__EDITORIAL

LAS REUNIONES ANATOMOCLINICAS

Hace dos afios, la sociedad Venezolana de Me-
dicina Interna, inici6 la organizacion de reuniones
anatomoclinicas, como parte de sus actividades
requlares de Educacion Médica Continua y de pro-
mocién de la Medicina interna en el pafs. El resul-
tado ha sido completamente satisfactorio. El entu-
siasmo con el cual han sido acogidas estas reunio-
nes por parte de los miembros de la Sociedad, los
estudiantes de pre y post-grado y la comunidad
médica en general, ha sido estimulante. Durante
este tiempo se han realizado reuniones anatomocli-
nicas en los hospitales de Caracas, sedes de post-
grados universitarios, con una periodicidad bimen-
sual. Ademas se ha incorporado esta actividad en
cada una de las reuniones intercapitulares de la
Sociedad. Debido a la importancia de las reuniones
anatomoclinicas como actividad docente y por su
valor metodolégico en la formacion de la actitud
del internista, se ha inciuido una de estas reuniones
en cada nimero de la Revista Medicina Interna y
también como actividad cientifica permanente en
los Congresos Venezolanos de Medicina Interna.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna
a través de estas reuniones anatomoc!inicas ha que-
rido revelar y poner de manifiesto, plenamente, la
esencia del guehacer del médico internista, es
decir, la de un Clinico Integral. La funcion primor-
dial del clinico es la de diagnosticar en forma
precisa el padecimiento del enfermo y sus repercu-
siones en los componentes emocional, social y
familiar. De esta manera, €| podra desarrollar un
programa de manejo del paciente lo mas integral
posible, El material basico en el cual trabaja el
clinico, es la evidencia clinica. El reune esta eviden-
cia primordialmente del analisis de la historia y el
examen fisico, incorporando luego los resultados
de los examenes de laboratorio y de tecnologia

paraclinica especial, asi como también las opinio-
nes de médicos consultantes. El anélisis de toda la
evidencia clinica debe ser metodico y disciplinado,
fundado en un sistema bien organizado de aproxi-
macion a los problemas clinicos, de manera que se
consideren el mayor nimero de posibilidades diag-
nosticas y terapéuticas. El clinico es enfrentado
hoy en dia, ante el reto de hacer un diagnéstico lo
maés preciso posible, de manera de utilizar en forma
racional los recursos tecnologicos de diagnostico y
las modalidades terapéuticas disponibles de la ma-
nera mas beneficiosa para el enfermo. Para lograr
tan elevadas metas, el clinico, el internista debe
adquirir un cumulo de destrezas. A través del estu-
dio y observacion permanente va reconociendo el

curso natural de las enfermedades. Mediante la

dedicacién al cuidado de pacientes, va adquiriendo
la capacidad de reunir la evidencia clinica de todas
las fuentes disponibies. Con el trabajo y esfuerzo
constante el internista logra una gran habilidad
para analizar la evidencia recogida y a través de un
procedimiento légico le va dando significacion,
llegando a conclusiones que parecen sencillas e
incontrovertibles. Con la fuerza de su caracter, el
internista debera utilizar sus conocimientos cienti-
ficos vy su formacién humanistica, con ponderacion
y sabiduria para el mejor beneficio de los enfer-
mos, sus familias y la sociedad. En las reuniones
anatomoclinicas realizadas hasta el momento,
hemos podido constatar, a través de las discuciones
de diagnostico diferencial, realizada por excelentes
médicos internistas venezolanos, la metodologia
del razonamiento diagnostico y comparar las moda-
lidades empleadas por cada uno de ellos, pero que
en definitiva comparten el pensamiento disciplina-
do vy cientifico, que les permite arrivar a un diag-
nostico preciso e integral.
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Las reuniones organizadas por la Sociedad y las
discuciones clinicas han sido las siguientes: Hospi-
tal Militar de Caracas: Dr. Rafael Muci Mendoza y
Pr. Juan Montenegro. Hospital Vargas de Caracas-
Dr. Israel Montes de Oca y Dr. Félix Eduardo Cas-
tillo. Hospital Universitario de Caracas: Dr. Carlos
Goldstein y Dr. Ramon Soto Sanchez. Hospital
José Gregorio Hernandez (Los Magallanes de Ca-
tia: Dr. Luis Martinez Iturriza y Dr. José Moros
Guedez. Hospital Miguel Pérez Carrefio: Dr. Gonza-
lo Pérez Delgado y Dr. Alberto Leamus. Hospital
General Ildemaro Salas: Dr. Osvaldo Garcia Arenas
y Dr. Rafael Vargas Arenas. Se realizo una reunion
anatomoclinica organizada por la Sociedad Vene-
zolana de Medicina Interna, dentro de! programa
del Seminario de Educacion en Oncologia, en el
Hospital Oncologico Luis Razetti y la discusion cli-
nica estuvo a cargo del Dr. Roberto Ochoa y el Dr.
Carlos de Jongh. En las reuniones intercapitulares
las discusiones clinicas han sido realizadas por: Dr.
José Enrique Lopez en Maracay; Dr. Raul La Salle
en Valencia; Dr. José Félix Oletta en San Cristobal;

Or. Kepler Orellana en Barqguisimeto, y el Dr, Car-
los Alberto Moros Ghersi en Ciudad Bolivar. En el
IV Congreso Venezolano de Medicina Interna en
Valencia se realizaron dos reuniones anatomoc!ini-
cas y su discusion estuvo a cargo de! Dr. Italo Mar-
siglia y el Dr. Adoifo Starosta. Las discusiones
patolbgicas en cada una de las reuniones han sido
realizadas por los servicios de anatomia patologica
de los hospitales respectivos y han tenido gran
calidad cientifica y valor docente.

Dentro de los planes de la Sociedad Venezolana
de Medicina Interna esta el continuar estas reunio-
nes anatomoclinicas, estimulados por el entusiasmo
con el cual han sido acogidas y por la conviccién de
que a través de ellas, se revela al médico internista
como un profesional con una inclinacion natural
hacia el razonamiento del diagnostico diferencial y
como el integrante del equipo de salud con mayo-
res posibilidades de aproximarse a los problemas
del enfermo de una manera integral, pudiendo asi
conducir el manejo de fos pacientes con una vision
amplia, cientifica y humana.
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ARTICULO DE REVISION

EL. SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA
ADQUIRIDA (SIDA) EN VENEZUELA

Dra. Gloria Echeverria de Pérez (*)

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA) es la manifestacion maés severa, y hasta la
fecha mortal, de la infeccion por un retrovirus que
afecta el sistema inmunologico del humano. El
SIDA es una enfermedad nueva en el mundo, des-
crita por primera vez en 1981 (1) y cuyos criterios
diagnosticos fueron establecidos por el Centro para
Control de Enfermedades (CDC) de Atlanta {(USA)
en 1982 (2) y aceptados por la Organizacion Mun-
dial de la Salud (OMS) en 1986 (3).

Etiologia:

El agente causal de esta entidad clinica es un
retrovirus, descrito inicialmente por el grupo de L.
Montagnier (4) como LAV o virus asociado a linfa-
denopatia; y luego por R. Galio (5) quien lo inclu-
ye dentro de la familia de retrovirus HTLV (Virus

linfotrépicos de células T humanas), y lo denomina

HTLV-iIl. Recientemente el Comité Internacional
para Taxonomia de Virus {ICTV) sugiere el térmi-
no HIV para englobar aquellos virus que producen
inmunodeficiencia en el humano (6).

Los diversos virus aislados de pacientes con
SIDA, tienen una gran capacidad para infeetar célu-
las linfoides, especialmente la subpoblacion coope-
radora-inductora conocida como CD4. Las células
infectadas mueren y e! pool CD4 va disminuyendo
hasta dejar al paciente indefenso ante el ataque de
gérmenes que no son patogenos para el humano
con un sistema inmune intacto. Esto explica la in-
feccion frecuente por agentes oportunistas que ob-
servamos en el SIDA, y gue son habitualmente la
causa de la muerte de los enfermos.

{*} Profesor Agregado. Facuitad de Medicina, Instituto Anatomo-
patolagico, UCV. Inmunologo Clinico, Centro Macional de
Inmunologfa Clinica, SAS-UCV. Coordinador de la Comision
Naciona! para el Estudio del SIDA en Venezuela, MSAS.

Transmision:
Hasta la fecha se conocen tres vias importantes
de transmision del HIV:

1) Contacto sexual: Es la forma mas frecuente y
eficiente de contagio para estos virus. |nicial-
mente se describid la transmision entre hom-
bres homosexuales, pero hoy dia se acepta el
contagio por relacion heterosexual especial-
mente del hombre a la mujer y en menor
cuantia, pero posible, de la mujer al hombre.

2) Sangre y sus derivados: transfusiones de sangre
o sus productos son fuente importante de in-
feccidén al receptor, cuando el donador es un
portador del virus.

3) Perinatal: nifios nacidos de madres infectadas
por HIV tienen un riesgo muy alto de presentar
la infeccion, por transmision muy probable-
mente transplacentaria.

Fuera de estas tres formas de contagio no se ha
descrito que el contacto casual o laboral con enfer-
mos o portadores del virus, asi como la exposicion
a fluidos corporales puedan transmitir la infeccion.

Infeccion por HIV y SIDA

La historia natural de esta infeccion no se co-
noce tpdavia. Por esta razon es muy importante
conocer gue no todas las personas infectadas por
HIV van a desarrollar la forma letal de la enferme-
dad o SIDA, al menos en los primeros 5 afios de
ocurrido el contagio. Hasta la fecha, se sabe que
aproximadamente 10% de los individuos infectados
desarrollan el SIDA, mientras que el resto pueden
permanecer asintomaticos o presentar una serie de
manifestaciones que han sido relacionadas con la
infeccion viral y que se denominan complejo rela-
cionado al SIDA (ARC) (7).
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El SIDA en Venezuela:

E! primer caso de SIDA en nuestro pais fué
descrito en mayo de 1983 (8). A partir de ese mo-
mento, un grupo de médicos del sector publico y
privado, comenzd a estructurar un sistema de vigi-
lancia epidemiologica que permitiese conocer la
realidad de esta nueva enfermedad en Venezuela.
Un afio mas tarde el Ministerio de Sanidad y Asis-
tencia Social convocd a una reunion oficial al gru-
po de trabajo original, instalando asi la Comision
Nacional para el Estudio del SIDA en Venezuela
(9,10).

En los dos afios de funcionamiento, la Comi-
sion ha realizado las siguientes labores entre otras:

1) Elaboracién del sistema vigilancia epidemiolo-
gica para el SIDA, conteniendo los criterios
diagnésticos, el sistema de notificacion de casos
y sospecha al MSAS y {as normas de prevencion
para el personal gue maneja pacientes y/o
muestras biologicas de estos enfermos {11).

2) Se disefid un protocolo Gnico para recoleccion
de los datos de cada enfermo y se centralizd
un archivo-en el MSAS.

3) Se han impreso diversos folletos y panfletos
sobre el SIDA y su prevencion, dirigidos a los
grupos del alto riesgo y a la comunidad general.

4) Se logro la obligatoriedad de pesquisa para HIV
en todos los bancos de sangre del pais, efectiva
desde agosto 19886.

Casuistica oficial en Venezuela:

La Comision Nacional para el Estudio del SIDA
ha recibido la denuncia de 50 casos que cumplen
los criterios diagnosticos oficiales de SIDA, hasta
septiembre de 1986. En la Tabla 1 se resumen los
datos epidemiologicos mas importantes, donde ob-
servamos un predominio del sexo masculino a
expensas del grupo de riesgo constituido por homo
o bisexuales masculinos. Importante sefialar, que
estos pacientes, en su gran mayoria, reportaron
contacto sexual con homosexuales extranjeros
principalmente de la costa este de Estados Unidos
(Florida y Nueva York). Los casos de contagio
transfusional, corresponden a 2 casos que recibie-
ron sangre en nuestro pais en anos pasados, cuando
no se realizaban pesquisas a nivel de los bancos de
sangre, y otros 2 casos gue recibieron sangre o sus
derivados preparados en los Estados Unidos. En
cuanto a la evolucion la mayoria de estos indivi-
duos han fallecido 42/50 debido a infecciones por
gérmenes oportunistas, demostradas ain en aque-
llos que cursaron con Sarcoma de Kaposi o Leuco-
encefalopatia.
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Tabla 1

Casos de SIDA reportados al MSAS {Mayo 1983-
Septiembre 1986).

Total: b0 casos

Sexo: Masculino: 46
Femenino: 4

Edad: 1-52 afios {(mas de 60% entre 30-39)
Grupo de Riesgo

Homo o bisexuales masculinos: 38
Transfusionales: 4
Desconocido: 8

Evolucion:
Fallecidos: 42
Ambulatorios: 8

La presentacion clinica, en relacién a infeccio-
nes oportunistas y otras enfermedades que apare-
cen en la infeccion por HIV, se pudo analizar en 45
casos cuyos protocolos clinicos fueron reportados
a la Comision (Tabla 2). Es importante sefialar la
prevalencia de histoplasmosis diseminada en nues-
tros enfermos, ya que esta entidad no fué incluida
en los criterios diagnosticos iniciales del CDC de

Tabla 2

Infecciones oportunistas y enfermedades frecuen-
tes en 45 casos reportados.

1. Infecciones oportunistas

N {% )
Neumonia por P, carinii 19 38
Candidiasis gastro-esof. 16 32
Criptosporidiosis 11 22
Histoplasmosis diseminada 7 14
cMmv " 5 10
Criptococosis " 4 8
Toxoplasmosis 2 4
M. Avium intracelular 2 4
TBC diseminada 1 2
2. Otras Enfermedades:
S. Kaposi 8 16
Leucoencefalopatia 1 2



Atlanta, pero que junto a TBC deseminada debe
hacernos pensar en infeccion por HIV entre los
diagnosticos diferenciales a plantear, cuando este-
mos en presencia de un paciente joven, pertene-
ciente a grupo de riesgo aumentado para SIDA que
se presente con paises donde estos agentes pato-
genos son endémicos.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

1.

La infeccion por HIV existe en Venezuela, al
menos desde 1983.

El SIDA es una enfermedad de denuncia obliga-
toria a la Division de Enfermedades Transmisi-
bles y Accidentes del MSAS.

3.

El HIV se transmite fundamentalmente por
contacto sexual y productos de la sangre. No se
ha demostrado contagio por contacto casual,
social o laboral.

La pesquisa adecuada y continua de donantes a
nivel de bancos de sangre, debe eliminar en los
afios venideros a los receptores de sangre o sus
derivados como grupo de riesgo para contraer
la infeccion.

La educacidon sanitaria a la comunidad, espe-
cialmente en el area sexual, es la Gnica forma
de prevencion gue tenemos hasta la fecha.
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ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

Dr. Jorge E. Bastidas Castillo*

INTRODUCCION.

La encefalopatia Hipertensiva, se define como
un sindrome caracterizado por alteraciones agudas
o subagudas del estado neuroldgico, que ocurren
como resultado de elevaciones de la presion arterial
y que revierten al disminuir dichos valores. (1).

Su mayor incidencia ocurre en pacientes porta-
dores de Hipertension Arterial Maligna, en la
Eclampsia, y aunque puede presentarse en cual-
quier paciente hipertenso, su incidencia es menor
en los casos de Hiperaldosteronismo primario y
en la Coartacién de la Aorta.

Clinicamente se caracteriza, por la presencia de
cifras tensionales elevadas, acompafiada de cefalea,
confusion, agitacion o letargia, nduseas, vomitos,
trastornos visuales {(escotomas, amaurosis transito-
ria etc.), pudiendo evolucionar el cuadro hasta el
coma y la muerte. (1).

La Hipertension Arterial, al igual que su trata-
miento, pueden estar asociados con signos de dis-
funcién cerebral, lo cual, es observado con mayor
frecuencia en pacientes tratados con medicacion
antihipertensiva, en los cuales pueden desarrollarse
sintomas neurologicos con la reduccion de las ci-
fras tensionales. {2, 32).

El flujo sanguineo cerebral (FSC) puede ser
mantenido dentro de los limites normales, durante
cambios que puedan ocurrir en la presién de perfu-
sion cerebral, y esto se realiza a través de un meca-
nismo de autorregulacién. Dicho mecanismo esta
dado por modificaciones en el calibre de las arte-
riolas y pequefias arterias cerebrales.

Ante la presencia de una elevacion de la presion
arterial, se produce como respuesta, vasoconstric-

* Médico Adjunto del departamento de h.edicina del Hospital
General del Oeste. Los Magalianes.
Jefe del Servicio de Emergencia del HGO.
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cion; y en los casos de hipotension se produce
vasodilatacion. El FSC puede mantenerse constante
durante fluctuaciones de la Presion Arterial Media
{PAM) desde 60 mmhg hasta 150 mm hag.

Por debajo de ciertos valores de presion de per-
fusidon {50 mmHg), el mecanismo de vasodilatacion
autorreguladora es inadecuado, y e! FSC disminu-
ye, por otra parte, cuando ocurren elevaciones
bruzcas de la presién arterial, por encima del nivel
de autorregulacién, no se produce la vasoconstric-
cion esperada. (3, 4).

Cuando la PAM cae por debajo del limite infe-
rior de autorregulacion, el cerebro extrae mayor
cantidad de oxigeno de la sangre, para compensar.
la disminucion del FSC. De tal manera que los
sintomas de isquemia cerebral, no ocurren hasta
que se alteren los mecanismos mencionados. (3, 4).

La Autorregualcion cerebral, es debida proba-
blemente, a mecanismos miogénicos relacionados
con receptores localizados en el musculo liso de las
arteriolas cerebrales, aunque hay autores que men-
cionan que los cambios metabdlicos que ocurren
como consecuencia de la hipoxia juegan también
un papel importante. (4).

La circulacion cerebral estd protegida no solo
por los mecanismos de autorregulaciéon ya mencio-
dados, sino también por la accion de 1os Barorrefie-
jos, los cuales tienden a evitar o minimizar la hipo-
tension. Gribbin y cols. demostraron que el aumen-
to de la edad; y el aumento de las cifras tensiona-
les, disminuyen la sensibilidad barorrefleja, de tal
manera que los pacientes ancianos y los hiperten-
sos, son més,vulnerables a la hipotension. (4).

Hipertension Arterial - Circulacion Cerebral - Barre-
ra Hematoencefalica.

La Hipertension Arterial produce una serie de
alteraciones. a nivel de las arterias cerebrales, las



cuales estan dadas por hipertrofia de la media y
cambios degenerativos en la pared del vaso. (4, B).
En los pacientes hipertensos, el sistema de au-

torregulacién cerebral esta adaptado a niveles de.

alta presion y el limite inferior de dicho sistema
estd desviado hacia la derecha. Esto hace al pacien-
te, mas vulnerable a la hipotension inducida por
drogas o de otra etiologia, ya que en ellos, a pesar
de tener una presion arterial media mayor que la
de un sujeto normal, la reduccion de FSC es
mayor.

La desviacion del limite inferior del sistema de
autorregulacion hacia la derecha probablemente se
deban a los.cambios degenerativos que ocurren en
los vasos cerebrales y que limitarian la capacidad
de dilatacion de los mismos. {2, 3, 4, 5, 6).

La Barrera Hematoencefalica, la cual es relati-
vamente impermeable al paso de albimina, puede
alterarse con la elevacion bruzca de fa presion arte-
rial. Esta alteracion va a estar dada por |la extravasa-
sacidon de albamina (3, 8, 9) Diversos estudios
implican a esta disfuncion, en la patogénesis de la
Encefalopatia Hipertensiva. Otros autores han
sefialado a la vasoconstruccion como la causa de las
alteraciones de la funcion del SNC en la encefalo-
patia hipertensiva; sin embargo, en diversos estu-
dios experimentales en ratas con HTA renovascular
y a las cuales se les indujo HTA aguda, y observan-
do a través de una ventana craneal, las arterias de la
pia, se demostré que existen areas alternas de vaso-
dilatacién con areas de vasocontriccion. Las areas
de vasodilatacion se explican por {a pérdida focal
de la autorregulacion a este nivel, y es en esta zona
donde se produce un aumento del flujo sanguineo,
con aumento de la permeabilidad a las proteinas.
(5,7,8).

Tratamiento de la Encefalopatia Hipertensiva

Antes de mencionar las diferentes drogas utili-
zadas para el tratamiento de la encefalopatia hiper-
tensiva, debemos enfatizar sobre algunos aspectos
importantes relacionados con el uso de medica-
cion antihipertensiva,

Se ha demostrado, que el tratamiento antihi-
pertensivo, protege al paciente contra enfermeda-
des cardiovasculares (infartos, ACV, etc.) pero
igualmente puede traer consecuencias, ya que, la
isquemia cerebral, es un riesgo asociado con el tra-
tamiento de la hipertension, especialmente, en la
hipertension severa y en la encefalopatia hiperten-
siva, debido, a que el sistema de autorregulacion
se encuentra desviado hacia la derecha lo cual
hace a estos pacientes mas vuinerables a la hipo-

tension producida por las drogas (9). En diversos
estudios se ha demostrado que con el tratamiento,
se produce una readaptacion de la circulacion ce-
rebral, con desviacion de la curva del sistema de
autorregulacion cerebral hacia .la normalidad, la
cual ocurre dias 0 semanas después de iniciado el
tratamiento (3, 10).. Sin. embargo, cierto grupo de
pacientes, tienen en particular un mayor riesgo de
isquemia cerebral durante la terapéutica, principal-
mente en las fases, iniciales del tratamiento, donde
ain no se ha producido la readaptacion del sistema
de autorregulacioén.

En pacientes con Encefalopatia Hipertensiva,
es vital disminuir las cifras tensionales, pero igual
importancia tiene e} hacerlo en una forma controla-
da y evitar una caida bruzca de la presion, en las
fases iniciales del tratamiento (8, 9, 33).

Cuando la presion arterial es disminuida en for-
ma bruzca, dos tipos de efectos pueden ser observa-
dos en la circulacion cerebral: El primero de ellos,
es que la tension arterial puede caer por debajo del
limite inferior de ia autorregulacién, con la conse-
cuente disminucion del flujo sanguineo cerebral,
lo cual podria provocar una isquemia focal. El se-
gundo efecto estaria dado por la accion misma de
la droga sobre ios vasos cerebrales.

¢Qué droga debemos utilizar en el tratamiento
de la Encefalopatia Hipertensiva? . .. ...

Dadas las consideraciones fisiopatologicas ya
mencionadas, la droga antihipertensiva ideal debe-
ria producir vasodilatacion selectiva del lecho vas-
cular en el cerebro, corazon y rifion. Deberia ser
efectiva en una variedad de sindromes hipertensi-
vos, tener rapida accion, y un tiempo de accion
relativamente prolongado, una curva dosis-respues-
ta predectible, minimo riesgo de hipotensién, rebo-
te y efectos colaterales. Debe ser de facil adminis-
tracion y bajo costo.

ALFA-METILDOPA

Agente simpaticolitico con accion sobre los
alfa receptores a nivel central, Una vez absorbida,
es captada por los tejidos de SNC, y convertidos en
sus metabolitos alfametildopamina y alfametilno-
repinefrina. Su administracion intravenosa produce
disminucion de TA mas o menos a las cuatro horas
después de administrada, y su efecto dura+ 10- 16
horas. Lo tardio en el inicio de su accion no la hace
la droga de eleccidn en estos pacientes. Por otra
parte, sus efectos colaterales tales como sedacion
etc. pueden enmascarar el cuadro neurolégico de la
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encefalopatia, ademds, se ha descrito un efecto
rebote después de su administracién endovenosa
{16, 23, 29, 30).

CLONIDINA

Derivado imidazolinico, que actia a través de
la estimulacion de los receptores alfa-adrenérgicos
presinapticos inhibitorios en el SNC. Su administra-
cion IV produce aumento transitorio de la tensidn
arterial, seguido por una caida bruzca y sostenida.
Desde el punto de vista hemodinamico, produce
disminucion de la TA., del gasto cardiaco y la fre-
cuencia cardiaca. A nivel del SNC produce dismi-
nucion del flujo sanguineo, con el riesgo de isque-
mia cerebral. Su accion inicia a los cinco minutos
después de administrada. (7, 14, 19, 20).

TRIMETAFEN

Es un blogueante ganglionar disponible solo
para uso endovenoso en el tratamiento de emetgeri-
cias hipertensivas asociadas con Aneurisma Dise-
cante de la Aorta:

LABETALOL

Agente inhibidor de los receptores alfa y beta
adrenérgicos, que puede ser administrado por via
oral como por via parenteral. Su accion beta blo-
queante no es cardioselectiva, y es cuantitativa-
mente mas potente que el efecto alfa. Su adminis-
tracion parenteral produce disminucion de las ci-
fras tensionales a los 5 - 10 minutos después de la
misma. Tiene una accion vasodilatadora, la cual en
parte es medida por el efecto agonista beta 2. Su
accion produce disminucién de la resistencia total
periférica y disminucion de la presion arterial, sin
induccion de taquicardia refleja o cambios en el
gasto cardiaco. La administracion IV ha sido Gtil
para el rapido control de hipertension severa y una
amplia variedad de crisis hipertensiva tales como:
hipertension renovascular, hipertensién asociada
con enfermedades del parenquima renal, HTA aso-
ciada con infarto del miocardio, y Aneurisma dise-
cante de la aorta.

A nivel de la circulacion cerebral produce poco
efecto, y la disminucién del FSC con el consecuen-
te riesgo de isquemia cerebral es menor que el ob-
servado con otros antihipertensivos, sin embargo,
en pacientes con enfermedad cerebrovascular signi-
ficativa, la caida de la presién arterial puede produ-
cir isquemia cerebral y deficits neurologico. Fallas
en la respuesta al tratamiento han sido observadas
en pacientes que previamente recibian otro tipo de
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medicacion tales como betabloqueantes, prazocin,
u otros simpaticoliticos. Debe evitarse su uso en
pacientes con bradicardi severa, bloqueo A-V de se-
gundo vy tercer grado, asma bronquia! e insuficien-
cia cardiaca derecha descompensada. (13, 16, 17,
20, 22, 2b).

HIDRALAZINA

Vasodilatador arterial cuya accion parece ser
debida a su efecto sobre los grupos carbonilos y
sulfidrilos, y su habilidad para quelar ciertos me-
tales como el plomo y el cadmio los cuales parecen
estar implicados en la induccion de |a hipertension.
(19, 23, 29).

La hidralazina produce relajacion de las arte-
rias periféricas con disminucion de la presiéon ar-
terial, produce retencion hidrosalina y activacion
del sistema simpatico, manifestado por aumento
de la frecuencia cardiaca, gasto cardiaco, aumento
de catecolaminas y actividad plasmatica de renina.
A nivel de la circulacion cerebral produce aumento
del FSC, pero igualmente se ha observado que
produce un aumento de la presion intracraneana,
por lo que debe tenerse precaucion en los pacien-
tes con HTA maligna y papiledema. (3, 13, 34).

DIAZOXIDE

Derivado benzotidiazinico, cuya accion hipo-
tensora es debido a efecto vasodilatador arteriolar.
Esta accion se produce a los 3 a 5 minutos después
de administrada y se acompafia de aumento de la
frecuencia cardiaca, del gasto cardiaco y de la ac-
tividad de la renina plasméatica. Disminuye el FSC.
Se relaciona con ACV, infartos, hipotension severa.
(3,6,7,17,29).

Se hace énfasis en que su administracion debe
hacerse en froma rdpida ya que el 90% se une a las
proteinas plasmaticas y presumiblemente, la forma
tibre es la forma activa. Sin embargo, en revisiones
recientes, se menciona que con la administracion
de pequefias dosis IV fraccionadas, se obtiene el
efecto hipotensor, y se evitan los efectos secunda-
rios. (7 13,19, 22).

NITROPRUSIATO

Potente vasodilatador que actua sobre el siste-
ma arterial y el venoso disminuyendo tanto la pre-
carga como la post carga. Su administracion es por
via 1V y el inicio de su accidn es al 1/2 minuto des-
pués de des administrada, observandose una caida
rapida de la TA, la cual puede acompanarse de dis-
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minucion del FSC (3, 13), igualmente se ha obser-
vado aumento de la presion intracraneana como
con el Diazoxide.

