EDITORIAL

HACIA EL X CONGRESO VENEZOLANO
DE MEDICINA INTERNA

Ramén Castro Alvarez*

Con gran entusiasmo se estdn adelantando todas las
gestiones organizativas para la celebracion del magno
evento de nuestra Sociedad, en esta ocasién, el X Con-
greso Venezolano de Medicina Interna, del 25 al
30 de Mayo de 1998 en el Sheraton Macuto Resort de
Caraballeda, Municipio Vargas. Fue necesario dispo-
ner de la sede alterna para el Congreso por cuanto la
sede original (Mérida, Estado Mérida) tuvo problemas
en la conclusion de la obra del Centro de Convenciones
Mucucharasti y eso lo hemos lamentado doblemente,
no sélo por las bellezas naturales de esa regién, sino
también por el entusiasta desempefio que estaban des-
plegando los colegas Internistas del Capitulo Meridero
presidido por el Doctor Ovidio Rojas Veldsquez. En vista
de dicha circunstancia se constituyé el Comité Organi-
zador con los Doctores Ramén Castro Alvarez (Presi-
dente), Mario Ogni (Vicepresidente), Luis Chacin
Alvarez (Secretario), Héctor Marcano A (Tesorero) Tri-
na Navas y Haroutian Adjounian (Vocales).

El Comité cientifico quedd integrado por los Doctores
Eva Essenfel de Seklen (Presidenta), Carlos Moros
Ghersi, Israel Montes de oca, Eddie Kaswan, Herman
Wuani, Ramén Soto Sdnchez, Marcos L, Troccoli H,
Rito Prado Pérez, Alberto Leamus y Luis Lépez Gémez.

* Presidente de la S V.M.I.

El Programa comprende nueve cursos de Actualizacién
en Procedimientos diagnésticos en Medicina Interna
Inmunologia, Terapéutica Médica, Avances en Hiper-
tensidn Arterial, Genética para el Internista, Actuali-
zacién en Enfermedades Infecciosas, Neoplasias en la
prdctica del Internista, Enfermedades Neuroldgicas y
Diabetes 98.

La Ponencia Central estard dedicada a Prevencicn y
Medicina Interna y alli se planteardn todas las activi-
dades y recomendaciones que vienen desarrollando
desde hace un ano las 21 Comisiones de Prevencién de
la Sociedad; se estd haciendo un gran esfuerzo para
plasmar todo ese trabajo en un libro cuya edicién in-
tentaremos lanzar en la fecha del Congreso.

Contaremos también con la tradicional e interesante
discusién Anatomoclinica de dos casos de diagndstico
complejo, asi como con la simultdnea revisién de seis
expertos en diferentes tépicos médicos (Reumatismo
extraarticular, Menopausia, Mareos y Vértigos,
Hipotiroidismo, Hepatitis C y Patologia Médica del
Embarazo). Alli el publico interesado podrd seleccio-
nar el Tema de su mayor interés para intercambiar
ideas y experiencias con el experto.

Habrd también una interesante Mesa Redonda acerca
de nuevos modelos de Gerencia de Salud y ademds se



realizard otra modalidad de discusién clinica titulada
El Internista en Accién, donde el publico participa ac-
tivamente con el clinico responsable hasta logra la con-
feccién del diagnéstico.

Otra parte interesante del programa estd relacionada’

con las Conferencias Magistrales a cargo de califica-
dos especialistas entre ellos el Doctor Reed E. Pyevitz y
el Doctor Harold Sox del American College of Physicians
(ACP). Como ya es tradicional la reunion anual de la
Regién Afiliada de Venezuela del A.C.P., forma parte
de las actividades del Congreso, donde también inter-
vendrdn los mencionados profesores.

Mencién especial merecen las Sesiones de Trabajos
Libres, diariamente, dejando una sesién especial, ple-

naria, con los mds destacados, para seleccionar de allt
al ganador del Premio como mejor trabajo libre.

Finalmente queremos destacar los esfuerzos para la
realizacién de una Tele con via satélite dedicada a
Medicina Interna y Endotelio.

Pensamos que el programa esbozado, es de gran utili-
dad y actualidad para especialistas y para estudiantes
de pre y postgrado, lo que aunado a un atractivo Pro-
grama Social, que incluye sitios de playa, visita guia-
da al Museo Armando Reverén, La Guaira Colonial,
La Guzmania, etc., hardn una experiencia inolvidable
que conjuga la actividad cientifica con el sano disfrute
de esos sitios y la tradicional hospitalidad de su gente;
les esperamos con el mejor deseo de brindarles una es-
pecial atencion.



ARTICULO DE REVISION

USO DE BETA-BLOQUEAN TES EN EMERGENCIA GENERAL

Antonio Franco Useche*

Los agentes beta-bloqueantes (B-bloqueantes) son dro-
gas que inhiben la estimulacién cardiovascular en si-
tios del receptor B-adrenérgico por sustancias neuro-
hormonales adrenérgicas (Norepinefrina y Epinefrina)
liberadas en los terminales nerviosos y/o Adrenal."*?

Los receptores beta se clasifican, de manera clasica,
en receptores Bl que se encuentran en el musculo
cardiaco, y receptores B2 que se encuentran en el mus-
culo liso bronquial y vascular.234

Existen también poblaciones claramente definidas (cer-
ca 20-25%) de receptores B2 en el miocardio. Algunos
receptores beta 2 metabdlicos no se pueden clasificar
con facilidad.*

A. INDICACIONES CARDIOVASCULARES

1. Insuficiencia Cardiaca (I.C.C.)

La insuficiencia cardiaca es un desorden progresivo
de disfuncién diastélica y sistélica que resulta en re-

*  Internistta. Especialista I, Servicio de Emergencia General
Hospital "Antonio Maria Pineda" (MSAS). Coordinador del
Postgrado de Emergenciologia Hospital Central "Antonio Ma-
ria Pineda". Barquisimeto, Estado Lara.

duccién de flujo anterégrado y elevadas presiones de
llenado. En la miocardiopatia dilatada debido a etiolo-
gia isquémica o no isquémica la via final de esta dis-
funcién ventricular resulta en congestién pulmonar y
sistémica y activacién de mecanismos compensatorios
que ayudan a mantener la oxigenacién y presién san-
guinea 34587

La terapia farmacolégica por lo menos en el presente
es la via principal de tratamiento para muchos pa-
cientes.” Mucha de la terapia actual de la 1.C.C. es
basada sobre el paradigma que postula los mecanis-
mos compensatorios que inicialmente mantienen al
gasto cardiaco y la presién arterial que Gltimamente
contribuyen al deterioro de la funcién ventricular y
mortalidad.”

En la 1.C.C. los barorreceptores adrticos y cardiacos
son reactivados de tal manera que pierden su efecto
inhibitorio crénico sobre el trafico nervioso simpético
y el resultado es la activacién crénica simpatica y un
estado de vasoconstriccién. Aunque tal estimulacién
provee al corazén y circulacién de beneficios a corto
plazo, y a pesar de la activacién de algunos mecanis-
mos contrarreguladores (vasodilatadores) tales como
el factor natriurético auricular y Prostaglandina
E2,5¢78 1as consecuencias a largo plazo son progresién
de disfuncién ventricular y estimulacién sostenida y
amplia del Sistema Adrenérgico (Figura 1).
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FIGURA 1. Vias Neurohormonales Y antagonistas en I.C.C.5

Evidencias existentes sugieren que los niveles eleva-
dos de catecolaminas circulantes y la hiponatremia
como consecuencia final puede producir reduccién en
la funcién ventricular, ambos son marcadores de acti-
vacién del Sistema Renina-Angiotensina y de pronés-
tico para determinar sobrevida en estos pacientes.*5578

Estos niveles elevados de catecolaminas también tie-
nen un efecto dramético sobre los B-receptores. La
actividad del corazén normal es regulada en amplio
grado por el sistema B-adrenérgico. Los receptores 8-
adrenérgicos son los receptores mas influyentes del
miocardio humano. En corazones no insuficientes la
relacién de receptores Bl-B2 es aproximadamente 80:20.
Estudios previos de insuficiencia cardiaca han mos-
trado una caida de la regulacién de receptores Bl
adrenérgicos sobre la superficie de la célula
miocardiaca al tiempo que los B2 son relativamente
preservados. En ventriculos insuficientes la relacidén
de receptores B1-B2 es aproximadamente 60:40.° Tam-
bién una alteracién en el complejo de la proteina G
que es importante en el acoplamiento del receptor 2
con adenilato ciclasa con un descenso resultante que

~

sobre el efecto funcional del corazén, probablemente
acontece por una respuesta reducida a B-agonistas en
pacientes con [.C.C.*% (Figura 2).
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FIGURA 2. Representacién Esquematica del Sistema
Receptor-Proteina G-Efector.

