva que el estudio en-
zimdtico de las muestras de mucosa intestinal es de
mucho valor para el diagndstico preciso de laenferme-
dad que nos acupa.

Sc ha descrito insuficiencia de disacaridasas secun-
dariamente a enfermedades intestinales primarias (1)
como en la colitis ulcerosa inespecifica, en fa celiaca,
sprue primario, Kwashivrkor, linfomatosis intestinal
maligna, linfangiectasia intestinal, sindrome de! asa
ciega, en resecados gastricos, etc. Tencmos faimpresion
que algunos casos de enteritis superficiales infecciosas
y banales pueden dejar como sccuela una insuficiencia
de disacaridasas transitoria, que sucle corregirse por si
sola. No dudamos que un buen nimero de casos ob-
servados en nuestro medio lo encontramos en pacien-
tes desnutridos, con hipotrofia de vellosidades intesti-
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nales, en que la insuficiencia enzimdtica es un factor
més del sindrome disabsortivo con que cursa el desnu-
trido. Como quiera que sea, una vez sospechada la in-
suficiencia de disacaridasas, ya sea primaria o bien se-
cundaria a otra enfermedad intestinal, debe ser reco-
nocida como tal, para canalizer entonces la orienta-
cién terapéutica, tanto medicamentosa como dieté-
tica.

El sistema iddneo de estudio para corroborar la
impresién climica en un paciente de una insuficiencia
de disacaridasas comprende:

1) Prueba bario-lactosa, estudio radiologico indispen-
sable y definitivamente orientador, al cual nos refe-
rimos en el presente trabajo (2, 7).

2) Determinacién de la acidez fecal y de la cantidad
de dejdo lctico presente por gramo de heces.

3) Biopsia intestinal para estudio bioldgico de la acti-
vidad enzimidtica de cada una de las disacaridasas
(lactasa, sacarasa y maltasa).

Desafortunadamente en nuestro medio hospitalario
atin no nos ha sido pesible montar esta iltima técnica,
que requiere de un laboratorio altamente especializa-
do y de personal con vasta experiencia en la materia.
De todas maneras. a todos los casos estudiados les he-
mos practicado la prueba radioldgica bario-lactosa v
la determinacion consecutiva de la acidez fecal. que
aunque no representa el estudio ideal y completo de
los casos. estadisticamente estos dos métodus dan un
alto porcentaje de seguridad en el dingnéstico de la in-
suficiencia de disacaridasas.

Como lo que mds nos interesa y dando por acepta-
do que se trata de un estudio preliminar, es describir
para su difusion en nuestro medio, la utilidad de la
prueba bario-lactosa, sus signos caracteristicos, la in-
terpretacidn de las imdgenes a observar y lo que es
mds importante, el mecanismo fisiopatoldgico en la
produccion de dichas imdgenes, es que pretendemos
informar nuestra experiencia con dicho estudio ra-
diolégico. Para tal fin hemos escogido entre el grupo
de casos estudiados, los mds caracteristicos, con imé-
genes radiologicas mds claras, que no dudamos dejarin
una idea precisa del tema.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 20 (veinte) pacientes de la consulta
externa del Hospital Calderén Guardia, Clinica Dr.
Carlos Durdn y de la consulta privada, todos ellos con
sospecha de insuficiencia de disacaridasas, mediante la
prueba de bario-lactosa.

Esta prueba, descrita en 1966 por Laws, Spencer y
Neale (2) se realizé dando a tomar a los pacientes 230
gramos (8 oz) de una solucién de sulfato de bario,
mezclada con 50 gramos de lactosa. Se tomaron pla-
cas a los 30, 60 y 90 minutos, continudndose el estu-

dio hasta la visualizacién del colon transverso, mo-
mento en el cual se toma una placa ¢on el paciente de
pie y se da por terminado.

A varios de estos pacientes, se les efectud previa-
mente el trdnsito intestinal convencional que no de-
mostrd alteraciéon del patrén mucoeso ni otros signos
de patologfa intestinal.

En cada uno de los estudios radiolégicos se investi-
g0 la presencia de los siguientes signos:

1) Dilucién del medio de contraste en el {leon.
2) Fragmentacidén del medio de contraste en yeyuno

e ileon.

3) Dilatacion de asas intestinales.

4) Presencia de gas en asas de fleon y en el colon.

5) Niveles hidroaéreos, tanto en fleon como en colon.
6) Aumento de la velocidad del trdnsito intestinal.

7) Signo de la “cobra™.

1) Dilucién del medio de contraste:

Normalmente el medio de conlraste en un trinsito
intestinal se vuelve mds denso en el ileon distal, por
absorcidn de liquides (radiografia No. 1). Cuando

existe deficiencia de la disacaridasa, la lactosa no ab-
sorbida permanece en el lumen intestinal y llega hasta
el colon, produciendo un efecto osmético de reten-
cién de liquidos. Este signo fue positivo en todos los
casos, siendo por lo tanto el mds constante (radiogra-
fia No. 2).



2) Fragmentacion del medio de contraste:

Este signo se debe a la hipertonia intestinal y al au-
mento de la velocidad del trinsito. Lo encontramos
en 9 casos, en forma muy acentuada en uno de ellos
(radiografias Nos. 3-4).

3) Dilatacion de asas intestinales:

Este [endmeno es debido a la retencion de liquidos
ya mencionada; contribuye también la formacion de
gas, producto de la accion de los bacilos coliformes
sobre los azticares no absorbidos. Se encontrd dilata-
cion en 10 casos (radiogralias Nos. 4—5—6).




4) Presencia de gas en ileon y colon:

Se demostrdé claramente la formacion y aumento
progresivo de gas en instestino delgado y en colon. Se
debe a la fermentacion bacilar de los aziicares, con
produccion de gas y dcido lictico. Fue positivo en 12
casos, en tres de los cuales se llend pricticamente to-
do el colon (radiografias 7—8- 9).

5) Niveles hidroaéreos:

Para demostrar este signo se efectia una placa con
el paciente de pie, cuando el medio de coniraste ha
llegado al colon transverso. Los niveles hidroaéreos
pueden encontrarse en el ileon distal, pero la imagen
es mds caracteristica en el transverso, en que por la
gravedad, el bario se sedimenta en la parte inferior de
las haustras, formando imdgenes en “nido de golondri-
na”, en tanto que el gas asciende hacia la parte supe-
rior de las haustras, formando imdgenes en burbuja
(signo de la burbuja). Se encontraron niveles hidro-
aéreos en siete casos; en cuatro casos no se pudo in-
vestigar por no haberse tomado placa de pie; fue nega-
tivo en cuatro pacientes. El mimero de casos positivos
habria sido probablemente mayor, si en todos los es-
tudios se hubiera tomado dicha proyeccion en posi-
cién de pie (radiografia No. 8).




6) Aumento de la velocidad del trénsito intestinal:

Esta alteracion de la motilidad intestinal es causada
por la dilucién, la dilatacion y especialmente el efecto
irritante del dcido lictico. En nuestros casos se consi-
der6 aumento de la velocidad, cuando en la placa de
30 minutos la columna de bario habia llegado al ileon,
o en la placa de 60 minutos al colon ascendente. En 9
pacientes se encontrd hipermotilidad intestinal; en 5
estuvo dentro de limites normales y en uno se consi-
deré existir disminucién de la velocidad del transito
(radiografia No. 1).

7) Signo de la “cobra™:

Se presenta cuando la porcidn mais distal del {leon
estd insuflada y levantada, formando una imagen que
se semeja a una cobra con la cabeza erecta. En tres de
los casos se delined dicha imagen, la cual puede evi-
denciarse en pacientes a los que se practica un trinsi-
to intestinal convencional, sin lactosa mezclada al ba-
rio, siendo entonces un signo de insuficiencia de disa-
caridasas (radiografia No. 5).

Ademis de estos signos cldsicos, hemos observado
con alguna frecuencia la hipotonia gistrica, con reten-
¢cién y dilucion del medio de contraste en la cavidad
géstrica (radiografia No. 1).

En el Cuadro No. ! se especifican los signos positi-
vos encontrados en cada uno de los pacientes.

Hemos clasificado los casos en la siguiente forma:

b
h

1. MUY POSITIVOS: cuando presentaban S 6 6 sig-
nos, sicndo de esta categoria 6 pacientes.

2. MODERADAMENTE POSITIVOS: cuando se en-
contraron 4 signos; de éstos fueron 5 pacientes.

3. RELATIVAMENTE POSITIVOS: con tres signos
Onicamente, de los cuales se encontraron 4 casos.
Por orden de mayor a menor frecuencia en que se

encontraron positivos los diferentes signos, éstos que-

dan clasificados asi: 1) dilucidn; 2) presencia de gas;

3) dilatacién; 4) fragmentacion y aumento de la velo-

cidad del trinsito intestinal; 5) niveles hidroaéreos; y

6) signo de la “cobra”.

CONCLUSIONES

Hemos presentado ¢l procedimiento radioldgico
denominado prueba de bario-lactosa, para la investiga-
cion de la insuficiencia de lactasa intestinal. Hemos
analizadoe los signos radiolégicos que indican la positi-
vidad de la prueba y los hallazgos en 20 pacientes, co-
mo una presentacion preliminar del método radiol6gi-
co, con el fin de darlo a conocer en nuestro medio y
tratar de incrementar el uso de esta técnica en aque-
llos pacientes que presentan el cuadro clinico sugesti-
vo de insuficiencia de disacaridasas. Consideramos que
este método es de mucha utilidad en el diagndstico de
esa patologia intestinal, pues ofrece signos radioldgi-
cos ficiles de reconocer. Ademds, el método es senci-
llo, sin complicaciones en su realizacién y por lo gene-
ral, cuando la prueba radiolégica da signos positivos,
durante la misma se reproduce el cuadro clinico carac-
teristico, ya descrito.

RESUMEN

En el estudio diagnéstico de las enfermedades en-
zimadticas del intestino delgado nos ha interesado en
esta ocasion, la prueba de bario-lactosa que hemos
practicado en 20 pacientes con aumento en la veloci-
dad del transito del intestino delgado; describimos la
técnica de la prueba, sus signos radiologicos y el meca-
nismo fisiopatoldgico en la produccion de dichas ima-
genes.

SUMMARY

We have been interested in the barium lactose test
among the diggnostic work up of the enzymatic disor-
ders of the smuall intestine.

We have performed this test in 20 patients with in-
creased fransit velocity of the small intestine; we de-
scribe the procedure of this test; its radiological signs
and the pathophysiologic mechanism of much signs.
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SINDROME DE MEIKERSSON — ROSENTHAL

(Presentacién de 7 casos)

Dr. Alvaro Gomez de la Torre *®

El objetivo de este trabajo lo constituye Ia presen-
tacion de 7 casos del Sfndrome de Melkersson-Rosen-
thal y revisar la literatura al respecto.

MATERIAL Y METODOS

De los diferentes casos del Sindrome de Melkers-
son-Rosenthal observados durante el ejercicio profe.
sional, se han seleccionado para este trabajo 7 casos
ocurridos en 2 grupos famiiares.

A todos los casos se les practicd examen fisico ge-
neral y examen neuroldgico completos.

Se les practicd EEG a 5 de los casos, RX de crineo
a 4 pacientes y exdmcenes de laboratorio rutinarios
{hemograma, glicemia, urea, creatininz, VDRL a § de
los casos).

El Sindrome de Melkersson-Rosenthal;

Estd constituido por la siguiente triada de signos:
pardlisis facial recurrente, edema facial recurrente y
kengua escrotal, Por presentar pardlisis facial es con-
fundido con la Pardlisis de Bell. Es relativamente raro
y se presenta generalmente en la scgunda y tercera dé-
cadas de la vida, sin mostrar predileccién por raza o
sexo. También se han descrito, asociados a este cua-
dro: migrafia, gueilitis, opacidades comeales, pardlisis
ocilomotoras, queratitis, neuritis retrobulbar y esof-
talmos bilateral recurrente. Otras alteraciones menos
frecuentes incluyen: megacolon, sordera, hiperhidro-
sis, hipogesia, otoesclerosis, tumor pitunitario, siringo-
mielia y lipomatosis (4, S, 8).

El sindrome pucde presentarse en forma incomple-
ta, es decir, manifestarse por solo dos de los elemen-
tos fundamentales de la tr{ada (2).