Es uno de los farmacos mas utilizados en las
emergencias hipertensivas por la ventaja de su rapi-
da accion vy al hecho que su efecto hipotensor cede
inmediatamente al suspender la administracion. La
desventaja de su uso es que amerita un monitoreo
continuo de la presion arterial, por lo que su admi-
nistracion debe realizarse en una unidad de cuida-
dos intensivos. Debe tenerse en cuenta el aumento
gue produce en la presion intracraneana, cuando va
a ser utilizada en pacientes con HTA maligna con
edema cerebral o en paciente hipertenso con Tu
cerebral. (3, 7,13,17,22,29).

NEFEDIPINA

Es un bloqueante de los canales del calcio, al
igual que el Verapamil y el Diitiazen. Esta droga
reduce la presion arterial, por disposicion de los
iones de calcio intracelular disponibles en las célu-
tas musculos liso de la pared vascular. Su efecto
vasodilatador es mas acentuado en los vasos con un
elevado tono vasoconstrictor. Es eficaz en las emer-
gencias hipertensivas de cualquier origen, produ-
ciendo rapida disminucion de la TA a los b min.
después de administrada. Su efectividad es mayor

cuando la HTA es severa, y relativamente segura
cuando es moderada. (7, 12, 35).

Desde el punto de vista hemodinamico, produ-
ce disminucion de ta TA, aumento del gasto cardia-
co como resultado de la activacion de barorrecep-
tores (36) y aumenta la frecuencia cardiaca.
Aumenta el FSC, v se ha observado un efecto vaso-
dilatador de los vasos cerebrales, 1o que en la actua-
lidad ha motivado su uso en el espasmo cerebral
(37, 38).

Tiene la ventaja de que se administra por via
sublingual, la cual no es una forma invasiva, rapido
inicio de accion, puede ser utilizada cualquier tipo
de emergencia hipertensiva, produce pocos cuadros
de hipotension severa. (7, 11, 12,13).

Debe tenerse precaucion en pacientes con en-
fermedad arteriosclerotica severa con encefalopatia
hipertensiva, ya que en estos se podria inducir o
agravar la isquémia cerebral, por el hecho de que
no se produce la dilatacion esperada en los vasos
cerebrales. (12).

CAPTOPRIL

Es un inhibidor de la enzima convertidora de la
Angiotensina, aparte de su mecanismo de accion
sobre el sistema renina-angiotensina-aldosterona,
parece interferir con la degradacion de bradiquini-

RESUMEN DE LAS DROGAS Y SUS DOSIS UTILIZADAS
EN LA ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA. }
DROGA VIA ADM  DOSIS INICIO DE ACCION DURACION.
Medildopa % 250 - 500 mg 1-4hs 10-16 hs
Clonidina \Y 150 - 300 mg 5 min.
Trimetafan Inf IV 3 -4 mg/min <1 min 2 -5 min
Labetalol 1V 60 - 300 mg 5 - 30 min + 4 hs
Hidralazina v -IM 10 - 560 mg 5- 10 min 2-6hs
Diazoxide v 300 mg 3-6min 1/2h -6 hs
v 50 - 75 mg ¢/5’
Nitroprusiato inf IV 0,5 - 10 ugr/K/min <1 min 2 -5 min
Nifedipina SL 10-20 mg 5 - 30 min 2-8hs
Captopril SL 25 mg 5 min 2 hs
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nas potente vasodilatador, y por otra parte, las bra-
diquininas estimulan la produccion de Prostaglandi-
nas que tienen propiedades vasodilatadoras. (31).

Actualmente se estan realizando en Furopa di-
versos estudios con el uso del Captopril sublingual
en el tratamiento de las emergencias hipertensivas,
incluyendo la Encefalopatia hipertensiva. El Dr.
Stollar por una parte y la Dra. Hauger J (26) han
demostrado la eficacia del uso del Captopril en es-
tos pacientes, obteniendo disminucién de las cifras
tensionales a los 5 minutos después de la adminis-
tracion de 25 mg sublinguales, persistiendo el efec-
to por varias horas. A nivel cardiaco se observo
ligero aumento de la frecuencia cardiaca. Lo que
aparentemente no ha sido demostrado aldn es su
accion sobre el FSC vy si favorece o no el riesgo de
isquemia cerebral. (26).

Por otra parte, en casos de encefalopatia hiper-
tensiva u otra emergencia hipertensiva, puede no
conocerse la existencia de estenosis de la arteria
renal bilateral o de la arteria renal con rifidén Gnico,
lo cual contraindicaria su uso. {27).

CONCLUSIONES

La encefalopatia hipertensiva se debe conside-
rar como una emergencia, y el tratamiento médico
debe ser instaurado de inmediato. Para el mismo,
se debe tomar en cuenta que: Los pacientes hiper-
tensos son mas propensos a cuadros de isquemia
cerebral cuando sus cifras tensionales son disminui-
das bruzcamente. Esta condicion estad dada por las
alteraciones que ocurren en los mecanismos de
autorregulacion cerebral. La droga a elegir debe ser
aquella que pueda producir en menor grado dismi-
nucién del flujo sanguineo cerebral, ser de facil
administracion rapida accién y efectiva en una va-
riedad de sindromes hipertensivos. Vista las carac-
teristicas de las drogas, podriamos concluir que las
que mas cumplen con estos patrones son en orden
de frecuencia: La nifedipina, captopril y labetalol.
Sin embargo no debemos olvidar que estos pacien-
tes pueden ser portadores de HTA maligna, y que
pudieran no responder a estos farmacos y ameritar
una droga mas potente como-son el nitroprusiato,
el diazoxide y el trimetafan en los casos de aneu-
risma disecante de la aorta, teniendo en cuenta gue
la presion debe ser monitorizada para evitar caidas
bruzcas de la misma e isquémia cerebral.
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¢ COMO ESTABLECER EL DIAGNOSTICO
ETIOLOGICO DE UNA NEUMONIA
BACTERIANA?

Manuel A. Guzman

El diagnostico etioclogico de las neumonias bac-
terianas es un objetivo deseable en el manejo de los
pacientes con esta frecuente afeccion. Sin errbarqo,
establecer el agente es a menudo dificil. Esta difi
cultad, muchas veces leva al médico tratante a una
terapia de amplia cobertura, probablemente innece-
saria,

En la Tabla 1 se reproduce la lista de agentes
etiologicos de neumonia presentada por Donowitz
y Mandell en publicacién reciente (1).

Neumonia fue la sexta causa de muerte en Es-
tados Unidos en 1984 (2), con una tasa de 24,1 por
100.000 habitantes. En Venezuela se reportaron
32603 casos en ese afio, con 2207 muertes, para un
6,7% de letalidad. Para 1985 se reportaron 36103
casos, con 2226 muertes (5).

Garibaldi (2) recientemente revisd publicacio-

nes relativas a las causas de neumonia adquirida en
la comunidad en tres épocas diferentes. En los tres
periodos analizados, Streptococcus pneumoniae
fue la causa méas frecuente. Legionelia pneumophi-
la, s6lo analizadas en el periodo 1980-1981, repre-
sent6 el 14% en una muestra de 204 pacientes,
superada sOlo por Streptococcus pnheumoniae,
Organismos gram netagivos entéricos y Hemophilus
influenzae.

Fick y Reynolds {3), analizando el impacto que
la identificacion de nuevos organismos podia tener
sobre el espectro de las neumonias, estudiaron las
causes infecciosas en el Centro Médico de Yale-
New Haven en-dos épocas, 1969 a 1972 y 1979 a
1982, El Neumococo fue el agente més frecuente,
en ambos periodos. Legionella fue responsable del
2,7% de las neumonias en la segunda etapa.

En nuestro medio, desconocemos trabajos pu-
blicados que se hallan referido especificamente al

Unidad de Microbiologia y Enfermedades Infecciosas, Hospital
Vargas de Caraces v Departamento de Medicina y Laboratorio de
Microbiologia, Centro Médico de Caracas.
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AGENTES ETIOLOGICOS DE NEUNONIAS
BACTERIANAS

A. Comunes:

Streptococcus pneumoniae
Staphyliococcus aureus
Hemophilus influenzae
COMBINACION DE BACTERIAS ANAERO-
BICAS
(Bacteriodes sp.; Fusobacterium sp.;
Peptostreptoccus sp., Peptococcus sp)
ENTEROBACTERIAS (E. coli; Kiebsiella
{pneumoniae, Enterobacter sp; Serratia sp.)
Pseudomonas aeruginosa
Legionella sp.

B. Poco comunes:

Acinetobacter sp.
Actinomyces and Arachnia sp.
Aeromonas hydrophilia
Bacillus sp.

Branhamella catarralis
Campylobacterter fetus
Eikenella corrodens
Francisella tularensis

Otras

aspecto etiologico de las neumonias. De 192 hemo-
cultivos positivos en el Centro Médico de Cafacas
en el periodo Enero 1981-Diciembre 1982, 7 co-
rrespondieron a  Streptococcus pneumoniae
{3,6% ). Abecasis analiz6 en forma prospectiva 44
episodios de bacteremias en el Hospital Vargas
entre Enero y Septiembre de 1981, 16 fueron por
organismos gram positivos y de estas, 6 fueron por
Neumococo (6). No es posible extrapolar de estos -
datos la frecuencia de este agentz como responsa-



ble de neumonias, pero al menos confirman la
posibilidad de su aislamiento.

Probablemente la mayoria de las neumonias
que ocurren en los adultos jovenes, sanos, pertene-
cen al amplio grupo de neumonia atipica. Aunque
la presentacion es relativamente homogénea, puede
ser causada por diferentes agentes etiologicos.
Mycoplasma pneumoniae es considerado el agente
més frecuente (2). Rara vez estos cuadros ameritan
hospitalizacion.

La investigacion etioldgica de un paciente con
neumonia incluye aspectos clinicos y microbiolo-
gicos, que analizaremos.

ASPECTOS CLIN!ICOS:
La historia debe tratar de definir:
a) Situacion clinica en la cual ocurre la neumonia

b} Existencia de defectos de la inmunidad que
nredispongan a neumonia.

¢} Exposicion a agentes especificos.

Los patogenos que afectan al paciente en |a
comunidad, usualmente son diferentes a los que
infectan a un paciente que ha tenido larga hospi-
talizacion, con instrumentacion de la via aérea,
utilizacion previa de antibidticos u otros factores
de riesgo de adquisicion de flora intrahospitalaria.

La insuficiencia cardiaca congestiva, la diabe-
tes, el alcoholismo y la enfermedad broncopulmo-
nar obstructiva son situaciones en las cuales la
neumonia ocurre con mas frecuencia. Entre el 30
y 50% de los pacientes con neumonia ha descrito
una infecciéon respiratoria previa por neumococo.
Manipulaciones dentales recientes, sobredosis de
sedantes, convulsiones, alcoholismo o pérdida del
conocimiento por cualquier otra causa, deben des-
pertar la sospecha de neumonia por aspiracion de
flora anaerobica de la boca.

Algunos patogenos especificos se asocian a al-
gunas enfermedades subyacentes. En 1959, Martin
y colaboradores reportaron un aumento de neumo-
nia por Staphylocococcus después de la epidemia
de influenza conocida como la gripe asiatica (4).
Los pacientes con enfermedad fibroquistica, desa-
rrollan con frecuencia infeccion pulmonar con
Staphylococcus o Pseudomonas. El Pneumocystis
carinii es un patogeno frecuente en los pacientes
con SIDA. Las neumonias de los pacientes hospita-
lizados, usualmente son por Staphylococcus o gram
negativos entéricos.

Escapa del propésito de esta revision analize,
10s aspectos fisicos y radiologicos de las neumo-
nias, salvo decir que usualmente son poco especifi-

|

cos como para poder establecer en base a ellos la
identidad del agente causal.

ASPECTOS MICROBIOLOGICOS:
— Examen del esputo
— Cultivos de sangre y liquido pleural
— Examenes serologicos
- Otros procedimientos

Examen del esputo: En opinion de Donowitz y
Mandell (1), el examen vy cultivo del esputo
constituyen el elemento principal en la evalua-
cion de una neumonia aguda. El examen debe in-
cluir observacion de la cantidad, color, consistencia
y olor. En todos los casos debe ser obtenida una
coloracion de Gram y debe mencionarse el nimero
de neutrofilos y células epiteliales por campo de
100X.

En claro contraste con esta opinion, La Force
(7) recomienda manejarse sin el cultivo de esputo
en la valoracion inicial del paciente con neumonia.
Argumenta que, usualmente, los resultados no
estan antes de 48 horas, mas del 50% de las mues-
tras estan fuertemente contaminadas con secrecio-
nes orales o son basicamente saliva lo que los hace
no so6lo poco utiles sino hasta contraproducentes.

Washington (8) recomienda que el aspecto cito-
logico del esputo en la coloracion de Gram sea
utilizado como criterio de aceptacion para culti-
var 0 no una muestra determinada. La presencia de
numerosas células epiteliales escamosas en un cam-

po de pequefio aumento indica contaminacion

orofaringea y no debe procesarse. Como recomen-
dacion, las muestras con menos de 25 células epite-
liales a 100X, deben examinarse en inmersion.
Rein, citado en el trabajo de Washington (8), en-
contrd un 100% de especificidad en el diagnostico
de neumonia por neumococo usando el criterio
de 10 o mas diplococos gran positivos lanceolados
como flora predominante por campo.

Para el manejo inicial de una neumonia adqui-
rida en la comunidad, probablemente sea suficiente
con fa historia, radiografia del torax, contaje blan-
co con recuento diferencial y gram del esputo.

Cultivos de sangre y liquido pleural:

aproximadamente 20-30% de los pacientes con
neumonia bacteriana tiene bacteremia. La demos-
tracion de un organismo en la sangre de un pacien-
te con neumonia es una prueba etiolégica, por lo
que a todo paciente con esta afeccion se le debe
“"hemocultivar’.
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Los cultivos positivos de liquido pleural son
especificos para el diagndsticc de la neumonia
subyacente. La incidencia de derrame pleural aso-
ciado varia de acuerdo al agente etiologico. En un
estudio de 203 pacientes con neumonia, Light y
asociados (9) encontraron que el 44% de los pacien-
tes tuvieron derrame pleural asociado. 40% de los
pacientes con neumonia neumocdccica tuvieron
derrame, en comparacion con 58% de los pacientes
con otras etiologias bacterianas. Solo 2 de 153 con
neumonia neumocodccica requirieron tubo de torax
para el manejo de efusion pleural complicada, en
contraposicion con 7 de 10 pacientes con neumo-
nia por flora anaerdbica de la boca. 9 de 15 pacien-
tes con neumonia por bacilos gram negativos tuvie-
fon derrame pleural.

Estudio seroldgico:

La deteccion de antigeno capsular de neumoco-
co y otros agentes de neumonia ha sido realizada
en esputo, orina, sangre o liquido pleural con la in-
tension de lograr la identificacion del agente causal.
La realizacion de Contrainmunelectroforesis del
esputo parece tan valida como el cultivo del esputo
para la deteccion de neumonia por neumococo, sin
embargo, se ha reportado hasta un 25% de falsos
positivos (citado en referencia 1).

El método de coaglutinacion (Phadebact) ha si-
do igualmente utilizado para deteccion de antige-
nos. Mayer y asociados {10) estudiaron 36 pacien-
tes consecutivos con neumonia. Ocho de nueve
pacientes con cultivo positivo para neumococo
tuvieron coaglutinacion de esputo positiva. Phade-
bact en suero u orina fue positiva en cinco pacien-

tes con neumonia neumococcica, incluyendo el
anico paciente con bacteremia.

Puede ser un método simple, rapido y sensible
para deteccion de antigenos especificos en pacien-
tes con neumonia.

Otros procedimientos:

La necesidad de formas alternativas de obten-
cion del material expectorado, se impone en las
siguientes circunstancias: 1) cuando no hay pro-
duccion de esputo, 2) cuando no se evidencia un

‘claro predominio del patogeno potencial en [a colo-

racion de Gram, 3) cuando hay una pobre respues-
ta al antibi6tico escogido en base a la coloracion de
Gram, 4) cuando se encuentran levaduras o bacilos
gram negativos en el esputo y 5), cuando existe la
posibilidad de sobreinfeccion.

La aspiracion transtraqueal permite obviar la
presencia de la contaminacion de la flora orofarin-
gea, y puede ser Util en el diagnostico de enferme-
dad causada por bacterias anaerdbicas de la boca.
Este método tiene la posibilidad de complicacio-
nes, tales como hemoptisis, enfisema subcutaneo
y mediastinal, infeccion de los tejidos blandos,
neumotodrax y aspiracion de contenido oral.

La fibrobroncoscopia es una alternativa en la
obtencion de material para diagndsticos. Es mas
dificil evitar la contaminacion de la via oral. El
uso de un cepillo distal, transbronquial, puede dis-
minuir el riesgo de contaminacion por flora oral.

El uso de biopsia pulmonar es una necesidad en
algunas circunstancias, en especial el estudio de
neumonias en pacientes inmunosuprimidos.
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UTILIDAD DE LA CIRUGIA EN EL MANEJO
ACTUAL DE LA ENFERMEDAD CORONARIA

Dr. Nissim Abecasis*

INTRODUCCION:

Las enfermedades Cardiovasculares han ocupa-
do la primera causa de mortalidad en nuestro pais
durante ‘'muchos afios; entre ellas la enfermedad
coronaria es la mas importante. Se estima que en
1984 en E.U.A., murieron setecientas mil personas
por Aterosclerosis coronaria (1).

Recientemente una mejor definicion de los
patrones de presentacion de la enfermedad isqué-
mica que incluyen: Angor estable, Angor Inestable
e Infarto del Miocardio ha permitido una adecuada
interpretacion y por ende utilizacion de los resulta-
dos obtenidos con las distintas exploraciones diag-
nésticas o enfoques terapéuticos en cada subgrupo.

La cirugia Aortocoronaria fué introducida por
el Dr. René Favaloro en 1967 con notables progre-
sos como resultado de la experiencia, cuidados per-
operatorios y proteccion miocéardica, se ha alcanza-
do actualmente una mortalidad operatoria del 2%y
una morbilidad menor del 5% (2).

ASPECTOS ANATOMO-FUNCIONALES:

Las arterias coronarias se originan anatomica-
mente por encima del anillo valvular aodrtico, la
arteria coronaria izquierda o tronco principal, de
corto trayecio, se divide en: Arteria descendente
anterior (A.D:A.) que irriga- la mayor porcion del
miocardio incluyendo la pared anterior del ventri-
culo izquierdo y parte del-septum y arteria circun-
fieja {A.CIRC) que irriga la porcion posterolateral
del ventriculo izquierdo o margen “obtuso’ del

Adjunto de la Unidad de Cuidados Coronarios. Hospital José
Gregorio Hernandez. |VSS.

) -

corazén; y la arteria coronaria. derecha (A.C.D.)
deminante es’ decir, que origina el ramo del nodo
auriculo ventricular en el 80% de los pacientes, irri-
ga la pared inferior del ventriculo izquierdo y parte
inferior del septum inter-ventricular.

Se habla de lesiones obstructivas significativas
cuando hay una disminucion igual o mayor del
50% del diametro luminal del tronco principal o del-
70% en cualquiera de los otros vasos, arteria des-
cendente anterior, arteria circunfleja o coronaria
derecha. En los diferentes estudios se describe en-
fermedad de 1, 2 6 3 vasos dependiendo de la afec-
cion de igual namero de lechos vasculares, en las
tres arterias principales.

El Cateterismo Cardiaco izquierdo y Corona-
riografia permite seleccionar, desde el punto de
vista anatdémico, los pacientes con indicacion qui-
rargica quienes obtendran el maximo beneficio de
la Cirugia Aortocoronaria, en los cuales se encuen-
tran lesiones significativas proximales, con lecho
distal permeable y de buen calibre (mayor de 1.5
mm.) y preferiblemente una adecuada funcion
ventricular con fraccion de eyeccion superior al
30% . (3) La enfermedad Ateroesclerotica es com-
pleja y progresiva (4 y 5), la velocidad de progre-
sion es dificil de predecir en cada paciente en for-
ma individual, el controf de los factores de riesgo
como hipercolesterolemia, tabaquismo e hiperten-
sion arterial ha favorecido una reduccion en la mor-
talidad por enfermedad cardiovascular en los pafses
desarrollados.

Ni el tratamiento médice, ni el quirlrgico alte-
ran el proceso basico metabolico de la formacion
de la placa ateroesclerética, de hecho hasta un 40%.
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de los puentes venosos aortocoronarios estan obs-
truidos después de los 10 afios (6).

OBJETIVOS DE LA CIRUGIA CORONARIA:

La sobrevida en enfermedad coronaria depende
de la funcion ventricular izquierda y def nimero de
arterias con obstrucciones significativas (7). Des-
pués de la cirugia el alivio de los sintomas angino-
sos y la disminucion en la mortalidad depende de
una revascularizacion completa, (8) progresion
de la arteriosclerosis en arterias nativas y que los
injertos permanezcan permeables {9).

ANGINA CRONICA ESTABLE:

Existen tres estudios prospectivos randomiza-
dos en los cuales se comparan los resuitados del tra-
tamiento médico con cirugia en distintos sub-gru-
pos de acuerdo al nimero de vasos con obstruccio-
nes, funcion ventricular izquierda o historia de In-
farto del Miocardio y compromiso sintomatico.
Los estudios antes mencionados incluyen: 1.- Estu-
dio cooperativo de la administracion de veteranos
(VACOOP) (10). Estudio Europeo de cirugia coro-
naria (ECSS) (11) vy el estudio de cirugia coronaria
realizado en E.U.A. (CASS) (12 y 13}. Es impor-
tante sefialar que los datos en cuanto a la sobrevida
fueron calculados en base al tratamiento recibido
al ingresar el paciente al estudio de tal forma que
fuese evaluado el riesgo de mortalidad por cirugia
tardia en los pacientes inicialmente asignados a tra-
tamiento médico: a) Sintoma severo: este grupo de
pacientes incluye casos con angina clase 3y 4 de la
Sociedad Cardiovascular de Canada (ver tabla 1}.

En todos los estudios se demuestra que la ciru-
gia es superior al tratamiento médico para el ali-
vio de los sintomas, también en el VACOOP (14)
se demuestra en casos con hipertension arterial e
infarto previo o cambios ST en el EKG de reposo,
que la cirugfa prolonga la sobrevida en seguimiento
por b afios.

b) Sintomas leves a moderados: En el CASS (12),
29% de los pacientes presentd Angina clase 1-2
(ver tabla 1) siendo este grupo el de mayor contro-
versia. Existe mejor control de los sintomas con
cirugfa, disminuyendo la necesidad de tratamiento
antianginoso con mayor capacidad de ejercicio.
En enfermedad de un vaso la mortalidad anual fue
1.4% en grupo médico y 0.7% en grupo quirdrgico,
no siendo significativa esta diferencia, durante 5
afios. En relacion a obstruccion de la arteria des-
cendente anterior proximal, si hay isquemia indu-
cible con el ejercicio se justifica tratamiento de
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reperfusion ya sea con angioplastia transluminal
coronaria, {15) colocacion de puentes aortocorona-
rios de safena o injerto de arteria mamaria interna
{16) por la aita incidencia de shock Cardiogénico
secundario a infarto antero-fateral extenso y la
menor sobrevida del tratamiento médico (90% )
versus el tratamiento quirdrgico (98% )} 17-18.

En pacientes con enfermedad de 2 vasos en el
CASS la mortalidad fué similar con ambos trata-
mientos. No obstante 21% de los pacientes inicial-
mente asignados a tratamiento médico requirieron
tirugia al cabo de 5 afios. Otros estudios (11-19)
favorecen cirugia en pacientes con estenosis proxi-
mal de la arteria descendente anterior que presen-
ten depresion del segmento ST mayor de 1.5 mm.
durante el ejercicio o con una fraccion de eyeccion
del 31 a 50% .

En enfermedad de 3 vasos el CASS a diferen-
cia del ECSS no demuestra diferencia significativa
en ambos grupos (Médico vs. Quirargico). Sin em-
bargo existe un 38% de fos pacientes inicialmente
asignados a tratamiento médico que pasaron a
tratamiento quirirgico al cabo de 5 afos, en
pacientes con disfuncion ventricular izquierda
(fraccion de eyeccion 30 al 50% ) y depresion del
segmento ST mayor de 1.5 mm. durante ia Prueba
de Esfuerzo hay mejor sobrevida con tratamiento
quirdrgico.

ISQUEMIA ASINTOMATICA

En pacientes que han sufrido Infarto del Mio-
cardio y con disfuncion ventricular y fraccion de
eyeccion inferior al 50% o varias areas (4 a 10) de
miocardio en riesgo, la mortalidad es mayor con
tratamiento médico y esta justificada la cirugia.
(20). De ahi que algunos autores (21) justifiquen
coronariografia de rutina en pacientes post |.M. es-
pecialmente en menores de 50 afios. En pacientes
asintomaticos sin IM previo que presenten enferme-
dad coronaria angiograficamente, se justifica trata-
miento médico y si persiste *‘isquemia asintomati-
ca’”” con bajo nivel de ejercicio esta justificado
tratamiento quirdrgico por la alta posibilidad de
presentar eventos coronarios (22).

DISFUNCION VENTRICULAR
(fraccion de eyeccion menor al 30% )

1ZQUIERDA

En pacientes que presentan angina como princi-
pal sintoma, 0 aquellos en quienes se demuestra
una depresion de la funcion sistolica durante el
ejercicio, medida como la caida de la fraccion de
eyeccion utilizando radio nucleidos, se observan re-



sultados favorables con el tratamiento quir(rgico
(23) en relacion al tratamiento médico.

OBSTRUCCION DEL TRONCO PRINCIPAL DE
LA ARTERIA CORONARIA IZQUIERDA.

Las lesiones obstructivas mayores del 50% en el
tronco principal son la principal indicacion de re-
vascularizacion miocardica (10-11-24), ya cue dis-
minuye |z mortalidad en forma significativa e
pendientemente del compromiso sintomatico del
paciente o la funcion ventricular del mismo.

ANGINA INESTABLE: Este sindrome incluye
angor de primera aparicion, cambio del patron de
angina, usualmente con episodios prolongados y
angor post-infarto siendo este ultimo subgrupo el
de peor pronédstico {25-26).— El alivio sintomatico
de estos pacientes es mejor con tratamiento quirdr-
gico, en relacion a la sobrevida. Un estudio compa-
rativo a finales de 1970 no demostr6 ventaja (27)
sin embargo la mortalidad quirlrgica era elevada y
4Q% de los pacientes asignados inicialmente a trata-
miento medico requirieron cirugia al cabo de &
afios. Recientemente la cirugia aortocoronaria ha
demostrado mejorar la sobrevida en este subgrupo
de enfermos (28).

INFARTO DEL MIOCARDIO EN EVOLUCION:

La sobrevida de los pacientes posterior al {M
depende de la funcion ventricular residual, de alli
que existan diversas intervenciones (trombolisis
{29) con o sin Angioplastia transluminal coronaria
(30) y eventualmente cirugia Aortocoronaria {31)),
para lograr una reperfusion efectiva, cualquiera de
estos métodos debe realizarse en menos de 4 horas
de haberse iniciado los sintomas del Infarto del
Miocardio, de tal forma de disminuir el compromi-
so en funcién ventricular y a largo plazo la mortali-
dad. En relaciéon a este enfoque terapéutico en el
manejo precoz del Infarto del Miocardio se sabe
gue todas estas medidas de reperfusion son efecti
vas vy actualmente se estd trabajando en la obten-
aon de un agente que logre la reperfusion adminis-
trado por via intravenosa en las primeras horas_del

Infarto Agudo del Miocardio, para posteriormente
realizar estudios angiograficos precoz y eventual
tratamiento de revascularizacion definitiva con an-
gioplastia transiuminal coronaria o cirugia si el caso
lo requiere.

En pacientes cuyo infarto se ha establecido
pero persisten sintomas anginosos o defectos meca-
nicos (insuficiencia mitral por ruptura del musculo
papilar, comunicacion intraventricular o ruptura
miocardica) como responsables de shock cardiogeé-
nico se ha demostrado un efecto favorable de la
cirugia.

CONTROL POST-QUIRURGICO.