En el ejercicio clinico ocurre regulacién decreciente de
los receptores beta durante el tratamiento prolongado
con agonistas beta o en caso de I.C.C. Durante la
administracién sostenida de Dobutamina, puede ocu-
rrir pérdida o disminucién progresiva de la eficacia
terapéutica (Taquifilaxia). Se puede perder una terce-
ra parte de la reaccién hemodindmica a la dobutamina
después de 72 horas.*

En los casos de I.C.C., los receptores 8 resultan regu-
lados de manera decreciente, en especial los B1, de
modo que disminuyen la reaccién a la estimulacién
B1. Los receptores B2 cardiacos no se regulan de ma-



nera decreciente, sino que se desacoplan y por lo tan-
to, reaccionan en menor grado a la estimulacién.*5® La
investigacién reciente del tratamiento de la I.C.C. pone
de manifiesto que las dosis bajas de bloqueadores beta
puede restablecer la sensibilidad de los receptores beta
adrenérgicos con beneficios terapéuticos.*5¢789 En la
miocardiopatia dilatada el agente mejor sometido a
prueba ha sido el metoprolol. Se puede anadir con
precaucién bloqueo beta a dosis baja al tratamiento
ordinario, sobre todo cuando hay taquicardia en repo-
80.456789 Ksta indicacién motivo de controversia reci-
be cada vez méas apoyo. En un estudio prospectivo
efectuado con 383 pacientes, se observaron mejorias
de los sintomas y prevencién del deterioro clinico. Mas
aun la administracién de metoprolol a largo plazo (do-
sis media 100-150 mg dia) produce regulacién crecien-
te moderada de los receptores B1 ventriculares. La
dosis inicial de metoprolol puede haber tenido que ser
extremadamente baja hasta de 5 mg dia y puede ha-
ber un periodo en que el paciente se sienta peor que
antes.

Otros bloqueadores beta que pueden ser eficaces son
los agentes bucindolol, labetalol y carvedilol. El
carvedilol bloqueador beta con capacidad de bloqueo
alfa afiadido mejora la funcién del ventriculo izquier-
do sin incrementar los receptores B del miocardio.*

En la cardiopatia isquémica dilatada no estd claro que
el bloqueo beta mejora la situacién, pero en un estudio
reciente con bucindolol en 30 pacientes se sugieren
beneficios, por lo menos como en la miocardiopatia
dilatada.*

No se ha estudiado a fondo el propanolol en la 1.C.C.
en los pacientes que han experimentado infarto, el
analisis retrospectivo sugiere que es eficaz al maximo
en los pacientes con 1.C.C. preexistente.*

2. Hipertension Arterial (HTA)

El V Congreso para la deteccién y tratamiento de la
HTA recomienda en la actualidad a los beta bloquean-
tes, con los diuréticos, como fArmacos de primera linea
para el tratamiento de la HTA, al parecer por la im-
portancia que se atribuye a los efectos favorables del
bloqueo beta en cierto niimero de estudios prospectivos

sobre los resultados, lo que se ha demostrado de ma-
nera muy precisa en especial es la reduccién del Acci-
dente Vascular Cerebral.**

Los efectos antihipertensivos de los beta bloqueantes
ne tienen explicacién tan clara. En ausencia de las
acciones dilatadoras de algunos bloqueadores beta,
estos fArmacos disminuyen al principio el gasto car-
diaco en reposo en cerca del 20% con un incremento
reflejo compensatorio de la resistencia vascular
sistémica.** Por tanto la presién arterial se conserva
sin cambios durante las primeras 24 horas del trata-
miento. La resistencia periférica empieza a disminur
a continuacién en 1 a 2 dias, y disminuye la presién
arterial. El mecanismo del proceso hipotensor no esté
claro pero puede abarcar: (1) Inhibicién de los recepto-
res beta situados sobre las neuronas terminales, que
facilitan la descarga de noradrenalina (receptores beta
presinapticos), (2) Efectos nerviosos centrales con re-
duccién de la descarga adrenérgica, v (3) Disminucién
de la actividad del sistema renina y angiotensina, por-
que los receptores beta reducen las concentraciones
circulantes de renina, pero el efecto antihipertensivo
no se relaciona de manera directa con la reduccién de
las concentraciones circulantes. Sin embargo, no pue-
de excluirse un efecto local de renina y angiotensina
en el tejido vascular, *

El bloqueo beta tiende a ser tan eficaz en los pacientes
ancianos como en los més jévenes, al menos en lo que
respecta a los de raza blanca. El estudio sueco STOP*1°
en hipertensos ancianos identific6 una reduccién en la
mortalidad gracias al bloqueo beta (en combinacién a
menudo con diuréticos) con efecto dominante, al pare-
cer, sobre el accidente vascular cerebral y un efecto
sobre el infarto del miocardio s6lo marginal. En el
estudio SHEP*!! sobre hipertensién sistélica en ancia-
nos, el segundo agente mas empleado después del diu-
rético fue el atenolol a dosis de 25-50 mgr dia. De
manera inesperada, en los sujetos negros menores de
60 afios el atenolol fue el segundo agente mas eficaz,
después del diltiacem.

3. Cardiopatia Isquémica

Los bloqueantes betadrenérgicos han sido considera-
dos como terapia estidndar en pacientes con infarto



agudo al miocardio (IM) por prevenir las consecuen-
cias indeseables de la descarga simpato adrenal:
Retrombosis Arterial Coronaria, Arritmias y Exten-
sién de la lesién miocardica 241213

Sobre el anélisis de la sobrevida en pacientes con ini-

ciacién temprana de beta-bloqueantes en IM agudo,”

se han hecho mds de 31 trabajos controlados envol-
viendo més de 29.000 pacientes. Considerando todos
estos estudios, hay una reduccién significante de la
mortalidad hospitalaria (a los 7 dias) de aproximada-
mente 13%. Mucha de esta informacién se origina de 3
grandes estudios. El estudio de metoprolol Goteborg,
incluyé casi 1.400 pacientes en quienes el tratamiento
fue iniciado inmediatamente después de la admisién
al hospital y continuado por 3 meses post-IM. Re-
sultando en 34% la reduccién en la mortalidad en el
lapso.1213.14

El ISIS-1, estudiando Atenolol, reporté un 15% de
reduccién en la mortalidad cardiovascular a una se-
mana y el estudio de Metoprolol en el IM agudo mos-
tré una reduccién de 13% sobre dos semanas de trata-
miento. Hallazgo interesante en el ISIS-1 fue que la
reduccién de la mortalidad fue principalmente debida
a una disminucién de la incidencia de ruptura
ventricular, 21314

3.1 Mecanismos de Beneficios'?1%141518
1. Reduccidn en las muertes Cardiovasculares
3.1.1 Mecanismos Antiarritmicos

¢ Disminucién de incidencia de muerte stibita
¢ Disminucién del niimero de episodios ventri-
culares prematuros
¢ Disminucién del niimero de episodios ven-
tricular comparado con placebo
3.1.2 Efecto Anti-Isquémico
¢ Reduce los requerimientos de oxigeno de
miocardio por bloqueo de efecto de cateco-
laminas sobre presién sanguinea, frecuencia
cardiaca y contractilidad miocardica.

¢ Aumentan o mantienen el flujo coronario por
disminucién de frecuencia cardiaca e incremen-
to del tiempo de perfusién diastélica.

3.1.3 Protegen una aorta vulnerable de diseccién agu-
da, asi como la diseccién recurrente. Esto es
por la capacidad de los B-bloqueantes de redu-
cir la presién sanguinea y contractilidad
miocardica. Estudios usando ultrasonografia
Dopples demostraron que el propanolol fue mas
eficaz que la hidralazina en la reduccién del
flujo sanguineo no laminar en la aorta.
3.1.4 Efectos favorables sobre el metabolismo mio-
cardico, accién inhibitoria de renina y mejora
del flujo colateral coronario y disociacién de
oxihemoglobina.
3.1.5 Muerte Subita. Hasta ahora los beta-blo-
queantes son los tinicos agentes farmacolégicos
que han demostrado reducir las muertes stbi-
tas cardiacas en trabajos clinicos. Varios estu-
dios post-IM han demostrado convincentemen-
te que ciertos betabloqueantes pueden reducir
tanto las muertes totales como las stbitas car-
diacas durante un periodo de seguimiento de
hasta 3 afios después del IM. Adema4s el
metoprolol redujo significantemente las muer-
tes cardiacas stibitas en un estado primario de
prevencién de hipertensién.!®
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FIGURA 3. Cadena Teérica de Eventos que llevan a muerte
stbita.15



