EDITORIAL

COMENTARIOS FINALES DEL X CONGRESO VENEZOLANO
DE MEDICINA INTERNA

Ramon Castro Alvarez*

En ediciones anteriores de nuestra Revista habiamos
promocionado intensamente el médximo evento de la
Sociedad de Medicina Interna mediante exposicién sis-
tematica de los distintos segmentos del programa, y
mediante la presentacién institucional de los diferen-
tes invitados que participarian en el mismo.

Para el Comité Organizador y el Comité Cientifico fue
una tarea de excepcional envergadura y responsabili-
dad porque la estructuracién del Congreso se vio afec-
tada por la incertidumbre relacionada con la ciudad
sede, y por la enorme dificultad para obtener recursos
econémicos como consecuencia de la peor crisis finan-
ciera en la historia de nuestro pais; no obstante, ambas
situaciones se solventaron, primero, al definirse la nue-
va sede en Caraballeda (Hotel Macuto Sheraton) y, se-
gundo, al negociar directamente con la industria Far-
macéutica y Gerencia Hotelera, lo cual represents una
mejoria considerable de los ingresos para el Congreso.

La convocatoria, basada en un Programa variado y
actualizado, tuvo una estupenda respuesta, con un
registro de asistentes superior a cualquier expectativa;
cabe destacar que se cumplieron a cabalidad todas las
actividades del programa, y se realizaron innovaciones
como la Conferencia Cultural y el Internista en Accién
que gozaron de magnifica aceptaciéon y de los mejores
elogios, por otra parte los tradicionales cursos, simpo-
sia, conferencias magistrales, mesas redondas, contro-
versias y reunién con el experto tuvieron excelente apro-
bacién y calidad cientifica superior al promedio.

* Médico Internista
Presidente de la Sociedad Venezolana
de Medicina Interna.

La V Reunién del Colegio Americano de Médicos fue
otro segmento exitoso del Congreso, poniéndose de ma-
nifiesto, una vez mas, la arménica y productiva rela-
cién entre ese Colegio y la Sociedad Venezolana de Me-
dicina Interna.

La Ponencia Central, dedicada a Prevencién. permitié
presentar toda laactividad que en esa matcria desa-
rrolld la Junta Directiva Nacional, y ademds se inicié
la propuesta para constituir las Comisiones Interinsti-
tucionales de Prevencién en todo el pais, con el apoyo
de los capitulos de la Sociedad. Basado en {a misma
planificacién, se bautizé el libro Prevencién y Medicina
Interna, esperando que esta obra sirva de estirnulo para
continuar elaborando y perfeccionando distintas estra-
tegias que permitan atacar eficientemente problemas
de Salud Publica de nuestro pafs.

El ameno Programa social del X Congreso de Medicina
Interna también se cumplié a cabalidad finalizando con
la fiesta de clausura, donde se dieron cita m:s de 400
delegados que celebraron con gran entusiasmo el éxito
alcanzado en el evento.

La Junta Directiva Nacional de la SVMI agradece todo
el apoyo prestado por la Industria Farmacéutica asi
como también, al Comité Cientifico e invitados Nacio-
nales y Extranjeros cuya participacién fue decisiva para
el éxito del X Congreso de Medicina Interna; finalmen-
te nuestro sincero agradecimiento al Comité de Damas
y a la Organizadora Mageshei.



ARTICULO DE REVISION

PREVENCION DEL VIH/SIDA * *

Regina Lopez B.*

Entre los afios 1979-1980 aparecen en los Estados Uni-
dos de América los primeros casos con el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA); en 1981 se cono-
ce de forma oficial, asi como su agente causal: el Virus
de Inmunodeficiencia Humana (VIH) conviertiéndose
desde entonces, en el mayor reto médico de este siglo.

Los datos estadisticos indican que la epidemia sigue
avanzando y que los casos se duplican anualmente. Se-
gun cifras de OMS-SIDA, para junio 97, existen en el
mundo, unos 27 millones de personas infectadas por el
VIH, estimandose para el afio 2.000 de unos 40 millo-
nes de personas infectadas, de las cuales 10 millones
seran ninos.V

En Venezuela, el primer caso se diagnosticé en 1983,
desde esa fecha hasta Junio/97 el M.S.A.S. en su divi-
sién ETS-SIDA registra un acumulado de 7.961 casos
de SIDA correspondiendo el 89,9% a la forma de trans-
misién sexual (homo-hetero-bisexual).®

Conscientes del subregistro en nuestro pais, deben exis-
tir entre 300.000 a 500.000 VIH seropositivos (la OMS
estima que por cada caso registrado, existen 5 no regis-
trados, y por cada caso registrado deben existir entre
50 y 75 infectados).

En 1986 el M.S.A.S. crea la oficina para la prevencién
y lucha contra el SIDA (OPL-SIDA). En 1996 dicha ofi-
cina se fusiona a la Divisién de Enfermedades de Trans-
misién Sexual (ETS) y se constituye la Divisién ETS-
SIDA, cuya funcién primordial es la vigilancia epide-
miolégica de la infeccién a nivel nacional.

#* Meédico Internista, Hospital Central de la FFAA, NN.
Dr. Carlos Arvelo.

** Publicado en el libro Prevencién y Medicina Interna
- S.V.M.I.- 1998

PREVENCION EN VIH-SIDA

1 Prevencion Primaria: Dirigida a intervenir en los
mecanismos de transmisién de la infeccidén.

2 Prevencién Secundaria: comprende pesquisa de la
poblacién, tratamiento de la infeccién y prevencién
de la complicaciones de la misma.

3 Prevencién Terciaria: Rehabilitacién.

PREVENCION PRIMARIA

Los mecanismos de trasmisién de la infeccién han sido
muy bien definidos:

a.- Trasmisién por contacto sexual con la persona in-
fectada.

b.- Transmisién por exposicién a sangre o productos
sanguineos infectados, a través de transfusiones,
agujas u objetos punzopenetrantes.

¢.- Transmisién vertical de la madre infectada al pro-
ducto de su concepcién: antes, durante o después del
parto (Jactancia).

Consideremos las conductas de riesgo, segiin los modos
de trasmision:

a. Transmisién por contacto sexual con una persona
infectada.®¥

a.1 - Practicas sexuales de alto riesgo:-
- Contacto sexual anal receptivo sin proteccién
- Contacto sexual vaginal receptivo sin proteccion.

a.2 - Pricticas sexuales de riesgo documentado:
- Contacto sexual oral receptivo o insertivo sin pro
teccion.



- Contacto sexual anal insertivo sin proteccién.
- Contacto sexual vaginal insertivo sin proteccion
(mayor riesgo durante la menstruacién)

a3 - Practicas sexuales de bajo riesgo:

- Practicas anteriores con preservativo de latex/

vinyl.

Pocos estudios han sido realizados para evaluar efica-
cia del preservativo en la presencia de infeceién por VIH.
Estudios de eficacia contraceptiva y grado de defecto
de preservativo, calculan que la efectividad del mismo
impidiendo la infeccién es de aproximadamente un
75%.

a4 - Practicas sexuales seguras:
- Besos profundos
- Sexo protegido con persona seronegativa
- Monogamia mutua
- Masturbacién mutua
- Masturbacién

a5 - Practicas sexuales sobre seguras
- Abstinencia

b. Transmisién por exposicién a sangre y/o productos
sanguineos infectados.®

b.1. - Receptores de alto riesgo:
- Receptores de maultiples transfusiones entre
1978-1985
- Receptores de sangre y/o sus productos en zonas
donde la pesquisa de VIH no se realice en do-
nantes.

b.2. - Receptores de bajo riesgo:
- Receptores de productos sanguineos heterélogos
- Receptores de sangre o productos sanguineos
provenientes de donantes seleccionados.

b.3. - Receptores seguros
- Receptores de sangre de productos sanguineos
autologos.
- Receptores de sustitutos sanguineos por ingenie-
ria genética.

c. Uso de drogas intravenosas:”

c.1. - Practicas de alto riesgo:
- Uso de agujas y jeringas sin esterilizar
- Compartir agujas y jeringas

c.2. Practicas de bajo riesgo:
- Usos de agujas y jeringas limpias/esterilizadas
- Uso de agujas y jeringas propias (un solo usuario)

d. Transmisién vertical:

d.1. Factores de alto riesgo:®®

- Recién nacido de madres seropositivas, quienes
hayan parido previamente un nifio infectado
(37%-65%)

- Recién nacido de madrés seropositivas (30%-
50%).

- Plasma materno con carga viral mayor de 100.000
copias virales/ml.

d.2. Factores de riesgo moderado:
- Recién nacido de madre con pareja de riesgo des-
conocido.
- Lactancia con leche proveniente de madre sero-
positiva.

d.3. - Factores de bajo riesgo:
- Madre seronegativa

e. Exposicién ocupacional.*?

El riesgo de infeccién por VIH por exposicion laboral
post-puncién accidental es de 0,2%-0,5%. Han sido se-
fialados los siguientes riesgos:

e.l. Factores de alto riesgo:
- Inoculacién parenteral accidental con agujas u
objetos punzopenetrantes contaminados con san-
gre proveniente de paciente con viremia alta.

c.2. Factores de bajo riesgo:
- Exposicién no abierta a pequefios volumenes de
material contaminante.
- Exposicién de mucosas o piel no intacta (el riesgo
aumenta si hay volumen mayor o exposicién pro-
longada a material contaminante)

c.3. Factores de riesgo no identificado:
- Exposicién cutdnea (piel intacta)
Exposicién a orina, sudor, lagrimas.

f. Transplante o donacién de érganos

f.1. Evaluar donantes potenciales. Considerar existen
cia «Periodo de Ventana»
f.2. Evite donantes de alto riesgo.



Evaluados los diferentes riesgos y los mecanismos de
transmisién de la infeccién, podemos establecer las si-
guientes medidas de Prevencién Primaria:

Prevencién Primaria a Nivel Sexual:

- Abstinencia

- Monogamia mutua

-  Masturbacién-

- Uso de preservativo en todas las practicas sexua-
les donde haya insercidén o recepcién

Debe evitarse:

- Relaciones sexuales con personas seropositivas

- Relaciones sexuales con personas de riesgo con sero-
logia desconocida.

- Parejas multiples

Prevencion Primaria en Transfusiones de Sangre y/
o Productos sanguineos:

- Evaluar beneficios vs riesgos en transfusiones

- Transfusiones de sangre o productos sanguineos au-
tologos.

- Transfusiones de productos sanguineos obtenidos por
ingenieria genética.

Prevencion Primaria en Adictos a Drogas Endovenosas:

- Uso de agujas y jeringas limpias y esterilizadas
- Uso de agujas y jeringas propias. Nunca compartir
estos equipos.

Prevencion Primaria en Transmisién vertical:

- Pesquisa de VIH en todas las embarazadas

- Aplicacién de protocolo ACTG 076 en toda embaraza
seropositiva

- Diagnéstico y tratamiento precoz de todo recién na-
cido procedente de madre seropositiva.

- Contraindicar la lactancia materna a toda madre
seropositiva.

Protocolo ACTG 076

La aplicacién de este protocolo logra disminuir de 25,5%
a 8,3% el riesgo de transmisién vertical.

Régimen terapéutico: Zidovudine 600 mg./dia v.o. ini-
ciar a las 14-34 semanas de gestacion durante todo el

embarazo. Durante el parto administrar bolus de 2 mgs/
kg en 1 hora, seguido por una infusién continua de 1
mg/kg/hora hasta el momento del parto. Luego utilizar
el esquema antirretroviral mas conveniente. Al recién
nacido, iniciar a las 8-12 horas postparto, con zidovudi-
ne a razén de 2 mg'kg cada 6 horas por tiempo minimo
de 6 semanas. Continuar con régimen terapdéutico mas
conveniente si se demuestra infeccién.*?

Prevencion Primaria en Accidente [Laboral:

- Tomar las precauciones universales en todos los pa-
ciente: «todo paciente debera ser considerado sero-
positivo hasta que se demuestre lo contrario».

- En caso de accidente laboral confirmado comenzar
quimioprofilaxis con zidovudine 600 mgs/dia, + la-
mivudine 300 mgs/dia + indinavir 2,400 mgs/dia por
287 dias, comenzando el tratamiento precozmente
(primeras 6 horas como tiempo maximo). Esta profi-
laxia no es efectiva si el tratamiento sc inicia 72
horas luego del accidente laboral.®?

PREVENCION SECUNDARIA
Se realiza a nivel de la colectividad y a nivel del individuo.
1. Nivel Colectividad

a. Pesquisa en la Poblacion

- En Bancos de Sangre. La pesquisa de anticuer-
pos contra el VIH es Obligatoria en todos los ban-
cos de sangre nacionales desde Julio 1986, siendo
desde esa fecha una enfermedad de denuncia obli-
gatoria."®

- De manera voluntaria

- De forma concertada, entre médico y paciente,
seguin caracteristicas de cada caso.

- Debe recomendarse la prueba a:

Personas con conducta de riesgo
* Personas con enfermedades venéreas
*  Personas con tuberculosis '
* Personas con condiciones asociadas al SIDA
Embarazadas al primer trimestre. Realizar en
cada trimestre si tiene antecedentes de VPH o
de Enfermedades de Transmision Sexual en
fechas cercanas a la gestacién o si la pareja
padece en ese lapso de algunas ETS



b. Informacién a la Colectividad:

Los Organismos Gubernamentales y No Gubernamen-
tales, deben informar y difundir en la poblacién sobre
la enfermedad, sus caracteristicas, quiénes deberian
realizarse la prueba, centros de atencién, ete.

- Los casos seropositivos deben ser referidos:

Centro Nacional de Referencia de Inmunologia Clini-
ca, tanto a nivel central como regional .

Los afiliados al IVSS seran atendidos en su centro res-
pectivo, en coordinacién con la sede central, ubicada en
el Hospital «Domingo Luciani».

En la poblacién militar por caracteristicas de sus fun-
ciones, se establece que todo individuo que ingrese a
los Institutos de Formacion, y durante su carrera debe
realizarse la prueba serolégica. Los casos seropositivos
serdan canalizados a través de la Direccién de Sanidad
de la FFAANN., y manejados en la Unidad de Inmu-
nosuprimidos ubicada en el Hospital Central de las
Fuerzas Armadas."®

Alos Centros Asistenciales tipo IIT y IV a nivel nacional.
2. Nivel Individuo
a. Nivel Asintomdtico

Controles clinicos, cada 3 a 6 meses en Centros Asis-
tenciales con personal entrenado en el manejo de la in-
fecciom.

Controles periodicos inmunolégicos en Institutos Asis-
tenciales con capacidad para realizar exdmenes de car-
ga viral y/o contaje especial, tales como Instituto Na-
cional de Inmunologia, IVSS Hospital «Domingo Lucia-
ni», Hospital Central FF.AANN., Banco Municipal de
Sangre, Hospitales Universitarios del pais.

Apoyo individual y/o en grupo de apoyo desde el punto
de vista psicol6gico y asesoramiento nutricional.

Reforzamiento de normas de prevencién primarias y
secundarias de estos individuos con su medio ambiente.

b. Nivel Pre-SIDA/SIDA
Controles clinicos e inmunolégicos mas frecuentes.

Terapia profilactica.®®

- Contra Pneumococcos; debe realizarse desde el
principio, independiente valores de CD4.

- Contra tuberculosis, en individuos con alta expo-
siciéon y/o PPD > 5 mm independientc a valores
de CD4

- Contra P, carinii, en individuos con CD4<200/mm

- Contra toxoplasmosis, en individuos con
CD4<100/mm + IgG positiva

- Contra M. Avium, en individuos con CD4<50/mm
c. Nivel SIDA avanzado

Controles clinicos frecuentes. La frecuencia la deter-
mina la condicién del paciente.

Hospitalizacion casera o en Centro Asistenciales.

En ambos casos uso de normas béasicas para evitar
contagio en personas sanas y/o infecciones sobreagre-
gadas en el paciente. VER ANEXO.

d. Nivel Fallecimiento
Entierros o incineracién rapidas
3. Tratamientos

Los tratamientos especificos con drogas antirretrovira-
les son suministrados por el IVSS y MINDEFENSA a
sus afiliados. Las personas que no se encucntran am-
paradas bajo estos sistemas deben autofinanciarse los
tratamientos y busear apoyo con ONG.

M.S.A.S. no provee tratamiento

Desde 1996, existen cambios en el tratamiento de estos
pacientes. Actualmente se dispone de drogas muy po-
tentes, que actian por varios mecanismos asi como de
la posibilidad de medir carga viral. Los nuevos esque-
mas, sugieren el uso de por lo menos 2 drogas, por tiem-
po indefinido.

Los costos de la terapia con antirretrovirales varian,
segtn el esquema utilizado. Se calcula entre 2 a 5 mi-
llones de Bs.,/afio por paciente. Esto no'incluye drogas
para tratamiento de infecciones anexas, ni controles de
laboratorio, consultas, etc.

PREVENCION TERCIARIA

Abarca la rehabilitacién del paciente y su incorpora-
cién integral a la sociedad. Si bien hace unos afios esto



era dificil; actualmente con los avances en el conoci-
miento del virus y especialmente con las nuevas tera-
pias antirretrovirales, la sobrevida de estos pacientes
aumenta, y se estima en un futuro préximo, un com-
portamiento de la infeccién como el de cualquier enfer-
medad crénica.

Tratamiento de las lesiones, Ej: secuelas neurologi-
cas, respiratorias, etc.

Apoyo psicoldgico

Reincorporacién al trabajo, sujeto a reubicacién en
dreas sin riesgo para su salud y la de los demas.

ORGANIZACION ACTUAL

En Junio 1984 se instalé la Comisién Nacional para el
estudio del SIDA en Venezuela, segin resolucién de la
Direccion de Epidemiologia y programas de Salud del
Ministerio de Sanidad y Asistencia Social.

Posterior a esto, en 1986 se crea la Oficina para la Pre-
vencién y Lucha contra el SIDA (OPL/SIDA), la cual en
1996 se fusiona a la Divisién de Enfermedades de Tras-
misiéon Sexual (ETS) y se constituye la Divisién de ETS-
SIDA cuya funcién primordial constituye la vigilancia
epidemiolégica de la infeccién a nivel nacional.

La OPL/SIDA tiene 4 componentes: Vigilancia Epide-
miolégica, Educacién, Atencién Integral al Paciente, y
Diagnéstico.

Situacion Actual: La OPL/SIDA no cuenta con recur-
sos financieros propios, por lo que los 4 componentes
no funcionan adecuadamente, con déficit de personal
para las funciones de educacién y vigilancia epidemio-
légica, asi como para cumplir con las campafas de di-
vulgacién nacional, etc.

Desde hace dos afios se trabaja en el anteproyecto de la
nueva ley SIDA/ETS para revocar la de ETS de 1936.

Existe el proyecto de eliminar la Divisién y regresar a
OPL/SIDA.

El Centro Nacional de Inmunologia Clinica funciona
como centro de referencia nacional, estudiando y coor-
dinando los casos referidos a nivel central y regional,
derivando los casos avanzados a hospitales publicos.

Situacion Actual: No todos los Centros Regionales de
Inmunologia Clinica estdn cumpliendo con la atencién
y control de los casos seropositivos.

E1IVSS atiende en sus Centros a los infectados. El su-
ministro de drogas antirretroviral, asi como los estu-
dios inmunolégicos son centralizados y coardinados en
el Hospital «<Domingo Luciani» en el Servicio de Inmu-
nologia.

Situacion Actual: La crisis econémica de la Institucién
pone en peligro la continuidad de los controles y trata-
mientos a los pacientes asegurados.

La Unidad de Inmunosuprimidos, en el Hospital Cen-
tral de las FF.AA, bajo la Direccién de Sanidad de las
Fuerzas Armadas, atiende, hospitaliza y canaliza los
casos en la poblacién militar del pais.

En Mayo 1995, en la ciudad de Lima-Per, se realizé el
I Seminario Internacional sobre VIH/SIDA de las Fuer-
zas Armadas y policiales de /Latinoamérica. Se decide
crear el Comité de Prevencién y Control del VIH/SIDA
(COPRECOS) y se recomienda se cree un comité en cada
pais signatario. COPRECOS-VENEZUELA se crea por
resolucién del Ministerio de la Defensa el 06 de Julio
de 1996. Su funcién principal educar al soldado respec-
to al VIH/SIDA, para prevenir su infeccién.

Situacion Actual: La Institucién militar es una organi-
zacién cerrada por lo que su apertura es limitada a la
poblacién civil.

Las Instituciones Asistenciales Publicas atienden al
mayor nimero de personas enfermas en el pais. Algu-
nas tienen camas exclusivas para la atencion de estos
casos, ej: Hospital El Algodonal. En otras, la demanda
de estos casos ha saturado las salas de hospitalizacién
ej.: Hospital Vargas, Caracas.

Situacién Actual: La Crisis econémica de los hospitales
limita la atencién y el estudio adecuado de estos pa-
cientes.

Existen actualmente unas 27 ONG las cuales se encar-
gan de campaiias de divulgacién, suministro de drogas a
menor costo, asistencia legal, asistencia psicolégica, etc.

Situacién Actual: Algunas duran poco tiempo, otras di-
luyen sus funciones.

No existe una organizacién central que las agrupe y co-
ordine sus acciones para un mejor uso de sus recursos.

ACCIONES A DESARROLLAR

«Todos tienen derecho a la proteccién de la salud»

Art. 76" Constitucion de la Repiiblica de Venezuela



- El Ministerio de Sanidad debe declarar la infeccién
VIH/SIDA un problema de Salud Publica y darle el ca-
rdcter y la accién prioritaria que amerita, debido a que
esta afectando en forma mortal a gente joven en edad
reproductiva y laboral.

— El Ministerio de Sanidad debe darle la debida impor*
tancia a la Division ETS/SIDA, para asignar los recur-
sos humanos y econémicos necesarios para que cumpla
con su funciones: dictar y divulgar los planes de pre-
vencién, normas y procedimientos a ser implementa-
das en la poblacién y en los centros de salud, supervi-
sar la calidad de los servicios clinicos publicos y priva-
dos, las actividades de las ONG.

— El Ministerio de Sanidad debe aportar los recursos
necesarios para que a los Bancos de Sangre de su de-
pendencia no falten reactivos para la prueba seroldgica
con el VIH.

La Divisién de Medicina Interna del Ministerio de Sa-
nidad debe ser instalada y debe colaborar con la Divi-
sién ETS/SIDA en las acciones de prevencién, informa-
cién y atencién a la comunidad.

La Divisién de Medicina Interna debe:

* Coordinar con las Universidades que los estudiantes
de medicina, obtengan un conocimiento amplio so-
bre el tema, hacienda énfasis a nivel de los ltimos
afios y en el internado de pregrado, para que al gra-
duarse tengan un entrenamiento basico que les per-
mita saber, cémo y dénde canalizar los casos.

Igualmente entrenarlos para promover las normas
de Prevencién Primaria.(con charlas, acciones comu-
nitarias, etc.), en las dreas donde ejerzan sus funcio-
nes de médico rural.

* A los estudiantes de Postgrado en Medicina Interna
se les deben coordinar pasantias por Servicios (In-
munologia, Enfermedades Infecciosas, etc.) y Hospi-
tales que manejen estos pacientes.

Debe exigir que en los Centros Asistenciales depen-
dientes del Ministerio de Sanidad, Gobernaciones,
etc., exista un médico internista entrenado en el
manejé y orientacién de los casos.

* Debe exigir que los Servicios Médicos de la Empre-
sas sean dirigidos por un médico internista, y que
estos servicios, promocionen las normas de preven-
cién primaria entre los trabajadores de la Empresa.