Melkersson, en 1928 establecit este sindrome co-
mo una entidad definida, cuando reportod un caso con
edema de los los labios y parilisis facial, en una nwijer
de 35 affos y sugirié que habia una relacion directa
entre estas dos caracteristicas (3, 7). En 1931, Rosen-
thal, aftadié el tercer elemento fundamental de la
triada, la lengua escrotal o lengua plicata, al describir
3 casos de lengua escrotal asociados con pardlisis fa-
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cial y edema facial recurrentes (7). Conway, en 1938
fue el primer médico americano que reportd un caso
con este sindrome, aunque no lo reconocit comao tui.
Mc Govern, en 1950, fue el primero en Estados Uni-
dos, ¢n identificar con este sindrome a un pacicnte
afectado con Ya triada clisica (7).

La parilisis facial en el Sindrome de Melkersson-
Rosenthal es de inicio siibito en la mavoria de los ca-
sos, de tipo periférico, parcial o completa; puede ser
unilateral o bilateral; alternar en uno y otro lado y
¢s indistinguible de la parilisis de Bell (2. 3, 8).

El edema facial, generalmente es de inicio sibito,
indoloro y no deja signo del godete. Afecta en orden
de frecuencia, el labio superior, la mejilla, el labio in-
ferior, la nariz, los pdrpados y Jos procesos alveolures
superiores (3, 5). El edema también puede afectar ma-
nos y torax y corn los ataques repetidos provocar per-
manente agrandamiento de las dreas afectadas con en-
durecimiento y fibrosis de los tejidos (3, 8).

La lengua plicata es encontrada en un tercio de los
casos de este sindrome comparada con una (recuencia
de 0.5 a 5% cn la poblacién general. En alpunos casos,
la alteracién de la lengua solo consiste en una fisura
media profunda (0).

La etiologia del Sindronic de Melkersson-Rosen-
thal es desconocida. Por ¢l hecho de la lengua plicata
fa parilisis de Bell y el edema angioneurdtico sigan
una tendencia familiar, se ha sugerido que este sindro-
me tenga una predisposiciéon hereditaria y que existe
una anomalia congénita subyacente. Kettle sugicre
como causa, un trastomno en la regulacion de los ner-
vios vasomotores que tleva a isquemia en el nervio fa-
cigl. Es posihle tamibién que el edema en el conducto
del nervio facial producca la pardlisis (3). lUilger atri-
buye la parilisis a espasmos arteriolares segmentados
de los vasy nervorum dentro del canal de Falopio (6).
Richard D. Carr expresa que es atractiva la sugestion
de que la disfuncion del sistema nervioso auténomo y
que la isquemia resultante juegue un papel en la pato-
geniza del sindrome y que los déficits neurologicos y el
edema facial podrian ser el resultado de cambios abio-
troficos en el sistema nervigso auténomo (3).

* Servicio de Neurologia, Hospital Dr. Rafael Angel Calderdn Guardia (CCSS)
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Caso. Edad de presentacion de parilisis yfo edemas faciales.

ter. cpisodia 2do. episodio Jue, episodio 4to. episodio
Femenina 14 aiios 15 afos 16 aitos
16 afios Parilisis facial Pardlisis facial Parilisis facial
Hermana derccho y edema derecho y edema izquierdo y edema
facial facial facial
T. R. no pree. T. R. no prec, T.R. 8. 10d.
Feimenina 11 aftos
11 afos Paralisis facig!
Hermana. derecho y edema
facial
T.R.S5.5 sem.
Femenina 16 afos 17 afios
17 afios Parilisis facial Pardlisis facial
Hermana izquierdo, no derecho, no
edema Facial edema facial
T. R.C. no prec. T.R.C.1 mes
Femenina 14 anos
40 afios Paralisis facial
Madre izquierdo, no
edema facial
T.R. I 6 mescs
Femenina 8 anos 12 afios 17 atios 18 afios
18 afios Pardlisis facial Paralists facial Paralisis facial Paralisis facial
Hija derecho, no izquierdo, no izquierdo, no derecho, no
edema facial edema facial edema facial edema facial
T. R.C. no prec. T. R.C. no prec. T. R. . no prec. T.R. 1. 7 semanas
Femenina 3 anos-
16 aftos Parélisis facial
Hija izquierdo, no
edema facial
T.R.8. 1 mes
Masculino 5 afios 6 aftos
6 anos Parilisis facial Paralisis facial
Hijo derecho, no izquierdo, no

edema facial
T.R.C. 1 mes

edema facial
T.R.S. 15dias




Desde el punto de vista histopatologico, Basex y
Dupré dividieron el Sindrome de Melkersson-Rasen-
thal en dos tipos: el tipo sarcoide y el tipo linfadeno-
matoso. El tipo sarcoide esta caracterizado por cam-
bios granulomatosos. Los granulomas muestran la pre-
sencia de inflamacién cronica en grado variable y sc
encuentran células gigantes de Langhans perivascula-
res y estin rodeados de cdpsulas de tejido conectivo.
El tipo linfadenomatoso est4 caracterizado por mar-
cado edema e infiltracion de células redondas. El teji-
do fibroso edematoso puede reemplazar a las fibras
musculares (5).

RESULTADOS

1. Todos los casos presentaron lengua escrotal.

2. De los 7 casos, una paciente presentd pardlisis fa-
cial en 4 ocasiones, otra paciente en 3 ocasiones, 2
casos en 2 ocasiones y otros 2 casos en | ocasion.

3. Solo 2 casos presentaron edema facial.

4. Los episodios de parilisis facial se presentaron en-
tre Jos 3 y los 18 aitos, tal como ha sido caracteris
ticamente descrito.

5. Seis casos correspondieron al sexo femenino y |
caso al sexo masculine.

6, De los 14 episodios de pardlisis factal ocurridos en
los 7 pacientes, 7 correspondieron al fado derecho
y 7 al lado izquierdo.

7. Se prescribid corticoides a 4 pacicntes, vitaminas
del complejo B 2 S pacientes. Ea un caso no se es
pecificé el tratamiento recibido. Tres pacicutes re-
cibieron fisioterapia.

8. Fue notoria la predileccion por el sexo femenino
y es muy llamativo también un caso con 4 episo-
dios de paralisis facial.

9. Se describe por primera vez este sindrome en nues-
tro pais.

RESUMEN

Se reportan 7 casos del Sindrome de Melkersson-
Rosenthal en 2 grupos familiares. El primer grupo
familiar esta constituido por 3 hermanos; el segundo
prupo la madre, 2 hijas y 1 hijo.
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Todos los 7 casos presentaron lengua escrotal.

Se presentd paralisis facial 4 veces en 2 pacientes y
I vez en 3 pacientes.

Dos pacientes presentaron edema facial,

La paralisis facial se presentd entre los 3 y los 18
anos.

El sindrome se presentd en 6 mujeres y en 1 varon.

SUMMARY

Seven cases of Melkersson-Rosenthal Syndrome. in
two fumiliar groups are reported. The first familiar
group is compaosed of three sisters, the second one, of
the mother, two daughters und one son.

All of the seven cases presented scrotal onge.

The facial palsy was present four times in one pa-
tient, three times in one patient, 1wo times in hwo pa-
tients and, one tirne in three patients.

Two patients presented facial edema.

The facial palsy appeared hetween three and
cighteen years.

Six females and one male were affected,
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ALGUNAS CARACTERISTICAS DEL AUSENTISMO EN LA CONSULTA PSIQUIATRICA

Dr. Guillermo Ramirez Castro - Lic. Hugo A. Miguez L. *

Estudios realizados con anterioridad al presente
trabajo, en la Consulta Externa del Servicio de Psi-
quiatria, sefialan que el ausentismo a dicha consulta,
representa aproximadamente un 20% de la Consulta
Psiquitrica total.

Esta situacion nos llevo a la necesidad de conocer
con mds detalle algunas de las caracteristicas que pre-
senta el paciente avsente con el fin de analizar estc
problema.

Para realizar ese objetivo, sc procedid a recoger la
informacion bdsica del cxpediente clinico de los pa
cientes ausentes durante ¢l mes de noviembre de
1979, con el proposito de tener una primcera impre-
sibn de caricter exploratorio. En algunos casos se
compararon caracteristicas de las ausencias con la
consulta de febrero, asimismo se llevaron a cabo en-
trevistas con los pacientes ausentes cuando fue posi
ble indagando sobre sus problemas para asistir a Ja
consulta,

En este sentido, el presente estudio tuvo como
proposito aportar informacion general sobre un tema
que no ha sido suficientemente estudiado hasta el pre-
sente, para que de esta manera se pueda especificar ef
drea de problemas que éste involucra.

Objetivos

1. Aportar informacion basica, acerca de las caracte-
risticas del paciente ausente, de la consulta psiquia-
trica de aduitos, tomando como fuente de informa-
cion el expediente clinico.

2. Indagar acerca de los motivos que los pacientesdan
como causa de su ausencia a la consulta, cuando
fuera posible su localizacion.

MATERIAL Y METODO

El estudio incluyéd las 209 ausencias de la consulta
psiquidtrica de adultos durante el mes de noviembre
de 1979.

Se confeccionod una ficha individual para cada pa-
ciente ausente. Aquellos expedientes que tenian infor-
maci6n sobre el domicilio del paciente (109 casos) se
tomaron por aparte con el fin de recoger informacién
acerca de los problemas que tuvo para su asistencia a
lacita.

Se afiadio con el fin de tener un grupo complemen-
tario de referencia, una muestra de pacientes que acu-
dieron a Ja consulta de febrero de 1980. Fue decision
de Jos jefes del servicio, que la poblacion de febrero
no presentaria diferencias sustantivas con noviembre
del afio anterior.

Se tomaron diferentes variables sobre la informa-
cién de los expedientes clinicos, tales como: edad, se-
x0, estado civil. ocupacién, médico, tipo de cita, tiem-
po de la dltima cita, nimero de citas anteriores, mo-
tivo dc 1a ausencia (cuando se contaba con el domici
lio del paciente), y diagnéstico.

RESULTADOS

El promedio de edad de los pacientes susentes de
noviembre fue de 37 afios. El intervalo de edad mis
frecucnte fue de 26 a 30 arffos, con el 18% del total de
ausencias. Desde los 16 hasta fos 35 afios se agruparon
et 53 de las ausencias.

Si se comparan los datos anteriores con los de [a
consulta de febrero, se observa que la media de edad
de estos ultimos se encuentra en los 43 afios.

Ef 77% de las ausencias fueron de pacientes de sexo
femenino. En las mujeres las ausencias son mds fre-
cuentes en edades superiores a los 31 afios, en los
hombres son més frecuentes por debajo de esta edad.

Fueron frecuentes los cuadros reactivos y la neu-
rosis. En las mujeres csta tendencia fue mayor.

Comparando los datos con la consulta de febrero,
se observd una mayor tendencia en las ausencias del
sexo femenino, que en las del sexo masculino.

De acucrdo al estado civil, €l 52% de los ausentes
se ubicaron en las categorfas de casade o en unién li-
bre,

E! 80% dc las ausencias correspondieron a pacien-
tes que consultaban por segunda o mds veces al servi-
cio. De acuerdo al tiempo transcurrido desde laltima
cita hasta la ausencia, el periodo de 2 meses agrupb
la mayor parte de las ausencias {40% de los casos).
En gencral este es el periodo de cita mds frecuente de
todos los médicos.

Con relacion al diagndstico de los pacientes ausen-
tes, el mayor porcentaje de ausencias se presentd en
aquéllos diagnosticados con “neurosis™ (41%), en se-

* Servicio de Psiquiatria, Hospital Dr. Rafacl Angel Calderdn Guardia (CCSS)
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Promedios y desvios comparades entre edades, de pa-
cientes ausentes de noviembre y pacientes de la con-
sulta de febrero.

Pacicntes ausentcs
de noviembre

Pacientes yue acudicron
a consulta en febrvro

X 37 43
s 15 ()
a 171 665

Comparacion de ausencias en noviembre con la con-
sulta de febrero, segin sexo, en mayores de 15 afos.
(Nameros absolutos y porcentuales).

Absolutos
Dohilera Humbres Mujeres Total
%ovolumna
Pacientes ausentes 390 132,0 171
de noviembre 228 77,1
15,2 23,1
Muestra de la 2160 4370 =
consulta de febrero 330 66,9
847 76,8
TOTALES 2550 5690 824

Comparacion de ausencias en noviembre y muestra de
la consulta de febrero, segiin diagnéstice, en mayores
de 15 aiios, (Niimeros porcentuales).