3.1.6 Aterosclerosis. Un significante descenso en el
desarrollo de aterosclerosis coronaria y adrtica
ha sido demostrado durante tratamiento con
beta-bloqueantes en modelos animales, y un
efecto que fue independiente de cambios en los
lipidos séricos. Una disminucién en la frecuen-

cia cardiaca Y presién arterial (por beta-’

bloqueantes) puede reducir la aterogénesis lo-
cal por aparicién de las anormalidades de flujo
y factores de presién relacionadas a sitios sus-
ceptibles, tales como bifurcaciones arteriales
El mecanismo es complejo e incluye unién de
LDL -colesterol a los proteoglicanos de la pa-
red del vaso los cuales mejoran la captacién de
lipoproteinas en el macréfago arterial. El
betabloqueante demostré que disminuye la afi-
nidad de LDL a proteoglicanos en voluntarios
sanos.'®
3.1.7 Plaquetas y Prostaciclina. El impacto de alto
flujo simpético sobre la adhesién plaquetaria a
la intima de la bifurcacién adrtica ha sido estu-
diado en animales. En este modelo el pre-tra-
tamiento con metropolol redujo la deposicién
plaquetaria sobre la intima de la aorta. El me-
tabolismo de prostaciclina fue reportado
concomitantemente elevado durante el beta-
bloqueo. En humanos Beckmann y col., mos-
traron que el tratamiento con propranolol en
HTA, incrementa la sintesis de Prostaciclina.
La relevancia clinica a largo plazo de estos
hallazgos no es conocida.’®
3.1.8 Formacién de codgulos y disolucién.'® En gran-
des estudios de poblacién los niveles de
fibrinégeno han demostrado ser un factor de
riesgo para desarrollo de Enfermedad Arterial
Coronaria. Interesantemente hay 2 reportes
mostrando que el tratamiento con beta-
bloqueantes result6 en disminucién més signi-
ficante de los niveles de fibrinégeno.

La fibrina puede ser disuelta por la accién de la
plasmina. La plasmina es activada del plasminégeno
por la accién del activador del plasminégeno tipo
tisular (TPA), el cual tiene su inhibidor en plasma
(Inhibidor del activador del plasminégeno-1 [PAI-L]).

Fibrinégenoc* —  Fibrina— PDF (Productos
de degradacién
de fibrina)
Plasmina*
tPA* >

Activador del T —-) Plasminégeno
Plasminégene PAI* (Activador del inhibider

tipo tisular del plasminégeno)

* Posible efecto benéfico b-bloqueo
— Efecto inhibitorio

FIGURA 4

En pacientes post-infartados se ha demostrado que
el PAI-l es un significante factor de riesgo para el
infarto. Actualmente una hipétesis de trabajo fue
postulada por Teger-Nilsson y col., expresando la idea
de que la actividad simpdtica aguda puede incremen-
tar la fibrinolisis por activacién del receptor $2, al
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FIGURA 5. Pautas de Tratamiento con Bloqueadores
para el IM Agudo.'”



tiempo que la activacién crénica de Bl-receptor pue-
de reducir la formacidn de prostaciclina, y de esta
manera, incrementar los niveles del PAI-1. La rele-
vancia clinica de estos efectos reportada sobre el sis-
tema fibrinolitico requiere amplios estudios.!®

4. Arritmias Cardiacas

Aunque se ha considerado por mucho tiempo que los
bloqueadores beta son agentes eficaces para las taqui-
cardias supraventriculares, sélo desde hace poco se
percibe su eficacia y seguridad notable como anti-
arritmicos ventriculares. En una prueba FEuropea im-
portante, se demostré que el empleo empirico de meto-
prolol era tan eficaz como el tratamiento antiarritmico
orientado de manera eletrofisiolégica. El estudio
ESVEM?*181920 demostré que el Sotalol, bloqueador beta
con actividad afiadida de clase III era mis eficaz que
diversos agentes antiarritmicos de la clase I cuando se
empleaba contra las taquicardias ventriculares. Estos
estudios encuentran apoyo en la chservacién previa
de que en pacientes con taquicardia o fibrilacién
ventricular grave, el bloqueo beta a largo plazo tuvo
buenos resultados en la mayoria, sobre todo en aque-
llos con una fraccién de eyeccién del VI que pasaba del
45% y, de manera sorprendente, incluso en ausencia
de cardiopatia coronaria.*

En pacientes que han sufrido infarto del miocardio y
que experimentan depresién del funcionamiento del
ventriculo izquierdo y arritmias ventriculares, un ana-
lisis retrospectivo del estudio CAST, puso de mani-
fiesto que el bloqueo beta redujo la mortalidad causal
y defunciones por arritmias.*

Entre los bloqueadores beta empleados para las
arritmias ventriculares, quizds sea mejor el sotalol
con su actividad afiadida de clase III, y en Estados
Unidos ha recibido autorizacién solo para la taquicardia
ventricular que amenaza la vida de tipo sostenido.*!%%
Es 14gico que los bloqueadores beta deban ser eficaces
en particular en las arritmias causadas por aumento
de las catecolaminas circulantes (IM en fase incipien-
te, feocromocitoma, ansiedad, anestesia, estados post-
operatorio Y algunas arritmias relacionadas con el
ejercicio, lo mismo que el prolapso valvular mitral) o

por aumento de la sensibilidad cardiaca a las
catecolaminas (tirctoxicosis).234

En la taquicardia supraventricular aguda, el esmolol
intravenoso plantea un desafio al empleo estidndar
del verapamil o diltiacem durante el periodo pre-
operatorio, aunque suele preferirse la Adenosina.’*
El bloqueo beta puede ser eficaz para la profilaxis de
la taquicardia supraventricular al volver mas lentas
las descargas del nodo AV y disminuir la tasa de reac-
cién ventricular.*?! Puede emplearse el esmolol intra-
venoso en la fibrilacién y flutter auriculares, para re-
ducir de manera aguda la tasa de reaccién ventricular
ripida.+222

5. Otras Indicaciones Cardiacas

5.1 Estenosis mitral: Con ritmo sinusal, el blogueo
beta produce beneficios al disminuir la frecuencia car-
diaca en reposo y durante el ejercicio, permitiendo un
lenado diast6lico més prolongado y mejora de la tole-
rancia al ejercicio. Enla estenosis mitral con fibrilacién
auricular crénica podria requerirse afiadir bloqueo beta
a la digoxina y en ocasiones adicionar verapamil.34

5.2 Prolapso valvular mitral: Este complejo
auscultatorio, caracterizado por un click sistélico no
eyectivo, Un soplo sistélico tardio ¢ un click meso-
sistélico seguido por un soplo sistélico tardio, con dolor
toraxico atipico, arritmias malignas y anormalidades
no especificas del segmento ST y onda T; todo atribui-
do al aumento del tono simpatético. El bloqueo beta ha
demostrado ser 1til en aliviar el dolor toricico y las
palpitaciones y reducir la incidencia de arritmias que
amenacen la vida y otras anormalidades electrocar-
diograficas.>*

5.3 Aneurisma disecante: Durante la fase aguda,
la administracién de beta bloqueantes (propranolol
intravenoso o esmolol intravenoso) es mandatoria para
reducir la fuerza y velocidad de contraccién miocardica
(dp/dt) y de aqui detener el progreso del hematoma
disecante.’*

5.4 Sindrome de Marfan: Con afeccién de la raiz
adrtica, se emplea de manera semejante el propranolol



contra la dilatacién adrtica y posible diseccién de esta
arteria. 34

5.5 Sincope vasovagal: El bloqueo beta ayuda a
controlar la descarga adrenérgica refleja en crisis, que
se considera contribuye a los sintomas.*

5.6 Tetralogia de Fallot: La administracién de 2
mgr/Kgr de propranolol dos veces al dia suele ser efi-
caz contra las crisis ciandticas, al actuar probable-
mente por inhibicién de la contractilidad del ventriculo
derecho. Con el uso crénico estas drogas han mostrado
prevenir las crisis hipé6xicas prolongadas; y deben ser
vistas inicamente como paliativas ya que la repara-
cién quirirgica y definitiva es requerida.234

5.7 Prolongacion congénita del intervalo QT:
Condicién asociada a sordera, sincope y muerte sGbita
atribuida al desequilibrio entre los ganglios estrella-
dos 1izquierdo y derecho; el propranolol es el farmaco.
Administrado de manera ordinaria disminuye la fre-
cuencia de episodios sincopales reduciendo el interva-
lo QT del electrocardiograma.24

