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EDITORIAL
Dr. Fernando Urbilla Salazar·

Con este numero nace ARCHIVOS OEl HOS!'!T A L CA LDERON GUARDtA; se ha gestado
durante el tiempo necesario y ve la luz en este ano 1981, cuando la coyuntura de una nueva casa
para nuestro hospital es propicia para la consolidacion de nuestra estruetura academica y e1 desa­
rrollo de los procesos de investigaeion.

Reunira los conc<:ptos tradicionales de organo informativo cuya mision fundamental sera la
educacion, con un gran ambito que cubre desde la medicina clinica hasta otros campos relaciona­
dos directa 0 indirectamente con aquclla discip!in., con una concepcion mas modema, mas di­
namica, de foro abierto a la discusion responsable de donde la opinion dd autor estc rcprcscntada
en la produccion que se publica, independientemeute del criterio oficial del hospital.

La infonnacion ha Ilegado a eonstituir en nuestra cpoea un instrumento de cuya prudente y sa·
bia utilizacion se pueden derivar los mcjores logros, y es por ello que el Hospital Calderon Guar­
dia, ha esperado hasla que, las circunstaneias de su propio desarrollo garantizaran cI cxito de esta
empresa, que hoy iniciamos con los mcjores augurios.

EI Hospital Central fue la cuna de la Seguridad Social cn cl pais y la responsabilidad inherente
a este hecho historico nos obliga a ir pausauamente marcanuo cl paso en la actividad hospitalaria,
con la solidez que determina la experiencia y con el auge y la uinamica accion de las generaeiones
jovenes. Estc hecho -d surgir la publicacion de estos Arehivos- es un solido paso, euya huclla
determinara, en muchos aspectos, cI derrotero cient ifieo del quehacer mcdico de nuestra comuni·
dad profesional.

En esta epoca, Costa Rica, como d mundo entero, busca afanosamcnte dcfiniciones fundamen­
tales sobre importantes cuestiones que toean Illuy de cerca nuestra actividad medica; eI pais esta
demandando un reacomodo de sus politicas asistcnciales. La avalancha tecnologica introduce fac­
tores desestabilizadores en las finanzas instilucionales y aparecen contradicciones en el seno de
nuestra Seguridad Social que, impcralivamente, csta lIamanuo a nuevas conccpciones en 13 act i­
vidad medica y denlro ue ella la hospitalaria no puede estar ajena a los requerimientos, exigencias,
expectativas que esta Sociedad. con la que cstamos profundamente comprometidos, nos de­
manda.

EI Hospital Calderon Guardia y este su medio infonnalivo que hoy sale a la luz, han de tomar
su lugar y contribuir cfieazmcnte al analisis, a 13 discusi6n inteligente y a la busqueda de soluda­
nes positivas para los problemas que genera eJ proceso de desarrollo de una nacion como la nues­
tra, que no es renuenle al progreso. Esto es, pues, nuestro Ill.is sincero deseo y nucstra esperanza.

• Director

Atet!. Hasp, Dr. R. A. C~ld.r6ft Cuardl. - Vol. lel}: 1-Z, ".1
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En el nacimiento de Archivos...
Dr. Manuel Angel Cortes Vargas·

TodD nacimiento trae consigo, ademas de una nueva vida, un cumulo de esporanzas y cl deseo
de proyecciones que tiendan a enriquecer cl medio ambiente en el que sc va a desarrollar.

Un nuevo ser, nace rodeado de grandes ilusiones y armonizado can cl afecto, cl esfuerzo y el
caritlo 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 esperanza•.

ARCHIVOS es hijo del esfueno de la grande y monolitica familia profesional del HDspital Dr.
Rafael Angel Calderon Guardia. 10 eual nD solo garantiza su supervivencia, sino su excelente cali­
dad.

Desea ARCHIVOS colaborar can los esfuenos que realizan lodos los profcsionales que. en una
u otra forma, dan prestigio y diaria relevancia a una gran institucion como 10 es la Caja Costarri­
cense de Segura Social.

ARCHIVOS es una muestra mas de dedicacion y cntrega que Ilega a reafirmar el sitial de presti­
gio, ya bien ganado, de los prOfcsionales costarriecnses que ya hemos superado muchos horizon­
tes y IlcgadD a la madurez dorada de muchos amancccres.

EI camino a recorrer es aim largo y lIega mas alia de nuestras vidas. Scguinin muchas lineas y
muehos sales. EI camino no tcrmina en el primer recoda ni 10 intcrrumpe ninguna montalla de
abismos. Siempre habra camino para seguir adelanle y nutrir a nuestro pais de toda esa gran rique­
za profesional que guarda como crisolla Caja Costarricense de Seguro Social.

ARCH IVOS da en el primer numero su grilo a la vida. Es rcconfortante recibirlo can jubilo par
su gran significado.

Es justo finalmenle, dejar constancia de la dedicacion dl'! Dr. Guillermo Rodriguez Aguilar, cu­
yo esfueno diario, tcnaz, continuo y reconfortanle, ha sido factor decisivD para que como un
nuevo y luminoso amanecer salga a la vida ARCHIVOS DEL HOSPITAL DR. RAfAEL ANGEL
CALDERON GUARDIA.

• Director Regional de Servicios Medicos.

Arch. Hosl). Or. R. A. C.lderan GU.lIrcli,J - Vol. 1(1): 3-4, 1!ll
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MORTALIDAD EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Experiencia en Ia Unidad de Cuidados Intensivos HO''Pital R. A. Calderon Guardia

Dr. Daniel E. Rodriguez Guerrero·
Dr. Juan Carlos Stinelrez Arguedas··
Dr. Juan Rafael Leon Hernal/dez·"

La cardiopalia arterioesclerotica, en general, y el
infarto de miocardio, en particular, representan las
principales causas de morbilidad. incapaddad y mar·
taJidad en los paises desarrollados (1,2).

En eI Hospital Rafael Angel Calderon Guardia
(HGG) Ia enfermedad coronaria es responsable del
9,4% de los ingresos aI Servicio de Medicina y el infar·
to agudo de miocardia (lAM) del 1,63% de dichos in·
gresos (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 eJ tratamiento del
lAM, se acepla. en general, que dichas unidades han
modificado significativamente la historia natural de
este padeciroiento (8, 9), algunos autores les dan ere·
dito par haber reducido a la mitad la mortalidad par
lAM (10), otros par saIvar hasta la tercera parte de los
pacientes hospitalizados que previamente fallecian
por este padeciroiento (II).

Par estas razones y a partir de los reportes origina·
Ies de Day (12) y Brown (13), en la mayoria de los
hospitales se han destinado areas espeeializadas para
el tratamiento de los enfermos can lAM.

Esta comunicacion inicial pretende describir los he·
chos acaecidos en Ia Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI) del HeG, en relacion can la mortalidad general
y causa de muerte en los paeientes can lAM y corre·
IacionarIas coo a1gunas modifieacioncs que se han in..
tituido en las normas terapeuticas de estos enfermos.

MATERIAL Y METODOS
Se revisaron retrospectivamente los diagnosticos de

egreso de los 761 pacientes admitidos a la UCI desde
su apertura el 7 de agosto de 1978 hasta el 30 de no·
viembre de 1980.

Los expedientes de los pademes con diagnosticos
de egreso de JAM fueron revisados independientemen­
te por dos jnvesligadores. En 146 enfermos se demos·

tro lAM por historia, cambios e1ectrocardiograficos y
alteraci6n en 1a concentracion de cnzimas sericas de
acuerdo a los criterios de la New York Heart Asso·
ciation (NYHA) (14).

50 anoto, para cada paciente, su c1asificaci6n fun­
cional de acuerdo a 1a distribucion de Killip y Kimball
(15), la presencia 0 no de .rritmias detectadas,la evo­
lucion intrahospitalaria y, en los pacientes que falle·
cieron.la causa de muerte.

Finatmente, se eonsulto el reporte de la Oficina de
Bioestadistica del Hospital R. A. Calderon Guardi. en
rclacion con la Enfermedad Coronaria (3) con el obje.
to de comparar la mortalidad por lAM antes y de..
pues de 1. apertura de Ia UCI.

RESULTADOS
En cI periodo de cstudio, agosto de 1978 a no·

viembre de 1980, se internaron en la uel 146 pacien·
tes con infarto .gudo de miocardia definitivo,lo que
representa el 19,19% del total de ingresos a dicha uni·
dad (Tabla I).

Treinta pacientes (20,54%) fallecieron durante su
estancia en la uel. (Tabla II).

La mortalidad general por lAM no se modifico sig·
nificativamente en los primeros 103 enfermos trata·
dos en la UCI (26,21%) can respecto a los tratados en
los salones generales (25,89\:) antes de la apertura de
la UCI (Tabla II).

En el ultimo ailo, la mortalidad general por lAM
en los pacientes tratados en la un disminuyo al
6,98'. (Tabla II) 10 que representa una reduccion abo
soluta de 19,23,j y relativa de 73,37'4. en relacion con
ta mortalidad par lAM en la UCI en 1978 y 1979; Y
una disminucion absoluta de 18,91'if y relativa de
73,04',l con respecto a la de los pacientes tratados en
los salones generales (Tabla II).

La causa principal de muerte fueron las arritmias
en los 3I)os 1978 (62.5%) y 1979 (42,11%); en 1980
no hubo muertes por arritmias (Tabla Ill).

• Unidad de Cuidados Intcnsivos..llospital Dr. Rafael Angel Calderon Guardi3 tCeSS)
.. Rcsidente, Scrvicio de Mcdicina. HO!l{'ital Dr. Rafa~l Angel Calderon Guardia (CeSS)

••• Jere del Servicio de Medidna, Hospital Or. Rafael Angel Calderon Guardia <ceSS)

Arch. Hosp, Dr. A. A. Cilldtlron Guudia - Vol. 1(1): S·10, 1911
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Tabla I - lAM en relacion aI lotal de ingresos. UCI·
HCCo.

Tabla II - Morlalidad par lAM en el HCG.

Nu.II\M Nn. dcruncionu 'Odefuncioncs

Tabla III - Causa de muerte en pacientes con IA.I\I en UCI- HCG.

No. dcfundones Arritmias I.C. Izqda. Shock Otru

1978" 8 5 (62,5'}.) I (I2,5~f) 0(0'.'-) 2 (2S'n

1979 19 8 (42.11\1.) 2 (1O,53~) 7 (36.8~') 2 (10.5e/)

1980"" 3 0(0',,) o(O'.l) 3 (100':') 0(0'.1)

.. A partir del 7 de a,Mln.

... HiUU II JO de nuy~mhre.

La falla mednica del eorazon (edema pulmonar
pur insuflciencia ventricular izquierd. y el shock car·
diogenico) fue responsable del J2,5~.· de las defuncio­
nes en 1978; del 47.36~. de los decesos en 1979 y de
la totalidad de la mortalidad (100'.1) en 1980 (Tabla
Ill).

En 1980. un paciente desarroll6 lAM en e1lran<·
operatorio de una laringectomfa radical por carcino­
ma y fallecio posteriormente en la UCI no por caus.s
cardiaellS, sino por eomplicaciones de Ja elrugi., por
10 que fue excluido del estudio.

Durante cl ultimo aila sc prcscntaron dos episodios
de fibrilaeilln ventricular (FV) que fucron adeeuada­
mente tratados. Un paciente. al que se Ie habia coiu­
eado un m.reapaso temporal pro/ilacticamente, desa·
rroll6 bloqueo atrioventricular (bloqueo AN) avanza·
do. Cuatro pacientes desarrollaron el cuadro cHnico
de shock cardiogenico (9.3~) y tres (75%) fallecieron
en la UCI. Uno de los pacientes (2.5%) tratados en la
UCI falleci6 despues de haber sido Irasladado aJ sal6n.

en el dia die<:iocho posinfarto; los treinta y nueve
(97.5':1-) pacientes reslantes egresaron vivos del hosp~
tal.

COMENTARJO
Si bien el presente no es un cstudio prospectivo,

doble eiego y al azar y eomprende un numero relati..·
mente pequeno de pacientes, es evidente que ha habi·
do una disminuei6n en la martalidad general y una
moditK:aci6n enla causa de defunei6n por lAM en los
enfermos trotados en la UCI de1IlCG.

Esta reducdon en la mortaHdad no sc pucdc acre­
ditar a una mejor selecciOn de los paeientes que ingre·
san a la UCI, puesto que. en enfermos con sospeclta
de lAM. el unico criteria de admisi6n tS la disponibi.
lidad de camas. Tampoco se podria deber a tardanza
en d internalOiento a la UCI ya que son ingrcsildos
prccozmente. con .010 la sospech. c1inica. sin eSperar
confirmaci6n laboratorial; diclta tard.nza scleccion..
ria indirectamcnte un grupo de pacientes con mayo-



n. probabilidades de sobnvivir. ya que de ..:uerdo a
Arn1!lrong (16) y Fulton (17). 70-80% de los enfer·
mos con lAM que mueren en los primeros treinta d(3S
los hacen duranle las 24 primeras horas.

La disminuei6n en la mortalidad general por lAM
en la UCl so ha debido a la redueei6n en el numero de
defunciones por arrilmias, por fibriJaci6n ventricular
(FV) fundamenlalmenle.

Aunque originalmentc: las unidade5 de terapia in..
tensiva se disenaron para trataf eJ "para cardiaco"
can personal y equipo especializadas (12. 13). el
~nfasis ""tua! eo h.cia I. prevcnei<m de esta cat;!strafe
(IS), a irnpedir que ocurra la FV que 50 presenta has­
Illen 11,; de los pacientes can lAM (t8),liende are·
currir (19), no es precedida por "arritmias premanito­
rias" en 2S a 50% de los episodios (19, 20), cuanda 50
presentan dichas arritmias son delectadilS, con lo§ me~

todos convencionales de monitoreo, en menos del
SO% de los casas (21) Y el inter,,!o entre estas y la
FY puede $Or muy carta, a veces de minutos (20).

En visu de los resultados desalcnladores can los
primeros 103 p..:ientes can lAM tratados en nuestra
UCt y II demoslracion par Lie y colaboradares (22)
que la FV puede 50r prevenida eficazmente can lido­
elina, se In!.tituyeron nmma'll estrl\:.t2tS P'dta \a pr{)f,.
Iaxis de la fibrilaei6n venlricular primaria de acuerdo
can las rceomendaciones de la American Heart !\sso·
ciation y de Wyman y colaboradares (22. 23), de
modo que los p""ientes call sospecha de lAM reci·
bieran Iidoeaina cn la siguiente forma: 200 mg. I.Y.
en 10 a 20 minutos como dosis de carga y concam~

tantemenle una infusion endavenosa de 2 a 5 mg par
minuta que se mantnva por 36 a 48 horas. indepen·
dienlemente de la presencia a no de latidos ventrieu·
lares prematuros freeuentes, mullifaeales a en parejas
a de laquicardia vcntrieular.

Durante el ultimo ana no hubo muertcs por flbri·
laci6n ventricular primaria entre los pacientcs con
lAM lratadas en la UCI dcl IIGC. 10 que canforma las
bandades dellralamienla profol3cti.:o de la FV. lIubo
dos episodics de FY en un misma paeiente de mas dc
10 alios, edad en que se Tepana la \,V cemo poco {Te·
cuenle (22. 25). ruim par la que no recibi6 la profi·
I..,is en fanna adecuada; desde entonces sc adrninis·
Ira lodoeaina a las dusis reeomendadas lndependiente·
mente dela edad delenfemla.

A pesor que algunos aUlares manifiestan que la co­
loeaci6n profoUctica de marcapasos no ha rcducido la
marlalidad en pacientcs con lAM susceptibles de de·
sarraUar bloquea alrioventricular avanzado (II),
Hindman y colabnradares (26) han demoslrado que
un peque~o numero de enfcrmos 50 heneficia con esla
practica, por 10 tanto acaslumbramos caloear profi·
l:icticameflte marcapasos tcmporales en pacientes que

7

desarrallen on nuevo bloqueo bifascicular. nuevo ble>­
quea de rama ahemante, bJoqueo A/V de 2° grado a
completo en el CUrso del lAM. Esta aorma impidi6 la
muerle de un pacienle durante el ultimo ano.

En 1980, un paciente falleci6 al decimoctava dia
posinfarta, habiendo egresado de la UCI dias antes;
no se dcteclaron arritmias previas. el enfenno ~ qUt·

j6 de pIeeOldialgias y petdiO bruse.meete la cancien·
cia. por 10 que podria corresponder al sindrame de
hrnuerte cardiaca instantanea no arritmica" que de
acuerdo a Raizes so prescnta en 2,3'.1' de los paciente,
hospilalizadas por infarto (27).

Con eJ establecirniento de las unidades de terapia
inlensiva, cI shack cardiogenico 50 ha convcrtida en la
principal causa de mu«te par lAM (28). En la UCI
del HCG la incidencia (9,3".) y morlahd.d (75'...) son
scmejantes a los de la Iileralura mundial (II, 28, 29):
lOa 15~~ y 60 a mas de 50'; respectivamente.

las unidades de terapia jntensiva han sido indica­
ce~ para aumentar significativamcnte la sobrevida de
los pacientes con shock cardiagtnica secundario a
lAM (30). par 10 tanlo sl so desea reducir aun mas la
mortalidad por lAM se debera Iratar de prevenir est.
complicadon y actualmenle elenfasis en ellratamien·
to del lAM es hacia la conservation del miocardia is­
quemico. ya que ellamano defmitivo del infarto es el
principal delerminante del pron6slico del paeiellte
(31), la sobrevida del tcjida mioClirdieo iSquemico de­
pende a su vez del balance enlIe la oferla y demanda
de ox igena al miocardia (32). Pur 10 tanlO el Irata­
mienla futuro del lAM en las unidades de tcrapia in·
tensiva se enC3Ul<t hacia intervtnciones que redu~can

d cOllsumo de oxi&eno a nivet mioeardica: usa de
blaqueadores bela adrenergicos. disminucion de la
poscarga. evitar la taquicardia e hipertermia, evitar e1
uS<, de isoproterenol. glucagon. etc.; hacia pracedi'
micnlos que aumenlen la a(erta de oxigena al miocar·
dio isquemico: elevaci6n de la presi6n de perfusion
coronaria, reperfusi6n coronaria. usa de hialuronida­
sa. mejoria de 13 anemia e hipoxemia, etc.; a 13 admt­
nistraciOn de sust3ncias que prolejan al miocardio de
prnee",s autaliticus como los antiinllarnalonos y ala
mejoria del metabolismo anaerobio con la adminislra·
cion de glueoSll·insulina·potasio en la infusion (32).

La martalidad intrahospitalaria por lAM en los pa'
dentes. ttiitados. en un sa\6\\ seuctat era. mayor de
3O'J; actualmente dicha marlalidad es de lOa 2();l·
(33) eifras scmejanles a las encunludas en el HCG. La
nO disminuciOn de I. martalidad en los primeros pa'
cientes tratados en la UCI es similar a la cxperiencia
reportada par Killip y Kimb.lI (IS) can los 100 pri·
meros enferma' can lAM admilidas a Ja Unidad Ct>­
ronaria del New York Hospital·Comell Medical
Cenler.
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CONCLUSIONES
I. Con el establecimiento de unidades de lerapia in·

tensiva se Ila reducido \a mortalidad por infarto
agudo de miocardio.

II. U disminud6n de fa mortalidad por infarto agu·
do de miocardio en las unidades de ttrapia inten·
siva Se debt ala prevencion y tratamienlO preeoz
y eflCll7. <k las arr;tmias cardi;zcas.

Ill. Actualmente la principal causa de muent por in·
farto agudo de miocardio es el shock cardiogeni.
co, cuya mortalidad pennanece eltvada a pesardt
la existencia de unidades dc t<rapia inlensiva.

IV. La futura ulterior disminudon en la mortalidad
por infarto agudo de miocardio estara en relaciOn
con la prevenciOn del shock eardiogenieo y la
conservaci6n del miocardio isqucmieo.

RESUMEN
Se anali~6 la mortalidad general y causa de muerte

en 146 pacientescon infarto agudo de miocardia defi·
nitivo admitidos a la lInidad de Cuidados Intensivos
del Hospital R. A. Calderon Guardia, de .goslo de
1978 a noviembre de 1')80.

Se comparo dicha mortalidad con la reportada en
los patientes con infarto agudo de miocardio Iralados
en un salOn general de 1976 a 1978. antes de la aper·
tura de la Unidad de CUidados lntcns;vos.

u mortalidad en los padenles tratados en la Un~

dad de CUidados Intensivos mostr6 un. reducciOn abo
soluu del 5,2J'J. y relativa del 20,23, respeeto a la de
los enfennos tral.dos en el salon general.