Pacicntes Muestra de

Diagnostico ausentcs de la consulta

novicmbre de febrero
Cuadro reactivo 25,5 26,3
Neurosis 40,8 427
Psicosis 21,1 16,3
So 10,2 8.1
Alcoholismo 2,1 6,3

gundo orden los “cuadros reactivos”™ (26%), y en ter-
cero las psicosis (21%). Cuando se comparan las dis-
tribuciones porcentuales de pacientes ausentes en no-
viembre con la consulta de febrero, de acuerdo al
diagnostico, sc observa una distribucién similar con
excepcion de las psicosis que aparecen con mayor fre-
cuencia comparativa en los pacientes ausentes,

En materia de diagndstico y médico tratante, se
observd que todos los médicos tratan en general todo
tipo de paciente.

Los 59 pacientes ausentes que fueron localizados
sefalaron como motivo de su ausencia, ¢l rechazo en
el 29% de los casos, la aparicién de problemas impre-
vistos en el 24%, y problemas con los requisitos (espe-
cialmente con la orden patronal) en el 14%.

Un 19% de las ausencias, no fueron consideradas
propiamente como tales, dado que en algunos casos
los pacientes habian estado ausentes por errores en la
libreta de citas, o bien habian estado presentes efecti-
vamente. Por otra parte se presentaron casos donde el
pacicnte no era el ausente, sino un familiar que se ha-
bia citado en su lugar,

Se observd una diferencia significativa con relacion
al motivo de su ausencia y el nimero de citas anterio-
res. Los pacientes que adujeron problemas o errores
de distinto tipo para su asistencia a la consulta, se
agruparon con mayor frecuencia en la categoria de
4 y menos citas en el aflo. Aquéllos que manifestaron
su rechazo al tratamiento, estaban ubicados en la ca-
tegoria de 5y mids citas.

En los pacientes diagnosticados como psichticos,
se presentd como motivo mas frecuente el rechazo del
tratamiento; en los diagnosticados como cuadros reac-
tivos o neurosis, los problemas y errores que impidie-
ron la consulta.

Consideraciones Generales

La informacién obtenida en este estudio seftala co-
mo posibles problemas a considerar en materia de au-
sentismo:

Las expectativas frente a la consulta psiquidtrica
de los pacientes entre 26 y 30 afios.

Las expectativas de tratamiento de los pacientes
neurdticos o con cuadros reactivos. Lo mismo que las
de familiares de pacicntes psicdtices, que proporcio-
nalmente son los de mayor ausencia.

La referencia que hacen los servicios del hospital a
psiquiatria (las ausencias de pacientes de primera vez
alcanza el 20% dcl total en mayores de quince aftos y
el 26% en menores),

La relacion entre falsy direccién y problema de
asistencia {dificultad con horarios, transporte, etc.).
Se presentd un 30% de casos con falso domicilio (en
aguellos expedientes que tenian registrado domicilio).
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Aquellos casos donde la medicacion constituye, trastorno psicosomaético.
para el paciente, ¢l inico agente motivador para asis- l.a situacidn social (esposa, hijos, trabajo, etc.) y
tir a consulta. la asistencia o inasistencia 3 la consulta, luego de cier

La resistencia a la consulta que se expresa como to ndmero de citas.
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PATOLOGIA OPERATORIA EN UN SERVICIO DE CJRUGIA GENERAL

Dr. Fernando José Guzman Leon*

Dr. Carlos Egea Montero - Dr. Henry Davidovich Rose - Dr. Ricardo Barahona Garcia**

Los Servicios de Cirugra General reciben un impor-
tante ndmero de pacientes portadores de diferentes
entidades nosoldgicas quinirgicas; no todos son nece-
sariamente intervenidos por diferentes circunstuncias,
sin embargo, aquéllos que Hegan al quir6fano son una
muestra fiel de las enfermedades que ameritan sofu-
cién operatoria, de ser posible con la mds adecuada
valoracién preoperatoria, la técnica de cleccion para
cada caso y el correcto manejo posoperatorio.

El presente es un trabajo que claboramos, de los
casos intervenidos en el Servicio de Cirugia General
del Hospital Dr. Rafael Angel Calderon Guardia, estu-
diando 1.593 pacientes consecutivos intervenidos qui-
nirgicamente y el andlisis de algunos factores inciden-
tes de importancia.

MATERIAL Y METODOS

Se revisd las hojas vperatorias de 12 meses conse-
cutivos del afio 1978 al 1979, y de ahi se tomo los da-
tos esenciales, se descartd las hojas operalorias incomn-
pletas por diferentes motivos, asf como los casos en
que s obtuvo transoperatoriamente una biopsia diag:
nostica o diacritica y no fue posible ¢ncontrar en el
expediente el resultado anatomopatologico correspon-
diente.

Se analizd para el momento: el sexo, si la opera-
cim fue electiva o de emergencia; el diagnostico pre
y posoperatorio; las intervenciones principales reali-
zadas y el estudio anstomopatolégico indispensable,

RESULTADOS Y DISCUSION

Un nimero de 1593 pacientes fueron intervenidos.
de los cuales 696 {43,7%) cran del sexo masculino y
897 (56,3%) del sexo femenino,

Esta relacion es muy similar a la de la poblacion
general y no tiene significacion sobge la patologia qui-
rirgica en general.

Cuadro 1 — Datos bdsicos generales

Total de casos revisados 1.593 1000
Pacientes masculinos 696 43,7%
Pacientes femeninos 897 56,3%
Operados de emergencia 423 26.6%
Operados electivamente 1170 73.4%

Fueron realizadas 1.170 intervenciones electivas y
423 de emergencia, con diagnostico pre y posopera
torio correspondiendo en forma muy cercana at
85,0%, correspondiendo la relacion inadecuada prin-
cipalmente en aquellos casos de neoplasias considera-
das posiblemente operables y que s¢ encontraron muy
avanzadas y melastisicas o que su origen primario no
era el esperado preoperatoriamente y los casos de ab-
domen agudo de dificil diagnéstico.

Cuadro 2 — Datos bisicos generales

Total de pacientes intervenidos 1.593
Total de operaciones realizadas 1.607
Total de diagndsticos contirmados 1.383
Total de diagndsticos erroneos 224

Las 423 intervenciones de emergencias, fucron
26,6% del total y de éstas el 56% (237) fueron apendi-
cectomias ¥ a s vez ¢) diagndstico preoperatorio de
apendicitis aguda se establecit solo en el 78% (75 pa-
cientes) ya quec en el 22% de los casos el cuadro era
poco definido o se establecié como primera posibili-
dad otra causa de abdomen agudo.

Cuadro 3 — Frecuencia

Hernias en general 400 24 9%
Apendicitis aguda 237 4. 7%
Enfermedades mamarias 199 12,4
Enfermedades de las vias biliares 162 10,1%
Enfermedades del aparato digestive 133 83%
Enfermedades de tejidos blandos* 92 5,7
Enfermedades anorrectales 76 4.7%
Enfermedades tiroideas 54 344
Otras causas maltiples 254 15,8%
TOTAL 1.607 100,01

*  Seincluye linfamas.

Las otras causas mds {recuentes de abdomen agudo
fueron colecistopatias. obstrucciones intestinales y
perforaciones de lcera péptica.

Un problema quirirgico severo por su gran fre-
cuencia son las hernjas 400:24,9% de las cuales las de
la regidn inguino-crural representan el 614% (12% de
ellas recidivantes); umbilicales y epigdstricas el 29,5%

* Servicio de Cirugia, Hospital Dr. Rafacl Angel Calderon Guurdia (CCSS). Escucla de Medicina, Universidad de Costa Rica
** [nternos universitarios, Lscucia de Medicina, Universidad de Costa Rica
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y las incisionales el %, de las cualcs el 747% eran pos-
cirugia grneco-obstétrica, reulizada en diferentes cen.
tros.

Cuadro 4 — Hernias

Total de pacientes operados 300 100,07
De la regién inguino-crural 2406 61.54
Umbilicales y epigastricas 118 29.5%
Incisionales 36 9.0

La tercera patologia en frecucncia fucron las enfer-
medades de la glindula mamaria (12,4 del total) de
las que el &84 fueron benignos. principalmente: mus-
topatia fibroquistica, fibroadenomas: papitomatosis
intraductales o hiperplasias ductales; en 23 pacientes
se establecid el diagnostico de carcinoma de mama,
realizindose cirugia radical en 14 de ellas ya que las
otras 9 eran casos fuera de limites quiriirgicos.

Cuadro 5 — Enfermedades de la mama

{Total de pacientes operados 199 100.0%
Benignas 176 88,4
Malignas 23 11.6%

En el aparato digestivo (8,3%) de los casos wabula-
dos: las causas mis frecuentes de intervencién fueron
las complicaciones de la tilcera péptica en general (he-
morragia, perforacion, estenosis y rcbeldia al trata-
micnto médica}; el cancer gastrico se presentd cn el
53% de los pacientes con enfermedudes quinirgicas del
estomago y de cllos sdlo fue posible intentar cirugia
radical (R 11} en 15 de 44 pacicntes.

Cuadro 6 — Enfermedad del aparato digestivo

Localizacion Total Benignas _Malignas
Estdmago 82 38{46,3%) 44(53,7%)
Colon 22 12(54.5%) 10(45.5%)
Duodeno ¢

intes. delgado 21 20(95,2%) 1( 4.8
Esafaga 8 3(37,5%) 5(62,5%)
TOTAL 133 73 60

Sigue siendo por lo tanto nuestro gran problema
nacional de mortalidad por incurabilidad, debida a
diagnostico tardio principalmente. En la patologia de
colon encontramos que predominan las ncoplasias y
las complicaciones de la diverticulosis aunque ambas
son relativamente poco frecuentes.

Cuadro 7 — Enfermedades del aparato digestivo y
Organos anexos

Vesicula y vias biliares 162 10,1
Estomago 82 5.1%
Ano y recto 76 4,7
Calon 22 1.4%
Duodeno ¢ intestino delgado pa | 1.3%
Pincreas 2 10.7%
lligado 9 0,65
Esofugo 8 0.5

Las enfermedades de vesicula y vias biliares for-
man un grupo importante para la cirugia clectiva co-
mo parg las intervenciones de emergencia; de 162 ca-
sos operados, ¢l 32,6% fueron operados de emergen-
cia. lo que implica mayores riesgos gquinirgicos trans
y posoperatorios, y hace pensar en la necesidad de
mejorar diagnostico en consulta electiva.

Cuadro 8§ — Enfermedades, ano, recto, biliares, pan-
creas, higado

Lacalizacion Total  Benignas  Malignas
Vesiculay vius biliures 162 159 3
Pancreas 12 8 4
Higado 9 S 4
Ano y recto 76 67 9

Las cnfermedades tiroideas de solucion quirirgica
ocitpan un renglon importante de nuestra patologia
quirirgica ya que en el Hospital Dr. Rafael Angel Cal-
deron Guardia funciora hace mds de 7 afios una Clini-
ca de Tiroides que recibe un niimero de problemas de
este tipo.

Fundamentaimente se trata de bocios uninodulares
hipocaptantes, casos sospechosos o confimados de
ncoplasias {6 papilares, 2 mixtos y 1 indiferenciado),
e hipertiroidismo.

Cuadro 9 - Enfermedades de la tiroides

Total de pacientes operados 54 100,0%
Renignas 45 83,3%
Matignas 9 16,7%

Las otras patologias encontradas fueron muy va-
risdas: linfomas; adenopatias TB; tumores de partes
blandas; empiemas; carcinomas pulmonares; etc.

CONCLUSIONES
En este trabsjo pretendemos transmitir nuestras
inquietudes en algunos puntos fundamentales:



1. Conocer nuestra patologia mis frecuente en todo
el pais y de ser posible en cada region del mismo.

2. Procurar las mejoras de diagnoéstico temprano y
clectivo para mejorar ¢} pronodstico de nuestros pa-
cientes,

3. Profundizar nuestros conocimientos médico-qui-
rirgicos en las enfermedades mis frecuentes sin
descuidar la patologia general,

4. Reforzar el entrenamiento en los estudios de pre-
grado y de posprado en aquélios que signitican
mayor problema nacional y reconocer lus prevafen-
cias regionalcs,

5. Impulsar mejor estudio etioldgico, diagnéstico y
terapéutico para los problemas mas importantes
por frecuencia o gravedad,

RESUMEN

Se estudian cxpedientes de pacientes operados en
¢l Hospital Rafacl Angel Culderdn Guardia en doce
meses consecutivos de Jos afios 1978 y 1979, para un
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total de 1.593, analizindose sexo, $i la operacidn fue
clectiva o de emergenciu, los diagndsticos pre y pos-
operatorios, las intervenciones realizadas y el estudio
anatomopatolégico indispensable. La hipotesis de tra-
hajo intenta conocer la patologia quirdrgica del pais
y con ello mejorar e! diagnostico y pronodstico de esas
patologias a través de! mejor crtrenamiento del perso-
nal médico.