B. INDICACIONES NO CARDIOVASCULARES
1. Tirotoxicosis:

Mucho de los sintomas y manifestaciones fisicas de
tirotoxicosis semejan al estado hiperadrenérgico por
administraciéon de catecolaminas, las bases fisiolégi-
cas para estas caracteristicas simpatocomiméticas son
obscuras.®?425.26 | o posibles mecanismos incluyen: un
aumento de la sensibilidad tisular a catecolaminas
causado por un nimero aumentado de betarreceptores;
un acoplamiento mds eficiente de catecolaminas, acti-
vacién de la adenilato ciclasa, o la inhibicién de la
actividad de la fosfodiesterasa tisular, transporte
Incrementado de catecolaminas circulante causado por
incremento de la perfusién tisular, y la concurrencia
de efectos entre la hormona tiroidea y catecola-
minas,*?3242526 E] mecanismo exacto del beneficio de
betabloqueantes en hipertiroidismo no esta completa-
mente definido. No esti resuelto si los efectos de
betabloqueo son mediados por bloqueo adrenérgicos o
por bloqueo de la conversién periférica de trixodoti-

ronina (T3) a tiroxina (T4).>*4%52% Aunque las fibras
nerviosas simpdtica adrenérgicas estin presentes en
la glandula tiroides, los bloqueantes beta adrenérgicos
no alteran la secrecién de la glandula tiroide.?* El
propranolol, el beta bloqueante m4s ampliamente usa-
do en el tratamiento del hipertiroidismo, es meta-
bolizado extensamente en el higado, y debe ser admi-
nistrado por via oral tres o cuatro veces al dia en dosis
de 30 a 300 mgr diarios para ejercer su efecto benéfi-
co®#425:26 mayor efecto del propranolol parece ser la
inhibicién de la 5-monodeiodinasa microsomal, la en-
zima responsable de la deiodinacién de T4 a T3 Y rT3
a3,3-T2.*

Particular beneficio ha sido obtenido con las drogas
beta bloqueantes en el manejo de Ia tormenta tiroidea;
manifestada por fiebre, taquicardia, inestabilidad
hemodindmica y cambios en el estado mental. En esta
situacién, el bloqueo beta produce una rapida reduc-
cién en la fiebre, frecuencia cardiaca y los efectos ad-
versos del sistema nervioso central 2242526 1,05 B-
bloqueantes han sido usados también pre-operatoria-
mente en pacientes tirot6xicos sometidos a tiroidecto-
mia parcial y otros procedimientos quirtirgicos®242526
reduciendo la vascularidad de la gldndula tiroides y
facilitando la operacién.*

Droga Tirotoxicosis Tormenta

de Graves Tiroidea
Propranolol 10 mgr Oral Tid. 1-10 mg/min IV
Esmolol -l 250 mg/Kg min dosis

de carga, |50 mg/Kg/
min cada 5 minutos.

FIGURA 6. Betabloqueantes recomendados para tormenta
tiroidea y tirotoHicosis de graves?®

El beta blogueo igualmente como terapia tinica puede
proporcionar alivio sintomético en tipos autolimitados
de tirotoxicosis tales como tiroiditis subaguda, y
tiroiditis linfocitica con hipertiroidismo. En estos pa-
cientes el tratamiento con tionamidas, radioiodine o
cirugia esta contraindicado.2¢



El uso de betablogqueantes como terapia coadyuvante
a tionamidas Y terapias con radioiodine en la Enfer-
medad de Graves y bocio téxico nodular esta bien esta-
blecido; también en la tormenta tiroides se ha utiliza-
do con tionamidas yoduro, glucocorticoides e
hidratacién. La liberacién de hormona tiroidea siguien-

te al tratamiento con radioiodine puede ser mortal, y "

los betabloqueantes han sido usados para prevenir la
exacertacién de hipertiroidismo.?*%¢

Igualmente se ha demostrado que altas dosis intra-
venosas y orales de propranolol revierten la hiper-
calcemia del hipertiroidismo severo (reportada entre
un 10 a 47% de pacientes).?2

Los betabloqueantes especificamente el propranolol
ha sido usado con éxito para el tratamiento de la
miopatia tirotéxica, paralisis periddica tirotéxica y en
la parélisis muscular bulbar aguda, y ha revertido la
debilidad espasticidad e hiperreflexia en hipertiroideos
con signos de motoneurona superior.?

2. Profilaxis de migrana

Es asumido que la dilatacién de las ramas dela carétida
externa son el origen del dolor durante un episodio de
migrafia. El uso de bloqueantes B-adrenérgicos (sobre
todo propranolol) para prevenir la cefalea migraniosa
fue sugerido en 1966; y constituyé un adelanto muy
importante, superado solo por el reciente descubri-
miento de los receptores selectivos del subtipo 5-
hidroxi-triptamina (Serotinina); y del sumatriptano.®*

Entre los numerosos mecanismos de acciéon que con-
tribuyen a su eficacia en la migrafia se encuentran: (1)
bloquea los receptores B y por consiguiente puede pre-
venir la dilatacién arterial, (2) bloquea la agregacion
plaquetaria inducida por catecolaminas, (3) reduce la
adhesién plaquetaria, (4) Previene la elevacién de los
factores de coagulacién durante la liberacién de
epinefina, (5) desvia la curva de disociacién de la he-
moglobina, favoreciendo la liberacién de oxigeno en
los tejidos, (6) inhibe la secrecién de renina y (7) blo-
quea la lipélisis inducida por catecolaminas; este blo-
queo de la lipélisis produce una reduccién del acido
araquidénico, precursor de las prostaglandina y en
consecuencia una disminucién de las mismas, expli-

cando también el porque de la inhibicién en la agrega-
cién plaquetaria.?”’

El propranolol se administra oralmente en una dosis
de 20-40 mgr 4 veces por dia,>*" y se recomienda retiro
gradual de la droga en un periodo de 2 semanas si la
méxima dosis no ha producido respuesta satisfactoria
en 4-6 semanas.>?” En términos generales se reco-
mienda el uso de B-bloqueantes no selectivos en la
profilaxis de la migrafia por su comprobada eficacia.”

3. Disfunciéon Autondémica

Situacién clinica cbservada con frecuencia en pacien-
tes con tétanos y sindrome de Guillain-Barré. Entre
los disturbios cardiovasculares se encuentran
taquicardia, arritmias, hipertensién 1abil, hipertensién
progresiva y refractaria, vasoconstriccién periférica y
sudoracién profusa indicadora de posible actividad ay
B adrenérgica.?% La taquicardia sobre todo en téta-
nos es un signo temprano. El ridpido comienzo de
bradicardia que no responde a manipulacién fisica o
farmacolégica generalmente precede la muerte.?

Entre las perspectivas de tratamiento, el propranolol
juega papel preponderante en el control de la
taquicardias e hipertensién.?® Mds recientemente se
ha sugerido el esmolol en el manejo de la hiperactividad
simpatética, preferentemente en infusién que varia
de 0.3 mgr/kgr/min a 175 mgr/hora (28, 29, 30). Otro
betabloqueante utilizado pero con resultados conflic-
tivos fue el labetalol y se concluyé de manera definiti-
va no tener ventajas sobre otras medidas
farmacolégicas.®

Sangramiento Digestivo y Cirrosis: El efecto favo-
rable de B-bloqueantes en riesgo de sangramiento di-
gestivo es biolégicamente plausible, a causa de que
estas drogas disminuyen la presién portal® y el flujo
sanguineo varicoso,”? y el riesgo de sangramiento pa-
rece desaparecer cuando el gradiente de presién hepa-
tico fue reducido a menos de 12 mmHg.*

En términos generales los betabloqueantes son reco-
mendados en pacientes con cirrosis y varices de alto
riesgo que no han experimentado un episodio previo



de sangramiento® y el empleo proflactico parece eli-

minar mucho de los eventos iniciales hemorragicos en

pacientes alcohdlicos. El nadolol otro -bloqueante no

cardioselectivo parece ser atin mejor para este propé-

sito, es una droga de accién prolongada que no es

metabolizada en el higado y que tiende a incrementar_
el flujo sanguineo renal més que la disminucién hecha

por el propranolol .

Los estudios comparativos siguen siendo conflictivos
entre el uso de B-bloqueantes no escleroterapia mu-
chos trabajos reportan que la escleroterapia endoscopia
repetitiva es asociada con un alto riesgo de complica-
ciones significativas,® y a largo plazo no tiene efectos
sobre la supervivencia del paciente necesitdndose
amplias investigaciones al respecto, 3233

4. Otras Indicaciones
4.1 Hipertension del embarazo

Se recurre cada vez mis al bloqueo beta, pero puede
deprimir signos vitales del neonato y producir vaso-
constriccién uterina, los mejores probados son labetalol
y atenolol, fairmaco preferide metildopa.*

4.2 Glaucoma de dngulo abierto

Estan de eleccién agentes no selectivos como el timolol,
carteolol, lesobamolol y meti-pranol. El agente
cardioselectivo betoxalol puede ser ventajoso, porque
permite evitar los efectos indeseables en los pacientes
con broncoespasmo.®*

4.3 Estados de ansiedad

Aunque el propranolol se emplea con mayor amplitud
en caso de ansiedad, probablemente sean eficaces to-
dos los agentes bloqueadores beta, que no actiian de
manera central sino al reducir la manifestaciones
periféricas de la ansiedad como el temblor y
taquicardia. En un estudio doble ciego, sobre la ansie-
dad en pacientes hipertensos, el atenolol produjo re-
sultados muchisimo mejores que el propranolol.*
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MEDICINA INTERNA, EDUCACION MEDICA Y COMUNIDAD

EL SIDA: CONOCIMIENTO Y PREVENCION

Igor Diujnewsky*, Normabella Herndndez*, Lisbeth Herndndez*, Edgardo Laguna*

RESUMEN

El objetivo del presente trabajo fue evaluar el conocimiento
basico que sobre el SIDA deberia tener un estudiante de
educacién media y diversificada. Se seleccionaron 609 jéve-
nes por muestreo probabilistico, de quienes el 50% (350) de
los encuestados presenté un conocimiento satisfactorio so-
bre el SIDA. Se concluye que el conocimiento en este grupo
es deficiente y debe ser reforzado.