Siendo la cirugia un método paliativo en el tra-
tamiento de la enfermedad coronaria se justifica
un manejo agresivo de los factores de riesgo una
vez llegada a cabo la misma, especialmente descon-
tinuar el tabaquismo, control de las cifras de ten-
sion arterial e hipercolesterolemia a fin de evitar la
progresion de la enfermedad tanto en las arterias
nativas como en los Puentes Aortocoronarios, ade-
mas se ha demostrado que el uso de tratamiento
antiagregante disminuye la posibilidad de resteno-
sis en los puentes aortocoronarios (32).

TABLA 1

CLASIFICACION DE LA ANGINA SEGUN
SEVERIDAD-SOCIEDAD CARDJOVASCULAR
DEL CANADA

Clase 1. Angina con ejercicios extremos no usuales.

Clase 2. Discreta limitacion de actividades usuales.
Angina al caminar mas de 200 mts. en
plano, subir mas de un piso de escaleras a
paso normal.

Clase 3. Limitacion marcada de actividades usuales
con angor al caminar menos de 200 mts. o
subir 1 piso de escaleras a paso normal.

Clase 4. Cualquier actividad fisica produce angor
inclusive en reposo.
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MEDICINA INTERNA,

EDUCACION MEDICA Y COMUNIDAD

EL MEDICO INTERNISTA Y LA
INVESTIGACION CLINICA EN VENEZUELA

Dr. Félix Eduardo Castillo Taberoa.

La Ley de Ejercicio de la Medicina en su arti-
culo 2, donde expresa lo que se entiende por ejerci-
cio de la medicina, cita, entre otras actividades
profesionalss, a ‘/la investigacion y docencia
clinicas en seres humanos” (1). Queda abierta la
interpretacion de la letra de la Ley.

Las tareas investigativas del médico estudian
pacientes individual o colectivamente considerados,
y también a grupos de personas sanas. Sus campos
de accion abarcan a problemas de etiologia y pato-
genia, diagnosticos, tratamientos, pronosticos, pre-
vencibn e historia natural de las enfermedades.
Enfocan y aclaran las vertientes educativas, cienti-
ficas, humanisticas, historicas, economicas, cultu-
rales, familiares y sociales que influyen en el estado
de salud individual y colectiva (2). Pero la investi-
gacion médica en su mas amplio sentido incluye al
proceso de ensefianza y aprendizaje de los médicos
y a las organizaciones administrativas tendientes a
garantizar la salud y atender la enfermedad. Uno de
los retos de la investigacion médica consiste presi-
samente en extender sus disefios y sus logros, al
estudio de problemas institucionales (3}). Debe ir en
sintesis, desde el nivel celular al ecologico, de las
cabeceras de las camas hasta la estructura y funcio-
namiento de las organizaciones médicas, de la fami-
lia y de la sociedad (4). Es decir a dondequiera que
hayan causas de alteracion de la salud, y a todos los
sistemas de prevencion, curacion y rehabilitacion.

La Medicina Interna, por sus caracteristicas,
tiene todas estas oportunidades y responsabilida-
des, Su énfasis investigativo, sin excluir los sondeos
selectivos y minuciosos, deberia ser multivectorial,
multifactorial y multidisciplinario.

Se ha dicho acertadamente que el Internista
debe investigar en la casuistica y en los problemas
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de los niveles primario, secundario y terciario de la
atencion médica, y que debe incluir en sus planes
al llamado “arte” de la medicina, por ejemplo a la
capacidad de observacion y de razonamiento mé-
dico (5, 6). En un reciente trabajo se han descrito
interesantes temas de investigacion (7).

En la Ponencia Oficial de! IV Congreso Venezo-
lano de Medicina Interna realizado en Valencia en
abril de 1986, se planted la conveniencia de organi-
zar una investigacion interdisciplinaria en los De-
partamentos de Medicina. Es decir, con la coopera-
cion de otros profesionales: de Ciencias Bésicas,
Psicologos, Sociblogos, Trabajadores Sociales, etc.
Se mencionan ademdas en esta Ponencia, algunas
areas prioritarias para la investigacion que realice
el Internista, y se cita una vez mas la necesidad de
investigar en educacion médica (8).

En reunion anterior de la Sociedad Venezolana
de Medicina Interna, se enumeraron algunas de las
razones que podrian frenar el desarrollo de progra-
mas de investigacion en nuestros centros asisten-:
ciales. Entre ellos: la probable carencia de incen-
tivos, tiempos disponibles, disposicion y vocacion, '
conocimientos acerca de los disefios del trabajo |
investigativo, impericia en el manejo estadistico -
de los datos, y caracteristicas inapropiadas de los
Servicios, Departamentos y Hospitales (9).

Hasta aqui he resumido los planteamientos:
tedricos, las opiniones, las esperanzas y las pautas
doctrinarias. Ahora bien {cOmo es realmente la
investigacion clinica de los Internistas?. Creo que}
nadie lo sabe a ciencia cierta, pero puede obtenerse ¥
un juicio mas cercano a la realidad practica a través |
del anélisis de los trabajos libres del IV Congreso de
Medicina Interna antes citado (10). Este es el pro-%
posito det presente trabajo.




Conviene advertir que el siguiente analisis se representativa. Por otra parte, el examen de los tra-

basa en la lectura atenta de los resimenes, muy bajos originales completos podria hacer variar las
bien elaborados por sus autores y debidamente apreciaciones que se desprenden de los siguientes
editados por la Sociedad Venezolana de Medicina cuadros.

Interna. No podria calificarse esta muestra como

A) Tipos de Disefio y Metodologia Cientifica.
NdGmero de trabajos: %
Ensayo Clinico Controlado. .. 6 6.59%
2. Experimento Clinico pros-
pectivo, semi-controlado o
nocontrolado............. 3 3.29%
3. Informes y Observaciones
Clinicas (casuistica, corre-
laciones y resultados tera-
péuticos, descriptivos o
analiticos):
31.:Uncaso........... 10 10.98
3.2.: Grupodecasos . .. .. 52 57.14
4, "Retrospectivo” (Control
de Casos)
4.1.: con controles
apareamientos). . ... 7 7.69
4.2.:sincontroles . .. .... 4 439
5. Prospectivos {Estudios de
Cohorte) . ................ 1 1.09
6. Estadisticas vitales (epide-
mioldgico). . .......... P 2 2.19
7. OQObservaciones y Experimen-
tos de Laboratorio:
7.1.: controlados. . ...... 1 1.09
7.2.: semi-controlados. . . . 3 3.28
Encuestas . ............... 1 1.09
Filosofia y doctrina médica. . . 1 1.09
Total: 91 99.91%
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B): Temas u objetivos aparentes o mas resaltantes de los trabajos:

Numero de trabajos:

% cel total:

1. Descripciones o anélisis cri-
ticos de casulsticas:
1.1.: aspectos cientificos
naturales . ........... 39
1.2.. aspectos culturales o
sociologicos. . . ... .. .. 7

2. Exploraciones de labora-
torio, métodos, parametros
bioquimicos, estructurales
y fisioldgicos . . ... . ... ..., 22

3. Epidemiolégicos ... .... .. .. 8

4. Métodos de Diagndosticos
{innovaciones, analisis
critico, experiencias). . .. ... . 7

5. Evaluacion de medica-

6. Evaluacién de procedi-
miento quirdrgico.......... 2

Total: N

42 85%

7.69

24.17
8.79

7.69

6. 59

2.19

99 ,96%

C): Procedencias:

I} Sub-sector plblico de atencion médica;

Centro Asistencial: Numero de trabajos:

1. Hospital Central, Valencia 19

2. Unidad Regional de Inmunologia y Clinica,
Valencia 1

3. Hospita!l Prince Lara, Valencia 1

Centro de Rehabilitacion y Reumatologia
y Centro Policlinico. Hospital Central,
Valencia

Hospital Angel Larralde, Barbula

Hospital Vargas, Caracas
Maternidad Concepcion Palacios, Caracas
Hospital Universitario, Caracas

Hospital Miguel Pérez Carrefio, Caracas

2 ©® oo
- = A O O

0. Hospital Padre Machado, Caracas
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11. Hospital General del Sur, Maracaibo 4
12. Hospital Coromoto, Maracaibo
13. Clinica Maraven, Lagunillas 1
14. Hospital Uyapar, Ed. Guayana 4
15. Hospital Guzman Lander, Barcelona 1
16. Hospital Central, Maracay 1
II) Sub sector privado de atencion médica:
Centro Asistencial: Numero de trabajos:
1. Centro Médico, Caracas 4
2. Centro Médico-docente La Trinidad,
Caracas 1
3. Hospital de Clinicas, Caracas 1
111) Desconocida {no consignada en el resumen) 14
D):la agrupacion, por regiones territoriales, de los setenta trabajos prove-
nientes del sub-sector publico de atencidon médica, arroja los siguientes
datos:
Zona: No. de trabajos % del total
1. Valencia y Barbula {estado Carabobo§ ......... 42 60.00%
2. CaAracas . . ... e 16 22.85
3. Maracaibo, Lagunillas (Estado Zulia):. .. ... ... 6 8.57
4. Barcelona y Ciudad Guayana (Estado
Bolivar) .. ... ... . . 5 714
5. Maracay (Estado Aragua) . ................. 1 142
Totales: 70 99.98%
E): Ndmero de autores: % para el total de 91 trabajos.
1. Unsoloautormédico:. . ... ................... 10.98%
L«es 0 mas autores médicos: . ... .. .. e 87.91%
3. Dato imprecisable (un trabajo) . ................ 1.09%
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CONCLUSIONES:

Las nueve conclusiones que siguen, por lo»

demds obvias, se plantean para estimular una re-
flexion y una respuesta. Acerca de ellas podrian
llenarse pdaginas especulativas y maltiples hipotesis.
Pero, lo mas acertado, seria encontrar sus causas y
soluciones a través del examen retrospectivo de los
trabajos cientificos de anteriores Congresos de
Medicina Interna. O por medio de una encuesta
bien disefiada.

1.

{Existen en nuestro pais polos dominantes de
desarrollo de la investigacion cientifica en
Medicina Interna?...

La investigacion clinica del Internista se efec-
tla casi exclusivamente en los hospitales del
sub-sector pablico. Pero no en todos ellos. Y
tampoco en el nivel de atencidon primaria, es
decir, en el 90 0 95% estimado de pacientes
que probablemente acuden en solicitud de ser-
vicios médicos a este nivel.

La existencia de un Curso de Postgrado de Me-
dicina Interna o de una Escuela de Medicina,
no determina necesariamente la cuantia de
la produccion cientifica del Internista, en ld~
misma zona, ciudad u hospital.

La investigacion que se realiza es predominan-
temente casuistica y de alta calidad. Sus aplica-
ciones practicas son muy importantes.

Son escasos los experimentos clinicos controla-
dos. Sorprende un tanto el bajo nimero de en-

sayos terapeuticos controlados, ante la percep-
tible influencia que tiene la industria de medi-
camentos en la practica, la investigacion clinica
y la realizacion de congresos, simposios y semi-
narios médicos nacionales.

La eleccion tematica de las descripciones o ana-
lisis casuisticos, se centra en las variables cienti-
fico-naturales de Ia enfermedad, y mucho
menos en los factores culturales, socioldgicos,
familiares y sociales. Este hecho deberia llamar
la atencion en el caso de una especialidad como
la Medicina Interna, tan amplia e integral en sus
conceptos y supuestamente también en su
practica.

Como norma, la investigacion cientifica del In-
ternista se apoya en la tecnologia médica, en
procedimientos e instrumentos de complejidad
y costo medios y altos.

El interés primario de las tareas investigativas
es el asistencial. No el de estudiar la organiza-
cion administrativa para la atencién de fa salud,
ni el de enfocar el proceso de ensefianza y
aprendizaje del médico. ¢Se realiza investiga-
cion formal en torno a esta Gltima area critica
y de tan transcendental importancia, en nues-
tras Escuelas de Medicina y Cursos de Post-
grado?,

La investigacion cientitifica del Internista no es
interdisciplinaria.

6.
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REUNION ANATOMOCLINICA

REUNION ANATOMOCLINICA:
HISTORIA CLINICA
DISCUSION CLINICA:

Dr. Italo Marsiglia G.*
Dra. Carmen Malpica

HISTORIA CLINICA

Paciente E.J.C., masculino, 83 afios, agricultor,
natural y procedente de Nirgua, Edo Yaracuy,
ingresa al Hospital Central de Valencia el 25/12/84,
por presentar dolor abdominal y evacuaciones dia-
rréicas.

Refiere el inicio de su enfermedad actual 2
afios antes cuando comienza a presentar dolor
abdominal tipo cdlico de moderada intensidad,
localizada en ambos flancos, sin irradiacion, acom-
pafiado de nduseas y vomitos de contenido alimen-
tario. A los 15 dias de evolucion de su enfermedad
aparecen evacuaciones ligquidas con abundante
moco y sangre de 3 a 4 por dia, acompafiada de
tenesmo rectal, concomitante presenta fiebre de
aparicion diaria, no termometrada, de tipo remiten-
te, con malestar general, astenia psicofisica, dismi-
nucion progresiva del apetito hasta la anorexia y
pérdida acentuada de peso.

El paciente acude a consulta médica en varias
oportunidades en las medicaturas vecinas y recibe
tratamiento con medicaciones antiparasitarias y
sintomaticas, que no puede precisar, sin obtener
mejoria de su sintomatolaaia.

Dos meses antes de su ingreso, comienza a ex-
perimentar dolor abdominal difuso y constante que
no mejora con la administracion ce analgésicas,
se acentua el sindrome diarréico, presentado 10
a 12 evacuaciones mucosanguinolentas y fétidas
por dia y aparece una severa intolerancia a la via
oral con vomitos frecuentes y sensacion de “llenu-
ra”* epigastrica. El sindrome febril se mantiene con
ganchos térmicos de 38,5 a 39°C y se empeoran

«

Profesor Titular, Jefe de la Catedra de Clinica y Terapéutica
Médica “C’’, Escuela de Medicina *'Luis Razetti”’, U.C.V.

sus condiciones generales con una acentuada perdi-
da de peso, que el paciente calcula en unos 30 Kgs.
Ingresa a nuestro Hospital para estudio y trata-
miento.

ANTECEDENTES PERSONALES:

— Eruptivas de la infancia

— En varias ocasiones ha sido tratado por “Parasi-
tosis’’.

— Refiere haber sido intervenido 4 afios antes por
un ‘““tumor’’ en region lateral derecha del cue-
llo, pero desconoce las caracteristicas y resulta-
do histologico del mismo. ’

— Durante su infancia fué hospitalizado en varias
ocasiones por sindrome diarreico.

— Entre los 17 y 20 afios de edad presentd cam-
bios en sus habitos intestinales, con alterancia
de periodos de constipacidon intestinal y eva-
cuaciones diarreicas.

— Hipoacusia de oido de 1 afio de evolucion.

— Caida del cabello, mareos y cefaleas frecuentes
con su enfermedad actual.

— Artralgias generalizada con enfermedad actual.
- Palpitaciones y disnea a grandes esfuerzos.

— Habitos tabaquicos ligeros (b cigarrillos por
dia), niega habitos alcohdlicos. Insomnio con
enfermedad actual.

— Refiere bafios frecuentes en los rios de la zona.

— “’Nerviosismo’’ desde el comienzo de su enfer-
medad actual.
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Niega otros antecedentes personales.

ANTECEDENTES FAMILIARES: Madre y 6 her-
manos sanos.

EXAMEN FISICO:

Paciente en graves condiciones generales. Ca-
quéctico. Consciente, orientado en tiempo, espacio
y persona,

Pulso: 100 p/p’, ritmico. T.A.: 110/70 mm de Hg.
Resp: 20 P', Peso: 40 Kgs. Talla: 1,68 mts, Temp:
38°C’,

Palidéz cutaneo mucosa moderada. Piel calien-
te, seca, con lesiones descamativas en ambas manos
y pies, de color parduzco, similares a una quemadu-
ra solar. Pelo seco, facilmente despendible. Normo-
céfalo. Sin puntos dolorosos. Conjuntivas palidas,
normo-reactivas a la luz. Movilidad ocutar normal.
Fondo de ojo sin lesiones.

Nariz y oidos sin lesiones. Edéntula parcial.
Lesion hiperémica en mucosa yugal de aproximada-
mente 1 cm., no friable y sin otras caracteristicas.

Cuello movil. Se aprecia cicatriz post-quirdrgi-
ca en region lateral derecha del cuello de aproxima-
damente 2,5 cms por reseccion de un “tumor’ cu-
yas caracteristicas el paciente desconoce. Adeno-
megalias multiples de 1 a 1,5 cms en cadenas cervi-
cales anteriores y posteriores, moviles, no doloro-
sas, de consistencia blanda. Tiroides no palpable.
Latidos carotideos normales.

Torax simétrico con expansibilidad y elastici-
dad conservada. Parrilla costal visible por el proba-
ble adelgazamiento. Palpacion y percusion toraxica
sin alteraciones. Murmullo vesicular presente en
ambos campos pulmonares sin adventicios. Abdo-
men excavado, blando, sin visceromegalias, difusa-
mente doloroso a la palpacion. Ruidos hidroaéreos
presentes.

Pulsos periféricos presentes. Masas musculares
atroficas. Neuroldgicos sin lesiones. Tacto rectal:
esfinter tonico. Genitales externos sin lesiones.
Ampolla rectal vacia. Mucosa sin pliegues ni tumo-
raciones. Prostata no palpable.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

Hb. 7,8 ar/dl. Hto: 24% . Leucocitos: 3.222 x
mm3. Seq. 563% . Linfo: 40% . eos: 1% . VSG:
98-105mm. Glicemia: 84 mg/dl. Urea 45 mg/dl.
Creatinina: 0.83 mg/dl. TGO: 16 Uds. TGP: 12
Uds. Bilirrubina total: 0,8 mg/dl. Directa: 0,4 mg/
dl. Indirecta: 0,4 mg/dl. Fosfatasas Alcalinas; 59
Uds (VN: 33-82). Proteinas totales: 5 grs% . Aibd-
mina: 2,5 gr% . Globulinas: 2,5 gr% . Tiempo de
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Protrombina: 12 seg. Razon de Protrombina: 1,1.;
Na+: 130 mEg/l. K+: 2,3 mEg/l. Examen de heces: |
abundantes larvas Strongiloides stercoralis. Examen
de orina, albimina, glucosa y hemoglobina nega-
tiva, leucocitos 0 x 2 c. epitelios y bacterias esca-
sas, PPD: 12 mm. Investigacion de BK en esputo:
Negativo en 3 muestras. Electroforesis de protei-
nas: Albdmina: (b0%) 2,5 gr%e. Alfa 1: 0,2 gr%
(4% }. Alfa 2 0,5 gr% (10% ). Beta 0,8 gr% (16%).
Gamma 1,0 gr% (20% ).

Electrocardiograma de reposo: Ritmo sinusal:
Frecuencia 83Xm. QT prolongado a expensas de
la onda T. Presencia de onda U. Resto del elec-
trocardiograma sin particularidades.

RX. de Térax:Campos pulmonares claros y sin
evidencia de imagenes condendantes ni infiltrativas. .
Area cardiaca de tamafio normal.

RX simple de Abdomen: Dilatacion segmenta-
ria de adas delgadas con formacion de Pseudo-

-niveles. No se observan imégenes litiasicas.

Seriada Gastroduodenal: Esofago, Estomago y
duodeno sin lesiones.

Transito intestinal: Se verifica recorrido normal
del contraste baritado en las asas delgadas cuya ubi-
cacion y aspecto morfologico no presenta variantes
de importancia.

RX de Colon por enema opaco: Existe integri-
dad de la ampolia rectal y marcada alteracion del
patron mucosal de todo el colon, el cual muestra
defectos de relleno, calibre desigual con disminu-
cion de la fuz colonica. Ala insuflacion y plenifica-
cion se aprecian zonas aparentemente sanas que al-
ternan en forma segmentaria con zonas patologicas
y area de menor densidad sugestivas de ulgeracion
de la mucosa. Conclusion: imagenes compatibles
con inflamacion cranica, con aspecto ulcerativo de
la mucosa colonica, con zonas de menor calibre,
deseminada en su trayecto.

Rectosigmoidoscopia: Se practica sigmoideos-
copia flexible hasta 30 cms. observandose mucosa
palida, friable, con pérdida del brillo mucosal y
aumento de| patrén vascular. Existen lesiones ulce-
rativas de bordes ligeramente levantados altermadas
con formaciones mamelonadas correspondientes a
Pseudopoélipos.

Ecosonograma: Higado, vesicula biliar, vias vi-
liares intrahepaticas, colédoco, pancreas y rifiones
sin lesiones,

Durante su hospitalizacion las condiciones ge-
nerales del enfermo empeoran progresivamente, sus



cifras de Hemoglobina y hematocrito descienden a
valores de 6,3 gr% respectivamente, presentando
signos de hipoxia por lo cual recibe transfucion de
concentrado de glébulos rojos, obteniéndo mejoria
parcial de su sintomatologia.

Debido a su intolerancia a la via oral y por su
estado de caquexia, se iinicia nutricion parenteral.
El paciente recibe tratamiento con Mebendazol
por haberse demostrado en heces Larvas de Stron-
gyloides stercoralis.

Los examenes de laboratorio post-transfusion
revelan los siguientes resultados:

Hb: 11,4 gr% . Hto: 35% . Leucocitos: 6.000 x
mm3, Seg: 60% . Linfo: 36% . Stab: 3% Eos: 1%.
VSG: 30-110 mm. Glicemia: 155 mg% . Urea: 38
mg% . Creatinina: 0,8 mg% Na+ : 35 mEq/l. K+ :
2,59 mEg/!. TGO: 22 Uds. TGP: 38 U¢'s. Fosfata-
sas Alcalinas: 62 Uds.

En los dias sucesivos las condiciones del enfer-
mo se hacen cada vez mas criticas, persistiendo las
evacuaciones mucosanguinolentas fétidas con te-
nesmo rectal, gran debilidad general, artromialgias
generalizadas, fiebre continua, vomitos frecuentes
y dolor abdominal generalizado, persistente y de
fuerte intensidad.

En el 260. dia de hospitalizacion, el paciente
se encuentra desorientado en tiempo y espacio y en
malas condiciones generales. En el 320. dia de su
ingreso presenta cuadro de excitacion psicomotriz
y severos trastornos de conducta; evolucionando
luego hacia el estupor y finalmente al coma. Al dia
siguiente presenta sudoracion profusa y acentuada
palidéz cutaneomucosa constatandose cifras de gli-
cemie de 47 mg% por lo cual se indica de urgencia
la administracion de Solucion glucosada, observan-
dose desaparicion de los signos sefalados.

Dos horas mas tarde, el enfermo presenta tras-
tornos del ritmo cardiaco con periodos de bradi-
cardia t taquicardia, alteraciones del ritmo respira-
torio y convulsiones ténico-cidnicas luego de las
cuales fallece.

Se solicita autopsia.

DISCUSION CLINICA

Corresponde discutir el caso de un agricultor de
23 afios, cuya historia clinica se caracteriza por ma-
nifestaciones digestivas de 2 afios de evolucion,
que incluyen, dolor abdominal, diarrea mucosan-
guinolenta, vomitos y tenesmo rectal, asociadas a
anorexia, caquexia y sindrome febril prolongado.

Se sefiala antecedentes de diarreas frecuentes
desde la infancia, parasitosis, posibles bafios en

rios bilharzianos y extirpacion de una tumoracion
laterocervical 4 afios antes del ingreso.

Los hallazgos mas relevantes del examen fisico
son, fiebre, palidez, caquexia, adenopatias cervica-
les mdltiples, alteraciones de la piel y faneras y una
lesion hiperémica en la mucosa yugal.

El laboratorio demuestra anemia normocronica
significativa, leucopenia y linfocitosis sin eosinofi-
lia, sedimentacion globular elevada, hipoalbumine-
mia, hipokalemia; ademas abundantes larvas de
Strongyloides Stercoralis en las heces. EI PPD es de
12 mm y el BK en esputo, negativo. El electrocar-
diograma es compatible con hipokalemia.

El colon por enema, realizado con técnica de
doble cohtraste, muestra indemnidad de la ampolla
rectal, apreciandose lesiones extensas y severas en
todo el colon y ciego, con estenosis segmentarias
multiples alternadas con zonas dilatadas. En los
segmentos estenoticos y tomando ambos extremos,
se observan defectos de replecion de tamafio varia-
ble y aspecto polipoide, también, imagenes de
deposito y en algunas areas, excesos de replecion
irregulares y profundos sugestivos de ulceraciones
profundas, que en algunas exposiciones muestran
doble margen, y que pudiera corresponder a la ex-
tensidn de la ulceracion hasta la submucosa. En
su conjunto y es especial en el asa signoidea, las
lesiones presentan el patron de ‘cobblestone’’ (em-
pedrado). Los segmentos dilatados exhiben pérdida
de las haustraciones y del relieve mucoso.

En la serie radiologica de las vias digestivas su-
periores, el arco duodenal parece difusamente dila-
tado y algunos segmentos del yeyuno proximal e
ileo pudieran estar dilatados, sin mostrar cambios
significativos de los bordes o pliegues. El ilec ter-
minal luce indemne. En una exposicibn tardia se
observan imégenes tenues de "‘rastros’’.

Los hallazgos radiolégicos sugieren una colitis
extensa que respeta al recto y una probable enteri-
tis con indemnidad del ileo terminal.

La rectosigmoidoscopia evidencia una mucosa
friable con aumento del patréon vascular y multiples
lesiones ulcerosas que alteran con pseudopolipos.

El estudio radiologico del torax y el ecosono-
grama abdominal son informados como normales.

En la evolucion se destacan, la persistencia y
agravamiento de las manifestaciones clinicas con
deterioro progresivo del paciente, a pesar del tra-
tamiento con transfusiones, nutricion parenteral
y mebendazol. El enfermo fallece a los 33 dias de
hospitalizacion; la muerte es precedida por altera-
cion progresiva del sensorio que lleva al cdmay en
forma mas inmediata, por sintomas sugestivos de
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hipoglicemia y por trastornos cardiorespiratorios
y convulsiones tecnoclonicas.

En este pacientes, las manifestaciones cardina-
fes, clinicas, radiolégicas y endoscoOpicas, permiten
sustentar el diagnostico de enfermedad inflamato-
ria cronica del intestino, cue afecta especialmente
al colon en forma extensa, respetando el ileo ter-
minal y el recto. En su etapa final, el proceso pre-
senta exacerbacion aguda, asociada a anemia,
hipoalbuminemia y caquexia, posiblemente relacto-
nadas con e} déficit de nutrientes y enteropatia con
pérdida de proteinas, resultantes de la anorexia y la
diarrea de larga evolucion.

La fiebre prolongada es otra caracteristica del
cuadro clinico, bien, inherente al proceso causal o
hien, a la infeccidon secundaria que pudo acompa-
fiarlo.

La causa directa de muerte parece guardar rela-
cion con las complicaciones o manifestaciones sis-
témicas de la enfermedad responsable, o también,
puede representar el evento final del acentuado
deterioro observado en el paciente, por el efecto
conjunto de la anemia, la desnutricion, el desequi-
librio electrolitico y la infeccion.

Entre las posibles causas de la enfermedad in-
flamatoria cronica del intestino, imputables al caso
en consideracion, criterios clinicos y epidemiologi-
cos permiten plantear el siguiente diagnostico di-
ferencial:

LINFOMA, BILHARZIOSIS, AMIBIASIS, ACTI-
NOMICOSIS, TUBERCULOSIS, MICOSIS SISTE-
MICA  (histoplasmosis, paracocidiodomicosis),
COLITIS ULCEROSA IDIOPATICA, ENFERME-
DAD DE CROHN y ESTRONGILOIDIASIS.

LINFOMA (1, 2).

Los linfomas pueden afectar primariamente al
tubo digestivo, aunque cuando esto ocurre, las lo-
calizaciones mas frecuentes son el estomago y el
intestino delgado. Ocasionalmente, los linfomas
afectan al colon, simulando eénfermedad inflamato-
ria idiopatica cronica del intestino, al manifestarse
por diarrea sanguinolenta y alteraciones radiologi-
cas y endoscopicas que hacen pensar en colitis ul-
cerosa idiopatica o en colitis de Crohn. Se demues-
tra edema, aspecto granulado y friabilidad de la
mucosa del colon, que puede afectar la region rec-
tosigmoidea y otras veces, ulceraciones superficia-
les y masas eritematosas.