Durante el ultimo ailo en la Unid.d de Cuklados
Intensivos se observo una disminud6n ab~oluta de
19,23% y rel.tiva de 73,04':f en refa"i"n can fa morta·
lidad en 1978 y 1979.

u disminuci6n en la martalidad fue debida a la
prevenciOn y tralamicnto preco.: y efica~ de las arri!·
mias cardiacas. La mortaJhJad ~n enf~rmos ,'on ;nfar·
to de miOCardia complicado con falla mecanica per·
manecio elevada (75''') a pesar del monitoreo y trata·
miento intensivos.

SUMMARY
n,t mortality rale alu} {'(lUSt 01 death were ana.

/ized in /46 pal;ents wilh definite ar-IIle myocardiJ11
infarction admitted to the jntensil'~ Cure Unit Dt J)r.
R. A. Calderon Gllardia Ilospital belweell August
1978 and November 198(J.

The.. res"lts were compare<! 10 Ihe mortalil)' role
reporled in patiellts with acute myocardial infa1<'tirJII
trealeU in a general ward {rom 1976 10 1978, pri"r 10

Ihe openil1g ofIhe il1le'I.,;ve Care Unil.
The mortolily role in Ihe I,al;enls trealed ;n Ihe

Intensive Care Unil showl'd a 5.2/,* absolUle denease

and a 20.2.l'k 'elolive decrease in relorion to Ihe mar·
lality 1ate ofpatients treated in a general ward.

In Ollr inte'lsilJt' Care Unit dun·ng tile past year, a
/9.23<;. obsolule decreo.. and a 73.04% relolive de.
crease in Ihe ",orlolily rale were obse"'e<!. os com·
pored 10 the results for 1978and 1979.

The de",ea.. ill morlalily was due ro prevention
olld eIl'ly odel?Jote t,,,olm,,,,t 0/ t'tmlioc orrkythmia.l.
Morlality ofpolienI' wilh arule myocortJiJllinforctioll
complicaled wilh power failure remained elevated
(75'10) de.,pite inlensive mOllitoring alld l'eOlment.
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HIPERTENSION ARTERIAL

(Una observacion clinica epidemiologica)

Dr. Guillermo Rodriguez Aguilar - Dr. Rolalldo emz Gutierrez"
Dr. Martin Varela Villdas ....

Debemos conceplUar la Tension Arterial como un
ingrediente de un perfil cardinvascular. Partiendo de
este punta, cada dia m~s, los estudios sobre el tema
revelan que la Hipertension Arterial cs cl principal
precursor del ataque cerebral y de la insuficiencia car·
diaca congestiva~ contribuyendo considerablemente
ala coronariopalia par 10 que a medida que aumenta
la tensi6n arterial, tambien aumenta exponencialmen·
te eJ riesgo vital.

El anterior concepto, global, nos ha movido a rea­
lizar una investigaci6n quc nos Hustre sobre la clinica
epidemiologica dc la Hipcrtension Arlcrial, dentro de
las aclividades de una especialidad. la Cardiologia. en
un hospital general. buscando documentos que reve·
len el tipo de patologia de la consulta diada que nos
pennitan ofrecer a1gUn tipo de planeamiento y urgani­
zacion dentro de la instilucion, asi como una proyec­
ci6n en el ~bito nacional.

MATERIAL Y METODOS
EI eslUdio comprende pacientes de tres dislintas

~reas del Hospital General R. A. Calderon Guardia:
dos mil pacientes (2.000) de Consulta Externa de
Medicina General; tres mil ochodenros pacientes
(3.800) de la Consulta Externa de Cardiologia y final·
mente cuatrocientos cuarenta y cinco pacientes (445)
encamados en el salon Medicina I en diferentes fechas.

Los dos mil pacientes de Mcdicina General Cru­
po A- fueron estudiados par un solo medico aI cual
acudieron par la mas diversa patologia, en cdades
comprendidas entre los 7 y los 80 anos, masculinos y
femeninos, considerandoseles para fines de este estu­
dio en una sola ocasion, a todos aqueUos a los cuales
se les encontro, independientcmentc de la edad, cifras
de tension arterial segUn el crilerio de la O.M.S. (l)
diastolica superior a 95 mm Ilg y una sistolica de 160
mm Hg y sobre todo a los que caen en el concepto de

hipertension arlerial marginal (Paul) se les estudio can
laboralorio y gabinete.

Los tres mil ochocientos pacientes de la C. E. de
Cardiologia Grupo II se obtuvieron de 44.639 consul·
tas hechas a 5 diferentes cardiologos durante 56 me­
ses de diciembre de 1974 a julio de 1979, consultas
que se realizaron en la intcHgencia de cncontrar una
cardiopalia 0 bien una de sus causas etiologicas para
10 cual se ,mplea el metoda cHnico, de laboratorios y
de gabinete usual en la especialidad y de acuordo eu
cada caso con su urgencia diagn6stica y pron6stica.

Los cU3trocientos cuar("nta y cinco pacientes en·
camados en Medicina I, -Crupo C- se cstudiaron
perwnalmente e ingresaron aI hospital par direrente
patologia. para ,studio y tratamiento entre los meses
de setiembre 1977 y enero 1980. recibiendo el bene­
ficia del estudio del paci,nle hospitalizado.

RESULTADOS
Eu 10 rclacionado con el Crupo A los resultados

son los siguientes: el 2~' de los pacienles presenlaron
cifras por encima de 10 normal. masculinos el 8% y fe­
meniuos el 12%; entre eJ grupo masculino, las edades
!luctuaron entre los 35 y los 77 anos, micntras que en
el subgrupo femenino las edades !luctuaron entre los
37 anos y los 80 anos; consider.ndoscles como pa­
cientes hiperlensos. (Figura I).

En cuanto al Grupo II los resultados nos demues·
tran que el 32% sufria hipertension arterial y que de
ese porcentaje. cI 20',;; erdll portadores de cardiopatia
secundaria a esa hiperlension arlerial, siendo el 10,2%
del sexo masculino y el 20.8% del scxo femenino. (Fi­
gura 2).

En lu relacionado con el Grupo C, 48 pacientos 0

sea el 1J% recibierou cl diagnoslico dc hipcrtcnsion
anerial, lIegando 29 de ellos (6,5(1) a la cardiopalia y
solamente 15 pacientes (3,370;) a traves de esa cardio­
patia a la insuficiencia cardiaca. (Figura 3).

• Servicio de Cardiologia. HOllpitaJ Dr. Rafael Angel C.aldcrOn Guardia (ceSS)
•• {nterno universitariu. r'~c;cueta de Medicina. Universidad de Costa Rica

Arch. Hosp. Dr. R. A. C~lder6nGuardia - Vol. 1 (1). 11·14. 1981
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COMENTARIO
Nueslro eSludio eSI:! reaJiLado sobre 190.897 pa·

cienles potenciales (11), publaciOn que representa a la
que habita un. are. grande del pais muy represcnlali­
va de condiciones ~tnkas. econ6nlicas. de el1ucaci6n
y ",Iud COmo es parte de I. Mesela Cemral y las pro­
vinci.s del Sudeste y !'loresle de Costa Ric•. 1::1 nume­
ro de pacienles .(endidos en la consulta de Cardiolo­
gia -Grup<> Il- que finalmenle lograron el diagnOsti·
cn de hipcrlensiOn arlerial y Inegu en so gran mayoria
f~O'.i) de cardiupatia hiperlen.iva (.1.800 y 1.216 pa·
cientes) es el reOejo del tolal de pacienl.. que maneja
un hospital general. l.os trabajo. realizados por la
Communily Hypcrlension Evaluation Clinic (13) so­
bre un milUm de individu~, en un pa{s de 221 millo­
nes de habitantes. el esludio de Framinghan (7) .,>bre
5.192 y el estudio de I. United Slates Veteran, d·
ministmtion que comprendib a 380 pacientes y cs mo­
delo de investigacion (7) nu. nlueve • pensar que
nuestras cifras hospilal.rias de 6.245 poeienles. rep",
lidos en consulta de medicina general. cardiologia y
servicio de encam3dos de medicina intem3. pueden

servir estadistic3Jntntc a 13 hora de hacer atguna con·
dusi6n y lomar decislones.

EI lolal de padenles eSluuiados. 6.245 represenla
el 0.28':' de la (Klblaci(jn Inl.1 del pais para 19XO (9)
mienlr.s que en elesludio mas lumultoso(J.{,.13) lie·
vado 3 cabu en blados Unidos. esle pnr«majo fue de
0.45'.•. En nuestro pais ocune .1 fenomeno de que .1
est.r por ley en la pr:ictica casi tOOa la p<>blacilin a5O·
gurada (9) convierle eu.lquier invesligaci"n huspit.la­
ria epidemiologic. scmejanle en resullados a la que se
efectuaria a1 azar en olros sitios del p3is.

Con estas prcmisas pndcmos suponer que en Co~ta

Rica existen iudividuos hiperlensos enlre los 35 y 80
anos entre un 20'J· y un 26~ de la poblaci6n entre cs:.s
edades. 10 que constituye entTe 104.501 y 135.852
individuos (promedio 120.176). lns tsllldios epide.
miologicos de los mexic.nos (' 5) infonnan de esl.
delalle sobre un 17'J a liN de la poblaciOn mex;".na
y los esluuios re.lizOOos en Eslados Unidos y. men·
cionados nos infnffi13n sobre 24 millones de indivi·
duos hipertensos (3·6). d.tus que refuerzan nueslr.
investigacion clinico epidemiologic•.



En los glUpOS A Y B, el sexo femenino fue Iiger••
mente predominante. Se ha crefdo que las mujeres to·
leran mejor la hipertension arterial pcro cste detalle
no se ha demostrado plemunente; 10 mismo ocurre en
cuanto a morbilidad y morlalidad, a incidenei. y con
los gradienles de riesgo, por 10 quc debora seguirse
buseando paramelros distinlos a! sexo quc Hustren so·
bre las causas de la hipertension «(,.7).

En cuanto a la cardiopatia causada por la cnfennc·
dad hipertensiva. entre los encamados e16,5% (29 ca·
sos) padecio Ia! evenlua! y el 3,3',. (I 5 casos) lIegaron
a la insuficiencia caru{ac3. No tcnemos a Olano datos
que nos Huslren sohrc la freeueneia con que la hiper·
tensi6n arteria! dOll. el corvon pero si sabemos quc
el 75% de las personas que Ucgan a insuficicncia car·
diaca tiene como precursor destacauo a la hipertcn.
si6n arterial y sabemos tambien que una vez que este
hecho hemodinamico ocurre. la insuficicncia card"aca,
el 50% de Ius pacientcs muerell a pcsar del tratamien·
to en los pr6ximos 5 alios.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Como conclusion final. cslamos en 10 ohlig.cion

de enunciar que la frceuencia de hiperrension artcrial
en Costa Rica es y. un problema de salud publica y
que debe aborda... a la mayor prontitud y seriedad.
con los criterios miis severns y utilizando los medias
mas modernos de informacion aI publico sobrc los al·
cances de la enfermedad que nos ocupa.

RESUMEN
Se discute la importancia de la tension arterial, co·

rna parametro cardiovascular y se estudial1 trcs gran­
des grupos de poblacion hospital.ria, 10mados al var.
obteniendosc datos de frecucncia. scxo y darlo car·
diaco a nivel naeional, disculiendose fmalmente di·
chos resultados y cUJl1p.randolos con Ius de la litera·
tura mundia!.

SUMMARY
The importance of arterial tension was dimlssed;

as a cardiovasatlar parameter and tlrree biggroups of
hospitalary population. takell ar ramJom. obtai/lillg
data regarding frecuency. se.\". heart damage at nation

13

wide. filially discussing these result.• alld comparing
then with world literature.
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C()LANGTO~PANCREATOGRAFIA RETROGRADA (C.P.R.)

(iPtesentacion de 110 casos)

pr. Sigoberto Salas Aguilar. Dr. Franklin Benavides Ezquivel*

Con H.i.rschowilZ (.1) en .1956, se inicio el examen
del dllodeno pOI medio de endoscopios de fibra de vi­
<ilio, correspondiendo a Rabinov (2) en 1965 y a
Mctune (3) en 1968, la hazana de la canulacil; endos­
c6"pica de 13 papUa de Vater, con inyecci6n de media
de, c,onfraste en el Wirsung y su visualizacion radiol6gi~

CiI- Sin embargo, foeIon Ogoshi, (4). Oi (5-6) y Kasu­
gai, (1-8) los que elaboraron la tccnica de dicho pre>.
eedillliehto, a partir de 1969.

Nosotros hicimos 1<1 introducci6n de dicho examen
en. nuestro hospital, en 1978, siendo ahora de utiliza­
cion mtinaria.. En estc trabaja relatamos 13 H~cnica,

indicacioncs, resultados y complicacioncs de nuestros
1tb primeros casas de canulaci6n endosc6pica de la
papila: de Vater, con inyeccion de media dr contrastc
erf e) ,$irbo! bilio-pancreatico, como metoda diagn6sti­

c~o· ile.1os, padecimientos que intereS311 cl duodeno. el
iirboJ billar y la glandula pancreatica, organo este itl·
tittlO. q.ue, misteriosamente sumergido ~n el rctropcri·
t6"fieOJ habfa pennanecido OL:ulto a los ojos del cl inico.

MAl."EIlJAL Y METODOS
lntentamos el procedimiento en 60 hombres y 50

mujeres, con edades que osci1aro.11 entre los 18 y 90
aft'os. Ulilizamo's un endoscopio Olympus JF B~. de
vision .lateral, empJeando para 13 introducci6n y loca­
lit:a~i6!i.de la papila la Iccllica usual (9-10-11), Call
~l pa¢iente en decubito izquicrdo y anestesia faringe<J
cpn .xilocaina; previamente al examen. lInel hora antes
admlnistrantos 60 gotas de wmetilpolixiloxano. y 15
0"30 ffiimitos antes 1 ampolla de atropina con otra de
1D~~pan L M. Si al momento de la cndoscopl3 existe
m~wiHz~ciOn antral 0 ,duodenal, aplicamos una ampo­
O",·de Duscapina J. V. Una vez localizada la papila de
Vat.ec, poncInGs al paciente en posicion supina para
hacet la cateterizaci6n de la misma, pues can el apa-

rata usado es mas facil dicha cateterizacion en esa
posicion. dado que usual mente la papUa se encuentra
en 13 cara interna y en 13 union del terdo medio can
el proximal de la segunda porcion duodenal (12); ade­
maS la toma de radiografias de inicio. debe haccrse en
dicha posicion y la movilizaci6n del paciente del de­
ctibito lateral al decLibito dorsal, una vez canalizada la
papila en la primera posicion. hace que eUa salga del
campo visual h~ciendo Illuy dificil su seguimiento en·

•
"~
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dosc6piCO y frecuentemente. produciendose la cxpul­
si()n del catcter con derrame del media de contraste
en el duodena y la consiguiente complicacion dcl exa·
men por il1L1ndacion del campo; asimisl11o: eJ decllbi­
to dorsal permite 13 inyeccion del media de conlraste
bajo cOl1trol tluorosc6pico.

Sin embargo, cuando la canulacion no sc logra en
est<l posici6n, 0 bien no logramos la opacificacion de
los ductos descados, cateterizamos en decubito lateral
izquierdo inyectando cl media de contraste sin con­
trol de nuoroscopia, para tomar las placas posterior­
mente en posicion supilla. Para nosotros hi:! sido mas
faciJ contr:.tstar el Wirsung que las vias biliares (13).

Para lograr cont.rastar ambos conductos 0 el pan­
CIcatico so]all1cnte, es preciso introducir poco el cate­
ter dentro de la papila, hacienda mayor introducei6n
del misa para obtener colangiograf{<l. Sin embargo,
frccuentcmcnte hay que movilizar al paciente y hacer
cambios de posici6n del cxplorador, para obtener la
canulaci6n del ducto dcscado, 10 que a veccs, a pesar
de todas las man.iobJas intentadas, no 10 hemos logra­
do del todo. Utiliza1110s par~1 fa capacitacion ductal,
Hypaque a1 50% en instilaci6n continua, leota, previa
purga del cateter y bajo control fluorosc6pico. En al-



@,lno.s 'casas obtuvimas por media del cateter secre·
pjpu biHar., pancreatica 0 duodenal, para cultivo, in­
~.estigaci6n parasitol6g1ca 0 citolag(a. tamanda en un
icas.a, una duadenagraffa hipatonica. En otms se ta­
.ntarOnbiopsias de I. papila y el duodeno.

RESULTADOS
,Se obtienen 15 colangiograf{as, :?oJ pancrcarogra­

fLas Y' 59 colangiopanCfcatofias, de las cuales, 61 die­
.fQn .Pllto1og(a detectable pur el procedimiento, con
:.l4 exam~ncs no conduycntes 0 normales y 15 in ten­
.t.OS falli.dos.

Las patologias dctectadas con el cxamen ell clIes­
tion. fueran:
3. 2] casas de liOasis biHar. (Calculos endavados en

el colt~doco teoninaJ, calculos ell La veslcuJa_ dsti­
co y hepaticas.

',b. I fistula calecisto-c6lica y 1 exploraciones de anas-
,tQmosis biIiodigestivas_ fColedoco-duodenal).

c, 6 Casos de ca.llcer de pancreas.
!d. ;8: casos de pancreatitis cronica.
Ie'. }6 casas de papilitis y /0 eslenosis de esfinter de

Oddi.
f: 2' ca5,OS de cancer de vesicula_
~!. I caso de Pseudo-quiste del cuerpo y cola panc.re­

:aticos.
'!l. Un casa de malforma(.;ion congenita de 1<1 union

C;oh~doco·pancreatica, con un ducto comun largo
can union alta, precoz, entre el coledoco y el Wir­
sung.

-i. 2 c:asos ,de cancer de 13 papila.
j. 1 caso de neoplasia retroperitoneal (mesoteliol1l<l

con invasi6n a la cola y cuerpo pancreaticos).
~. 31 ,casas normales 0 no conduyentes.
1 J5 casas faUidos (13,63':1.). Dc oSlos, 3 casos crall

portadores de una papilitis cr6nica con estonllsis
apretada del Oddi que no penniti6 1a canulacion nj
opaCificaci6n de duetas. En 3 casas obtuvimos bi­
lis, secretion pancreatica 0 duodenal, para cultivo,
bu:squeda de parasitos y cilologl<ls, realizando ell

un casa una duodcnografia hipot6nica ellyn rcsul­
tado fue aceptable. Como complicacion se presen­
to en 1 caso, una pancreatitis aguda de fiicil y ra­
pida resolu(,.cion y en otro casa con una colestasis
extrahep<itica ma1igna y bloqueo biliar importante
pOT cancer de la cabeza pancrdtica, que dcsarroll6
una colangitis severa con septicemia la que obligo
a' una descomprcnsi6n quirurgica del arbol biHar,
.de urgencia. L3 conftrmacion del Liiagn6stico plan­
teado se realiz6 par biopsia endosc6pica, cirugia 0

I)ecropsia.
Los estudios fallidos inicialmentc, sc dcbicron a la

.imposibilidad de inmovilizar adecuadamcnte el duode­
no" can presencia de gran cant.idad de burbujas billa-

17
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res que lIenaban el campo 10 que obviamos parcial­
mente con el usa de dirnetilpolixiloxano. Para parali­
zar el duodena USamos diferentes productos: gluca­
gon, probanthine, buscapin", y "tropina, quedando­
nOs at fmal con el usa de esta ultima asociada frecuen·
temente, a Ja buscapina l V con excelcntes resultados.

CONCLUSIONES
Se presentan It 0 intentos de catcterizacion endos­

copica de la papila de Vater, 10 que se logro en 95 ca­
50S (86,36%), con la obtention de diversos estudios
contrastados, fundamentando en elias diferentes diag­
n6sticos de patologia del .rbol bilio-pancre'ilico, tales
como calculosjs biliar a dHerentes nivcles, proceses in­
flamatonos y tumorales del conflucnte pancrcato-pa­
pilar, mostrando seT La pancreatocoIangiografla endos-­
copica. un excelente 3uxiHar en el diagn6stico dife­
reocial de las colestasis (medicas 0 quirurgicas), as(
como en procesos inOamatorios y tumorales del pan­
creas y 13 papUa. conslituyendose ademas en impor­
tanle orientacion preoperatoria para el cirujano. Asi­
mismo, se demuestra con estos resultados 13 gran ino-­
cuidad del procedimiento, pues sin la adopci6n de
precauciones excepcionales, no se preseo taron compli-

caciones en la gran mayorla de los examenes practica·
dos. Todo 10 anterior hace de la colangiopancreatogra­
ria transpapilar, endosc6pica, un examen de enorme
valor en la orientaci6n diagu6stica y terapeuctica en
los procesos patol6gicos del eje bilio-pancrcatopapi­
lar.