Palabras claves: Virus de Inmunodeficiencia Humana, Sin-
drome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

ABSTRACT

The present work was designed to evaluate the AIDS's basic
knowledge that must get the high school students. We stud-
ied 609 young people randomly selected, founding that 50%
has a enough information about this disease. Our results sug-
gest that AIDS's knowledge of this group in poor and must be

reforced.

Key words: Human Immunodeficiency Virus (HIV), Adquired
Immunodeficiency Syndrome (AIDS).

INTRODUCCION

La epidemia por VIH se ha ido extendiendo desde
hace pocos afios a diversos paises incluyendo el nues-
tro, en forma alarmante. En Venezuela se han diag-
nosticado desde hace 14 anos 6.000 casos de SIDA de
los cuales el 90,6% han sido hombres. Segan datos
aportados por el Hospital Universitario de Caracas
(HUC), por cada caso de SIDA diagnosticado hay
aproximadamente 100 portadores no descubiertos atin,
con lo cual la cifra asciende a 500.000 personas porta-

*  Departamento Médico de Lagoven, Caracas.

doras del Virus de Inmunodeficiencia Humano
(HIV).1'2'3'4

La prevencién sigue siendo la mejor forma de evitar el
contagio por el virus de VIH; llevandose a cabo princi-
palmente a través de campaiias. El objetivo planteado
en esta investigacién fue establecer el grado de conoci-
miento que la poblacién posee a fin de lograr propues-
tas efectivas para la comunidad.>5"#

POBLACION Y METODOS

El grupo en estudio comprende estudiantes de educa-
cién basica y diversificada del drea metropolitana de



Caracas ubicados en colegios privados y piiblicos. ElI
muestreo utilizado fue el probabilistico por conglome-
rado. El tamarfio de la muestra se calculé por el método
de error maximo de estimacién. Para la seleccién del
grupo en estudio se cumpli6 con los siguientes requisi-
tos: a) los colegios deben ser mixtos, b) estar ubicados
en la misma zona geografica de Caracas, c) los jévenes
que alli estudian deben provenir de la misma comuni-
dad o de comunidades vecinas. Este grupo fue dividido
en dos: colegios privados y colegios puiblicos. Se selec-
cionaron 609 jévenes, de quienes 330 pertenecian a
dos colegios privados encuestiandose 67 por cada afio,
del 7™ grado al 2% afio del ciclo diversificado y 279 que
pertenecian a dos planteles piiblicos. Se encuestaron
56 alumnos por cada aiio de 7™ grado al 2% ano del
ciclo diversificado. El error alfa debe ser del orden del
5% al escoger los grados y secciones,

Las preguntas de la encuesta fueron dirigidas hacia:

concepto del SIDA, mecanismos de transmisién, agen-
te causal, evolucién de la enfermedad, vias de acceso a
la informacién, formas de contagio, realizacién de pro-
gramas sobre el SIDA en el colegio.

La encuesta fue aplicada en la misma fecha para todos
los planteles y secciones asignadas, siendo totalmente
anénima. Se estimé un tiempo de diez minutos como
maximo para responder. El tiempo total para la apl-
cacion del instrumento tuvo una duracién de cuatro
horas.

Se seleccionaron 5 respuestas afirmativas como mini-
mo, dentro del conjunto de preguntas que deben mar-
car los alumnos para que se considerara con conoci-
miento satisfactorio sobre el tema de SIDA. De lo
contrario se ubicarian automaticamente en la catego-
ria de no satisfactorio . ®101!

RESULTADOS

Se obtuvieron los siguientes resultados: el 59% (359)
del total de jévenes encuestados alcanzaron conoci-
miento satisfactorio, el 41% (249) no poseen un conoci-
miento satisfactorio, a pesar de que el 98% de los
encuestados si ha oido hablar del SIDA, bien sea por
sus padres 21%, television 19%, prensa 17%, profeso-

res 156% y otros 24%. Estos porcentajes se presentan
en la Figura 1.

Medios de adquisiciéon de la informacién
sobre el SIDA por parte de los jovenes

Novios
T.V. 3% Padres
10% 21%
Prenda 5
17%
Médicos AT;‘,iOS
8% Profesor Radio
15% %

FIGURA 1

A medida que aumenta el grado de instruccién, se
eleva la cantidad de alumnos con conocimiento satis-
factorio, entre el 7™ grado 17% (60) y 2% afio
diversificado 21% (74).

Los conocimientos satisfactorios entre colegios pibli-
cos y privados fueron 47% (182) y 56% (134) respecti-
vamente, el conocimiento no satisfactorio en colegios
publicos fue de 53% (207) y en colegios privados de
46% (114). Los resultados obtenidos se representan en
la Figura 2. Los mismos difieren significativamente
desde el punto de vista estadistico (p<0,05). en refe-
rencia a la cantidad de jévenes con conocimiento satis-
factorio, tanto en el grupo masculino como en el feme-
nino no se evidencié diferencia alguna.

La Figura 3 demuestra que 79% (481) de los
encuestados conocen que el SIDA es causado por un
agente viral, el 94% (572) saben que es una enferme-
dad incurable.

DISCUSION

El 41% de los j6venes encuestados presentan un cono-
cimiento no satisfactorio sobre el SIDA en compara-
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cién con el 59% que si lo posee a pesar de que esta
enfermedad esta atacando de manera agresiva y letal
a toda la poblacién de adultos a nivel mundial. Cabe
destacar que en Venezuela, esta enfermedad pasa de
ser una simple estadistica a un problema grave de
salud piblica, el cual no sélo abarca responsabilidad
médica, sino engloba otras 4reas como educacién, eco-
nomia, politica, entre otras.

En el conjunto de conocimientos que posee un alumno
de 7™ grado con respecto a otro alumno que se encuen-

tre en el 2% afio del ciclo diversificado no se observé
diferencias, con lo cual demostramos que los sistemas
de prevencién a nivel educativo son muy diferentes. Y
siendo la prevencién el inico renglén capaz de evitar
la enfermedad actualmente, deberia hacerse mayor
énfasis en ello.

Las escuelas ofrecen un marco de oportunidades para
educar acerca de como se transmite el VIH. Sin em-
bargo, la educacidén debe ser un proceso continuo,
volviéndose més compleja a medida que los jévenes
cambian o se desarrollan. Un argumento comun en
diversos sectores en contra de los programas educati-
vos sobre el VIH es que al exponer este tipo de infor-
macién sobre sexo a los j6venes es como estar
empujandolos a envolverse a actividades sexuales.
Sin embargo, en una revisién detallada de 23 progra-
mas con bases en la escuela revelé més bien lo contra-
rio: los jévenes que recibieron educacién especifica
sobre SIDA estaban menos proclives a tener actividad
sexual y aquellos que recibieron la informacién fueron
m4s selectivos y se protegieron adecuadamente.'*

Con este trabajo deseamos despertar conciencia de lo
importante y necesario de que los disefos curriculares
correspondientes contemplen este tema. Hoy mas que
nunca los jévenes estdn teniendo relaciones sexuales
a muy temprana edad, muy a menudo con diferentes
parejas. Al llegar a los 20 afios de edad, el 77% de
jévenes de sexo femenino y el 86% del sexo masculino
ya han tenido relaciones sexuales.'