Sin embargo, en la mayor parte de los casos, los
linfomas que invaden el colon suelen ser poco dife-
renciados y agresivos, por lo que la evolucion sin
tratamiento es rapida con sobrevida de pocos me-
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ses, observandose al progresar la enfermedad las
complicaciones locales y extraintestinales propias
de los linfomas.

En nuestro paciente, estas razones hacen poco
probable el diagnostico de linfoma; ya que su evo-
lucion fué prolongada y en la etapa final de la en-
fermedad, el ecosonograma abdominal no mostro
alteraciones del acopatron hepatico o esplénico, ni
evidencias de adenopatias abdominales.

BILHARZIOSIS (1, 4).

La bitharziosis intestinal puede manifestarse
por fiebre, diarrea sanguinolenta, tenesmo rectal y
dolor abdominal. El colon descendente y el recto-
sigmoides son los mas afectados, revelando la
endoscopia, hiperemia, aspecto granular y friabili-
dad de la mucosa con ulceraciones superficiales y
lesiones polipoides, en las que el estudio histologi-
co revela granulomas con huevos de Schistosoma
mansioni.

En la primoexposicion masiva a las cercarias se
ha descrito el llamado sindrome de Katayama, en
cuya patogenia intervienen complejos inmunes cir-
culantes. El sindrome que puede tener un desenla-
ce fatal, cursa con manifestaciones digestivas, como
dolor abdominal, diarrea sanguinolenta, hemorra-
gias y ulceraciones del rectosigmoides, asociadas a
fiebre, eosinofilia, hepatomegalia y manifestaciones
sistémicas.

El diagnostico de sindrome de Katayama pue-
de excluirse, por tener una evolucion autolimitada,
no mayor de 3 meses y por ser poco frecuente y
severo en las areas endémicas, donde la poblacion
presenta una exposicion continua.

También debe sefialarse, que la bilharziosis in-
testinal no suele presentarse con las severas lesiones
radiologicas observadas en nuestro caso; y que de
tratarse de ésta, la ausencia de compromiso hepato-
esplénico, clinico y ecosonogréfico, indicaria una
forma intestinal pura.

Obviamente, la posibilidad diagnostica de
bilharziosis en el caso que nos ocupa, queda
supeditada a la confirmacion del antecedente
epidemioldgico, de bafios en aguas contaminadas,
circunstancia no claramente afirmada ni negada en
la historia clinica.

AMIBIASIS (1, 4).

En todo caso de inflamacion cronica del intesti-
no, especialmente en nuestro medio, debe plantear-
se el diagnostico diferencial con la amibiasis. La
enfermedad se inicia en el colon, presentando
manifestaciones variables, desde las formas asinto-



maticas hasta la disenterfa aguda, y en no pocos
casos, la enfermedad no tratada tiene un curso
cronico con un cuadro clinico como el que nos
ocupa.

Los hallazgos endoscbpicos también pueden
variar, desde los patrones clasicos con ulceraciones
en sacabocado intercaladas con areas de mucosa
sana en el rectosigmoides hasta los patrones no
diferenciables de la colitis ulcerosa idiopatica.
Menos del 1% de los casos desarrollan estenosis
o amebomas; las primeras ocurren en cualquier
lugar del colon, especialmente en el ciego, cuya
estenosis concéntrica produce una imagen ‘‘en
cono” bastante tipica. En el colon por enema, los
amebomas se evidencian por defectos de replecion
que deben diferenciarse del carcinoma y que por
orden de frecuencia se localizan en el ciego, sig-
moides y colon transverso.

No parece probable que el solo diagnodstico de
amibiasis, intestinal pueda explicar todas las mani-
festaciones radiologicas encontradas en este caso,
sin embargo, como la amibiasis puede complicar
a otras enfermedades inflamatorias del intestino,
habra que considerar su diagnostico como posi-
ble proceso asociado.

ACTINOMICOSIS (5).

La actinomicosis s6lo es mencionada por estar
incluida en el diagnostico diferencial de algunos
precesos inflamatorios cronicos del intestino que
aqui se discuten. La actinomicosis es una enfer-
medad infrecuente, que usualmente ocurre luego
de una perforacion de viscera hueca, como es el
caso de los procesos apendiculares, pero su cuadro
clinico difiere del presentado por este paciente, ya
que afecta preferiblemente la region ileocecal, don-
de produce una inflamacion cronica, granulomato-
sa y supurativa con especial tendencia a la fistuli-

zacion, bien, a la piel del abdomen o bien, a la

region perianal.

TUBERCULOSIS Y MICOSIS DISEMINADAS.

Discutimos las posibilidades diagnosticas de
tres procesos granulomatosos relativamente fre-
cuentes en Venezuela y que comparten algunas
caracteristicas clinicopatologicas: la tuberculosis, la
histoplasmosis y la paracoccidoidomicosis; €sta
Uitima, la micosis diseminada de mayor prevalencia
en nuestras zonas rurales.

En estas entidades, la localizacion intestinal
ocurrc generalmente en pacientes con las formas,
pulmonar cronica o diseminada; pero en algunos
casos se presenta como forma intestinal primaria.

El compromiso intestinal puede manifestarse
clinicamente por diarrea, melena, dolor abdominal,
vomitos o edema por enteropatia con pérdida de
proteinas.

Tuberculosis (1, 6).

La TBC diseminada adopta frecuentemente un
curso subaguado, muchas veces sin evidencias de
lesidbn pulmonar crénica o sin que inicialmente se
visualicen en las radiografias del torax las imagenes
miliares tipicas. La negatividad del BK en el esputo
vy la anergia a la tuberculina aumentan las dificulta-
des para el diagndstico, que muchas veces soio se
establece con el hallazgo del BK en la biopsia
hepatica.

En el tubo digestivo, 'la TBC puede tener
cualquier ubicacién, pero la mas comudn es la ileo-
cecal, que plantea el diagnéstico diferencial con la
enfermedad de Crohn. La localizacion en el colon
también debe diferenciarse de la colitis ulcerosa
idiopatica. Los estudios radiologicos y endoscopi-
cos revelan ulceraciones, estenosis y pérdida de las
haustraciones, que pueden afectar al colon en for-
ma segmentaria o una masa ulcerada que hace pen-
sar en carcinoma.

Histoplasmosis (1, 7, 8, 9).

En la histoplasmosis, el intestino delgado es fa
parte del tubo digestivo afectada con mayor fre-
cuencia. La localizacion ileocecal plantea el diag-
nostico diferencial con la enfermedad de Crohn vy
el compromiso del recto simula a la colitis ulcerosa
idiopatica, demostrandose ulceraciones y lesiones
polipoides. La histoplasmosis intestinal puede pro-
ducir obstruccion a nivel del intestino delgado se
asocia con frecuencia a ulceraciones de la mucosa
oral y a insuficiencia suprarrenal.

Paracoccidioidomicosis {10, 11, 12).

En el sistema digestivo, las localizaciones mas
comunes de la paracoccidioidosis son la ielocecal,
la apendicular y la anorectal, sin embargo, pueden
verse lesiones granulomatosas extensas, ulceradas
y abcedadas con adenopatia regional y frecuente
invasion hepatoesplénica. En estos casos pude ocu-
rrir malabsorcion, enteropatia con perdida de pro-
tefnas o perforacion intestinal. Son comunes, el
antecedente de lesiones mucocutaneas y la insufi-
ciencia suprarrenal.

En el caso que discutimos, las posibilidades’
diagnoésticos de tuberculosis, histoplasmosis o para-
coccidioidosis, quedan restringidas por la ausencia
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de lesiones radioldgicas pulmonares y por la falta
de compromiso hepatoesplénico tan constantes en
la forma diseminada de estas entidades. ’

El no encontrar lesiones mucosas o cutédneo-
mucosas definidas, es un dato que no favorece el
diagndstico de las micosis diseminadas que se dis-
cuten. EI PPD de 12 mm no es necesariamente indi-
cativo de TBC activa y la negatividad del BK en e}
esputo tampoco excluye el diagndstico. La tumora-
cion del cuello extirpada 4 afios antes del ingreso
pudo guardar relacion con alguno de estos proce-
sos, pero el caracter de las adenopatias cervicales
descritas en el paciente es muy poco especifico.

Sin embargo, el diagnostico de TBC, histoplas-
mosis o paracoccidioidosis, puede establecerse si
planteamos la menos frecuente forma intestinal pri-
maria, o si consideramos, que de corresponder a
una forma diseminada, la participacion pulmonar o
heparoesplénica no fué observada clinicamente.
También resulta evidente, que la severa enfermedad
presentada por el paciente en su etapa final, podria
ser el episodio terminal de la TBC o micosis sisté-
mica no ‘tratadas y que, las extensas lesiones radio-
l6gicas dei intestino serfan explicables por alguno
de estos procesos.

ENFERMEDAD INFLAMATORIA CRONICA

DEL INTESTINO IDIOPATICA. (Colitis ulcerosa
idiopdtica y Enfermedad de Crohn) (13, 14;
15, 16).

Si bien, fa colitis ulcerosa idiopatica —CUI—
y la enfermedad de Crohn—EC—, presentan dife-
rencias clinicopatologicas que hacen de la primera,
un proceso inflamatorio del colon y de la segunda,
una enteritis granulomatosa transmural, también
muestran caracteristicas comunes, que en algunas
circunstancias puede hacer muy dificil el diagnosti-
co diferencial. Ambas enfermedades tienen su ma-
yor incidencia en la 3a. década y las manifestacio-
nes clinicas pueden ser similares, especialmente
cuando la enfermedad de Crohn afecta fundamen-
talmente al colon.

La CUI lesiona al colon en forma extensa y
continua, que comprende el rectosigmoides. En la
EC, mas del 50% de los casos se manifesta como
una ileocolitis, en la que participa el ileo distal y el
segmento proximal del colon derecho; pero en un
25% de los casos afecta exclusivamente al colon
—colitis de Crohn— y es estos pacientes puede ser
muy dificil el diagnéstico diferencial entre las dos
entidades, en especial, cuando la enfermedad avan-
zada ha lesionado al colon extensamente.
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Existen patrones radiologicos y endoscopicos
que permiten la diferenciacion entre la CUl y la
EC, aunque esto generalmente, s6lo se aplica a la
enfermedad de comienzo. LA CUI presenta el tipi-
co patron granular con ulceraciones superficiales
que afectan al colon, incluyendo al rectosigmoides,
en forma difusa y simétrica. La EC de comienzo,
muestra las caracteristicas lesiones aftoides, disper-
sas en el colon entre areas de mucosa sana, que
tiene una distribucidon asimétrica y segmentaria;
posteriormente, en la EC aparecen ulceraciones
profundas lineares o transversales, que producen la
tipica imagen en “cobblestone” (”“Empedrado”).
Ya avanzadas, en ambas enfermedades ocurren
cambios similares, estenosis, disminucion del cali-
bre y acortamiento del colon con pérdica de las
haustraciones y pseudopoélipos. La presencia de
lesiones inflamatorias en el ileo terminal y segmen-
to proximal del colon es caracteristico de la enfer-
medad de Crohn. Con relacion a las complicacio:
nes, el desarrollo de megacolon toxico o de carci-
noma del colon es mas frecuente en ta CUI, mien-
tras que la aparicion de fistulas o masa abdominal
hace pensar en E.C.

Uno de los diagnosticos con mayor opcion en
el caso que se discute es la enfermedad inflamatoria
idiopdtica del instestino, que podria explicar las
manifestaciones digestivas, la fiebre prolongada y el
deterioro nutricional del paciente. Esta considera-
cion obliga a establecer el diagnostico diferencial
entre la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa
idiopatica. E! andlisis de los hallazgos radioldgicos
y endoscopicos permite llegar a las siguientes con-
clusiones: las alteraciones son sugestivas de enteri-
tis que no compromete al ileo terminal e inequivo-
cas de colitis extensas que respeta al recto; sus ca-
racteristicas sugieren inflamacion cronica severa
(ulceraciones profundas con el patron de “cobles-
tone”, pseudopodlipos, estenosis del colon con pér-
dida de las haustraciones y del relieve mucoso);
aunque el compromiso es extenso, la distribucion
de las lesiones tiene aspecto segmentario.

En su conjunto, las lesiones encontradas sugie-
ren colitis de Crohn, sin poder descartar en forma
definitiva la colitis ulcerosa idiopdtica o los proce-
sos inflamatorios especificos del intestino, que
hemos venido discutiendo y que como sefialara-
mos, pueden simular cualquiera de las dos entida-
des (CUl o EC). En este caso avanzado llama la
atencion, la ausencia de fistulas de tratarse de una
colitis de Crohn y para ambos procesos, CIU y EC,
la no evidencia de otras complicaciones extraintes-
tinales que les son comunes.



Por Gltimo, en el supuesto de que estuviéramos
en presencia de una colitis ulcerosa idiopatica, debe
considerarse el diagnostico de carcinoma multifocal
del colon como proceso asociado, ya que la inci-
dencia de este tumor en la CUI, aumenta en rela-
cion directa con el tiempo de evolucion y con la
severidad de la enfermedad. la posibilidad de carci-
noma en las lesiones estendticas presentadas por
este paciente, s6lo podria escluirse con el estudio
histopatol6gico.

ESTRONGILOIDIASIS (17, 18, 19).

En este caso, el diagndstico de estrongiloidiasis
quedo6 confirmado por el hallazgo en las heces de
abundantes larvas de Strongyloides stercoralis. Pero
esta enfermedad también podria explicar el cuadro
clinico observado, incluyendo el proceso inflama-
torio cronico del intestino y sus posibles compli-
caciones sistémicas.

La infestacion por este nematodo produce un
cuadro clinico variable, desde infecciones asinto-
maticas hasta cuadros cronicos con o sin esteato-
rrea y enteropatia con pérdida de proteinas o tam-
bién, un estado potencialmente letal, el sindrome
de superinfeccion.

La enfermedad prevalece en areas rurales tropi-

cales y en los casos no complicados, los sintomas
dependen de la presencia del parasito en la mucosa
del duodeno y yeyuno. El sindrome de superinfec-
cibn ocurre generalmente en enfermos inmunode-
ficientes, en particular cuando esta comprometida
la inmunidad celular, como ocurre en pacientes
con neoplasias o inmunosuprimidos, o con infec-
ciones malnutricion severas. Estas circunstancias
parecen alterar el ciclo del parasito en el huésped,
permitiendo el fendmeno de autoinfeccion. Este
consiste en que, las larvas rabditoides no infes-
tantes, se transforman en el intestino en larvas fila-
riformes infestantes, responsables de localizaciones
no usuales, como ocurre en el colon y que al pene-
tarar la pared intestinal alcanzan la circulacion,
originando manifestaciones sistémicas por migra-
cion ectopica de las filarias a diversos Organos,
como puimén, cerebro, higado y corazon. La auto-
infeccibn puede explicar las infecciones masivas
y también la larga duracion de la enfermedad
hasta por mas de 30 afios.

Desde el punto de vista clinicopatologico, la es-
trongiloidiasis del colon puede revestir las caracte-
risticas de fa colitis ulcerosa idiopatica o de la
colitis granulomatosa. La mucosa del colon se
encuentra engrosada, observandose en todo el
colon y el recto, ulceraciones multiples hasta de

3 cm. de didmetro, separadas entre si por mucosa
sana o edematosa. La enfermedad puede afectar
todas las capas del colon, encontrandose las larvas
filariformes en las ulceraciones, en la luz de las
glandulas, en los pequefios vasos y en los granulo-
mas de celulas gigantes y microabscesos. También
se observa tejido de granulacion y fibrosis.

En el sindrome de superinfeccion los cambios
intestinales con severos, el comienzo puede ser
subito, presentado el paciente, fiebre, dolor abdo-
minal intenso, distencion abdominal y shock. Pue-
de ocurrir la perforacién intestinal y es frecuente la
sepsis por gérmenes gramnegativos con punto de
partida en las ulceraciones intestinales.

La eosinofilia, tan comin en la estrongiloidiasis
reciente, disminuye progresivamente en la infesta-
cion cronica y es poco frecuente en el sindrome de
superinfeccion.

En Venezuela, Rivas Gémez y Aleman, en
1967, reportaron 7 casos de colitis ulcerosa por
estrongiloidiasis, pura o asociada a enteritis. Fué
denominador comin, la desnutricion y la proce-
dencia rural. Seis casos fueron confirmados en la
autopsia, lo que comprueba la severidad del proce-
so cuando el colon es afectado. Un caso, tratado
y curado, present6 en el colon por enema lesiones
“en dentellada’’.

" E} diagnéstico de estrongiloidiasis y sindrome
de superinfeccion puede explicar todas las manifes-
taciones clinicas observadas en el paciente, posible-
mente los hallazgds radiolégicos y endoscopicos
y también, la causa directa de muerte, bien por
complicacién local —p.ej.: perforacion intestinal—
o por localizacion ectdépica de! parasito —p.ej.:
cerebral— o bien, por sepsis de punto de partida
intestinal.

CONCLUSIONES DIAGNOSTICAS FINALES:

1. ENFERMEDAD CAUSAL DEL PROCESO
INFLAMATORIO CRONICO DEL INTESTI-
NO. Diagnésticos probables: '

1. ESTRONGILOIDIASIS, SINDROME DE
SUPERINFECCION, COLITIS ULCERO-
SA POR STRONGYLOIDES STERCORA-
LIS, LOCALIZACION ECTOPICA (cere-
bro).

2. ENFERMEDAD INFLAMATORIA CRO-
NICA DEL INTESTINO IDIOPATICA.
Colitis de Crohn, mayor opcion que Colitis
Ulcerosa |diopatica.

3. TUBERCULOSIS o MICOSIS SISTEMICA
(Histoplasmosis, Paracoccidioidosis).
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Forma intestinal primaria o forma disemi-
nada.

Insuficiencia adrenal (hipoglicemia termi-
nal).

PROCESOS ASOCIADQOS:

1. MALABSORCION y ENTEROPATIA CON
PERDIDA DE PROTEINAS.

2. DESNUTRICION SEVERA {incluye lesio-
nes pelagroides).

. CAUSA DE MUERTE:

1. EFECTO CONJUNTO DE ANEMIA, DES-
NUTRICION, DESEQUILIBRIO HIDRO-
ELECTRICO e INFECCION.

2. SEPSIS POR GRAMNEGATIVOS (punto
de partida intestinal).

3. COMPLICACIONES LOCALES (perfora-
cion intestinal) o EXTRAINTESTINAL
(cerebral). DE LA ENFERMEDAD CAU-
SAL(1.1,1.2013.).
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COMENTARIOS SOBRE LOS HALLAZCOS
ANATOMO-PATOLOGICOS
DEL CASO DISCUTIDO

[V CONGRESO VENEZOLANO DE MEDICINA INTERNA
VALENCIA 1986
REUNION ANATOMO - CLINICA
DRA. CARMEN CECILIA MALPICA DE GALINDEZ
DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA
UNIVERSIDAD DE CARABOBO

I. BIOPSIA RECTAL: (B-446-84)

Estudiamos tres fragmentos de 0.1 x 0.1 cms.

obtenidos de la mucosa rectal a través del Rectos+

copio a 10 cms. del ano (Foto No. 1).

Foto 1: Biopsia rectal
(B-446-84) H E. {50x)

Se procesaron con las técnicas de rutina y se
estudiaron 11 cortes coloreados con Hematoxilina
y Eosina (ver foto No. 2). Se observo en dos de los
cortes, la presencia de una inflamacién crénica
granulomatosa en la mucosa, acompafiada de his-
tiocitos multinucleados formando células gigantes
que contienen en su citopiasma varios elementos
levaduriformes multibrotantes semejantes a los re-
portados en la Paracoccidiodimicosis Brasiliensis.

Foto 2: Mucosa rectal. Célula gigante multinucleada fagoci-
tando elementos levaduriformes multibrotantes semejantes
a los del Paracoccidiodes Brazileinsis.

{B-446-84) H E. (500x).

Se hacen varios cortes coloreados con la técnica
de Groccott y se comprueba la presencia de estos
hongos con las caracteristicas que pueden observar-
se en la foto No. 4.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO:

Colitis crénica granulomatosa por Paracoccidio-
des Brasiliensis.
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Il. AUTOPSIA:

Un mes después de estudiada la Biopsia, se
recibe el cadaver de un paciente masculino-de 22
afios de edad con signos de deshidratacién, ema-
ciacidon y anemia cronica. Al abrir la cavidad abdo-
minal se observa peritonitis aguda difusa por perfo-
racién del ciego (Foto No. 3).

i

Foto 3: (A-6-84) Colitis crénica granulomatosa con tlceras
perforadas a nivel del ciego y colon ascendente: Peritonitis
fibrinosa.

El colon se encuentra ocupado en casi toda su
totalidad por ulceraciones de diferentes tamarios
las cuales confluyen en el ciego, perforando la
pared del colon y formando-adherencia fibrinosas
-en las asas intestinales del ileon terminal.

Varias adenopatias hasta de 2 x 1 cms. se ob-
servaron en el mesenterio.

No se reportaron otros hallazgos de importan-
cia en el estudio macroscépico.

En el estudio histolégico se encontraron milti-
ples ulceraciones extensivas hasta la capa muscular
y peritoneal del cievo con formacion de granulo-
mas con células gigantes multinucleares fagocitan-
do elementos levaduriformes multibrotantes, seme-
jantes a los observados en la biopsia rectal.

En los ganglios mesentéricos se observa tam-
bién la presencia del mismo proceso inflamatorio
crénico granulomatoso y las coloraciones practica-
das con la técnica de Grocott demostraron los hon-

gos caracteristicos en forma de “Timoén de Barco”
(Foto No. 4).
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Foto 4: Mucosa del recto. {B-446-84) Microorganismo feva-
duriforme multibrotante en forma de “Timén de Barco'.
Tincion de Grocott: Paracoccidiodes Brazilensis.
{500x).

CAUSA DE MUERTE:

Peritonitis debido a la colitis croénica granulo-
matosa ulcerada y perforada a nivel del ciego.

Paracoccidiomicosis Brasiliensis intestinal vy
ganglionar,

EPICRISIS:

La presencia de los elementos levaduriformes
multibrotantes en ““Timon de Barco’, fagocitados
por células gigantes multinucleadas de tipo histio-
citario que fueron demostrados en los granulomas
en la mucosa intestinal del recto y del ciego y en
ganglios mesentéricos de este paciente, nos hacen
pensar en una infeccion primaria del intestino cau-
sada por el Paracoccidiodes Brasiliensis.

No pudo ser demostrada la presencia de infla-
macidon granulomatosa ni de hongos multibrotantes
de numerosos cortes de pulmon, suprarrenal, higa-
do, bazo y cerebro, tefidos con la técnica de Gro-
ccott.

En la literatura revisada encontramos un traba-
jo realizado por el Prof. Karl Brass (1) sobre 33
Autopsias con Paracoccidiomicosis Brasiliensis es-
tudiados en el Servicio de Anatomia Patologica del
Hospital Central de Valencia; en el cual se refiere,
solo un caso de localizacién intestinal (ver cuadro
No. 1) y el 6rgano mayormente afectado fue la
suprarrenal (81.8%).

Zerpa Morales {4) y Garcia Cardenas (3) publi-
caron dos casos mas de localizacion intestinal.

En la clasificacion de las formas anatomo-clini-
cas de esta enfermedad que aparece en el libro de
la Dra. Albornoz y Col. (1) no figura la forma in-.
testinal primaria por lo cual sugerimos agregar:
esta importante localizacion a la clasificacion pro-
puesta por estos autores (ver cuadro No. 2).



La puerta de entrada para el hongo pudiera
ser la via oral hasta ahora no descartada por estu-
dios publicados que demuestran la destruccién del
hongo ingerido en alimentos o vegetales, por la
accién de! jugo gastrico.

CUADRO No. 1

PARACOCCIDIODOMICOSIS (BRASS)
1951 - 1966 H. G. VALENCIA

AUTOPSIAS 33
LOCALIZACION:
Suprarrenal (i.r.c.) 27* (81.8%)
Pulmén 24** (72,7%)
Ganglios 11
Boca 8
Higado 9
Laringe 6
Huesos 3
Aorta (S. Leriche) 3 {(18.8%)
Rifion 2
Piel 1
Prostata 1
miocardio 1
Instestino | Rl

* 17 bilateral

** 23 bilateral.

*** Zerpa Morales Gen. 5: 41-44 — 1950,
Garcia Cérdenas. Mycop.
Appl XV, 139-157-1986.

et Mycol. Appl.

La via retrograda a través del ano tampoco pue-
de ser descartada, siendo posibie en hombres j6ve-
nes la transmision sexual en pacientes con habitos
homosexuales o a través de objetos contaminados.

CUADROQ No. 2
PARACOCCIDIODOMICOSIS
FORMAS ANATO-CLINICAS*
(Londero, Restrepo, Albornoz)

A. Etapa de infeccion (paracoccidiodina positiva)
B. Forma Latente

1. Pulmonar
2. Ganglionar
3. Suprarrenal
4. OQOtros

C. Paracoccidiodomicosis enfermedad

1. In “situ” (piel o mucosas)

2. Progresiva crénica
Pulmonar localizada
Pulmonar diseminada a tegumentos y otros
organos (“”Intestinal”’ localizada o disemi-
nada a ganglios mesentéricos).

3. Progresiva aguda o sub-aguda (diseminada)

D. Residuales (microcalcificaciones pulmonares)

* Lecciones de Micologia Médiqa. Caracas 1979
{Drs.: Albornoz, Campins, Bricefio, Santiago,
Irazabal).
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TRABAJO ORIGINAL

MEDICINA INTERNA Y SUBESPECIALIZACION

Medicina Interna y Subespecializacion®
Dra. Alicia Rivero**
Dr. Juan Pardo S***

INTRODUCCION

Los origenes de la Medicina Interna {Innere
Medezin) se remontan a Alemania alrededor del
afio 1880 (1).

La medicina americana antes de la primera gue-
rra mundial, se basé en la medicina alemana. La
primera import6 de la segunda, ademds de los
conocimientos, técnicas e instrumentos, el término
Medicina Interna, introducido por los alemanes en
un esfuerzo, por corregir la mala interpretacién que
se daba al hecho de que algunos médicos estaban
manejando problemas puramente clinicos.

El calificativo de ““Interno” alude al caracter
NUCLEAR o CENTRAL que tiene con respecto
a las demas disciplinas (2).

Este término “Interno” ha causado confusién
desde hace mucho tiempo (2,3,4) y aunque se
adoptaron otros como Médico Integral o Medicina
de la Integridad —lo cual es mas apropiado— el
arraigo de aquel se mantiene.

Definir la medicina interna no ha sido tarea
facil, ni aqui ni en otros paises (5) y fueron varios
los intentos de la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna, desde su fundacién, por hacerlo, motivada
principalmente porque en esas circunstancias poco
claras, el Médico Internista y su importancia, po-
drian quedar fuera de las definiciones y planes
estructurales de un Servicio Nacional de Salud (6).

A pesar de los esfuerzos parece no existir hasta
el presente otra situacién y de ello son signos las

* Trabajo especial de investigacién para optar al titulo de Espe-
cialista en Medicina Interna otorgado por la U.C.V. Dic 1985,

+*  (Cursante tercer afno Post-Grado Medicina interna, Hospital
General del Qeste, Los Magallanes, Caracas.

*** Tytor; Especialista del Dpto Medicina Interna, Hospital Gene-
ral del Oeste, Los Magallanes, Caracas.

MED. INTERN, (CARACAS) VOLUMEN 2 (2) - 1986, PAGINA 108

repetidas confusiones entre Medicina Interna, Me-
dicina General y Medicina Familiar y entre Médico
Internista y Médico Interno.

La Medicina Interna es una especialidad com-
pleja que excluye las practicas pediatrica, quirGrgi-
ca y obstétrica, que se encuentra orientada al estu-
dio del hombre sano o enfermo, que cubre desde
la adolescencia hasta la vejez y lo considera en sus
aspectos biolégicos, psfquico, espiritual, social y
ecologico, mediante labores de prevencion, asisten-
cia, rehabilitacion, investigacion, docencia y admi-
nistraciéon (7).