RESUMEN
Se presentan los primeros 1 J0 casas de canulacion

endoscopica de 13 papila de Vater, realizados en el
Hospital Dr. Rafael Angel Calderon Guardia, con in­
yecci6n de medio de contraste intraductal y opacifi­
cacion de los conductos bilio-pancreaticos.

Programamos el estudio en pacienr.es ictericos de
dlficil diagn6stico etio16gica, asi como en aquellos
con sospecha de patolog(a pancreatica innamatoria.
como pancreatitis aguda cuya etiologia pcnnanece
oscura 0 pancreatitis cronica y en proccso tumoral
de dicho 6rgano.

Se obticnen 15 colangiografi"s, 31 pancrcatogra­
Has y 59 colangiopancreatografias, sicndo faJlidos IS
exarnenes.

Se demuestra la utilidad del procedimiento en icte­
ricias obstructivas benignas 0 maHgnas, asi como en 13
patolog{a inflamatoria 0 tUnloraJ del contluente pan­
creata-papilar.

SUMMARY
These first 110 cases of endoscopic canulation of

lite Vater papila reported here. were realized in the
Dr. Rafael Angel Calderon Guardia Hospital. injecting
intraductal contrast media and opacification of the
biJiar-pancreatic ducts.

hie programmed the study in jaundice patients of
diJJicult eliologie diagnosis. thus in those cases sus~

peeted with injlamalOry pancreatic pathology as
acute pancreatitis whose etilogy remains unknown or
in cronic pancreatitis and in tumoral processes itl rlie
above mentfonal organ.

Fifteen co/angiographies were obtained, 21 pan­
creatographies and 59 colongio-pancreafographies.
and 15 examinations were tll1Sliccess!tll.

The benefit of the process \Vas demonstrated in
ObSlnlctive jaundice nOll malignant Or malignQ11l.
thus as in inflammatory or (umoral paf/lOlogy pan­
creolo-papilar confluent.
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LA PRUEBA DE BARIO-LACfOSA EN EL ESTUDIO DE LA INSUFICIENClA DE
DISACARIDASAS INTESTINALES

Dr. Jorge Patitio Masis· Dr. Fco. Arturo Arj(uedas Hallg • /Jr. H<'f,ef .4be/ltitl Ustleru.s*

Desde el acunamient" haec ya algunas dceadas de
los terminos h colon irrilahle~·. hdigcslivo irritable ha­
jo~'. Hcolitis nerviosau

• etc.• Ius mcdic\)s los hemol) uti·
lizado para incluir en ellos una serit' de Irastornos fun­
cionales, no 5610 del colon sino tambien del intcsi ill<'
delgado, algunos consecutiy~ <I (rdstornus dismOtiks
y otros. hast;) hac~ ~o pobrclllcnre cunOt..'idos. co·
rna son los problemas fcrOlentativo~ 0 Llisabsorti\'us
por defICit enzimcitko dc la pared intt!Otinal. no exis-­
tiendo entre cUos. en tOOos los caws. un ncXO t1sio­
patol6gico, dando como rcsultado gr:Jnde< (raca""
terapeuticos. con frecuencia atribuidos ala pcrsonali.
dad neurOtica del paciente, no sicmpre prescnle en
esle grupo de inletesantcs y muy (reeuentes padeei·
mientos de nueSlra poblacion de loti.. las el3ses so­
ciales.

En nuestra consuIta hospitalaria institucional. des·
de el conocimienlo de 13s enfermeoadcs enzimaticas
del intestino delgado, nos hemos en~untrado con la
sorpresa de ob..",ar algunos paciente~ que por anos
han sido catalogadns y lratados como porladores de
esta enfernledad, un v«dadcro cajon de sastre. de
"colon irritable". que en rcalidad han vcnido 3rras.

trando una uinsuficiencia de disacaridas:1s", que como
era de esperar 110 han respondido 0 10 han hecho en
(orma muy pohre, a la lerapia instituida.

La mayor motivaci6n del presente trabaja es preei·
samente dar a COnocer al medico general csta palolo­
gia. en el interes de que obtengamos nucs[ra propia
experiencia y pod::mtos sacar en un futuro no Jei:mo
estudios estadisticos que noS orienten sobre la verda·
dera incidencia de la en(ermedad en nuestro medio.

Los trabajos de Durand en 1958, Hol1.e! en 1959.
Weijen. Van de Kamer y Cols. en 1960, los de la es·
cuela de Zurich (Prader. Dahlquist, Sm,nza) y sabre
todo los de Marina Fio! y Miranda Biochi (3. 4. 5. 6)
han demostrado la existeocia de sindlomes tliarreicos
$Cveros de lactantes. niiio~ mayores y adoltos, debidos
I un defecto enzimatico conge-nita u adquiridu para
la absorciOn de algunos disacaricos. debido a la (alta
total 0 parcial de disacaridasas denlro de las eelulas
de Ia mucosa intestinal. Dichos disac:iridas no absorbi·
dos a nivel yeyunal. lIegan int.ctas a los segmenlos

hajos del ,1clln. donut !ion atac:H.lo~ por la nora inl~s·

til1:'1l, formandosc oicidos organicos en gran C31l1itl3d.
espccialmenlc ;iciJo lactico.. que al eSlimular el pcrh·
tallismo intestinal. dcsencad~na 13 'risis de dc~pel'es

tJi'lrrcicos.
<:linicanlCIII~ ~ snspecha la existencia de una in­

5urtett:0l:i3 lie disacaridasas (cspecinc;uncnte lactasa.
con mucho la 11l:i~ rrecucnte). cuando 101 diarrea sc
presenta dcspocs de 13 ingesli6n de Icche y desapareee
at suprimir In misma de 13 dicla, ar.i como algunos
oUos alimcntos que tknell dis3caridos, cornu pucden
ser alguno~ prOOUCIl,,)S de rcpo~tcria. La crisis diarrcica
postingest. '" caractcru. por la presencia de lUfrid"s•
• umento dol perislaltismo y del transit" inlestinal,
distemiOn ahdominal, dolores c(llkos de intcnsidad
variab1c y una diarre:1 con eV.3cuaciones cxplo~iv;JS,

con mucho ga.~ )' add as, que provocan irritad6n anal
(8),

No dudJmos que algunos trastofllos dismoliles in­
festinates pueden provocar un.. sintomalologia. simi­
lar. como 10 .. la dispepsia intestinal molora, por 10
general en sujetos t.:un personalhJad neur6tks. que sc
caracteri7.a por un aumento en la velocidad dtl transi·
tn del intestino delgado, que no da virtuaimellle tien~

po para la hidrolisis y ahsoreiOn de Ins disacaricos •
nivel ycyunaJ. que iJunque con un m(,:c3ni~mo fisiopa­
to16gico difercnte. puede prOV0l:3r una ~intl'matolo­

gia muy similar. de donde '" deriva que el estudio en·
limalico de lilS muestras de mUCOSa intestinal es de
mueho val'" para cl diagnostico preeiso de la enfeTlIle­
dad que nos ocupa.

Sc ha dcscrjto insuficiendoiJ de disacaridasas se-cun·
datiamente a cnfefllled.des intestinalos primarias (I)
\:omo en la coHtis ulcerosa inespecif1c3, en la celiaca.
sprue primario. Kwashiurkor. linfomatosis intestinal
Illaligna, linfangicetasia intestinal, sind rome del a~.

ciega, en rcsccados gastricos. etc. Tencmos la impresi6n
que algunos C3SOS de enteritiS supcrftcialcs infccciosas
y banales poeden dej.r como sc<'Uela Una insufleiellcia
de disacaridasas transitoria, que suele cortegirse par si
sola. No dudamos que un buen mintero de C3SUS ob­
servados en nuestro media 10 enconlnlmos en paden­
tes desnulndos, con hipotrotia do vello.idades inlesti·

• Servicio de Medicina. Ho~pitll.l Dr. R.. ra~l Angel Calderon Guardia (CeSS)
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nales, en que 13 insuficiencia e'nzimaticaes· un factor
mas del sindroine disabsortivo con que cursa e] desou·
tciclo. Como ,quiera que sea,_ una vez sospcchada 1a in­
suficiencia de disacaridasas, ya sea primaria 0 bien se­
c\.I.lldaria a otra enfemledad intestinal, debe seT Xce,o­
no.cida como tal, para .canalizar en-ton~es 1a orienta·
ci(m terapeutica, tanto mcdicamcntosa como'diete­
Uca.

El sist.ema jd6neo de estudio para corrohorar la
impresi6n clJ'nica 'en lin pacicntc de una insufic.i.encia
de ciisacaridasas comprende:
1) Pr.ucha bi.lrio-Jacto~a, esl'udio radio16gico indispen­

sable y ddinitivamente orientador, al ellal nos rere­
rimos en el prcscntc trabajo (2, 7).

2) Determinacion de la acitlez fecal y de la cantidad
tic ,iciclo lacOca presente por gramo de heces,

3) Biopsia intestinal par... cstudio biol6gico de la acti­
vi dad cI17.imatica de cada una de las disacaridasas
(Jactas<.J, sacarasa y maltasa).
Desafortunadamcntc en nuestro medin hospita!ario

alln flO nos ha siuu posible I11Onla.r csta. tHtima tecnica,
que requiere de lIll laboratorio altamente especializa­
do y tle p.ersonal con vasta ~xperiencia en la materia.
De todas maneras, ;] todos los CaS.os estudi;H.los les he­
InOS practicado 13 prueba rcldiol6gica bario-1<lctosa y
la detenninaci6n conseclniva de 1'1 ;jcidcz fecal, que
3unque no representa el cswdio ideal y com pie to de
los casos. estad(sticamente estos dos nlctodvs dan un
alto porcentaje e1e segurielad en el di<1gnostico de 1:J in­
suficiencia de disacaridasas.

Como 10 que mas nos intercsa y ciando POf aeepta­
do que sc lrat<l de un estudio prelimin:rr, cs dcscriL)ir
p~ra Sll difusi6n en nuestro medio, h.l utiHdaJ uc 1<1
prueba bario-lactosa~ sus signos caracteris'tlcos, Itt in­
lerpretaci6n. de las imagencs a observJf y 10 que es
mas irnportantc, el mecimis1l1o fisiopatol6gic.:o en In:
producci6n de dichas imagencs, e~ que pretcndemos
infonnar nuestra expcricncia COil clicha es1udjo r8­

diol6gico. Para tal fin heroos cscogido entre e.1 grupo
de cases estudiados, los mas caracteristicos. con imj­
genes radiol6gicas mas daras, que no dudamos tlejanin
una idea precisa 4el tema.

MATERIAL Y METODOS
Se estuaiaron 20 (veinte) p.acientes de la eansulta

externa del Hospital Calderon Guard.ia, Clinica Dr.
Carlos Duran y de la consulta privada, ladaseHos Con

sospecha de insuficiencia 'de disacarida~as, mediante,la
prueba de banG-lactosa.

Esta prueba, descritaen 196(i par Laws., Spencer y
Neale (2) se realizo danda a tamar a .Ios pacientes 230
gramos (8 az) de una solucion de sulfata de bario,
mezdada cart 50 gramas de lactasa. Se tamaran pIa·
cas a los ~O, 60 Y 90 minutos, cantinwindose el estu-

dio hasta la visualizac16n del caton transversa, mo­
menta enel ella] $e toma ~na ptaca con el paciente de
pie y,se da por temlinado.

A varios de estos pacientes. se les efectue previa­
mente el trans:ito intestinal convencional que no de 4

Illostro altcraci6n del patron mucosO ni orros sjgnos
de patologfa intestinal.

En cada uno de los estudios, radio16gieos se investi­
go la presencia de 19S siguientes signos:
I) Diluci6n del nwdio de contnistc en el {leon.
2) Fragmentaci6n del media de Gontraste en yeyuno

c ileon,
3) Dilatacibn de asas intestinales.
4) Presencia de gas en asas de. (Jeon y en el colon.
5) Niveles hidroaereos, tanto en (leon como ell colon.
6) Aumenta de la veloeid.d deltninsita intestinal.
7) Signa de 13 "cobra".

I) Diludon del media de contraste:

Normahnente el medic de conlraste en un transito
intestinal sa vuelve mas dense en el 11eon distal, por
absarci,m de liquida, (radiografia No. I). Cuanda

existe deficiencia de la disacaridasa, 1a lac·tosa no ab.
sorbida permanece en ellumen intestinal y Ile:ga hasta
el cdJon, produciertdo un .efecto osm6tico de reten­
ci6n de liquidas. Este signa rue pasitiva en tadas la~

casas, siendo por 10 tanto el mas constante (radiogra·
ria No.2).



2) Fragmentncioll del medio de contraste:
Este signa sc debe a Ll hipt::rtonia intestinal y al :iU·

men to de la velociJaJ del trjnsito. La encontr31lloS
en: 9 C;:'SOS, en forma l1luy ~lCelllllJd~ L'n uno Je ellns
(racliografias Nos. 3-4).
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3) Dilatacion de asas intestinales:

ESlC Cenomeno es debido a Ia retenci6n ue liquiuos
ya mcndonada; comribuye tamhicll la formacion de
gas, prouucto ue Ii] acci6n de los bacilos coliformcs
suhre los <lLtIC,ues no absorbidos. St' encontr6 dilata­
cion en 10 c.sos (radiografias Nos. 4-5--6).
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4) Presencia de gas eo Heon y colon:
Se demostr6 c1i:1ramente \3 formacion y aumento

progresivo de gas en instestino delgado y cn colon. Se
debe a la fermentacion bacilar de los azuc3rcs, con
producci6n de gas y acido hictico. Fue positivo en 12
casas, en tres de los cuales se lIen6 pr:icticamente to­
do eI colon (radiografias 7-8- 9).
5) Niveles hidroaereos:

Para demostrar este signa so efect(w una placa con
el paciente de pie, cuando el media de contraste ba
Ilegado a1 colon transverSD. Los niveles hidroaereos
pueden Cllcontrarsc en el ileon distal. perc la imagen
es mas caracteristica cn eL transversa, en que por la
gravedad. cl baria se sedimenta en 13 parte inferior de
las haustras. formando imagenes en "nida degolondri­
na", en tanto que cl gas asciende hacia la parte supe·
dor de las haustras, rormando imagenes en burbuja
(signa de la burbuja). Se encontraron ruveles hidro­
aereos en siete casas; en cuatro "Casos no lie pudo in­
vestigar por no haberse tomado placa de pie~ fu.e nega­
tivQ en cuatro pacicntes. EI numcro de casos positivos
habria sido probablemente mayor, si en todos los 05­

tudios se hubiera tornado dicha proyccci6n en posi­
ci6n de pie (radiografia No.8).



.6) Aumento de la velocidad del transito intestinal:
Esta alteraci6n de la motiJidad intestinal cscausada

por la diluci6n, la dilataci6n y especialmente el efeclo
irritante del addo Iktieo. En nuestros casas se cOllSi­

der6 aumento de la velocidad, cuando en la placa de
10 minuto, la columna de bario hab,a lIegado al i1eon,
a en la placa de 60 minutos al colon ascendente. En 9

p.a~jentes se encontr6 hipennotilidad intestinal; en 5
,estuvo dentro de limites nannales y en uno se consi­
derQ existir disminuci6n de la veJocidad del transito
(radiografia No. I).

7) Signo de la "cobra":
Se presenta cuando la porci6n mas distal del fleon

,esta insuflada y levantada, fomlando ,una imagen que
s.~ serneja a una cobra con 1a cabeza creela. En tres. de
los Casas Sf deline6 dicha imagen, 1a eual puede evi­
denciarse en pacientes a los que se practica un tninsi­
to iritestinal convencional, sin lactosa mezclada al ba­
rjo, siendo entonces un signa de insufjcicncia de disa­
earid.sas (radiograf'. No.5).

Ademas de estes signos clasicos. hCOlOS observado
con alguna frecuencia la hipotonfa gastrica, con retcn­
ci6n y diluci6n del medio de contraste en la cavidad
gastric. (radiogr.f1a No. I).

En el Cuadra No. I se especifican los signos positi­
v.os encontrades en cada uno de los pacjentes.

Hernes clasificado los casas en la siguiente forma:

2S

I. MUY POSITIVOS: euando present.ban 5 6 6 sig·
nos, siendo de esta categoria 6 pacientes.

2. MODERADAMENTE POSITIVOS: cuando se en­
contraron 4 signos; de estos fucron 5 pacientes.

3. RELATIVAMENTE POSITIVOS: con Ires signas
lJOicamcntc, de los cU31cs se cnc.olltraron 4 casas.
Por orden de mayor a mellor frecuencia en que sc

enconlraron positivos los diferentes SigT10S, estos que·
dan c1asiflcados asi: 1) diluci6n~ 2) presench.l de gas;
J) dilataci6n; 4) fragmentacion y aumen!o de la velo­
cidnd del transito intestinal; 5) nivclcs hidroaereos; y
6) signo de la "cobra".

CONCLUSIONES
Hemos prescntado cl procedimiento radiol6gico

dcnominado prucba de bario·lactosa, para la investiga­
don de la insu ficiencia de lactasa intestinal. Hemos
analizado los signos radial6gicas que indican 13 positi­
vidad de la prueba y los halJazgos en 20 paeientes, co­
mo Ulla presentacion preliminar del metoda radio16gi·
co, COil cl fin de darlo a conacer en nuestro medio y
tratar de incrementar el usa de esta tecnica en aque­
lias pacientes que prcsentan el cuadra cHnico sugesti.
vo de insuficiencia de disacaridasas. Consideramos que
este metoda es de mucha utilidad en el diagnostico de
esa patologia intestinal. plies afrece signos radiol6gi­
cos CacHes de reconoccr. Ademas, el metoda es senci­
110, sin complicaciones en su realizaci6n y por 10 gene­
ral, cuando la prucba radiol6gica da signos positivos.
durl:lnte fa misma se reproduce el cuadra cJ(nicocarac­
teristico, ya descrito.

RESUMEN
En el estudio diagn6stico de las enfermedades en­

zimaticas del intestino delgado nos ha interesado en
esta ocasion, la prueba de bario-Iactosa que hemos
practicado en 20 pacientes con aurnento en la vcloci­
dad del transito del inlestino delgado; describimos la
tccnica de la prucba, sus signos radiol6gicos y el meca­
nismo fisiopato.l6gico en la production de dichas irmi·
genes.

SUMMARY
We have been intere.\'ted in the barium lactose test

among the diagnostic work up of the enzymatic disor­
ders of the small intestine.

We have performed t"is test in 2fJ patients with in­
creased transit pelocity 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

(Present.ci6n de 7 casos)

Dr. Ail'aro Gomez de fa Torre *

El objetivo de este trabajo 10 constituye la presen·
tacion de 7 casos del Sfndrome de Mc1kersson-Roscn·
thai y revisar la literatura al respeeto.

MATERIAL Y METODOS
De los diferentes easos del Sindrome de Melkers­

son·Rosenthal obscrvados durante el ejereieio prufe·
sional, se han seleccionado para este trabajo 7 Casus
ocurridos en 2 gropos familia res.

A lodos los casos se les praetico ex.men fisico ge·
neral y examen neurologico eompletos.

Se les practic6 EEG a 5 de los easos, RX de craneo
a 4 pacientes y ex:imcnes de laboratorio rutin.nios
(hemograma, glicemia. urea, creatinina, VORL a 5 de
los casos).

EI Sindrome de Melkers."lI1·Rosenlhal:
Esta eonstituido por la siguiente triada de signos:

paraIisis facial recurrente, edema facial reeurrente y
Iengua escrotal. Por presentar panilisis facial es eon­
fundido con la Panilisis de Bell. Es relativamente raro
y 50 presenta generalmente en la segunda y tercera de·
cadas de la vida. sin mostrar predilecd6n pur cala 0

sexo. Tambien se han descrito. asociadas a cste cua·
dro: migrana, queiJitis, opacidades eomeales, paralisis
oculomotor.., queratitis, neuritis retrobulbar y esof·
taimos bilateral recurrente. Otras alteraciones menos
frecuentes incluyen: megacolon, sordera, hiperhidro­
sis, hipogesia, otoesclerosis. tumor pituitario. siringo.
mielia y lipomatosis (4,5,8).