Recomendamos realizar dichos programas orientados
hacia la poblacién joven y estudiantil, por ser ésta la
mas susceptible al contagio con el VIH, de manera tal
de que todos los alumnos reciban conocimientos cre-
cientes sobre esta grave enfermedad. Los jévenes son
el futuro de nuestra sociedad y debe hacerse todo lo
que esté en nuestras manos para poder salvar sus
vidas. La educacién es un elemento crucial.
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VARIACIONES EN EL CONTAJE DE LEUCOCITOS
EN SANGRE COMO VALOR PREDICTIVO EN LA EVOLUCION
DEL DENGUE HEMORRAGICO
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RESUMEN

La Fiebre Hemorragica por Dengue es una enfermedad viral
endémica en la zona intertropical, que se ha convertido en
los tiltimos afios en un problema de salud pablica, habiéndo-
se reportado hasta 1995 en Latinoamérica 60.000 casos, de
los cuales 6.100 del tipo hemorrigico y de éstos 5.400 en
nuestro pais. Los estudios publicados sobre el porcentaje de
leucopenia en estos pacientes varian desde un 10% en las
series norteamericanas, hasta 656% en las series europeas y
asidticas. En nuestra experiencia hemos encontrado eleva-
da incidencia de leucopenia y hemos observado que el au-
mento en los valores de leucocitos se asocia con la recupera-
cién de la plaquetopenia, lo que ha evitado transfusiones
innecesarias.

El objetivo de este trabajo es demostrar el valor predictivo
de las variaciones en €l contaje de leucocitos en sangre y su
relacién con el aumento de los valores de plaguetas en los
pacientes diagnosticados con Dengue Hemorragico.

Se realizé un andlisis retrospectivo de los exdmenes de labo-
ratorio de 89 pacientes que cumplian con los criterios diag-
nésticos de dengue hemorragico segn OMS.

Se obtuvo un 95% de los pacientes que presenté recupera-
cién del nimero de plaquetas entre 0 horas y un maximo de
72 horas después de iniciarse la elevacién del contaje de
leucocitos en sangre con significacién estadistica: P=0,003.

Palabras claves: Fiebre Hemorragica, Dengue, Leucopenia,
Trombocitopenia, Valor predictivo.

Médico Cirujano, Residente de la Clinica Atias

¢ % * 0O
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ABSTRACT

The Dengue Haemorrhagic fever is an endemic viral disease
in the tropical area, which has became a public health prob-
lem in the latest years, it has been documented leucopenia in
percentage since 10% American series up to 65% in Asian
and European series. In our experience we have found a high
incidence of leucopenia and noted an association between the
increment of the white cells account and the recuperation of
plaquetopenia.

Our objective were to demonstrate the predictive value of the
variations in the white cells account and its relationship with
the increment of the value of platelets in patients with Den-
gue Hemorragic disease.

We made a retrospective study of the laboratory analysis from
89 patients well diagnosticated with Haemorrhagic Dengue
disease according to the WHO.

We found an 95% of patients with a recovery of the value of
platelets between 0 to 72 hours later of the white cells arise
beginning, with a Statistic Significance: S=0,003.

Key words: Haemorrhagic fever, Dengue, Leucopenia,
Trombocitopenia, Predictive value.
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INTRODUCCION

El Dengue es una enfermedad viral endémica en la
zona intertropical, producida por un Arbovirus del
género Flavivirus (Grupo B); existen 4 serotipos prin-
cipales (1,2,3 y 4),! de las cuales sé6lo se presentan en
Venezuela los serotipos 1,2 y 4. Es transmitido por el
flebdtomo Aedes aegypli que se encuentra en dreas
peridomésticas y crece en pequeiias colecciones de
agua.?Se ha observado en nuestro pais un aumento en
1a incidencia de Dengue, con un porcentaje cada vez
m4s importante de formas complicadas, constituyén-
dose en un problema de salud pablica.>*547 La suscep-
tibilidad humana no muestra diferencias en edad, sexo
o raza. Tiene un periodo de incubacién de 5 a 8 dias,
frecuentemente produce infecciones subclinicas en
humanos. Cuando los sintomas se desarrollan se pue-
den producir 3 cuadros distintos: El Dengue Clasico
(Fiebre rompehuesos) que ocurre en individuos no
inmunizados, la Fiebre Hemorragica por Dengue (Den-
gue Hemorrdgico), producido Gnicamente por el
serotipo 2, y una forma atipica leve.3#

En el Dengue hemorrdgico, la enfermedad comienza
de forma abrupta con fiebre, tos, odinofagia, cefalea,
anorexia, niduseas, vémitos y dolor abdominal. Al exa-
men fisico se encuentra hiperemia tonsilar y faringea,
adenomegalias y hepatomegalia.'® Este estado inicial
es seguido del deterioro brusco del estado general,

postracién, debilidad, extremidades frias y aparicién
de petequias, sobre todo en la parte anterior del cuer-
poy enlas extremidades, 1011121314 Existe discordancia
entre los valores de leucocitos encontrados en la lite-
ratura revisada. La americana describe un contaje de
glébulos blancos entre 5 y 10 mil (1/3 de los pacientes
presentan leucocitosis), sélo el 10% de los pacientes
presentan Leucopenia,! o 21 a 50% (Halstead!21%),
mientras que la europea y asidtica describe porcenta-
jes de leucopenia entre 60y 65%.!51%17 Lo m4s caracte-
ristico es la trombocitopenia (alrededor de 75.000) con
prueba de torniquete positiva y prolongacién de las
pruebas de coagulacién.'® En la biopsia de médula
bsea se observa detencién en la maduracién de los
megacariocitos y de otras series hematopoyéticas.

El diagnéstico se realiza por: inoculacién de sangre
obtenida del enfermo en los primeros 3 a 5 dias de la
enfermedad, cultivos de células del mosquito o en el
mosquito vivo: pruebas de inhibicién de la hema-
glutinacién; pruebas de fijacién del complemento y
determinacién'del Ig M (en casos de infecciones pri-
marias).'?

Para el diagnéstico del Dengue Hemorragico la OMS
(Organizacién Mundial de la Salud) ha establecido los
siguientes criterios: Fiebre del inicio brusco, alta y con-
tinua, con una duracién variable entre 2 a 7 dias; mani-
festaciones hemorragicas (incluyendo, por lo menos,

Grado Manifestaciones clinicas Hallazgos de laboratorio
I Fiebre, sintomas constitucionales Hemoconcentraciéon
prueba del torniquete positiva* Trombocitopenia
I Grado I + hemorragia espontanea Hemoconcentracién
(piel, articulaciones, gastrointestinal)* Trombocitopenia
111 Grado II + falla circulatoria agitaciéon** Hemoconcentracién
Trombocitopenia
v Grado IT + Choque profundo (presién Hemoconcentracién
arterial = Q)*/** Trombocitopenia
* Dengue Hemorragico
** Sindrome de Choque por Dengue




prueba del torniquete positiva); hepatomegalia; (au-
mento del hematocrito en 20%) y trombocitopenia
(<100.000).27® En el caso del Sindrome de Choque por
Dengue se diagnostica cuando hay caida de la presién
de pulso (< 0 igual a 20 mmHg) o hipotensién (Tabla 1).

En ocasiones se ha recurrido innecesariamente al em-
pleo de transfusiones de plaquetas cuando las cifras
descienden de manera importante, pero hemos visto
que las plaquetas se recuperan espontaneamente poco
tiempo después de iniciada la recuperacién de la
leucopenia.

El objetivo principal de este trabajo es realizar un
estudio descriptivo, exploratorio y retrospectivo me-
diante la recoleccién y andlisis de los datos obtenidos
de las historias médicas de pacientes con diagnéstico
de Fiebre Hemorragica tipo Dengue, tratados en el
Hospital privado Clinica Atias durante los Gltimos 10
afios y demostrar el valor predictivo de la variacién de
la leucopenia en la recuperacién de la trombocitopenia.

METODOS

Se disefié un protocolo de recoleccién de datos con 7
segmentos: Datos del paciente, datos epidemiolégicos,
manifestaciones clinicas, estudios paraclinicos, evolu-
ci6n, tratamiento, pronéstico y complicaciones.

Para ello se revisaron las historias clinicas de 114 pa-
cientes que reunieron los criterios de Fiebre
Hemorragica por Dengue y fueron hospitalizados en el
Hospital Privado Clinica Atias en los Gltimos 10 afios.

Del total de las 114 historias médicas, se excluyeron
25: 12 de ellas porque pertenecian a pacientes a quie-
nes no se constaté leucopenia a su ingreso ni en el
curso de su hospitalizacién y las otras 13, porque las
muestras de laboratorio fueron insuficientes para el
estudio por no seguir una secuencia diaria y/o por
pertenecer a pacientes que en el curso de la enferme-
dad recibieron transfusiones de plaquetas.

Se analizaron finalmente 89 historias de pacientes
que reunieron los criterios de Fiebre hemorragica por
Dengue, portadores de leucopenia con exdmenes de
laboratorio evolutivos y que no recibieron tratamiento

capaz de alterar el curso natural de la enfermedad, ni
los resultados hematolégicos.

Con la finalidad de darle validez al Anélisis Estadisti-

~co de los datos procesados, se utilizé el método de

distribucién binomial.

RESULTADOS

En relacién con la edad de la muestra estudiada, fue-
ron 89 pacientes con una media de edad de 36 afios,
con una minima de 18 meses, y una maxima de 87
afios. Organizada la muestra en grupos de 10 afios, la
Moda es el grupo de 20-29 afios, con 23 pacientes (26%
de la muestra) (Grafico 1).