Si es dificil definir la Medicina Interna, lo es
ain mas definir el Médico Internista, porque no
solamente debe adaptarse a la definicion anterior
de Medicina Interna, ser capaz de ciertas habilida-
des o destrezas, cumplir objetivos trazados y tener
responsabilidades especificas (8) sino que también
debe ser un médico regido por una actitud y disci-
plina peculiares, capaz de plantearse en forma l6gi-
ca y razonada los problemas inherentes al diagnos-
tico, tratamiento y a la profilaxis de la salud enel
hombre, y de ejercer las funciones necesarias de
integracion, coordinacién e interpretacion de las
labores que la especialidad le asigna proyectandolas
hacia la persona y la sociedad, estableciendo con
los demas integrantes del equipo de salud las rela-
ciones necesarias con el maximo de profundidad
que sus conocimientos, experiencia, técnica, forma-
cién médica y humana le permitan (9).

De lo anterior se desprende que mas que estu-
dios y adiestramiento son una serie de caracteristi-
cas correlacionadas e inseparables las que definen
al Médico Internista y que determinan en él, el
desarrollo de una actitud ante el individuo que le
permite acercarsele y entenderlo como un todo
(10) de aqui el concepto de Integralidad de la Me
dicina Interna.



La Medicina se hace cada vez mas precisa, mas
compleja, y mas tecnoldgica debido al avance cien-
tifico; cuando el individuo se enferma pretende
asistencia integral, solucién a todos sus problemas
de salud, pero se comporta como un ente lnico y
crea la necesidad de una sola medicina, no el frac-
cionamiento de una ciencia aplicada a su cuerpo
(11). Se ha tratado de solucionar esto creando lo
que se denomina Medicina de Equipo el cual en
nuestro medio no funciona segin su concepcion.

Los avances desde el punto de vista de cono-
cimientos y de técnicas que ha sufrido la Medicina
en los Gltimos cien afios son extraordinarios, lo
cual ha traido como consecuencia que la ciencia
misma se haya fraccionado y la Medicina “des-
membrado’’; cada vez hay mds especialistas distin-
tos de ramas o disciplinas de la Medicina, lo cual ha
llevado a una deshumanizacién de la medicina.

La Medicina Interna ha avanzado con la cien-
cia, se ha alimentado con todos los aportes de
conocimientos y de técnicas que de ella han venido
pero no ha perdido su caracteristica mas vital:
entender al individuo en todo su contexto humano,
no s6lo como un enfermo, objeto de un examen o
susceptible de un tratamiento.

Se comprende facilmente que es cada vez mas
diticil dedicarse a la Medicina Interna, y cumplir
sus obetivos especificos son mas que una imposi-
cién un reto para el médico.

Esto es fuente de gran preocupacion y angustia
desde los estudiantes de pregrado hasta los residen-
tes de postgrado e incluso en los mismos recién
egresados pero debe entenderse que ser un experto
en alguna materia requiere estudio, dedicacion y
experiencia y que un curso de 3 afios, con todas
las fallas que pueda tener no se lo va a proporcio-
nar pero si el tiempo y esfuerzo que se le dedique
posteriormente y es més importante adquirir en
sistema de raciocinio que un caudal de conoci-
mientos {12).

Entiendo que mas que una avalancha de cono-
cimientos y destrezas uno de los objetivos princi-
cipales de las residencias de postgrado es preparar
individuos con una actitud especial ante el enfermo
que le permitan entenderlo y aceptario integral-
mente sin olvidar que la enfermedad es muiticausal
{bioldgicas, sociales, psiquicas) y todas estas causas
son susceptibles de nuestra accién.

Es perfectamente comprensible la importan-
cia del Médico Internista en un sistema de presta-
cion de salud (13,14), en todos sus niveles de aten-
¢ién; en la docencia de pre y postgrado, educacion
médica continua (15) administracion e investiga-
cion (16},

-

En marzo de 1956 se cred la Sociedad Venezo-
lana de Medicina Interna (17, 18) vy gracias a la
labor de destacados profesores como Henrique
Benaim Pinto, Augusto Ledn y Otto Lima Gémez,
entre otros, se proyecté la imagen del Médico
Internista y se hizo sentir como un recurso humano
muy valioso de acuerdo a las necesidades médico
asistenciales del pafs.

En Diciembre de 1958 se cred la escuela de
Salud Pdblica que representaba a la U.C.V. y al
M.S.A.S., para encargarse desde ese entonces de la
educacién médica en Venezuela (19).

En Octubre de 1959 se inicia la etapa académi-
ca de los cursos de postgrado en Medicina Interna
en Venezuela, organizados por la Facultad de Me-
dicina de la U.C.V. y auspiciados por la Escuela
de Salud Pdblica.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna,
jugb papel preponderante para la apertura de estos
cursos, a través de su entonces Presidente Dr. Hen-
rique Benaim Pinto (21, 22).

En 1965 se cred en el MSAS la Seccion de
Medicina Interna, incorporada a la Division de
Enfermedades Cronicas del adulto con el objeto
de atender las necesidades de los internistas que
actuaban en los distintos hospitales del pais (23).
Fue sin duda alguna la época de mayor auge de la
Medicina Interna en Venezuela.

Lamentablemente es otra la situacion actual,
que algunos la sefialan como la crisis de la Medicina
interna {24, 25, 26) dado por el alto porcentaje
de egresados de los cursos de postgrado e incluso
de Internistas en ejercicio, que abandonan Ia
practica de la Medicina Interna para dedicarse
o cultivar una rama de la misma, de alli que tene-
mos 2 grupos de Internistas: Internistas Generalis-
tas e Internistas Subespecialistas. (27) La subespe-
cializacion, si bien es cierto que favorece indivi-
dualmente al Internista {aumenta su caudal de
conocimientos por lo menos en una disciplina) lo
aleja de las funciones que como internista debe-
ria cumnplir.

En Venezuela no hay hasta el momento estu-
dios lo suficientemente completos que den cuenta
exacta del fendmeno y aunque dé un valioso apor-
te, (28) no permiten establecer ‘‘patrones de
referencia” (29), sin embargo existen razones
obvias, de suficiente intensidad que puedan ser
valederas (30).

Son varios los factores que influirian en la
tendencia a la subespecializacion, {resumiendo)
son (32).
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1) La tendencia natural a la especializacion en
Medicina como factor dominante en los (!ti-
mos afos.

El hombre se ocupa en areas cada vez mas res-
tringidas como consecuencia del increible avan-
ce cientifico y tecnoldgico.

2) La falta de continuidad de la politica original
gue condicion6 la creacion de los cursos de
postgrado por parte de los organismos de salud
y universidades con la consecuente irregular
utilizacion actual de los Médicos Internistas
por parte de los organismos empleadores de
Médicos.

3) Los efectos de la practica médica dominante.
Cuando la practica médica se centraliza en la
necesidad de médicos cada vez mas especializa-
dos esto influye en los atractivos del perfil pro-
fesional y en la propia Educacion Médica y se
crea incluso desde el estudiante de pregrado la
influencia hacia la subespecializacion prema-
tura.

4) Factores relacionados con los disefios curricu-

culares de los cursos de postgrado en Medicina
interna.
Para formar Médicos Internistas el curriculum
debe conducir a la meta trazada, si no lo hace,
el producto del aprendizaje puede ser distor-
sionado.

En otros paises como Estados Unidos y Canad4
la situacion de la Medicina Interna es actualmente
muy diferente a la nuestra, ya que en esos paises la
proporcién de Médicos Internistas en ejercicio ha
venido aumentando los Gltimos afos, debido a
medidas tomadas a diferentes niveles, fundamenta-
das en la evidente necesidad del Internista en los
servicios de atencion de salud (32, 33, 34).

El fendmeno de la subespecializaciéon en Vene-
zuela al parecer ha tomado tal proporcién que
amerita actualmente estudios cuidadosos, bien
planificados para conocer su verdadera magnitud,
sus causas y plantearse soluciones factibles.

2). Objetivos

a} Conocer la magnitud actual de la tendencia
a la subespecializacion en Medicina Interna
a nivel de los residentes de Postgrado (resi-
dencia docente universitaria) dependientes
delaU.C.V.

b) Indagar sobre las razones que pudieran ex-
plicar esta situacioén.

c) Conocer las subespecialidades de preferen-
cia de los residentes.
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§
d) Conocer las posibles soluciones que {os mis-

. T, ]
mos residentes aportan para disminuir en |
un futuro la proporcién del fenémeno. |

e) Conocer sus opiniones sobre algunos aspec-
tos relacionados con el ejercicio de la Me- .
dicina Interna como: i

— ldentificacion del Internista como espe-

cialista por parte del pablico.

Honorarios profesionales.

Ubicacién por parte de los organismos

empleadores,

Relaciéon con la Medicina General Fami-

liar.

[

f) Saber si pueden dar una definicién sencilla
de Médico Internista que fo ubique en el
dmbito del ejercicio profesional, como a los
otros especialistas.

Para tales efectos se realiz6 un estudio ex-
ploratorio descriptivo con el fin de obtener
la informacién deseada.

3) Material y métodos

a) Poblacion:
Residentes de Medicina Interna de primer y
tercer aflos dependientes de la UCV, esto es
de las seis sedes hospitalarias que existen
en Caracas, de las once que hay a nivel
Nacional.
Se escogieron estos grupos por considerar
gue grupos extremos resultaban interesan-
tes para los fines del estudio ya que repre-
sentan un grupo que inicia y otro grupo
que termina el postgrado.

b) Instrumento de la Investigacion:
El instrumento a utilizar fue un cuestiona-
rio estructurado con las siguientes caracte-
risticas:

1) Breve: 15 preguntas para ser respondi-
do en forma anonima en aproximada-
mente 10 minutos y devuelto a la en-
cuestadora.

2) Predominantemente cerrado, a manera
de facilitar el registro y procesamiento
de los datos.

3) Flexible, por cuanto permiti6 anotacio-
nes de respuestas e informaciones no
previstas en algunas de las preguntas.

4) De aplicacién personal, directa e indivi-
dual,

5) Fue vatidado en una prueba piloto (pre-
prueba).

6) Complementado por una hoja inicial de
instrucciones.



¢) Se utilizé la estadistica descriptiva para la
presentacion y discusion de los resultados.

DISCUSION DE RESULTADOS

De 39 residentes del primer afio del post-
grado de Medicina Interna fueron encuestados
37 (94,8%). De 43 residentes de 3er afio se encues-

taron 35 (81,4%). Del total de residentes (primero

més tercero} que suman 82 se encuestaron 72
87.8%) (Tabla No. 1}.

Muestra que el 48,5% de los residentes de pri-
mer afio piensa subespecializarse al terminar el cur-
so y 29,73% estd indeciso, este importante grupo
podria en un momento dado —segin lo que deci-

dan— inclinar la balanza hacia uno de los extremos
si— no. El 71.42% de los residentes de tercer afio
hard una subespecialidad médica. Estas cifras estdn
bastante acordes con las manejadas —no oficial-
mente— a nivel de la SVMI, (Fig. 1).

De los residentes que piensan subespecializarse,
el 83,33% de primer afio y el 52% de tercero lo te-
nian decidido antes de iniciar el curso de postgra-
do. Esto demuestra que hay un factor “extracur-
so’’ que influye en la tendencia a la subespecializa-
cidn en una buena proporcion de los residentes de
Medicina Interna y que pudiera estar representado
por una o varias de las causas sefaladas por otros
autores mencionados entre estas: influencias en la

Fuente: Datos propios
Notas explicativas:

HV: Hospital José Maria Vargas
HUC: Hospital Universitario Clinico
HIS: Hospital lidemaro Salas

HM: Hospital Militar Carlos Arvelo
HGO: Hospital General del Oeste
HMPC: Hospital Miguel Pérez Carrefio

(a)
{b)
mas tercero).

TABLA No. 1

Residentes de Postgrado de Medicina Interna, primer y tercer afios, segin sede donde cursan y numero
de encuestados. U.C.V. Caracas, 1985

{CIFRAS ABSOLUTAS Y RELATIVAS) (k)
SEDE  1er. Afio. ENCUEST. 3er. Afio. ENCUEST. TOTAL TOTAL
RESID. ENCUEST.
HV 7 5 13 1 20 16 (80%)
HUC 7 7 8 6 15 13 (86,6%)
HIS 7 7 4 3 11 - 10 (90,9%)
HM 4 4 5 3 09 07 (77,7%)
HGO 7 7 7 6 14 13 (92,8%)
HMPC 7 7 6 6 13 13 {100% )
Total 39 {100%) 37 (94,8%) 43 (1009%) 35 (81,4%) 82 (100%) 72 (87,8%)
(a)

Porcentajes calculados en base a frecuencia absoluta de residentes de primer y tercer afios.
Porcentajes calculados en base a frecuencia absoluta de residentes por sede hospitalaria {primero
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formacion de pregrado, influencia de la practica
médica dominante, el atractivo econémico de otras
especialidades mas ‘‘comerciales” y/o de mayor
prestigio. (Fig. 2)

De las razones dadas por los residentes para
subespecializarse tanto en primero como en tercer
afio en los grupos que lo decidieron antes del curso
y durante el curso, estd el deseo de profundizar sus
conocimientos en una disciplina particular de la
Medicina Interna. El factor economico (asegurar
sueldo o cargo) no resultd tan importante como se
especula corrientemente, excepto en el grupo mi-
noritario de tercer afio que lo decidi6 al final del
curso. {Fig. 3).

En cuanto a la actitud predominante que asu-
men los residentes ante la confusidn que se presen-
ta frecuentemente entre Médico General e Internis-
ta es explicar la diferencia que hay entre uno y
otro (78,36% en primer afio y 91,3% en tercer afio),
lo cual sin embargo no es suficiente para superar el
problema de la identificacion del Internista, Fue
el grupo que piensa subespecializarse donde se
observd el mayor nimero de residentes que se
muestran indiferentes al respecto.

El 97,29% de los residentes de primer afio y
100% de tercero consideran que el publico en
general identifica mds como especialidad a cual-
quiera de las subespecialidades médicas. Esto puede
ser considerado un importante motivo a favor de
la decision de los colegas a subespecializarse.

Ante la posibilidad de trabajar como Internista
al terminar el curso practicamente todos los resi-
dentes de primero y tercer afio de los grupos que
no hardn subespecializacion y de los indecisos
aceptaria, pero en el grupo que se subespecializara
el 66,67% en primer afio y el 44% en tercer afio res-
pondié que harian primero una subespecialidad;
esto evidencia que la idea es firme. (Figura 4).

Mayoritariamente consideran que es un hecho
positivo el hacer Medicina Interna prelatoria para
las subespecialidades médicas, ya que garantizaria
asistencia mas integral al paciente. Esta opinién tan
homogénea es indicativa del reconocimiento por
parte de los encuestados de la calidad de los
servicios médicos que presta el Internista y por
ende la importancia de la Medicina Interna en la
adecuada formacién de médicos de adultos.

En cuanto a honorarios profesionales la res-
puesta predominante (54,05%) fue que debian es-
tar en funci6n del tiempo dedicado al paciente y en
tercer afio (51,42%): uniformidad de la Medicina
Interna y las subespecialidades, sin embargo en
este grupo 31,42% opind igual que primer afio. (fig.
5).
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De aceptarse lo anterior, los honorarios del In-
ternista, por el tipo de paciente que maneja vy las
caracteristicas muy particulares de su trabajo, esta-
rian entre los mds elevados. Es factible pensar que
los residentes consideran el trabajo del Internista
subcompensado econdmicamente,

Mayoritariamente coinciden en que es el Médi-
co Internista el que dedica mas tiempo a la evalua-
cion del paciente y es |la Medicina Interna la espe-
cialidad que requiere mayor dedicacién por parte
del médico a su adecuada formacién.

En cuanto a dar una definicion sencilla de Mé-
dico Internista la respuesta predominante fue una
definicion incompleta que no incluyé las palabras
adulto ni problemas médicos (48,6% en primer afio
y 51,42% en tercero). Médico General Especializa-
do 35,13% en primer afio y 28,85% en tercero una
respuesta adecuada que incluyé adultos y pro-
blemas médicos agrupd el mas bajo porcentaje
10,8% y 17,14%en primer y tercer afios respectiva-
mente. En primer afio 5,4% no respondié. Esto
evidencia que el concepto de Médico Internista
también se presta a confusidon entre los mismos
residentes de la especialidad o por lo menos que
hay dificultad para transmitirlo. (Figura 6).

Se observa que 89,19% de los residentes en
primer afio y 57,14% en tercero opinan que la Me-
dicina Familiar no es competencia para la Medicina
Interna, contrasta con lo anterior donde porcenta-
jes importantes de residentes identifican al Inter
nista como Médico General Especilizado, lo cual
corresponde mejor al Médico Familiar. (Figura 7).

En relaciéon con la ubicacion del Internista por
los organismos empleadores, 24,32% en primer
afio y 25,7% en tercero respondieron que no lo
ubican, 62,16% y 57,14% en primero y tercero res-
pectivamente contestaron que lo ubican poco. Esta
estd acorde con lo citado antes (32} en cuanto a
que no hay actualmente una politica de salud que
favorezca la utilizacién del Internista.

La subespecialidad de preferencia de los resi-
dentes en primer afio fue Endocrinologia 22,22%y
en tercer aio Cardiologia, Reumatologia e Infecto-
logia, existiendo bastante uniformidad en la selec-
cion de otras sub-especialiades en ambos afics
como se observa con especialidades facilmente
identificables por el publico y de reconocido pres
tigio.

Las soluciones aportadas por los residentes
como posibilidades para reducir la tendencia a la
subespecializaion fueron: (Fig. 8)

En primer afio:



1) Aumentar los cargos para Internistas

2) Mejorar cursos de Postgrado

3) Tener opcidn a profuindizar en una subespecia-
lidad en tercer afio.

4) Aumentar afios del curso a 4 siendo el Gltimo
para tener opcion a profundizar en una subes-
pecialidad.

En tercer afio las posibles soluciones serian:

1) Cargos

2) Profundizar en tercer afio en una subespeciali-
dad.

3) Aumentar afios del cursoa 4y

4) Mejorar los cursos de Postgrado.

Es evidente que para la mayoria de los residen-
tes encuestados no es una sola posible solucion al
fendmeno de la subespecializacion.,

CONCLUSIONES

1) La tendencia a la subespecializacion es alta a
nivel de los residentes de postgrado de la Medi-
cina interna, siendo mayor en tercer afio, sin
embargo existe un porcentaje importante de
indecisos en primer afio.

2) Un elevado porcentaje de residentes ingresa al
curso con la idea bastante firme de subespecia-
lizarse lo cual demuestra la existencia de un
factor extracurso poderosamente influyente en
esa decision.

3) Ei factor econdémico inmediato (asegurar conti-
nuidad de un sueldo) solo influyb en un pe-
quefio porcentaje de los residentes de tercer
afio, en la decisidén para subespecializarse.

4) Es criterio general de los encuestados que el
publico no identifica al Internista como Espe-

7) La mavyoria considera que no hay actualmente
una politica de salud que beneficie al Internis-
ta.

8) Consideran que son varias las posibles solucio-
nes para disminuir la subespecializacion en
Medicina Interna destacando: crear mas cargos
para Internistas, mejorar los cursos de postgra-
do, aumentar la duracién del curso como las
principales.

RECOMENDACIONES

1) Lograr que se ponga nuevamente en préctica
una politica de salud acorde con las necesida-
des médico-asistenciales del pais y que por tan-
to favoreceria la utilizacién del Internista, sir-
viendo esto como atractivo para permanecer en
la especialidad.

2) Mejorar la proyeccion del Internista a todos los
niveles de ensefianza en Medicina y también a
nivel de la comunidad.

3) Evaluar periodicamente los cursos de postgrado
en todos sus aspectos y hacer las correcciones
que requieran adecuando los programas a los
objetivos perseguidos y ser exigentes en lo que
a calidad del curso se refiera.

4) Mejorar el sistema de seleccion de aspirantes a
Internistas, porque a pesar de que atrae a los
estudiantes mejor preparados, muchos de ellos
utilizan la especialidad como puente quedando
probablemente fuera de los cursos estudiantes
quienes si quieren la Medicina Interna como
Gnica y definitiva especialidad.
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MIELOMA MULTIPLE: ANALISIS CLINICO
REVISION DE 55 CASQOS

Dr. Eduardo Ogly™*.

RESUMEN:

Se revisaron las historia de los pacientes que
egresaron con el diagnostico de Meiloma Multiple
en los Hospitales “lidemaro Salas’” (1.V.S.S.) y
“Carlos Arvelo’" (Militar) Caracas, entre los afios
1971-1984 vy 1960-1984 respectivamente. El
96% de los pacientes eran mayores de 40 afios, el
60% eran masculinos y el promedio de edad fue
de 59 afios. Los hallazgos clinicos mas importantes
fueron: dolores 6seos {38% } disminucidn de peso
(63% } y palidez cutdneo-mucosa (56% }. Los exa-

menes paraclinicos revelaron anemia (89% }, Velo-
cidad y sedimentacion globular {V.5.G.) elevada
(49% ), hipercalcemia (16.6% ) fosfatasas alcali-
nas elevadas (37.5% ), hipergammaglobulinemia
en el 70.2% de los pacientes con “‘Componente
M”. Aumento de la 1gG (62.7% ), hiperuricemia
(62.7% ), Proteinuria (71.7% }, proteinuria de
Bence-Jones (23.2% ). Cambios radiologicos y en
médula o6sea compatibles con Mieloma Multiple
en (98% ), insuficencia renal {36,3% }, amiloidosis
(5,4% ). El promedio de vida fue 15 meses.

INTRODUCCION:

E! Mieloma Maltiple (MM) o Enfermedad de
Kahler es una enfermedad maligna, en la cual un
clono de células plasmaticas transformadas proli-
feran en la médula 6sea, interrumpiendo su funcion
normal, invadiendo al hueso adyacente, asi como
otros tejidos. {1).

Esta clona de células plasmaticas secreta sustan-
cias biolbgicamente activas, como son moléculas
completas e incompletas de inmunoglobulinas y un
factor activador de los osteoclastos. (2).

Estas inmunoglobulinas homogéneas producen
un pico en una zona de las globulinas en la Electro-
foresis de proteinas, generalmente en la fraccion
Gamma o Beta y produce el llamado “‘Componente
M
*

Palabras Claves: Mieloma Multiple. Plasmocitoma.

Gammopatia Monoclonal.

Médico Residente del Post-grado de Medicina Interna, Hospital
“lldergaro Safas” {1.\/.$.5.) Caracas.

La proteina monoclonal secreta comprende
una clase de cadena pesada (v IgG; o IgA; p 1gM;
§ 1gD o £ 1gE) y una clase de cadena liviana (Kappa
o Lambda) y es la llamada Proteina M o Proteina
del Mieloma. (3).

En casi todos los pacientes con MM, el clono de
células plasmadticas malignas produce una Inmuno-
globulina monoclonal homogénea o una excesiva
cantidad .de cadenas livianas monocional o ambas;
ya que existe un tipo de Mieloma Multiple lamado
No Secretorio, que se caracteriza por la ausencia
detectable de la Proteina M en el suero y en la
orina, aln por técnicas depuradas tales como la
deteccion de Inmunoglubulina monoclonal por
inmunoperoxidasa o inmunofluorescencia en el
citoplasma de la célula plasméatica maligna. (3).

El término de Mieloma M-ultiple fue introdu-
cido por Rustizky en 1973, sin embargo, el interés
fue mayor por esta enfermedad a partir de 1889,
cuando Kahler descubrio un caso {4). Es frecuente-
mente observada en la edad media y en los ancia-
nos, con una incidencia que aumenta con la edad,
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aungue casos raros han sido reportados en pacien-
tes jovenes. (1).

Acontece en el 1% de todos los tipos de enfer-
medad maligna y en cerca del 10% de las malignida-
des hematolégicds; es ligeramente mas comin en
pacientes del sexo masculino y particularmente en
personas de la raza negra, en quienes representa el
7.2% de las malignidades comparada con el
1,1% para las personas de raza blanca. (5). La inci-
dencia es de 3 x 100.000 habitantes. Su etiologia
es desconocida, se ha invocado una causa familiar
por existir una predisposicion genética, otros ha-
blan de que la causa es un virus oncogénico que
provocaria una translocacion del material genético
en el cromosoma 14; se ha visto que este mismo
cromosoma esta afectado en otras enfermedades,
como el Linfoma No Hodkin, Linfoma de Burkitt,
Leucemia Linfocitica Aguda, Linfoma Inmuno-
blastico y ocasionalmente en la Leucemia Linfoci-
tica Cronica.

Otras etiologias probables han sido la exposi-
cion a radiacién, apareciendo esta enfermedad de
15 a 25 afos después del contacto con ella.

Otra teoria habla de la estimacion antigénica
cronica que provoca una produccion aumentada
de células plasmaticas. (6).

MATERIAL Y METODOS:

El presente estudio intenta describir la expe-
riencia clinica en pacientes a quienes se les diagnos-
tico Mieloma Mdltiple, para lo cual se procedié a
registrar todas las historias de aquellos pacientes
que tuvieran el diagnostico de egreso hecho por
primera vez o con tres meses de anterioridad de
Mieloma Multiple, Enfermedad de Kahler o plas-
mocitoma y que no hubieran recibido tratamiento
especifico para esta patologia.

Los datos fueron obtenidos de las historias cli-
nicas de los Hospitales “’lidemaro Salas” (1.V.S.S.)
y "“Carlos Arvelo’ (militar) entre los afios 1971-
1984 vy 1960-1984 respectivamente.

Se procedié a analizar cual fue el motivo de
consulta, les sintomas y signos mas frecuentes, cur-
so clinico, la afectacion de diferentes examenes de
laboratorio al ingreso, signos radiologicos aspirado
y/o biopsia de médula Gsea y otro tejido afectado,
complicaciones y pronosticos de vida, comparan-
dose los hallazgos obtenidos con la experiencia
internacional. Todo este con el fin de establecer
parametros de ayuda para la sospecha y diagnostico
precoz del Mieloma Mdltiple.
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Se seleccionaron aquellos pacientes quienes
cumplieran dos o mas de los siguientes criterios
diagnosticos (1)

a— Presencia de un 10% o mas-de células plasmati-
cas anormales, atipicas o inmaduras en médula
Osea, o la prueba histologica de un plasmoci-
toma.

b— Presencia de una proteina monoclonal en suero,
orina o en ambos.

c— Lesiones éseas a la radiologia convencional
compatibies con Mieloma Mdltiple.

Los valores normales de laboratorio fueron to-
mados del “Manual de laboratorio clinico simplifi-
cado” del Dr. Herman Wuani (12).

RESULTADOS:

Los criterios para el diagnostico fueron llena-
dos en 55 pacientes y sus historias clinicas fueron
la base de este estudio.

Distribucion por edad y sexo:

La mayor incidencia fue observada en la quinta
y sexta década de la vida. Solamente tres pacientes
fueron menores de 41 afios (5,44% ). La edad pro-
medio fue de 59 afios, con un rango comprendido
entre los 28 y 87 afios.

De los 55 pacientes, 33 eran del sexo masculino
(70% ) y 22 del femenino (40% ). La proporcion
por sexo se mantuvo en las dos décadas con mayor
incidencia. En los extremos de |a vida hubo un na-
mero similar de varones y hembras afectados.
«(Cuadro No. 1)

Distribucién por Afio:

De los 55 pacientes fueron excluidos cuatro, ya
que ellos fueron diagnosticados antes de 1971,y el
lapso comin de estudio de ambos Hospitales fue de
1971 a 1984. Se apreci6 que e! nimero de casos
diagnosticados por afio fue bastante similar, con un
promedio de 3,64. (cuadro No. 2).

Indice de sospecha clinica al ingreso:

Se sospecho el diagndstico en 23 pacientes
(42.60% ), fue excluido un paciente por tener ef
diagnéstico hecho en otro centro.

Analisis de los hallazgos obtenidos al interrogatorio
y examen fisico:

Estudiando el motivo de consulta, interrogato-
rio funcional, antecedentes personales y examen fi-
sico de los 95 pacientes se aprecié como la triada



clinica mas frecuente: dolores Oseos, disminucion
de peso y palidez cutaneo-mucosa. (cuadros No. 3
4,5),

Ocho de los pacientes tenian el antecedente de
infecciones previas frecuentes (Pulmonares o urina-
rias} y siete tenian el antecedente de fracturas
patoldgicas recientes.