EI sindrome puede presentarse en forma incomple·
ta, es decir, manifestarse por s610 dos de los elemen­
tos fundamentales de la triada (2).

Melkersson, en 1928 estableciu este sindrome co·
mo una enlidad definida, euando reporlo un caso con
edema de los los labios y pacalisis facial. en una Illujer
de 35 anos y sugiri6 que habia una relacion directa
entre estas dos earacteristicas (3, 7). En 1931, Rosen·
thai, anadiu el tercer elemento fundamental de la
triada, la lengua escrotal u leogua plieata, al describir
3 casas de lengua escrotal asociados con panilisis fa-

cia! yedema facial recurrentes (7). Conway, en 1938
fue el primer medico americano que reporto un caso
con estc sindrome~ aunque no 10 recof1oci6 como t;.,i.
'Me Govern, en 1950, fue el primcro en E~(at.l()s Uni~

dos, en identifiear con este sindrome a un padente
afectado con Ia triada clasiea (7).

La paralisis facial en el Sindrome de Melkersson­
Rosenthal es de inicio slibito en la mayoria de los ca·
sos, de lipo pcriferico, parcial 0 eompkta; puede ser
unilateral 0 bilateral; a!ternar en uno y otro lado y
es indistinguible de la paralisis de Bell (2.3,8).

EI edema facial, generalmeote es de inicio subito,
indoloro y no deja signo del gudete. Afecta en orden
de frecueneia, el labio superior, la mejilla, ellabio in­
ferior, la nariz, los parpados y los proeesos alveolares
superiores (3, 5). £1 edema tambien puede afectar rna·
nos y torax y coo los ataques repetidos provoear per­
manente agrandanliento de las areas afectadas con en·
dureeimiento y fibrosis de los tejidos (3,8).

La lengua plicata es encontrada en un tercio de los
easos de este sindrome comparada con IIna freeueneia
de 0.5 a 5% en la poblaci6n general. En algunos casos,
Ja alteraci6n de la lengua 5610 consiste en una fisura
media profunda (6).

La etiologia del Sindrome de Melkersson·Rosen­
thai es desconocida. Por el hecho de la lengua plicata
la par:llisis de Bell y el edema angioneurotico sigan
una tendencia familiar, sc ha sugerido que este sindro­
me tenga una predisposici6n hereditaria y que existe
una anol11,alia congenita subyaccnte. Kettle sugicre
cOmO causa, un tr3stomo en la regulacion de los ner·
vios vasomotores que lIeva a isquemia en el nervio fa·
cial. Es posihle tambien que el edema en el conducto
del nervio facial produtca la paralisis (3). Hilger atri·
huye la paralisis a espasmos arteriolares segmentados
de los vasa nervnntm dentro del canal de Falopio(6).
Richard O. Carr expresa qlle es atraeliva Ia sugestion
de que la disfuncion del sistema nervioso autonomo y
que la isquemia resultante juegue un papel en la pato­
genia del sindrome y 'Iue los deficits neurol6gicos y el
edema facial podrian ser el resultado de cambios abio­
troikas en el sistema nervioso aut6nomo (3).

• Scrviclo de Neurologia, HO'ipitaJ Dr. Rafael Angel Calderon Guardia (CeSS)
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Caso. Edad de presentacion de panilisis y/0 edemas faciales.

ler. cpisodiQ 2do. eptsodio Jet. episodio 4to. episodio

Femenina 14 anos 15 anos 16 anos
16 ailos !'aralisis facial !'aralisis facial Paralisis facial
Heml3I13 derccho yedema derecho yedema izquierdo yedema

facial facial facial
T. R. no prec. T. R. no prec. T. R. S. 10d.

Femenina IJ anos
II ailos P,nilisis facial
Hermana. derecho yedema

faci"l
1. R. S. 5 sem.

remenina 16 ailos 17 anos
17 ailos Par:ilisis facial Panilisis facial
Hermana izquierdo, no derecho. no

edema facial edema facial
T. R. C. no prec. T. R. C. I mes

Femenina 14 afios
40 afios Paralisis facial
Madre izquierdo. no

edema facial
T. R.1. 6 meses

Femcnina 8 anos 12 anos 17 ailos 18 ailos
18 ailos Paralisis facial Paralisis facial Pa"ilisis facial Par:Hisis facial
Hija derccho. no izquierdo. no i7.quierdo. no dcrecho. no

edema facial edema facial edema fada! edema facial
T. R. C. no prec. T. R. C. no prec. T. R. I. no prec. T. R. I. 7 semanas

Femenina 3 ailOS'
16 ailos Par3lisis facial
Hija izquierdo, no

edema facial
T. R. S. 1 mes

Masculino 5 ailos 6 ailos
6 ailos Panilisis facial Paralisis facial
Hijo derecho, no izquierdo. no

edema facial edema facial
T. R.C. I mes T. R. S. 15 dias



Desde el punto de vista histnpatulogico, llasex y
Dupre dividieron el Sindrome de Melkersson·Rusen·
thal en dos lipos: el [ipo S11rcoide y e' lipo liafadeno­
matoso. F:I lipo sarcoide eSla caracleriudo por cam·
bios g13nu!omatosos. Los granulomas mueslran la pre·
..ncia de inflamaciOn ctilnica ea grado variable y SC

encuenlran celulas giganle< de Langhans perivascula.
res y utin rodeauos de capsutas de tej\dc conccti'4o.
EJ lipo Iiafadenomatoso esra caraclerizado por mar·
cado edema e infiltracion de celul.s redondas. Elleji·
do fibroso edematosa puede reemplazar a las fibras
musculare. (5).

RESULTADOS
I. Todos los casos proscntaron Iengua cscrolal.
2. De los 7 casos, una pacieale presenlo panilisis fa·

ciaJ en 4 oc3siones~ otTa pacicnte en 3 oc3siones. 2
casos en 2 ocasiones y olros 2 casas en I ocasion.

3. Solo 2 casos presenlaron edema facial.
4. Los episodios de par,lisis facial se presentaron en·

tre los 3 y los \ 8 anos, la1 como ha sido caracteris­
ticamente descrito.

S. Scis casas correspondieron al sexo femenino y I
caso al sexo masculino.

6. De los 14 cpisodios de paJaHsis facial ocurridos en
los 1 padenleS, 1 correspondieron all.do dCll'cho
y 1 allado izquierdo.

1. Se prescribio cortieoides a 4 pacicntes, vitaminas
del complejo II a 5 padenles. En un c.so no 50 es­
peeificil el tratamiento recihido. Tres pacientes ll"

cibieron fisioterapia.
8. Fue notom la predileceiOn por el ".\0 femenino

y es muy lIamativo tambien un caso coa 4 episo­
dios de paralisis facial.

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

RESUMEN
Se reportan 7 c.sos del Sindromc de Mdkemon·

Rosenthal ea 2 grupes familiares. EI primer grupo
familiar est. constituido por 3 hermanos; el segundo
gropo la madre, 2 hijas y I hijo.
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Tndos los 7 casas present.roa lcngu. escrotal.
Sc prescnto par:iJisis fadal 4 veees en 2 pacientes y

, v~z en 3 pactentes.
Dos pacientes prcsentaron edema facial.
I.a paritisis facial so prescnto entre los 3 y los 18

3"0$.

£1 sindromc se prescnt6 en 6 l11ujcrcs y en 1 varon.

SUMMAR)'
SCI'C" cases oIMelk"rsStJn-RosC:ltrhal Syndrome. in

t",o J<Jmilior groups are reported. 11,. Ii"r [amiliar
group is ('ylnlpO'5ed of three sisters, the seco"d one, vf
'lie mother. two daughters and one son.

All HI the s",·"n cases preselJl..1s<:fotal rOllge.
Tile [acial palsy ,,"s present {our times ilT olTe pa­

Ne"I, tllree rimes in ont patient, IWO t;ml'$ ill two pa­
tienls af,d# one time ill three patients.

7>,.. paliems presenTed [acial edema.
rile [adal palsy appeared het"'een tilree alld

eighteen,vears.
Six [emales and one male ,,'ere aJJi:cled.
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ALGUNAS CARACfERISTlCAS DEL AUSENTISMO EN LA CONSULTA PSIQUIATRICA

Dr. Guillermo Ramirez (a.tro • Lie. Hu~o A. MIguez L..

Estudios realizados con anlerioridad al presente
Irabajo, en la Consulla Exlerna del Servicio de Psi·
quialria, senalan que el au.entismo a dieha Consulla,
represenla aproximadamenle un 201, de la Consulta
PsiquUilrica 10lal.

Esta situacion nos Hevl,) a Ia. necesid::td de conm;er
con mas delalle algunas de las caracteristicas que pre·
seota et paciente J:tusente con el tin de analizar estc
problema.

Para realizar ese objetivo. so proeedio a recoger la
informaciOn basica del cxpediente c1inico de los pa·
cientes aust'ntes durante cl mes de noviembre de
1979, con el propOsito de lener una primera impre­
si6n de caraCler exploratorio. En algunos casos se
compararon caracleristicas de las ausencias con fa
consulta de febrero, asirnismo se lIevaron a cabo en­
trevistas con los pacientcs ausentes cuando fue posi·
ble indagando sobre sus problemas para asistir a la
consulta.

En este sentido, el presente estuuiu tuvo como
prop6sito aportar informacion general sobre un lema
que no ha sido suncientemente estudiado hasla el pre·
sente, para que de esta manera 50 pueda especifical el
tn.a de problemas que esle involucra.

Objelivos
I. Aportar informacion basica, acerCa de I•• caracle·

risticas del paeiente ausente, dela consulta psiqui~.

trioa d. adullos. tomando como fuente de informa·
cion el expediente clinica.

2. Indagar acerea de los motivos que los paeientesdan
como causa de su 3usencia a la consulta. cu:,mdo
fuera posible su Incalizacion.

MATERIAL Y METODO
El estudio incluyo las 209 au50ncias de ta consulta

psiquiatrica de adultos durante el mes de novicmbre
de 1979.

Se confeccion6 una neha individuo.I para cada pa·
cicote ausentt. Aquello5 expooientes que ten ian infor·
macion sobre el domicilio del paciente (109 casos) se
tomaron por aparte eon eI fin de ,ecoger informacion
ace",. de los problemas que tuvo para su asistencia a
11 cila.

Se aliadio can eI fin de tencr un grupo complemen·
lario de referenda. una rouestra de pacientcs que 3CU­
dieton a la consulta de feblero de 1980. Fue decision
de los jefes del servicio, que la poblacion de febrero
no presentaria diferencias sustantivas con noviembre
del ario anterior.

Se tornaron diferentes variables sobre la infonna·
cion de los e-,pedientes clinicos, lales COmO: edad, ..,.
xo, estado dviJ. ncupacion. medico7 tipo de cita. tiem·
po de la liltima cila, numcro de eitas anteriores. me>­
livo de 13 ausencia (cuando se contaba con el domici­
lio del pacientc). y diagnostiro.

RESULTADOS
EI promcdin de ed.d de los pacientes ausentes de

noviembre fue de 37 alios. £1 inlervalo de edad mas
frecuenle fue de 26 • 30 a~os, can el 18% dellotal de
ausencias. Desde los 16 hasta los 35 anos se agruparon
el 53% de las ausencias.

5i se comparan los datos anleriores con los de la
consulla de febrero, se obse",a que la media de edad
de estos ultimos .., enc'Uenlra en los 43 anos.

El 77", de las auseneias Cueton de pacientes de sex"
femenino. En las mUjeres las ausencias son mas fre­
cuentes en edades superior.. a los 31 anos, en los
hOlObres son mas frecuentes pol debajo de esla edad.

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

Comparando los dalos con la consulta de febrero,
s. observ6 una mayor tendencia en I.s ausencias del
sexo femenino, que en las del sexo masculino.

De acuerdo al eslado civil. cl 52'il de los ausenles
se ubicaron cn las calegorias de casado 0 en uni6n li­
br•.

E1 80% de las ausencias correspondieron a pacien.
\es que consultaban por $C.gunda 0 mas ..eees at ~rvi·

cia. De acuerdo oJ liempo transcurrido desde I.ultima
cila hasta la .usencia, el periodo de 2 meses agropo
la mayor parte de las ausencias (40!l- de Ins casus).
En general esle es el periodo de eita lOas frecuente de
lodos los medicos.

Can relacilln aI diagn6stico de los pacientes ausen·
tcs, el mayor porcentaje de ausencias 5C present6 en
aqueUos diagnosticados con "neurosis" (41%), en se·

• ServieiG de' Psiqwatria, Hospital Dr. Rafael A"lel Calderon Guard I. (ceSS)
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Promedios y desvios comparndos entre edades, de pa­
cientes ausentes de noviembre y pacientes de 13 con·
sulta de febrero.

PacM:nres ausenrC$ POICicntes que acudicron
de noviembft!! 1II consult... en rebrcro

X 37 43

s IS 15

n 171 665

Comparacion de ausencias en noviembrt: con 13 con-
sulta de febrero, ..gUn ..xo. en mayores de 15 anos.
(Numeros absolutos y poreentuales).

Ab~lulo5

%hiJera Humbres Mujcrcs Total

%l:oIumna

Pacientes ausentes 39,0 132,0 171

de noviembrc 22.8 77,1

15,2 23,1

Muestra de la 216,0 437,0
653

consulta de febrero 33,0 66,9

84,7 76,8

TOTALES 255.0 569.0 824

Comparacion de ausencias en noviembre y muestJ1l de
Ia consulta de febrero. segUn diagn6stico. en mayores
de 15 anos. (Numeros poreenlualeo).

Pacicnlu Muestra de

Diagnt»tico au.scnlcs de la consult;a

novicmbre de rl!brero

Cuadro reactivo 25,S 26,3

Neurosis 40.8 42,7

Psicosis 21.1 16,3

SO 10,2 8.1

Alcoholismo 2,1 6,3

gundo orden los "<uadros reactivos" (26\l·). y en ler­
cero las psicosis /21',1). Cuando se comparan las dis­
tribuciones porcentuales de pacientcs ausc:ntC$ en~
viembre can la consulta de febrero. de acuerdo aJ
diagn6stko. sc observa una distribucion similar con
exccpcion de las psicosi. que aparecen can mayor fr.·
eueocia compara.tiva en los padentes au~cntes.

En materia d. diagnostico y m<!dico tratante. se
observo que todos los medico. tratan en general todo
tipo de padente.

Los 59 pacient•• auseu!cs que fueron 10caJi<ados
sctialaron como motivo de su 3usencia. el rechaLo en
el 29% de los caso•• I. aparici6n d. problemas impre·
visl.OS en el 24\J>. y problemas can los requisitos (espe­
cialmente can I. orden patronal) en el 14~.

Un 19% de las ausendas. no fueron consideradas
propiamente como tales. dado que en algunos casos
los packontcs habian esudo ausentes por erreres en la
Iibrela de citas. a bien habi.n eslado prescntes efecti­
van\ente. POI otra parte se presentafOn casos donde t\
pacicnte no em el auscnte. sino un famiJiar que se ha­
bia cilado en .u lugar.

Se observ6 una diferencia significativa con relaci6n
al motivo de su ausencia y el m.imero de Cit3s anterio­
reS. Los pacientes que adujeron problemas a errores
de distinto tipo para so ..isteneia a la <onsulta, se
agruparon con mayor frccuencia en 13 categor(a de
4 y menos citas en el ana. Aquellos que manifeslaron
su rechazo af tratamiento, estaban ubicados en la ca·
tegoria de 5 y mas citas.

En los pacientes diagnosticados cOmO psic6ticos,
se present6 como motivo mas frecucnte eI rechaz.o del
trat:nniento; en los diagnosticados como cuadros rcae·
tivos 0 neurosis. los problemas y errores que irnpidie-­
ron la consulta.

Consideraciones Generales
La informacion obtenida en esle estudio senaJa co­

mo posibles problemas a considerar en materia de au·
sentismo:

Las expeclalivas frente a I. consulla psi'lui:itrica
de los pacientes entre 26 y 30 anos.

Las expeclaliva. de tratamiento de los pacientes
neur6ticos 0 con cuadros rcactivos. Lo mismo que las
de ramiliares de pacicntes psic6ticos, que propurcio­
nalmente son los de mayor ausencia.

La refereneia que hacen 10. servicias del hospital a
psiquiatria (las ausencias de pacientes de primera vel
aleaoza el 2O'J. del tOlal en mayores de quince anos y
el 26\i- en menores).

La relaei6n entre faJ.. direcci6n y problema de
asistencia (diticultad can horarios. transporte. etc.).
Se presenlo un 30% de casas can falso domicilio (en
aquellos expedientes que tenian registrado domicilio).



AqueJlos casos donde la mcdicacion constituye.
para el paciente, el unico agente mOlivador para asi..
tir a consulta.

La Iesistencia a la consulta que se expresa como
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traslomo psicosomitico.
La situacion socml (esposa. hijos. IIabajo. etc.) y

13 asistencia 0 inasistencia a la consulta, luego de cier­
to numero de Cit3S.
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PATOLOGIA OPERATORIA EN UN SERVICIO DE ClRUGIA GENERAL

Dr. Fernando Jose Guzman Leon '"
Dr. Carlos Egea Montero - Dr. Hellr)' DavidOl'ich Rose. Dr. Ricardo Barahona Garcia"''''

rueron realiz.das 1.170 inlervcndones electivas y
423 de emergencia, con diagnostico pre y posopera­
tOriD correspondiendo ~n forma muy cereana al
85,0%, co"espondiendo Ia relacion inadecuada prin­
cipalmente en aquellos casos de neoplasias consider.·
d.s posiblemenle operables y que so enconlr.ron muy
avanzadas y metasUsicas 0 que su origcn primario no
era el esperado prcoperatoriamenle y los casos de ab­
domen agudo de dificil diagnostico.

Las 423 intervenciones de emergencias. fucron
26,6~4, dellolal y de eslas el 56% (237) fueron apend;·
ceclomias y a su vez el diagnoslico preoperatorio de
apendicit;s aguda so estableci6 sOlo en el 78% (7S pa­
cientes) ya que en eI 22';1 de los casos el cuadro era
poco definido 0 se estableciO como primera posibili·
dad olra causa dc abdomen agudo.

Los Servicios de Cirugia General recibcn Ull impor­
lante mimero de pacienles portadores de diferentes
enlidades nosologicas quinirgicas; no lodos son nece·
sariamente intervenidos por diferentes circunstanl:ias,
sin embargo, aquellos que IIegan al quirOfano son una
muestra nel de las enfermedades que amerilan solu­
ci6n operaloria, de ser posible con Ia mas adecuada
valoraci6n preoperaloria, la lecnica de c1eecion para
cada caso y eJ correcte manejo posoperatorio.

EI presenle es un Irabajo que claboramos, de los
casus inlervenidos en el Servicio de eirugia General
del Hospilal Dr. Rafael Angel Calderon Guardia, eslu·
diando 1.593 pacienles consecutivos inlervenidos qui­
nirgicamenle y el an:llisis de algunos facIo res inciden·
tes de importancia.

MATERIAL Y METODOS
Se revisa las hojas uperatori.s de 12 meses conse·

cutivos del alIo 1978 al 1979, y de ahi se lorna los da·
tos esentiales, so desearto las hojas operatorias incom­
plelas por diferentes mOlivos, as( como los casos en
que se obtuyo transoperatoriamente una biopsia diag­
n6stica 0 diacritica y no fue posible enconlrar en el
expediente el resultado anatomopatol6gico correspon·
dienle.

Se analiz6 para el momenlo: el sexo, si la opera­
ci6n file eleCliva 0 de emergencia; el diagn6slico pre
y posoperatorio; las intervenciones principales reali­
zadas y el esludio anatolllopalol6gico indispensable,

RESULTADOS Y D1SCUSION
Un mimero de 1593 pacienles fueron intervenidos.

d. los cuales 696 (43,7%) eran del seXO masculino y
897 (56,3%) del sexo femenino.

Esta relacion es muy similar a la de la poblaoion
general y no tiene signiflCacion ",b,c la palologia qui·
nlrgiea en general.

Cuadra 2 - Datos basicos generales

Tolal de pacienles inlervenidos
Total de operaciones feali7.adas
TOlal de diagnoslicos continnados
Tolal de diagn6slicos e"oneos

Cnadrn 3 - Frecuencia

Hernias en general
Apendiciti> aguda
Enfemledades mamarias
Enfermedades de las vias biliares
Enfermedades del aparalo digeslivo
Enfermedades de lejidos blondos·
Enfennedades anorrectales
Enfermedades tiroideas
Otras causas mililipies

TOTAL
Se incluyc tinfomas.