Distribucién por edad de pacientes
con fiebre hemorragica por dengue

25

20

NUMERO DE PACIENTES

0 10 20 30 40 50 60 70 80
a a a a a a a a
9 19 29 39 49 59 69 79 89

EDAD (aitos)

GRAFICO 1

De estos 89 pacientes, el 49% pertenece al sexo mascu-
lino, mientras que el 51% restante pertenece al sexo
femenino (Gréfico 2).

Con respecto a las Manifestaciones Hemorragicas fran-
cas (Petequias, Epistaxis, Otorragias, Hematuria,
Hemorragia digestiva, etc.), se encontré un 55% de
pacientes con estas manifestaciones, mientras que el
restante 45% solamente present6 Prueba de Torni-
quete Positiva (Grafico 3).

En cuanto a las complicaciones (Derrame pleural,
Encefalitis, Falla renal-Proteinuria, Anemia post-



DATOS DEL PACIENTE:

Nombre:

Edad: Sexo:

Fecha de ingreso: Egreso:

DATOS EPIDEMIOLOGICOS
Lugar de procedencia

Habitos psicobiolégicos

s )
Ocupacién

N* de Historia
Edo. Civil:
Diag de hospitalizacién

Ingesta de medicamentos:

Antecedentes personales:

Antecedentes familiares:

MANIFESTACIONES CLINICAS

Primer sintoma

Otros sintomas

ESTUDIOS PARACLINICOS:

Fecha HB HCTO G. rojos G. blancos

Cont. dif.

Plaquetas Temp. oral

EVOLUCION:

TRATAMIENTO:

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES:
Complicaciones de la enfermedad:

Complicaciones del

tratamiento:




Distribucion por sexo de pacientes
con fiebre hemorragica por dengue

60

PORCENTAJE DE PACIENTES

Masculino

Femenino
SEXO

Manifestaciones hemorragicas en pacientes
con fiebre hemorragica por dengue

60

PORCENTAJE DE PACIENTES

Severas No Severas
(Tomiquete+)

MANIFESTACIONES HEMORRAGICAS

GRAFICO 2

hemorragica, Sincope, Hemorragia Digestiva Supe-
rior o Inferior, etc.), se observaron en el 26% de los
pacientes estudiados, incluso un paciente con sincope
en el curso del Sindrome de Choque por Dengue, sin
consecuencias letales, mientras que el restante 74%
no presenté complicaciones (Grafico 4)

En relacién a la incidencia de Leucopenia, encontra-
mos en nuestro estudio una incidencia de 87%, el 13%
restante, presentd cifras de Leucocitos normales o
Leucocitosis (Gréfico 5).

GRAFICO 3

Igualmente encontramos un promedio de valor de
leucocitos al ingreso de 3.759,38 con desviacién
estandar de 1.642,27, con valor méximo de 9.000 y
minimo de 1.000; promedio de leucocitos en el nadir de
2.801,56, desviacién estandar de 967,32, valor maxi-
mo de 4.900 y minimo de 1.000; y finalmente un valor
promedio de leucocitos de 5.790,88 antes de egresar,
con desviacién estdndar de 2.522, un valor miximo de
15.500 y minimo de 3.100. En el caso de las plaquetas
observamos un valor promedio al momento del ingre-
so de 92.562,50, con desviacién estdndar de 33.133,98,
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de complicaciones
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valor minimo de 18.000 y miximo de 186.000; al mo-
mento del nadir de las plaguetas, un contaje de 54.796,88
plaquetas, con desviacién estandar de 19.232,23, valor
minimo de 18.000 y maximo de 94.000; y por tltimo
para el momento del egreso un valor promedio de
89.328,13, con desviacién estindar de 36.982,65, valor
minimo de 21.000 y maximo de 229.000 (Gréfico 6).
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Del total de los pacientes, el 87,3% (78 pacientes) tu-
vieron diagnéstico seroldgico positivo para dengue, en
los 11 pacientes restantes se realiz6 serologia para
citomegalo virus siento ésta negativo.

Finalmente en lo que se refiere al tratamiento encon-
tramos un 99% de pacientes tratados con Hidratacién y
Acetaminofén, que representa la forma més comin de
manejo debido a que combate por un lado la hemocon-
centracién y por el otro a la fiebre y dolores generaliza-
dos; un 6% de pacientes recibi6 dosis de esteroides y un
7% concentrado de plaquetas. Estos pacientes no se
incluyeron en el estudio. En 42% de los pacientes se
usaron Bloqueantes H, antidcidos, Dipirona, Vit C, Vit
E y Complejo B segin las preferencias de cada médico
tratante.

Segiin la técnica de Distribucién Binomial empleada
se encontré que: el 95% de los pacientes present6 una
recuperacion del contaje de plaguetas en sangre entre
0 horas (simultdnea) y un maximo de 72 horas des-
pués de la recuperacién de la leucopenia. Este valor
mostré un nivel de significacién estadistica de P=0,003.

DISCUSION

En el presente estudio observamos una mayor inci-
dencia de Fiebre Hemorrdgica por Dengue en pacien-
tes adultos jévenes, sobre todo entre 20 y 50 anos,
grupo en el que se concentra el 61% de la poblacién.

Obtuvimos una distribucién simétrica de los caos por
sexo. Esto es explicado porque el vector y el virus
ataca a sus huéspedes sin ningin tipo de distribucién
en relacién al sexo. Estos hallazgos también han sido
encontrados en la experiencia internacional (Harrison,

OMS29).

La incidencia de manifestaciones hemorragicas fran-
cas encontradas en nuestro estudio fue de 55%, valor
que se asemeja a los encontrados en estudios interna-
cionales como el de Nimmannitya (en OMS29),

Una cuarta parte de los pacientes presentaron compli-
caciones reversibles, incidencia esperada en este tipo
de sindrome (Harrison' y OMS??),

Aungque en el 12,7% de nuestra muestra no se confir-
mé el diagndstico serolégico para dengue, estos pa-
cientes cumplian con todos los criterios clinicos y
paraclinicos para Dengue Hemorrdgico segtin el OMS,
por lo que fueron incluidos en este estudio.

Hemos observado en los casos de Fiebre hemorragica
por Dengue elevada incidencia de Leucopenia (87%),
hecho que contrasta con los reportes de estudios inter-
nacionales que refieren una incidencia de Leucopenia
de 10% (Harrison),! 21 a 50% (Halstead),”*'260 a 65%
(Shaio,'s Blanche,'® De Pinal'?).

En el 95% de los pacientes que recuperaron sus valo-
res de leucopenia, se aprecié un incremento estadis-
ticamente significativo (P=0,003) en el nimero de las
plaquetas; tal incremento se produjo de manera si-
multdnea al inicio de la recuperacién de la leucopenia
o maximo 72 horas después. Para explicar la trombo-



citopenia y la leucopenia, se han estudiado mielogra-
mas de pacientes con Dengue evidencidndose una
hipoplasia de las células hematopoyéticas y una de-
tencién de la maduracion; estos fenémenos predomi-
nan en las series megacariocitica y mieloide. Estos
efectos en los mielogramas podrian ser explicados por
el efecto directo de la replicacién viral dentro de estas
células hematopoyéticas, causando su muerte y
fagocitosis por los macréfagos de la médula ésea
{Funahara,'® Halstead,'® Rosenfeld,?® La Rusa?). Es-
tas alteraciones medulares no pueden explicar por si
solas la trombocitopenia y leucopenia periféricas ob-
servadas, ya que existe una disminucién de la vida
media de estas lineas celulares y secuestro esplénico.
Esto fue demostrado mediante el uso de plaquetas y
leucocitos marcados (Mitrakul,? Mitrakul®). Por otra
parte se ha encontrado una disfuncién plaquetaria,
observandose un defecto en la agregacién y en la libe-
racién de Adenosina difosfato, ademds de la elevacion
plasmaética del factor plaquetario 4 y de las B trombo-
globulinas (Yang,??? Wang,?” Mukerjee®).