Igualmente que se cumplan las disposiciones legales
de no exigir la prueba seroldgica a sus trabajadores o
que ésta sea causal de despido. Debe controlar perié-
dicamente a los seropositivos, deben reubicarlos de
Ser necesario, en areas que no generen riesgos para
[el y para sus compaiieros, y solicitar incapacidad con
maximo de beneficios cuando se necesario.

— Debe crearse un comité intrahospitalario multidisci-
plinario que supervise los casos, la casuistica, el con-
trol de prevencién secundaria en las areas hospitala-
rias, las infecciones sobreagregadas, etc. liste comité
deberia reunirse periédicamente con otros comités y con
la OPL/SIDA para intercambiar experiencias.

— Las medidas educativas son el suminisiro que per-
miten contrarrestar la propagacién de esta enfermedad.
La educacién es la inica arma disponible para comba-
tir la afeccién ante la carencia de una solucién médica
eficaz y efectiva.,

— El Ministerio de Educacién en coordinacion con el de
Sanidad, incluiri desde basica hasta bachillerato, in-
formacién sobre educacién sexual y ETS-VIH/SIDA y
su prevencion. Se capacitarda a docentes ¢n conjunto
para este fin. -

— La Divisién de Medicina Interna y la OPL/SIDA en
conjunto con el Ministerio de Comunicacioncs, debe em-
plear los medios de comunicacién para informar y edu-
car a la comunidad, con énfasis en cé6mo se transmite la
enfermedad, en el NO rechazo a nifios y adultos infec-
tados, en realizarse voluntariamente la prueba, etc.

El VIH/SIDA es un problema de todos, que directa e
indirectamente causa gran impacto en los grupos so-
ciales y familiares, injertandose en nuestra sociedad,
motivo por la que es causa de continua observacidn,
control y evaluacién.

« El SIDA esta expandiéndose y su problemaética
estard con nosotros por mucho tiempo».

ANEXO A
PACIENTES CON SIDA EN HOSPITALIZACION
Medidas Intrahospitalarias para Prevencion del SIDA

A. Precauciones generales para el personal que atiende

1. Lavarse las manos ANTES y DESPUES de exami-
nar al paciente.
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11.

12.

13.

14.

El Contacto directo con el paciente para examinar
mucosas, lesiones abiertas, toma de muestras, aseo,
etc. Se hara con doble guante.

Si el examinador tiene heridas pequeiias, cubrirse-
las antes de examinar al paciente y colocarse doble
guante.

Si la herida es amplia o son multiples evite exami-

nar al paciente

Trabajar cuidadosamente para evitar heridas acci-
dentales (punzantes o cortantes), con objetos con-
taminados con liquidos, secreciones, sangre o ex-
creciones del paciente.

Evitar exponerse en contacto con lesiones abiertas
del paciente.

Las inyectadores contaminadas no se colocaran en
sus cobertura para evitar el riesgo de pinchazos y
se desecharan en un recipiente de plastico duro es-
pecialmente acondicionado para este fin con anti-
séptico (cloro). Indicandose con etiqueta «Precau-
cion Infeccton V.I.H.»

Cualquier otro material desechable contaminado
sera también descartado en recipientes con etique-
ta «Precaucion Infeccion V.I.H.»

El Material contaminado no desechable sera some-
tido a riguroso lavado con agua, jabén y solucién de
hipoclorito de sodio al 10% recién preparado. Mani-
pulador debe usar doble guante.

Las muestras para el laboratorio iran dentro de bol-
sas plasticas con cierre hermético y etiquetadas con
la leyenda:»Precaucién Infeccion V.I.H.»

Los estudios anatomopatolégicos deberan progra-
marse con 24 horas de anticipacién y las muestras
seran igualmente rotuladas. «Precaucion Infeccién
V.I.H»

Todos el material contaminado, utensilios descar-
tables, secreciones, etc., se colocaran en recipientes
especiales para ser acarreados por personal instrui-
do a tal efecto que lo transportara aparte para ser
incinerado dentro del Hospital.

Los utensilios de limpieza de la habitacién y de uso
personal del paciente se mantendran dentro de la
misma y no deberdan mezclarse ni usarse en otra
habitacion.

La basura (No punzocortante) se recolecta y alma-
cena dentro de la habitacién en bolsas de pldstico
grueso y se colocardn en una segunda bolsa para
luego ser transportadas al sitio de incineracién cada
24 horas.

Las visitas seran reglamentadas de acuerdo a cri-
terio médico.

15.

16.

Cuando el paciente tenga afeccién respiratoria debe
usar tapabocas.

Cualquier interconsulta, procedimiento especial,
etc., que amerite su traslado fuera de la habitacién
sera coordinado 24 horas antes con el objeto de to-
mar las precauciones necesarias.

Precauciones para Consulta Externa

Medidas generales de seguridad igual que con los
pacientes hospitalizados.

Cuando el paciente presente sintomas respiratorios
deberan extremarse las precauciones (bata, tapa-
boca, y examinarlo en area aislada.

Cambiar las sabanas de mesa de examen con cada
paciente.

Las superficies contaminadas deben limpiarse con
hipoclorito de sodio al 10% (recién preparado)
Los materiales contaminados no desechables se
transportaran en bolsas plasticas etiquetadas para
su lavado y esterilizaciéon.

Los materiales desechables contaminados se trans-
portardn en envase plastico para ser incinerados.
Los materiales punzo-cortantes (agujas, hojas, bis-
turi, etc.) deberan ser colocados en envases plasti-
cos rigidos con sclucién antiséptica (cloro).

Precauciones para Quirdfano

Notificar al area quirirgica con suficiente anterio-
ridad (24 horas) a fin de que disponga todo lo nece-
sario y tomen las precauciones para la disposicién
del material contaminado desechable y no
desechable.Ver Normas Generales

Programar la intervencién para el dltimo cupo qui-
rurgico y luego de la misma cerrar el quiréfano por
24 horas para proceder a su esterilizacién inmedia-
ta.

En caso de una emergencia habilitar un pabellén
que pueda ser luego cerrado al terminar la inter-
vencién y proceder a su esterilizacién.

El Material quirdrgico ha de ser preferiblemente
desechable. Seguir las recomendaciones de medidas
generales. '

El instrumental contaminado se lavara con agua y
solucién de hipoclorito de sodio, luego sumergir 30
minutos en Cidex (R) y finalmente seguir la esteri-
lizacién habitual.

En el frasco recolector del aspirador colocar hasta
1/3 del volumen ser descartable.



El material para anatomia patolégica se manejara
con las mismas precauciones que cualquier mate-
rial contaminado (etiquetado y en bolsa plastica
doble con cierre hermético).

Los cirujanos y la instrumentista deberan usar ade-
mas de su vestimenta habitual doble guante y len-
tes protectores.

Las enfermeras circulantes no ameritan el uso de
lentes protectores pero si deberan seguir las otras
medidas.

. Precauciones para Anestesiologia

El médico anestesi6logo debera guardar las mismas
recomendaciones generales ya mencionadas.
Laringoscopio descartable; si no, proceder al lava-
do con agua e hipoclorito de sodio, luego sumergirlo
en Cidex (R) por 30 minutos, finalmente su esterili-
zacién habitual.

Mangueras, boquillas, reanimador manual marca
ambdu y filtros de aire preferiblemente nuevos y des-
cartables; si no, proceder como el punto anterior.

. Precauciones para Terapia Intensiva

El personal médico y paramédico tomara las pre-
cauciones ya indicadas para pacientes hospitaliza-
dos y del drea quirargica’

El material de intubacién debe ser desechable.
Los accesorios de los ventiladores: mangueras, fil-
tros de aire, boquillas, depésitos de agua, etc., pre-
feriblemente deben ser nuevos y desechables; si no,
lavarlos con agua e hipoclorito de sodio, luego su-
mergirlos 30 minutos en Cidex (R) y finalmente es-
terilizacién habitual.

Las lineas centrales y catéter de Swan-Ganz tam-
bién deben ser desechables.

El transductor de linea arterial se esterilizara si-
guiendo las recomendaciones del punto 3.

Las sondas de aspiracién y los electrodos de moni-
toreo deben ser descartables.

Recordar todas las precauciones para almacenaje e
incineracién del material desechable ya menciona-
das en las recomendaciones.

Al egresar el paciente de la unidad se procedera a
la limpieza con las mismas normas dictadas para
quiréfano.

Precauciones para Gastroenterologia, Urologia, Neu-
monologia, Ginecologia y todo servicio donde se use

equipo de exploracién contaminable con sangre de
paciente con infeccién por VI.H.

Seguir las mismas precauciones para pacientes hos-
pitalizados. (ya sefialadas).

Instrumentacién en area dispuesta para tal fin. ci-
tando al paciente en el dltimo turno o en horario
especial.

Utilizar preferiblemente material e instrumental
desechable. ~

Al material e instrumentos contaminados se le apli-
cardn las mismas recomendaciones sefialadas para
pacientes hospitalizados. El material desechable
serd incinerado y el no desechable se lava con agua
e hipoclorito de sodio, luego se sumerge 30 minutos
en Cidex (R) y finalmente se esteriliza.

Cuando exista posibilidad de aspersién se deben
utilizar lentes protectores ademads de las otras me-
didas ya indicadas.

. Precauciones para Dermatologia

Cumplir con las recomendaciones indicadas para el
manejo de pacientes hospitalizados.

Para los biopsias, extirpacién de lesiones, etc., se-
guir las precauciones de quiréfano.

Disposiciones de material. Tomar precauciones ge-
nerales ya sefialadas.

. Precauciones para Banco de Sangre y Unidades de

Quimioterapia

Tomar las mismas precauciones que para pacientes
hospitalizados. '

Las mismas precauciones que para el procedimien-
to de tomas de muestras en el Laboratorio.
Prohibir donacién de plasma o sangre a los homo-
sexuales, toxicomanos, hemofilicos.
Determinacién de los anticuerpos contra el virus del
SIDA en donantes. (Elisa Test).

Precauciones para Anatomia Patolégica

Evitar el contacto directo de piel, conjuntivas, mu-
cosas con sangre, liquidos organicos, excreciones y
tejidos de personas con infeccién de V.I.H. Se debe
usar doble guante.

Extremar las precauciones para evitar lesiones ac-
cidentales con instrumentos cortantes, aerosoliza-
cién y salpicadura de liquidos organicos.



Protegerse con anteojos y con mascarillas quiridr-
gicas, vestir batas desechables, delantales imper-
meables, cofias y fundas de calzado mientras se
practican autopsias de cadaveres con SIDA. Estas
prendas deben quitarse antes de salir de la sala
de autopsias y colocarse en una caja de cartén fo-
rrada de plastico y destinada a la incineracién.

Reducir al minimo la aerosolizacién del polvo éseo
mediante el uso de una aspirador conectado a la sie-
rra de hueso.

Lavarse las manos al concluir el proceso, después
de quitarse las prendas protectoras y antes de aban-
donar el drea de aislamiento.

2. Descontaminar instrumentos, recipientes y superfi-
cies de trabajo con una dilucién 1:10 de hipoclorito
de sodio al 10% en agua. Mantener sumergidos los
instrumentos en solucién descontaminante durante
15-30 min. antes de lavarlos. (periodos més prolon-
gados de descontaminacién pueden dar lugar a la
corrosion de los instrumentos). Mantener los instru-
mentos en autoclave durante al menos 45 min. a tem-
peraturas no inferiores a 120°C y a presiones mini-
mas de 1,4 KG/CM22.

Descontaminar los liquidos orgédnicos y el agua an-
tes de permitir su paso al sistema general de aguas
residuales.

Fijar minuciosamente las muestras de tejido antes
de cortarlas para su examen histolégico.

Identificar y limitar los riesgos potenciales para otras
personas. Fijar etiquetas de aviso.

Colocar los cadaveres en bolsas impermeables. Fi-
jar la etiqueta de aviso tanto a la bolsa como a la
tarjeta de identificacién (notificar personalmente a
los empleados de funerarias las precauciones perti-
nentes contra el SIDA ya que es probable que no
estén familiarizados con ellas)

No donar 6rganos para transplante.

No distribuir tejidos con SIDA para investigacion,
salvo en los casos en que existan acuerdos especifi-
cos al respecto.

MANEJO DE BIOPSIAS

En general cada muestra necesita ser colocada en un
recipiente resistente con tapa de seguridad para preve-
nir goteos durante su transporte.

La recoleccién de las muestras debe realizarse con sumeo

cuidado para evitar contaminacién de la superficie ex-
terna del recipiente.

Si en la parte externa del recipiente est4 visiblemente
contaminada ésta debe limpiarse y desinfectarse o
colocarse en una bolsa impermeable.

ANEXO B

MEDIDAS PREVENTIVAS ESPECIFICAS PARA CONTROL
DEL SINDROME DE INMUNODEFICIENCIAADQUIRIDA
(SIDA) EN SERVICIOS ODONTOLOGICOS

Normas para la Prevencién y control de las Enfermeda-
des Infecciosas en Odontologia.

1. Todo el personal de salud debe vigilar que sean cum-
plidas las normas existentes sobre la prevencién y
control de las enfermedades infecciosas.

2. Las normas para la prevenciéon y control de las en-
fermedades infecciosas deben cumplirse siempre,
aun ante pacientes que aparentan estar completa-
mente sanos.

3. No debe negarse asistencia odontolégica a aquellos
pacientes que manifiesten o evidencien alguna en-
fermedad infecciosa. (MSAS. Boletin de Salud Pu-
blica N° 58 Oct. 1984).

4. El modo de tratar a estos pacientes debe estar en-
marcado dentro de la mayor naturalidad y respeto.

5. El personal de salud que atiende a pacientes con
enfermedades infecciosas o que las padezca debe ser
extremadamente cuidadoso en el cumplimiento de
las normas especificas de prevencion.

6. En el caso de suceder algin accidente de trabajo
que implique riesgo de contagio se deben aplicar las
medidas pertinentes.

NORMAS ESPECIFICAS

1. Obtener de cada paciente una historia clinica com-
pleta que incluya preguntas especificas que orien-
ten el diagnéstico.

2. Todo el personal de salud en actividad debe usar
bata, guantes, tapaboca, lentes o0 mascara facial y
gorros (éstos en casos especificos) a fin de evitar que
entren en contacto con salpicaduras de saliva y/o
sangre con la piel y las mucosas.

3. Lavar las manos con agua y jabdén y secarlas con
papel absorbente antes y después de la colocacién
de los guantes.

4. Se debera utilizar un par de guantes por cada pa-
ciente desechandolo inmediatamente en caso de ser
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descartables o esterilizandolos en caso de ser
reusables.

En caso de no poder cumplir lo anteriormente ex-
puesto deben lavarse muy bien con agua y jabén y
aplicar inmediatamente algiin desinfectante (cloro,
sephiran; alcohol, etc.) entre paciente y paciente. |
El uso de guantes es exclusivo del acto clinico. Al
usarlos no se deben hacer manipulaciones distin-
tas al mismo, como manipular la historia clinica,
tocar libros, fumar, comer, abrir puertas o venta-
nas, atender el teléfono, recoger objetos caidos, sa-
lir fuera de la sala, clinica, etc.

Cerciorarse antes de iniciar la actividad, de tener a
disposicion todo el instrumental y material que se
utilizara.

El instrumental debe manipularse cuidadosamen-
te, teniendo especial cuidado con el de tipo cortante
y punzante.

No debe intentarse colocar con las dos manos el pro-
tector de la aguja ya utilizadas, debe hacerse de-
jando el protector sobre la mesa y una vez introdu-
cida la aguja dentro del mismo, completar la accién
con la otra mano, evitando asi la puncién acciden-
tal.

Todo el material descartable de tipo punzante y/o
cortante debe ser desechado en envases de paredes
resistentes y de boca angosta para evitar el intro-
ducir las manos nuevamente en el mismo.

Todo el instrumental que no pueda ser desechado
ni esterilizado mediante calor seco (horno) o hume-
do (autoclave) por €j: Micromotor, Scarler, Jeringa
Triple, entre otros debe ser muy bien limpiado con
soluciones desinfectantes que cumplan las condicio-
nes minimas y en la forma que se considere mas
conveniente.

Todo el material desechable como gasas, rollos de
algodén, eyectores de saliva, etc. debe ser colocado
en bolsas, cerrandolas antes del desecho e identifi-
candolas con una etiqueta en su parte exterior con
el aviso »Material Contaminado».

El personal de limpieza encargado de recolectar el
material de desecho debe trabajar con guantes evi-
tando introducir las manos entre los desperdicios.
Todo recipiente que sea utilizado para la recolec-
cién de desperdicios debe estar provisto de una bol-
sa plastica la cual se sellara en el momento de des-
echarla, reemplazandola siempre por una nueva.
El carpule de anestesia debe ser vaciado en su tota-
lidad antes del desecho y entregado vacio al puesto
de higienistas.

16.

17.

18.

19.

20.

El instrumental usado debe ser colocado antes de
lavarlo, en recipientes que contengan solucién de
cloro (1 parte de cloro y 9 partes de agua), durante
15 minutos.

Todo el instrumental que a ser lavado y esteriliza-
do debe realizarse con guantes.

El instrumental una vez lavado y secado debe ser
entregado a la higienista para su correcta esterili-
zacion.

El instrumental previamente lavado y acondiciona-
do debe ser esterilizado en el horno (calor seco) du-
rante 3 min. a 180°C o durante 1 hora a 160°C o en
el autoclave (calor himedo) durante 15 min. de
120°C y 1 atmdésfera de presion de 15 libras.
Limpiar con una solucién desinfectante el babero
utilizado donde se coloca el instrumental. El man-
go de la lampara, brazo de la unidad, etc.

Uso y cuido de los limpiadores ultrasénicos, piezas de
mano y unidades dentales

1.

Como rutina es deseable la esterilizacién de la pie-
za de mano entre un paciente y otro.

Sin embargo, no todas las piezas de mano pueden
ser esterilizadas.

La Configuracion fisica actual de la mayoria de las
piezas de mano se presta facilmente para la desin-
feccién de alto nivel, en sentido de abarcar las su-
perficies internas como las externas.

Por esta razén cuando usen piezas de mano que pue-
dan ser esterilizadas debe usarse el siguiente pro-
cedimiento:

Para limpieza y desinfeccién entre cada paciente,
después de utilizar las piezas de mano ésta debe
limpiarse bajo un chorro de agua donde fluya libre-
mente y cepillarlas utilizando un detergente hasta
remover todo el material adherido. Hecho todo esto
se procedera a envolverlas completamente con un
material absorbente saturado en una solucién ger-
micida quimica. Que sea microbactericida a la con-
centraciéon usada.

La solucién desinfectante debe permanccer en con-
tacto con la pieza de mano por el tiempo determina-
do por el fabricante. Los limpiadores ultrasénicos y
las jeringas de aire-agua se tratan de manera simi-
lar entre paciente y paciente.

Después de la desinfeccién todo residuo quimico debe
removerse y enjuagarse con agua estéril.



2. A causa de la retracciéon de las valvulas de agua
dentro de las unidades dentales, estas pueden aspi-
rar material contaminado a la tuberia de agua que
alimenta la pieza de mano. Revise el funcionamien-
to de las valvulas instaladas para reducir el riesgo

de difundir 1a materia contaminada a la tuberia de

agua que alimenta la pieza de mano.

Mientras no se conozca la magnitud de riesgo, lo méas
prudente es quc las piczas de mano con circulacién
de agua deben ponerse a funcionar y descargar el
agua en la escupidera por 20-30 segundos después
de completar el tratamiento a cada paciente.

Esto se entiende como un medio fisico de eliminar-
se sangre o saliva contenida en la tuberfa de agua.
Adicionalmente hay evidencia que la acumulacién
de bacterias durante la noche reducir significativa-
mente permitiendo que fluya el agua libremente ha-
ciendo funcionar la pieza de mano y descargarla en
la escupidera por varios minutos al empezar el dia
de trabajo en el consultorio.

La solucién salina estéril debe usarse como irriga-
cién cuando se realicen procedimientos quirdrgicos
que envuelvan el corte de tejido blando o huesos.

ANEXO C

NORMAS PARA EL MANEJO DE PACIENTES CON SIDA

Precauciones para Laboratorios

1. El personal que toma muestras en la habitacion del
paciente debe seguir las mismas normas recomen-
dadas para la atencién de pacientes en hospitaliza-
ciom.

2. El transporte de las muestras se hara dentro de
bolsas pldsticas con cierre hermético debidamente
rotuladas.

3. El personal que manipula las muestras usara en
todo momento doble guante desechables.

4. Utilizar preferiblemente material desechable para
procesar las muestras.

5. Utilizar técnicas meticulosas evitando heridas y
contactos, no derramar material contaminante y no
pipetear con la boca (Pipetear mecanicamente).

6. El material no descartable contaminado se lavara
con agua, solucién de hipoclorito de sodio, se sumer-
gira 30 min. en Cidex y finamente seguir4 la esteri-
lizacién habitual.

7. El material contaminado descartable se dispondra
en bolsas plasticas dobles debidamente rotuladas

para ser luego incineradas o.esterilizadas en el au-
toclave.

8. Las superficies contaminadas serdn lavadas con
agua e hipoclorito de sodio.

9. Al finalizar el procesamiento de las mucstras o en
caso de contaminacién accidental proceder de in-
mediato al lavado de las manos con agua y solucién
jabonosa de iodo-povidine.

10. Las embarazadas no podran procesar muestras.

11. El personal que tenga heridas a nivel de piel no po-
dra procesar material procedente de estos pacientes.

12. Todo material punzocortante contaminado (agujas)
debe colocarse en envase pldstico rigidos con solu-
ciéon antiséptico (cloro) y debidamente rotulados
para su disposicién ulterior,

ANEXO D

NORMAS QUE SE DEBEN SEGUIR PARA PREVENCION
DEL SIDA

En Barberias y Salones de Belleza

Se debe tomar la precaucién de desinfectar después del
uso de todos los utensilios (peines, tijeras, pinzas) que
sean posiblemente contaminados con sangre u otro flui-
do organico para evitar el riesgo teérico de contamina-
cion e infeccién por V.I.H.

Cocina y Comedores

Cuando un manipulador de alimentos se infiere una
herida cortante, debe retirarse de inmediato del con-
tacto con los instrumentos de cocina y los alimentos.

Para todo el personal que trabaja en estos servicios es
obligatorio el Certificado de Salud y Prueba Seroldgica
para V.I.H. con actualizacion anual.

ANEXO E

CUIDADOS GENERALES PARA ATENDER PACIENTES
CON SIDA

Informacién para Amigos y Familiares

Resultados de investigaciones realizadas recientemen-
te indican que, en raras ocasiones, el HIV, o virus que
causa el SIDA, puede ser transmitido en el hogar, por
lo tanto, hay que tomar las precauciones necesarias para
no infectarse cuando se cuida a una persona con SIDA
en casa. Para protegerse de la infeccién por el HIV, ha-
brd que atenerse a las recomendaciones que se indican



a continuacién y que también son explicadas en detalle
en este folleto.

* Tenga mucho cuidado de no pincharse cuando mani-
pule agujas hipodérmicas y jeringas que se utilicen
para inyectar, tire las agujas y jeringas usadas a la

basura en un recipiente duro y de tapa cerrada, fue-’

ra del alcance de los nifios o cualquier otra persona.

* Use guantes de goma desechables cada vez que, al
atender a una persona con SIDA, usted entre en con-
tacto con sangre o secreciones del cuerpo como orina,
excrementos o vomitos, ya que en estos se encuentra
una gran variedad de microbios potencialmente pe-
ligrosos para la salud.

* Si usted, o la persona con SIDA, tienen cortaduras,
ulceras u otras lesiones expuestas, estas deben ser
protegidas con vendaje médico apropiado.