SUMMARY

The charts of 1,593 patients submitied to surgery
at Or. R. A. Calderon Guardia Hospital from 1978 to
1979 were analized. Data were obtained in regards
to sex, diagnusis, tipe of operation, elective or not,
and pathvlogic diagnosis.

Our intention was 1o become a ware of the surgical
puthology of our country and with such knowledge
improve the diugnosis end prognosis of those disor-
ders through a hetter training of our surgeons.
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RUPTURA ESPONTANEA DE VEJIGA CON PATOLOGIA VESICAL MULTIPLE

(Reporte de 1 caso)

Dr. Jose Alberto Ramirez Corrales*
Dr. Hécror Morales Marrell %%
Dr. Javier Barrientos***%

La ruptura espontdnea de vejiga es una condicion
muy poco frecuente.

Generalmente cursa con cuadro de choque siibito
y a pesar de ello el diagndstico puede pasar desaperci-
bido (4,7).

La mayorfa de las veces existe patologia vesical
que predispone al cuadro y en pocas ocasiones no se
logra determinar causa aparente (2, 3).

Debe hacerse notar que las rupturas son casi siem-
pre intraperitoneales, debido probablemente 4 las ca-
racteristicas anatomicas propias y de los tejidos cir-
cundantes a nivel del fondo vesical (5, 6).

MATERIAL Y METODO

I.C.C., masculino, de 86 anos, carpintero, que in-
ares6 al Servicio de Urologia del Hospital Dr. Calde-
ron Guardia con antecedentes de 6 meses de disminu-
cion del calibre del chorro urinario y retencién aguda
de orina en una ocasion, Desde hacia 3 meses hematu-
ria total y progresiva, disuria, pérdida de peso, palidez
e hiporexia.

Al ingreso, la tension arterial era de 90/60 y el pul-
so de 100 x’; estaba consciente y quejumbroso, pal-
pandose globo vesical, doloroso, con orina hemattirica
por rebosamiento. Al tacto rectal, la prostala estaba
crecida grado I-11, de consistencia blanda, superficie
irregular y nodular, mévil y no dolorosa.

Se le colocd sonda Foley de 3 vias con irrigacién
continua.

Entre los datos de laboratorio, el dinico de impor-
tancia era una hemoglobina de 8,0 y hematocrito de
27,0.

Tres dias después presentd dolor abdominal sibi-
to, difuso, con resistencia muscular, Blumberg positi-
vo, borramiento de la matidez hepitica, evacuaciones
melénicas abundantes, taquicardia y crépitos pulmo-
nares en moderada cantidad, basales.

Se efectud urografia excretora que mostrd extra-
vasacion del medio de contraste a través del fondo de
la vejiga, con la tipica imagen “en flama” (Fig. 1), asi

como datos de neoplasia vesical. Una esofagogastro-
duodenoscopia mostrd Gleeras agudas sangrantes en
esofago y estdmago.

Posteriormente ¢l paciente fallecié en estado de

choque.

En la autopsia, los pulmones presentaban enfisema
panacinar y abundante depdsito antracético. Habia
aterosclerosis adrtica y coronaria grado 1IL- C y lesién
por infarto antiguo en pared libre de ventriculo iz-
quierdo.

* Servicio de Anatomia Patoldgica, Hospital Dr. Rafacl Angel Calderén Guardia (CCSS)
¥% Gervicio de Urulogfa, Hospital Dr. Rafael Angel Calderon Guardia (CCSS)
#k% Gervicio de Cirugia, Hospital Dr. Rafael Angel Calderdn Guardia (CCSS)
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La cavidad peritoneal contenia aproximadamente
1.000 ml de material liquido fibrino-hemadtico y pro-
ceso adherencial reciente con exudado fibrinopurulen-
to. En estdmago habria unos 700 ml de sangre y coi-
gulos y abundantes ulceraciones agudas, dispersas.

Los rifiones mostraban signos de nefrosclerosis
arteriolar, algunos infartos antiguos y signos de pielo-
nefritis cronica leve.

La vejiga era globosa, de pared engrosada, excep-
to en la zona antero-lateral derecha, en donde presen-
taba adelgazamiento y necrosis de la pared, con una
perforacién permeszble a un dedo, abierta a cavidad
peritoneal, por la que salia abundante cantidad de
sangre y codgulos (Fig. 2). Al examen microscopico.

Vejiga abierta por su cara posterior. Notese dos masas
tumorales (en el fondo y en el cuello). La sonda sefia-
la el sitio de perforacion espontanea.

la zona de perforacidn mostraba necrosis y hemorra-
gia en toda la pared y abundantes esporas y micelio
de organismos del género Candida (Fig. 3). La muco-
s4 era congestiva y edematosa y presentaba dos forma-
ciones tumorales, una de 5 ¢m de didmetro, exofitica,

de aspecto papilar, en la zona del cuello, causando es-
trechez uretral; otra, de 3 cm de didmetro, mis com-
pacta. exofitica, en la regién media del fondo. Ambos
tumores mostraron ser carcinoma de células transicio-
nales estadio B—1 (clasificacion de Jewett). el del fon-
do grado llI (Fig. 4) y el del cuello grado IV, en cuan-
to a diferenciacién histologica.

La préstata estaba aumentada de tamario grado T1
v microscopicamente se confirmé hiperplasia nodular,

COMENTARIO

En Costa Rica no conocemos reporte previo de ca-
sos como el que nos ocupa.

Fn la literatura mundial, los reportes de ruptura es-
pontinea de vejiga son escasos. Entre los primeros,
Bacon (1) hace referencia a 5 casos, de los cuales 4
eran portadores de carcinoma vesical. En publicacio-
nes mas recientes hay series mds numerosas, como
Bastable (2) con 67 casos que presentaban factores
diversos contribuyentes a la ruptura. En pocas ocasio-
nes el proceso se ha considerado “idiopdtico™, como
en casos reportados por Bastable (2), Manzoor Kara-
mooz (3) v otros.

En el caso que presentamos, el cuadro clinico y el
estudio radiolégico llevaron al diagndstico de neopla-
sia y perforacion vesical.

Es de hacer notar que la existencia de carcinoma
vesical (en nuestro caso doble) fue causa notable que
predispuso a la perforacién. Ademds deben agregarse,
como factores contribuyentes, la hiperplasia prostati-
ca y la candidiasis. Debemos destacar que este altimo
factor, muy importante, no ha sido reportado en la
literatura mundial revisada.

SUMMARY

Spontaneous rupture of the urinary bladder is a
rare condition that generally causes shock syndrome.
Frecuently, there is bladder pathology that contrib-
utes to the rupture (in 80—90% of the cases to perito-
neal cavity).

A case with hematuria and shock is reported. The
clinical and roengenologic studies showed perforation
and neoplasm of the bladder. At autopsy, two tomors
were found, in neck and dome of the bladder, both of
them poorly diferentiated transicional cell carcinoma,
Group B—1, and also numerous Candida sp. organisms
at perforation zone.
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Pared vesical en la zona de
perforacion. Restos risulares
necroticos y abundante micelio y
esporas de Candida sp. (Tincién de
PAS X 250/

Pared del fondo de la vejiga infiltrada ' "
por carcinoma de células 2
transicionales grado I11, que llega
hasta la capa muscular superficial
(estadio B-1). A la izauierda, la
serosa y la muscular profunda con
proceso inflamatorio agudo
(Hematoxilina y esosina X 25)

B2 ety
B AYAARY,
T A

Carcinoma de células transicionales
grado TV en la region del cuello
vesical (Hematoxilina y eosina X 250)
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ANEMIA HEMOLITICA MICROANGIOPATICA SECUNDARIA A HIPERTENSION ARTERIAL
RENOVASCULAR EN UNA PACIENTE DE 14 ANOS. REVISION DE LA LITERATURA

Dr. Oscar Rodriguez Ocampo - Dr. German Sdnchez Hidalgo *
Dr. Juan Rafael Leon Herndandez « Dr. Eric Mora Marales*
Dr. Leén Troper Nusinovicz - Dra, Aura Estela Gutiérrez Rodriguez**

El sindrome hemolitico urémico, aparecid como
una entidad clinica infantil, después de la primera des-
cripeiébn hecha por Gasser (10), sus manifestaciones
incluyen: anemia, signos de dafio renal, del sistema
nervioso central y hemorragia gastrointestinal; tiene
prédromos digestivos, respiratorios y sistémicos. Exis-
te hemolisis debido a fragmentacién de gicbulos ro-
jos, trombocitopenia y evidencia bioguimica y anato-
mopatologica de coagulacién intravascular {27). Cons-
tituye un sindrome y no una entidad clinica indepen-
diente, como antes habia sido considerado.

Desde 1955 se han publicado casos de zonas endé-
micas en Argentina (13), Africa del Sur (19) y Califor-
niz (27-32 36). La enfennedad ataca por igual a am-
bos sexos. La edad promedio es varable, dependiendo
del drea geogrifica (36), en Argentina (13) fue 9.5
meses promedio, ¥ de 4,5 meses en California (36). Se
han descrito casos de varios hermanos (20).

El motivo de Ia publicacion de este caso es su rare-
2a, si bien es cierto que la anemia hemolitica microan-
giopdtica en la actualidad se ve con cierta frecuencia,
los mismo que la hipertensién renovascular en niftos;
esta dltima entidad, como causante de la primera, no
ia hemos encontrado descrita en la literatura revisada,
incluyendo 3.000 revistas de enero de 1966 a octubre
de 1978, revisidn que pudo hacerse gracias a la ayuda
de la National Library of Medicine, de Bethesda Mary-
land (J.8.A.).

MATERIAL Y METODO

Etiologia:

En la mayoria de los casos se ha encontrado el
zgente ctiologico, y entre ellos se menciona: glomeru-
lonefritis (20), virus Coxakis (32}, virus E.CH.O.
(32), influenza (8), mononuclecsis infecciones (34),
microtabiotes (30), copolimero de piramo (25), hiper-
tensién arterial maligna (28), lupus eritematoso sisté-
mico (35-26), insuficiencia renal aguda (9), pree-
clampsia {6) posterior a trasplante renal (18) y carci-
nomatosis (29},

Anatomia Patolégica:

Gianantonio y Vitacco (14) dividen las lesiones del
sindrome hemolitico urémico en tempranas y tard{as,
entire las primeras mencionan: trombos y depbsitos de
fibrina a lo largo de la pared capilar glomerular, sin
proliferacién cefular, ni cambios inflamatorios, y en la
autopsia, recrosis fibrinoide de arterias interiobulares.
En la etapa tardia, encontramos espesamiento centro-
lobular del glomérulo debido al de ta matriz mesan-
gial.

Los estudios de inmunofluorescencia (7--12 16)
del riién, revelaron la presencia de fibrina como el
principal componente de las lesiones glomerulares y
arteriolares, con aumento e inmunoglobulinas y com-
plemento.

Existe una alta incidencia de trombosis intrarrenal,
como clara manifestacion de la coagulacion intravas.
culzr. Con microscopia electronica, se nota que, el
aparente engrosamiento de la membrana basal descri-
to clisicamente (37), se debe a la separacién de las cé-
lulas endoteliales, de 1a membrana basal, con depési-
tos en ese espacio subendotelial, de material finamen-
te granular y homogéneo; también se acumula en la
region mesangial ese material de naturaleza descono-
cida, y llamado material semejante a la membrana ba-
sal,

Patogenia:

Estudios clinicos y experimentales (4—3—33) de-
muestran que los cordones de fibrina del endotelio de
los vasos microscopicos, pueden lesionar los eritroci-
tos. La trombocitopenia se ha explicado por consumo
de plaquetas durante Ja coagulacion intravascular (31)
y agregacion plaquetaria, como consecucncia de coa-
gulacién intravascular local (15).