400
237
199
162
133
92
76
54

254

1.607

1.593
1.607
1.383

224

24,9%
14,7~.

12,4~~

10,1'-1.
8,3%
S97~­

4,7·,f:
3,4':';'

15,8';(,

100.(}'~

Cuadro 1 - Dalos basicos generales

Total de casus revisados
Pacientes masculinos
Pacientes femeninos
Operados de emergencia
Operados eleelivamente

1.593
696
897
423

1.170

100,0'.
43,7~

56,3%
26,6%
73,4%

Las olras causas mas frecuentes de abdomen agudo
fueron eolecistopalias. obSlrucciones inteslinales y
perforaciones de ulcera peptica.

Un problema quinirgieo severo por su gran fre­
cuencia son las hernias 400:24,9% de las eualcs las de
la region inguinn-crural representan el 61% (12'. de
elias recidivantes); umbilicales y epigaslricas el 29,5%

• Servicio de Cirugia. Hospital Dr. Rafael Angel Calderon Guardia (CeSS). f.scucla de Medicina. Univcfl'idad de Costa Rica
•• Internas uniYersitarios., h-scucla de Mcdidna. Univcrsidad de Costa RiC<l
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y las incisionale••1 '1',;... d. las cu.le. eI 74'} eran 1''''­
cirugia gineco-on,Wrica. realiz.d. en diferentes cen·
tros.

Cuadro 7 - Enfermedades del apa"'to digeslivo y
organos anexos

Cuadra 4 - Hemia.

TOlal de paciente, operadu,
L>e la regi6n inguino-crurar
Umbilic.i.. y epig'sl ric.s
Inci~h.males

400
246
11&
36

100,0-;
61.5';
:?9.5~::'

9JY;

Ve~i\.'Ula y vias bihares
Estom.go
Anu y recto
Colon
Duodeno e intestino delgado
P~I1~re.3.s

!lisado
EsCfa.",

102
112
76
2~

21
12

<)

8

10.1~.

5.1'~.

4,";;'
l.4~

l.h
10.7\:
0.6';
0_5~

La lerccra patolQilia en fre.::ucncia (ueron las enter·
mcdade. de I. gl~ndula mam.ria (12,4-' del total) de
la.; que el 88'.: fueron nenigno,. "rincipalmente: m,lS­
lopalia tibroquiSlic., linm.dcnomas: pa"ilom'lUsis
inlraduclal.. () hiperpla'ias duclales; en 23 p.cientes
se establecio el diagnostico de carcinoma de mama.
realizandose cin'gia radical en 14 de elias ya quc I..
otras 9 eran casas fllerd de Iimites quinlrgicos.

Cuadra 5 - Enfermed.des de la mama

Las enfcrmcdades de v(sicula y vias biliares for·
miln un grupo import3.nte para la cirugia clectiva co­
mo para las intervenciones de emcrgencia: de 16J ca­
sos oper:1dos~ cJ 3~.(1·'; fueron oper3dos de ernergcn·
cia. 10 que imphca mayores riesgos quiriJrgicos (rans
y posoperatorios. y hace pensar en la nccesid.d d.
mcjorar diagnostico en cunsulta elcctiv3.

Cuadro 8 - Enfennedades. ano, recto, biliares. pan­
creas, higado

Localit3l:iOn TnJ:!1 Bcnignas ~bliinas

lOlal de pacienles operados
Benign..
Malign..

19'1
176
23

100.0'.;
88,4':·
11.6-::'

V~sicu13 y vias hili~res 162 159 3
Pancreas 12 8 4
Higado 9 5 4
;\no y recto 76 67 9

En el aparalo digrslivo (8,3'';) de los casos labul.­
dos: las C3UsaS mas frecue-ntes de mtervcnt:i6n fueron
las complicaciones de I. itlcera peptica en general (he­
morragia. "erforacion, eslenosis y reheldi. al tnt.·
micnto medico); el cancer gastrico se prc~nt6 en el
53') de los "acienles con cnferllledades '1uinlrgicas del
• sI6m.go y de ellos solo fue posibIe inlentar c;rugia
radical (R III) en 15 de 44 ".cientes.

Cuadro 6 - Enfermedad del aparato digestivo

Locali.ucion Total Bconigna..< "'bligna"

las cnfermedades tiroidcas de soluciOn quinirgica
ocupao un renglon importante de nueslra p.tologia
quinirgica ya que en el Hospital Dr. R.fael Angel Cal·
deron Guardia funciona hace 1n3S de 7 anuS una CUni­
c. de Tiroides que rccine un nitmero de prohlemas de
este tipo.

fundamentalmente se trata de bocios uninooulares
hipocaptantes, casas sospeehosos 0 confinu3.dos de
ncoplosi.s (6 "apilares. 2 mi'tos y 1 indifrrenciado).
e hipcrtiroidismo.

Est6mago 82 38 (46,Y~) 44 (53,1~)

Colon ~, 12(54.5';) 10 (45.5%) Cuadro 9 - Enfennedades de la timides-~

Duodeno e TOlal de "aeienles operados 54 100,0%
ioles. delgado 21 20 (95,2%) I ( 4$':) Bcnignas 45 83,31>
tsarago 8 3(37.5'.1') 5 «,2.5'~) Malign.. 9 16,"*'
TOTAL 133 73 60

Sigue siendo por 10 lanto nueslro gran problema
nacional de mort.lidad por ineurabilidad. debida •
di.gnostico lardio principalmcnte. En I. patologia de
colon encontramos qUt prcdominan las neoplasias y
las complicaciones d~ Ja diverticulosis aunque ambas
son relativamente poco frecuentcs.

Las utrJS patologiBs encontradas rucron muy \'3­
riad.s: tinfomas; adenopalias TB; tumores de paries
blandas; empiemas; carcinomas pulmonares; etc.

CONCLUSIONES
En este trabaja pretendemos transrnitir nucstras

inquietudes eo algunos puntos fundamentales:



I. Conocer nuestra patologia rna. freeuente en lodo
el pais y de ser posible en eada region del mismo.

2. Proeurar las mejoras de diagnostieo temprano y
crectivo para mejorar el pron6stico de nuestros pa­
cientes.

3. Profundir..ar nuestros conocimientos medico-qui·
rorgicos en las enfennedades mas frecuentes sin
deseuidar la patologia general.

4. Reforlar el entrenamiento en los estudios de pre·
grado y de posgrado en aquellos que signitiean
mayor problema nadona' y reconocer 138 prcvafcn·
cias regionales.

5. Impulsar mejor estudio etiol6gico, diagn6stico y
terapeutleo para 10. problemas mas importanles
par freeueneia 0 gravedad.

RESUMEN
Se estudian cxpedientcs de padentes operados en

.1 Ho.pital Rafael Angel Calderon Guardia en dace
meses eonseeulivos de 10. ailos 1978 Y 1979, para un
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total de 1.593, anaJizandose sexo, .i la operacion fue
eleetiva 0 de emergencia, los dlagn6sticos pre y pos·
operatorios. las intcrvcnciones realilatlas y el estudio
anatomopatol6gico indispensable. La hip6tesi. de Ira·
bajo inlenta eomlCer Ja patologia quirurgica del pai.
y con ella mejorar el diagnoslieo y prono.tico de esas
patologias a traves del mejor clllrenamicnto del perso·
nal m~dieo.

SUMMARY
Tile charts of 1.593 patients submitted to surgery

at Dr. R. A. CalderOlI Guardia Hospital/rom 1978 to
1979 lVere al/a/ized. f)ata were obtained in regard.,
to sex, ditlglWSis. tipe of operation, e!ectiJ'e or #lot.
and pathologic diagno.,is.

Our intention was to become Q ware of the surgical
pathology of our country and with such knowledge
impre,,'e the diagl/osis amI pr{Jgl1osis of those disor·
ders through a better trainillg ofour surgeons.
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RUPTURA ESPONTANEA DE VEJIGA CON PATOLOGIA VESICAL MULTIPLE

(Reporte de 1 caso)

Dr. Jose Alberto Ram [rez Corrales *
Dr. Hector Morales Martell**
Dr. Javier Barrientos"**

La ruptura espontanea de vejiga es una condici6n
muy poco freCLlcntc_

Generalmente cursa con cuadra de choque subito
y a pesar de ello el diagn6stico puede pasar desaperci­
bido (4,7).

La mayor[a de las veces c:xiste patologia vesical
que predispone al cuadra y en pocas ocasiones 110 se
logra dctcrmi..llar causa aparcnte (2, 3).

Debe hacerse notar que las rupturas son c3si sicm·
pre intraperitoncalcs. debido probablemente a las ca­
racterlsticas 3natomicas propias y de Jos lejidos cir­
cundantes a nivel del fonda vesical (5,6).

MATERlAL Y METODa
I.e.c., masculino, de 86 a1108, carpintero, que in­

gres6 al Servicio de Urologia del Hospital Dr. Calde­
ron Guardja con antecedentes de 6 mcscs de dislllinU­
cion del calibre del charTo urinario y retenci6n aguda
de arina en una ocasion. Dcsde hacia 3 mcses hematu­
ria total y progrcsiva, disuria, perdida de peso, palidez
e hiporexia.

AI ingreso, Ja tensi6n arterial era de 90/60 y el plll­
so de 100' x'; estaba consciente y qllejllmbroso, pal­
panclose globo vesical, dolaroso, can orilla hematurica
par rcbosamiento. AI tacto rectal, la prostata cstaba
crecida grado I-H, de consistencia blanda, superticie
irregular y nodular, m6vU y no dolorosa.

Se Ie coloc6 sanda Foley de 3 vias con irrigacion
continua.

Entre los datos de laboratorio, el tiDieo de irnpor­
tancia era una hemoglobina de '8,0 y hematocrito de
27,0.

Tres dias desplles present6 dolor abdominal subi­
to, difuso, can resistencja muscular, Blumberg positi­
va, borramiento de la matidez hepatica, evacuaciones
melenicas abundantes, taquicardia y crepitos pulmo­
nares en moderada cantidad, basales.

Se efectu6 urografia excretora que most[o extra­
vasaci6n del media de contraste a traves del fonda de
1a vejiga, 'can la tipica i.magen "en flama" (Fig. 1.), asi

como ,datos de neoplasia vesical. Una esofagogastro­
duodenoscop[a mestro ulceras agudas sangrantes en
es6fago y est6mago.

Posteriormentc el paciente faIJeci6 en estado de
chaque.

En la autopsia,los pulmoncs presentaban enfisema
panacinar y abundante deposito antrac6tico. Habra
aterosclerosis a6rtica y cOfOllaria grade l11-C y lesion
per inJarto antiguo en pared libre de ventriculo iz­
quierdo.

•..... Servicio de Anatomla Patotogica, Hospital Or. Rafael Angel Calderon Guardia (CeSS)
Servicio de UrotQ~ja, Hospital Dr. Rafael Angel Calderon Guardia (CCSS)
Servicio de Cirugla, HQ~pita1 Dr. Rafael Angel Calderon Guardia (CeSS)

Arch. Hosp. Dr. R. A. Calder6n Guardia - Vol. 1 (1): 39·42,1981
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La cavidad peritoneal comellia aproximadamentc
1.000 OIl de material liquido fibrino-hematieo y pro­
ccso adhercncial rccientc con cxudado fibrinopurulcn­
to_ En est6mago llabia unos 700 OIl de sangre y cna­
gulos y abundantes ulceraciones agudas, dispcrsas.

Los rinanes mostraban signos de nefrosclcrosis
arteriolar. algunos infartos antiguos y sign os de piclo­
nefritis cronica leve.

La vejiga era g1obosa, de pared engrosada, exccp­
to en la zona antero-Iateral derecha, en clonde presen·
taba adelgazamiento y necrosis de la pared, con una
perforacion permeable a un declo, abierta a cavidad
peritoneal, pOI la que salia abundante cantidad de
sangre y coagulos (Fig. 2). AI examen microsc6pico.

Vejiga ahierla por !Jli cara posterior. N6tese dos masas
tllllloraies (en el fOlldo y ell el Cl/el/o). La sollda sena­
la el sitio de perforaciim espontdnea.

la zOlla de perforaci6n mostraba necrosis y hemorra­
gia en toda la pared y abundantes esporas y micelio
de organismos del genero Cal/dida (Fig. 3). La muco­
sa era congestiva y edematosa y presentaba dos fOnl13­

cianes tumorales, una de 5 em de diametro, exor{tica,

de aspecto papilaT, en la zona del eueHo, c311sando es­
trechez uretral; otea, de 3 em de diametro, mas com­
pacta, exofitica, en la regi6n media del fondo. Ambos
turnoces mostr:JrQn seT carcinoma de celulas transicio­
nales estadio B~I (c1asifjcaci6n de Jewett). el del fon­
do grado III (Fig. 4) Yel del cueUo grado IV, en cuan­
to a diferenciaci6n histologica.

La pr6stata estaba aumentada de tamano grado II
y microsc6picamente se confiTmo hipcrplasia nodular.

COMENTARIO
En Costa Rica no conacemos reporte previa de ca­

sas COITIO el que nos ocupa.
Pn la literatura mundial, los reportes de ruptura es·

pontanea de vejiga son escasos. Entre los primcros,
Bacon (I) haec referencia a 5 easos, de los cuales 4
eran portadores de carcinoma vesicaL En publicacio­
nes mas recientes hay series mas numerosas, como
Bastable (2) con 67 casos que presentaban factores
diversos contribuyentes a la ruptlll'a. En POC<iS ocasio­
nes el proceso sc ha cons,idcrado "idiopatico", como
en casos rcportados par Bastable (2), Manzoor Kara­
mooz (3) y otms.

En el caso que prescntmnos, cl cuadro c1inico y el
estudio radiologico Uevaron al diagn6stico de neopla­
sia y perforaci6n vesical.

Es de haeer notar que la ex.istcncia de carcinoma
vesical (en nuestro easo dobJc) fue causa notable que
predispuso " 1a perforaci6n. Ademas deben agregarse,
como factores contribuycntes. la hipcrplasia prostati­
ea y la candidiasis. Debemos destacar que este ultimo
factor, muy importa..nte. no ha sido reportado en la
literatura mundial revisada.

SUMMARY
SpontQlieous nlpture of lhe urinary bladder is a

rare condicion that generally causes shock syndrome.
FreclIently, there is bladder pathology that contrib­
lites to the rupture (in 80-9(f;l- of the cases to perito­
Ileal eaJ'fry).

A Case with hematuria and shock is reported. The
clinical and roengenologic studies showed perforation
and neoplaslIl of the bladder. A t autopsy, two tomors
were fOLilld, ill neck and dome of the bladder, buth of
them poorly diferentiated transicional cell carcinoma,
GrollP B-1, and also m/meroLis Candida sp_ organisms
at perforation zone.
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Pared ,'esil'ol (!n /a zona de
perforacioll. ResfO.\' eisu/ares

lIecr6ticos y abulldante micelio y
esporas de Candida .\p. (TillcieJll de

PAS X 250)

Pared del j(J/ldo de 10 lIejiga inFltrada
POl' carcinoma de celu/as
transiciolloles grado [fI, que llega
IWSlO 10 capa muscular superficial
(estadio H·I). Ala izal/ierda,la
serosa y fa muscular profunda con
proceso inJlamatorio oguda
(Hematoxilino y esosinQ X 25)

Carcinoma de cidula$ tronsicionales
grado I V el/ 10 region del wello

vesical (Hematoxilinay eosinG X 250)
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ANEMIA HEMOLITICA MICROANGlOPATlCA SECUNDARIA A H1PERTENSION ARTERIAL
RENOVASCULAR EN UNA PACIENTE DE 14 ANOS. REVISION DE LA LITERATURA

Dr. Oscor Rodriguez Ocampo - Dr. German SOnchez Hidalgo·
Dr. 1,lall Rafael Leoll Hermilldez • Dr. Eric Mora Morales·
Dr. Leon Troper NusiIlOI';CZ . Ora. Aura Estela GUlihrez Rodriguez··

EI sindrome hemolitico uremico. apareciO como
una entidad clinica infantiJ. despues de la primera des­
cription hecha por Gasser (10), sus manifestaciones
incluyen: anemia. signos de dana renal, del sistema
nervioso central y hemorragia gastrointestinal; tiene
pr6dromos digestivos, respir.torios y sistemicos. Exis·
te hemolisis debido a fragmentaci6n de g1obulos ro­
jos, trombocitopenia y evidenei. b;oquimica y an.to­
mopatol6gica de coaguIaci6n intravascular (27). Cons­
tituye un sindrome y nO una entidad elinica indepen­
diente. como antes habia sido considerado.

Desde 1955 50 han publicado casos de zonas ende·
micas en Argentina (13), Africa del Sur (i 9) YCalifor­
nia (27-32 36). La enfennedad ataca por igual a am­
bos sexos. La edad promedio es variable, dependiendo
del ~ea geografica (36), en Argentina (13) fue 9,5
meses promedio. y de 4,5 meses en California (36). Se
han deserito casas de varios hermanos (20).

EI motivo de la publicaeion de este caso es su rare·
za, si bien es cierto que la anemia hcmolitica microan·
giopatica en la actualidad se ve con eierta frecuencia.
los mismo que la hipertensi6n renovascular en nmos;
esta ultima entidad, como causante de Ia primera, no
13 hemos encontrado descrita en la Iiteratura revisada.
incluyendo 3.000 rev;stas de enero de I%6 a oclubre
de 1978, revisi6n que pudo hacerse gracias a Ia ayuda
de la National Library of Medicine, de Bethesda Mary­
land (U.S.A_).

MATERIAL Y METODO

Etiologia:
En la mayoria de los ca'o' sc ha encontrado el

agentc etiol6gico, y entre eUos se menciona: glomeru­
lonefritis (20). virus Coxakis (32), virus E.C.H.O.
(32), influenza (8), mononucleosis infecciones (34),
microtabiotes (30), copolimero de piramo (25), hiper­
tension arterial maligna (28), lupus eritematoso siste·
mico (35-26), insuficiencia renal aguda (9), pree·
clampsia (6) poslerior a trasplante renal (18) y carci·
nomalosis (29).

Anatom(a Patol6gica:
Gianantonio y Vitacco (14) dividen las Icsiones del

sindrome hemolitico uremico en tempranas y tardias,
entre las primeras mencionan: trumbos y depOsito, de
fibrin a a 10 largo de la pared capilar glomerular. sin
proliferaci6n celuIar, ni cambios inflamatorios, y en la
autopsia. necrosis fibrinoide de arterias interlobulares.
En la etapa tardia, encontramos espesamiento centro·
lobular del g1omerulo debido aI de la matriz mesan­
gia!.

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

Extste una alta incldcncia de trombosis intrarrenal.
como clara manifestaci6n de la coagulaci6n intravas·
cular. Con microscopia electr6nica. se nota que, el
aparente engrosamiento de la membrana basal deseri·
to cl:lsicamente (37), 80 debe a la separacion de las ce­
luIas endoteliales, de la membrana basal. con dep6si­
tos en ese espacio subendotelial, de material finamen·
te granular y homogeneo; tambien se acumula en la
regi6n mesongi.1 esc material de naturaleza deseono­
cida, y lIamadn material 80mejante a la membrana ba­
sal.

Patogenia:
Estudios clinicos y cxperimentales (4-3-33) de­

muestran que los cordones de fibrina del endoleIio de
los vasoS microscopicos, pueden Iesionar los eritroci·
tos. La trombocitopenia 50 ha explicado por consumo
de plaquetas durante \a coagulaci6n intravascular (31)
y agregaci6n plaquetaria, como consecucncia de coa~

gulaciOn intravaseular local (15).
La vida media de las plaquetas admini,trada, por

via intravenosa, se encuentra acortada en Conna leve
o moderada (11-22). Por medio del gamagrama del
higado. rift ones y bazo, no 80 ha encontrado acumu­
laci6n importante de plaquetas marcadas en el linon
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(22), por 10 que parece que opera el mismo mecanis­
mo para la Irombocilopenia y anemia hemolilica, 0

sea que las plaquetas y eritrocitos son le~ion3d{)s por
cordones de fibrin a en los pequenos vasos del rilltin.
y despues deslmidos por el hlgado y baw.