* Si ha tenido contacto con sangre u otra secreciones
del cuerpo, lavarse bien las manos con agua y jabén
antes y después de quitarse los guantes. Los guantes
de goma desechables deben tirarse a la basura des-
pués de haber sido utilizados. Nunca debe volver a usar
ningin equipo médico desechable (jeringas, agujas,
vendajes y guantes de goma) después de que éste haya
sido utilizado en el cuidado de una persona con SIDA.
Uno de los mejores lugares para cuidar a una persona
con SIDA es en el hogar, donde se encuentra rodeado
de los que pueden ofrecerle carifio, amor y cuidado.

La mayoria de las personas con SIDA pueden llevar
una vida activa durante periodos prolongados. En rea-
lidad, una persona con SIDA no necesita hospitaliza-
cién durante la mayor parte del tiempo. La persona con
SIDA a menudo se recobra de enfermedades asociadas
con el SIDA con mayor rapidez y comodidad en su casa,
con el apoyo de sus amigos y seres queridos. Ademas, el
cuidado en el hogar puede reducir la tensién y el costo
de la hospitalizacién.

Cada persona con SIDA es distinta y es afectada por la
enfermedad de manera diferente y en grado diferente.
Usted puede mantenerse informado por su médico o la
enfermera de la persona con SIDA acerca de la canti-
dad y clase de cuidado que éste necesita. Con frecuen-
cia, una de las cosas que la persona con SIDA tiene méas
dificultad es en continuar con las rutinas diarias, tales
como hacer las compras, recibir la correspondencia,
pagar las cuentas y poner en orden su casa. Estas son
algunas de las tareas en que usted puede desempefiar
un papel importante.

{QUE NECESITARA HACER USTED?

Si planea cuidar una persona con SIDA en su hogar,
debiera considerar tomar una curso de cuidado en el
hogar. Péngase en contacto con el capitulo local de la
Cruz Roja, con la asociacién de Enfermeras Visitado-
ras o con la agencia de servicios para SIDA para ente-
rarse de adiestramiento en su drea para cuidado de
pacientes en el hogar.

Aunque no siempre es posible, es bueno conocer el mé-
dico del enfermo o por lo menos a la enfermera, el tra-
bajador social y a otros proveedores de cuidados. Pén-
gase de acuerdo con ellos para crear un plan de cuidado
en el hogar pidales que le den instrucciones clara, por
escrito, en cuanto a medicamentos y procedimientos.
Aprenda a quien tiene que llamar o que es lo que tiene
que hacer en caso de una emergencia.

Prepéarese para mantener informado al médico o enfer-
mera acerca de cualquier cambio que ocurra en la sa-
lud o en el comportamiento de la persona. Por ejemplo,
la tos, fiebre, diarrea, o confusién puede indicar una
infeccién o complicacién que requiera de tratamiento
especial u hospitalizacién. El médico o la enfermera
también le comunicaran que el cuidado en ¢l hogar ya
no seria la mejor opcién para la persona con SIDA.

COMO PROPORCIONARAPOYO EMOCIONAL PARA
UNA PERSONA CON SIDA

Es importante pensar acerca de el bienestar emocional
de la persona que estd a su cuidado. Como las necesi-
dades emocionales de cada persona son difcrentes, no
existe un enfoque aplicable para todos.

Aqui tiene algunas sugerencias para prestar apoyo
emocional a personas con SIDA.

* Aliente a la persona con SIDA a ocuparse de su pro-
pio cuidado, a establecer un programa y a tomar deci-
siones en todos los casos en que le sea posible. Es-
tas actividades le proporcionaran un sentido de con-
trol sobre su vida y su independencia.

* No evite a la persona con SIDA. Incliyala en sus acti-
vidades siempre que sea posible. Usted no necesita
hablar constantemente; su compafiia puede ser mas
importante que sus palabras. El mero hecho de que
usted esté alli mientras lee o mira televisién puede ser
apreciado. Permitale tiempo para la tranquilidad; como
todo el mundo, la persona enferma puede sentir ira,
frustracion, depresién y todas las otras emociones.



* No tema hablar de la enfermedad. A menudo, la per-
sona con SIDA necesita hablar de sus enfermedad
para poner en orden, lo que esta ocurriendo en su
propia mente. Ofrezca encontrar consejeria profesio-
nal si lo desea. Permita que los médicos, enfermeras
y trabajadores sociales entiendan su relacién con la
persona con SIDA y el papel que desempefia como
proveedor de cuidado.

* No tema tocar a una persena con SIDA. Un apretén
de manos, un abrazo o un masaje en la espalda pue-
de levantar mucho levantar mucho el espiritu del
enfermo. Sin embargo, muestre sensibilidad a la per-
sona que no quiere aceptar la proximidad fisica.

El Virus que causa SIDA puede causar dafios cerebra-
les y problemas psicolégicos, los que pueden incluir di-
ficultad en pensar con claridad y cambios en los senti-
mientos y el humor. La demencia es un problema co-
mun para la persona con SIDA. La persona con SIDA
puede estar confundida y no poder concentrarse; mo-
verse, hablar y pensar con mayor lentitud; no estar com-
pletamente alerta. Perder el interés y el placer en su
trabajo y en la mayoria de sus otras actividades y pre-
sentar cambios imprevisibles o exagerados en el humor.

Estos problemas pueden perturbar mucho a la persona
con SIDA y a los que lo rodean. También pueden difi-
cultar el mantenimiento de rutina para cuidado en la
casa y para proteger a la persona con SIDA contra la
infeccion. Si se desarrollan estos y otros problemas psi-
colégicos, deben discutirse con el médico.

COMO PUEDE USTED PROTEGERSE CONTRA LA
INFECCION CON EL VIRUS CURSANTE DEL SIDA

El virus causante del SIDA es el virus de inmunodefi-
ciencia humana. Usted oira que se lo llama por sus ini-
ciales en inglés HIV. Los estudios indican que el HIV
esta presente en la sangre, el semen y los fluidos vagi-
nales infectadas y que normalmente se trasmite por:

* Tener relaciones con una persona infectada con HIV,
o bien,

* usar, compartir o pincharse con una aguja o jerin-
guilla hipodérmica que haya sido usada previamen-
te por o para una persona infecta con HIV.

Ademés, las mujeres infectadas con HIV pueden tras-
mitir el virus a sus bebés durante el embarazo o al dar
aluz. En algunos casos también pueden contagiar mien-
tras amamantan al bebé. Algunas personas han sido

infectadas al recibir transfusiones de sangre, aunque el
riesgo de infeccién ha sido eliminado desde la institu-
cién, en 1985, de técnicas de seleccién y ensayos de la-
boratorios cuidadoso de la abastecimientos de sangre.

Usted no contraera el virus de SIDA por el contacto
diario. Usted no puede contraerlo desde el aire. Los ali-
mentos, el agua, los insectos, los animales, los platos y
los asientos del inodoro.-Debido a que el virus que cau-
sa SIDA se encuentra en la sangre de las personas in-
fectadas, usted debe considerar a la sangre u otro flui-
dos corporales que contienen sangre visible, por ejem-
plo, las heces sanguinolentas como la fuente potencial
de infeccién. Sin embargo, entre los numerosos casos
en que los que cuidaban de estos enfermos entraron en
contacto con sangre infectada con HIV, sélo ocurrié un
nimero pequefio de infecciones por HIV, las que ocu-
rrieron debido a lesiones por pinchazos de agujas, o
cuando se salpicé sangre sobre piel con llagas o lesio-
nes, en las membranas mucosas (boca, nariz u ojos). El
riesgo de infectarse con HIV debido a una lesion causa-
da por un pinchazo con una aguja, o porque la sangre
entre el contacto con la piel, es muy bajo. Ciertas pre-
cauciones simples pueden reducir aiin mas este riesgo
de por si reducido.

* Use guantes si tiene que entrar en contacto con la

sangre o con fluidos corporales manchados de san-
gre. Ademads, si tiene algun corte, llaga o lesién en la
piel expuesta, cibralas con vendas. Usted deber4 usar
guantes para limpiar articulos manchados con ori-
na, heces, o vémito para evitar otros gérmenes.

Se pueden usar dos tipos de guantes, dependiendo de
la tarea. Cuando proporcione cuidados de enfermero o
un paciente con SIDA, puede usar guantes desechables
como los usados en el hospital para evitar el contacto
con sangre. Estos guantes deben usarse una sola vez y
descartarse. Para las tareas del hogar que implican
contacto con la sangre, también puede usar guahtes de
goma caseros, los que pueden lavarse, desinfectarse y
volverse a usar. Aseglrese, eso si, de que estén en bue-
nas condiciones: no use guantes que se estin pelando,
que estan rajados o que presenten agujeros.

* Lavese siempre las manos con agua y jabén después
de cualquier contacto con la sangre, aun si ha estado
usando guantes. Ademas de usar guantes, si se en-
cuentran presentes grandes cantidades de sangre,
deberd usar un delantal o guardapolvo para evitar
que se manche la ropa. Si la persona con SIDA san-



gra con frecuencia o en abundancia, péngase en con-
tacto con el médico o la enfermera, ya que es posible
que el cuidado en la casa ya no sea adecuado. Retire
la sangre de las superficies y recipientes usando agua
y jabén o una solucién de limpieza casera, y después

desinfecte el drea con una solucién preparada mez-,

clando blanqueador casero y agua.

Las mismas precauciones que se toman cuando esta
presente sangre deben tomarse en presencia de secre-
ciones vaginales y semen.

Si la persona con SIDA es diabética, sufre de hemofilia
o recibe algun tratamiento especial en el hogar, es posi-
ble que estén presentes agujas hipodérmicas para me-
dicamentos. Tenga cuidado al manipular agujas para
evitar pincharse.

* No tape nuevamente las agujas a mano, no saque las
agujas de la jeringa y no lag rompa, doble ni manipu-
le de cualquier otra manera porque podria pincharse
mientras lo hace.

Una solucién desinfectante titil

Una solucién de una parte de blanqueador recientemente
diluida con 100 partes de agua (por ejemplo, una cucha-
rada en un cuarto de agua) puede usarse en los pisos,
lluvias, bafieras, vertederos y otros articulos como lam-
pazos y esponjas. Use guantes mientras limpia la san-
grey lavase las manos con agua y jabén después de qui-
tarselos. Descarte la solucién de blanqueador después
de 24 horas, ya que es menos eficaz cuando envejece.
Mantenga la solucién fuera del alcance de los nifios.

* Cuando esté manipulando una aguja y jeringuilla
usada, témela por el cuerpo de la jeringuilla y déjela
caer con cuidado en un recipiente a prueba de pin-
chazos.

* Mantenga el recipiente de desecho en la habitacién
en donde se usen las agujas y jeringuillas, pero bien
fuera del alcance de los nifios y los visitantes.

* Asegurese de descartar el recipiente antes de que se
llene con agujas. Pida mdas informacién a su médico
acerca de como descartar el recipiente.

* Si se pincha con una aguja usada, lavese a fondo el
sitio de exposicion con agua y jabén y luego pénga-
se en contacto con su médico a la mayor brevedad
posible para obtener una evaluacién y, tal vez, tra-
tamiento.

Las ropas usadas por la persona enferma de SIDA y
las de su cama pueden lavarse como se haria normal-
mente. Cuando use una lavadora automadtica de ropa,
use jabon o detergente y ciclos de lavado con aigua fria o
caliente. Siga las instrucciones dadas con ¢l paquete
del jabén o detergente.

Si estan presentes manchas de sangre, semen ¢ secre-
ciones vaginales, las mismas tal vez puedan quitarse
poniendo las ropas en remojo en agua fria y usando blan-
queador. Sin embargo, no es necesario agregar blan-
queador a las maquinas de lavado para matar el virus.
Las ropas también pueden limpiarse a seco o lavarse a
mano.

Una persona con SIDA no necesita platos o utensilios
de comer distintos, y los platos usados por una persona
con SIDA no requieren métodos especiales de limpieza.
Deben lavarse del modo normal, con jabén o detergente
y agua caliente.

Una persona con SIDA puede cocinar para otros siem-
pre que no tenga diarrea causada por un germen que
pueda transmitirse en los alimentos. Es una buena idea
para cualquiera que cocine, el lavarse las manos antes
de comenzar la preparacion.

Una persona con SIDA no debe compartir navajas o
cepillos de dientes porque estos articulos algunas veces
causan sangrado.

Descarte en el inodoro todos los desperdicios liquidos
que contienen sangre. Tenga cuidado de evitar salpicar
sangre cuando esta echando los liquidos en ¢l inodoro.
Los paiiuelos de papel, y otros articulos que puedan ti-
rarse por el inodoro, y que presentan sangre, semen o
fluido vaginal, también pueden ser descartados en el
inodoro.

Las toallas de papel, los panos higiénicos y los tampo-
nes vaginales. Las vendas de heridas y otros articulos
manchados de sangre, semen o fluido vaginal, que no
puedan descartarse en el inodoro deben colocarse en
una bolsa de pldstico. Cierre bien la bolsa antes de co-
locarla en una lata de basura. Consulte a su médico,
enfermera o departamento local de salud para asegu-
rase de estar cumpliendo con las reglamentaciones de
disposicién de basuras vigentes en su drea.

PROTEGIENDO ALAPERSONA CON SIDA CONTRA
INFECCIONES

Una persona con SIDA o enfermedades relacionadas



con el SIDA tiene dificultad de combatir ciertas infec-
ciones. La persona con SIDA debe evitar el contacto
estrecho con personas que presentan enfermedades con-
tagiosas hasta que los sintomas hayan desaparecido
como, por ejemplo, gastroenteritis.

Siusted tiene un catarro o gripe y no tiene a nadie que
pudiese suplantarlo para proporcionar el cuidado al
paciente, debe usar una mascarilla, de tipo quirtirgico
y lavarse las manos antes de tocar a la persona con
SIDA.

Si tiene infecciones cutdneas, como granos, ampollitas
de resfriado o de fiebre {herpes simplex} o culebrilla
{zoster}, debe evitar el contacto estrecho con una perso-
na con SIDA. Si no puede evitar este contacto, debe
mantener cubiertas las lesiones cutaneas y lavarse las
manos antes de tocar al paciente. Use guantes de goma
si tiene una erupcién cutanea o llagas en las manos.

Si hay animales domésticos en la casa, la persona con
SIDA debe lavarse las manos con agua y jabén antes de
tocarlos y especialmente después de limpiar las cajas
donde el animal defeca o las areas donde vive {como las
jaulas y los tanques). Esto tiene por objeto protegerse
contra las infecciones de que los animales pueden ser
portadores. Las cajas donde los animales defecan de-
ben vaciarse diariamente. Los Pdjaros deben ser exa-
minados por un veterinario para descartar la posibili-
dad de psittacosis, una enfermedad que puede ser gra-
ve para una persona con SIDA. Los animales enfermos
deben llevarse inmediatamente al veterinario. La per-
sona con SIDA no debe tocar animales enfermos ni sus
cajas de desecho.

Todos los que cuiden o vivan con una persona con SIDA
deben considerar aplicarse una vacuna contra la gripe
(influenza) para reducir la posibilidad de contraerla y
transmitir la enfermedad a la persona con SIDA. Para
ser eficaces, las vacunas contra la gripe deben aplicar-
se todos los afos.

Todos los que cuiden o vivan con una persona con SIDA
deben tener al dia todas las vacunas de la nifiez no sélo
para su propia proteccién, sino para evitar contraer
cualquier de estas enfermedades fuera del hogar y trans-
mitirla a la persona con SIDA.

Aunque crea que usted y todos los que viven con la per-
sona con SIDA han recibido todas las vacunas recomen-
dadas para la nifiez, pregunte a su médico si necesita
revacunaciones para sarampién, paperas o rubeola, ya

que estas vacunas pueden no haber estado disponibles
en su nifiez. Si la persona con SIDA se expone al sa-
rampién, péngase en contacto con el médico del pacien-
te dentro de las 24 horas. Hay una medicina especial
que, si se da rapidamente, pueden ayudar a evitar que
se desarrolle el sarampién en una persona con SIDA.

Los nifios o adultos que viven con una persona con SIDA
y que necesitan una vacuna contra la poliomielitis, de-
ben recibir una de forma especial conocida como vacu-
na de virus inactivado. La vacuna oral para la polio-
mielitis puede ser peligrosa para una persona con SIDA.

Las varicela pueden ser muy grave para una persona
con SIDA y hasta causarle la muerte. Si la persona con
SIDA ha tenido varicela en el pasado probablemente
no la vuelva a contraer. Sin embargo, de cualquier modo
deben tomarse las siguientes precauciones:

¢ Bajo ninguna circunstancia deben una persona con
varicela estar en el mismo cuarto que una persona
con SIDA hasta que toda la varicela haya desarrolla-
do costras.

Cualquiera que haya estado expuesto recientemente ala
varicela pero que no ha desarrollado todavia varicela
no deben estar en el mismo cuarto que la persona con
SIDA desde el dia 10 al 21 después de la exposicién. Si
no es posible estar fuera de la habitacién, mantenga el
tiempo de exposicién a un minimo. La persona expues-
ta debe usar una mascarilla de tipo quirurgico y lavar-
se las manos antes de proporcionar cualquier cuidado.

La mayoria de los adultos ya han tenido varicela, pero
la persona que cuidan de la salud deben estar especial-
mente alerta para verificar si los nifios que visitan o
viven con la persona con SIDA, y que no han tenido
varicela, han sido expuestos recientemente.

Si usted tiene culebrilla, no debe cuidar de la persona
con SIDA hasta que todas las lesiones se hayan cicatri-
zado. Esto se debe a que el contacto con la culebrilla
puede causar varicela en una persona que no la ha con-
traido. Sino tiene a nadie méds para cuidar a la persona
con SIDA, las lesiones deben mantenerse completamen-
te cubiertas y lavarse las manos antes de proporcionar
cualquier cuidado.

Si la persona con SIDA ha sido expuesta a varicela o cule-
brilla, péngase en contacto con su médico dentro de las 24
horas. Hay una medicina especial que, si se administra
rapidamente, puede ayudar a evitar que el paciente desa-
rrolle las complicaciones graves de la varicela.



El manejo de alimentos para la persona con SIDA
requiere un poco de cuidado especial (aunque estas
reglas se aplican, en realidad, a cualquiera).

La persona con SIDA puede comer virtualmente cual-
quier cosa que apetezca. Sin embargo, hay ciertas re-

glas que deben seguirse para proteger al paciente con- ’

tra el riesgo de ciertas enfermedades e infecciones.

* Evite la leche cruda (no pasteurizada).

* Nunca sirva huevos crudos. Recuerde que pueden
estar presentes en la mayonesa hecha en casa, la
salsa holandesa, los helados caseros, los dulces de
frutas, asi como en otros alimentos que podrian ser
saludables.

* Las carnes y aves deben cocerse bien y no estar rosa-
das en el centro. El pescado crudo y los mariscos, asi
como las carnes y aves crudas o poco cocidas, tam-
bién pueden causar problemas.

Como puede ver, es importante que los alimentos estén
bien cocidos. También hay algunas otras precauciones
que pueden tomarse durante la preparacién para evitar
la contaminacién cruzada. Esto es especialmente impor-
tante cuando esté manipulando aves y carnes crudas.

* Lavase las manos antes de manipular cualquier ali-

mento y cuando pase a trabajar de un articulo ali-
menticio a otro.

* Tave los utensilios antes de volverlos a usar con otros
alimentos.

* No permita que los jugos alimenticios sin cocinar
(como la sangre de las carnes, el agua de los camaro-
nes u otros mariscos) entren en contacto con otros
alimentos.

* Use tablillas de cortar plasticos mas bien que de
madera, porque el plastico es mas fécil de limpiar.

* Lave a fondo los vegetales frescos.

COMO PUEDE USTED PROTEGERSE CONTRA
OTRAS INFECCIONES

Una persona con SIDA puede, a veces, presentar otras
infecciones contra las cuales usted debe tomar precau-
ciones para protegerse a si mismo y a otras personas
que vivan o visiten el hogar. Manténgase en contacto
con el médico o enfermera del paciente para encontrar
si la persona desarrolla cualquier otra infeccién y lo
que ello puede significar para usted y otros que com-
parten el hogar. Esto es especialmente importante si
usted es portador de la infeccién por HIV.

Por ejemplo, en una persona con SIDA, la diarrea pue-

de ser causada por una infeccién (gastroenteritis). Us-
ted debe usar guantes durante el contacto con la des-
carga de diarrea de una persona con SIDA y lavarse las
manos cuidadosamente después. Una persona con SIDA
(o cualquier otra) que presente diarrea debido a una
infeccién no debe cocinar para otros.

Si la persona con SIDA tiene una tos que dura més de
una semana o dos, debe ver al médico para que se le
examine por tuberculosis (TB). Si la persona con SIDA
tiene TB, usted y otros que comparten el hogar o lo vi-
sitan deben ser examinados varias veces, aungque no
estén tosiendo. Hable de ésta y otras precauciones con
su médico o departamento de salud local.

Si la persona con SIDA desarrolla hepatitis aguda o es
portadora de virus de hepatitis B, usted y cualquier nifio
o adulto que viva con la persona, y especialmente cual-
quier compafiero sexual o reciente del paciente, debe
consultar a su médico para recibir tratamiento y/o una
vacuna para evitar la hepatitis.

Si la persona con SIDA presenta sarampién o culebri-
lla, cualquier otra persona que nunca haya tenido sa-
rampién debe evitar entrar en la misma habitacién. Si
esto no se puede evitar, esta ultima debe usar una mas-
carilla tipo quirtrgico y guantes y lavarse las manos
antes y después de proporcionar el cuidado. Estas pre-
cauciones deben tomarse hasta que el sarampién o cu-
lebrilla se haya cubierto de costras. También se debe
consultar al médico. Hay una medicina especial que
ofrece proteccién contra las posibles complicaciones gra-
ves del sarampién.

Si la persona con SIDA tiene ampollas de fiebres o de
catarro alrededor de la boca o nariz, deben evitar be-
sarla o tocar las lesiones. Si debe tocarlas con las ma-
nos, use guantes y después lavase las manos cuidado-
samente. Esto es particularmente importante si usted
tiene eczema, ya que el virus del herpes simplex puede
causar enfermedad grave de la piel en personas con
eczema.

Muchas personas con SIDA estdn infectadas con un
virus llamado citomegalovirus (CMV) que puede estar
presente en la orina y la saliva. Usted debe lavarse
cuidadosamente las manos después de tocar la saliva
y la orina. Esto es particularmente importante para la
mujer embarazada, ya que si se infecta con CMV pue-
de a veces transmitir el virus a su bebé antes del naci-
miento.



AYUDA PARA EL QUE CUIDA DE LA PERSONA
CON SIDA

El proporcionar cuidados en el hogar puede ser una
experiencia emocional y de gran tensién. Usted puede

sentir frustraciéon al observar a una persona que em-

peora a pesar de todos sus esfuerzos. Para ayudarse a
hacer frente a los sentimientos de frustracién, compar-
ta sus sentimientos con otro, incluso otros que cuidan
de la salud, consejeros, el clero o los profesionales de la
salud. Llame a su organizacién de servicios de SIDA
local para que le presten apoyo.

Asegtirese de tener a alguien que tome su lugar de modo
que de vez en cuando tenga tiempo libre. Esto es espe-
cialmente importante durante los periodos cuando la
persona con SIDA estd muy enferma. Usted puede ne-
cesitar que lo suplanten en sus responsabilidades pe-
riddicamente, de modo que pueda mantener su propio
nivel de energia.

Cuando esté cuidando de un ser querido que esta muy
enfermo, es importante no ignorar sus propias necesi-
dades. A menos que se cuide a si mismo, no tendra los

recursos internos necesarios para cuidar de la persona
con SIDA.