La vida media de las plaquetas administradas por
v(a intravenosa, se encuentra acortada en forma leve
o moderada {11-22). Por medio del gamagrama del
higade, rifiones y bazo, no se ha encontrado acumu.
lacién importante de plaquetas marcadas en el rifién

* Servicio de Medicina, Hospital Dz, Rafael Angel Calderén Guardia (CCSS)
** Servicio de Patologiz, Hospital Dr, Rafael Anget Caideron Guardia (CCSS)
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(22), por lo que purece que opera ¢l mismo mecanis-
mo para la trombocitopenia y ancmia hemolitica, o
sea que las plaquetas y eritrocitos son lesionados por
cordones de fibrina en los pequedios vasos del rifion,
y después destruidos por el higado y bazo,

No obstante los muchos datos de laboratorio que
fa apoyan, existen pruebas en contra de la coagulacitn
intravascular; los factores de cougulacion plasmidtica
habitualmente son normales (23—24) pero existen re-
suftados antagonicos (1) que pueden ser resultado del
estado nutricional, dafio hepdtico. etc. (1-23).

Se han descrito semcianzas enlre el sindrome he-
mtolitico urémico y el rechazo hiperagudo del rifién
{23) lo que lleva a pensar que en Ya patogenia pucdan
existir factores inmunologicos, En biopsias renales a)
inicio del padecimiento se han encontrado depositos
de 1GM y complemento.

Existen estudios que demucstran deplesion del
complemento sérico {5 21},

Signos Clinicos:

El cvadro clinico de los pacientes sindrome hemo-
litico urémico se puede dividir en cuatro forinas: los
quc presentan ataque minimo, pueden presentar oli-
guria, hipertension o convalsiones, tienen una de csas
manifestaciones, pero no todas. En scgundo lugar,
aquellos pacientes con cstado grave. por jo gencral se
encuentran en apuria. En tercer fugar los pacientes
con dafio irreversibic de la funcion renal, cursan con
anuris, hipertension arterial severa, retencién nitroge.
nada, insuficiencia cardfaca y generalmente faflecen.
Finalmente el cuarto grupo Io constituyen aquéilog
quc presentan sindrome hemolitico urémico recurren-
te, el primer ataque pucde ser benigno y el pacicnte se
recupera; meses o afios después se pueden presentar
residivas de intensidad variable.

La enfermedad comienza después de algunos pré.
dromos, entre las mds frecuentes se mencionan: dia-
rrea, dolores ubdominales, vomitos, fiebre, erupcion
cutdnea, adenomegalias; en pocas horas o pocos dias
se instala el sindrome, con anemia hemclitica y mani-
festaciones renales (35—26.-9 .7), El grado de lesién
rental es el que establece el pronéstico, los signos de
nefropatia son: hematuria, oliguria, hipertension ar-
terial y edemas; las snormalidades bioquimicas que
cuantifican e} dafo renal son: aumento de la creatini-
na, nitrégeno, uréico y dcido trico, disminucion de la
albimina y acidosis, datos que aparecen en ef 28 al
529 de los casos (15).

Caso Clinico:
Se trat6 de una paciente de sexo femenino de 14
afios de edad, internada ep el Hospital Dr. Calderdn

Guardia el dia 13 de enero de 1978 y fallecid el dia
siguiente. Entre los antecedentes personales se men-
ciond pardlisis facia) en 1976 que cursé espontinea-
mente sin secuclas. Dos meses antes de su interna-
miento refirié visidn borrosa, astenia, adinamia e hi-
porexia, un mes antes inicid dolor abdominal tipo
colico. nduseas y vomito. Una semana antes del in-
greso refirid oliguria y hematuria, Siete dias antes del
internamiento notd severs dificultad para distinguir
las caras de las personas,

Examen Fisico:

PA: 260/150

FC: 160 por minuto

Temperatura: 36,7 9C.

Paciente femenina de raza blanca, hipotsoficu, pa-
lida, con leve tinte ictérico de conjuntivas oculares,
conscicnte, orientads, sin rigidez de nuca; fondo de
ojo: franco edema de papila con heinorragias retinia
nas. exudados dures y algodonosos, marcada disminu-
ciin de la apudeza visual, sin poder ver Jos dedos de
la mano 2 ua metro de distancia, Torax hipomévil,
mamas hipodesarrofladas, pulmones normales. Cora
zon: choque de la punta en ¢} 6 espacio intercostal
icquicrdo. hiperdinimico, por fuera de la linea medio
clavicular, soplo protomesosistélico grado dos en me-
socurdio, ritmo de galope. Abdomen: blando, depre-
sible, difusamente doloroso, sin rebote, peristaltismo
presente, no se palpd el higado ni el bazo, sin edema
de los miembros inferiores, pulsos periféricos norma-
les. Sin déficit motor, oi signo de Babinski, A Yas 22
horas de su ingreso ¢f estado mental habia empeara
do, se chtuvieron 100 cc de orina sanguinolenta, pre-
sentd vomito sunguinolento en poca cantidad y se ob-
servaron petequias en ¢l tronco y extremidades. El
dia 14 de encro a las 5 horas la describen en coma
profundo. Cursé afebril, y fallece el dia 14 a fas 8 am,

Los exiimenes de laboratorio reportaron: hemoglo-
bina de 9,9/d1: hematocrito de 28% CM.H.C,; 32 reti-
culocitos: 9% {corregido); leucocitos entre 18 y 40
mil; plaguetas entre 59 ¥ 35 mil, ticmpo de protrom-
bina; 69%; TPT: 45 seg.; PDF: negativo; fibrinogeno:
200 mg/dl; nitrégeno urgico entre 36 y 43 myg/di;
creatinina entre 2,5 y 3,3 mg/dl; bilirrubina total: 4.2
mg/dl: bilirrubina directa: 0,8 mg/d!; bilirrubina indi-
rectar 3,4 mg/dl; hemoglobina plasmatica: 30 mg/dl;
haptoglobinas: 10 mg/dl. Médula dsea levemente hi-
percelular, con severa reaccibn normoblistica y mode-
rada hiperplasia de sector negacaziocitico. Hemoside-
rina: normal.

E) frotis de sangre periférica: esquistocitos (), es-
ferotitos (+), aniso poiquilocitos ().

El tratamiento f{ue a base de diazdxido, soluciones
hidroelectroliticas y diuréticos.



Estudio de Patologia:

Cerebro pesd 1.300 g, mostro edema difuso. Cora-
zon: pesé 273 g (normal 220 g), el ventriculo izquier-
do mostrd evidente hipertrofia, midiendo el ventricu-
lo izquierdo 0.8 ecm, no se encontro dilatacion de cavi-
dades ni alteraciones valvulares. Las arterias corona-
rias mostraron algunas placas de ateroma, al igual que
la aorta principalmente en su bifurcacion. Los pulmo-
nes no mostraron alteraciones.

Rifones: el izquierdo pesd 1235 g, decapsulé con
facilidad, dejando ver una superficie lisa, con multi-
ples hemorragias petequiales, al corte se observaron
las mismas lesiones, arterias renales de calibre y aspec-
to normal. El rifién derecho pesd 30 g, decapsuld con
facilidad dejando ver una superficie lisa con muiltiples
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hemorragias petequiales, al corte se encontraron igua-
les lesiones, la arteria renal mostrd marcada disminu-
cién de su luz.

Histoldgicamente se encontrd que la intima estaba
engrosada, con reduccion de su luz, a expensas de pro-
liferacion de un tejido fibroso fino, moderadamente
celular, sin componente lipido ni inflamatorio, que
fue catalogado como FIBROPLASIA PRIMARIA DE
LA INTIMA.

Histolégicamente se encontré que mads del 50% de
los glomérulos mostraron diversos grados de necrosis
fibrinoide, desde minima, hasta necrosis completa, en
algunos, la necrosis se extendio desde la arteriola afe-
rente hacia el capilar glomerular. (Fote No. 3).

Disminucion del tamaio del vindn derecho; ambas su-
perficies muestran hemorragias petequiales.

Glomérulo que muestra necrosis fibrinoide, fa cual se
extiende desde la arteriola aferente (H & L. 25 X)

Reduccibn del calibre de la arteria renal derecha, por
proliferacion de la intima a expensas de un tefido fi-
broso, fino, poco celular, sin componente lipido ni in-
flamatorio (4 X))

Avrterias interlobilares mostrando disminucion de su
luz, debido a proliferacion de ldminas concéntricas dé
coldagena ligeramente celular (H & E. 10 X)
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Unos pocos mostraron proliferacion epiteleal for-
mando verdaderas lunas. Un nimero considerable de
glomérulos presentd proliferacidn celular intracapilar
leve. Las arterias interlobulares mostraron considera-
ble disminucién de la luz debido a engrosamiento de
la intima por liminas concéntricas de coldgeno ligera-
mente celular.

Se encontraron extensas zonas de atrofia tubular,
conteniendo en su interior un material eosindfilo,
dando aspecto de tiroidizacién. (Foto No. 5).

Zona de atrofia tubular, cuyo contenido de material
amorfo eosindfilo de la imagen de tiroidizafizacion;
ademds se encuentra moderada fibrosis intersticial
con leve infiltracion linfocitaria (H & R. 10 X)

En el parénquima se encontraron algunos focos de
infiltrado de linfocitos y polinucleares. No se encon-
traron trombo de fibrina en arterias de pequefio cali-
bre en ninglin 6rgano.

RESUMEN

Se revisa el caso de una paciente de sexo femenino
de 14 afios, con hipertensién arterial renovascular, de-
bido a fibroplasia de la intima.

La hipertension arterial entr6 en fase maligna, y es-
ta Ultima situacion fue la responsable de la anemia he-
molitica microangiopdtica. Cuando los glébulos rojos
estdn sujetos a trauma fisico dentro del sistema car-
diovascular pueden sufrir fragmentacién y lisis prema-
turas. A veces la lesion es suficientemente severa co-
mo para producir hemolisis intra-vascular significati-
va con hemoglobinemia y disminucién de haptoglobi-
nas como en el presente caso.

El sello propio de este tipo de sindrome de frag-
mentacién eritrocitaria es el esquistocito; que si se
asocia a enfermedad de los pequefios vasos se denomi-
na anemia micro-angiopdtica.

En el hombre, la anemia micro-angiopdtica se aso-
cia cominmente a: depdsitos de fibrina en la micro-
circulacién o hipertension arterial sistémica severa. La
asociacion entre fragmentacibén eritrocitaria e hiper-
tensién maligna. La mayoria de los autores atribuye
la hemolisis a la presencia de necrosis fibrinoide den-
tro de las arteriolas (75) lo que a su vez depende al
parecer de la presencia de hipertensién arterial malig-
na. La causa de la hipertension en este caso, fue la fi-
broplasia de la intima de la arteria renal izquierda.
Harrison en su estudio de la clasificacion patologica
de la enfermedad de la arteria como causante de hi-
pertension (17), sefiala este tipo de lesion infrecuente,
1 a 2%. No se encontrd documentacion bioquimica,
ni histolégica de coagulopatia de consumo.

Por medio de la National Library of Medicine, de
Bethesda Maryland, fueron revisadas 3.000 revistas
de enero de 1966 a octubre de 1978; existen muchos
reportes de sindrome hemolitico urémico secundarios
a hipertension arterial, incluyendo un amplio estudio
en ratas (38) pero ningiin caso semejante al que repor-
tamos.

SUMMARY

This is case report of a 14 years old who presented
with arterial renovascular hypertension, secondary to
fibroplasia of the intimal layer of the renal artery,
with decrease in the size of the ipsilateral Kidney. The
arterial hypertension went into a malignant phase
causing a microangioparhic hemolytic anemia.

The patient was admitted to the Hospital in a very
advanced stage of her desease, with very pressure, bi-
lateral optic nervo edema, severe impairment of visual
acuity, mental obnubilation, anuria and petequias on
the limbs and trunk. The laboratory tests showed a
mild nitrogen retention, burr cells, schistocytes in her
blood and a low phatelet count. She became coma-
tose and died within few hours.