’

Resultados de Laboratorio al ingreso:
. Hemoglobina:

Se observdé que hubo 49 pacientes de los 55,
gue presentaron cifras de hemoglobina menor de
12.0 gr/100cc {89% ). Presentando |la mayoria valo-
res iniciales comprendidos entre 7.0-12.0 gr/100cc

{42 pacientes—76.36% ). {Cuadro No. 6).

CUADRDO No. 3:

MIELOMA MULTIPLE: MOTIVO DE CONSULTA. HOSPITALES
"ILDEMARQO SALAS"” (IVSS) Y “CARLOS ARVELO” (MILITAR)
CRACAS 1960 — 1984.

MOTIVO DE CONSULTA No. DE CASOS %
DOLORES OSEOS 21 38.18
ASTENIA-DEBILIDAD 11 20.00
DOLOR LUMBAR 8 14.54
VOMITOS-NAUSEAS 8 14.64
DIFICULTAD PARA LA MARCHA 7 12.72
DISMINUCION DE PESO 7 12.72
DISMINUCION DEL APETITO 5 9.09
FIEBRE 5 9.09
TOS 5 9.09 |

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 4:

MIELOMA MULTIPLE: INTERROGATORIO FUNCIONAL.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” (IVSS) Y “CARLOS ARVELO"
(MILITAR) CARACAS 1960 — 1984.

SINTOMAS No. DE CASOS %
DISMINUCION DE PESO 35 63.63
DISMINUCION DEL APETITO 18 32.72
DOLORES OSEOS 15 27.27
ARTRALGIAS 15 27.27

FUENTE: ARCHIVOS DE HISTORIAS MEDICAS.
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CUADRO No. 5:

MIELOMA MULTIPLE: SIGNOS CLINICOS.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” (1VSS) Y "CARLOS ARVELO”
(MILITAR) CARACAS. 1960 — 1984,

SIGNOS No. DE CASOS %
PALIDEZ 31 56.36
DOLOR OSEO 18 32.72
SOPLO SISTOLICO 16 29.08
RUIDOS ADVENTICIOS PULMARES 15 27.27
TAQUICARDIA 12 21.18
DEFORMIDAD OSEA 10 18.18
HIPERTENSION ARTERIAL 9 16.36

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 6:

MIELOMA MULTIPLE: CALCIO SERICO.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” {IVSS) Y “CARLOS ARVELO"”
(MILITAR) CARACAS. 1960 — 1984.

CALCEMIA No. DE CASOS %
{mg/100cc)

9.0 6 MENOS 19 39.58

9.1-11.0 21 4375

11.1 6 MAS 8 16.66

TOTAL 48 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

Il. Glébulos Blancos:

De los 55 pacientes estudiados, 39 pacientes
(70.90% ) tuvieron al ingreso un contaje de globu-
los blancos normales, 6 tuvieron leucocitosis, sien-
do el valor menor 2.500 x mm3 (Cuadro No. 7).
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11, Velocidad de sedimentacion globular a la pri-
mera hora:

Se practico VSG a 50 de los 65 pacientes, sien-
do el valor a la primera hora elevado en 47 pacien-
tes (94% ), y de 61mm o mas en 44 pacientes
(88% ). (Cuadro No. 8)




V. Calcemia:

Se practicod a 48 pacientes, siendo mayor de 11
mgs% en 8 (16.6% ), normal en 21 pacientes
(43.75% ), y menor de 9mgs% en (39.58% ). (Cua-
dro No. 9).

V. Fosfatasas Alcalinas:

Debido a que existieron diferentes valores con-
siderados normales de acuerdo al método de labo-
ratorio utilizado, solo sorprendio a tabular los
resultados como normal o elevado, en aquellos pa-
cientes en los cuales se contd con la informacion
que dijera el rango normal considerado por el {abo-
ratorio.

Se observo elevacion en 6 (37.5% ) de los 16
pacientes estudiados {(Cuadro No. 10).

V1. Globulinas séricas y electroforesis de proteinas
séricas:

Se practicé dosificaciéon de proteinas total y
fraccionadas a 49 pacientes y de éstos, 32 pacien-
tes (65.3% ) tuvieron valores elevados de las globu-
linas (Cuadro No. 11} También se practico electro-
foresis de proteinas a 49 pacientes, siendo normal
en 2, hubo una elevacion policlonal en 10 pacientes
y se presentd un pico monoclonal en 37 pacientes,
{(75.51% ). Estando ubicado en las gammaglobuli-
nas en 26 de ellos {70.27% ). (Cuadros No. 12, 13).

CUADRO No. 11:
MIELOMA MULTIPLE: GLOBULINAS SERICAS.
HOSPITALES "ILDEMARO SALAS” (IVSS) Y “CARLOS ARVELO"
(MILITAR) CARACAS. 1960 — 1984.

NIVELES No. DE CASOS %
BAJO 4 8.16
NORMAL 13 26.53
ALTO 32 ©65.30
TOTAL 49 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 12:

VIELOMA MULTIPLE: ELECTROFORESIS DE PROTEINAS
SERICAS. HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” (IVSS} Y
“"CARLOS ARVELO” (MILITAR. CARACAS. 1960 — 1984.

ELECTROFORESIS No. DE CASOS %
NORMAL 2 4,08
ELEVACION POLICLONAL 10 2040
ELEVACION MONOCLONAL 37 7551
TOTAL 439 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.
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De los 13 pacientes con valores de globulinas
normales, 8 no tuvieron componente M y 4 si lo tu-
vieron, apreciandose en estos (ltimos que el resto
de las fracciones de las globulinas tenian valores
normales o mas bajo de lo normal; y al restante no
le fue practicado la electroforesis de proteina. Los
4 pacientes con globulinas bajas ninguno tuvo pico
monoclonal, pero tanto el estudio de médula bsea
como los signos radiologicos fueron concluyentes
para el diagndstico de Mieloma Maltiple.

V1. Creatinina Sérica:

Se hizo determinacion de creatinina en 50 pa
cientes, estando por encima de |o normal al ingreso
en 25 pacientes (50 % }. (Cuadro No. 14).

De los 55 pacientes, 20 desarrollaron insufi
ciencia renal crénica (1.R.C.) y de éstos Gltimos, 13
presentaron desde el ingreso las cifras de creatinina
elevadas, los otros 7 desarroliaron ésta complica-
cion durante la evolucidn de la enfermedad.

CUADRO No. 13:

MIELOMA MULTIPLE: FRACCION DE GLOBULINA ELEVADA.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” (1VSS) Y “CARLOS ARVELO"
(MILITAR}. CARACAS. 1960 — 1984.

FRACCION DE LAS GLOBULINAS No. DE CASOS %
GAMMAGLOBULINAS 26 70.27
BETAGLOBULINAS 7 18.91
ALFA 2 GLOBULINAS 3 8.10
ALFA 1 GLOBULINAS 1 2.70
TOTAL 37 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 14:

MIELOMA MULTIPLE: CREATININA SERICA.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS" (1VSS) Y “CARLOS ARVELO”
(MILITAR). CARACAS. 1960 — 1984.

CIFRAS DE CREATININA No. DE CASOS %
{mg/100cc)

MENORDE 1.5 25 50

15-30 11 22

MAYOR DE 3.1 14 28

TOTAL 50 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.
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VIIl. Uricemia:

Se practico dosificacion del acido urico a 36
pacientes, estandp elevadp en 19 de ellos (52.7% ),

presentdndose por igual en ambos sexos {Cuadro
No. 15).

IX. Examen de Orina:

Se realizg al ingreso a 46 pacientes, presentan-
do 33 de ellos albuminuria (71.73%), de estos 7,

también tenian positiva la proteina de Bence-
Jones,

Del total de pacientes se investigb la proteina
de Bence-Jones a 43, siendo positiva en 10
(23.25% ), de los cuales 2 no tenian albuminuria.

Sélo a b pacientes se les pactico electroforesis
de proteinas en la orina, presentando el componen-
te M 3 de ellos, desarroliando 2 de éstos Gltimos
I.LR.C. a otros 2 pacientes se les hizo la inmuno-
electroforesis en orina y se apreci6 en un caso
cadenas LAMBDA vy en el otro KAPPA, desarro-
llando éste I.R.C.

CUADRO No. 15:

MIELOMA MULTIPLE: DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO
DE ACUERDO A NIVELES SERICOS DE ACIDO URICO.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS"” (1VSS) Y “CARLOS ARVELO”
(MILITAR). CARACAS. 1960 — 1984.

ACIDO URICO MASC FEM TOTAL %
BAJO 3 - 3 8.33
NORMAL 10 4 14 38.88
ELEVADO 10 9 19 52.77
TOTAL 23 13 36 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

X. Contaje de Plaguetas:

Se practico al ingreso en 35 pacientes, presen-
tando 10 (28.57% ) trombocitopenia. No hubo pa-
cientas con trombocitosis {Cuadro No. 16).

Solo 1 paciente que tuco trombocitopenia
presentd al ingreso manifestaciones hemorragicas,
tales como hematuria y hemorragia cerebral falle-
ciendo a los dos meses del ingreso.

XI. Inmunoglobulinas:

Se dosificaron a 43 pacientes, presentando
aumento de la 1gG 27 (62.79% ). (Cuadro No. 17).
Ocho no tuvieron aumento de las inmunoglobuli-
nas, observédndose que en ellos la electroforesis de
proteina fue normal en uno, 4 tuvieron elevacion
policlonal, 2 tuvieron aumento monoclonal (en las
fracciones alfa 2 y Beta respectivamente) y el res-
tante no se le practico.

-

De los 4 pacientes que presentaron elevacion
de dos inmunoglobulinas, en 3 fue de fa IgG e
IgA v en 1 de la IgG e IgM, sin observarse en éste,
signos de hipervicosidad, ya que la elevacion de
la 1gM fue ligera. En todos el aumento fue predo-
minantemente en la 1gG.

Radiologia:.

Se consideraron como lesiones compatibles
con Mieloma Multiple a las de tipo osteolitico, los
aplastamientos vertebrales y las fracturas patologi-
cas.

Reunieron éstas condiciones 50 pacientes de

los 51 estudiados radiologicamente, o sea el 98%
(Cuadro No. 18)

Estudio de Médula Osea:

Se realiz6 aspirado de médula dsea a 50 pacien-
tes, siendo compatible con la enfermedad que nos
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CUADRO No. 17:

MIELOMA MULTIPLE: TIPO DE INMUNOGLOBULINA
ELEVADA. HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” {IVSS)
Y “CARLOS ARVELO” (MILITAR). CARACAS. 1960 — 1984.

No. DE CASOS %
19G 27 62.79
IgA 4 9.30
2 INMUNOGLOBULINAS 4 9.30
NINGUNA 8 18.60
TOTAL 43 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 18:

MIELOMA MULTIPLE: LESIONES OSEAS
EN LA RADIOLOGIA CONVENCIONAL.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” {1VSS)
Y “CARLOS ARVELOQO"” (MILITAR).
CARACAS. 1960 — 1984,

LOCALIZACION No. DE CASOS
CRANEO 29
VERTEBRAS 29
PELVIS 16
FEMUR 12
COSTILLAS 1
HUMERO 10
CLAVICULA 7
ESCAPULA 4

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

ocupa en 49 (98% ). Al paciente restante se le hizo
el diagnostico por radiologia y presencia del com-
ponente M.

A los 5 pacientes que no se les hizo éste estu-
dio, en 3 se llegd al diagnostico por Rx. y proteina
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M presente en suero, en 1 por Biopsia de columna
que reportd plasmocitoma y al Gltimo por autop-
sia, donde se observé infiltracion osea y de otros
organos por células plasmaticas.

Complicaciones:

Las mas frecuentes fueron las infecciones, frac-
turas y la insuficiencia rena! {(Cuadro No. 19). Las
infecciones fueron generalmente pulmonares y uri-
narias. Las fracturas se localizaron predominante-
mente en columna vertebral y fémur con 8 y €
casos respectivamente (Cuadro No. 20}.

La insuficiencia renal se present6 en 20 pacien-
tes {36.6% ), presentando 13 de ellos (65% ) cifras
elevadas de creatinina desde el primer ingreso.

Pronéstico de Vida:

Se aprecid que el pronostico de vida de.los 33
pacientes que pudieron ser seguidos hasta su falle-
cimiento fue de 15 meses. Se comparo6 con los 16
pacientes con {.R.C. que también pudieron ser se-
guidos de igual manera y se vio que estos ultimos
cuatro meses menos de sobrevida.

DISCUSION

De lo observado en este estudio se aprecia que
debe sospecharse en MM en aquellos pacientes que
consulten por dolores o6seos, que manifiesten
disminucién del peso y el apetito, y que al examen



CUADRO No. 19:

MIELOMA MULTIPLE: COMPLICACIONES HOSPITALES
“ILDEMAROQ SALAS" (IVSS) Y “CARLOS ARVELO"
(MILITAR). CARACAS. 1960 — 1980.

TIPO No. DE CASOS %
INFECCIOSAS 37 67.2
FRACTURAS 24 436
RENALES 21 38.1
NEUROLOGICAS 7 12.7
HEMORRAGICAS 5 9.0
CARDIO-PULMONARES 5 9.0
AMILOIDOSIS 3 5.4

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 20:

MIELOMA MULTIPLE: FRACTURAS.
HOSPITALES “ILDEMARQ SALAS" (IVSS)
Y “CARLOS ARVELO” {MILITAR)
CARACAS. 1960 — 1984.

LOCALIZACION No. DE CASOS
COLUMNA VERTEBRAL 8
FEMUR 6
COSTILLAS 4
HUMERO 3
PELVIS 1
CLAVICULA 1
RADIO 1
TOTAL 24

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

fisico presenten signos de anemia con las conse-
cuencias hemodindmicas secundarias a éstas, asi
como deformidad, dolor a la palpacion o moviliza-
cion de una estructura 6sea y que ademas tengan
antecedentes de infecciones frecuentes y franturas
patoldgicas,

Se apreci6 que el grupo etario mas afectado fue
el comprendido en la 5a. y 6a. década de la vida, y
gue hubo una ligera predominacion del sexo mas-
culino, coincidiendo con observaciones de otros
autores (4).

En los examenes de laboratorio y paraclinicos
cabe esperarse que presenten cifras de hemogiobina
bajas, comprendidas generalmente entre 7.0y 11.9
gr/100cc, siendo la anemia Normocitica-Normocré-
nica. Esta es el resultado del fracaso en la hemato-
poyesis unido a un discreto acortamiento de la vida
de los globulos rojos {2).

En el presente estudio cerca del 90% de los pa-
cientes se encontraron anémicos al ingreso. El con-
taje de globulos blancos se vid afectado poco, 10
pacientes presentaron leucopenia antes de que
hubieran recibido tratamiento quimioterapico y de
los 6 que al ingreso presentaron leucocitosis, 5 tu-
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vieron manifestaciones clinicas o demostracion por
radiologia y/o bacteriologia de infeccion pulmonar
o urinaria.

En la gran mayoria de los pacientes (94% ) se
aprecio aumento de la VSG a la primera hora. Este
estudio estd notoriamente afectado en practica-
mente todos |os pacientes con MM,

Cuando la VSG no esta muy acelerada, se reco-
mienda realizar el procedimiento a 37°C si se sos-
pecha en esta enfermedad y entonces se observara
gue la sedimentacion se acelera en forma importan-
te (13).

E! 16% de los pacientes presento hipercalcemia.
Esto concuerda con observaciones de otros autores,
reportan de un 10-20% . Ella se debe en parte a la
resorcion Osea que se produce por la inmovilizacién
prolongada a que se ven obligados estos pacientes y
también a la secrecion de un factor estimulante
osteoclastico, producido por las células plasmaticas
(14, 15). Sélo en 1 caso de este estudio estd com-
plicacion fue considerada como sintomatica.

El 375% de los pacientes presentaron
elevavacion de 'los niveles de fosfatasas alcalinas.
Seqiin se describe en el MM éstas suelen ser norma-
fes a pesar del envolvimiento 6seo severo, debido
a la superacion de la actividad osteoblastica; esto
ayudaria a diferenciar las e -innes liticas que se ob-
servan en esta enfermedad de las metastasis a hueso
de otras neoplasias, ya que en este Gitimo caso si
existe una elevacion importante de las fosfatasas
alcalinas (3).

Esto explicaria el poco valor del gammagrama
dseo para el diagndstico de esta patologia, ya gue
la disminucion de la actividad osteoblastica inhibe
la entrada del radionucleido a las lesiones Oseas,
de alli que se recomienda los estudios radiologicos
convencionales.

Se constatd en este trabajo la presencia de un
Componente M a la electroféresis de proteinas en
el 75.5% de los casos, produciendose la espiga
monoclonal en la fraccion gamma de las globulinas
en el 70.27% vy en las betaglobulinas en el 18.91%.
Sin embargo no puede decirse que el 25% restante,
que no presentd el Componente M corresponde a
pacientes ¢ '+ MM No Secretor, ya gue es posible
que estos pacientes hubieran tenido Componente
M a la electroféresis de proteinas en orina, si ésta
hubiese sido realizada rutinariamente como parte
del plan de estudio.

Segin Sydney E Salmon, el Componente M
espera encontrarse en una forma bastante constan-
te en el 90% de los casos (1).

De acuerdo a lo observado en la literatura las
causas mas frecuentes de disfuncion renal en el MM
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son las infecciones urinarias, deshidratacion, hiper-
calcemia, hiperuricemia amiloidiosis y la excrecion
de cadenas livianas por la orina (3, 16).

De los 55 pacientes que formaron la muestra de
este estudio, se constatd que el 50% de ellos tenia
la creatinina sérica elevada al ingreso y que 20 de
éstos 55 pacientes desarrollaron insuficiencia renal
cronica (36.3% ). El promedio de vida se pudo de-
terminar en 16 pacientes con ésta complicacion y
fue de 11 meses. En los pacientes con |.R.C. se
constatd que 7 habian tenido durante su enferme-
dad uno o més episodios de infeccion urinaria y 1
litiasis renal. La distribucion por sexo de elios fue
similar, siendo 11 masculinos y 9 femeninos.

Se fnvestigd la proteina de Bence-Jones en 43
pacientes y fue positiva en 10 (23.25% ), menos de
los reportado por otros autores que han encontra-
do un 50% (4). Esto puede deberse a que al princi-
pio ésta proteina aparece en forma intermitente
(13).

De los pacientes que tuvieron positiva la pro-
teina de Bence-Jones al ingreso, 5 desarroilaron
insuficiencia renal cronica.

También se constatd que los pacientes con al-
baminuria no necesariamente tenian positiva la
proteina de Bence-Jones.

De los 8 pacientes que presentaron hipercalce-
mia al ingreso, 3 desarrollaron 1.R.C., y en los 3
gue se constatd por Biopsia amiloidosis, ninguno
la presento.,

Se determiné el nivel de acido Urico sérico en
156 de los 20 pacientes con insuficiencia renal croni-
ca y en 14 estuvo elevado. La hiperuricemia se
presenid en 19 de los 36 pacientes a quienes se le
investigo al ingreso, es decir en el 52.7% , observan-
dose una distribucion similar para ambos sexos.

Se practico dosificacion de Inmunoglobulinas a
43 pacientes, presentando aumento en la 1gG 27
pacientes (62.7% ).

Esto concuerda con lo observado por otros au-
tores, que han apreciado que las Inmunoglobulinas
gue se elevan mas frecuentemente en el Mieloma
Maltiple son ta 1gG e IgA respectivamente.

Solo a 6 pacientes se les practico electroforesis
de proteinas en la orina, dando el Compoente M en
3, desarrollando 2 de ellos I.R.C.

De los 51 pacientes a quienes se les practico
estudio radiolégico, 50 de ellos {98% ) presentd
cambios compatibles con MM, siendo los sitios mas
frecuentemente afectados: craneo, vértebras, caja
toracica, pélvis y porcion proximal de las extremi-
dades.

A 50 pacientes se les hizo aspirado de médula
oOsea, siendo compatible con MM en 49 (98% ), al



paciente restante no se le aprecidé cambios, pero es
posible que haya tenido una infiltracion plasmoci-
taria en "'parche’ y no difusa, por lo que no se ob-
tuvo material compatible con ésta enfermedad (3}.

Las complicaciones mas frecuentes fueron las
infecciones, fracturas e insuficiencia renal. Solo se
constataron 3 casos de Amiloidosis (5.4% ), otros
han reportado 7% (4). Es posible que el namero
pudiera ser mayor, de hacerse rutinariamente inves-
tigacién para tejido amiloideo.

Las infecciones mas frecuentes fueron las pui-
monares (21 casos) y de vias urinarias (20 casos);
con respecto a las primeras hubo mala decumenta-
cion, por lo que no se pudo llegar a una conclusion
del agente etioldgico mas frecuente, sin embargo es
importante hacer notar que en los Gltimos afios hay
una tendencia cada vez mayor a que las neumonias
sean producidas por bacterias Gram negativas, y no
son tan frecuentes las producidas por el Neumoco-
co (17,18, 19).

En el caso de las infecciones urinarias se practi-
¢0 el urocultivo en 15 de los 20 casos, no observan-
dose predominio por un bacteria especifica, siendo
como es costumbre Gram negativas.

Los sitios mas frecuentes de las fracturas fue-
ron las vértebras (8 casos) fémur (6 casos), debido
posiblemente al efecto traumatico que ejerce el pe-
so corporal sabre éstos huesos osteoporoticos.

Las complicaciones neurologicas (7 pacientes)
fueron en su mayoria paraplejias o cuadriplejias,
consecuencias éstas de los aplastamientos vertebra-
les.

Se obtuvo seguimiento hasta el fallecimiento
en 33 pacientes (60% ). La sobrevida de los pacien-
tes varid de acuerdo a la presencia o no de |.R.C.
Aquelios que la desarrollaron tuvieron un prome-
dio de sobrevida de 11 meses, y en los que no se
presentd esta complicacion fue de 15wmezss.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

Del presente trabajo se desprende que el clini-
co debe elevar su indice de sospecha de Mieloma
Miitiple ante un paciente ubicado entre la 5a y Ba.

década de la vida, que presente la triada de dolores
6seos, pérdida de peso y signos de anemia; y que
ademds tenga una o mas de las siguientes complica-
ciones: infecciones, fracturas o insuficiencia renal.

Frente a estos hallazgos deberia:

1. Estudiar la anemia, pedir velocidad de sedimen-
tacion globular, dosificar las proteinas total y
fraccionadas, realizar la electroforesis de pro-
teinas en busca de la elevacion monoclonal
de una fraccidon de las globulinas.

Es de sefialar que el no observar el Componente
M en el suero no descarta el diagnostico de Mei-
foma Multiple, ya que es posible que si exista
en la electroforesis de protelnas de la orina, ¥
de no ser asi se estaria ante el denominado
Mieloma Multiple No Secretor.

2° Si los resultados son sugestivos de Mieloma,
habria que completar el estudio con un aspira-
do de médula 6sea y radiologia, para poner en
evidencia la infiltracion por células plasméticas
y las lesiones osteoliticas propias de ésta enfer-
medad.

Se debe recalcar la importancia de realizar la
electroforesis e inmunoelectroforesis en orina,
ya que es una herramienta importante para el
diagnostico y nos permite identificar a aquellos
pacientes con excrecion urinaria de cadenas
livianas, que es uno de los factores etiologicos
de la insuficiencia renal, situacion ésta que in-
fluye en la sobrevida de los pacientes con Mie-
loma Multiple.
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EFECTO DEL ACEBUTOLOL A DOSIS UNICA
SOBRE EL COMPORTAMIENTO
DE LOS TIEMPOS DE INTERVALO
SISTOLICO EN PACIENTES SOMETIDOS
A EJERCICIOS ISOMETRICO SUBMAXIMO

Dr. Luis Chirinos C.**

. INTRODUCCION

El ejercicio isométrico (estatico) es la contrac-
cibn sostenida y continua de un grupo muscular y
forma parte de las actividades de la vida diaria; en
el levantar o mover objetos, etc. Diversos estudios
han reportado las exigencias que le impone tal
stress al sistema cardiovascular (1,2,3,4). Los cam-
bios en la presion arterial resaitaban entre las res-
puestas a este ejercicio (3,4).

No hay consenso evidente acerca de los meca-
nismos que se ponen en juego para evocar estos
cambios en el sistema cardiovascular, lo cual es de
mayor intensidad en los sujetos. hipertensos. Hay
una evidente diferencia entre el mecanismo de
respuesta de la presién arterial y frecuencia cardia-
ca en los sujetos sanos e hipertensos sin repercu-
sion hemodinamica, en comparacion a la respuesta
observada en los pacientes con hipertension arte-
rial moderada o severa con repercusién hemoding-
mica. Mientras que en los primeros la respuesta es
mediada Unica y exclusivamente por el gasto car-
diaco, sin variaciones en la resistencia periférica,
en los sequndos la respuesta depende principalmen-

Trabajo especial de grado para optar al Titulo de especialista en
Medicina Interna.

**  Cursante del 3er afio de Postgrado de Medicina Interna del Hos-
pital General del Oeste.

-

te de una elevacion en la resistencia vascular siste-
matica (RVS) {1,2,3,4)

El ejercicio isométrico ha demostrado su utili-
dad en la evaluacién de la funcion ventricular iz-
quierda (5), también sirve de ayuda para definir el
origen de los soplos cardiacos.

Para la evaluacién incruenta de la funcion ven-
tricular izquierda, desde hace mucho tiempo (6)
se han empleado los tiempos de intervalo sistélico
(TIS). Estos representan la funcidn global del ven-
triculo izquierdo bajo una variedad de situgciones
y responden sensiblemente a los cambiaos circulato-
rios, incluyendo férmacos, ejercicio y cambios
posturales. Aunque tienen un papel limitado, este
esta bien definido en el estudio de la fisiologia
cardiaca, diagndstico y pronéstico (6), con buena
correlacion con los datos hemodinamicaos (7).

Si bien es cierto que para los pacientes hiper-
tensos el someterse a este stress puede ser dafiino,
fas drogas utilizadas para el control de la presion
arterial han demostrado su incapacidad en suprimir
esta respuesta refleja (8,9,10,11). Varios estudios
(5,7,12) reportan la utilidad de esta investigacién
para demostrar dafio ventricular incipiente en pa-
cientes hipertensos.

El acebutolol es un bloqueador selectivo de los
receptores adrenérgicos Beta 1, hidrosoluble y con
moderada actividad simpaticomimética intrinseca
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{AS1). Es bien buena absorbido, se une en un 20% a
las proteinas, se metaboliza en el higado vy se elimi-
na por via renal, con una media vida de 2-11 horas,
con la peculiaridad de que mas del 70% de la droga
es transformada a nivel hepatico en metabolito, el
diacetol, también activo desde el punto de vista
farmacologico (13,14,15,16).

1. MATERIALES Y METODOS

12 pacientes con hipertensién arterial esencial
(HAE) clase I-1l de la O.M.S. (17) procedentes de
la consulta externa del servicio de cardiologia del
H.G.O. fueron estudiados bajo la forma de simpie
ciego.

El grupo estaba constituido por 7 pacientes de
sexo femenino (68% ) y 5 del sexo masculino
(42%) con edad promedio de 49.0 afios (rango:
45.55 afos). (Ver caracteristicas clinicas de la
Tabla I).

Los pacientes seleccionados para el presente
-estudio debieron llenar los siguientes requisitos:
1) Ausencia clinica o electrocardiografica de otras

formas de cardiopatia, insuficiencia cardiaca,

trastornos del ritmo y/o conduccién A.V.

.

2) Suspension del tratamiento previo, por lo me-
nos dos semanas antes de iniciar el estudio.

3) Presion arterial diastélica superior a 90 mmHg
en dos visitas previas sucesivas.