Recuerde que no estd solo. Hay otros como usted que
ya han pasado por esa experiencia. Usted puede apren-
der y reponer sus fuerzas con lo que puedan decirle
otros.

Si desea mas informacion

Si desea obtener mas informacién acerca del cuidado
de una persona con SIDA, si quiere ofrecerse como vo-
luntario o si solamente desea obtener mas informacién
sobre el SIDA, péngase en contacto con el médico, su
departamento local de salud, o con su grupo local de
voluntarios para el SIDA.
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COMISION DE LUCHA ANTITABAQUICA

José Ramon Silva Figueroca®*, Guadalupe Urdaneta Lafee**

ALGUNOS HECHOS SOBRE EL CIGARRILLO

El Tabaquismo es la causa méas importante de muer-
tes previsibles en el mundo desarrollado. Se estima
que una persona que ha fumado una caja diaria toda
su vida, tiene un riesgo de 50% de morir de una en-
fermedad relacionada con el tabaco.

En Venezuela 15.000 personas mueren cada afio por
una causa atribuible al Tabaquismo. Los fumadores
constituyen el 90% de todos los canceres de pulmon,
tienen un 70% mAs riesgo de tener enfermedad de
las arterias coronarias y un riesgo aumentado de céan-
cer de Estémago, Eséfago, Pancreas y Vejiga; asi como
también un riesgo mayor de dlcera duodenal, acci-
dente vascular cerebral y enfermedad de las arterias,
incluido los aneurismas de las arterias cerebrales y
de la Aorta abdominal. El dafio producido por el ta-
baco no se limita al fumador, también va a los seres
queridos como lo demuestra el hecho que los hijos de
madres fumadoras padecen con mas frecuencia de
Asma, Neumonia y Otitis media. Se sabe hoy que la
dificultad de abandonar el fumar se debe a la nicoti-
na y que es una droga de adiccién tan potente como
la Heroina.

El humo del cigarrillo contiene méas de 4.000 subs-
tancias téxicas para el organismo muchas de las cua-
les son farmacolégicamente activas, mutagénicas y
cancerigenas. La fase gaseosa contiene:

Clinica Santa Sofia

**  Centro Clinico Profesional Caracas

CO

Oxido de Nitrogeno

Oxido de Amoniaco
Nitrosaminas Volatiles
Hidrégeno de Cianuro
Compuestos Volatiles de Azufre

La avidez del Monoéxido de Carbono por 1a Hemoglobina
y su comprobada capacidad aterogénica, hacen que esta
sustancia sea la principal responsable del incrementa-
do riesgo que tienen los fumadores de tener Cardiopa-
tia Isquémica coronaria.

La fase de particulas contiene:

Alquitran, Benzopirenos, Crezol, Renol, Nitrosaminas

vy la Nicotina.
La nicotina es la responsable de producir la adic-
ci6én al cigarrillo, el 90% de ella se absorbe en los
pulmones y en sélo 6 seg. llega de la circulacién al
cerebro. Su vida media en el plasma varia en los
fumadores entre 24 y 84 minutos.

LINEAMIENTOS PARA EL. TRATAMIENTO
DE CESACION DEL HABITO TABAQUICO

1. Existe tratamiento efectivo de cesacién y todo pa-
ciente que fuma se le debe ofrecer uno o mas trata-
mientos.

2. Todo médico debe registrar el status de fumador
como un “quinto signo” vital en todas las historias
clinicas que realice.

3. Los tratamientos de cesacién breves son efectivos y
al menos una intervencién minima debe ser sumi-
nistrada a cada paciente que fuma.



1. Una reaccién dosis-respuesta existe entre la inten-
sidad y la duracion del tratamiento y su efectividad.
La intensidad y la duracién del tratamiento debe
ser proporcional a la intensidad de la dependencia,
la cual se mide por el test de dependencia a la nico-
tina o test de Fargestrom, que planteamos que pase
a ser una herramienta diagnéstica a utilizar de ru-
tina en la historia clinica del paciente fumador.

TEST DE FARGESTROM
Preguntas:

1. ;Cudnto tiempo después de levantarse fuma Ud. su
primer cigarrillo?

2. ¢Le resulta dificil mantenerse sin fumar en los lu-
gares donde esta prohibido? (Iglesias, cines, etc.).

3. ¢:Cual de los cigarrillos que Ud. fuma durante el dia
le satisface mas?

4. ;Cuantos cigarrillos promedio Ud. se fuma diaria-

mente?

JFuma Ud. mds durante la manana que durante el

resto del dia?

6. ¢Fuma Ud. cuando esta enfermo y debe permanecer
en la cama la mayor parte del dia?

7. ;Cudndo inhala Ud. el humo del cigarrillo? (siem-
pre, ocasionalmente, o0 nunca).

=

Valor de las Respuestas

Pregunta N® 1; Si la respuesta es menor a 30 minutos
se asigna 1 punto.

Pregunta N° 2 - 5 - 6: Sc asigna 1 punto si contesta si.

Pregunta N° 3:Se asigna 1 punto si contesta “EL PRI-
MER CIGARRILLO DE LA MANANA”.

Pregunta N*® 4; Se asignan 2 puntos si fuma mds de 25
cigarrillos, 1 punto si fuma entre 16 y
25 cigarrillos y 0 puntos si fuma 15 ciga-
rrillos 0 menos.

Pregunta N® 7: Se asignan 2 puntos.si se inhala siem-
pre; 1 punto si inhala ocasionalmente y
0 puntos si no inhala nunca.

Las puntuaciones mas altas senalan las adicciones mas
severas.

5. Hay tres elementos del tratamiento que son efec-
tivos:
5.1 Tratamiento farmacolégico.
a) Terapia de reemplazo de nicotina.
b) Otros farmacos efectivos.

5.2 El Soporte Social

5.3 La Orientacién Conductual

A) TERAPIA DE REEMPLAZO DE NICOTINA

a) dJustificacion

Prevenir sintomas de abstinencia de nicotina su-
pliendo nicotina en una forma alterna micntras el
fumador deja de fumar cigarrillos.

b) Tipos:

—  Chicle (desde 1984)

—  Parches (desde 1992)

—  Spray nasal (desde 1996)

— Inhalador (desde 1997)

—  Productos a Futuro: Tabletas sublinguales
(chupetas).
Nicotina oral transdérmica.

- Combinaciones

a) Parches + chicles: (disminuye la abstinencia,

aumenta la cesacién).

b) Parches + spray nasal (en estudio).

¢) Eficacia y Seguridad

1. Todos aumentan la tasa de cesacion (VS placebo);
los chicles y los parches han sido los mejores estu-
diados.

2. Pocos estudios comparativos uno a uno.

3. Mejoran las tasas de cesacién cuando se ofrecen
acompanados de orientacién conductual.

4. Debe educarse al paciente para el uso correcto para
alcanzar niveles sanguineos adecuados.

5. El potencial de dependencia se correlaciona inver-
samente con el tiempo que lleva a alcanzar el pico
maximo de nicotina > spray nasal > chicles o inha-
ladores > parches.

6. Los efectos colaterales difieren y dependen del mé-
todo de administracion de la nicotina.

7. Contraindicaciones relativas:

a) Enfermedad Cardiovascular
— Infarto del Miocardio en las ultimas 4’

semanas.

— Angina inestable severa
-~ Arritmias que amenacen la vida.

b) Embarazo
Probablemente es mas seguro que fumar (menores
niveles de nicotina, no exposicién a CO) reservado
para mujeres que han fracasado en los programas
de orientacién conductual y tienen documcentado el
riesgo-beneficio del uso.

8. Recomendaciones del panel de la AHCPR:



a) Ofrecerlos a todos los fumadores que traten de de-
jar de serlo a menos que tengan una contraindica-
cién médica.

b) Preferir los parches antes que los chicles (mas efi-
caces y mas ficiles de usar).

b.1 Parches transdérmicos de nicotina

Farmacologia:

a) Absorcién continua transdérmica que provee nive-
les sanguineos constantes de nicotina para bloquear
la aparicién de los sintomas de abstinencia.

b) Evita los problemas de cumplimiento de tratamien-
to que se presentan con-los chicles o con los spray
nasales.

Eficacia

a) Dobla los porcentajes de cesacién (VS placebo) al
ano.

b) Mejores resultados cuando se usa simultaneamen-
te con programas de orientacién conductual pero,
son efectivos con un apoyo minimo.

Contraindicaciones:

a) Infarto del Miocardio en las dltimas 4 semanas.

b) Angina inestable

¢) Arritmias que amenacen la vida

d) Embarazo: Probablemente sea méas seguro que fu-
mar (niveles sanguineos menores de nicotina no
exposicién a CO), pero se reserva el uso para muje-
res en quienes ha fallado los programas de orienta-
cion conductual y con quienes se han discutido los
riesgos y beneficios del uso.

. Uso Clinico:

a) Aplicacién diaria en zonas distintas de la piel
para minimizar la irritacién de la piel.

b) Dejar de fumar antes de la aplicacién del primer
parche, no fumar mientras se tiene puesto el parche.

¢) Se ha usado por 3-4 meses en trabajos de investiga-
cién pero con 8 semanas es suficiente.

d) Reacciones locales de la piel son frecuentes, pero
raramente requieren que se detenga el uso.

e) Existen 4 tipos de parches:

- )isponibles:
Nicotrol (14 mgs.) Nicoderm C.Q.
(21, 14, 7 mgs.) Habitrol
(21, 14, 7 mgs.) Prostep(22, 11 mg..)
f) No disponemos de datos suficientes para recomen-
dar como mejor o méas seguro ninguno de ellos.
g) Costo aproximado de $ 30 a la semana (4-5 $ cada
parche).

A2 CHICLETS DE NICOTINA:

1. Farmacologia

a) 2 mgs. - 4 mgs. de Nicotina en una resina alcalina
buffer.

b) Se absorbe al torrente sanguineo por la muco-
sa oral, no por el tracto gastrointestinal.

¢) El pico de nicotina se obtiene a los 20 minutos y
es mucho mas bajo que el alcanzado fumando ci-
garrillos. ' .

d) Niveles sanguineos de nicotina mas bajos y cons-
tantes que los obtenidos fumando cigarrillo.

2. Eficacia:

a) Aumenta la rata de cesacién en 40% - 50% (VS pla-
cebo) en un afo.

b) Es maés efectiva en los mas adictos, grandes fuma-
dores.

¢) Mas efectiva cuando se usa junto con programas de
orientacién conductual. (grupal o individual con fo-
lletos).

d) Los que los utilizan para cesar, ganan menos peso.

3. Seguridad:
a) 5% - 10% desarrollan dependencia sostenida del
chicle.
b) Efectos colaterales frecuentes aunque menores.
— Relacionados con la nicotina: Mareos, nauseas,
hipo y acidez.
— Relacionados con mascar: Dolor mandibular
Ulceras orales.

4. Uso Clinico:
a) Cuidadosas instrucciones acerca de la técnica de
mascar son esenciales para asegurar la eficacia.
— Masticar lentamente
— Mantenerlo en la encia hasta que el sabor
picante desaparezca.
-~ Repetir el procedimiento.

b) Aprobado para uso personal 8 - 12 chicles al dia,
pero el uso insuficiente es frecuente.

¢) NICORETTE CQ (2 a4 mg.).
d) Costo: $30 - $35 la caja de 48 chicles; $50 - $60 la
caja de 108 chicles.

A.3 Spray Nasal de Nicotina:

1. Farmacologia:
a) Solucién de Nicotina.
Absorbida desde la mucosa nasal a la sangre.
b) El nivel pico de nicotina sanguineo se alcanza en



10 minutos. y dura de 1 a 2 horas.

¢) El nivel de nicotina sanguineo crece mas rdpida-
mente que en los parches o chicles produciendo mas
alivio de los sintomas de abstinencia pero para
mayor potencial causa dependencia.

2. Eficacia:’
Mejor que placebo en estudios controlados y al azar.
(Aproximadamente dobla la tasa de cesacién VS
placebo en un aifio).

3. Seguridad:
a) Efectos colaterales esperados:
Irritacién de nariz y garganta ( >90%) goteo nasal,
ojos llorosos, estornudos, tos. Estos efectos dismi-
nuyen en serenidad en el transcurso de la prime-
ra semana de uso.

b) Contraindicaciones relativas:
1. Desordenes nasales crénicos (alergias, rinitis,
sinusitis).
2. Asma. (Broncoespasmo documentado).
3. Enfermedad Cardiovascular severa.
4. Embarazo.

4, Uso Clinico:

a) 1 Dosis = 1 spray en cada fosa nasal = 1 mg de nico-
tina.

Usar ¢/30 - 60 minutos segin lo que requiera.

b) Dosis recomendada diaria: minimo 8, maximo 40.

¢) Usarlo por 6 - 8 semanas, nunca debe usarse por
mas de 6 meses.

d) Concluye el tratamiento después de tres semanas
si el paciente continia fumando alguin cigarrillo.

e) Es muy importante dar un entrenamiento cuidado-
so al paciente en la técnica del uso del spray.

f) Es posible que su mejor uso sea para pacientes con
adicciones severas a la nicotina y para usarlo en
combinacién con los parches. (No hay datos actual-
mente al respecto).

g) Disponible en EE.UU. (NICOTROL, NS).

h) Costo: $50 / 1a botella. (100 dosis/botella, dura
aproximadamente 1 semana)

A.4.Inhalador de Nicotina:

1 Farmacologia:

a) Es un dispositivo que suministra nicotina libre de
humo y que los fumadores inhalan. Sustituye am-
bos nicotina y oportunidades para conductas mano
boca.

b) Vapor de nicotina se produce cuando el fumador

inhala a través de un tubo que contiene nicotina y
mentol.

c¢) La nicotina es absorbida a través de la boca y la
garganta no a nivel pulmonar.

d) Los niveles pico de nicotina se alcanzan en 60 mi-
nutos.. (similar a los chicles de nicotina).

e) Inhalacién provee: 1/8 de nicotina que se consigue
con una inhalacién de cigarrillo.

2. Eficacia:
Duplica la tasa de cesacién (VS placebo) a los seis
meses en 2 estudios ramdomizados.

3. Seguridad:
a) Efectos colaterales menores: tos, irritacién de boca
y garganta (40%).

4. Uso clinico:

a) Recientemente aprobado por FDA para prescribir-
lo. Pronto estara en EE.UU.

b} Usarde 6 - 16 cartuchos diariamente, luego reducir
por tres meses y nunca usar mas de 6 meses.

¢) El uso efectivo requiere de instruccién y de préacti-
ca.

d) Cajas de 42 cartuchos (dura 1 semana aproximada-
mente).

B. OTROS FARMACOS EFECTIVOS

B.1 BUPROPION S:R (ZYBAN)

a) Mecanismo de accidén incierto. Se piensa que esti-
mula los receptores cerebrales de dopamina y nore-
pinefrina involucrados en la adiccién a la nicotina.

b) Efectivo como antidepresivo (Wellbutrin S:R)

2 Eficacia:

a) En fumadores no deprimidos duplica la tasa de ce-
sacién VS placebo al afio (23% VS 12%) en estudios
no publicados.

b) Reduce los sintomas de abstinencia y el deseo de
nicotina

¢) Puede reducir la ganancia de peso de los que.cesan.

3 Seguridad:

a) Disminuye el umbral convulsivo (0,1% riesgo en
estudios en el uso como antidepresivo). Contraindi-
cado en pacientes epilépticos o con predisposicién a
convulsionar (traumatismos craneales significati-
vos, grandes consumidores de alcchol). Anorexia/
bulimia con reciente uso de inhibiciones de 1a MAO.

b) Seguros en pacientes cardiépatas.

¢) No existen datos acerca de la inocuidad durante el
embarazo.

d) Efectos colaterales:



4.

— Insomnio, boca seca, cefalea, agitacién/ansiedad,
Rash cutédneo. (8 - 12% de los pacientes desconti-
nuan el uso).

Uso Clinico:

a) Comenzar una scmana antes de la fecha planeada

para la cesacién a fin de alcanzar niveles sangui-
neos adecuados.

b) dosis: 150 mgqd por tres dias, luego 150 mg B.LD.

por 7 semanas.

¢) Aprobado por la FDA para su uso con prescripcion

para cesacion.

d) Costo: $ 2,50/por dia (menos que la terapia de re-

emplazo de nicotina).

Ventajas: (VS reemplazos de nicotina).

a) Mais facil de administrar cada tableta.

b) Mas seguro en pacientes cardiépatas.

¢) No se debe dejar el cigarrillo el dia uno de la
terapia con el medicamento.

d) Menos ganancia de peso.

e) Mas barato.

B.2 NORTRIPTILINA:

1.

Farmacologia:

a) Antidepresivo triciclico.
b) Mecanismo de accién desconocido, probablemente

altera los neurotransmisores involucrados en la
adiccién a la nicotina.

Eficacia:
En fumadores no deprimidos, mayores tasas de ce-
sacién (VS placebo). A los 6 meses en 2 estudios
pequenos.

Seguridad:
Menos sedacién y menos efectos colaterales, anti-
colinérgicos que otros agentes triciclicos.

4.a) Comenzar 14 dias antes del dia planificado para la

cesacién, para alcanzar efectos adecuados de la
droga.

b) Dosis: 25 mgqd por 4 dias, 50 mqu por 4 dias, lue-

go 78 mg/qd por 12 semanas.

¢) No ha sido aprobado por la FDA para su uso en ce-

sacién del Tabaquismo (puede ser que nunca lo sea
ya que es una droga genérica).

d) Barato.

B.3 CLONIDINA

1.

Justificacion:
Reduce el deseo por la nicotina.

<

5.2

a)

b)

¢)

5.3

Farmacologia:
Accién Central - Agonista - Alfa.

Eficacia:
Oral y transdérmico. Cloridina disminuye los sin-
tomas de abstinencia.

Uso Clinico:
No ha sido aprobado por la FDA para fumadores.

SOPORTE SOCIAL

El soporte social csta constituido por la asistenciay
el consejo del médico.

El médico debe aconsejar: A cada fumador que deje
de fumar.

El consejo debe hacerse firme y claro.

Dejar de fumar es lo mas importante que Ud. pue-
de hacer para estar saludable.

Adecte el consejo a las condiciones clinicas del pa-
ciente y a su historia familiar.

Sea positivo:

— Enfoque los beneficios de la cesacion, mds que los
dafnos de seguir FUMANDO.

LA ORIENTACION CONDUCTUAL

La orientacién conductual debe ser hecha por los
especialistas en cesacion. -

EN CONCLUSION:

a)
b)

c)

d)

e)

Cada fumador merece tratamiento.

Una intervencién efectiva requiere identificacion
sistematica de los fumadores.

A cada fumador debe motivarsele para que cese en
cada consulta.

Una intervencién intensiva es mas efectiva que una
intervencién breve, pero atin un simple consejo para
cesar es efectivo.

Reemplazo de nicotina o terapia sin nicotina es efec-
tiva y debe usarse en cada intento de ccsacion, ex-
cepto en circunstancias especiales.
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HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA:
ESTUDIO RETROSPECTIVO DE 116 PACIENTES EVALUADOS
| EN LA UNIDAD DE NEURO-OFTALMOLOGIA
DEL HOSPITAL VARGAS DE CARACAS (1.980 - 1.996)*

Miriam Contreras H, Rafael Muci-Mendoza, Marcos Ramella G, Maria Soledad Aponte y José Gregorio Pinto. **

RESUMEN

Estudiamos retrospectivamente los antecedentes, las carac-
teristicas clinicas y la evolucién de 116 pacientes con el diag-
nostico de Hipertension Intracraneal Idiopatica, vistos a lo
largo de 16 afios en la Unidad de Neuro-Oftalmologia del
Hospital Vargas de Caracas, tratando de establecer su im-
portancia como causa de morbilidad visual. La edad prome-
dio fue de 31.1 afios = 12.1 DE, con predominio del sexo feme-
nino (84.5%). La obesidad presente en un 44.8% de los pa-
cientes, y el reciente aumento de peso en el 27.6% constitu-
yeron los dos factores de riesgo mds frecuentes en la mues-
tra. Antecedentes de ingestién de corticosteroides y anticon-
ceptivos orales fueron los mads reportados, en 17.2% y 13.8%
respectivamente. Los sintomas mas comunes fueron la cefa-
lea (79.3%), los oscurecimientos visuales transitorios (50.9%)
y el zumbido intracraneal (42.2%). El 31.0% de los 232 ojos
evaluados, tenian disminucién de 1a Agudeza Visual (AV) para
el momento del diagnéstico, con 1.3% de ceguera total. La
pérdida del Campo visual (CV), determinada por pantalla
tangente, estuvo presente en 198 ojos (86.1%). Durante el
seguimiento y con el tratamiento, el grado de AV y las altera-
ciones en el CV mejoraron, o no experimentaron mayor dete-
rioro en 90.2% y 91.5% respectivamente. En base a estos re-
sultados recomendamos el uso aislado de la Acetazolamida
como tratamiento inicial en pacientes con HHI. Si controles
periédicos evidencian deterioro de la funcién sensorial visual,
debe recurrirse al tratamiento quirargico, de preferencia, la
descompresién de la vaina del nervio éptico. El deterioro uni
o bilateral de 1a funcién sensorial visual en pacientes con HHI
es frecuente, pero a menudo reversible y su evolucién dicta
la pauta del tratamiento més idéneo en pro de la prevencién
o recuperacion del dafio visual.

Trabajo ganador del Premio como mejor Trabajo Libre presentado en el X
Congreso Venezolano de Medicina Interna. Hotel Macuto Sheraton Resort.
Caraballeda. 25 al 30 de mayo de 1.998.

Unidad de Neuro-Oftalmologia del Hospital Vargas de Caracas, Catedra de
Clinica y Terapéutica Médica «B». Escuela de Medicina José Maria Vargas.
Ucwv.

Palabras Claves: Hipertensién Intracraneal Idiopdtica,
Hipertensién Intracraneal Benigna, Pseudotumor cerebral.

ABSTRACT

We studied the history, clinical characteristics and evolution
of 116 patients with the diagnosis of idiopathic intracraneal
hypertension (ITH), evaluated at the neuro-ophthalmology
unit of the Hospital Vargas de Caracas, in an attempt to es-
tablish its relevance as a cause of visual morbidity. The mean
age of the group was 31.1 years + 12.1 SD, with a female
predominance of 84.5%. Overweight and a history of recent
weight gain, as seen in 44.8% and 27.6% of our patients, were
the two single most frequent risk factors in the cohort. We
found a history of past medication with steroids in 17.2% and
oral contraceptives in 13.8% of our patients.

The most frequent symptoms were headache (79.3%), tran-
sient visual obscurations (50.9%), and intracraneal hum
(42.2%). 31.0% of 232 eyes, had some degree of visual im-
pairment, as judged by visual acuity, with 1.3% of patients
being amaurotic at the time of diagnosis. Visual field
abnormalities were found in 198 eyes (86%). During follow
up, visual acuity and fields, either improved or did not worsen
significantly, in 90.2% and 91.5% of our patients, respectively.

Based on this data, we recommend the use of acetazolamide
alone as the initial treatment of ITH. If successive evaluations,
disclose deterioration of base visual sensory function, an op-
tic nerve sheath fenestration is warranted.

Unilateral or bilateral, and often reversible alteration of vi-
sual function is quite frequent in IIH, and its evolution should
dictate the most suitable avenues of treatmeni to preserve
function or minimize visual impairment.

Keys Words: Intracraneal idiopathic hypertension, Benign
intracraneal hypertension, Pseudotumor cerebri.