The autopsy revealed cardiac hypertrophy, her
kidney was decreased in size whil petequise on ifs
surface. The right renal artery showed a decrease in its
caliber due to fibroplasis of the intimal layer, there
was also fibrinoid necrosis of the glomeruli and inter-
sticial tubular atrophy. There were also arteriolar
changes secondary fo the hypertension.
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CASOS DEL HOSPITAL

DR. R. A. CALDERON GUARDIA

Dr. Guillermao Rodriguez Aguilar

Editor

Presentacion del Caso 1-80 1-264-—-17214

Una paciente de 16 afios, del sexo femenino cuya
altima menstruacion ocurrié el 12 de diciembre de
1979, de raza blanca, vecina de Gudcimo provincia de
Limén, casada y de oficios domésticos, ingresa a nues-
tro hospital el 28 de agosto de 1980 a las 4:00 am y
fallece el 29 de agosto de 1980 a las 6:00 am. Sus dni-
cos antecedentes de importancia eran el haber padeci-
do sarampidn, tos ferina y parotiditis en la nifiez; se
le practict apendicectomia a la edad de seis afios. Cin-
co meses antes de su ingreso, cursando embarazo, no-
t6 edema de miembros inferiores y dos meses después,
tos con expectoracién hemoptoica y sensacion febril
ligera. no cuantificada, intermitente y de predominio
nocturno, disnea de grandes esfuerzos, hiporexia y
pérdida de peso no cuantificada,

Ingres6 al Hospital de Limdn en donde permanece
seis horas y es remitida al Hospital Dr. R. A. Calderén
Guardia; con diagnosticos de insuficiencia cardiaca
congestiva, cursando embarazo de 37 semanas, en
donde presentd al llegar, en forma sibita, dolor en
hemitérax izquierdo y disnea de reposo con ortopnea,
expectoracién hémoptoica importante. La explora-
cién fisica mostrd paciente de conflexion gruesa, con-
ciente, orientada, pilida, disneica en mal estado gene-
ral, con tension arterial de 100/70, pulso de 120 por
minuto, frecuencia respiratoria de 52 por minuto,
temperatura de 37 grados; las conjuntivas estaban li-
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geramente pdlidas, no tenfa rigidez de nuca, el tercio
superior y medio del pulmén izquierdo mostrd signoe-
logia de hipoventilacion y pectoriloguia ifona; los
tuidos cardiacos a 120 por minuto mostraron ritmici-
dad y un primer observador apunta retumbo en el
irea apexiana. No se auscultd galope. El ditero ocupa-
do por producto fetal de aproximadamente 37 sema-
nas cuyo corazén mostré 160 por minuto. El higado
fue «diffcil de palpar. Recibe digitilicos y heparina.
Seis horas después, un nuevo observador ausculta re-
forzamiento presistélico y chasquido de apertura mi-
tral y especificamente anota la ausencia de retumbao.
No mostré cianosis ni signos de flebitis en miembros
inferiores, la hemoglobina fue de 10.2; el hematocrito
de 33; las plaquetas de 104.000 y posteriormente de
210.000; el T.T. parc. de tromboplast. en 21.300 con
7 en banda, 84 segmentados y 9 linfocitos; el nitroge-
no ureico en 15,2 y la creatinina en 1,85; el sodio en
137 y 132; el potasio en 4.0 y 5.3; el calcioen 7.0 y
7,4; la fosfatasa alcalina en 70; las proteinas totales
en 5,2; albiminas en 2.4 y las globulinas en 2.8; las
bilirrubinas totales en 0,3 y las conjugadas en 0,12;
las SGT en 35 y las pirtivicas en 8; la glicemia en 62;
la orina con trazas de proteina, 3 eritrocitos y & lin-
focitos y células epiteliales; el VDRL no reactivo y la
proteina C. reactiva fue negativa lo mismo que el W.
Rose y las ¢células L.E.; los esputos por B.K. fueron ne-
gativos, observindose cocos gram positivos semejantes
a stafilococos sp. D.H.L. en 188 y la C.P.K. en 3, sin
embargo, la paciente se¢ queja de dolor en fosa popli-
tea izquierda. A las quince horas del 28 de agosto—380
el control electrocardiogrifico mostré extrasistolia bi-
geminada (Fig. 1) por lo que se le administré xilocai-
na; el examen del obstetra reportd un corazdn fetal
positivo de presentacion cefilica con cuello uterino en
vias de borramiento y con 1.5 ¢m de dilatacién. A las
16 horas presenté severo dolor localizado en hemité-
rax izquierdo por lo que se le aplica morfina diluida; a
las 19:30 horas la tension arterial estaba en 85/40; se
le administra bolos de suero glucosado al 5%; a las 21
horas el estado general de la paciente ha mejorado, la
presién venosa central en+18 y no se auscultaban sig-
nos de edema pulmonar; a las 4 horas del 29 de agosto
de 1980 se anotd que los signos vitales eran estables,
pero que inicia cuadro de desorientacion con trastor-
nos visuales; los gases arteriales mostraron acidosis
metabolica que se corrige con bicarbonato; a las 6 ho-
ras, presentd vomito oscuro de sangre semidigerida y
4 continuacién bradicardia y asistolia por lo que se
iniciaron maniobras de resucitacion y de inmediato se
entuba; a las 6:30 se anotd en el expediente la ausen-
cia de respuesta a maniobras, pupilas midridticas y pa-
raliticas, practicindosele a continuacién cesdrea pos-
morten, extrayéndose feto muerto.

Arch. Hosp. Dr. R. A. Caideran Guardia — Vol. 1(1): 49-54, 1981
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establecer un buen diagnéstico diferencial, que es lo
que pretendemos.

Para este proposito vamos a involucrar en la discu-
sion los siguientes puntos:
[.  Diagndstico
IT. Causa de muerte
I11. Efectos del embarazo sobre entidad patologica
V. Manejo obstétrico. ;Correcto?
V. Cesdrea posmorten. ;Indicada?

I. Diagndstico

De la historia clinica y examen fisico de esta pa-
ciente se desprende la existencia de cinco sintomas y
signos fundamentales: hemoptisis, delor toricico, tos,
disnea, edema.

De éstos, creemos que los que principalmente nos
van a orientar en el andlisis diagndstico por su mayor
especifidad son los dos primeros: hemoptisis y dolor
A ' tordcico, por lo cual procederemos a efectuar un diag-
; ndstico diferencial de las principales causas ciinicas de
l los mismos.

CAUSAS DE HEMOPTISIS
A) Enfermedades pulmonares
B) Enfermedades bronquiales
2. m ; ; C) Enfermedades cardiovasculares
Diagnostico Diferencial D) Enfermedades sanguineas.

Dr. Arturo Esquivel Grillo
Jefe de Servicio GGineco-obstreticia. Profesor de la Escuela de

Medicing, U de €. R. A) Enfermedades pulmonares causantes de hemop-
tisis
1. Tuberculosis
En la discusién de este caso clinico, por tratarse 2. Histoplasmosis
fundamentalmente de un cuadro cardiopulmonar asig- 3. Neumonias

nado a un médico ginecobstetra, serfa pretensioso de . Absceso pulmonar

nuestra parte el tratar de llegar a un diagndstico etio- . Enfermedades parasiticas del pulmén:
légico absoluto; lo mds importante es interrelacionar, a. Quiste hidatidico

en una forma légica, los hallazgos clinicos para lograr b. Amebiasis

th



c. Paragonimiasis
6. Trauma.

B) Enfermedades bronquiales causantes de hemop-
tisis
1. Brohquitis aguda o cronica
2. Bronquiectasia
3. Carcinoma bronquiogénico
4. Adenama bronquial
5. Tumor mediastinico.

C) Enfermedades cardiovasculares causantes de he-
moptisis
1. Embolismo pulmonar
2. Estenosis mitral
3. Aneurisma adrtico,

D) Enfermedades sangufneas causantes de hemaop-
tisis
1. Pirpura
2. Leucemia
3. Hemofilia
4. Escarbuto.

Del andlisis de Jos cuadros anteriores se logra esta-
blecer las siguientes conclusiones: de las causas pul-
monares no podemos descartar las tres primeras que
son tuberculosis, histoplasmosis y neumonia; las de-
mds, si se eliminan por falta de soporte clinico y ra-
dioldgico. De las causas bronquiales ta dnica que pue-
de aceptarse es una bronguitis crénica, fa cuaf no tep-
dria el curso térpido que presentd nuestra paciente.
De las enfermedades C. V., el embolismo pulmonary
la estenosis mitral son perfectamente compatibles con
el cuadro en estudio por Jos hallazgos clinicos, radio-
logicos y electrocardiogrficos. Las enfermedades san-
guineas quedan eliminadas porque 1a paciente no pre-
sentd en los exdmenes de laboratorio ningtin trastorno
de la coagulacion.

Pasando ahora al anilisis del scgundo sintoma car-
dinal, el dolor tordcico: recordemos cuiles son lascau-
sas esenciales del mismo.

Origen del dolor tordcico:

a) Corazén
Isquemia miocardia
Miocarditis
Peicarditis.

b) Aorta
Aneurisma

c) Arteria pulmonar
Embolismo.

d) Pulmones
Neumonia
Pleuritis
Empiema
Tumorey
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Neumotorax
e) Mediastino

Tumor

Infeccion,

Del anilisis de este cuadro podemos concluir que
son buenas probabilidades diagnosticas del dolor to-
ricico en la paciente las siguicntes: miocarditis; em-
bolismo pulmonar, probablemente originado en una
estenosis mitral y neumonia.

Todos estos diagndsticos los encontramaos también
como causas de hemoptisis, lo cual refuerza extraordi-
nariamente su probable participacién como factores
etiologicos en este cuadro clinico.

Entre las mivcarditis, tratindose de una paciente
embarazada, adquiere especial significacion de la lfa-
mada miocardiopatia grivida-puerperal gue presents
las sipuientes caracteristicas:

Miocardiopatia gravido-puerperal:

Incidencia: 1:1500 a 1:4000.

Mis frecuentes en:

a. Multiparas

b. Pacientes mayores

¢. De raza negra

d. En el tercer trimestre del embarazo

¢, En el posparto.

Suele recurrir en siguientes embarazos.

Embolisma pulmonar en 50% de los casos.

Hemoptisis en 20% de los casos.

Del estudio de este cuadro notamos que nuestra
paciente no reun{a muchas de las caracterfsticas sefia-
ladas pues no era multipara, ni era de edad madura, ni
de raza negra, ni estaba en el tercer trimestre del em-
barazo. Estas panticularidades disminuyen esta proba-
bilidad diagnéstica a pasar de trabajos pubticados en
nuestro medio, en que se describe la existencia de esta
patologia ¢n pacientes con caracterfsticas similares a8
la que hoy analizamos (Venegas y Vinocur, Acta Mé-
dica 1967).

En rcsumen, los diagnésticos més probables en su
orden de importancia son:

Diagnosticos mas probables:
1. Estenosis mitral complicada con neumonia.
2. Miocardiopatia con embolismo pulmonar.
a. Grivido-puerperal
b. Inespecifica.
3. Neumopatia con cor pulmonale sub-agudo.

11 Causas de muerte

La més probable causa de muerte cn la paciente en
discusi6bn queda circunscrita a dos alternativas: 1) as-
fixia por aspiracion masiva de contenido gédstrico; 2)
embolismo pulmonar aguda musiva.
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De cstas dos posibilidades evidentemente es mis
factible la primera, la asfixia, por la descripcion efec-
tuada por el personal médico tratante en los momen-
tos finales de la paciente en que expulsé abundante
vomito oscuro con sangre semidigerida.

II1 Efectos del embarazo sobre el cuadro
patoldgico
Los cambios cardiovasculares que ocurren en el
embarazo normal son primordialmente los siguientes:
Cambios cardiovasculares durante ¢l embarazo normal.
Hay aumento de:
a) Volumen minuto cardvaco
b) Frecuencia cardiaca
¢) Volumen sanguineo total.

Volumen minute cardiaco

1. Aumento promedio de 30 a 40%%.

2. Maximo semanas 20 a 24.

3. Persiste en ese nivel hasta semana 32.
4. Declina en filtimas 8 scmanas.

5. Influido por cambios posicionales.

Frecuencia cardiaca

1. Inicia elevacion entre las semanas 8 y 10,

2. Alcanza valor mdximo en semanas 34 a 36.

3. Este es de 10 latidos por minuto sobre valor previo.

4. Retorno gradual a cifras normales at término del
embarazo.

Volumen sanguineo

1. Iniciz aumento a la semana 0.

2. Alcanza nivel mdximo a la semana 32 y 34.
3. Ese nivel es de 45% sobre valor previo.

4. Persiste hasta la semana 40.

5. Incremento de plasma y masa celular.

Del andlisis de estos cuadros se observa que estas
modificaciones que ocurren en el embarazo nonmal
son muy similares a las que se producen en forma pa-
toldgica en el curso de una estenosis mitral o de una
miocardiopatia, y agravar clinicamente, dichos cua-
dros patolagicos.

IV Manejo obstétrico

Fl manejo obstétrico de esta paciente consistié en
mantener una conducta expectante armada significan-
do con ello que no se efectuaria el parto por ninguna
via 2 menos que €ste se iniciara espontineamente.
Consideramos esta conducta fue adecuada ya que da-
das las condiciones criticas de esta paciente, el practi-
car una cesirea o inclusive un parto vaginal sélo hu-
biera conducido a un desenlace fatal mis ripido.