El dia del primer estudio, con el paciente en
posicion supina y luego de 10 minutos de reposo,
se efectlan los registros basales de presion arterial,
frecuencia cardfaca, electrocardiograma, fonocar-
diograma y pulso carotideo. El fono se tomé en el
tercer espacio intercostal izquierdo, el pulso caro-
tideo se determind en carétida derecha. El esfin-
gomanoémetro se coloea en el brazo derecho mien-
tras que con la mano izquierda el paciente sostiene
un mango inflado del esfigomanémetro sobre el

TABLA 1
CARACTERISTICAS CLINICAS

49 . 0 afios (rango 45-55 afios).

Pacientes: 12
Edad:
Sexo: Femenino:
Masculino:
Frecuencia Cardiaca basal:
Presion arterial:  Sist6lica:
Diastélica:

7 {58%)
5 (42%)
781+ 2
154.1 + 8,3

103+ 10.0 media + eem

cual ejercerd una presion manual sostenida (PMS)
para mantener la columna de mercurio a un nivel
previamente determinado. La PMS se mantiene por
tres minutos y se hacen registros de los parametros
mencionados al primer y tercer minuto y se repite
al sequndo minuto post-esfuerzo. Este procedi-
miento es repetido al cabo de quince dias después
de haber recibido una tableta placebo de forma,
tamafio y color similar a la droga activa. Un tercer
estudio se efectia al cabo de quince dias, bajo un
régimen de 400mgs de Acebutolol (Fig. 1). Se hizo
hincapi¢ en que la medicacion fuera ingerida en las
primeras horas de la mafiana, de manera que el
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tiempo transcurrido entre la ingesta y la prueba
fuese entre 3y 4 horas.

Los trazados del electrocardiograma, fonocar-
diograma y puiso carotideo fueron impresos por
registro optico a velocidad.de 100mm/seg., utili-
zando un equipo multicanal Irex System I, Los
ruidos cardiacos se registraron con micréfono
piezoeléctrico con frecuencia entre 30 100 Hz. El
pulso carotideo se obtuvo con micréfono piezo-
eléctrico con rango de frecuencia entre 0.1- 30 hz.

Los tiempos de intervalo sistélico {TIS) fueron
medidos segln técnicas ya descritas (6). La sistole
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Ostie
bre¥ctromecanica (SEM) es el intervalo entre la onda

del ECG vy las primeras vibraciones répidas del
gundo ruido. El periodo eyectivo (PE) se midié
ssde el pie de ascenso del pulso carotideo hasta la
icisura dicrota, lo cual corresonde a la fase de
ontraccion ventricular izquierda. El perfodo pre-
xpulsivo (PPE) se obtiene de la sustraccion SEM-
IE y corresponde a la fase de contraccion isovolu-
nétrica. (Fig. 2).

Para la correccidn de los TIS por la frecuencia

wardiaca se empled la ecuacién de regresion de
Weissler (6) v la releccion PPE/PE, por ser indepen-

‘ Figura 2: Hacia la izquierda un esquema que compara los

I eventos del ventriculo izquierda con los T1S. En la derecha

un registro de un fonocardiograma, puiso carotideo y
E.C.G. Los subintervalos son indicados en ambos.

diente de la frecuencia cardjaca, se calculé en base
a los valores no corregidos. Las mediciones de los
TIS se hicieron en por lo menos 6 complejos y se
tomo el promedio como valor de referencia.

El andlisis estadistico se efectué por el test de
Student (t test) para muestras pareadas (series
correlativas) y se considerb como valor de significa-
cion estadistica P menor de 0.05,

Hl. RESULTADOS

El ejercicio isométrico con la presién manual
sostenida produjo un aumento de la frecuencia car-
diaca (FC), presién arterial sistolica (PAS) en todos
los pacientes, tanto en el primer estudio como bajo
el régimen de placebo. Estos cambios fueron mas
importantes en el primer minuto. La elevacion de
la presién arterial diastolica solo alcanzo niveles de
significacion al tercer minuto. P < 0.02.

Tanto la presion sistblica y diastolica y frecuen-
cia cardiaca regresaron a los valores de control al
segundo minuto de haber concluido la prueba.

Variaciones de la PAS, PAD y FC con la presion
manual sostenida con régimen de tratamiento con
acebutolol.

La frecuencia cardiaca tuvo un aumento de
significacion estadfstica al primer minuto (62.16
+ 4.2, vs, 67.3 + 2} (P < 0.001); en comparacién
.con las cifras basales.

La PAS no mostr6 cambio de importancia al
primer minuto (1468 + 3.12 vs. 149.0 + 3.53).
(NS); pero si fue significativo al tercer minuto
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(145.8 + 3 vs. 154.16 + 3.9) (P < 0.05), en compa-
racion con las cifras basales. La presion diastolica
en ningan momento presento variaciones de signifi-
cacion estadistica.

Tanto la frecuencia cardiaca, como la presion
diastolica regresaron a los valores previos al ejerci-
cio al segundo minuto de concluir la prueba al
comparar las variaciones de estos tres parametros
bajo el régimen de tratamiento y placebo, se obser-
vd que el acebutolo! redujo en forma significativa
la respuesta de la frecuencia cardiaca tanto en
reposo como al ejercicio y en el periodo post-ejer-
cicio {P 0.0001) Fig. 3. Para la presion sistolica fue
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Figura 3: Comportamiento de la frecuencia cardiaca bajo
Placebo y Acebutolol con la presion manual sostenida.
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Figura 4: Comportamiento de la presién arterial sistélica
bajo efecto Placebo y Acebutolol con la presion manual
sostenida.
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Presion Arreria’ (MM Hea.b

igualmente reducida en el periodo de reposo
(154.16 + 5.8 vs. 145685 = 3.12) (P < 0.01); al
segundo minuto disminuyo significativamente
160.8 + 5.68 vs. 149.0 + 3.5) (P < 0.001. No hubo
significacion estadistica al tercer minuto de esfuer-
zo (160.8 = 5.68 vs. 1564.16 + 3.98) (N.S). Fig. 4.
Mientras que con la PAD fue similar en ambos gru-
pos en condiciones basales, pero con el ejercicio
ocurrid una reduccidn significativa en relacion a
efecto placebo (P < 0.001). Fig. 5.
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Figura 5: Comportamiento de la presion arterial diastélica
bajo efecto Placebo y Acebutolol con la presién manual
sostenida.

Comportamiento de los tiempos de intervalo sistd-
lico bajo condiciones de placebo en el ejercicio iso-
métrico.

Mientras que la sistole electromecanica (SEM),
periodo pre-expulsivo (PPE) vy la relacion PPE/PE
no mostraron cambios de significacion, el alarga
miento del periodo expulsivo fue significativo al
primer minuto en comparaciéon a los valores pre-
vios antes del ejercicio {P 0,02).

Comportamiento de los tiempos de intervalo sisto-
lico con la presion manual sostenida bajo efecto
acebutolol. |

Con el acebutolol no se observaron cambios
significativos en los valores de PPE y la relacién
PPE/PE. Sin embargo se aprecié un alargamiento
significativo de la SEM al tercer minuto (563.7 ¢
5.6 vs. 573.1 + 562) (P < 0.01). Fig. 6. En rela-
ciéon con el periodo expulsivo se observo fin au-:
mento significativo al primer minuto de esfuerzo
(421.7 + 7.15 vs. 431.25 + 4.2) (P < 002) en com-
paracion con el periodo placebo. (Fig. 7). ‘
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Figura 6: Comportamiento de la sistole electromecanica
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V. DISCUSION

El incremento de la frecuencia cardiaca, pre-
sién arterial sistolica, (PAS), presion arterial diasto-
lica (PAD), destacan entre los cambios hemodina-
micos con el ejercicio isométrico (1,2,3,4). Esta
respuesta presora se inicia en forma inmediata a la
contraccion muscular, acompafiada de aumento
en la frecuencia cardiaca {18). Con el ejercicio iso-
métrico se produce una marcada elevacion de
ambas presiones, con incremento moderado en la
presion del pulso y a diferencia con el ejercicio
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TFigura 7: Comportamiento del periodo expulsivo bajo
efecto Placebo-Acebutolol con la presion manual sostenida.
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Figura 9: Comportamiento de la relacion periodo pre-ex-
pulsivo (PPE) - Periodo expulsivo (PE) bajo efecto Placebo
y Acebutolol con la presion manual sostenida.

dindmico, donde se producen una elevacién marca-
da de la PAS, con discreto aumento de la PAD y en
consecuencia un aumento importante en la presién
del pulso. Durante el ejercicio dinamico se produce
una declinacién importante de la resistencia vascu-
lar sistémica (19).

Este tipo de respuesta y sus cambios hemodi-
namicos sigue un comportamiento diferente en
sujetos hipertensos con alteracion en su contracti-
lidad cardiaca. La elevacion de la presion arterial
es mediada por cambios importantes en la resisten-
cia vascular periférica. Asimismo en este tipo de
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pacientes se observa disminucion del indice cardia-
co e increment6 marcado del volumen diastélico
final (1,2,3). En hipertensos sin dafio miocardico
los cambios son debido a elevacién en el gasto car-
diaco y sin modificacion del volumen distélico
final. Los sujetos sanos se comportan en forma
similar a estos ultimos (1.2,3,4,19).

En los trabajos revisados, ninguna droga antihi-
pertensiva (Metildope, Clonidina, Diuréticos y
‘otros Betabloqueadores) fue capaz de abolir la
respuesta hipertensiva con la presion manual soste-

"nida (8,9,10,11,20).

En esta investigacion el acebutolol demostré
un control satisfactorio de la PAD, durante todo el
tiempo de ejercicio isométrico, sin aumento signi-
ficativo, en comparacién con las cifras de reposo y
evitd el aumento observado en la fase placebo. Con
la PAS ocurrié un incremento significativo de la
misma en la fase del tercer minuto; sin embargo
este aumento fue mucho menor al observado con
placebo.

Los mecahismos exactos del control de la res-
puesta presora con los betabloqueadores no estan
bien aclarados. Asimismo no existe un factor pre-
dictivo para determinar quiénes responderan a esta
terapéutica y se han propuesto la relacion PPE/PE
de los TIS (21). En el control de la respuesta preso-
ra por el acebutolol se ha implicado la accion selec-
tiva de los receptores beta 1, lo cual permite la

funcién vasodilatadora de los receptores beta 2
periféricos y esto explicaria los cambios hemodiné-
micds anteriormente descritos (22).

La elevacién discreta de la frecuencia cardiaca
es la respuesta com(n al ejercicio isométrico obser-
vada con otros betabloqueadores (8,9,1,10,11).

La utilidad de los TIS deriva en su versatilidad
y alta sensibilidad para evaluar en forma global la
funcién ventricular izquierda (6). A pesar que han
sido reportado alteraciones de os TIS con la admi-

‘nistracion aguda de betablogueadores, durante el

tratamiento cronico de ia hipertension arterial estas
variaciones no han sido comprobadas. As{ por
ejemplo el estudio de Hammond (7) utilizando un
betablogueante no cardioselectivo (Propranolol} y
un bloqueante no selectivo, pero con actividad sim-
patica intrinseca (Pindolo!}, observd que con el
tratamiento crénito a largo plazo no ocurrieron
cambios de importancia en los TIS en sujetos hi-
pertensos y mas aln, en algupos de estos pacientes
con una relacién PPE/PE alterada, se observd una
regresion hacia valores normales. lguales hallazgos
son reportados por Verdecchia (22) quienes tam-
bién estudiaron las variaciones de los TIS con la
presion manual sostenida.

Estos resultados pueden ser explicados en base
a la reduccion de la resistencia vascular periférica
que conduce a una disminucion de la presion arte-
rial y asi modificar los patrones de comportamien-
tos de los TIS.

TABLA 2

EFECTO DEL ACEBUTOLOL Y PLACEBO SOBRE PRESION ARTERIAL SISTOLICA,
PRESION DIASTOLICA Y FRECUENCIA CARDIACA

CON LA PRESION MANUAL SOSTENIDA

{Media + EEM)

PACIENTES 12 REPOSO 1 3 PE
P.A. SISTOLICA
PLACEBO 154 + 83 160+ 19,7 160 =+ 19,7 161 +18.5
ACEBUTOLOL 1458+ 3 149+ 3,0 1541+ 3 1441+ 2
P<0,01 P < 0,001 NS P < 0,0001
PA DIASTOLICA
PLACEBO 98 +10,77 103+ 100 107 10 101 +£126
AGCEBUTOLOL 946+ 2 95+ 2 96,3+ 2 925+ 2
NS P <002 P < 0001 P < 005
FRECUENCIA CARD.
PLACEBO 713 ¢ 2 781 £ 2 778+ 2,1 738 £ 2
ACEBUTOLOL 62,1 = 1 679 £ 1 67,3+2 635 + 1
P<0,0001 P<0,0001 P<0,0001 P<0,0001
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TABLA 3
EFECTO DE ACEBUTOLOL Y PLACEBO SOBRE LOS TIS BAJO LA PRESION

MANUAL SOSTENIDA (MEDIA h EEM)

PACIENTES 12 REPOSO 1 3 POST ESF.

SEM

msg.

PLACEBO 55356+ 6.82 560.0 + 5.38 573.0+ 562 558.5+ 4.83

ACEBUTOLOL 557.0t 6.11 568.0+ 6.17 563.7+ 5 556.41 4+ 5.7
NS NS P<001 NS

PE

{mseq)

PLACEBO 4420+ 41 4217+ 7.15 434+ 39 4258 £ 4.32

ACEBUTOLOL 4250+ 3.4 431.2 + 4.28 436 + 4.56 431.5+ 432
NS P<002 NS NS

PPE

(mseg)

PLACEBO 1300+ 43 1318+ 49 128.0+ 3.7 129.1 + 433

ACEBUTOLOL 1310+ 44 133.1 + 490 136b+4.4 134.1 + 4.8
NS NS NS NS

PPE/PE

PLACEBO 0.332+0.012 0321+0016 0313:0011 0.339: 0.017

ACEBUTOLOL 0.331+0016 0329+0014 0.339:0.014 0.332+0.015
NS NS NS NS

Abreviaciones:

SEM: Sistole Electromecanica.
PE: Periodo Expulsivo
PPE: Periodo Pre-Expulsivo.

Los resultados del presente trabajo concuerdan
con los estudios anteriormente mencionados, a
pesar que se observé un ligero aumento de la sisto-
le electromecanica al tercer minuto en fase de ace-
butolol y del periodo expulsivo al primer minuto
de ejercicio, sin modificaciones de la relacién PPE/
PE, lo cual podrra explicarse por los cambios en la
frecuencia cardiaca y un mejor control de la res-
puesta hipertensiva a la presion manual sostenida.

V. CONCLUSIONES:

El test del ejercicio isométrico realizado como
presion manual sostenida demostrd, ser un test
Gtil y sin complicaciones para nuestros pacientes.
EvocO una respuesta hemodindmica importante,

-

sin alteraciéon de la contractibilidad miocardica en
el grupo de pacientes estudiados.

Este test nos permitio evaluar un betabloguean-
te selectivo de los receptores beta 1 {Acebutolol),
que fue capaz de evitar el aumento exagerado de la
frecuencia cardiaca v de la presion arterial que
ocurre en pacientes hipertensos sometidos a este
tipo de stress de la vida diaria.

Los tiempos de intervalo sistolico (TIS), en
sujetos hipertensos clase I-11 de la OMS, no mostra-
ron cambios significativos en la fase placebo ni con
el uso de Acebutolol. Esto nos lleva a concluir que
estos pacientes no tenian disfuncién de la contrac-
tibilidad miocardica demostrable por este test no
invasivo.
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Concluimos que estos procedimientos pueden

ser utilizados en forma rutinaria para evaluar al
paciente hipertenso y tomarlos como factor indica-
tivo del patron hipertensivo predominante en I
estadios iniciales de la enfermedad. Ademas tv
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REPORTE DE CASOS CLINICOS

LOS ANEURISMAS ATEROESCLEROTICOS
DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

- d . .
Presentacion de un caso diagnosticado
. d ;.
angiograficamente

Dr. Pablo Blanco Hernandez*
Dr. Pascual Carucci**

Los aneurismas ateroescleroticos de las«arterias
coronarias, son poco frecuentes. Relativamente po-
cos casos han sido publicados desde la descripcion
original de Morgagni en 1761, y representan del
uno al cinco por ciento de los pacientes estudiados
con Angiografia Coronaria (1,6). El Estudio de
Cirugia Coronaria (CASS - Coronary Artery Surge-
ry Study) publicado por Swaye y colaboradores (1)
representa la serie mas grande con 978 casos de
aneurismas de arterias coronarias en 20.087 pacien-
tes (4,9%).

El presente caso se trata de un paciente con
multiples aneurismas de las arterias coronarias, y
quien tuvo un infarto del miocardio seis meses
antes de su ingreso y quedo con un aneurisma de
la pared libre del ventriculo izquierdo y angina
estable postinfarto.

PRESENTACION DEL CASO:

Paciente masculino de b1 afios de edad, aboga-
do jubilado, casado, natural y residente de Caracas,
con historia de infarto del miocardio no complica-
do, en tratamiento con betabloqueantes y nitratos
de accion prolongada. Presenta angina estable al
caminar rapido y tiene una prueba de esfuerzo

De la Seccion de Hemodinamia

Servicio y Cétedra de Ciinica Cardioldgica, Hospital Universita-
rio de Caracas. U.C.V. y Dpto. de Enfermedades Cardiovascula-
res del M.S.A.S.

Médico Residente de Post-grado de Anestesiologia. Hospital
Universitario de Caracas.

positiva precoz, por lo que es referido para angio-
grafia coronaria.

Antecedentes de hipertension arterial e hiperli-
pidemia, tratadas en forma irregular. No hay otros
antecedentes personales ni familiares de importan-
cia.

Examen Fisico: T.A.: 130/80 en decubito.
Pulso 60 p.min., reg. F.R.: 20 p. min, Peso: 64 kg.
Talla: 166 cm. Buenas condiciones generales. Eup-
neico, y tolera bien el declbito.

Pulso venoso yugular: seno x dominante, con
tope oscilante a nivel del angulo de Louis. Retrac-
cion sistolica paraesternal izquierda. Apex en 5°
Espacio Intercostal lzquierdo y linea medioclavicu-
lar, normal. Primer ruido Gnico. Soplo mesosistoli-
co aortico I/1V. Segundo ruido Gnico. Cuarto ruido
izquierdo. Pulsos arteriales normales. Auscultacion
pulmonar normal. Abdomen y miembros inferiores
normales.

Electrocardiograma: Bradicardia sinusal de b5
minuto. Bloqueo de la subdivisidon anterior y zona
eléctricamente inactivable anteroseptal.

Rayos X de torax: normal.

Laboratorio: normal.

Coronariografia Selectiva: Se practico por via
de arteria humeral derecha segin la técnica de
Sones y demostrd una arteria coronaria izquierda
no dominante, sin lesiones en el tronco principal,
con una obstruccion del 100% después de la prime-
ra perforante septal y un aneurisma fusiforme que
comprende la porcion inicial de la descendente
anterior, multiples aneurismas de la circunfleja,
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también fusiformes y una coronaria derecha domi-
nante con multiples formaciones aneurismaticas
fusiformes en todo su trayecto. E! ventriculo iz-
quierdo era de tamaiio normal, con aneurisma
apical, el resto se encontraba bien (Fraccion de
Eyeccion: 0,61). Figuras 1,2 y 3.

FiQura 1: Coronaria derecha.

Figura 2: Coronaria izquierda.

COMENTARIOS:

Los aneurismas de las arterias coronarias pue-
den tener diversas etiologias, siendo los mas comu-
nes los de origen congénito y los ateroescleréticos,
pero también pueden verse en casos de diseccion
coronaria, enfermedad de Takayasu, Marfan, Ehler-
Danlos, sindromes de Behcet y debidos a otras
causas inflamatorias o trauméticas (7,13).

La ausencia de historia de proceso inflamato-
rio, enfermedad sistémica, trauma o procedimien-
tos diagnodsticos que pudiesen ser causa de disec-
cion coronaria, asf como la edad del paciente y la
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Figura 3 : Ventriculografia izquierda.

presencia de factores de riesgo, hablan en favor de
la etiologia ateroesclerotica en el presente caso.

El proceso ateromatoso que comienza en la
intima y luego produce diversos grados de obstruc-
cion de las arterias coronarias, puede, en algunos
casos, determinar una atrofia secundaria de la
media y dilatacion aneurismatica (14).

La presencia ‘de factores de riesgo en los pa-
cientes con aneurismas de las arterias coronarias
(CASS), tiene la misma incidencia que en todos
los pacientes con enfermedad coronaria en general
(1), sin embargo Befeler y colaboradores (2} en su
estudio de 16 pacientes con aneurismas coronarios,
encontraron una incidencia de hipertension arterial
del 50% sin un aumento de la incidencia de los
otros factores de riesgo. La alta frecuencia de in-
fartos del miocardio en los pacientes con aneuris-
mas (15) puede ser debida a la alta incidencia de
enfermedad de tres vasos en dichos casos y no a la
presencia misma del aneurisma, lo que tampoco
modifica el pronostico (1,2,14) en esos pacientes.

Se ha sugerido que la embolia distal a partir de
trombos formados dentro del aneurisma, podria ser
la causa de los infartos del miocardio en estos ca-
$0s, sin embargo hay poca evidencia de ello, asf
como del posible beneficio del uso de antiplaqueta-
rios o anticoagulantes para prevenir esas complica-
ciones (14).

En conclusién, la enfermedad aneurismética
coronaria parece ser una variante de la ateroesclero-
sis coronaria, ya que ambas lesiones frecuentemen-
te coexisten (1,14).



RESUMEN:

Los aneurismas ateroesclerdticos de las arterias
coronarias son relativamente poco frecuentes y se
encuentran en 1 a 5% de los pacientes estudiados
con Arteriografia Selectiva Coronaria.

Se presenta un caso con multiples aneurismas
ateroescleréticos de tipo fusiforme en ambas arte-
rias coronarias en un paciente con historia de infar-
to del miocardio, aneurisma ventricular y angina
estable postinfarto.

Se discuten los hallazgos clinicos, electrocar-
diograficos y radiolédgicos, asi como también el
estudio hemodindmico, incluyendo angiografia
selectiva coronaria por la técnica de Sones, ventri-
culografia izquierda de contraste y estudios de
contractilidad.

Se discuten las implicaciones de esta entidad
clinica, incluyendo la etiologia, patogénesis, facto-
res de riesgo, incidencia prondstico, tratamiento y
prevencién de las complicaciones.

SUMMARY:

Atherosclerotic aneurysms of the coronary
arteries are relatively un common, occuring in
1-6% of patients studied with selective coronary
angiography.

This report reviews a casa of multiple fusiform
atherosclerotic aneurysms of the coronary arteries
in a patient with a history of myocardial infarc-
tion, ventricular aneurysm and post-infarction
stable angina.

The clinical features, electrocardiographic and
radiologic findings are discusses, as well as the he-
modynamic study including selective coronary an-
giography by the Sones’'s technique and contrast
left ventriculography and contractility studies.

The implications of this clinical entity, inclu-
ding etiology, risk factors, incidence, prognosis,
treatment and prevention of complications are
discussed.
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RADIOTERAPIA Y NEUROPATIA
OPTICA (NOR)

Dr. Alberto Leamus E.

La Neuritis Optica es una enfermedad no co-
mian, menos aan en su forma retrobulbar, sefialan-
dose como etiologia de esta Gltima, diversas causas,
a las cuales se le ha agregado recientemente las
radiaciones ionizantes.

El uso de la Radioterapia para el tratamiento
de los Tumores Hipofisiarios y zonas vecinas, es
cada vez més frecuente. Su empleo puede producir
en la zona irradiada, cambios agudos o tardios;
meses o afios después de finalizada su aplicacion.
En 1930, se describe la necrosis del tejido cerebral
producida por ella (1) y en 1976, como causa de
Neuropatia Optica (2), siendo hasta ahora, pocos
los casos publicados. Aparece como complicacién
tardia a la radiacion y es posiblemente producida
por alteraciones de la microcirculacion y NECRO-
SIS FIBRINOIDE. Para tratarla se recomienda:
Corticoesteroides, Heparina 1V, Warfarina y ulti-
mamente el Oxigeno Hiperbarico, insistiéndose que
debe iniciarse antes de los tres dias del comienzo
de los sintomas, para poder lograr la recuperacién
de la agudeza visual (2,3).

El motivo de esta comunicaciéon es ademas,
el de presentar a un paciente de 65 afios, a quien
por ginecomastia, se- le diagnostico un tumor de
la Hipofisis, corroborado por la Tomografia Axial.
La evaluaciéon oftaimoldgica demostrd sblo los
cambios propios de su edad y ningin compromi-
so de los nervios y quiasma Opticos, Las determi-
naciones hormonales, incluyendo la hormona de
crecimiento, mostraron una funcion y reserva hipo-
fisiarias normales. Fue intervenido por via transes-
fenoidal, evidencidndose un tumor no funcionante
del l6bulo anterior de la hipofisis, tipo Adenoma
croméfobo. Por ser muy voluminoso se le indicod
Radioterapia, recibiendo 5000 Rads de dosis efec-
tiva, distribuidas en dos campos y administrada en
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22 sesiones, durante seis semanas. A los nueve
meses de finalizada esta, present6 escotoma central
en el campo visual izquierdo, sir otras manifesta-
ciones, que en pocos dias tomo casi la totalidad del
campo, respetando-una minima zona temporal. La
nueva evaluacion Neuro-Oftalmologica confirmé lo
descrito, asi como la indeminidad del campo dere-
cho. Las determinaciones hormonales siguieron
siendo normales, la Tomografia Axial y la Reso-
nancia Magnética descartaron la recidiva del tumor
y cualguier otra anormalidad. La velocidad de se-
dimentacion, proteinas y {ipidos plasmaticos vy
otras multiples investigaciones de laboratorio die-
ron resultados normales. Inicialmente se traté con
Prednisona y dos semanas después del comienzo de
la ambliopia con Oxigeno Hiperbarico, {3) no reci-
bid anticoagulantes por estar contraindicados en
este caso. Completd diez semanas de tratamiento
con Prednisona y 20 sesiones en la Cdmara Hiper-
barica. Actualmente, tres meses después de iniciado
el cuadro, la vision del campo izquierdo no se ha
modificado, conservandose totalmente la del lado
opuesto.
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NOTICIAS DE LA SOCIEDAD

La Junta Directiva de la Sociedad de Medicina
Interna asistira al Congreso Internacional de Medi-
cina Interna a celebrarse en Bogota del 29 al 3 de
Agosto de 1986. Ademas de participar en las activi-
dades del Congreso, en esta oportunidad se daran
los pasos para crear la Federacion Iberoamericana
de Medicina Interna la cual tendrd entre otros
objetivos el intercambio de informacién entre las
diferentes Sociedades de Medicina Interna de los
pafses de habla espafiola.

La acostumbrada reunion intercapitular corres-
pondié al capitulo Suroriental y se llevd a cabo en
Julio de 1986 en Ciudad Bolivar, patrocinada por
los Dres. Valdemar Keichler y Francisco Zurita;
Presidente y Secretario de dicho capitulo. Esta
actividad se llevo a cabo con la participacion de la
Junta-Nacional.

Continuando con las actividades de Educacion
Médica Continua que organiza la Sociedad Venezo-
lana de Medicina Interna se realizaron con todo
éxito los cursos siguientes:

— Emergencias en Medicina Interna, Coordinada
por el Dr. Francisco José Créquer.

— Curso de Avances Terapéuticos en Medicina In-
terna, coordinado por el Dr. Roberto Ochoa.

El préximo curso de Educacién Médica Conti-
nua se realizarg e! dia 6 de Diciembre de 1986 y
{levard el titulo de Procedimientos Diagnosticos en
Medicina Interna. Tendra lugar en el auditorio de

La Electricidad de Caracas y serd coordinado por el
Dr. Pedro Perdomo.

Siguiendo la iniciativa de la Junta Directiva de
la Sociedad Venezolana de Medicina Interna de
realizar Reuniones Anatomoclinicas regularmente,
la ultima se realiz6 el dia 26 de Septiembre de
1986 dentro de las actividades del Primer Semina-
rio de Educacién Médica y Oncologia patrocinado
por el Hospital Oncoldgico Luis Razetti. Las Discu-
siones Clinicas estuvieron a cargo del Dr. Roberto
Ochoa y Carlos De Jogh; la Presentacion Anatomo-
patolégica fue realizada por el Servicio de Anato-
mia Patolégica del Hospital Oncolégico Luis Raze-
ttr.