INTRODUCCION

La Hipertensién Intracraneal Idiopatica (HII) es un
sindrome caracterizado por aumento de la presién in-
tracraneal (PIC) de causa desconocida, papiledema,

ausencia de signos y sintomas neuroldgicos focales y |

normalidad tanto de los estudios de neuroimdgenes,
como de la composicion citoquimica del liquido cefalo-
rraquideo (LCR)%*9,

La primera descripciéon de HII fue hecha por Quincke
en 1.8977, posteriormente se designa con los nombres
de Pseudotumor cerebral (Nonner, 1.904)®, Hiperten-
si6én Intracraneal Benigna (Foley, 1.955)? y finalmen-
te Buchheit y cols. en 1.969%% sugirieron el de Hiper-
tensién Intracraneal Idiopatica (HII), ya que el térmi-

no Benigno le resta la verdadera importancia a su po-
tencial de dafio visual definitivo.

En la fisiopatologia de la HII se han plantéado diver-
sas teorias?? no obstante, ninguna teoria est4 plena-
mente comprobada.

Su incidencia es alta, cerca de 1 caso/100.000 hab./afio
en la poblacién general y 19.3/100.000/afio en mujeres
obesas entre 20 a 44 aifos (Durcan, 1.988)%,

Su frecuencia es mayor en mujeres que en hombres,
particularmente en mujeres obesas y en edad reproduc-
tiva(21,25,26)_

Las miltiples condiciones que han sido implicadas como
causantes de la HII, son resefiadas en la tabla N"1.

Tabla 1.
HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA. CONDICIONES ASOCIADAS.

DROGAS:

Antibiéticos: Tetraciclinas (28,29,30).
Acido nalidixico (31,32).

Nitrofurantoina (33,34).

Sulfametoxasol (35), Penicilina (36)
Corticosteroides: terapia prolongada

o supresién (28,37-39)

Anticonceptivos orales (40,41)
Analgésicos antiinflamatorios no esteroideos:
Indometacina (42), Ketoprofeno (43)
Drogas psicolépticas: Clorpromazina (44),
Carbonato de Litio (44-46)

Misceldneas: Amiodarona (47,48),
Fenitoina (44), Danazol (49,50)

METABOLICO / NUTRICIONAL:
Anormalidades vitaminicas:

Exceso o deficiencia de Vitamina A (561-54),
Vitamina D (55)

ENDOCRINAS:

Obesidad (3,5,23,26)

Reciente aumento de peso (56)
Irregularidades menstruales (4,6,57)
Embarazo (58-60)

Menarquia (61)

Aborto (55)

Hipoparatiroidismo (62,63)

Enfermedad tiroidea: hipotiroidismo,
hipertiroidismo,

tratamiento de reemplazo hormonal (64-66)
Déficit de hormona de crecimiento (67)
Enfermedad de Addison (68)

HEMATOLOGIAS:

Anemia: deficiencia de hierro (69-72),
pérdida sanguinea (73), perniciosa (74),
aplasica (75,76)

Leucemia (77)

ENFERMEDAD RENAL (78)

MISCELANEAS:

Hipertensién arterial (13) .
Enfermedades infecciosas: otitis media, bronquitis,
sinusitis, gastroenteritis, infeccién del tracto urinario,
poliomielitis (3,5,79)

Enfermedades del coldageno:

Lupus Eritematosos Sistémico (80,81)

Alergias (82)

Sindrome de Guillain-Barré (83)

Traumatismo craneoencefalico (55)

Enfermedad de Lyme (84-86)

Insuficiencia Respiratoria (87-89)




Los sintomas relacionados con el aumento de la PIC
son: cefalea, nduseas, vomitos y zumbido subjetivo in-
tracraneal. Las manifestaciones visuales incluyen: os-
curecimientos visuales transitorios, papiledema con
pérdida asociada de la funcién sensorial visual en es-
tadios muy avanzados de su desarrollo y la diplopia
secundaria a paralisis del VI nervio craneal (NC)9,
Los defectos del Campo Visual han sido reportados en-
tre el 25 y el 95% de los casos de acuerdo a la técnica
perimétrica empleada™ % y 1 de cada 5 pacientes,
muestran déficit de la AV©Z»,

La confirmacién del diagnéstico de HII requiere de cri-
terios bien definidos (Dandy, 1.937%Y; Smith, 1.985'%,
Estos criterios incluyen:

1.- Examen neurolégico normal, excepto por la presen-
cia de papiledema y/o paralisis uni o bilateral del VI
NC.

2.- Estudios de neurcimagen normales: Tomografia
Computarizada (TC) o Resonancia Magnética (RM)
cerebrales, mostrando ausencia de Lesién Ocupan-
te de Espacio (LOE) y ventriculos normales o
pequeios.

3.- Presién Intracraneal elevada documentada (mayor
200 mmh20 y en obesos mayor de 250 mmh20).

4.- Composicién citoquimica normal del LCR.

Numerosos estudios han establecido la utilidad del con-
trol sistematico de los pacientes con HII, para asi de-
tectar precozmente el dafio visual sensorial, incluyen-
do la evaluacién fundoscopica de la retina™?, pruebas
de sensibilidad al contraste, las perimetrias automati-
zada y de Goldmann"?, la agudeza visual (Snellen),
aunque este iltimo no ha demostrado ser un indicador
sensible para la detecciéon de cambios precoces en la
funcién visual sensorial, ya que el deterioro de la mis-
ma sélo se produce cuando el papiledema transita esta-
dios muy avanzados de desarrollo®03-104,

Diferentes métodos de tratamiento han sido utilizados
en el control de los pacientes con HII, e incluye el uso
de corticosteroides 1% y diuréticos'%1%® pero no hay
estudios aleatorios controlados en relacién con su efi-
cacia, sin embargo, los inhibidores de la anhidrasa car-
bénica como la acetazolamida a dosis de 1 a 4 gr/dia®?
ha mostrado regresién de la PIC hasta valores norma-
les'®® y mejor tolerancia.

La realizacién de punciones lumbares repetidas, es un
procedimiento usado en el pasado con eficacia no com-
probada®®®,

El tratamiento quiriurgico de descompresion subtem-
poral o suboccipital empleado por mas de 100 afios,
fue abandonado a causa de numerosas complicacio-
nes“""?. En la actualidad, ha sido substituido por
otros procedimientos descompresivos como son la de-
rivacién lumbo-peritoneal y-1a fenestracién de la vai-
na del nervio éptico. La derivacion lumbo-peritoneal
tal como lo report6 Vander en 1.971%3 puede dete-
ner o revertir la pérdida visual, sin embargo, limita
su uso el alto porcentaje de fallas del mecanismo,
amen de otras complicaciones, como ha sido descrito
por Rosenberg (1993)*4,

La Descompresién de la vaina del nervio 6ptico (DVNO),
tiene su indicacién absoluta, en el papiledema refrac-
tario a tratamiento médico, donde ocurre disminucién
progresiva de la AV y/o del CV para prevenir el desa-
rrollo de atrofia éptica irreversible.

No existiendo en nuestro medio ningiin estudio rele-
vante a la condicién que nos ocupa, se recopila y anali-
za la experiencia obtenida a lo largo de 16 afios, en la
Unidad de Neuro-Oftalmologia del Hospital Vargas de
Caracas, con la finalidad de dar a conocer aspectos de
nuestra propia realidad y unificar criterios de evalua-
cién, seguimiento y tratamiento.

PACIENTES Y METODOS

Para la realizacién de la presente investigacién de tipo
descriptiva, retrospectiva, transversal y observacional,
se incluyeron los pacientes que tenian historias clini-
cas con el diagnéstico de Hipertension Intracraneal Idio-
patica, atendidos en la Unidad de Neuro-Oftalmologia
del Hospital Vargas de Caracas, y en la consulta priva-
da de uno de los autores (RMM), desde Julio de 1980
hasta Julio de 1.996. Se aplicaron los criterios diagnés-
ticos de Dandy modificados por Smith. Se procedié a la
recoleccion de la informacién realizando una detallada
revisién de cada historia, tomandose en cuenta varia-
bles epidemiolégicas generales como edad y sexo, ante-
cedentes, tiempo de evolucién de la enfermedad, crite-
rios diagnésticos, tratamiento, evaluacién y seguimiento
de los pacientes. Los datos se agruparon en base al nd-
mero total de pacientes (n = 116) o al ntimero total de
o0jos (n = 232).



El se clasificé en los cuatro estadios definidos por Jack-
son (1.872)129:

1.- EstadioI:
2.- Estadio II:

papiledema incipiente
papiledema desarrollado o en
periedo de estado.
papiledema crénico
papiledema atrofico

3.- Estadio III:
4.- Estadio IV:

Se analizaron los Campos visuales (CV) reali-
zados en pantalla tangente de Bjerrum, la Agudeza vi-
sual (AV) determinada con la cartilla de Snellen y la
Visién cromatica (VC) evaluada mediante una versién
simplificada de la laminas pseudoisocromaéticas de
Ishihara.

Para analizar la informacién, se transeribieron los ha-
llazgos en una base de datos en el programa estadistico
Epi-Info versién 6.0 (1.994).

RESULTADOS

Del total de los 116 casos que ingresaron al estudio, el
promedio de edad fue de 31.1 afios £ 12.1 DE, con pre-
dominio del sexo femenino en 84.5% (98 pacientes) del
total de la muestra estudiada, con una proporcién mu-
jer/hombre de 5.4/1. En la tabla nimero 2 se muestran
la distribucién por edad y sexo.

Tabla 2

HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA.
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO (*).

Exceptuando el 31.1% de pacientes con antecedentes
negativos, la frecuencia acumulada de condiciones cli-
nicas reconocidas como factores de riesgo para HII re-
gistré en mayor frecuencia la obesidad en 52 pacientes
(44.8%), con un indice de masa corporal en promedio de
32.96% = 5.8 DE. Le siguen en importancia, un recien-
te aumento de peso, en 32 pacientes (27.6%); Hiperten-
sién arterial, en 22 pacientes (18.9%); y trastornos mens-
truales, en 16 pacientes (10.5%).

Se registr6 un antecedente deingestion de medicamen-
tos en 41 pacientes (35.3%): los corticosteroides en 20
pacientes (13.8%), las cefalosporinas en 5 pacientes
(4.3%), la vitamina A, el sulfametoxasol y la progeste-
rona en tres pacientes (2.6% c/u), ciclofosfamida en 2
pacientes (1.7%). Otros farmacos fueron registrados en
forma aislada.

Para el momento de la realizacién de la historia clini-
ca, s6lo 5 pacientes (4.3%) se encontraban asintomati-
cos. Los sintomas referidos por los demas pacientes se
registran en la tabla nimero 3, donde se muestra que
la cefalea fue el sintoma predominante en 92 pacientes
(79.3%) seguido por oscurecimientos visuales transito-
rios en 59 (50.9%0. Se registro la presencia de zumbido
o hum intracraneal en un total de 49 pacientes (42.2%).

Tabla 3

HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA.
SINTOMAS AL MOMENTO DE REALIZAR
LA HISTORIA CLINICA EN PACIENTES
CON DIAGNOSTICO DE HII(*)

CARACTERISTICAS PACIENTES
NUMERO PORCENTAJE
EDAD (afios)

5-20 24 20.7
21-36 56 48.3
3752 33 284
53-68 3 2.6
TOTAL 116 100.0

SEXO
Femenino 98 84.5
Masculino 18 15.5
TOTAL 116 100.0

(*) Fuente: Archivo de historias clinicas de la Unidad de Neuro-Of-
talmologia Hospital Vargas/Consuita Privada (RMM).

MEDICAMENTOS POSITIVO | NEGATIVO TOTAL

n % n %o n %
Cefalea 92 79.3 | 24 20.7 | 116 100.0
Oscurecimientos
Visuales 56 42.3 | 44 57.7 |1 116 | 100.0
Zumbido
Intracraneal 49 42.2 | 67 57.8 116 100.0
Nausea/vémito 33 28.4 | 83 71.6 | 116 100.0
Diplopia 32 276 | 84 724|116 100.0
Disminucién :
de AV 22 18.9 1 94 81.1) 116 100.0
Visién borrosa 18 15.5 | 98 8451|116 100.0
Endodesviacién
Ocular 14 12,1 {102 879|116 100.0

(*) Fuente: Archivo de historias clinicas de la Unidad de Neuro-
Oftalmologia Hospital Vargas/Consulta Privada (RMM).



Los resultados del examen fundoscépico, la AV y el CV
se registraron en base al namero total de ojos (232 ojos),
y se resumen cn la tabla nimero 4.

) Tabla 4
HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA.
PARAMETROS CLINICOS EVALUADOS (%).

CARACTERISTICAS FRECUENCIA
N Yo
PAPILEDEMA (232 ojos)
Estadio I 36 155
Estadio II 109 47.0
Estadio III 52 22.4
Estadio IV 35 15.1
TOTAL 232 100.0
AGUDEZA VISUAL (232 ojos)
20/15-20/25 160 69.0
20/30-20/50 41 17.7
20/60-20/100 8 3.4
20/200-20/800 5 2.2
Menor a 20/800 15 6.4
No percepcién luminosa 3 1.3
TOTAL 232 100.0
CAMPOS VISUALES (232 ojos)
Aumento de la mancha ciega 122 52.6
Escotomas central,
paracentral y cecocentral 24 104
Normal 24 10.4
Contraccién nasal 21 9.0
Depresion generalizada 13 5.6
No registrado 10 4.3
Contraccién periférica 8 3.4
Defectos arciformes 5 2.2
Isla de visién temporal superior 3 1.3
Isla de visién temporal inferior 1 0.4
Isla de visién nasal 1 0.4
TOTAL 1232 100.0

(*)Fuente: Archivo de historias clinicas de la Unidad de Neuro-Of-
talmologia Hospital Vargas/Consulta Privada (RMM).

La AV con la mejor correccién éptica, registré un valor
mejor de 20/25 en 160 ojos (69%), y AV inferior de 20/
60, en 31 ojos (13.3%)

Los campos visuales realizados en pantalla tangente
fueron evaluados en sélo 222 ojos (97.7%). Se registra-
ron anormalidades en 198 (85%), cuya mayor frecuen-

cia fue el aumento de la mancha ciega en 122 (52;6%).

Otros hallazgos anormales del examen neuro-oftalmo-
légico incluyeron, Defecto pupilar aferente relativo
(DPAR) presente en 20 pacientes (17.2%) y en 2 pacien-
tes (3 ojos), pupila amaurética. La visién cromatica re-
sulté alterada en 31 ojos (13.4%). En 16 ojos (6.9%), no
fue valorable por baja AV.

Se evidenciaron alteraciones. patolégicas de los movi-
mientos oculares en 43 pacientes (37.1%), en todos re-
lacionado con la paralisis del VI nervio crancal, que en
29 pacientes fue unilateral, y en 14 pacientes bilateral.

En la totalidad de los pacientes y una vez rcalizado el
diagnéstico, se instauré tratamiento con dicta hiposé-
dica y Acetazolamida, omitiéndose en ese momento otras
modalidades terapéuticas como corticostercides (37
pacientes) y Furosemida (17 pacientes). Se registré in-
tolerencia a la acctazolamida en sélo 2 pacientes, a ellos
se prescribié furosemida como tnica modalidad tera-
péutica.

Considerada la totalidad de la muestra, hubo un segui-
miento adecuado en 82 pacientes (70.7%, 164 ojos), con
un promedio de 2 y medio afios; y rango entre 2 meses y
11 afios.

La evolucién positiva de los pacientes se determing to-
mando en consideracién, en primer lugar, la resolucién
de los sintomas més prominentes: cefalea, oscurecimien-
tos visuales transitorios y zumbido intracraneal. Ello
fue logrado en 76 pacientes (92.7%), con un tiempo pro-
medio de resolucién de estos sintomas de 3.1 mes + 2.4
DE, con un rango entre 15 dias y 1 afio.

El papiledema mejoré en 116 de los 164 ojos evaluados
(70.7%), la Agudeza visual en 52 0jos (31.7%) y los cam-
pos visuales registrados en pantalla tangente de Bje-
rrum evidenciaron mejoria en el 62.2% (102 ojos), con
niveles de deterioro en estos parametros de 4.3%, 9.8%
y 8.5% respectivamente. Estos datos en relacién a la
evolucién del papiledema, 1a AV y el CV se muestran en
la tabla 5.

Se realizé intervencién quirirgica en 7 pacientes; en
un paciente (previo a la evaluacién en nuestra unidad),
se realizé una derivacién descompresiva sub-temporal
de Cushing bilateral, sin embargo, no tuvimos acceso a
su seguimiento. Una derivacién lumboperitoneal fue



Tabla 5
HIPERTENSION INTRACRANEAL IDIOPATICA.
EVOLUCION DE LOS PARAMETROS CLINICOS DE 164 OJOS
SEGUIDOS EN EL TIEMPO (*).

CARACTERISTICA MEJORIA SIN VARIACION DETERIORO TOTAL
n % n % n % n %
PAPILEDEMA 116 70.7 41 25.0 7 4.3 164 100.0
AGUDEZA VISUAL 52 31.7 96 58.5 16 9.8 164 100.0
CAMPOS VISUALES 102 62.2 48 29.3 14 8.5 164 100.0

(*) Fuente: Archivo de historias clinicas de la Unidad de Neuro-Oftalmologia Hospital Vargas/ Consulta Privada (RMM).

efectuada en sélo 1 paciente, con mejoria en la agudeza
y campos visuales. A 7 pacientes (13 ojos), se les realizé
una Descompresion de la Vaina del Nervio Optico. Hubo
resultado satisfactorio (mejoria del CV y/0 AV) en 7 ojos,
y resultado adverso en 6 ojos, dos de los cuales expe-
rimentaron disminucién de la AV en la cartilla de
Sneller de 2 vy 4 lineas respectivamente. No se espe-
cificé el probable origen del fracaso. En 4 ojos portado-
res de un papiledema atréfico, dos de los cuales tenian
una maculopatia relacionada, todos con vision inferior
a 20/800, se realizé la descompresién como recurso des-
esperado. En ninguno hubo mejoria.

DISCUSION:

La HII es un sindrome de etiologia desconocida y pro-
bablemente multifactorial. En aproximadamente el 50%
de los casos, no se encuentra una razén etiolégica®.
El resto tiene una condicién facilitadora de base. La
mayoria de las asociaciones descritas, son informes cli-
nicos aislados, que por si solas, no pueden explicar su
rol etiolégico.

Alo mejor de nuestro conocimiento, en Venezuela exis-
ten pocos trabajos relativos al tema?”3 y en general
se reducen a casos aislados. Nuestra experiencia acu-
mula una serie de 116 pacientes, evaluados retrospec-
tivamente, nimero no despreciable cuando se compara
con otras series internacionales.

La edad promedio de nuestro grupo de pacientes fue de
31.1 afios = 12.1 DE, con pico de incidencia entre los 21
y los 36 afios (48.3%), cifra similar a la reportada por
Boddie y cols. (1.974)® y por Durcan y cols. (1.988)%.

Es de hacer notar que son pacientes que conforman
nuestra fuerza laboral y que estén en riesgo potencial
de perder la visién.

La preponderancia femenina estuvo presente en diver-
sos informes previos®® y fue confirmada en nuestro
estudio, donde el 84.5% de los pacientes fueron muje-
res, con una relacién mujer/hombre de 5.4/1.

La obesidad, como un factor de riesgo significativo, ha
sido demostrada en numerosos estudios®&!3; particu-
larmente en la serie prospectiva de casos control de Ire-
land, Corbett y cols. en 1.990%% 1a obesidad estuvo pre-
sente en el 57.5% del grupo de casos y sélo en el 23.1%
del grupo control (OR = 5.29; CI = 1.89, 14.83), agre-
gandose el aumento reciente de peso, como un factor
adicional. Nuestros resultados son similares a los re-
portados previamente, pues la obesidad estuvo presen-
te en 44.8% de los pacientes, y un aumento reciente de
peso, en ¢l 27.6%, constituyéndose en los dos factores
de riesgo mds frecuentes en nuestro medio.

Dentro de las enfermedades sistémicas relacionadas con
HII, el antecedente hipertensivo ha sido enfoque de
estudios, particularmente el de Corbett, Savino y cols.
(1.982)1 concluyendo en que la hipertensién arterial,
es un factor de riesgo estadisticamente significativo que
prenuncia una mala evolucién visual, este hallazgo es-
tuvo presente en 18.9% de nuestros pacientes, aunque
no se relacioné directamente con el prondstico visual.

Walkert y Adamkiewicz en 1.964% plantearon su rela-
cién con el tratamiento corticosteroideo, desconociendo
el mecanismo exacto a través del cual pueden inducir



una HII, mas atin, si se considera que son usados para
su tratamiento®”%®, Este antecedente fue registrado en
20 pacientes (17.2%) de nuestra muestra, cifra supe-
rior a la reportada por otros autores. Sin embargo, en
nuestros casos no fue posible especificar detalles rela-

tivos a la dosis o duracién del tratamiento, lo que cons-.

tituye un sesgo que debe ser tomado en cuenta. Walsh
y cols. en 1.965% y Wall y George en 1.991“" relacio-
naron la presencia de HII en pacientes que ingerian
anticonceptivos orales (ACO), sin poder establecer una
asociacién estadisticamente significativa®, En nues-
tros pacientes, encontramos este antecedente en 13.8%
de la muestra.

Otras drogas implicadas con la HII, fueron registradas
en un bajo porcentaje de nuestros pacientes. Es impor-
tante resaltar la presencia de un antecedente de inges-
tion de Cefalosporina en 5 de nuestros pacientes, de
Ciclofosfamida en 2, y casos aislados con dexfenflura-
mina, carbamacepina y azulfidine. A pesar de que no
han sido reportados previamente, creemos que deben
ser incluidas en la lista de drogas a ser investigada.

Desde el punto de vista clinico, en la literatura revisa-
da sobre HII, se mencionan una serie de signos y sinto-
mas en pacientes con la HII, relacionados con el au-
mento de la PIC®B810-15130  con diferencias en cuanto al
tipo de sintoma predominante y su frecuencia, tal vez
en relacién con la acuciosidad con la que se investiguen
los mismos. Asi, en nuestra serie los mas importantes
fueron, la cefalea en el 79.3% de los pacientes, los oscu-
recimientos visuales transitorios en 42.3%, el zumbido
intracraneal en 42.2%, las nauseas y/o vémitos en
28.4%, la diplopia en 27.6% y la disminucién de la AV
en 18.9%. La serie prospectiva de Wall y George en
1.991“Y reporta hallazgos similares a los nuestros.

La presencia de parélisis del VI nervio craneal, uni o
bilateral, constituye un signo prominente directamente
relacionado con el aumento de 1a PIC"®. Fue encontra-
do en el 37.1% del total de nuestros pacientes, cifra
mayor a las reportadas previamente. No tenemos una
explicaciéon para este hecho. En casos aislados y esca-
sos, se ha reportado la presencia de paralisis facial®®*-
14Dy pardlisis del IV nervio craneal (1 caso)’3®, en rela-
cién temporal con el inicio de los sintomas de Hiperten-
sién intracraneal, y la subsecuente recuperacién de la
funcién al disminuir la PIC. En nuestra serie, hallamos
3 de tales pacientes y aunque tal vez se traten de casos
anecdéticos, no deja de ser interesante el mencionarlo.