V Cesdrea posmorten

Se practicd la cesdrea posmortem alrededor de 30
minutos después del paro cardiorespiratorio, cuando
todavia se practicaban maniobras de resucitacion. Es.
ta conducta podria ser controversial; creemos que a la
fuz de lus modemnas técnicas de resucitacion es dificil
establecer el momento clinico exacto en que una pa-
ciente ha fallecido y por consiguiente mas dificil aiin
decidir cuindo se puede practicar la cesdrea porque
el rcalizarla implica descartar las posibilidades de re-
sucitacién. Por esto creemos que la conducta que se
siguio es aceptable,

Dr. Vézquez

A esta paciente tuve la oportunidad de verla a las
dicz de la mafiana del dia 28-8—80 junto con el Dr.
Vargas. En esa oportunidad le ausculté un reforza-
miento presistolico y un chasquido de apertura mi-
tral. No lc escuché retumbo. Tenia crecimicnto biau-
ricular y biventricular con predominio dei ventriculo
derecho; todo lo anterior me hizo pensar que la pa-
ciente cn discusion tenia una miocardjopatia de fon-
do y como primera posibilidad una (ibrosis endomio-
cdrdica, cursando con embolismo pulimonar corazdn
pulmunar subagudo y que deberia descartarse la posi.
bilidad de tuberculosis pulmonar.

Dr. Rodriguez G.

Alrededor de las 11 horas del 28--8-80 observé
una radiografia de térax de la paciente en discusion,
anotando cn el expediente que clla mestraba cardio-
megalia grado I1-11I, crecimiento de auricula izquier-
da y ventriculo derecho y opacidad del hemitorax iz-
guierdo. (Figura 2)

Dr. J. Herndndez B.

Por esas mismas horas, a mi me parecid que la pa-
ciente cursaba con una neumonia debida a germen
agresivo (no neumococo) por lo que sugeri tratamien-
to con meticilina.

Dr. Valencigno

Revisé 1a paciente el 28 -8—80 alrededor de las 14
horas y fue mi impresidn que su gestacidn no era el
origen del padecimiento que sufria la paciente, pero
que si podia estar influyendo en su evolucion.

Dr. Cruz G.

Favorezco el diagnéstico planteado por el Dr. Gri-
llo de cstenosis mitral; creo que debe de agregirsele
un par de detalles importantes: que esa estenosis sea
predominante, acompanada de insuficiencia de la mis-



ma vélvula y que su etiologia sea la enfermedad reu-
mitica.

CONCLUSIONES

Discusién Patologica

Dr. Alvaro Ugalde Vargas
Asistente del Servicio de Patologia

La autopsia se realizé en una mujer de 16 afios,
con un peso de 69 kilos y 162 cm de estatura, con
una eicatriz quinirgica en hipogastrio.

El corazén pesd 400 gramos y presentd una doble
lesion mitral con predominio de estenosis, la vilvula
mitral midié 9 cm. Dilatacién e hipertrofia de auricu-
la izquierda (Fig. 3—4). También habia hipertrofia del

ventriculo derecho y dilatacion de cavidades derechas.
Histolégicamente no encontramos la lesion clisica de
la fiebre reumdtica, o sea, el nédulo de Aschof, pero
si dreas de fibrosis miocdrdica con infiltrado de linfo-
citos y capilares neoformados. (Figura 4-6)

Ademds a nivel de la implantacion de la valvula mi-
tral se encontré hialinizacion del tejido valvular, lo
que fue demostrado con la tincién de Masson. (Figura
7)
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El pulmén derecho pesé 620 gramos y el izquierdo
780 gramos, presentando ambos, dreas de consolida-
ci6n y exudado fibrino purulento en la pleura. El exa-
men miocroscopico confirmé la presencia de neumo-
niza lobar aguda.

El higado pesé 1.610 gramos y presentd acentua-
cion del dibujo lobulillar.

El ttero aumentado de volumen por hiperplasia
de la capa muscular, ademds en la cavidad uterina ha-
bia codgulos sanguineos y restos placentarios.
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Diagnéstico anatomopatologico: cion del ventriculo derecho. Cardiomegalia (400 g).
1) Corazén con doble lesién mitral con predominio 2) Bronconeumonia lobar bilateral.
de estenosis de origen reumitico, hipertrofia y dila- 3) Embarazo de 36 semanas.

tacién de la auricula izquierda, hipertrofia y difata- 4) Cesarea posmorten.
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INMUNOGLOBULINAS A, G YM EN LA POBLACION NORMAL DE COSTA RICA
SUS ALTERACIONES EN LAS ENFERMEDADES REUMATICAS AUTOINMUNES

Dra. Nidia Benavides Sancho*
Dr. Rodrigo Morera Villalobos*
Dr. Carlos Castresana - Isla¥*

Las inmunoglobulinas han sido ampliamente estu-
didas en medicina clinica. Las técnicas usadas para
cuantificarlas dependen de reacciones con antisueros
contra diversas porciones de la molécula de inmuno-
globulina. ¥l método mds usado para determinar
cuantitativamente estas proteinas es la inmunodifu-
sion radial {1).

En pacientes con enfermedades reumadticas la de-
terminacién de inmunoglobulinas es de particular in-
terés en la identificacion de estados de inmunodefi-
ciencia, en la deteccion de protefnas monoclonales y
en la caracterizacién de inmunoglobulinas poco usua-
Ies como crioglobulinas y factores reurnatoides (2),

E] objetivo de esta comunicacion es el de estable-
cer los niveles normales de inmunoglobulinas A, G y
M en individuos normales en Costa Rica y sus altera
ciones en las enfermedades reumdticas autoinmunes
mds frecuentes en la consulta de Reumatologia: ar.
tritis reumatoide y lupus eritematoso gistémico,

MATERIAL Y METODO

Se determinaron los niveles séricos de inmunoglo-
bulina A {IgA), inmunoglobulina G (IgG) ¢ inmuno-
globulina M ({gM) en 100 individuos normales dona-
dores voluntarios de sangre del Hospital Dr. R. A. Cal-
desdn Guardia.

Se revisaron 280 determinaciones de dichas inmu-
noglobulinas en pacientes con diversas entidades noso-
légicas y se estudiaron 103 pacientes que se encontra.
ban asistiendo al Servicio de Reumatologfa con los st
guientes diagndsticos:

Casos
Artritis reumatoide clsica o definida (31 con
factor reumatoide positivo y 9 negativo); 40
Lupus eritematoso sistémico: 43
Artritis reumatoide juvenil: 6
Arteritis; 6
Gamopatia monoclonal: 8

La euantificacion se realizé por inmunodifusidn ra-
dial simple usando antisueros especificos (Behring).

En el grupo de pacientes con lupus critematoso
sistémico se intentd correlacionar la presencia de al-
teracidn en las cifras de inmunoglobulinas con la exis
tencia de nefritis, artritis, lesiones cutdneas, anemia y
vclocidad de sedimentacion globular (Wintrobe),

En los pacientes con artritis reumatoide se corre-
lacionaron con los siguientes pardmetros: etapa ana-
tomica, manifestaciones extra-articulares, anemia y
velocidad de sedimentacion.

En el grupo de individuos normales las cifras de in-
munoglobulinas fueron expresadas en mg/ 100 mi y en
unidades internacionales (UI) segin el patrén de refe-
rencia de la QMS asi (3):

1 mglgA = 59,5 Ul/m}
I mglgG =115 Ul/ml
I mglgM = 1150 Ul/ml

RESULTADOS

Los niveles normales de Ig A, G y M y su compa-
racion con los niveles aceptados internacionalmente
s¢ resumen en la Tabla l.

Los pacientes con lupus critematoso sistémico
mostraron elevacion de sus niveles de inmunoglobuli-
nas en 48,8% de los casos {21 pacientes); de ellos, 13
{30,2%) presentaban aumento de IgA, 17 (39,5%) de
IgG y 3 (6,9%) de 1gM.

La correlacién entre niveles alterados de inmuno-
globulinas y manifestaciones clinicas se resume en la
Tabla If.

Los pacientes con disgndsticos de artritis reuma-
toide fueron divididos en dos grupos: un grupo con
factor reumatoide circulante (1gM) o artritis seroposi-
tiva y un grupo sin factor reumatoide o artritis sero-
negativa.

En el primer grupo 18 pacientes (58,0%) presenta-
ban elevacién de inmunoglobulinas. Estos se dividen

* Servicio de Laboratorio Clinico del Hospital Rafael Angel Calderdn Guardia
** Servicio de Reumatologia, Hospital Rafael Ange! Calderén Guardia
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Tabla | — Niveles de inmunoglobulinas en 100 individuos normales.

Media D.S. Ambito Naemal*
igA 236,08 68,91 98.26] 3739 mg/*® 80/ 450 mg/*°
58,46/ 222,4 Ul/ml 47/ 267 Uljml
1gG 1408,5 2502 908,1/1908,7 mg/°® 800/1800 mg/*®
1044/ 219,5 Ul/ml 92/ 207 Ul/mi
IgM 124,08 48,35 28,06/ 221,1 mg/*® 60/ 250 mg/*°

32,2 ] 2542 Ulmi 69/ 287 Ul/ml

*  Niveles seeptados internacionalmente,

Tabla II — Artritis renmatoide seropositiva e inmuno-
globulinas.

Igs normales igs aumentadas
Artritis 9/22=40,9% 2/21=571%
Dermatitis 10/22 =45 ,4% 8/21 =38%
Nefritis 6/22=27.24 8/21 =38%
VSG.» 14/22 = 63,6% 16/21 =76,1%
Ancmia(- 11g) 6/22=272% 5/21=238%

asi: IgA elevada 14 casos (45.1%): igG, 9 casos
(29,00); e IgM 1 caso (3,2%).

En el grupo de pacientes seroncgativos sdlo se al-
terd la IgG en | caso (11,1%).

En los pacientes con arteritis, de 4 con arteritis de
hipersensibilidad, 1 caso tenia aumento de IgA e IgG,
| caso con aumento de IgA, 1 caso con disminucién
de 1gA (35 mg/100 ml). Una arteritis de Takayashu y
una granulomatosis dc Wepner presentaban inmuno-
globulinas nonmales.

En los pacientes con artritis reumatoide juvenil, 2
presentaron niveles de IgA por debajo de 40 mgen 2
detenminaciones o mis.

El grupo de gamopatia monoclonal presentd 5 ca-
sos con mieloma miltiple a base de 1gC y dos casos
con gamopatia monoclonal benigna (uno 1gG y otro
IgM).

DISCUSION

Mediante la determinacion de inmunoglobulinas
A, G ¥ M en individuos normales, hemos establecido
cifras normales en nuestro pafs para [a determinacion

de este tipo de proteinas. Existen estudios gue han
demostrado que la raza negra tiene niveles de inmuno-
globulinas mds elevados que la poblacion caucdsica
siendo este fendmeno estadisticamente significativo a
nivel de IgG (4). Aparentemente en nuestro medio no
existen fuctores genéticos o de medio ambiente que
alteren los niveles de inmunoglobulinas ya que las ci-
fras ablenidas son comparables a las aceptadas inter-
nacionalmente (3),

Se ha descrito en el lupus eritematoso sistémico el
aumento de inmunoglobulinas, sobre todo de tipo
G {5) en las fases activas de la enfermedad; estos datos
son semejantes a los obtenidos aqui donde la IgG fue
la mis frccuentemente alterada. No existié correla-
cion entre los parimetros clinicos analizados y nive-
fes anormales de inmunoglobulinas.

En ¢l grupo de pacientes con artritis rcumatoide
hubo diferencia significativa en los niveles de inmuno-
globulinas en pacientes scropositivos y seronegativos;
también fue notable la presencia de inmunoglobulinas
alteradas y manifestaciones extra-articularcs; este fe-
noémeno tienc su cxplicacion en el hecho de que la
mayor parte de las manifestaciones sistémicas de la
artritis reumatoide tienen su explicacion fisiopatologi-
c¢a en la presencia de complejos inmunes solubles cir-
culantes; no sc establecié correlacion cntre gravedad
de la lesion srticular y alteracién de inmunoglobuli-
nas, lo cual ha sido comprobado por otros autores(6).

Se ha descrito que 4% de los pacientes con artritis
reumatoide juvenil presentan deficiencia absoluta de
1gA (7); otros autores han descrito deficiencia parcial
de esta inmunoglobulina (8) como ocurris en 2 de
nuestros pacientes,

Hemos revisado asi los datos que nos parecicron
mds importantes en relacién a las alteraciones mds
frecuentes asociadas a niveles alterados de inmunoglo-
bulinas en pacientes con enfermedades reumdticas de
etiologia autoinmune.