Concluimos que la recuperacién de la leucopenia po-
see valor predictivo para el aumento de las plaquetas
que se producird en las primeras 72 horas después del
inicio del incremento en los glébulos blancos en un
95% de los pacientes. Ello hace innecesario el empleo
de transfusiones de plaquetas o plasma a menos que
se presenten fenémenos hemorrégicos que puedan po-
ner en peligro la vida de los pacientes; en caso contra-
rio se puede retrasar tal decisién y emplear el contaje
de los leucocitos como valor pronéstico de la recupera-
cién de la plaquetopenia.
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12) CUESTIONARIO DE AUTOEVALUACION
INTERACTIVO PARA DISTINGUIR ARTRI-
TIS REUMATOIDE Y FIBROMIALGIA

Sheila Rodriguez, Lavinia Cubillo, Adriana Rodriguez,
Aida Gonzdlez, Luz Méndez, Rémulo Méndez. Hospital
Raiil Leoni, Puerto Ordaz

Las enfermedades reuméticas son los problemas créni-
cos de salud més comunes en la poblacién general, entre
estos, la Artritis Reumatoide (AR) y la Fibromialgia (FM)
tienen altisima prevalencia. Estas dos entidades clinicas
en sus formas cldsicas son facilmente distinguibles por
especialistas experimentados, pero esta distincién puede
ser dificil cuando en los inicios de la AR se expresa en
forma leve. Exdmenes de laboratorio y radiografias, aun-
que costosos no son de gran ayuda, particularmente el
factor reumatoideo, (el més especifico y sensible) es ne-
gativo hasta en un 45%, durante los primeros seis meses
de la enfermedad. Cuestionarios de autoevaluacién son
muy ttiles para valorar estado funcional y cuantificacién
del dolor tanto en AR como en FM. Se distribuyé un cues-
tionario (Modificado se Callahan y Pincus); Arth Rheum,
1990; 33:1317-1322) a pacientes de una consulta privada
de Reumatologia, para evaluar:

1. Daificultad en la realizacién de actividades de 1a vida
cotidiana (D-AVC).

2. Grados de dolor por una escala analégica visual
(EAVD.,

3. Evaluacién de salud en general (ESG)

Se compararon los cuestionarios de veinte pacientes con
FM y veinte pacientes con AR, sin diferencias estadisti-
cas significantes en cuanto a edad, sexo e indice de edu-

cacién. Se hicieron correlaciones entre estos parametros
y medidas delaboratorio que determinen inflamacién. En
los pacientes con AR, se encontré un puntaje mds alto
(P<0.002 Vs FM en la D-AVC). Por el contrario, en los
pacientes con FM se encontré un puntaje mayor en la
EAVD (P>0.001 Vs AR). En los pacientes con AR se ob-
servé una interesante correlacién estadistica (R: 0.592,
P<0.001) entre los pardmetros de D-AVC y VSG. En los
afios recientes se ha progresado sustanciales en la crea-
cién de nuevos cuestionarios para evaluar calidad de vida,
salud y estado funcional en pacientes con enfermedades
reumdticas. Aunque han sido creados como elementos
para el desarrollo de trabajos de investigacién pueden
adaptarse para la préctica clinica y pueden ser ttiles para
la identificacién de problemas especificos, evaluacién de
la respuesta al tratamiento y atin prediceién de mortali-
dad, como se demuestra en este trabajo.

13) ESPECIFICIDAD DE LO SINTOMAS TIPI-
€OS DE FIBROMIALGIA

Adriana Rodriguez, Aida Gonzdlez, Sheila Rodriguez,
Lavinia Cubillo, Luz Méndez, Rémulo Méndez. Hospital
Ratil Leoni, Puerto Ordaz

No todos los pacientes que se quejan de dolor de mtsculo
esquelético tienen artritis, bursitis, tendinitis, dolores
éseos, fascilitis, entesopatias son causas bien aceptadas
de dolor muscular esquelético no articular. El origen
muscular de dolor no articular actualmente tiene gran
aceptacién, y esto no es sorprendente, ya que existen
aproximadamente 696 musculos individuales en el cuer-
po humano representando casi el 40% del peso total del
cuerpo. La Fibromialgia (FM) se considera un sindrome



reumético no articular caracterizado por dolores muscu-
lo esqueléticos crénicos, dolores en sitios especificos a la
palpacién y una constelacién de sintomas llamados tip1-
cos como son: rigidez matutina, suefio no reparador, fati-
ga y dolor muscular después del ejercicio. Estos sintomas
también se observan frecuentemente en la Artritis Reu-
matoide (AR). El presente trabajo tiene como objeto de’
terminar la prevalencia de estos sintomas en pacien-
tes latinoamericanos. 20 pacientes con AR y 20 pacientes
con FM sin diferencias significativas en cuanto a edad,
sexo, indice de educacién fueron comparados:

Agotamiento  Fatiga  Rigidez Sueiio

matutina no reparador

FM=20  18(90%) 12 (60%) 17 (85%) 18)90%)
AR=20 10 (50%) 13 (65%) 19 (95%) 11 (60%)
Agotamiento X2=64 P:001

Fatiga X2=76 P:0.78 _

Rigidez matutina X2=02 P:064

Sueno no reparador X2=44 P:0.03

Aunque consciente de que la muestra es muy pequena,
solamente los sintomas como el suefio no reparador y ago-
tamiento fueron significativos en los pacientes con FM.
Todos los reportes médicos de paises anglosajones inclu-
yen a la fatiga como un sintoma tipico en la FM. Nosotros
pensamos que es el término "agotamiento" en nuestro idio-
ma, el que define mejor la principal queja de estos pa-
cientes.

149) PRESENCIA DE ANTICUERPOS ANTI-
CITOPLASMATICOS (ANCA) EN PATOLO-
GJA NO ASOCIADAS CON ARTRITIS

Rosario Villalobo de Ochoa, Ernesto Novo, Ninoska Vie-
ra, Ernesto Mac-Gregor Garcia

En la presente investigacién se ha estudiado la presencia
de anticuerpos anticitoplasmaticos de neutréfilos (ANCA)
en 101 pacientes con diferentes patologias. Artritis
Reumatoide, Lupus Eritematoso Sistémico, Neutropenia
Idiopética, Sindrome de Down, Glomerulonefritis Aguda
Postestreptococcica, Sindrome Nefrético con cambios mi-
nimos, Periodontitis del Adulto, Calcinosis Tumoral,
Lipodistrofia y Monoartritis, Inmunofluorescencia indi-
recta e inmunoensayo enziméatico indirecto (ELISA) fue-
ron las técnicas utilizadas para la deteccién de estos
anticuerpos. Nuestros resultados muestran el patrén de
distribucién de ANCA en estas enfermedades y por pri-

mera vez se describe la presencia de estos anticuerpos en
enfermedades como Sindrome de Down, Glomerulonefritis
Aguda Postestreptococcica y Periodontitis del Adulto. El
alto grado de posibilidad para esta tltima enfermedad,
plantea la posibilidad de que un nimero de casos positi-
vos para ANCA reportados para ciertas enfermedades
sistémicas correspondan verdaderamente a otra enfer-
medad concurrente no detectada.

15) INCIDENCIA DE INFECCION URINARIA
ASOCIADA A CATETERIZACION VESICAL

José Cederio, José Bravo, Hebert Ramirez. Servicio de
Medicina Interna, Hospital Central "Antonio Maria Pi-
neda” (HCAMP), Barquisimeto, Estado Lara

De un total de 1.496 pacientes ingresados a los Servicios
de Medicina Interna del HCAMP, durante un periodo de
6 meses, 65 (4.3%) requiriendo caracterizacién vesical por
diversos motivos (trastornos del estado de conciencia,
uropatia obstructiva, inestabilidad hemodindmica y
otros). Todos ellos tuvieron examen de orina normal para
el mismo dia del procedimiento, y ninguno estaba reci-
biendo antimicrobianos, A cada uno se les realizd
urocultivo en el momento del retiro de la sonda. Se consi-
deré infeccién urinaria (IU) a los cultivos positivos con
recuento de colonias iguales o mayor de 105, El 455.4%
(86/65) de los individuos desarrollaron IU, notdndose un
ligero predominio de las mujeres sobre los hombres. En
ambos, los mayores porcentajes ocurrieron después de la
cuarta década de la vida y después del 5to. dia de perma-
nencia del catéter, el 100% de los que mantuvieron la
sonda por mas de 16 dias se infectaron. Los micro-
organismos aislados correspondieron a Escherichia Colj,
Enterobacter, Pseudomona aeruginosa, Proteus mirabilis,
Estafilococo cuagulosa negativa y Candida sp.

La sensibilidad de E. coli y de P. mirabilis fueron del 100%
a los aminoglucésidos, cefalosporinas de tercera genera-
cién ampicilina/sulbactam (A/S), quinolonas y al
aztreonam.

El género Enterobacter fue resistente a A/S, mientras que
la P. aeruginosa fue sensible sélo al aztreonam.

En conclusién: 1) La incidencia de la IU en nuestros pa-
cientes con sonda vesical es mayor al compararla con re-
portes de otros centros. 2) El tipo de microorganismos
aislados fue acorde con lo esperado. 3) La P. aeruginosa
en nuestros pacientes fue multi-resistente, lo cual requiere
considerar el resultado de sensibilidad obtenido con el
aztronam. 4) Se requiere la implementacién de medidas
que disminuyan el riesgo de IU asociado al uso de catéter
vesical.
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