La importancia del examen fundoscépico en el segui-
miento de pacientes con HII ha sido enfatizado por di-
versos autores. Asi, Kahn y Cherry en 1.950142. y Wal-
sh y Garden en 1.969943 demostraron la significancia
clinica del pulso venoso espontineo en la evaluacién
del papiledema en estadios temprano. Su presencia es
razonable evidencia de que la presién intracraneal no
se encuentra elevada. Se han propuesto ademads, crite-
rios oftalmoscépicos como indicacién de intervencién
quirdrgica®®*"” y més recientemente Hedges y Legge,
1.9959%Y  afirman que pérdida selectiva de haces de
axones en la capa de fibras nerviosas se correlaciona
con dreas de compromiso del campo visual. Uno de no-
sotros (RMM) desde 1.987, ha llamado la atencién so-
bre la pérdida preferencial de haces de axones en el
polo superior del disco, designdndole como atrofia de
11 a 1, significando con ello, la desaparicién de estria-
ciones en esta drea y su correspondiente correlato con
el campo visual nasal (observacién no publicada).

Con relacién al papiledema y como es la regla, siempre
fue bilateral, con la excepcién de un sélo paciente; este
hallazgo ha sido publicado previamente™®. Johnston y
Paterson, 1.974®, demostraron regresion del papilede-
ma a la normalidad en 43.7% de 119 pacientes evalua-
dos; en nuestro estudio el porcentaje total fue de 49.4%.

La disminucién de la AV ha sido reportada en alrede-
dor del 29%“®y la frecuencia de ceguera total, en uno o
ambos ojos, ha sido reportada entre el 1.5 y el 12% de
los pacientes>'%!®. Nuestro porcentaje fue del 31% de
pacientes con disminucién de la AV y 1.3% de ceguera
total, lo que se enmarca dentro de la tendencia gene-
ral. Los porcentajes de mejoria y estabilizacién de los
niveles de AV fueron de 31.7 y 58.5% respectivamente,
contrastando con los resultados de estudios previos“!
en donde no hubo diferencias significativas entre la AV
inicial y final en un periodo de seguimiento de 12.4
meses.

Los defectos del campo visual en pacientes con la HII,
son inespecificos y similares a las reportadas en papi-
ledemas por otras causas'*?. El método de perimetria
empleado en nuestro estudio (pantalla tangente de Bje-
rrum), tiene evidentemente, menor sensibilidad que los
métodos de perimetria computarizada y de Golmann,
lo que introduce un sesgo dentro del estudio. El porcen-
taje de pérdida visual por perimetria de Goldman y
automatizada es reportada mayor al 90%"31599 Ep
nuestro estudio hallamos una frecuencia de pérdida



visual por pantalla tangente del 85%. Se acepta en ge-
neral, que el aumento de 1a mancha ciega es el hallazgo
anormal mas frecuentemente encontrado en el examen
del campo visual en pacientes con HII®!®, Nuestros
resultados se inscriben dentro de la frecuencia estima-
da: 52.6 %.

Mejorias de los defectos campimétricos fue hallada en
un 60% de la muestra de Wall y George (1.991)4V reali-
zados por perimetria de Goldmann. Utilizando la pan-
talla tangente de Bjerrum para la realizacién del cam-
po visual, nuestros resultados evidenciaron un 62.2%
de mejoria.

Corbett y cols. en su serie prospectiva de 1.9821% re-
portaron la presencia de defecto pupilar aferente en 18%
de sus pacientes, y discromatopsia adquirida en el 20%
de la muestra. En nuestro estudio la frecuencia fue de
17.2% y 19% respectivamente.

Tal como es requerido para el diagnéstico de la HIT®?,
la Puncién Lumbar fue realizada en el 100% de nues-
tros pacientes, registrando elevacién de la PIC y nor-
malidad en su composicién citoquimica en la totali-
dad de los pacientes. En lo relativo a los estudios de
neuroimagenes, debe atenderse cuidadosamente a los
signos sugestivos de PIC elevada”'*: Distensién y
tortuosidad de la vaina del nervio éptico, que estuvo
presente en 27.6% de nuestros pacientes, aracnoido-
cele selar, presente en un 43.1% y elevacién del per-
fil posterior del globo ocular, en su unién con la por-
cién distal del nervio éptico, como expresién del pa-
piledema.

Como tratamiento no farmacolégico, sistematicamente
recomendamos a los pacientes, dieta hiposédica y dis-
minucién de peso si el caso lo amerita.

Conocida la afectividad de la acetazolamida como re-
ductora de la hipertensién intracraneal ya reportada
en estudios previog®l19819 egtandarizamos el uso de la
misma, en todos los pacientes en seguimiento (n = 82).
Una dosis total de un gramo diario, fraccionado en las
24 horas, demostré efectividad en prevenir la progre-
si6n o deterioro del estadio del papiledema, la agudeza
visual y el campo visual, respectivamente en un 95.7%,
90.2% y 91.5% del total de pacientes. La falta de res-
puesta al tratamiento con esta droga en el resto de los
pacientes, se atribuyé basicamente, al incumplimien-
to, y/o al diagnoéstico tardio de la condicidén.

Concluimos en que la acetazolamida es bien tolerada,
tiene una eficacia satisfactoria y puede usarse por lar-
go tiempo sin complicaciones de importancia. No obs-
tante, se justifica la realizacién de estudios prospecti-
vos que con mayor rigurosidad estadistica evalien esta
observacién.

Cuando el tratamiento médico fracasa, la conducta qui-
rurgica de eleccién constituye la fenestracion de la vai-
na del nervio éptico, sobre la base del bajo porcentaje
de complicaciones atribuibles al procedimiento, las cua-
les son, en su mayoria, de naturaleza transitoria y be-
nigna'®?, Esta técnica fue realizada en 13 ojos (7 pa-
cientes), con resultados satisfactorios en 7 ajos (53.8%)
y un resultado adverso en 6 ojos (46.2%). Solamente en
dos ojos, se especificé la razén de la falta de respuesta
al tratamiento quirdrgico, mas en honor a la verdad,
en muchos casos se realizé en pacientes con muy baja
visién y tan sélo como recurso desesperado. Adicional-
mente, en dos casos existia una maculopatia post-papi-
ledema, complicacién previamente descrita’** Al igual
que en el estudio realizado en Venezuela por Merchan
y cols. en 1.99423 con pacientes mayoritariamente de
esta Unidad, el bajo porcentajec de efectividad mostra-
do, fue quizas, el resultado de ser realizada en pacien-
tes con papiledema crénico-atréfico debidos a un diag-
noéstico tardio, siendo realizada como una medida he-
roica ante el deterioro progresivo de la AV y/o el CV.

No existen al presente, pautas precisas que permitan
establecer el momento en que debe realizarse la des-
compresion. Los pacientes deben ser evaluados con fre-
cuencia mensual, incluyendo pardmetros clinicos como
Ia AV (Snellen), test de sensibilidad al contraste, reali-
zacién de perimetrias minuciosas, que en estudios pre-
vios han demostrado utilidad en la vigilancia de estos
pacientes, Si existe una pérdida visual importante
en el examen inicial, o si la alteracién del campo visual
progresa a pesar del tratamiento médico, la fenestra-
cién debe considerarse sin demora.

Nuestra experiencia demuestra, que la HII debe ser
considerada como una condicién de relativa frecuente
observacién en servicios de oftalmologia y neurologia,
y que lleva aparejada un potencial destructivo para la
visién, particularmente en mujeres jovenes obesas y/o
hipertensas. Tristemente, un nimero de pacientes no
despreciable (5.0%), llegaron a niveles de agudeza
visual inferiores a 20/800, por una enfermedad que
ocurre en personas jévenes y la deja visualmente li-
siadas de por vida.
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TRABAJO DE INVESTIGACION

OCUJRRENCIA DE CRIOGLOBULINEMIA EN DONANTES DE SANGRE
DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS CON HEPATITIS C
CONFIRMADA. RELACION CLINICO EPIDEMIOLOGICA. *
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RESUMEN

Antecedente: debido a la fuerte asociacién entre crioglobuli-
nemia mixta (CM) y virus de hepatitis C (VHC) reportada entre
36-98% y con el objeto de investigar esta situacién en pobla-
cién asintomadtica, en nuestro estudio determinamos la ocu-
rrencia de crioglobulinas en donantes del banco de sangre con
VHC confirmado. Método: estudiamos 62 donantes, dividi-
dos en tres grupos: grupo A: ELISA (enzyme-linked immu-
nobsorbent assay) II-11I positivo, RIBA (recombinant immu-
noblot assay) 2.0 positivo; grupo B: ELISA positivo, RIBA ne-
gativo; grupo C: ELISA negativo. A los tres grupos se les de-
terminé crioglobulinas y se tipificaron las positivas (valor po-
sitivo mayor de 0,5 mg/ml), al mismo tiempo ALT, AST (valor
positivo mayor de 40 UI) y GGt (valor positivo mayor de 32 Ul
enmujeres y mayor de 50 Ul en hombres). Resultados: Crio-
globulinas positivas estuvo presente en 10/13 del grupo A, 1/
17 del grupo B y 8/32 del grupo C. Encontramos: grupoAVs B
(p=0,0000904) por Fisher; y A Vs C (X2= 10,38; df=1;
p=0,000127). La tipificacién mostré predominio de inmunog-
lobulina G en el grupo A: 10/10, y sélo 1/8 del grupo C. No
hubo relacién entre elevacién de aminotransferasas v GGt
con criogiobulinas positivas. Los promedios mas altos de ami-
notransferasas y crioglobulinas se apreciaron en el grupo A.
La ocurrencia de VHC en el banco de sangre del Hospital
Universitario de Caracas fue de 0,46% anual por método de
ELISA. Conclusiones: La infeccién por VHC est4 asociada
con crioglobulinas positivas ain durante el periodo asintomé-
tico y no como manifestacién tardia, sin que éstas tengan re-
lacién con aminotransferasas elevadas.

Palabras Claves: Crioglobulinemia. Donantes de Sangre. He-
patitis C. Hepatitis Post-transfusional.

* Trabajo ganador de la Mencién como Trabajo Libre presentado
en el X Congreso Venezolano de Medicina Interna. Hotel Macuto
Sheraton Resort. Caraballeda. 25 al 30 de Mayo de 1998.

** Postgrado de Medicina Interna. Hospital Universitario de Cara-
cas. Facultad de Medicina. Universidad Central de Venezuela.

ABSTRACT

BACKGROUND: Due to the strong association that has
been reported between mixed cryoglobulinemia (Cryoghb)
and type C viral hepatitis (CVH) and for asscssing this
situation in an asymptomatic population, this study was
carried out in an attempt to determine the prevalence of
Cryogb in blood donors (BD) with confirmed serological
diagnosis of type CVH. )

METHODS: Sixty two blood donors were divided into three
groups. Group A ELISA (enzyme-linked-immuno absorbent
assay) II-III positive, RIBA (recombinant-immunoblot-as-
say) 2.0 positive; Group B: ELISA positive-RIBA negative:
Group C: ELISA negative. Cryoglobulins (Cryogl) were
determined in all typified when positive; ALT, AST and GGt
were also determined. RESULTS: Cryogl were positive in
10 out of 13 in group A, 1 out of 17 in group B and in 8 out
of 32 in group C. The differences were statisti cally signifi-
cant between group A and B (p:>0,0001) according to fis-
her test and between A and C (X% 10,38; df=1; p>0,001).
Immunoglobulin G was the dominant in group A: 10/10 and
only 1/8 in group C. No correlation was found between po-
sitive cryogl and elevated ALT, AST or GGt. The incidence
of CVH was 0,46 percent per year. :
CONCLUSIONS: CVH infection is associated Lo positive
cryogl even during the asymptomatic period; no correla-
tion exists between positive cryogl and elevated ALT, AST
or GGt.

KEY WORDS: 1.- Blood donors; 2.- Cryoglobulinemia; 3.-
Post-transfusional Hepatitis; 4.- Type C Viral hepatitis.



INTRODUCCION

En 1974, después de estar disponibles las pruebas sero-
légicas para hepatitis Ay B un agente viral responsable
de la mayoria de los casos de hepatitis post-transfusio-

nal fue designado con el enigmatico nombre de hepati- |

tis no-A no-B, para clasificar esta forma de hepatitis'?.
Finalmente en 1989 utilizando sofisticadas técnicas de
biologia molecular se logré el clonamiento del virus?,
denominéndose virus de la Hepatitis C (VHC). VHC es
un virus ARN relacionado con la familia de los Flavivi-
rus. En base a la secuencia de acidos nucleicos existen
seis genotipos mayores y mas de 80 subtipos de VHC
identificados en el mundo®. Los genotipos mas comu-
nes en Estados Unidos (EE.UU...) y Oeste de Europa
son el 1a Ib; en Japén y Taiwan los genotipos mas co-
munes son: Ib-IIa-1I-b; el genotipo 1II ha sido descrito
en Tailandia, norte de Europa y Australia; genotipo IV
en el medio Este; genotipo V en Suréfrica y VI ha sido
reportado en Hong Kong”. En Venezuela los genotipos
més comunes son; I-II aunque también se han encon-
trado genotipos ITT-IV con una incidencia mucho menor,
en estudios realizados en donantes y pacientes hemo-
dializados y no en la poblacién general®.

La prevalencia del VHC esta estimada en EEUU.. es
1.4% en la poblacién general y de 0.1%-0.7% en donan-
tes voluntarios de sangre®®”. En paises en vias de desa-
rrollo la prevalencia podria estar cerca 4%-6% de la po-
blacién general y 0.5%-2%® en la poblacién de donan-
tes™. Las tasas de infeccién en la poblacién de donan-
tes no es representativa de la poblacién general debido
a que los primeros son grupos seleccionados y de bajo
riesgo.

En el banco de sangre del Hospital Universitario de
Caracas (HUC) en 1994-1995 la ocurrencia VHC fue de
0.9%-1.1% respectivamente®. En el banco de sangre
Municipal de Caracas la ocurrencia fue 0.5%-1%" lo
cual se corresponde con la literatura mundial“”. Todos
estos reportes han sido basados en pruebas de ELISA
{enzyme-linked immunosorbent assay) sin pruebas con-
firmatorias.

VHC es transmitido primariamente por sangre y me-
nos efectivamente por secreciones; ARN-VHC ha sido
detectado en saliva, orina, semen y liquido ascitico. En-
tre los factores de riesgo para VHC se incluyen uso de
drogas endovenosas (40%-50%), transfusiones de pro-
ductos sanguineos, que ha disminuido con la implemen-

tacién de pruebas de despistaje de VHC en los bancos
de sangre de 0.19% a 0.03% por unidad de sangre trans-
fundida, sin embargo, los casos de hepatitis C crénica
estan relacionados con transfusiones en un 5%-10%,
hemodialisis 1%, ocupacional 2%, contactos en el hogar
y sexuales 10%. La transmisién vertical (transplacen-
taria) 09-7%, sin factores de riesgo conocidos 40%-50%.
También ha sido relacionada con tatuajes, acupuntura,
contaminacién por equipos de anestesia, pinchazo con
agujas contaminadas, ritos culturales que involucren
procedimientos con sangre y material médico contami-
nado. La transmisién por vectores no ha sido documen-
tada(B,lle)'

El diagnéstico serolégico del VHC por método de ELISA
(enzyme-linked immunosorbent) y RIBA (recombinant
immunoblot assay) de distintas generaciones se diferen-
cian entre ellas por el nimero de antigenos recombi-
nantes que se incluyen en las pruebas, aumentando la
sensibilidad y especificidad a medida que cambia su
generacion®?, En los ELISA de las tres diferentes ge-
neraciones la especificidad es comparable. La diferen-
cia radica en la posibilidad de detectar anticucrpos tem-
pranamente durante la seroconversién siendo el ELISA
de la tercera generacién mas sensible respecto a las ge-
neraciones precedentes, por detectar anticucrpos mas
precozmente contra VHCY" Actualmente el Patrén de
Oro es la deteccion de ARN-VHC por Reaccién de Cade-
na Polimerasa (PCR) aunque este método puede tener
resultados falsamente negativos si la carga viral es baja
(<10%-10° moléculas de ARN-VHC por mililitro) o si la
persistencia del virus esta limitada a comportamientos
no sanguineos. Otros autores consideran que el Patrén
de Oro deberia incluir la deteccion del ARN-VHC en el
higado, aunque de ser negativo no descarta su presen-
cia en otros tejidog"517.18:31.

La mayoria de los casos de hepatitis C post-transfusio-
nal son asintomaticos. Sélo 25% de los pacientes desa-
rrollan ictericia y es rara la presentacién de falla hepa-
tica fulminante o subaguda.

El periodo de incubacién estd en el rango entre 15-150
dias con una media de 50 dias. Después de una exposi-
cién aguda al virus de hepatitis C, el 50%-80% de los
pacientes con infeccion autolimitada tienen evidencia
de infeccién créonica y sélo el 10% pierden anticuerpos
del VHC detectados por ELISA de primera generacion.
Lo mds alarmante VHC es la alta tasa de persistenciay
su habilidad para inducir enfermedad hepatica cronica.



Tanto como un 80% de los pacientes tienen evidencia de
hepatopatia crénica y 20%-35% desarrollan cirrosis. La
enfermedad es subclinica e insidiosa, siendo el tiempo
promedio de hepatitis clinicamente significativa de 10
afios, para cirrosis de 21.2 afios y carcinoma hepatoce-
lular 29 afios. ,
La historia natural crénica del VHC ha sido mejor do-
cumentada en casos asociados a transfusiones pero los
efectos de la enfermedad y en su curso clinico han sido
controversiales.

Diversos estudios sugieren significativa morbi-mortali-
dad en los 10 a 30 afios después de la adquisicién del
VHC. Los que si esta claro es que VHC es una insidiosa
pero progresiva enfermedad que puede llegar a la muerte
por falla hepdtica o carcinoma hepatocelular dependien-
do de la presentacién clinica, la inmunidad del hués-
ped, via de adquisicién y duracién de la infeccién. Co-
munmente se encuentra en forma casual elevacién de
aminotransferasas en exdmenes de rutina o resultados
positivos para VHC en los examenes de despistaje al
momento de una donacién de sangre, por tanto el espec-
tro puede variar desde asintomatico o fatiga con amino-
transferasas normales o elevadas en forma fluctuante
hasta aquellos con enfermedad hepatica avanzada com-
plicada con sangramiento por varices esofagicas, asci-
tis, coagulopatia, encefalopatia'?,

VHC también ha sido implicado en asociacién con algu-
nas condiciones extrahepaticas, fibrosis pulmonar, por-
firia cuténea tarda, sialoadenitis linfocitica focal, sin-
drome de Sjogren, tiroiditis autoinmune, liquen plano y
crioglobulinemia mixta «esencial» (CME)®17", Debido
que el ARN-VHC puede ser detectado en células mono-
nucleares en sangre periférica de pacientes con hepati-
tis crénica a virus C, la persistencia de VHC en estas
células puede estimular crénicamente los linfocitos B.
Esto puede causar expansién clonal de inmunoglobuli-
nas estimuladas por estas células y eventualmente re-
sultan en enfermedad linfoproliferativa de células B“®
La CME es un desorden descrito por Meltzer v Franc-
klin en 1966"® como inmunoglobulinas circulantes mix-
tas que precipitan en frio, acompanadas de una conste-
lacidn clinica de artritis, artralgias, pirpura, debilidad,
glomerulonefritis y/o manifestaciones vasculitis gene-
ralizada. Brouet y col.®” clasificaron las crioglobulinas
en tres tipos: tipo I Ig monoclonal asociada a desorde-
nes linfoproliferativos; tipo II: Ig policlonal y monoclo-
nal para factor reumatoide; tipo III: Ig policlonal. Las

tipos II-I1I, reciben el nombre de mixtas, pudiendo es-
tar relacionadas a enfermedades autoinmunes, enfer-
medad hepatica crénica o infecciones, principalmente
virales. El término «esencial» se designa cuando no se
encuentra etiologia o enfermedad de base. En 1977 Levo
y colaboradores®# publicaron reportes de enfermedad
hepatica en pacientes con CME asociados a virus de
hepatitis B, asociacién que no fue confirmada por otros
autores®’. Debido a la alta frecuencia de enfermedad
hepética crénica, con CME continuaron las especulacio-
nes que un agente de hepatitis viral podria estar impli-
cada en su patogenesis. El factor que en 1979 fue iden-
tificado como complejos inmunocirculantes no especifi-
cos fue detectado en pacientes con hepatitis viral créni-
ca no-A no-B®Y,

Cuando los inmunoensayos anti-VHC en 1990 estuvie-
ron disponibles algunos grupos de investigadores repor-
taron alta frecuencia de anti-VHC en pacientes con crio-
globulinemia mixta (CM). Ferri y col.*® reportaron una
sociacién de 54% entre VHC y CM, los pacientes de su
estudio tenian alteraciones hepaticas y aumento de
aminotransferasas, sin presencia de enfermedad sisté-
mica autoinmune de base. Agnello y col®® reportan una
asociacion entre CM y VHC de 42%, cuando los anti-
VHC se detectan por ELISA I y 84% cuando se detect6
ARN-VHC. Misiani y col.?” reportan una asociacién de
98% por ELISA II entre CM con glomeruloneiritisy VHC
y 66% cuando se confirma con RIBA 2.0, este estudio
analiza el crioprecipitado donde se encontré 41% de anti-
VHC por ELISA I aumentando su reactividad a 94%
después de tratarse el crioprecipitado con dithiothrei-
tol, el PCR fue positivo en 13 pacientes de¢ 16 sueros
examinados. Cacoub y col.”®® obtuvieron una asociacién
de 45% por ELISA I1 y 52% por RIBA 2.0 en pacientes
con CME y 27% en CM no esencial. Pawlotsky y col.®®
encontraron una relacién de 36% entre CM y hepatitis
C crénica. Como puede apreciarse en los estudios men-
cionados la asociacién es tan variable como 36% a 98%,
la inconsistencia de los resultados pudiera deberse a la
metodologia utilizada y caracteristicas individuales de
la muestra considerada.

Otros estudios basan la asociacién entre CM y VHC en
la respuesta al interferon alfa. Bonomo y col.®® 1987
publicaron el primer estudio de tratamiento de crioglo-
bulinemia mixta idiopética con alfa interferon. Knox y
col. en 19916V sugirieron el tratamiento con interferon
alfa como interesante abordaje terapéutico para CM
asociada VHC, considerando que la normalizacién de



niveles de aminotransferasas, del factor reumatoide,
actividad del complemento y desaparicion de crioglobu-
linas eran marcadores de respuesta al tratamiento. Mi-
siani y col.®? afirman que algunos marcadores de acti-
vidad inmunolégica (crioglobulinas, factor reumatoide
e Ig M), infeecion por VHC (actividad de anticuerpos
anti-VHC) y la funcién renal (creatinina sérica) dismi-
nuyen en aquellos pacientes tratados con interferon alfa
en quienes el ARN-VHC desaparece del suero, pero per-
manece sin cambios en aquellos que no responden al
tratamiento o en el grupo control. Agregando posterior-
mente® que la desaparicién del ARN-VHC del suero o
del crioprecipitado no establece ausencia de replicacién
del virus en el cuerpo. La hibridizacién in situ del ARN-
VHC en el higado es considerado el método mas sensi-
ble para detectar replicacién del VHC. Un resultado
negativo no implica invariabblemente la desaparicion
de la infeccién, debido que posiblemente el VHC pueda
presentarse en sitios extrahepaticos, esto dltimo afir-
mado por otros autores'"!83 Algunos reportes de ca-
s0s8®%3” han sugerido la misma asociacién. Reciente-
mente Agnello V. y Abel G,®® lograron aislar el VHC en
lesiones de vasculitis cutanea, concluyendo que el VHC
esta presente en estas lesiones, mds cominmente en
complejos con Ig M e Ig G formadas en situ; estos ha-
llazgos y la correlacion de la severidad del eritema con
el nivel de viremia sugiere que VHC juega un papel
importante en la patogenesis de la vasculitis cutdnea
de estos pacientes. Reforzando asi el uso racional de la
terapia antiviral. La CM asociada al VHC es mas fre-
cuente en infecciéon por VHC de larga data(>10 afios),
en ancianos, mujeres y cuando hay cambios histolégicos
de cirrosis. Esto parece estar relacionado con algunos
genotipos Ib y IIa, sin embargo con cualquier genotipo
VHC podria encontrarse esta asociacién‘'”.