No obslante los muchos datos de laboratorio que
la apoyan, existen pmetoas en eOlltra de I. coagulation
intravascular; los factorcs de coagu)aci6n plasnuitica
habitualmente son normales (23-24) pero exislen reo
sultados antagonicos (I) que poeden ser resultado del
estado nutridonal, dafio hepalico. etc. (1-23).

Se han deserito semej.n~.s elttre el "ndmme he­
molitico uremko y el rechuo hiperagudo del rifton
(23) 10 que neva a pensar que en la patogenia Fuedan
existir (actores inmunologicos. En biol'sias renales aJ
inido del padecimiento so han encontrado depOsitos
de lGM y complemento.

fxisten esludios que demuestran deplesioll del
complemento .ericn(5 2\).

Signos CHnicns:
EI cuadro clinico de Jos pacientcs silldrome hemo­

Iftico urcmico se puede dividir en cuatro formas: los
que preseDtan ataque minimo, pueden present3l oli­
guria. hipeTtcnsi6n u convul'sioncs, tienen una de csa$
manifestaciones, pero no todas. En segnndo lugar,
aquellos pacientes con estado grave. por In gencral se
encuentran en anuria. En tercer lugar los pacientcs
con dailo irreversible de la (unciI'm renal, cursan con
anuria. nipcrtensi6n arterial severa. retencion nitroge..
nada, insuficiencia cardiac3 y gencraJmente faJJccen.
Finalmente el cuarto grupo 10 constituyen aqucllos
Que presentan sinJromc hemoJitico uremico recurren.
te, el primer ataque puede ser benigno y el paciente se
recupera; meses <> alios despues se pueden presentar
residivas de intensidad variable.

La enfelmedad enmiel1l.a despucs de a1gunns pro.
dromos, entre las mas frccuentes se mcncionan: dia­
nea, dnlores abdominales, vomitos, Oebre, erupeion
cutanea. adenomcgafias; en pocas horas 0 pocos dfas
se instala el sindrome. con anemia hel1lolitica y mani­
festacinnes renales (35-26 ·9 ·7). El grado de lesion
renal es el que establece el pronostico, los signos de
nefropatia son: hematuria, oliguria, hipertenSion ar·
terial y edemas; las anorrnalid.des binquimicas que
cuantifican eJ daiio renal son: aumento de I. ereatini·
nal nitr6geno, UTtHco y addu urico, disminuciOn de Ja
a1bumina y acidosis, datos que aparecen en el 28 al
5211. de los casos (IS).

Casu Clinico:
So tr:>16 de una paciente de sexo femenino de 14

alios de edad, internada en el Hospital Dr. C.lderon

Cuardia el dia 13 de eneru de 1978 y fallecio el dra
siguiente. Entre los antecedentes personales se men·
ciono padlisis facial en 1976 que curso espontanea·
mente sin secuclas. Dos meses antes de su interna·
miento rcfiri6 visi6n borrosa. astenia, adinamia e hi·
porexia, un mes antes iniciO dolor abdominal lipo
colico. nause.. y vomito. Un. semana anles del in·
greso rer"in oliguri. y hematuria. Siete dras antes del
internamiento noto severa. dificultad para distinguir
las caras de las personas.

Examen Fisico:
PA: 260/150
Fe: J60 por minu to
Temperatura: 3(,,7 "c.
Pacienlc femenina de taza blanca, hipotrMica, pa·

lida. con leve tinte icterko de coniuntivas oculares,
cnnscienle, orientada, sin rigidel de nuca; fondo de
ojo: fr.nco edema de papila con hemonagias retini..
nas. exudados duro~ y algoc.lonosos. marcada disminu·
ciOn de 1. agudeza Yisu.l, sill poder vcr los dedos de
la m.nn 3 un metro de distanci•. Torax hipomiivU,
mamas hipodesanolladas, pulmones nnm,.les. Cor..
zon: chuque de la punta en cI 6° espacio intercostal
izquierdo. hiperdinamico, por fuera de I. linea medio
clavicular, sop10 protomcsosi,t6licn grado dos en me·
socardio. rilmn de galope. Abdomen: blando, depre.
sible. difusamente doloroso, sin rebotc, perislaltismo
presentc, no se p.lpO el higado ni el bazo, sin edema
de los miembros inferiores, pulsos perif~ricos norma­
les. Sin deficit motnr, ni signo de Babinski. A las 22
horas de SO ingreso el estado mental habi. empeera­
do, se ohtuvieron 100 cc de orina sanguinolent., pre­
sento vOmito sanguinolento en pOGa calltidad y se oh·
servaron petequias en cl tronco y extremidades. EI
di. 14 de encro a las 5 hora. la describen en coma
profundo. CursO afebril, y falleco el dr. 14 a las 8 am.

los examenes dc laboratorio reponaron: hemoglo­
bin. de 9,9/dl: hematocrito de 2811. C.M.H.C.; 32 reti­
culocitos: Cjg. (conegido); leucoeitos eotre 18 y 40
mil; plaquetas entre 59 y 35 mil; tiempo de protrom­
bina; 69%; TPT: 45 scg.; PDF: negativ,,; Ohrinogeno:
200 mg/dl; nitr6geno ureico entre 36 y 48 mg/dl;
creatinina entre 2,5 y 3,3 mg/dl; bilirrubina tolal: 4.2
mg/dl; biJirrubina direct.: 0,8 mg/dl; bilirrubilla indio
recta: 3,4 mg/dl; hemoglobina plasmatic.: 30 mg/dl;
haptoglobinas: 10 mg/d1. Medul. osca levcmente hi·
percelular, con severa reaccion normoblastic. y mode·
rada hiperplasi' de sector negacazineitico. Hemoside­
rina: normal.

.1:1 frotis de $lngre retiferica: esquistocitos (..), es·
ferucitos (.), alliso poiquilocitos (..).

EI tratamiento fue a base de diaz.6xido. solucione,
hidroelectroliticas y diureticos.



Estudio de Patologfa:
Cerebra peso 1.300 g, mastro edema diruso. Cora­

zan: pes6 273 g (normal 220 g), el ventrfculo izquier­
do mostr6 evidcnte hipertrofia, midiendo el ventricu­
10 izquierdo 0,8 em, 00- se encontr6 dilatacion de cavi­
clades ni alter3ciones vaJvulares. Las arterias corona­
rias mostraron algllnas placas de ateroma. a1 igual que
Ia aorta principalmente en su bifurcacion. Los pulmo­
nes nO mostraron alteraciones.

Rifiones: el izquierdo peso 125 g, decapsul6 con
facilidad, dejando ver una superficie lisa, con multi­
ples hemorragias. petequjales. al corte se obscrvaron

las mismas lesioncs, arterias TennIes de calibre y aspec­
to nomJaJ. £J fii16n derecho peso 50 g, decapsul6 con
facilidad deJaodo ver una superncje Lisa con multiples

Dismil1/{citm del tamaRo del ririon derecho; anzbas Sll­
peljicies muestran hemorragias petequiales.

Redllccion de/ calibre de la arteria renal derecha. por
prollferacion de La {ntima a expensas de WI lejido ji­
broso,fino, poco ce/u/ar, sin componente lz/Jido ni in­
f1amatorio (4 X)
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hemorragias petequiales, a1 corte se encontrarOD igua­
les. Jesiones, la arteria renal m05tr6 marcada disminu­
cion de su luz.

Histol6gicamcnte se encontr6 que la intima estaba
engrosada, can reducci6n de su luz. a expensas de pro­
Iiferacion de Ull tejido fibrosa fino, moderadamente
celular, sin componente lipido oi inflamatario, que
rue catalogado como FIBROPLASIA PRTMARIA DE
LA INTIMA.

rusto16gicamente Se encontro que mas del 50% de
los glomeru1os mastraron diversos grados de necrosis
ftbrinoidc, desde minima, hasta necrosis completa, en
algunos, 1a l1ccrosis sc extendi6 desde 1a a..rteriola afe­
rente hacia el capilar glumerular. (Fot.o No.3).

G/utneru!o que muestra necrosis fibrinoide, fa cua! se
extiende desde la arter/ala aterente (H & 1:;. 25 X)

Arterias inter/abu/ares mostrando. disltzinucion de .~u

!liZ, debido a prollferacion de tdmil'las t.:oncemricas de
coldgena ligeramente cell/lar (H & E. 10 X)
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Unos pocos mostraron proliferaci6n epiteleal for·
mando verdaderas .lunas. Un numero considerable de
glomerulos present6 proliferaci6n celular intracapilar
levc. Las arterias interlobulares mostraron considera­
ble disminuej6n de la luz debido a engrosamiento de
la intima por laminas concentricas de colageDo ligera­
mente celular.

Se cncontraron extensas zonas de atrona tubular,
conteniendo en su interior un material eosin6fi1o,
dando aspeeto de tiroidizaei6n. (Foto No.5).

ZOllO de arro/ia tubular, cuyo contenido de material
al1wrfo eosillo/ilo de la imagen de liroidizafi:laci61l;
ademds se encuel1lra moderada fibrosis intersticial
con leve il1filtraci61l linfocitaria (H & R. 10 Xi

En el parenquima sc encontraron algunos fecDs de
infjJtrado de linfocitos y polinucleares. No se encon­
traron trombo de fibrina en arterias de pequeno cali­
bre en ningun 6rgano.

RESUMEN
Se revisa el caso de una paciente de sexo femenino

de 14 afios, can hipertensi6n arterial renovascular, de­
bido a fibroplasia de la intima.

La hipertensi6n arterial entr6 en rase maligna. yes­
ta ultima -situaci6n fue la responsable de la anemia he­
molitica O1icroangiopatica. euando los gl6bulos rajDs
estan sujetos a trauma Hsico dentro del sistema car­
diovascular pueden sufdr fragmentaci6n y !isis prema­
turas. A veccs la lesi6n es sllficientemente severa co­
mo para prodllcir hern6lisis intra-vascular significati­
va con hemoglobinemia y disminuci6n de haptoglobi­
nas como en el presente caso.

EI sello propiQ de este tipo de sind rome de frag­
mentacion eritrocitaria es el esquistocito; que s1 se
asocia a enfemledad de los pequenos vasos sc denomi­
na anemia micro-angiopatica.

En el hombre, la anemia micro-angiopatica se aso­
cia comunmente a: depositos de fibrina en la miCTCr
circulaci6n 0 hipertensi6n arterial sistemica severa. La
asociacion entIe fragmentacion eritrocitaria e hiper·
tension maligna. La mayoria de los autores atribuye
la hcm6lisis a la presencia de necrosis fibril10ide den­
tra de las arteriolas (75) 10 que a su vez depende al
parecer de la presencia de hipertensi6n arterial malig­
n3. La causa de la hipertensi6n en este caso, rue la fi·
broplasia de la intima de l.3 arteria renal izquierda.
Harrison en su estudio de la c1asificaci6n patologica
de la enfennedad de la arteria como causante de hi­
pertensi6n (17), sefiala este tipo de lesi6n infrecucnte,
1 a 2%. No se encontr6 documentaci6n bioquimica,
ni histol6gica de coagulopatia de consumo.

Por medio de la National Library of Medicine, de
Bethesda Maryland. fucron revisadas 3.000 revistas
de enero de J966 a octubre de 1978; existen muchos
reportes de sindrome hemolitico uremico secundarios
a h..ipertensi6n arterial, incluyendo un am plio estudio
en ratas (38) pem ningl1n caso semejante al que repor­
ta.mos.

SUMMARY
This is case report ofa 14 years old who presenled

with arterial renovascular hypertension, secondary to
fibroplasia of the inrimal layer of the rellal artery.
with decrease in the size of tile ipsilateral Kidney. The
arterial hypertension went into a malignant phase
causing a microangiopathic hemolytic anemia.

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

The autopsy revealed cardiac hypertrophy, her
kidney was decreased in size whit petequise on its
surface. The right renal artery showed a decrease in its
caliber due to [ibroplasis of Ihe intimal layer, Ihere
was also fibrinoid necrosis of the glomentli and inter­
sticial tubular atrophy. There were also arteriolar
changes secondary ro the hypertension.
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Presentaci6n del Caso I~80 1~264~17214

Una paciente de 16 anus, del sexo femenino euya
ultima mcnstmaci6n ocurri6 cl 12 de diciembre de
1979, de raza blanca, vecina de Guacimo provincia de
Limon, casada y de oricios domesticos, ingresa a nues­
tro hospital el 28 de agosto de 1980 a las 4: 00 am y
faLleee el 29 de agosto Ge 1980 a las 6:00 am. Sus unj·
cos antec.edentes de importancia emn cl haber padeci·
do sarampi6n, tos fedna y parotiditis en la niftez; se
Ie practico apendicectomia a]a edad de seis afios. Cin­
co rneses antes de su ingrcso, cursando embarazo, no­
t6 edema de miembros inferiores y des meses despues,
tos con expectoraci6n hel1'1optoica y sensacion febril
ligera, no cuantificada, intermitente y de predominio
nocturna, d.isnea de gramles esfuerlos: hiporcxia y
perdida de peso no cuantificada.

Ingres6 al Hospital de Limon en donde permanece
seis horas y es remitida al Hospital Dr. R. A. Calder6n
Guardia; con diagn6sticos de insuficiencia cardiaca
congestiva, cursJndo embarazo de 37 semanas, en
donde prcscnto al llegar, en forma Sllbita, dolor ell

hemit6rax izquierdo y disnea de reposo con ortopnea,
expectoraci6n hemopto.ica importante. La explora­
cion fisiea mastr6 pacicntc de conOcxi6n gruesa, con­
cientc. arientada, paIida, disneica 'en mal estado gene­
ral, can tensi6n arterial de 100/70, pulso de 120 par
minuto, frecucneia respiratoria de 52 por minuto,
temperatura de 37 grados;.las conjuntivas estaban li-
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gerament.e palidas, no tenia rigidez de ntlca, el. tcrcio
superior y media -del pulmon Izquierdo mostr6 signo­
Jagia de hjpovcntilacion y pectoriloquia Mona; los
ruidos cardiacos a 120 pOl" mi.nute> mostraron ritmici·
dad y un primer observador apunta retumbo en e-I
area apexiana. No se auscult6 galope. EJ utero ocupa­
do par producto fetal de aproximadamcnte 37 sema­
nas cuyo coraz6n mastro 160 par minuto. EI higado
rue dj[icil de pllipar. Recibe digitalicos y hcparina.
Seis horas despues, un nuevo observador aLlsculta re·
forLamiellto presist6lico y chasquido de apertunJ mi­
tral y espccfficamente anota Ia ausencia de re-turnbo.

No mostro cianosis ni signos de flebitls ell miembros
infc'riores, la hCl11oglobina fue de 10,2; el hemarocrito
de 33; las pl.quetas de 104.000 y posteriormente de
210.000; el T.T. parco de tromboplast. en 21.300 can
7 en banda, 84 segmentados y 9 Jinfocitos; el nitrage­
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; clealcioen7.0y
7,4; la fosfatasa alcalina en 70; las prote{nas totales
en 5~2; albuminas en 2,4 y las globulim.ls en 2,8; las
bilirrubinas totales en 0,3 y las eonjugadas en 0,12;
las SGT en 35 y las pirllvieas en 8; la glicemia en 62;
1a orina can trazas de proteina, 3 oritrocitas y 8 lin­
focitos y eelulas cpiteliales; el VORL no reactivo y la
prate-ina C. reactiva fue negativa 10 rnismo ,que el W.

Rose y las celulas L.E.; los cspu tos par U.K. fueron ne·
gativos, obsclVandose cocos gram positivos semejantes
a staji/ocveos sp. O.H.L. en 188 y la C.P.K. en 3, sio
embargo, la paciente se qucja de dolor en fosa popli·
tea izquierda. A las quince haras deJ 28 de agosto-SO
el control elcctrocardiografic'o mostro ex trasist'alia bj­
geminada (Fig. 1) pOl' 10' que se Ie administr6 xilocai­
na; eJ examell del obstetr<l reporto un corazon fetal
positivo de prcsentacion .cefalica con cuello uterino en
vias de borramieoto y con 1,5 em de dilataei6n. A las
16 horas present6 severo dolor localizado en hemit6­
ra..'t izqLlierdo por 10 que so Ie aplica morfina diluida; a
las 19:30 horas la tensi6n arterial estaba en 85/40; so
Ie administra bolos de suero gJucosado a1 5%; a la_s 21
horas el cstado general de la pacientc ha mejorado, la
presion venusa central en + i8 Y no sc auscultaban sig­
nos de edema pulmonar; a las 4 horas de129 de agosto

de 1980 se anot6 que los signos vita1es crall estables,
pero que illicia cuadro de desorientaci6n Call trastor­
nos visuales; los gases artcriales 1110straron acidosis
mctabolica que se cOrrige can bicarbonato; a las 6 ho­

.fas, present6 v6mito oscura de sangre semidigerida y
a continuacion bradicardia y asistolia por 10 que se
iniciaron maniobras de resllcitaci6n y de iUl11ed.i:lto se
entuba; a las 6:30 se anot6 en el expediente la ausell­
cia de respucsta a maniobras, pupiJas midri1ticas y pa­
raliticas, practicandoscle'8 continuacion cesarea pas­
morten, cxtraycndose feto mucrto.

Arch. Hasp. Dr. R. A. Calderon Guardia - Vol. 1 (1): 49-54, 1981
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cstablccer un buen diagn6stico diferencial. que es 10
que pretendemos.

Para este prop6sito vamos a involucrar en 1a discu­
sian los siguientes puntas:
I. Diagnostico
11. Causa de muerte
Ill. Ereclos del embarazo sobre cntidad patologica
rv. Manejo obstetrico. i.Corrccto"?
V. Cesarea posmorten. ilndicada'!

L Diagn6stico
De la historia clfnica y examen ffsico de esta pa­

ciente se desprende la existencia de cinco sintomas y
signas fundamentales: hemoptisis-, dolor toracico, tos,
disnea, ed.ema.

Dc estOS, creemoS que los que principalmente nos
'Van a orientar en el amilisis diagnostico por su mayor
espeeifidad son los dos primeros: hemoptisis y dolor
toracico, por 10- eual procederemos a efectuar un diag·
nostiea diferencial de las principales causas clinicas de
los mismos.

Diagn6stico Diferencial

Dr. Arturo Esquivel Grillo
leJe de Sefl1icio Gilleco-obsfTeticia. Profe~'or de La Escu.elo de
Medicbul, u. de C. R.

En la discusJ6n de este casa clinica, por tratarse
fundamentalmentc de un cuadra cardiopulmonar asig­
nado- a un medico g.fnecobstetra, seria' pretensioso de
nuestra parte el tratar de llegar a un diagn6stico etio­
16gico absoluto; 10 mas importante es interrelacionar,
en una fonna 16gica, los hallazgos clinieos parn lograr

CAUSAS DE HEMOPTISIS

A) Enfennedades pulmonares
B) Enfemledades bronquiales
C) Enfermedades cardiovasculares
D) Enrermedades sanguineas.

A) Enfennedades pulmonore. causante. de hemop­
tisis
I. 1'uberculosis
2. Histoplasmosis
3. Neumonias
4. Absceso puJmonar
S. Enfemledades parasiticas del pulm6n:

a. Quiste h.idatidieo
b. Amebiasis



c. Paragon)miasis
6. Trauma.

B) Enfen7le<1Jldes bronquiales cau"'ntes de hemop­
tisis
I. Bronquilis aguda a cro!li<;a
2. Bronquiectasia
3. Carcinoma bronqUjog~nico

4. Adenoma bronquiaJ
S. Tumor mediastinico.

C) Enfermedades cardiovascula.... causantes de he­
maptisis
I. Embolismo pulmooar
2. htenosi. mitral
3. Aneurism. aortico.

Dj Enfermedade. sangulnea. causante. de hemop­
tis"
I. PUrpura
2. Leucemia
J. Hemomia
4. E$Corbuto.

Del amilisi. de los cuadros anteriores se logra esta·
blocer las siguientes conclusioncs: d. las causas pul·
monares no podemos descartar las tres primeras que
SOli tuberCUlosis. histoplasmosis y neumonia; las de·
maS. si se elimin.n par falta de soporle cJinico y fa­

diologico. De las causas bronquiales La liniea que pue·
de aceprarse os una brooquilis cronic•• la cual no ten'
dria el cuno lorpido que presento nuestra paciente.
De 10. enfcrmedad.. C. Y., el emboHslllo pulmonar y
I. estenosis mitral son perfectamente compatibles can
el cuadra en estudio por los hallazgo. cUnicos. "'din­
lilgicos y electrneardiogr4ficos. Las enrenoedades san·
guineas quedan eliminadas porque la paciente no pre­
sento en los examenes de laboratorio ninglin traslomo
do la coagulaeiOn.