Tabla 11 ~ Artritis reumatoide seropositiva e inmu-
noglobulinas.

Igs normales Igs aumentadas
Etapa anatémica
HIfv 7/13=538% 7/18 =38 8%
Manifestaciones
extra-articulares  2/13=153% 15/18 = 83,3%*
VSG.« 12/13=923% 16/18 =88 8%

Anemia (~11 g) 3/13=2307% 1/18= 55%

* P=0,13 (prueba exacta de l'isher).

RESUMEN

En 100 individuos normales los niveles de inmuno-
globulinas séricas son los siguientes: inmunoglobulina
A:9826 a 3739 mg/100 ml; inmunoglobulina G:
908,1 a 1908.7 mg/100 m!l; inmunoglobulina M: 28,06
a221,1 mg/100 ml.

En pacientes con lupus eritematoso sistémico acti-
vo 48,8% de los casos sufren alteracion de alguna de
estas tres inmunoglobulinas.

Los pacientes con artritis reumatoide seropositiva
presentan elevacidén de inmunoglobulinas en 58% de
los casos en relacion a 11,1% en artritis seranegativa,

Dos pacientes con artritis reurnatoide juvenil pre-
sentaron deficiencia parcial de 1gA.

SUMMARY
Senun immunoglobulins were determined in 100
normal blood donors and 103 patients from the

5

Rheumatology Outpatient Clinic. Resulrs in normals
were as follows: fgA: 98.26-373.9 mgf100 ml; igG:
908.1 a 1908.7 ng/100 ml; IgM: 28.06-221.1 mg{100
mi. Findings in the rheumatological patients were: in
48.8% of patients with active LES these values are
altered; 38% of patients with WR(+) Rheumatoid
Arthritis, showed increased levels of immunoglobu-
lins as apposed to 11.1% of patients with WR(—) Ar.
Rh. Two patients with Juvenile Rh. Ar. showed
partial deficiency of 1gA.
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Informacidn General

El Dr. Eric Mora Morales asumi6 en enero la Presi-
dencia del Colegio de Médicos y Cirujanos.

El Dr. Mora Morales obtuvo su bachillerato en
Ciencias y Letras en el Liceo de Costa Rica y luego
realizd la carrera de Médico en la Escuela Médico Mi-
litar de México; cumpli6 el internado en el Hospital
San Juan de Dios y posteriormente su Servicio Social
en San Ignacio de Acosta, se especializo en el Institu-
to de Enfermedades de la Nutricion en México. Se in-
corporé al trabajo profesional en nuestro hospital, en
ese entonces llamado Hospital Central y posterior-
mente en el Hospital México, para luego retomnar a
nuestros salones como Jefe del Servicio de Endocri-
nologia. En la ensefianza cumple actualmente funcio-
nes en la Citedra de Medicina Interna. Fue Subdirec-
tor del Centro de Docencia del Seguro Social. Realiza
una amplia labor nacional de Educacion al Diabético.

El personal responsable de esta revista, orgulloso
de que uno de sus compafieros del hospital ocupe tan
relevante posicién desea el mayor éxito al Dr. Eric
Mora Morales en tan delicadas funciones, para las cua-
les le ofrece toda su colaboracion.

TRASPLANTE RENAL

El suceso clinico-quirdrgico mas relevante sucedido
en ¢l Hospital Dr. Rafael Angel Calderén Guardia du-
rante el afio 1980 fue la realizacion en el mes de octu-
bre del primer trasplante renal estudiado en los salo-

nes de medicina y operado en los quiréfanos de nues-

tro hospital.
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Este acontecimiento cientifico local puede ser ana-
lizado desde varios puntos de vista, l6gicamente; los
nuestros necesariamente tienen que estar saturados de
sentimientos positivos al poner en evidencia que el
personal médico quirirgico del “Calderén Guardia™
con este hecho ha colocado a nuestro hospital a la par
de otras instituciones mayores de nuestro medio en
este campo, las cuales con estos procedimientos hacen
avanzar la ciencia médica en nuestro pafs.

Va en estas lineas nuestra sincera felicitacién a los
doctores: Oscar Rodriguez Ocampo, Avelino Herndn-
dez Ledn, Alvaro Retana Carvajal, Rodolfo Esquivel
Ferrero, Fernando Coto Chacon, Antonio Rodriguez
Ortiz, Fernando Ferraro Dobles, Edgar Brealey Cha-
varria, Alvaro Lopez Quesada, Roberto Fernandez Vi-
llalobos, Juan Jaramillo Antillén, Juan Rafael Ledén
Herndndez que con su empefio, constancia y conoci-
mientos han hecho lo posible por ayudar en su enfer-
medad a la paciente que fue sometida exitosamente
a este procedimiento.

PENSIONADOS

Dentro del personal médico de este hospital que se
ha acogido al Régimen de Pensién después de merito-
ria labor, mencionamos hoy a los doctores: Roberto
Rodriguez Ramirez del Servicio de Anestesia; Carlos
Séenz Mata, Director del Hospital desde 1968 a 1976;
Alejandro Gonzilez Lujdn, Jefe Servicio de Gineco-
obstetricia; Estrada del Llano, del Servicio de Medici-
na; Constantino Urcuyo Gallegos, Jefe de Clinica del
Servicio de Gineco-obstetricia; Mario Lujin, Ex-direc-
tor de este hospital, Ex-Gerente del Seguro Social y
Ex-Ministro de Salubridad; Alfonso Acosta Guzmdn,
fundador del Servicio de Obstetricia de este hospital,
del que fue su Jefe hasta 1967; Carlos de Céspedes,
Jefe del Servicio de Radiologia; Odildn Brenes Gutié-
rrez del Servicio de Gineco-obstetricia.

ASISTENCIA A CONGRESOS

El Dr. Rolando Cruz Gutiérrez, Jefe del Servicio
de Cardiologia, asisti6 al Undécimo Congreso Mun-
dial de Anatomistas, que se celebrd en la Ciudad de
México del 13 al 23 de agosto de 1980, y logr6 la
inscripeion de nuestro pais en la Federacion Interna-
cional de Anatomistas. Presentando el trabajo de in-
vestigacién titulado ““Arritmias congénitas cardracas”.
Su sustrato anatémico.

El Dr. Baudilio Mora Mora concurrié al Congreso
Internacional de Tiroides celebrado en Sydney-Aus-
tralia, que se efectud en enero de 1980, y al Congre-
so Mundial de Endocrinologia en Melbourne en fe-
brero del mismo afo. Llevé la experiencia resumida
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en dos trabajos sobre “Regulacién de T.S.H. y T.R.H.
en pacientes con anorexia nerviosa” y “Respucsta de
subunidades Alfa y Beta de T.8.H. a las modificacio-
nes con estimulos dopaminérgicos.

Los doctores Enrique Esquivel Herrera y Fernando
Guzmén Ledn dictaron en el Hospitat Dr. Lenin Fon-
seca de Nicaragua las conferencias sohre: Abdomen
Agudo, Traumatismo Tordcico, Postaglandina™; en ju-
nio de 1980.

Los doctores Carlos Castillo Morales, German Sin-
chez Hidalgo, Quesada Mufioz del Servicio de Hema
tologia, asistieron al Congreso sobre Hemoglobinopa-
tias y trastornos afines, celebrado cn San José en oc-
tubre de 1980.

El Dr. Gerardo Gonzilez Gueyen, Residente del
Scrvicio de Patologia asistio a un curso de Nefropato-
logia, efectuado en la ciudad de Quetzaltenango,
Guatemala, del 3 al 5 de agosto 1980; auspiciada por
la Sociedad Latinoamericana de Patologia.

El Dr. Julio Prado Jiménez, Jefe de Clinica del
Servicio de Endocrinofogia, llevé Ia experiencia de
su Servicio al Congreso Panamericano de Diabctes
celebrado en Caracas-Venczucla del

Presentd cuatro trabajos titulados “Experiencia cn la
Unidad de Cuidados Intensivos dei liospital Dr, Ra-
fael Angel Caldcron Guardia, en el manejo de Coma y
Cetoacidosis Diabética con dosis bajus de insulinas™,
El Dr. Fernando Urbina Salazar, junto con el Dr.
Manue] A. Cortés y el Dr. Alvaro Fernindez Salas; vi-
sitaron hospitales de Dallas, Houston, Miami y Chica-
g0, para observar centros de computo al servicio de

los pacientes, con miras a implantar esos sistemas en
nuestros hospitales,

ESTUDIANTES DE MEDICINA - UNIVERSIDAD
DE COSTA RICA

Durante ef aito 1980 recibieron enscfianza en nues-
tro hospital un total de 231 alumnos, de! segundo al
quinto ciclo de la carrera de Médico y Cirujano y ro-
taron por nuestros salones 75 internos universitarios.

NOTAS LUCTUOQSAS

£n los itltimos afios el Cuerpo Médico Nacional se
ha visto privado de la existencia material de colegas
que colaboraron en nuestro hospital.

Dr. Guillermo Guillén Sofano, Jefe de Servicio de
Pediatriz; Dr. José Ortiz Céspedes, Jefe del Servicio
de O.R.L.; Dr. Manuel Alvarez Irsaeta, Servicio de Gi-
neco-Obstetricia; Dr. Rolando Ocampo Arce, Residen-
te Servicio de Gineco-Obstetricia; Dra, Marietta Ri-
mola de Biazo, Servicio de Pediatria; Dr. José A. Que-
sada Cordoba, Jefe Servicio de Pediatriz; Dr. Miguel
Gonzilez Barquero, Jefe Clinica del Servicio de
O.R.L.; Dr. Enrique Neverman, Asistente del Servicio
de Medicina; Dr. Aardn Elizondo, Residente del Ser-
vicio de¢ Medicina. Todos ellos grandes compaficros,
a quienes recardamos con cariiio.

Que En Paz Descansen.
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REGLAMENTOS PARA LA ADMISION DE TRABAJOS

1. Los trabajos serdn inéditos y se enviardn a nuestra Redaccion cn original y una copiu (incluyen-
do las notas al pie de pagina, la bibliografia y las leyendas de las figuras), escritos a maquina,
en papel blanco tamafio carta (21-1/2 por 28 cm), a doble espacio, con 2-1/2 ¢m de margen en
las partes superior, inferior y a cada lado, por una sola cara y con 23 renglones de 70 caracteres
cada uno, por pigina.

2. La primera pdpina o portada dcbe contener:
a. El titulo del trabajo.
b. Nombre del autor o autores (completos con sus correspondientes titulos académicos).

3. Los trabajos deberdn presentarse en fonna breve (mdximo 300 renglones a mdquina), clara y
concisa y con la casuistica indispensable para ilustrar el tema.

4. En los trabajos de investigacion clinica el texto serd ordenado, dentro de lo posible, de la si-
guiente manera:
a. Introduccién
b. Material y Método
¢. Resultados
d. Discusion
¢. Resumen (no mds de 20 renglones a mdquina). En espafiol y en inglés

5. Las notas bibljogrificas deberdn reducirse a las relaciones con los trabajos citados en ¢l texto,
anotindose por separado, ¢n orden alfabético de autores y con arreglo a las normas internacio-
nales: apellido del autor e iniciales de los nombres (subrayado); titulo completo del trabajo;
abreviaturas usuales del titulo de la revista donde el articulo fue publicado; numero del volu-
men (cifras latinas, subrayado), primera pdgina y afio. Si se trata de libros, el titulo y demds in-
dicaciones de la revista se substituirdn por el nombre d¢ la ciudad donde fue publicado, scguido
del afio dec su aparicion, de la editorial y del numero de edicidn; ninguno de cstos datos deberi
ser subrayado.

6. llustraciones. Omitir todas aquéllas que no contribuyan a aclarar el texto o repitan la informa-
cion del mismo.

7. El Comité de Redaccion se reserva el derecho de aceptar el trabajo para su publicacién; al mis-
mo tiempo pucde corregirio y uniformarlo scgin el estilo de ia revista.

8. El cuerpo editorial de la revista seleccionard los articulos que considere apropiados para ser pu-
blicados y, cuando sea pertinente, tomard a su cargo la traduccion al inglés y las modificacioncs
editoriales. Consultard con el autor las modificaciones que impliquen cambios de fondo y, en
lo posible, le comunicard la aceptacion de su trabajo y la fecha probable de publicacion. En
ningan caso se devolverdn los manuscritos originales,