Todos los estudios referidos se basan en enfermos
«sintomaéticos», con hepatopatia establecida, algunos
con estigma de insuficiencia hepatica, cambios histo-
l6gicos de diferentes grados, llegando a cirrosis o crio-
globulinemia clinicamente manifiesta por su cortejo
clinico de sintomas o expresada en forma de vasculi-
tis en diversos érganos, por eso la razén de nuestro
estudio fue investigar, si existe mayor frecuencia de-
crioglobulinemia en donantes «sanos» con infeccién
por VHC confirmada y su relevancia clinico-epidemio-
légica, incluyendo posible relacién con elevacion de
aminotransferasas y GGt; determinaremos ademas
la verdadera ocurrencia del VHC en el banco de san-
gre del HUC.

METODOS
POBLACION

De los 10.347 donantes que acudieron al banco de san-
gre del Hospital Universitario de Caracas (FHUC) entre
Octubre 1996 y Octubre 1997 aceptados de acuerdo a
los criterios internacionales de donacion® y segin el
reglamento de la Ley de Transfusion y Bancos de San-
gre publicada en gaceta oficial de la Republica de Vene-
zuela"?) quienes fueron sometidos a pruebas de serolo-
gia de rutina (Ags-HB, Anti-HBc¢, VHC, Machado Gue-
rreiro [Chagas], VDRL y VIH), 48 presentaron serolo-
gia positiva para VHC determinada por el método con-
vencional, excluyéndose 12 quienes ademads tuvieron
serologia positiva para otras pruebas: 9 Anti-HBc¢, 2
Machado Guerreiro, y 1 VIH. Los 36 restantes fueron
sometidos a prueba confirmatoria para VHC. El grupo
control estuvo constituido por 32 donantes cuya serolo-
gia resulté negativa para todas las pruebas (6N).

MATERIALES

El método convencional utilizado en el banco de sangre
para la determinacién de VHC fue ELISA (enzyme-
linked immunosorbent) I1-I11 generacién (Abbott Labo-
ratories, Abbott Park 1II-Ortho Diagnostic System, Ra-
ritan, N.J). Considerando un valor positivo mayor de 2
DO (densidad 6ptica), siguiendo las instrucciones del
fabricante.

Se utilizé un cuestionario codificado por el nimero de
donacién que incluyd manifestaciones clinicas y antece-
dentes epidemiolégicos relevantes®1%174Vdonde se reco-
pilaron datos.

Se determiné niveles de aminotransferasas (ALT y AST)
consideriandose un valor elevado >40 UI'Y GGt conside-
randose un valor elevado >32 Ul en mujeres y >50 Ul
en hombres (valores de referencia del Laboratorio Prin-
cipal del HUC).

Al mismo tiempo se tomaron 20 ml de sangre venosa
periférica a 37°C para cuantificacién y tipificacién de
crioglobulinas por el método estandar® La definicién
de un valor positivo >0,5 mg./ml. y su clasificacién fue-
ron basadas en publicaciones anteriores®@”,

Se tomaron, aproximadamente, 5 ml. de suero de los 36
donantes con serologia positiva para VHC siendo con-



gelados a -40°C para posteriormente realizarse prueba
confirmatoria RIBA (recombinant immunoblot assays)
2.0 (Ortho Diagnostics Systems, Raritan, N.J.) la cual
utiliza dos bandas testigo y cuatro bandas de antigenos
recombinantes del VHC; ¢100-3, 5-1-1, ¢33c, ¢223. En el

ensayo todos los antigenos se inmovilizan como bandas,

individuales en tiras de nitrocelulosa. La reaccién de 2
o mas bandas se consider6 como positivo, una sola ban-
da indeterminado y ninguna banda negativo. La grada-
cién +1 a +4 se hizo comparando la intensidad de las
bandas de antigenos recombinantes con las testigo (se-
gun las instrucciones del fabricante). La prueba fue in-
terpretada en forma aislada por 3 observadores quienes
sabian sobre el estudio pero desconocian otros datos
sobre la muestra. Cuando existieron controversias en-
tre los resultados se llegé a un consenso.

PROCESAMIENTO

Todos los participantes del estudio fueron informados
sobre el protocolo al cual serian sometidos, solicitando-
les su consentimiento. Aquellos que resultaron con se-
rologia positiva por el método convencional fueron con-
tactados por via telefénica, entrevistados personalmen-
te por los investigadores y citados en varias oportuni-
dades para llenar datos del cuestionarioy toma de mues-
tras consideradas en el estudio. Los controles fueron
tomados al azar al momento de retirar su comprobante
de donacién. Una vez obtenidos los resultados de la prue-
ba confirmatoria RIBA 2.0, los donantes fueron dividi-
dos en tres grupos para el andlisis estadistico: Grupo A
(n=13): ELISA positivo, RIBA positivo; Grupo B (n=17):
ELISA positivo, RIBA negativo, en este grupo se perdié6
un donante por no asistir a los controles; y Grupo C
(n=32): serologia negativa para todas las pruebas. Fue-
ron excluidos del estudio 5 donantes cuya prueba con-
firmatoria resulté indeterminada por no poder ubicar-
los en ninguna de las categorias para constituir los gru-
pos. La distribucién por edad y sexo fue similar para los
tres grupos (Tabla 1). Para el andlisis se utilizé prueba
de Chi cuadrado y prueba exacta de Fisher.

RESULTADOS

La ocurrencia de VHC en el banco de sangre del HUC
entre Octubre de 1996 y Octubre de 1997 fue de 0,46%,
determinada por el método convencional. La ocurrencia
real basada en el método confirmatorio no pudo ser cal-
culada ya que por criterios de exclusién, los donantes
con serologia cruzada positiva para las otras pruebas

de rutina no fueron sometidos a la prueba confirmato-
ria RIBA 2.0, asi como tampoco estuvieron reportados
los casos de hepatitis postransfusional.

Las manifestaciones clinicas consideradas en la encuesta
sélo estuvieron presentes en 6 donantes, uno del grupo
B quien presenté artralgias, los 5 restantes pertenecian
al grupo A. De éstos tres presentaron parestesias y dos
artralgias. Todos tuvieron crioglobulinas positivas. Nin-
guné solicitd atencion médica por estos sintomas. El resto
de los pardmetros no fueron encontrados (Tabla 1).

Los antecedentes epidemioldgicos relacionados con la
«posible» via de contaminacién estuvieron presentes
predominantemente en el grupo A, donde encontramos:
3 con consumo de drogas via inhalatoria, de éstos, uno
utilizé también la via endovenosa. Uno sélo tenia ante-
cedente de transfusion. En cuanto al habito sexual, tu-
vimos un solo caso de homosexualidad quicn ademaés
tenia >2 parejas/afio ocasionales. Tatuajes fue encon-
trado en 6 donantes, tres del grupo A, y 3 del grupo B.
La ocupacién como factor de riesgo incluyé bionalistas,
enfermeros, médicos residentes e internos (Tabla 1).

Tabla 1
FACTORES CLINICOS Y EPIDEMIOLOGICOS
EN LOS DONANTES

GRUPOA GRUPOB GRUPOC

EDAD (rango) 20-55 18-50 20-49
SEXO

HOMBRES 10 14 21

MUJERES 3 . 3 11
SINTOMAS

ARTRALGIA 2 1 ok

PARESTESIA 3 i
EPIDEMIOLOGIA

PROCEDIMIENTOS 3 2 13

ODONTOLOGICOS
HABITO SEXUAL

HETEROSEXUAL>2 7 5 3

PAREJAS

HOMOSEXUAL 1 RO woE
DROGAS

INHALADA 3 e

ENDOVENOSA 1
TATUAJES 3 3 wE
TRANSFUSIONES 1 E ok
OCUPACION 3 e 4




CRIOGLOBULINAS

Encontramosla presencia de crioglobulinas positivas en
10 de 13 del grupo A, 1 de 17 del grupo B y 8 de 32 del
grupo C. La tipificacién de las mismas mostré presen-
cia de inmunoglobulinas (Ig), IgA, IgM, e IgG, con fran-

co predominio de esta dltima en el grupo A 10/10 y 1/8-

en el grupo C. En el resto de los participantes con criog-
lobulinas positivas las inmunoglobulinas no mostraron
ningtn patrén especifico.

Para el analisis de la ocurrencia de crioglobulinas posi-
tivas en cada grupo, se utilizé la prueba Chi cuadrado
para K muestras independientes, encontrandose dife-
rencias significativas entre los tres grupos (x? =18,48;
df=2; p=0.001). Posteriormente se compararon los gru-
pos por parejas, encontrandose diferencias significati-
vas entre losgrupos Ay B al aplicar la prueba de proba-
bilidad exacta de Fisher (p=0,00009), y entre los grupos
A y C utilizando la prueba de Chi cuadrado para dos
muestras independientes (X?= 10,38; df=1; p=0,001).
No se encontraron diferencias significativas entre los
grupos By C.

AMINOTRANSFERASAS Y GGt

Para el analisis de la ocurrencia de aminotransferasas
y GGt elevadas en cada grupo se realizaron pruebas de
Chi cuadrado para K muestras independientes. Encon-
tramos diferencias significativas entre los tres grupos

(x2= 17,54; df=2; p=0,0001) para ALT. Posteriormente
se compararon los grupos por parejas, encontrandose
diferencias significativas entre los grupos Ay B al apli-
car la prueba de probabilidad exacta de Fisher (p=0,04)
y entre los grupos Ay C (p=0,0002). No se encontraron
diferencias significativas entre los grupos B y C. Para
AST, encontramos diferencias significativas entre los
tres grupos (x*= 18,9; df=2; p=0,0008). Posteriormente
se compararon los grupos por parejas, encontrandose
diferencias significativas entre los grupos Ay B al apli-
car la probabilidad exacta de Fisher (p=0,001), y entre
los grupos A y C (p=0,001). No se encontraron diferen-
cias entre los grupos B y C. Encontramos diferencias
significativas entre los tres grupos (x* = 6,7; df=2;
p=0,03), para GGt, aplicando Chi cuadrado para K
muestras independientes. Posteriormente los grupos
fueron analizados por parejas, encontrando diferen-
cias significativas entre los grupos Ay C al aplicar la
prueba de probabilidad exacta de Fisher (p=0.01). No
se encontraron diferencias significativas entre los
grupos Ay B,y By C.

CRIOGLOBULINAS Y AMINOTRANSFERASAS-GGt

De los 43 donantes con crioglobulinas negativas encon-
tramos valores normales de AST en 38 y en 39 para ALT
y GGt. De los 19 que presentaron crioglobulinas positi-
vas, tuvieron valores normales para AST 12 de ellos,
mientras que para ALT y GGt fueron 15 (Tabla 2).

Tabla 2.
CRIOGLOBULINAS Y AMINOTRANSFERASAS-GGt.

CRIO < 0,5 ALT AST GGt

<40 >40 <40 >40 <50 >50
GRUPO A *1 2 1 2 2 1
GRUPOB 14 2 14 2 13
GRUPO C ‘ 24 0 23 1 24 0
CRIO > 0,5 ALT AST GGt

<40 >40 <40 >40 <50 >50
GRUPO A 6 4 4 6 7 3
GRUPO B 1 0 0 1 1
GRUPO C 8 0 7 1 7 1

CRIO Crioglobulinas (mg/ml).
ALT Alanino aminotransferasas (UI)

GGt Gamma Glutamil transpeptidasa (UT)
AST Aspartato aminotransferasa (Ul).



Se realiz6 una prueba de Chi cuadrado para K mues-
tras independientes, considerando solamente a los par-
ticipantes con crioglobulinas negativas, con la fina-
lidad de compararlos en relacién con ALT, AST y GGt.
Encontramos diferencia significativas entre los tres gru-
pos, para ALT (X%= 14,35; df=2; p=0,0007) y para AST
(X20 10,15; df=2, p=0,006). Para GGt no se encontré di-
ferencia significativa. Se realizaron pruebas de proba-
bilidad exacta de Fisher para determinar entre cuales
grupos especificamente ocurrieron las diferencias. Ob-
tuvimos solamente diferencias significativas entre log
grupos Ay C tanto para ALT (p=0,008) como para AST
(p=0,02). Posteriormente se realizé la misma operacién,
considerando en esta oportunidad los participantes con
crioglobulinas positivas, no encontrando diferencias sig-
nificativas entre los grupos.

DISCUSION

Estudios recienteg!192122242629 han demostrado una fuer-
te asociacién entre CM y VHC basados en la presencia
del virus en pacientes con CM con o sin hepatopatia sin-
tomadtica. Nosotros encontramos la misma asociacion.
Lo interesante de nuestro estudio es que la presencia
de crioglobulinas positivas fue encontrada en una po-
blacién de donantes infectados por virus de hepatitis C
sin manifestaciones clinicas de CM o falla hepatica, ade-
m4as contrario a observaciones anteriores donde se afir-
ma que esta asociacién es mas frecuente en pacientes
con cirrosis, evolucién prolongada de la enfermedad,
edad avanzada, sexo femenino; nuestro grupo de estu-
dio estuvo conformado en su mayoria por hombres, jé-
venes X=37, sin evidencia clinica de disfuncién hepati-
ca o extra-hepatica. Aunque no pudimos precisar el tiem-
po exacto de infeccién puesto que para todos los donan-
tes fue un hallazgo el resultado positivo en la serologia
practicada de rutina y no todos eran donantes habitua-
les, consideramos que la presencia de crioglobulinas ele-
vadas en donantes quienes ain estan asintomaticos debe
plantear la posibilidad de que estas aparezcan precoz-
mente durante el transcurso de la infeccién por VHC.

De cualquier modo, la presencia de crioglobulinas en
individuos infectados con VHC antes de que aparezcan
las manifestaciones clinicas pudiera explicarse por es-
timulacién crénica de los linfocitos B bien sea en res-
puesta a la infeccién o causada directamente por VHC,
esto ultimo soportado por estudios recientes"® donde se
encontré6 ARN-VHC en mononucleares de sangre peri-
férica y asociacién del virus con enfermedad linfoproli-

ferativa de células B. La estimulacién crénica de linfo-
citos B trae como consecuencia la producciéon de inmu-
nocomplejos entre los cuales se encuentran crioglobuli-
nas y auto anticuerpos que podrian estar presente en
cualquier momento de la historia natural de la enfer-
medad, esto dltimo contradice lo afirmado en otros es-
tudios dende la presencia de crioglobulinas se ve en eta-
pas tardias debido a que la afectacién hepatica dismi-
nuye la depuracién de inmunocomplejos®?.

El por qué algunos individuos con VHC desarrollan CM
sintomatica u otra manifestacion extrahepatica y otros
no, sugiere dos posibilidades: la primera que sea mera-
mente conincidencial, la segunda que el virus tenga un
rol etiopatogénico directo y que 1a presentacion clinica
dependa del genotipo viral y/o factores genéticos depen-
dientes del antigeno mayor de histocompatibilidad. Para
demostrar esto dltimo hacen falta futuros estudios.

A pesar que las aminotransferasas y GGt estuvieron
elevadas con mayor frecuencia en donantes con VHC
confirmada, diversos factores pudieran alterarlas sobre
todo si existe dafio hepatico previo por cualquier causa,
o pudieran estar normales en el curso cronico de infec-
ciéon por VHC, por lo cual no pueden considerarse como
marcadores de persistencia o.actividad viral. En nues-
tro estudio no encontramos relacién entre criglobulinas
positivas y aminotransferasas elevadas sin embargo
cuando se realizé la relacién inversa, es dccir, amino-
transferasas normales los resultados fueron altamente
significativos. De esto pudiera plantearse que las crio-
globulinas positivas sean un marcador de persistencia
viral ain con aminotransferasas normales Io cual debe
corroborarse con futuras investigaciones. El uso de crio-
globulinas como marcador de respuesta a tratamiento
especificamente a interferon alfa ya fue descrito por otros
investigadores?029303L383D quienes obtuvieron descenso
de la misma en quienes presentaban mejoria clinica, sin
embargo Misiani®?*® encontré que el descenso de las
crioglobulinas puede verse incluso en pacientes que no
responden al tratamiento, una posible hipétesis para
explicar este hecho podria ser que por tratarse de pa-
ciente con CM sintomatica el descenso de la crioglobu-
linas pudo deberse a que estas se depositaban en dife-
rentes tejidos en forma inmunocomplejos, esto ultimo
apoyado por observaciones recientes donde se demostré
el VHC en lesiones de vasculitis cutdnea®, también pue-
de suceder que a pesar que la respuesta al tratamiento
fue efectiva no hubo descenso de criglobulinas debido a
que por tratarse de pacientes con enfermedad hepética



avanzada su depuracién este disminuida. Se necesitan
futuros estudios para demostrar que las crioglobulinas
sirvan de marcador de respuesta al tratamiento admi-
nistrado en etapas tempranas de la enfermedad.

Debido al filtro que representa el interrogatorio de ruti-
na realizado a los candidatos a donantes en todos los
bancos de 1a sangre, la ocurrencia VHC en los mismos,
no es representativo de la poblacién general.

Por lo anterior y el tamaifio de la muestra no podemos
concluir sobre factores epidemioldgicos sélo describir
nuestros resultados y compararlos con reportes de la
literatura mundial.

La ocurrencia en el banco de sangre del HUC descendié
conrespecto a afios anteriores probablemente al aumen-
tar la sensibilidad de las pruebas de despistaje.

CONCLUSIONES

La infeccion por VHC esta asociado con elevacién de crio-
globulinas aun durante el periodo asintomatico y no
como manifestacién tardia.

Las crioglobulinas deben incluirse dentro de los exame-
nes de rutina cuando se realiza el abordaje de pacientes
infectados con VHC,

Para precisar el momento de aparicion deberian reali-
zarse determinaciones de crioglobulinas de forma seria-
da durante y después de la seroconversion, para lo cual
el estudio tendria que llevarse a cabo con casos de hepa-
titis post-transfusional y seguirlos durante un periodo
de tiempo de 5-10 afios, considerando que los casos de
hepatitis post-transfusional disminuyeron a 0.03% por
unidad de sangre transfundida, el estudio deberia ser
multicentrico para alcanzar un nimero de la muestra
aceptable para el an4lisis estadistico.

Con este estudio se demostré que no existe relacién
entre elevacién de aminotransferasas y crioglobulinas
positivas.

Considerando que el patrén de oro de erradicacién viral
no esta completamente establecido, debatiéndose entre
ARN-VHC en suero y/o higado, ambos, de ser negativos
no implican la desaparicién del virus del organismo, el
primero pudiera ser falsamente negativo cuando la car-
ga viral es baja y el segundo porque el virus aunque

ausente en el higado podria estar en compartimientos
extrahepdticos; las crioglobulinas podrian servir de
marcador de persistencia viral y respuesta al tratamien-
to, aunque para demostrarlo deben realizarse estudios
prospectivos que incluyan monitoreo de aminotransfe-
rasas y crioglobulinas antes y durante el tratamiento,
realizacién de biopsia hepatica, ARN-VHC (suero e hi-
gado) y genotipo viral.

Por lo encontrado en nuestro estudio y en descripciones
recientes de la literatura, la infeccién por VHC debe ser
abordada como una enfermedad potencialmente sisté-
mica debiendo considerarse como diagnéstico diferen-
cial en algunas entidades clinicas.

La ocurrencia del VHC en el banco de sangre del HUC
fue de 0,46% anual (Octubre 1996 y Octubre 1997).
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TRABAJO DE INVESTIGACION

DETERMINACION DE UN NUEVO INDICE CARDIOTORACICO
| RELACIONADO AL SEXO

Marisol Gallardo P, Alberto Paiva R., Carmen T. Rasines G.*

RESUMEN

Objetivos: Aplicar un Nuevo Indice Cardiotordcico (NIC) uti-
lizando la radiologia de térax para determinar hipertrofia ven-
tricular izquierda y, establecer las diferencias de este indice
con respecto al sexo.

Poblaciéon y Métodos: Se estudiaron noventa y tres pa-
cientes (36 con hipertrofia ventricular izquierda y 57 sin
hipertrofia ventricular izquierda), a los cuales se les cal-
culé el Nuevo Indice Cardiotordcico y se comparé con los
hallazgos ecocardiograficos: utilizando «t de student» como
método estadistico.

Resultados: En los valores del Nuevo Indice Cardiotoracico
hubo diferencias entre hombres y mujeres, tanto con hiper-
trofia ventricular izquierda como sin ella, encontrandose un
valor de 46,96 en hombres con hipertrofia ventricular izquier-
day 43,2 en hombres sin hipertrofia ventricular izquierda con
un Error Estandar de 0,02 y 0,01 respectivamente. Asi mismo
se obtuvieron diferencias en el grupo de mujeres, correspon-
diendo un valor de 49,52 a pacientes con hipertrofia, con un
Estdndar de 0,021 y 0,013 respectivamente; con una diferen-
cia de medias muestrales de p<0,001.

Conclusiones: La determinacién del Indice Cardiotoraci-
co es un método sencillo y practico, con sensibilidad y es-
pecificidad superiores a los criterios radioldgicos y electro-
cardiograficos.

Palabras clave: Hipertrofia ventricular izquierda, Nuevo
Indice Cardiotoracico, Hipertensién arterial.

ABSTRACT

Objectives: To determine a New Cardiotoracic Index (NCI)
using the chest X-ray to determine left hypertrophy (LVH),
and know the difference with this NCI berween sexes.

*  Servicios de Medicina Interna, Cardiologia y Radiologia
Hospital Militar «Dr. Carlos Arvelo». Caracas

Patients and Methods: We studied 93 patients (36 with LVH
and 57 without LVH), determining the NCI and compared with
the echocardiographic findings. Statistical analysis was
performed with Student «T» test.

Results: We report a difference in the NCI between men and
women, even with LVH and without it, men with LVH had
value of 46,96 and men without LVH had a value of 43,2 with
Standard Error (SE) of 0,02 and 0,01 respectivament. Women
with LVH had a value of 49,52, and womwn without LVH has
a value 0of 44,52, SE 0,021 and 0,013.

Conclusions: The NCI is and easy practice method with a
better sensibility and specificity than radiological and elec-
trocardiographs criteria.

Key Words: Left hypertrophy vehtricular, New Cardiotoracic
Index, Arterial Hypertension.

INTRODUCCION

La hipertrofia ventricular izquierda constituye un fac-
tor de riesgo de morbilidad y mortalidad de enfermedad
cardiovascular®.

Factores mecéanicos y no hormonales parecen ser muy
importantes para provocar aumento de la sintesis de
proteinas debido al estiramiento de los miocitos, que
comienzan al proceso hipertréfico. La deformacién me-
canica del miocardio que inicia este proceso puede de-
berse a: 1) estiramiento diastélico de la sobrecarga de
volumen, 2) a la carga sistélica y la sobrecarga de pre-
sién, 3) rigidez del miocardio por la gran presién de la
irrigacién coronaria asociada con la hipertensién arte-
rial sistémica.®.

El principal estimulo hormonal para la hipertrofia es la
activacion del sistema nerviosos simpético a través de
los receptores alfa 1-adrenérgicos miocardicos, lo cual
produce un aumento de la sintesis de proteinas contrac-



tiles mediante la activacién de la proteinkinasa de fos-
forilacién, expresando genes de activacién rapida (C-
FOS,C-MIC,C-JUN,EGR-1) y genes de respuesta lenta
(beta-miosina y actina)®.