Pa<ando ahara aJ anAl isis del segundo sinloma Car'
dinal. el dolor toracico; «c"rdemos cuales son lascau·
sos eseneiales del mismo.

Origen del dolor tonlcico:
aj eorazon

Isquemi. miocardia
Minearditis
Peicarditis.

b) Aorta
Aneurisms

cj Arteria pulmonar
Enlbolismo.

d) Putmones
Nrumonia
Pleuritis
Empiema
Tumor.s
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Neumotorax
ej Mediastina

'Tumor
Infeccion.

Del anal isis de este cuadra podcmos coneluir que
.on buen.. probabilidades diagnosticas del dolor to­
ricico en la pactente las sig\Jientes: miocarditis; em­
bolismo pulmonar, probablenIenle originado en una
estenosi< milral y neumonia.

Todo. estos cliagnostic05 los encontramas tambi~n

COfllO causas do hem<>ptisi.. 10 cual refuena o~traordj.

nanllIltente su pro/nble participaci6n COmu (aclore.
eliolOgicos en este cuadra dinico.

Entre I.. miocarditis, Ifatando.. de una paciente
embarazada, ad'luier. especial significaci6n de la II.·
malia miocardiopalia gravido-puelJ"'ral que pr..onrS
\31 liguientes caractetist.icas:

Miocardiopatia grivido-puerperal:
lncidencia; I;ISOOa 1:4000.
Mis fleeuentes en:
a. Multiparas
b. Padentes roayores
c. De raza negra
d. En 0' tercer trimeslre del embsrazo
e. En el posp.rto.
Suele reeurrir en siguiente. embaf37.os.
Embolismo pulmonar en 5()'k de los "as"..
llemoplisis en m de los CaSOS.
Del eSludio de esto cuadra noramos que nuostr'

pacient.. no rounla muchas de tas cancterlstie.. selia­
ladas pues no era multipara. ni era de od,d madura. ni
do rala negra. ni eslaba en el lorce, lrimeslte del em­
balUo. ESlas patticularidades di.minuyen est> proba'
bilid,d diagn6slica a pasar de Ifabajos publicados en
nuemo media. en que se describe I, existenci. de esta
patologia en pacienles con caracleristic", similares s
la que hoy analizamos (Venegas y Vinocur. Acta Me­
dica 1967).

lin resumon. 10. diagn6sticos mb prob,bles en Stl

ordtn de importancia son:

Dia811osticos mas probab"":
J. ESlenosis mitral complicada con nouroonia.
2. Miocardiopatia con embolismu pulmonar.

a. Gr;;vido'puerperaJ
b. Incspecitica.

3. Neumopatia can cor pulmonate sub-agudo.

n C:l1lsa5 de mlle,Se
La mas probable causa de muerle en Ja paciente en

discusi6n queda cireunserita ados a1umalivas: I) as­
{'",ia por .spiraci6n masiva de conlenido gAslrico; 2)
embolismo pulmonar agud. masiva.
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De cstas dos posibilidades evidentemente es m~s

factible la primera. I. asfixia. por 1. descripeion efee·
ttl.d. por 01 personal medico Lratante en los momen·
tos finales de la paciente en que expuls6 abundante
vomilo oscura con sangre semidigerida.

III ECectos del embarazo sobre el cuadro

patolOgico
Los cambios cardiov3sculares que ocurren en d

embarazo normal son primordiaJmentc los siguienles:
Cambias cardiovascul.res durante el embarazo norm.1.

Hay aumento do:
a) Volumen minuto cardiaco
b) Frecuenda cardiaca
cj Volumcn sanguineo total.

Volumen minuto cardiaco
I. Aumento promediu de 30 • 4~~.

2. Mhimo semanas 20.24.
3. Persiste en ese nivel hasta semana 32.
4. Oeetina en ultim.. 8 scmanas.
5. Influido por cambios posicionales.

Frecuencia card (3C3

J. lnicia elevaci6n entre las semanas 8 y 10.
2. Alcanza valor maximo en seman,. 34 a 36.
3. Este es de 10 latidos por minuto sobre valor previo.
4. Retorno gIadu.1 a dfras normales al termino del

embarazo.

Volumen sanguineo
J. Jnicia aumento a la seman. 10.
2. Alcan» nivel mbimo a la semana 32 y 34.
3. Ese nivel es de 45% sobre v.lor previo.
4. Persiste hasta la semana 40.
5. Incremento de plasma y masa celular.

Del analisis de e,tos cuadros se observa que estas
modificaciones que ocunen en el embarazo Donnal
son muy similares a las que se producen en forma po­
tologica en el curso de una estenosis mitral 0 de ona
miocardiopatia. y agnvar c1inicamente, dichos cua·
dros p.toI6gicos.

IV Manejo obst<!trico
£1 manejo obstelrico de esta paciente consisti6 en

mantener una conducta expectante annada sig.njfican.
do con eUo que no se efectualia el parto por ninguna
via a. meno'S que iste se iniciara espontaneamente.
Consideramos esta eondoeta fue adecuada ya que da­
das las condiciones crlticas de esta paciente. el practi.
car una cesarea 0 inclusive un parto vaginal 5610 hu·
biera conducido a un desenl.ce fatal mAs rApido.

V Cesarea posmorten
Se practico la ces:ilea posmortem allededor de 30

minutos de,pu~s del paro cardiorespiratorio. cuando
todavia se practieaban mamobras de Iesucitacion. Es·
ta conducta podria ser controversial; ereemos que a la
luz de la, modemas tecnicas de resucitaci6n es difieil
estabJecer el momenta ctinico cxat;to en que una pa·
ciente h. fa!lecidn y por eonsiguiente mas dificiJ aun
decidir cuando se puede practiCal la cesarea porque
el realizalla implica deseartaI las posibilidades de Ie·
socitaciOn. Por esto creemos qoe la conducta que 50
sigui6 e, aceptable.

Dr. Jlo'!.qllez
A esta paciente tuve Ja oporturtidad de verla a las

diez de la manana del dla 28-8-80 junto con el Or.
Vargas. En esa oportunidad Ie ausculte un Iefona·
miento presist61ico y un chasquido de apertula mi·
tlal. No Ie escuehe retumbo. Tenia crecimiento biau·
ricular y biventricular con prodominio del ventliculo
derecho; todo 10 anterior me huo pensar que la pa­
ciente en discusi6n tenia una miocanJ:iop3tia de fon­
do y como primera posibilidad una fibrosis endomio­
cardic•• cu",.ndo con emboli.mo pulmOl\ar con'2'6n
pulmunar sub.godo y que deberia deseartar50 la posi.
biUdad de tuberculosi, pulmonar.

Dr. Rodr'l{lIe2' G.
Alrededor de las 1J hOlas del 28· ·8-SO observe

una radiograffa de tOfax de la paciente en discllsi6n,
anotando en el expediente que eUa mostlaba cardio­
megalia grado II-III, creeimiento de auricula izquieI'
da y ventlieulo delecho y opacidad del hemit6rax iz·
quierdo. (Figura 2)

Dr. J. HI!rnondn B.
Por esas mismas horas, a m( me pareci6 que la pa­

ciente cursaba con una neumon(a debida a gcnnen
agresivo (no. neumococo) polio que sugeli tlatarnien·
to con meticilina.

Dr. Valenciano
Revise la paciente el 28 ·8-80 alrededor de las 14

horas y rue mi implesi6n que su gestaci6n. no era el
origen del padecimiento que sufria I. paciente. pero
que si podia estaI influyendo en su evoluci6n.

Dr. CnlZ G.
Favolezco 01 ~iagn6stieo planteado pol el Or. Gri­

llo de cSlenosis mitral; creo que debe de agreg~rsele

un par de detalles importantes: que esa estenosis sea
predominante••compallada de insuficiencia de 1. lOis-
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rna valvula y que su etiologia sea la enfcrmedad reu·
matiea.

CONCLUSIONES

Discusion Patologi.a

Dr. Alvaro Ugalde Vargas
Asistenle del Sen1ida de POlologio

La autopsia se realiz6 en una mujcr de 16 aDos,
con ~n peso de 69 kilos y 162 em de estatura, con
una cicatriz quirurgica en hipogastrio.

EI corazon peso 400 gramos y presento ~na doble
lesion mitral con prcdominjo de estenos.is. ')a valvula
mitra) midi6 9 em. Dilataeion e hipcrtrofia de auricu­
la izquierda (Fig. 3-4). Tambien habia ltipertrof", del

, ,
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ventrieulo dere.ho y dilatacion de cavidades derechas.
Histol6gicamente no encontramos la lesi6n chisica de
la fiebre reumatica, 0 sea, e1 nOdulo de Aschof, pem
SI areas de fibrosis miocardic3 con infiltradp de linfo­
citos y capilares neoformados. (Figura 4-6)

Ademas a niveJ de la implantacion de la v:ilvula mi·
tral se encontro hialinizacion del tejido valvular, [0

que fue demoslrado con la tinci6n de Masson. (Fjgura
7)

EI pulmon derecho pesO 620 gramos y el izquierdo
780 gramos, presentando ambos, areas de consolida­
ci6n y exudado fibrino purulento en la pleura. El exa­
men miocrosc6pico conflrm6 la presencia de neumo­
nia lobar aguda.

EI higado pesO 1.610 gramos y present6 acentua­
cion del dibujo lobulillar.

E[ uteroaumentado de volumen por ltiperplasia
de la capa muscular, ademas en la cavidad ulerina ha­
bl3 coa-gulos sanguineos y restos placcntarios.
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Diagnc'lstico anatomopatohigico:
J) Coraz6n con doblc lesi6n mitral con predominio

de estenosis de oricen reumati<;o, hipertroOa y dila­
uci6n de la auricula izquierdo, hipertrofla y dilata·

cilln del vcntriculo derecho. Cardiomegalia(400g).
2) Bronconeumonia lobar bilateral.
3) Embaralo de 36 semanas.
4) Ccd"'a posmortcn.
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INMUNOGLOBULINAS A, GYM EN LA POBLACION NORMAL DE COSTA RICA
SUS ALTERACIONES EN LAS ENFERMEDADES REUMATICAS AUTOINMUNES

Dra. Nidia Benavides Sancho •
Dr. Rodrigo Morera Villalohos·
Dr. Carlos Castresana - Isla·*

Las inmunoglobuJinas han sido ampliaml:nte estu·
didas en medicina clinica. Las tccnicas usadas para
cuantificarlas dependen de reacciones con antisueros
conlra diversas porciones de la molecula de inmuna­
globulina. iii melodo mas usado para determinar
cuantitativamentc estas proteinas es la inmunodifu·
sian radial (I ).

En pacicntes con enfermcdades reumaticas la de·
terminaci6n de inrnunoglobulinas es de particular in·
teres en la identificacion de estados de inmunodefi·
ciencia. en la deteccion de proteinas monodonales y
en la caractenzaci6n de inrnunoglobulinas poco usua·
les como crioglobulinas y faclores reumatoides (2).

EI objelivo de esla comunicacion es el de eslable·
cer los niveles normales de inmunoglobulinas A, G y
M en individuos normales en Cosla Rica y sus allera­
ciones en Jas enfermedades reumaticas autoinmunes
mas frecuentes en 1a consulta de Reumatologia: ar·
tritis reumatoide y lupus eritematoso sistcmico.

MATERIAL Y METODa
Se detenninaron los niveles sCricos de inmunoglo.

bulina A (IgA), inmunoglobulina G (IgG) e inmuna­
g10bulina M (lgM) en 100 individuos normales dona·
dores voIunlarios de sangre del Hospilal Dr. R. A. Cal­
deron Guardia.

Se revisaron 280 determinaciones de dichas inmu·
noglobulinas en pacientes con diversas entidades noso­
100icas y 50 estudiaron 103 pacienles que se enconlra·
ban asisliendo aI Servicio de Reumalologia con los si­
guienles diagnoslieos:

Arlrilis reum.loide clasica 0 delinida (31 con
faClor reumaloide posilivo y 9 negalivo): 40

Lupus erilemaloso sislemico: 43
Artrilis reumaloide juvenil: 6
Arterilis: 6
Gamopatia monoclonal: 8

La cuantificaci6n se realiz6 por inmunodifusi6n ra·
dial SinlpIe usando anlisueros especificos (Behring).

En el grupo de pacientes can lupus critematoso
sisternico se intent6 correlacionar 1a presencia de al­
leracion en las cifras de inmunoglobulinas can la exis­
tencia de nefrilis, artrilis, lesiones cUlaneas, anemia y
vclocidad de sedimentacion globular (Winlrobe).

En los pacientes can artritis reumatoide se corre·
lacionaron con los siguicntcs parametros: etapa ana·
t6mica. manifestaciones extra·articulares, anemia y
velocidad de sedimentacion.

En el grupo de individuos normales las cifras de in­
munoglobulinas fuerun expresadas en mgJ I 00 ml y en
unidades intemacionales (UI) segiln el patron de refe­
rencia de la OMS as; (3):

I mg IgA = 59,5 UI/ml
I mg IgG = 11,5 UI/ml
I mg IgM = 115,0 VI/ml

RESULTADOS
Los niveles nom"les de Ig A, GyM Y su compa­

racion con los nivelcs aceptados intcrnacionalmente
se resumen en la Tabla l.

Los pacicntes con lupus eritematoso sistemico
moslraron elevacion de sus niveles de inmunoglobuli.
nas en 48,8% de los casos (21 pacienles); de ellos. 13
(30,2%) presenlaban aumenlo de IgA, 17 (39,5%) de
IgG y 3 (6,9%) de IgM.

La correlaci6n entre niveles altcrados de inmuno­
globulinas y manifestaciones clinicas se resume en la
Tabla II.

Los pacientes con diagn6sticos de artritis r~uma­

loide fueron divididos en dos grupos: un grupo can
faclor reumatoide circulante (lgM) 0 artrilis seroposi­
liva y un grupo sin faclor reumaloide 0 artrilis sera­
negativa.

En el primer grupo 18 pacienles (58,0%) presenla·
ban elevaciOn de inmunoglobulinas. Eslos se dividen

• Servicio de Laboratorio CJinico del HoltpitaJ Rafael Angel calderon Guardia
•• Servicio de Reumatolo~ia. Ho~ital Rafael Angel C.alderon Guardia

Arch. Hasp. Dr. A. A. Calderon Guardia - Vol. 1 (1): 55·51: 1911
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Tabla 1 - Niveles de in01unogJobulinas en 100 individuos nonoales.

Media V.S. Ambito Nurmal'"

IgA 236,08 68.91 98.26/ 373,9 mst· 80/ 450mgf°
58,46/ 222,4 UI/ml 47/ 267 U1/01I

IgG 1408,S 250.2 908,1/1908,701gf" !lOO/1800 mgt"
104,4/ 219,5 UI/ml 92/ 207 UI/ml

IgM 124,08 48.35 28,06/ 221,1 mgf" 6O/250mgf"
32,2 / 254,2 UI/01I 69/ 287 UI/ml

• Nil{~tes. accptsdu~ h"~rnatiunahnentt.

Tabla II - Artritis reumatoide 5eropositiv3 t inmunu­
globulin...

D1SCUSION
Mediante la detenoinaciOn de inmunogJobulinas

A, GyM en individuos nom13!es, hemos est3bJecido
cifr.s normales cn nuestro pais para Ia detenoinacion

as;: IgA elevada 14 casos (45.1''',): IgG, l) casos
(2<1,lY,i); e IgM I casu (3,2%).

En el grupo de pacientes ",ronegativos solo se 31­
ter6 la IgG en I caso (11,1%).

En los padcntcs con a{teriti~ de 4 con arteritis lie
hip"rsensibilidad. 1 caso lenia ""mento de (gA • IgG,
I caso con .1IlllelllO de IgA, 1 c.so con disminuci6n
de IgA (35 mg/IOO ml). Una arteritis de Takayashu y
una granulomatosis de Wegner presenlaban inmun<>­
globulirulS normales.

En los patienles con arlritis rcumatoide juyenil, 2
presenlaron niveles de IgA por debajll de 40 mg en 2
de(cnninacioncs 0 rnas.

El gmpo de gamopalia monoclonal pre",nt6 5 ca­
sos con mieloma multiple a base de IgG y dos casos
con gamopati. monoclonal benigna (uno IgG y otro
IgM).

Artritis
Dermatitis
Nefrilis
V.S.G.~

Anemi. (. I I g)

Ii! normak't

9/22 = 40,9\"
10/22 = 45,4%
6/22 =27.2'k

14n2 =63,6%
6/22 = 27,2%

Ig:s aumtntadas

12/21 =57,1%
8/21 =38%
8/21 =38%

16/21 =76,1%
5/21 = 23,8%

de este tipo de proleinas. Existen estudins que han
dcmostnldo que la faza negra tiene niveJes de inmuno­
glohulinas mas elevados que la poblaei6n caucasica
siendo esle fen6meno esladislieamcnte signiHeativo a
oivel de IgG (4). Aparentemente en nuestro medio no
exine" faclore~ genclicos 0 de media 3n\biente que
alteren los niveles de innmnoglobulinas ya que las ei­
fras oblenidas son comparables a las aceptadas inler­
nacion.lmente (3),

Sc ha de~rito en el lupus critematoso sjst~lllico eJ
,"mento de inmunoglobulinas, sobre todo de lipo
G (5) en las fases aclivas de la enfermedad; eslos datos
Son semejantcs a los oblenidos .qui donde la IgG fue
la mas frccuentemente afterada. No existi6 correl::t­
ci6n entre los parametros clinicos :analizat.!o$ y nive·
les anurmales de inmunoglobulinas.

En cl grupo de p3cientcs con artritls rClImatoide
hubo diferencia signincativa en los niveles de inmuno­
globulin:Js en pacientcs scropositivO$ y seronegaHvosj
lambicn fue notable la presencia de inmunogJobulinas
altcradas )' manifcstltl.:iones extra.-.rticu1tlres; estc fe·
nomeno lienc so explicatiOn en el hecho de que la
mayor parte de las n13llifestaciones sistcmicas de la
artritis reumatoide lienen so explicaci6n tisiopatnl6gi,
C3 en 13 presencia de complejos inmunes soluhles dr·
culanles; no '" establedo correlaciOn entre graYedad
de I. lesion articular y alteraciOn de inmunogJobuli­
nas,lo cual ha sido comprobado por otros autores(6).

Se h. dcserito qur 4% de los pacientes con artritis
reumatoide juvenil presentan deliciencia absolula de
IgA (7); otros aulores han descrito dc!icicncia parcial
de esla inmunoglobulina (8) como ocurrio en 2 de
nuestros pacientes.

Hemos reYisado asi los datos que nos parecieron
mas import:mtes en relaciOn a las alteraciones mas
frecuenles asociadas a niyeles a1leradns de inmonogJo­
bulinas en pacientes con enfermedades reum:itkas de
etiolog{a autoinmune.
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Tabla III - Artritis reumatoide seroposHiva e inmu­
no~lobutina<.

SUMMARY
Senun inullunng!obulins were de/ermined ill /00

/lomlol blood donors o/ld 103 polients from Ihe

RESUMEN
En 100 indlviduos normalcs Jos niveles de iRinuno­

globulinas .ericas son los siguienles: inmunoglobulina
A: 98,26 a 373.9 mg/IOO 101; inrnunoglobulina G:
908,1 a 1908.7mg/lOOll1l; inmunoglobulina M: 28,06
a 221,1 109/tOO lOt.

En pacientes con lupus eritcmatoso sistemico aCl'­
vo 48.8% de los casos sufren alteracion de alguna de
eslas tres inmunoglobulinas.

Los pacientes con artritis reum:ltoide seropositiva
present.n elevacion de inmunuglobulinas en 58% de
los casos en relaci6n a 11,1%cn artritis seronegaliva.

Dos pacientes con artritis rcurnatoide juveniI pre­
sentaron deticienci. p.rci.l d. IgA.

• Y· 0.13 (pruehl exa(u de Fisher).
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Rheumotology Ourporietlt Qillic. ResulTS ill lIormals
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mI. FilUlillgs ill the rhewnarologicQI palientl were: in
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CUERPO MEDICO DEL HOSPITAL RAFAEL ANGEL CALDERON GUARDIA

Director
Or. Fernando Urbina Salazar

SubdlreClOr
Dr. Juan Rafael ~6n Hernandez

Jefe Seccion de CI",gia
Dr. Leonidas Poveda Estrada

Jefe Secciim de Medicina
Dr_Guido Jimenez Jimenez.