Debido a que las alteraciones cardiacas como predicto-
ras de prondstico en pacientes con hipertensién han sido
obtenidas por el electrocardiograma, método con una
sensibilidad relativamente baja para determinar hiper-
trofia ventricular izquierda y disfuncién ventricular (5%
o menos en estudios recientes), lo que limita su habili-
dad para detectar una proporcién importante de pacien-
tes hipertensos con riesgo elevado de morbimortalidad
cardiovascular®¥; se han desarrollado en los altimos diez
afos estudios de medicién de masa ventricular izquier-
da, como el ecocardiograma, que hace posible la detec-
cién temprana de hipertrofia ventricular izquierda®®.

Otro factor pronéstico en pacientes hipertensos, no solo
es la determinacién de masa ventricular izquierda, sino
también su patrén geométrico. En un estudio realizado
en 253 pacientes con hipertensién arterial y sin enfer-
medad eardiaca preexistente evaluados entre 1.976 y
1.981, usando el ecocardiograma como método de medi-
ciéon de masa ventricular, se encontré que los pacientes
con hipertrofia concéntrica tenian una probabilidad de
eventos cardiovasculares (30%), mientras que aquellos
con hipertrofia excéntrica presentaban eventos cardia-
cos en menor porcentaje (15%)™.

El rol pronéstico de la hipertrofia ventricular izquierda
en pacientes con y sin enfermedad coronaria fue eva-
luado en un estudio de cohorte de 785 pacientes, la ma-
yoria de los cuales eran hipertensos negros; la hipertro-
fia ventricular izquierda estuvo presente en 194 de 381
pacientes (51%) con enfermedad coronaria, y en 162 de
404 pacientes (40%) sin enfermedad coronaria. Pacien-
tes con hipertrofia ventricular izquierda tenian menos
sobrevida que aquellos sin la misma, tanto en el grupo
con enfermedad coronaria como sin enfermedad coro-
naria, concluyéndose que la determinacién de hipertro-
fia ventricular izquierda por ecocardiograma es un im-
portante marcador pronéstico en pacientes con ¢ sin
enfermedad coronaria®,

Varios mecanismos han sido descritos para explicar el
incremento de riesgo en pacientes con hipertrofia ven-
tricular izquierda sin enfermedad coronaria®®; fibrosis
del miocardio, remodelacién del comportamiento del
coldgeno,'® insuficiencia coronaria funcional, empeora-

miento de la reserva coronaria, transformacién a una
disminucién del misculo cardiaco™ y alteracién de la
relacién del endotelio derivado de factores de relajacién
o sustancias dilatadoras®?.

En un total de 215 pacientes hipertensos (129 hombres
y 86 mujeres, entre 18 y 70 afios de edad) se evalué la
anatomia y funcién ventricular izquierda mediante es-
tudio ecocardiogrédfico. En 151 pacientes (87 hombres y
64 mujeres), el ecocardiograma fue repetido después de
10 afios de seguimiento: la presencia de hipertrofia ven-
tricular izquierda y la relacién entre el acortamiento y
la tensién sistélica final de la pared media del ventricu-
lo izquierdo fueron relacionados en anilisis prospecti-
vos como predictores de eventos cardiovasculares no
fatales. Los resultados arrojaron que la incidencia de
eventos cardiovasculares no fatales fue mayor en pa-
cientes con hipertrofia ventricular izquierda (p<0,01).
Laincidencia de eventos cardiovasculares no fatales fue
significativamente mayor en pacientes sin reduccién de
masa ventricular izquierda que en aquellos con reduc-
cién de la misma, presentando un riesgo relativo de 3,52
vs. 1.38 en pacientes con persistencia y regresién de
hipertrofia ventricular izquierda respectivamente
(p<0,01). En este estudio de seguimiento la hipertrofia
ventricular izquierda y la edad fueron factores indepen-
dientes de eventos cardiovasculares no fatales (p<0,001);
este analisis demostré que la edad y seguimiento de pre-
sién sistélica fueron determinantes independientes de
eventos cardiovasculares no fatales, concluyéndose
que la regresién de hipertrofia ventricular izquierda
es un fuerte indicador de riesgo cardiovascular, méas
que la disminucién de la distensibilidad del ventriculo
izquierdo'?®,

La hipertrofia ventricular izquierda estd asociada a efec-
tos adversos en el musculo cardiaco, incluyendo dismi-
nucién de la contractilidad, aumento del contenido del
colageno y alteracién de la funcién distélica™’. Aunque
estas anormalidades son importantes, la alteracién en
la circulacién coronaria constituye uno de los eventos
patolégicos asociado a efectos adversos.

Muchos estudios han demostrado que algunas formas
de hipertrofia cardiaca patoldgica, particularmente
aquellas que ocurren en respuesta a sobrecarga de pre-
sién, estan asociadas con un descenso en la densidad
capilar, especialmente en el subendocardio de los ven-
triculos hipertréficos. Estd disminucién en la densidad
capilar contribuye a un incremento en la distancia de



difusién, lo cual puede limitar el aporte nutricional del
miocardio hipertréfico™. El crecimiento ventricular di-
ficulta el incremento normal de la circulacién y perfu-
sioén coronaria®.

Actualmente la radiografia de térax no es el métodoideal -

para determinar hipertrofia ventricular izquierda; sin
embargo, en estudio realizado se obtuvo un Nuevo Indi-
ce Cardiotoricico que utiliza la radiografia de térax como
método no invasivo; se determiné que pacientes con un
Indice mayor o igual a 45,31 presentaban hipertrofia
ventricular izquierda, con una sensibilidad y especifici-
dad de 84,2% y 89,65% respectivamente para este Nue-
vo Indice"”.

OBJETIVOS

1) Establecer el Nuevo Indice Cardiotoracico en hom-
bres y mujeres con y sin hipertrofia ventricular iz-
quierda;

2) Aumentar el nimero de la muestra para precisar
una mayor sensibilidad y especificidad del método;

3) Determinar un factor de correccién para el Nuevo
Indice Cardiotoracico para hombres y mujeres con o
sin hipertrofia ventricular izquierda.

4) Hallar la correlaciéon entre el Nuevo Indice Cardio-
toracico y masa ventricular izquierda segtn el sexo.

POBLACION Y METODOS

En el presente trabajo se tomé al azar una muestra re-
presentativa de 93 pacientes, 36 de los cuales presenta-
ban hipertrofia ventricular izquierda por ecocardiogra-
ma (20 hombres y 16 mujeres) y 57 sin hipertrofia ven-
tricular izquierda (28 hombres y 29 mujeres) con rango
de edad entre 20 y 70 afios a los que se les realizé:

1) Radiografia de térax posteroanterior con proyeccion
Bucky, que consiste en una radiografia tomada a una
distancia foco - pelicula de 1,80 metros con 90 a 120
Kilovatios/pico y de 10 a 20 miliamperios/seg., ins-
pirada y de pie.

Se trazaron en la radiografia las siguientes lineas
(grafico 1):

a) Linea media vertical que pasa por las apéfisis espi-
nosas vertebrales y termina en el punto M.

Grafico 1
MEDICIONES EN LA RX DE TORAX

b) Linea horizontal que pasa a la altura del hemidia-
fragma izquierdo, a través del punto M y nos da el
diametro del térax.

¢) Linea que parte del punto donde se corta el tronco
de la arteria pulmonar con el ventriculo izquierdo
(punto P) y pasa tangente a la curvatura del ventri-
culo izquierdo hasta cortar la linea horizontal en el
punto C. '

A partir de esta lineas se tomaron las siguientes medi-
das:

- DT: didmetro toracico
- MC: distancia desde el punto M al punto C
- ICT: indice cardiotoracico=MC/DTx100

2) Electrocardiograma de doce variaciones con electro-
cardidgrafo Hill-Med, modelo 103, serial 07 - 083; se
les calculé a todos los pacientes tres criterios de vol-
taje para hipcrtrofia ventricular izquierda: .

- R en AVL>11mm
- R en AVE>20 mm
-Sen VI+V50 V6>35 mm

3) Ecocardiograma modo B con equipo Hewlett - Pac-
kard, modelo 770202, con transductor de 2,5 MHZ,
realizado por un técnico.

4) Todos los pacientes fueron pesados y medidos para
calcular la superficie corporal seguin la siguiente fér-
mula:



SC=(peso x 0,425= x(talla x 0,725) x 71,84/10000=m?

5) El indice de masa ventricular izquierda fue calculado
por la formula de Devereux:

IMV=1,04 x (DDUI + PP + SIV)3-DDVI % 0,8 + 0,6/SC=g/m?

Utilizando como valor limite 125gr/m?: por encima de
dicho valor se considera hipertrofia.

CRITERIOS DE EXCLUSION

1) Pacientes fuera del rango de edad (<20 y >70)

2) Pacientes con deformidad del térax

3) Cardiopatia isquémica reciente

4) Embarazadas

5) Cardiopatia en fase dilatada

6) Enfermedad broncopulmonar obstructiva crénica
7) Cardiopatia congénita

8) Pacientes con ventana ecocardiografica inadecuada
9) Accidentes cerebrovasculares previos.

METODOLOGIA ESTADISTICA

1) Calculo de la media poblacional a partir de 1a media
muestral con intervalo de confianza (0,95) para cada
uno de los grupos con o sin hipertrofia ventricular
izquierda segin sexo.

2) Comparar las medias muestrales de pacientes sin
hipertrofia ventricular izquierda segun sexo, utili-
zando la diferencia de dos medias muestrales inde-
pendientes mediante «T de student».

3) Comparar las medias muestrales en poblaciones con
hipertrofia ventricular izquierda segin sexo, utili-
zando la diferencia de dos medias muestrales inde-
pendientes mediante «t de student»

4) Calculo de la sensibilidad, espéciﬁcidad y valor del
nuevo indice cardiotoracico segun sexo.

RESULTADOS

Se estudiaron 93 pacientes, 48 hombres y 45 mujeres,
con un rango de edad entre 20 y 70 afios.

A todos se les calculé6 el Nuevo Indice Cardiotoracico el
cual se comparé con los hallazgos ecocardiogréficos. De
acuerdo a esto se encontré que en los pacientes masculi-

nos 20 presentaron hipertrofia ventricular izquierda y
28 no presentaron dicha patologia; y en las pacientes
femeninas 16 tenian hipertrofia ventricular izquierda y
29 no.

En los hombres con hipertrofia ventricular izquierda el
Nuevo Indice Cardiotoracico tuvo un valor de 46,96 con
una Desviacién Estdndar de 0,091 y un Error Estdandar
de 0,02; y en hombres sin hipertrofia ventricular izquier-
da 43,20 con una Desviacién Estandar de 0,072 y un
Error Estandar de 0,013, con una diferencia de medias
muestrales de p<0,01.

En las mujeres con hipertrofia ventricular izquierda el
Nuevo Indice Cardiotorécico tuvo un valor de 49,52 con
una Desviacién Estdndar de 0,085 y el Error Estandar
de 0,021 y en las mujeres sin hipertrofia 44,79 con una
Desviacién Estandar de 0,072 y un Error Estdndar de
0,013; con una diferencia de medias mucstrales de
p<0,03.

Esta comparacién de los Nuevos Indices Cardiotoraci-
cos, demuestra que el mismo se comporta diferente res-
pecto al sexo con una p<0,01 en hombres y una p<0,03
en mujeres. Ademds, no se encontré correlacion entre el
Nuevo Indice Cardiotoracico y la masa ventricular.

Se utiliz6 la media de la muestra con el error estandar
de la misma en ambos grupos, como estimador exacto
de la media poblacional, con un intervalo de confianza
exacto de 0,95, segin férmula: X+ t 0,05 (s/n), infirien-
do que el 95% de la poblacién sana esta comprendida
por el estimador. En las pacientes femeninas con hiper-
trofia ventricular izquierda se obtuvo un Nuevo Indice
Cardiotoracico con un valor minimo 46,2 lo que quiere
decir que por encima de este valor el 95% de las mujeres
debe tener dicha patologia, mientras que en las pacien-
tes sin hipertrofia el Nuevo Indice resulté un valor maxi-
mo 46,4 lo que implica que el 95% de las mujeres cuyo
indice este por debajo de este valor no debe tcner hiper-
trofia ventricular izquierda. En los pacientcs masculi-
nos con hipertrofia el Nuevo Indice Cardiotoracico tiene
un valor minimo de 43,52 y en los pacientes sin hiper-
trofia un valor maximo de 45,5 con las mismas implica-
ciones sefialadas para las pacientes femeninas.

En el grupo de mujeres, 16 presentaban hipertrofia
ventricular por ecocardiograma, de las cuales 12
(756%) resultaron verdaderos positivos segun el Nuevo
Indice y 4 (25%) falsos negativos, de 1as 29 pacientes sin



hipertrofia 20 (69%) comprendian verdaderos nega-
tivos y 9 (31%) falsos positivos. En cuanto a los 48
pacientes masculinos, 20 presentaban hipertrofia
ventricular izquierda, de estos 14 (70%) eran verda-
deros positivos y 6 (30%) falsos negativos; de los 28
pacientes sin hipertrofia, 20 (71,4%) eran verdade-
ros negativos y 8 (28,6%) eran falsos positivos (Gra-
ficos 2-5).

Con relacién a la sensibilidad y especificidad, se obtuvo
en pacientes femeninas un valor de 75% y 69% respecti-
vamente, con un valor predictivo positivo de 57,1% y un

GRAFICO 2
PACIENTES FEMENINAS CON HVI

DISCUSION

Sobre la base de los resultados obtenidos, podemos ob-
servar que existe una diferencia del Nuevo Indice Car-
diotoracico con respecto al sexo tanto en pacientes con
Hipertrofia ventricular izquierda o sin ella.

En este trabajo se utilizé una muestra de 93 pacientes
obteniéndose un Nuevo Indice Cardiotoracico de 43,51
en hombres con hipertrofia con una sensibilidad y espe-
cificidad de 75% y 69% respectivamente; y de 46,2% en

GRAFICO 4
PACIENTES MASCULINOS CON HVI
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GRAFICO 3
PACIENTES FEMENINAS SIN HVI
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valor predictivo negativo de 83,3%. En cuanto a los pa-
cientes masculinos la sensibilidad y especificidad tenian
un valor de 70% y 71,4% respectivamente, con un valor
predictivo positivo de 63,6% y un valor predictivo nega-
tivo de 77%.

el grupo de mujeres hipertroficas con una sensibilidad
del 70% y 71,4% respectivamente, siendo estos resulta-
dos estadisticamente significativos.




Asi mismo, en este trabajo se pudo determinar a través
del Nuevo Indice Cardiotoracico un porcentaje impor-
tante (75% en mujeres y 70% en hombres) de pacientes
hipertensos con hipertrofia ventricular, lo cual se com-
probé con el ecocardiograma.

Hasta el presente la radiografia de térax solo nos per-
mitia detectar la presencia de cavidades dilatadas lo cual
se relaciona con un peor prondéstico. La utilizacién de
este método nos sirve para determinar si el paciente
presenta hipertrofia ventricular izquierda y en base a
los resultados obtenidos determinar cuales pacientes
tienen indicacién para estudio ecocardiogrifico de con-
firmacién.

Por tltimo, es importante resaltar que al tener este
Nuevo Indice un valor predictivo negativo significativo
(83,3% en mujeres y 77% en hombres), el método tiene
mayor utilidad en detectar personas sin hipertrofia ven-
tricular izquierda que no ameritarian estudio ecocar-
diografico.

CONCLUSIONES

La radiografia de térax y el electrocardiograma son
métodos complementarios de facil realizacién, poco
costos, practicos y disponibles en casi todos los
centros hospitalarios los cuales nos permiten diag-
nosticar hipertrofia ventricular izquierda; solo se
necesita la realizacién de una radiografia de térax
para la obtencién de un Nuevo Indice Cardiotoracico
que tiene una sensibilidad y especificidad superior a
los estudios mencionados en la determinacién de esta
patologia.

Este Indice nos permite definir a que pacientes se les
debe practicar un ecocardiograma y, ademas seguir la
evolucién de estos pacientes.

Se deben continuar estudios con el fin de aumentar el
numero de la muestra para mejorar la sensibilidad y
especificidad de este Nuevo Indice.
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PRESENTACION DE CASOS CLINICOS

BULA INFECTADA:
REPORTE DE UN CASO

Robert de Andrade?*, Cleopatra Balade**, Perla Delgado* **, Marta Posada****

RESUMEN

Las bulas infectadas son una entidad clinica poco frecuente
que es confundida con el absceso pulmonar. Presentamos un
caso con una evolucién caracteristica. Se documentdé la pre-
sencia de bulas antes de la infeccién. La enfermedad se desa-
rrollé con tos hemoptoica, dolor tipo pleuritico y fiebre. Como
ocurre con frecuencia, la resolucién radioldgica fue a las 12
semanas. Reconocer bulas infectadas es importante para evi-
tar intervenciones diagnésticas o terapéuticas inapropiadas.

Palabras claves: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Créni-
ca. Bula infectada. Absceso pulmonar.

ABSTRACT

Infected bullae are an infrequent clinical entity which can be
confused with pulmonary abscess. We present a case with a
characteristic evolution. Bullae were identified previous to the
infection. The illness developed gradually with scanty blood
tonged sputum, pleuritic pain and fever. As is commonly seen,
radiographic resolution was slow but it was complete in 12
weeks. Recognition of infected bullae is important to avoid
inappropriate diagnostic or therapeutic interventions.

Key words: Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Infec-
ted bullae. Pulmonary abscess.

INTRODUCCION

Los procesos inflamatorios pulmonares pueden desarro-
llar bulas enfisematosas durante el curso de su patogé-
nesis y ha sido reconocido desde hace muchos afios. La
presencia de liquido en una bula es un fenémeno in-
frecuente siendo interpretado inadecuadamente y en
la mayoria de los casos es tratado como un absceso
pulmonar,

Presentamos el caso de un paciente masculino con
habitos tabaquicos acentuados y, controlado por Enfer-
medad Pulmonar Obstructiva Crénica tipo enfisema con
bulas bilaterales que posteriormente se infectan.

Médico Residente del Centro Médico de Caracas

Médico Residente de la Clinica Vista Alegre.

Adjunto del Servicio de Neumonologia del Hospital José
Ignacio Baldé.

*awk Adjunto del Servicio de Terapia Intensiva del Hospital Miguel
Pérez Carrefio.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 58 afios de edad, fumador de 40
paquetes/afio, carpintero, en control por Enfermedad
Pulmonar Obstructiva Cronica tipo enfisema con bulas
bilaterales (ver Figura 1), quien presenta tos con expec-
toraciéon hemoptoica, dolor tipo pleuritico en hemitérax
derecho e hipertermia de 39-40°C de 10 dias de evolu-
cién, por lo que ingresa al Hospital José Ignacio Baldo.

Al examen fisico de ingreso se encuentra en malas con-
diciones febril, taquicardico, taquipneico, con tiraje sub
e intercostal, respiracién abdominal, cianosis distal y
ruidos respiratorios presentes, sibilantes bilaterales y
crepitantes en tercio superior del hemitérax derecho.
Es tratado con Ceftriazone, Clindamicina y Azitromici-
na. Se realiza BK de esputo seriado que es negativo, y
los exdmenes de laboratorio reportan leucocitosis con
neutrofilia, velocidad de sedimentacion globular ligera-
mente elevada. La gasometria arterial revela hipoxia e
hipercapnia. En la radiografia de térax se evidencia



imagen de nivel en el hemitérax derecho (ver Figura 2).
El cultivo de esputo aisla Pseudomona aeruginosa se
indica antibiéticoterapia de Ciproxina y Amikacina. La
evolucién clinica es satisfactoria y egresa con tratamien-
to ambulatorio. La resolucién radiolégica fuc a las 12
semanas. - .

FIGURA 1

La radiografia de térax evidencia disminucién de volumen
del hemitérax derecho e imagen de nivel que permite
visualizar el bronquio principal derecho.

FIGURA 2

¥

La tomografia Axial Computarizada muestra una gran bula
en el campo pulmonar derecho y multiples bulas en el lado

izquierdo.

DISCUSION ’

El primer caso reportado de bulas infectadas fue des-
crito en 1.947 por Drouet y colaboradores?, y hasta
1.992 solo han sido descritos 58 casos segun la litera-
tura revisada‘'’.

La presencia de liquido en una bula pulmonar puede
ser explicado por la pneumonitis adyacente ala bula, o
por una respuesta inflamatoria que surge dentro de la
bula. Mahler® y Peters” sugirieron que la respuesta
inflamatoria de la pneumonitis adyacente es responsa-
ble del fluido dentro de la bula, andlogo a la efusién pleu-
ral paraneuménica. El otro mecanismo propuesto por
ellos fue que el tapén de moco inflamatorio de la comu-
nicacion bronquiolar entre la bula y la via aérea resul-
tan en una retencién de fluido en la bula. Los segmen-
tos pulmonares involucrados generalmente son los api-
cal y posterior del I6bulo superior o el superior del 16bu-
lo inferior, por lo que se plantea que la aspiracién puede
ser un factor importante en el desarrollo de liquido den-
tro de la bula.

Los signos y sintomas fueron descritos inicialmente por
Peters y colaboradores™. Ellos reportaron que pacien-
tes asintomadticos tenian radiografia de térax con nive-
les hidro-aéreos, por lo que el diagnéstico era un hallaz-
go casual en un examen de rutina. Las manifestaciones
clinicas mds comunes son: tos, dolor pleuritico, esputo
purulento, disnea e hipertermia; al igual que en el pa-
ciente estudiado.

Aunque los criterios clinico-radiolégico no establecen un
diagndstico, existen pardmetros importantes que ayu-
dan hacer el diagnéstico. Esto incluye: 1) Radiografia
de térax que demuestre enfermedad bulosa pre-existen-
te, 2) Margen interno definido de la pared de la cavidad,
3) Minimo compromiso del parénquima pulmonar sub-
yacente, 4) Rapido cambio en la cantidad de liquido en
la radiografia de térax sin expectoracion fétida y 5) Curso
clinico Benigno®. Estos hallazgos descritos se encuen-
tran en el paciente.

El absceso pulmonar es el diagnéstico difercncial mas
importante cuando la clinica es tos productiva, fiebre y
niveles hidro-aéreos en la radiografia de térax. Entre
los diagnésticos diferenciales incluye: Tuberculosis®@®,
carcinoma pulmonar cavitario®?, enfisema con insufi-
ciencia cardiaca congestiva®? y hemorragia dentro de
la bula. En el absceso pulmonar el periodo febril es mas



prolongado con un pico de temperatura mayor, la leu-
cocitosis es mas elevada y la expectoracién es féti-
da®, lo que podria ayudar a diferenciarlo de las bu-
las infectadas.

La bula puede ser infectada por ciertas bacterias paté-

genas o por hongos tales como: Histoplasma capsula-
tum™y Aspergillus sp®. En algunos pacientes el exuda-
do puede ser estéril.

Anteriormente la broncoscopia se realizaba para des-
cartar lesién obstructiva endobronquial, obtener secre-
ci6én para citologia, cultivo, y ademas para un adecuado
drenaje traqueo bronquial®. Actualmente este procedi-
miento esta indicado cuando la terapia antimicrobiana
y/o el drenaje postural son inadecuados®.

El tratamiento antimicrobiano es controversial®. Los
gérmenes frecuentemente implicados provienen de la
flora orofaringea por lo que la Penicilina puede estar
indicada, aunque también se usan Clindamicina y Te-
traciclina®. La duracién de la terapia antimicrobiana
esde 3 a 5 semanas, con buena respuesta clinica y reso-
lucién radiolégica lenta®.
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