Jefe Secdim de Gi"eco-ObslelriciJI
Dr. Rafael A. Bricello Briones

MEDICOS SECCfON DE CfRUGfA

Jefes de Serviclo
Dr. Fernando CotO Chacon
Dr. Juan Jaramillo Antillon
Dr. Eduardo Lizaflo Aguiar
Dr. J. Rafael Oreamuno Obregon
Dr. Rodrigo Sabor(o Etienne

Jefes de Clinica
Dr. Carlos Aree Arce
Dr. Fernando Ferraro Doble'
Dt. Francisco Gra" Canalias
Dr. Victor MI. Ramirez Beirute

A JistenteJ

Dr. Antonio Brown Arana
Dr. Carlos Castro Fernindez
Dr. Jose Caslro S"lano
Dr. Rafael Coro Chacon
Dr. Manuel Chacon Bolanos
Dr. Roberto Chaverr; SOlO
Dr. Rodolfo Esquivel Ferrero
Dr. Francisco Faerron Rivera
Dr. Jorge Fernandez Alpizar
Dr. Oscar Ferraro Dobies
Dr. Manuel Ga"'ia Carranza
Dr. Max Gurdian Morales
Dr. Jacobo Guzonski Rose
Dr. G\lillerm<l He",mdel, C<l{ella
Dr. William Hernandez Rojas
Ora. 01go Montoya Pizarro
Dr. Alvaro Retana Carvajal
Dr. Antonio Rodrigue. Ortiz
Dr. Fernando Rosabal Guevara

Or. Carlos Rovira Castro
Dr. Victor MI. Ruiz Castro
Dr. Guillermo Salas Arce
Dr. Jorge Salazar Padilla
Dr. Guilerrno Vega Gutierrez

R~ldentes

Primer AiIO
Or. Pierre Ayme Jacques
Ora. Virginia Coto Chinchilla
Dr. lose Mainien 'Hidalgo
Dr. JesUs Marin Jimenez
Dr. Fulgencio Romin Munoz
Dr. Horacio Solano Montero

Segundo Ano
Or. Victor Ml. Alvarez Murillo
Dr. Javier Montero Alpizar
Ora. Cecilia Herrera Ramirez
Dr. Moises Majchel Weintrab
Dr. Javier Barrientos Gonzalez
Dr. Pedro Saborio Cubillo
Dr. Fabio Soto Cruz

Tercer Ana_
Dr. Luis Casteo Rivera
Dr•. Jeannethe Cyrman Sanchez
Dr. Carlos Loria Salaz-at
Dr. Francisco Rivera LOpez
Dr. Carlos Rodriguez de las Heras

Cliarlo A ,10
Dr. Ju.n R.mon Collard Moncada
Dr. Jorge Escobar Campos
Dr. Olman Fallas Chinchill.
Ora. Ma. de los Angeles Chacon Solano
Dr. Hector Morales Marten

MEDICOS SECCION DE MEDICINA

Jefes de Servicio
Dr. Franklin Benavides Esquivel
Dr. Elias lluriiUa Dib
Dr. Carlos Castresana-lsla Barrantes
Dt. Rolando eN>. Gutie"e1.
Dr. Juan Hernandel. Bolanos
Dr. Nichel NiSInan Safirtein
Dr. Juan R. Leon Hernandez
Dr. Eric Mora Morales
Dr. Alvaro Gallegos Chacon
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Jeles de Clinico
Dr. Alvaro Gomez de la Torre
Dr. Hugo Rogantes Hidalgo
Dr. Enrique Esquivel Herrera
Dr. Julio Prado Jimenez
Dr. Gennan Sanchez Hidalgo
Dr. Guillenno Ramirez Castro
Dr. Jorge Patiiio Masis
Dr. Oscar Rodriguez Ocampo

Asistellies
Dr. Eddie Astorga Sell
Dr. luis Acevedo Jim"ncz
Dr. Gilberto Bonilla Rojas
Dr. Mariano Castillo Rojas
Dra. Sandra Montero Chavarria
Dr. Francisco Barrantes Camacho
Dr. Franz Chaves Chavarria
Dr. Juan Davila Hass
Dr. Salomon Faschlcr Guttiel
Dr. Eduardo Fernandez Azofeifa
Dr. Jaime Fernandez Alpizar
Dr. Heman Hernandez Pineda
Dr. Edgar Izquierdo Sandi
Dr. Carlos Martinez Cartin
Dr. Nicol;!s Meza P:lez
Ora. Rosa G. Molina SO""
Dra. Eugenia Chavarria Acuna
Dr. Baudilio Mora Mora
Dr. Oscar Morera Madrigal
Dr. Daniel Rodriguez Guerrero
Dr. Rogelio Rojas Acuna
Dr. Pablo Rosencwaig Rosencwaig
Dr. Jorge Saenz Sibaja
Dr. Rigoberto Salas Aguilar
Dr. Humberto Salas Gomalez
Dr. lIugo Seguini Sabat
Dr. Francisco Ulate Gonzalez
Dr. Gilberto V;!squez Esquivel
Dra. Margarita Valverde Acuna
Dra. Patricia Facio GOll'Z:lle7.
Dr. Francisco Viquez Carvajal
Dr. Guillellno Rodriguez Aguilar

Residenfes

PrimerAno
Or. Emilio Guevara Jimenez
Dr. Roberto Ovares Guzman
Dr. Mario Martinez UoHvar
Dra. Anabelle Rodriguez Rodriguez
Dr. Jose Vives Calderon
Dr. Edwin Solano Alfaro

Segundo A ,10
Dr. Juan Bautista Barahon. Brenes

Dr. Ricardo Barquero Cortes
Dr. Omar Quesada Munoz
Dr. Juan Carlos Sanchez Arguedas
Dr. Bernal Vargas Rivera

Tercer Ana
Dr. Mario Campos Morales
Dr. Tohcn Chan Con
Dr. Ever Quiros Mora
Dr. Manuel Edo. Saenz Madrigal

MI:"DICOS SECClON DE CINECO-OBSTETRICIA.

Jeres de Servido
Dr. Oscar Robert Aguilar
Dr. Arturo Esquivel Grillo
Jefes de Clinica
Dr. Enrique Chaves Villalobos
Or. Rodrigo Ramirez Segura

Asistenles
Dr. Danilo Herrera Rodrfguez
Dr. Israel Majchel Weinlrab
Dr. Oscar Solis Chaverri
Dr. Braulio Morales Valenzuela
Dr. Hennes Valenciano Soto
Dr. Rodolfo Vicente Ugalde
Dr. Luis Felipe Villegas Ramirez

Residenles

Primer A flo
Dr. Oscar Blanco Rodrfguez
Dr. Il3roldo Mora Palma
Dra. Ana Larerla Herrera Quesada
Dr. Mario Rosencwaig Topf

Segundo An"
Dr. Jorge Barboza Retana
Dr. Mario Valenciano Kamer
Dr. Rodolfo Villalta Solano
Dr. Humberto Sol[s Fallas

Tercer Allo
Dr. Francisco Fuster Alfaro
Dr. Eduardo Herrera Husband
Dr. Jorge Ramirez Beirute

CuarroAflo
Dr. Gerardo lopez Escalante

Sen'ic;o d~ Neofl/ltologia

Jele de Servido
Dr. Elmer Arias Campos



Asistellles
Dr. Luis E. Feoti Leandro
Dr. Oscar Chavarria Acuna

Sen'icio de Palu/og,a

lefe de Servicio
Dr. Rodolfo Cespedes Fonseca

lefe de Clinico
Le6n Trapper U.

Asislenll!S
Ora. Irma Gutierrez Rodriguez
Dr. Eduardo Varg.s Alvarado
Dr. Pedro Goyenaga
Ora. Rosa M. Guzmm Centeno
Dr. Walter Mar. Coto
Dr. Humberto L6pez Nunez
Dr. Alvaro Ugalde Vargas
Dr. Rodrigu Garcia Munol

Residenles
Dr. Oscar Blanco Rodriguez
Dr. Gerardo Gonzalez Galgens
Dr. Fernando Mena Umana
Dr. Fmneisco Rodriguez Gutierrez
Ora. Silvia Sant:lJnari'a Corea

Se,~;cio de Radiologla

lefe de Sen'ido
Dr. Jorge Vargas Segura

lefe de Clinico
Dr. Hebel Abelian Cisneros

Asistenres
Dr. Feo. Arturo Argued.. Haug
Dr. Hemm Chavarria G6mez
Dr. Enrique Mania B.

~rv;cio de Consulta Extema

Pedioma
Dra. Celina Brenes Jimenc1.

Dr. Melbin Lobo Cav:J1lini
Dr. JosC. R. Vargas Brizuela

Med;cina General
Dr. Edwin Miranda Salazar
Dr. Joaquin Garcia Castro
Dr. Rulando Donadio Brill.
Dr. Nestor Mora Vargas
Dr. Ricardo Mora Bustamante
Dr. Mario Madrigal Jimenez
Dr. Alfonso Salat.r Brenes
Dr. Jose A. Rodriguez Rey

Infernas Univt>rsitarios

Cirugi.
Iv6n Chinchilla Carmiul
Domingo Gamboa Miranda
Ginelte Melendez Corrales
Flor de Maria Navas Garro
Martin Varela Vindas
Ana Maria Quesada Rojas
Luis E. Mora Corrales

MedidlllI
Elina Abarca Jimenez
Raf.el Ari.s Vindas Valle
Josue Chavarria Cedeno
Elizabeth Galvez Vargas
Flor de Maria lOpez Vargas
Miguel Melendez Corrales
Gluria Mora Solera
Yolanda Gonzalez Gonzalez

Ginecolagio y Obstetrido
Maria del Rocio Saenz Madrigal
Marcel. Zaragoza Castaileda
Orlando Ordonez Goni
Henry Fonseca Gonzalez
J 0'll" Chinchilla Carro
Cecilia Bolanos Loria
Miguel Alvarado Quesada
Rodolfo Arroyo Campos
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Informaci6n General

EJ Dr. Eric Mora Morales asumi6 en eocca la Presi­
dencia del Cnlegia de Medicas y Cirujanas.

EI Dr. Mara Marales abtuva su bachillerata en
Ciencias y Letras en el Licea de Casta Rica y luega
realiz6 la carrera de Medica en la Escuela Medico Mi­
litar de Mexico; \,umpli6 el internada en el Hospital
San Juan de Dies y posterionncnte su Servicio Social
en San Ignacio de Acosta, se especializ6 en et [nstitu­
to de Enfermedades de la Nutriei6n en Mexico_ Se in­
corpora at trabajo profesional en nuestro hospital, en
ese entonces. lIamado Hospital Central y posteriar­
mente en el Hospital Mexico, para luego retornar a
ouestros salooes como 1cfe del Servicio de Endocri­
nalogia. En la ensenanza cumpte actualmente funcio­
nes en la Catedra de Medicina Interna. Fue Subdirec­
tar del Centra de Doeencia del Segura Saeial. ReaJjza
una ampHa 'Iabar naciana.! de Edueaci6n al Diabetica.

EI personal respansable de esta revista, argullasa
de que uno de sus eampafieras del hospital ocupe tan
relevante posici6n desea el mayor exito aJ Dr. Eric
Mora Morales en tan delicadas funcioncs, para las cua­
les le arrece tacia su colaboraci6n.

TRASPLANTE'RENAL
EI suceso clinico-quinirgico mas relevan te sucedido

en el Hospital Dr. Rafael Angel Calderon Guardia du­
rante el ano 1980 fue la reaJjzaeian en el mes de oetu­
bre del primer trasplante renal estudiada en las salo­
ncs de medicina y operado en los quir6fanos de nues· .
tra hospital.
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Este acontecimiento cientiJico local puede ser ana·,
Iizado desde varios puntos de vista, 16gicamente; los
nuestros necesariamente tiencn que estar saturados de
sentimientos positivos al poncr en evidencia que el
personal medico quinirgico del "Calderon Guardia"
can este hecho ha colocado a nuestro hospital a 13 par
de atras instituciones mayares de nuestro media en
este campo, las cuales con estos procedimientos haeen
avanzar 1a dencia medica en nuestro pais.

Va en estas IIneas nuestra smcera felicitaci6n a los
doctores: Oscar Rodriguez Ocampo, Avelino Hernan­
dez Le6n, Alvara Retana Carvajal, RodoHo Esquivel
Ferrero, Fernando Coto Chacon, Antonio Rodriguez
Ortiz, Fernando Ferraro Dables, Edgar Brealey Cha­
varria, Alvaro L6pez Quesada. Roberto Fernandez Vi·
lIalobos, Juan Jaramillo Antillan, Juan Rafael Le6n
Hernandez que con su empe.no, constancia y canoci·
mientos han heeho la, pasible por ayudar en su eoIer­
medad a la paciente que fue sometida ex.itosamente
a este procedlmiento.

PENSIONADOS
Dentro del personal medica de este hospital que se

ha acogido aJ Regimen de Pension despues de merito·
ria labor, mencionamos hoy a los doctores: Roberto
Rodr(gucz Ramirez del Servicio de Anestesia; Carlos
Saenz Mata, Director del Hospital desde 1968 a 1976;
Alejandro Gonzalez Lujan. Jefe Servicio de Gfneco.
obstetricia; Estrada del Llano, del Servicio de Medici­
na; Constantino Ureuyo Gallegos, Jefe de Clinica del
Servicio de Gfneco-obstetricia; Mario Lujan, Ex·direc­
tor de este 11Ospital, Ex-Gerente del Segura Social y
Ex-Ministro de Salubridad; Alfonso Acosta Guzman,
fundador del Servido de Obstetricia de este hospital,
del que fue su Jefe hasta 1967; Carlos de Cespedes,
Jefe del Servicio de Radiologia; Odilan Breoes Gutie­
rrez del Servicio de Gfneco.obstetricia.

ASISTENCIA A CONGRESOS
EI Dr. Rolando Cruz Gutierrez, Jefe del Servieio

de Cardiologia, asistia al Undecimo Congreso Mun­
dial de Aoatomistas, que se celebr6 en la Ciudad de
Mexico del 13 aI 23 de agosto de 1980, y logro la
inscription de nuestro pais en 1a Federacion lnterna·
donal de Anatamistas. Presentando el trabajo de in­
vestigacion titulado OlArritmias congenitas cardlacas".
Su sustrato anat6rnico.

EI Dr. Baudilio Mora Mora coneurri6 al Congreso
Internacianal de Tiraides celebrado en Sydoey-Aus­
tralia, que se efectua en enera de 1980, y aI Congre­
so Mundial de Endoerinologia en Melbourne en fe­
brero del mismo ano. L1ev6 la experiencia resumida
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en dos trabajos sobre "Regulacion de T.S.H. y T.R.H.
en pacicntcs con anorexia ncrviosa" y uRespucsta de
subunidades Alfa y Beta de T.S.H. a las modificacio·
nes con estimuJos dopamincrgicos.

Los doctor.. Enrique Esquivel Herrera y Fernando
GUlman Leon dietaron en el Hospital Dr. Lenin Fon­
seca de Nicaragua las conferencias sohre: Abdomen
Agudo. Traumatismo To"icico, Postaglandina"; en ju.
nio de 1980.

los doctorcs Carlos Castillo Morales. German San­
chez Hidalgo, Quesada MuJioz del Servicio de Hema­
tologia, asistieron al Congreso sobre Hemoglabinapa­
lias y trastornos annes. celebrada en San Jose en ac­
tubre de 1980.

£1 Dr. Gerardo Gonzalez Gueyen. Residente del
Scrvicio de Patolagia asisti" a un curso de Nefropatn­
lagia. efectuado en la ciudad de Quetzaltenango,
Guatemala, del 3 al 5 de agosta 1980; auspieiada par
la Sociedad Latinaamerieana de Patologia.

El Dr. Julio Prado Jimenez. Jefe de Clinic. del
Servicio de Endoerinalogia, lIev6 la experiencia dc
su Servicio .1 Cangreso Panamericano de Diabetes
celebrado en Caracas-Venezucla del

Presento euatro lrabajos litulados "Experiencia en 13
Unidad de CUidados Intensivos del Haspit.1 Dr. Ra­
fael Angel Calderon Guardia, en el manejo de Coma y
Cetaacidosis Diabetiea coo dosis bajas de insulinas".

EI Dr. Fernando Urbina Salazar, junto can el Dr.
Manuel A. Cortes y el Dr. Alvaro Fernandez Salas; vi­
sitaron hospitales de Dallas. Houston, Miami y Chica­
go, para observar centros de computo al servicio de

los padentes. con miras a implantar esos sistemas en
nuestros hospitales.

ESTUDIANTES DE MEDICINA - UNIVERSIDAD
DE COSTA RICA

Durante el alia 1980 recibieron ensenanza en nues­
tra hospital un total de 23 I alumnos, del segundo aJ
qUinto cicio de la carrera de Medico y Ciruj.no y rn­
taron por nuestros salones 75 internos universitarios.

NOTAS LUCTUOSAS
I;n los ultimos anos el Cuerpo Medico Nacional se

ha visto privado de la existencia material de coIegas
que colaboraron en nuestro hospital.

Or. Guillermo Guillen Solano, Jcfe de Servicio de
Pediatria; Dr. Jose Ortiz Cespedes. Jefe del Servicio
de O.R.L.; Dr. Manuel Alvarez lrraeta, Servicio de Gi­
neen-Obsletricia; Dr. Rolando Ocampo Aree. Residen­
te Servicio de Gineco-Obstetricia; Ora. Marietta R~

mola de BiOla, Servicin de Pedi.tria; Dr. Jose A. Que­
sada Cordoba, Jefe Servieio de Pediatria; Dr. Miguel
Gonzalez Barquero, Jefe Clinic. del Servicio de
O.R.L.; Dr. Enrique Neverman, Asistente del Servicio
de Medicina; Dr. Aaron Elizondo, Residente del Ser­
vicio de Medicina. Todos elias grandes compalieros,
a qUienes recordamos con carmo.
Que En paz Descansen.



65

REGLAMENTOS PARA LA ADMISION DE TRABAJOS

1. Los trabajos seran ineditos y se enviaran a nuestra Redaccion en original y una eopia (incluyen­
do las notas al pie de pagina, la bibliografia y las leyendas de las rlgUras), cseritos a maquina.
en papel blanco tamano carta (21·1/2 por 28 em), a doble cspacio, con 2-1/2 Clll 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 pagina.

2. La primera pagina 0 portada dcbe contener:
a. EI titulo del Irabajo.
b. Nombre del aulor 0 aulores (complctos con sus correspondienlcs titulos academicos).

3. Los !rabajos debcran presentarse en fonna breve (maximo 300 rengloncs a maquina), clura y
concisa y con la casuistica indispensable para ilustrar el tema.

4. En los trabajos de investigacion clinica el texto sed ordcnado, dentro de 10 posible, de la si­
guiente manera:
a. Introducci6n
b. Material y Metodo
c. Resultados
d. Discusi6n
e. Resumen (no mas de 20 rengloncs a maquina). En espafiol y en ingJes

5. Las notas bihliograticas deberan reducirse a las relaciones con los trabajos citados en cl texto,
anotandose por separado, en orden .Ifab<'tico dc autores y con arreglo a las nonnas internacio­
nales: apellido del autor e inkiales de los nombres (subr"yado); titulo complcto del trab.jo;
abreviaturas usualcs del titulo de la revista donde el articulo fue publicado; mimero del volu­
men (cifras latinas, subrayado), primera pagina y ano. Si "" trata dc libros, el titulo y demas in­
dicacioncs de la revis!a se substituirJn por el nombre de I. ciudad donde fue pUblicado, scguido
del ano dc su aparicion, de la editorial y del numero de edicion; ninguno de estos datos debera
ser subrayado.

6. Ilustracioncs. Omitir todas aquellas que no contribuyan a aclarar eI texto 0 repitan la informa­
ci6n del mismo.

7. EI Comite dc Redaccion se reserva el derecho dc aceprar cl trabajo para su publicaci6n; al mis­
mo tiempo puede eorregirlo y uniformarlo segun el estilo de la revista.

8. EI cuerpo editorial de la revista seleccionara los articulos que considere apropiados par" ser pu­
blicados y, cuando sea pertinente, tomara a su cargo la traduecion al ingles y las modilicacioncs
editorialcs. Consultara con el autor las modificaciones que impliquen cambios de fondo y, en
10 posible, Ie comunicar.i la aceptacion de su trabajo y la fecha probable de public.cion. En
ningun caso se devolvenin lo~ manuscrilos originales.