La préxima Reunibn Anatomoclinica tendrd
lugar en el Hospital Vargas de Caracas.el 14 de
Noviempre de 1986 vy los casos seran discutidos por
los Dres. Marcos Tréoccoli y Enrique Barreto.

El 28 de Noviembre de 1986 se realizarén las
1V Jornadas de Egresandos del Post-Grado de Medi-
cina Interna en el Hospital Militar Carlos Arvelo.

Atendiendo a la peticion del grupo de Internis-
tas de Barcelona, se decide la creacion del Capitulo
de Anzoategui. A tal efecto se nombré una comi-
sion electoral integrada por los Dres. Marcos Troc-
coli, Ivonne Vera y Mario Malavé.

Se 1fes recuerda a todos los miembros de la So-
ciedad Venezolana de Medicina Interna y otros
suscritores de la Revista que deben notificar a la
Sociedad sus cambios de direccién, o avisar cual-
quier irregularidad en el recibo de la misma.

MED. INTERN. (CARACAS) VOLUMEN 2 (2} - 1986, PAGINA 139



MIELOMA MULTIPLE: ANALISIS CLINICO
REVISION DE 55 CASQOS

Dr. Eduardo Ogly™*.

RESUMEN:

Se revisaron las historia de los pacientes que
egresaron con el diagnostico de Meiloma Multiple
en los Hospitales “lidemaro Salas’” (1.V.S.S.) y
“Carlos Arvelo’" (Militar) Caracas, entre los afios
1971-1984 vy 1960-1984 respectivamente. El
96% de los pacientes eran mayores de 40 afios, el
60% eran masculinos y el promedio de edad fue
de 59 afios. Los hallazgos clinicos mas importantes
fueron: dolores 6seos {38% } disminucidn de peso
(63% } y palidez cutdneo-mucosa (56% }. Los exa-

menes paraclinicos revelaron anemia (89% }, Velo-
cidad y sedimentacion globular {V.5.G.) elevada
(49% ), hipercalcemia (16.6% ) fosfatasas alcali-
nas elevadas (37.5% ), hipergammaglobulinemia
en el 70.2% de los pacientes con “‘Componente
M”. Aumento de la 1gG (62.7% ), hiperuricemia
(62.7% ), Proteinuria (71.7% }, proteinuria de
Bence-Jones (23.2% ). Cambios radiologicos y en
médula o6sea compatibles con Mieloma Multiple
en (98% ), insuficencia renal {36,3% }, amiloidosis
(5,4% ). El promedio de vida fue 15 meses.

INTRODUCCION:

E! Mieloma Maltiple (MM) o Enfermedad de
Kahler es una enfermedad maligna, en la cual un
clono de células plasmaticas transformadas proli-
feran en la médula 6sea, interrumpiendo su funcion
normal, invadiendo al hueso adyacente, asi como
otros tejidos. {1).

Esta clona de células plasmaticas secreta sustan-
cias biolbgicamente activas, como son moléculas
completas e incompletas de inmunoglobulinas y un
factor activador de los osteoclastos. (2).

Estas inmunoglobulinas homogéneas producen
un pico en una zona de las globulinas en la Electro-
foresis de proteinas, generalmente en la fraccion
Gamma o Beta y produce el llamado “‘Componente
M
*

Palabras Claves: Mieloma Multiple. Plasmocitoma.

Gammopatia Monoclonal.

Médico Residente del Post-grado de Medicina Interna, Hospital
“lldergaro Safas” {1.\/.$.5.) Caracas.

La proteina monoclonal secreta comprende
una clase de cadena pesada (v IgG; o IgA; p 1gM;
§ 1gD o £ 1gE) y una clase de cadena liviana (Kappa
o Lambda) y es la llamada Proteina M o Proteina
del Mieloma. (3).

En casi todos los pacientes con MM, el clono de
células plasmadticas malignas produce una Inmuno-
globulina monoclonal homogénea o una excesiva
cantidad .de cadenas livianas monocional o ambas;
ya que existe un tipo de Mieloma Multiple lamado
No Secretorio, que se caracteriza por la ausencia
detectable de la Proteina M en el suero y en la
orina, aln por técnicas depuradas tales como la
deteccion de Inmunoglubulina monoclonal por
inmunoperoxidasa o inmunofluorescencia en el
citoplasma de la célula plasméatica maligna. (3).

El término de Mieloma M-ultiple fue introdu-
cido por Rustizky en 1973, sin embargo, el interés
fue mayor por esta enfermedad a partir de 1889,
cuando Kahler descubrio un caso {4). Es frecuente-
mente observada en la edad media y en los ancia-
nos, con una incidencia que aumenta con la edad,
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aungue casos raros han sido reportados en pacien-
tes jovenes. (1).

Acontece en el 1% de todos los tipos de enfer-
medad maligna y en cerca del 10% de las malignida-
des hematolégicds; es ligeramente mas comin en
pacientes del sexo masculino y particularmente en
personas de la raza negra, en quienes representa el
7.2% de las malignidades comparada con el
1,1% para las personas de raza blanca. (5). La inci-
dencia es de 3 x 100.000 habitantes. Su etiologia
es desconocida, se ha invocado una causa familiar
por existir una predisposicion genética, otros ha-
blan de que la causa es un virus oncogénico que
provocaria una translocacion del material genético
en el cromosoma 14; se ha visto que este mismo
cromosoma esta afectado en otras enfermedades,
como el Linfoma No Hodkin, Linfoma de Burkitt,
Leucemia Linfocitica Aguda, Linfoma Inmuno-
blastico y ocasionalmente en la Leucemia Linfoci-
tica Cronica.

Otras etiologias probables han sido la exposi-
cion a radiacién, apareciendo esta enfermedad de
15 a 25 afos después del contacto con ella.

Otra teoria habla de la estimacion antigénica
cronica que provoca una produccion aumentada
de células plasmaticas. (6).

MATERIAL Y METODOS:

El presente estudio intenta describir la expe-
riencia clinica en pacientes a quienes se les diagnos-
tico Mieloma Mdltiple, para lo cual se procedié a
registrar todas las historias de aquellos pacientes
que tuvieran el diagnostico de egreso hecho por
primera vez o con tres meses de anterioridad de
Mieloma Multiple, Enfermedad de Kahler o plas-
mocitoma y que no hubieran recibido tratamiento
especifico para esta patologia.

Los datos fueron obtenidos de las historias cli-
nicas de los Hospitales “’lidemaro Salas” (1.V.S.S.)
y "“Carlos Arvelo’ (militar) entre los afios 1971-
1984 vy 1960-1984 respectivamente.

Se procedié a analizar cual fue el motivo de
consulta, les sintomas y signos mas frecuentes, cur-
so clinico, la afectacion de diferentes examenes de
laboratorio al ingreso, signos radiologicos aspirado
y/o biopsia de médula Gsea y otro tejido afectado,
complicaciones y pronosticos de vida, comparan-
dose los hallazgos obtenidos con la experiencia
internacional. Todo este con el fin de establecer
parametros de ayuda para la sospecha y diagnostico
precoz del Mieloma Mdltiple.
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Se seleccionaron aquellos pacientes quienes
cumplieran dos o mas de los siguientes criterios
diagnosticos (1)

a— Presencia de un 10% o mas-de células plasmati-
cas anormales, atipicas o inmaduras en médula
Osea, o la prueba histologica de un plasmoci-
toma.

b— Presencia de una proteina monoclonal en suero,
orina o en ambos.

c— Lesiones éseas a la radiologia convencional
compatibies con Mieloma Mdltiple.

Los valores normales de laboratorio fueron to-
mados del “Manual de laboratorio clinico simplifi-
cado” del Dr. Herman Wuani (12).

RESULTADOS:

Los criterios para el diagnostico fueron llena-
dos en 55 pacientes y sus historias clinicas fueron
la base de este estudio.

Distribucion por edad y sexo:

La mayor incidencia fue observada en la quinta
y sexta década de la vida. Solamente tres pacientes
fueron menores de 41 afios (5,44% ). La edad pro-
medio fue de 59 afios, con un rango comprendido
entre los 28 y 87 afios.

De los 55 pacientes, 33 eran del sexo masculino
(70% ) y 22 del femenino (40% ). La proporcion
por sexo se mantuvo en las dos décadas con mayor
incidencia. En los extremos de |a vida hubo un na-
mero similar de varones y hembras afectados.
«(Cuadro No. 1)

Distribucién por Afio:

De los 55 pacientes fueron excluidos cuatro, ya
que ellos fueron diagnosticados antes de 1971,y el
lapso comin de estudio de ambos Hospitales fue de
1971 a 1984. Se apreci6 que e! nimero de casos
diagnosticados por afio fue bastante similar, con un
promedio de 3,64. (cuadro No. 2).

Indice de sospecha clinica al ingreso:

Se sospecho el diagndstico en 23 pacientes
(42.60% ), fue excluido un paciente por tener ef
diagnéstico hecho en otro centro.

Analisis de los hallazgos obtenidos al interrogatorio
y examen fisico:

Estudiando el motivo de consulta, interrogato-
rio funcional, antecedentes personales y examen fi-
sico de los 95 pacientes se aprecié como la triada



clinica mas frecuente: dolores Oseos, disminucion
de peso y palidez cutaneo-mucosa. (cuadros No. 3
4,5),

Ocho de los pacientes tenian el antecedente de
infecciones previas frecuentes (Pulmonares o urina-
rias} y siete tenian el antecedente de fracturas
patoldgicas recientes.

’

Resultados de Laboratorio al ingreso:
. Hemoglobina:

Se observdé que hubo 49 pacientes de los 55,
gue presentaron cifras de hemoglobina menor de
12.0 gr/100cc {89% ). Presentando |la mayoria valo-
res iniciales comprendidos entre 7.0-12.0 gr/100cc

{42 pacientes—76.36% ). {Cuadro No. 6).

CUADRDO No. 3:

MIELOMA MULTIPLE: MOTIVO DE CONSULTA. HOSPITALES
"ILDEMARQO SALAS"” (IVSS) Y “CARLOS ARVELO” (MILITAR)
CRACAS 1960 — 1984.

MOTIVO DE CONSULTA No. DE CASOS %
DOLORES OSEOS 21 38.18
ASTENIA-DEBILIDAD 11 20.00
DOLOR LUMBAR 8 14.54
VOMITOS-NAUSEAS 8 14.64
DIFICULTAD PARA LA MARCHA 7 12.72
DISMINUCION DE PESO 7 12.72
DISMINUCION DEL APETITO 5 9.09
FIEBRE 5 9.09
TOS 5 9.09 |

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 4:

MIELOMA MULTIPLE: INTERROGATORIO FUNCIONAL.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” (IVSS) Y “CARLOS ARVELO"
(MILITAR) CARACAS 1960 — 1984.

SINTOMAS No. DE CASOS %
DISMINUCION DE PESO 35 63.63
DISMINUCION DEL APETITO 18 32.72
DOLORES OSEOS 15 27.27
ARTRALGIAS 15 27.27

FUENTE: ARCHIVOS DE HISTORIAS MEDICAS.
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CUADRO No. 5:

MIELOMA MULTIPLE: SIGNOS CLINICOS.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” (1VSS) Y "CARLOS ARVELO”
(MILITAR) CARACAS. 1960 — 1984,

SIGNOS No. DE CASOS %
PALIDEZ 31 56.36
DOLOR OSEO 18 32.72
SOPLO SISTOLICO 16 29.08
RUIDOS ADVENTICIOS PULMARES 15 27.27
TAQUICARDIA 12 21.18
DEFORMIDAD OSEA 10 18.18
HIPERTENSION ARTERIAL 9 16.36

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 6:

MIELOMA MULTIPLE: CALCIO SERICO.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” {IVSS) Y “CARLOS ARVELO"”
(MILITAR) CARACAS. 1960 — 1984.

CALCEMIA No. DE CASOS %
{mg/100cc)

9.0 6 MENOS 19 39.58

9.1-11.0 21 4375

11.1 6 MAS 8 16.66

TOTAL 48 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

Il. Glébulos Blancos:

De los 55 pacientes estudiados, 39 pacientes
(70.90% ) tuvieron al ingreso un contaje de globu-
los blancos normales, 6 tuvieron leucocitosis, sien-
do el valor menor 2.500 x mm3 (Cuadro No. 7).
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11, Velocidad de sedimentacion globular a la pri-
mera hora:

Se practico VSG a 50 de los 65 pacientes, sien-
do el valor a la primera hora elevado en 47 pacien-
tes (94% ), y de 61mm o mas en 44 pacientes
(88% ). (Cuadro No. 8)




V. Calcemia:

Se practicod a 48 pacientes, siendo mayor de 11
mgs% en 8 (16.6% ), normal en 21 pacientes
(43.75% ), y menor de 9mgs% en (39.58% ). (Cua-
dro No. 9).

V. Fosfatasas Alcalinas:

Debido a que existieron diferentes valores con-
siderados normales de acuerdo al método de labo-
ratorio utilizado, solo sorprendio a tabular los
resultados como normal o elevado, en aquellos pa-
cientes en los cuales se contd con la informacion
que dijera el rango normal considerado por el {abo-
ratorio.

Se observo elevacion en 6 (37.5% ) de los 16
pacientes estudiados {(Cuadro No. 10).

V1. Globulinas séricas y electroforesis de proteinas
séricas:

Se practicé dosificaciéon de proteinas total y
fraccionadas a 49 pacientes y de éstos, 32 pacien-
tes (65.3% ) tuvieron valores elevados de las globu-
linas (Cuadro No. 11} También se practico electro-
foresis de proteinas a 49 pacientes, siendo normal
en 2, hubo una elevacion policlonal en 10 pacientes
y se presentd un pico monoclonal en 37 pacientes,
{(75.51% ). Estando ubicado en las gammaglobuli-
nas en 26 de ellos {70.27% ). (Cuadros No. 12, 13).

CUADRO No. 11:
MIELOMA MULTIPLE: GLOBULINAS SERICAS.
HOSPITALES "ILDEMARO SALAS” (IVSS) Y “CARLOS ARVELO"
(MILITAR) CARACAS. 1960 — 1984.

NIVELES No. DE CASOS %
BAJO 4 8.16
NORMAL 13 26.53
ALTO 32 ©65.30
TOTAL 49 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 12:

VIELOMA MULTIPLE: ELECTROFORESIS DE PROTEINAS
SERICAS. HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” (IVSS} Y
“"CARLOS ARVELO” (MILITAR. CARACAS. 1960 — 1984.

ELECTROFORESIS No. DE CASOS %
NORMAL 2 4,08
ELEVACION POLICLONAL 10 2040
ELEVACION MONOCLONAL 37 7551
TOTAL 439 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.
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De los 13 pacientes con valores de globulinas
normales, 8 no tuvieron componente M y 4 si lo tu-
vieron, apreciandose en estos (ltimos que el resto
de las fracciones de las globulinas tenian valores
normales o mas bajo de lo normal; y al restante no
le fue practicado la electroforesis de proteina. Los
4 pacientes con globulinas bajas ninguno tuvo pico
monoclonal, pero tanto el estudio de médula bsea
como los signos radiologicos fueron concluyentes
para el diagndstico de Mieloma Maltiple.

V1. Creatinina Sérica:

Se hizo determinacion de creatinina en 50 pa
cientes, estando por encima de |o normal al ingreso
en 25 pacientes (50 % }. (Cuadro No. 14).

De los 55 pacientes, 20 desarrollaron insufi
ciencia renal crénica (1.R.C.) y de éstos Gltimos, 13
presentaron desde el ingreso las cifras de creatinina
elevadas, los otros 7 desarroliaron ésta complica-
cion durante la evolucidn de la enfermedad.

CUADRO No. 13:

MIELOMA MULTIPLE: FRACCION DE GLOBULINA ELEVADA.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” (1VSS) Y “CARLOS ARVELO"
(MILITAR}. CARACAS. 1960 — 1984.

FRACCION DE LAS GLOBULINAS No. DE CASOS %
GAMMAGLOBULINAS 26 70.27
BETAGLOBULINAS 7 18.91
ALFA 2 GLOBULINAS 3 8.10
ALFA 1 GLOBULINAS 1 2.70
TOTAL 37 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 14:

MIELOMA MULTIPLE: CREATININA SERICA.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS" (1VSS) Y “CARLOS ARVELO”
(MILITAR). CARACAS. 1960 — 1984.

CIFRAS DE CREATININA No. DE CASOS %
{mg/100cc)

MENORDE 1.5 25 50

15-30 11 22

MAYOR DE 3.1 14 28

TOTAL 50 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.
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VIIl. Uricemia:

Se practico dosificacion del acido urico a 36
pacientes, estandp elevadp en 19 de ellos (52.7% ),

presentdndose por igual en ambos sexos {Cuadro
No. 15).

IX. Examen de Orina:

Se realizg al ingreso a 46 pacientes, presentan-
do 33 de ellos albuminuria (71.73%), de estos 7,

también tenian positiva la proteina de Bence-
Jones,

Del total de pacientes se investigb la proteina
de Bence-Jones a 43, siendo positiva en 10
(23.25% ), de los cuales 2 no tenian albuminuria.

Sélo a b pacientes se les pactico electroforesis
de proteinas en la orina, presentando el componen-
te M 3 de ellos, desarroliando 2 de éstos Gltimos
I.LR.C. a otros 2 pacientes se les hizo la inmuno-
electroforesis en orina y se apreci6 en un caso
cadenas LAMBDA vy en el otro KAPPA, desarro-
llando éste I.R.C.

CUADRO No. 15:

MIELOMA MULTIPLE: DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO
DE ACUERDO A NIVELES SERICOS DE ACIDO URICO.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS"” (1VSS) Y “CARLOS ARVELO”
(MILITAR). CARACAS. 1960 — 1984.

ACIDO URICO MASC FEM TOTAL %
BAJO 3 - 3 8.33
NORMAL 10 4 14 38.88
ELEVADO 10 9 19 52.77
TOTAL 23 13 36 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

X. Contaje de Plaguetas:

Se practico al ingreso en 35 pacientes, presen-
tando 10 (28.57% ) trombocitopenia. No hubo pa-
cientas con trombocitosis {Cuadro No. 16).

Solo 1 paciente que tuco trombocitopenia
presentd al ingreso manifestaciones hemorragicas,
tales como hematuria y hemorragia cerebral falle-
ciendo a los dos meses del ingreso.

XI. Inmunoglobulinas:

Se dosificaron a 43 pacientes, presentando
aumento de la 1gG 27 (62.79% ). (Cuadro No. 17).
Ocho no tuvieron aumento de las inmunoglobuli-
nas, observédndose que en ellos la electroforesis de
proteina fue normal en uno, 4 tuvieron elevacion
policlonal, 2 tuvieron aumento monoclonal (en las
fracciones alfa 2 y Beta respectivamente) y el res-
tante no se le practico.

-

De los 4 pacientes que presentaron elevacion
de dos inmunoglobulinas, en 3 fue de fa IgG e
IgA v en 1 de la IgG e IgM, sin observarse en éste,
signos de hipervicosidad, ya que la elevacion de
la 1gM fue ligera. En todos el aumento fue predo-
minantemente en la 1gG.

Radiologia:.

Se consideraron como lesiones compatibles
con Mieloma Multiple a las de tipo osteolitico, los
aplastamientos vertebrales y las fracturas patologi-
cas.

Reunieron éstas condiciones 50 pacientes de

los 51 estudiados radiologicamente, o sea el 98%
(Cuadro No. 18)

Estudio de Médula Osea:

Se realiz6 aspirado de médula dsea a 50 pacien-
tes, siendo compatible con la enfermedad que nos
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CUADRO No. 17:

MIELOMA MULTIPLE: TIPO DE INMUNOGLOBULINA
ELEVADA. HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” {IVSS)
Y “CARLOS ARVELO” (MILITAR). CARACAS. 1960 — 1984.

No. DE CASOS %
19G 27 62.79
IgA 4 9.30
2 INMUNOGLOBULINAS 4 9.30
NINGUNA 8 18.60
TOTAL 43 100

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 18:

MIELOMA MULTIPLE: LESIONES OSEAS
EN LA RADIOLOGIA CONVENCIONAL.
HOSPITALES “ILDEMARO SALAS” {1VSS)
Y “CARLOS ARVELOQO"” (MILITAR).
CARACAS. 1960 — 1984,

LOCALIZACION No. DE CASOS
CRANEO 29
VERTEBRAS 29
PELVIS 16
FEMUR 12
COSTILLAS 1
HUMERO 10
CLAVICULA 7
ESCAPULA 4

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

ocupa en 49 (98% ). Al paciente restante se le hizo
el diagnostico por radiologia y presencia del com-
ponente M.

A los 5 pacientes que no se les hizo éste estu-
dio, en 3 se llegd al diagnostico por Rx. y proteina
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M presente en suero, en 1 por Biopsia de columna
que reportd plasmocitoma y al Gltimo por autop-
sia, donde se observé infiltracion osea y de otros
organos por células plasmaticas.

Complicaciones:

Las mas frecuentes fueron las infecciones, frac-
turas y la insuficiencia rena! {(Cuadro No. 19). Las
infecciones fueron generalmente pulmonares y uri-
narias. Las fracturas se localizaron predominante-
mente en columna vertebral y fémur con 8 y €
casos respectivamente (Cuadro No. 20}.

La insuficiencia renal se present6 en 20 pacien-
tes {36.6% ), presentando 13 de ellos (65% ) cifras
elevadas de creatinina desde el primer ingreso.

Pronéstico de Vida:

Se aprecid que el pronostico de vida de.los 33
pacientes que pudieron ser seguidos hasta su falle-
cimiento fue de 15 meses. Se comparo6 con los 16
pacientes con {.R.C. que también pudieron ser se-
guidos de igual manera y se vio que estos ultimos
cuatro meses menos de sobrevida.

DISCUSION

De lo observado en este estudio se aprecia que
debe sospecharse en MM en aquellos pacientes que
consulten por dolores o6seos, que manifiesten
disminucién del peso y el apetito, y que al examen



CUADRO No. 19:

MIELOMA MULTIPLE: COMPLICACIONES HOSPITALES
“ILDEMAROQ SALAS" (IVSS) Y “CARLOS ARVELO"
(MILITAR). CARACAS. 1960 — 1980.

TIPO No. DE CASOS %
INFECCIOSAS 37 67.2
FRACTURAS 24 436
RENALES 21 38.1
NEUROLOGICAS 7 12.7
HEMORRAGICAS 5 9.0
CARDIO-PULMONARES 5 9.0
AMILOIDOSIS 3 5.4

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

CUADRO No. 20:

MIELOMA MULTIPLE: FRACTURAS.
HOSPITALES “ILDEMARQ SALAS" (IVSS)
Y “CARLOS ARVELO” {MILITAR)
CARACAS. 1960 — 1984.

LOCALIZACION No. DE CASOS
COLUMNA VERTEBRAL 8
FEMUR 6
COSTILLAS 4
HUMERO 3
PELVIS 1
CLAVICULA 1
RADIO 1
TOTAL 24

FUENTE: ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS.

fisico presenten signos de anemia con las conse-
cuencias hemodindmicas secundarias a éstas, asi
como deformidad, dolor a la palpacion o moviliza-
cion de una estructura 6sea y que ademas tengan
antecedentes de infecciones frecuentes y franturas
patoldgicas,

Se apreci6 que el grupo etario mas afectado fue
el comprendido en la 5a. y 6a. década de la vida, y
gue hubo una ligera predominacion del sexo mas-
culino, coincidiendo con observaciones de otros
autores (4).

En los examenes de laboratorio y paraclinicos
cabe esperarse que presenten cifras de hemogiobina
bajas, comprendidas generalmente entre 7.0y 11.9
gr/100cc, siendo la anemia Normocitica-Normocré-
nica. Esta es el resultado del fracaso en la hemato-
poyesis unido a un discreto acortamiento de la vida
de los globulos rojos {2).

En el presente estudio cerca del 90% de los pa-
cientes se encontraron anémicos al ingreso. El con-
taje de globulos blancos se vid afectado poco, 10
pacientes presentaron leucopenia antes de que
hubieran recibido tratamiento quimioterapico y de
los 6 que al ingreso presentaron leucocitosis, 5 tu-
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vieron manifestaciones clinicas o demostracion por
radiologia y/o bacteriologia de infeccion pulmonar
o urinaria.

En la gran mayoria de los pacientes (94% ) se
aprecio aumento de la VSG a la primera hora. Este
estudio estd notoriamente afectado en practica-
mente todos |os pacientes con MM,

Cuando la VSG no esta muy acelerada, se reco-
mienda realizar el procedimiento a 37°C si se sos-
pecha en esta enfermedad y entonces se observara
gue la sedimentacion se acelera en forma importan-
te (13).

E! 16% de los pacientes presento hipercalcemia.
Esto concuerda con observaciones de otros autores,
reportan de un 10-20% . Ella se debe en parte a la
resorcion Osea que se produce por la inmovilizacién
prolongada a que se ven obligados estos pacientes y
también a la secrecion de un factor estimulante
osteoclastico, producido por las células plasmaticas
(14, 15). Sélo en 1 caso de este estudio estd com-
plicacion fue considerada como sintomatica.

El 375% de los pacientes presentaron
elevavacion de 'los niveles de fosfatasas alcalinas.
Seqiin se describe en el MM éstas suelen ser norma-
fes a pesar del envolvimiento 6seo severo, debido
a la superacion de la actividad osteoblastica; esto
ayudaria a diferenciar las e -innes liticas que se ob-
servan en esta enfermedad de las metastasis a hueso
de otras neoplasias, ya que en este Gitimo caso si
existe una elevacion importante de las fosfatasas
alcalinas (3).

Esto explicaria el poco valor del gammagrama
dseo para el diagndstico de esta patologia, ya gue
la disminucion de la actividad osteoblastica inhibe
la entrada del radionucleido a las lesiones Oseas,
de alli que se recomienda los estudios radiologicos
convencionales.

Se constatd en este trabajo la presencia de un
Componente M a la electroféresis de proteinas en
el 75.5% de los casos, produciendose la espiga
monoclonal en la fraccion gamma de las globulinas
en el 70.27% vy en las betaglobulinas en el 18.91%.
Sin embargo no puede decirse que el 25% restante,
que no presentd el Componente M corresponde a
pacientes ¢ '+ MM No Secretor, ya gue es posible
que estos pacientes hubieran tenido Componente
M a la electroféresis de proteinas en orina, si ésta
hubiese sido realizada rutinariamente como parte
del plan de estudio.

Segin Sydney E Salmon, el Componente M
espera encontrarse en una forma bastante constan-
te en el 90% de los casos (1).

De acuerdo a lo observado en la literatura las
causas mas frecuentes de disfuncion renal en el MM
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son las infecciones urinarias, deshidratacion, hiper-
calcemia, hiperuricemia amiloidiosis y la excrecion
de cadenas livianas por la orina (3, 16).

De los 55 pacientes que formaron la muestra de
este estudio, se constatd que el 50% de ellos tenia
la creatinina sérica elevada al ingreso y que 20 de
éstos 55 pacientes desarrollaron insuficiencia renal
cronica (36.3% ). El promedio de vida se pudo de-
terminar en 16 pacientes con ésta complicacion y
fue de 11 meses. En los pacientes con |.R.C. se
constatd que 7 habian tenido durante su enferme-
dad uno o més episodios de infeccion urinaria y 1
litiasis renal. La distribucion por sexo de elios fue
similar, siendo 11 masculinos y 9 femeninos.

Se fnvestigd la proteina de Bence-Jones en 43
pacientes y fue positiva en 10 (23.25% ), menos de
los reportado por otros autores que han encontra-
do un 50% (4). Esto puede deberse a que al princi-
pio ésta proteina aparece en forma intermitente
(13).

De los pacientes que tuvieron positiva la pro-
teina de Bence-Jones al ingreso, 5 desarroilaron
insuficiencia renal cronica.

También se constatd que los pacientes con al-
baminuria no necesariamente tenian positiva la
proteina de Bence-Jones.

De los 8 pacientes que presentaron hipercalce-
mia al ingreso, 3 desarrollaron 1.R.C., y en los 3
gue se constatd por Biopsia amiloidosis, ninguno
la presento.,

Se determiné el nivel de acido Urico sérico en
156 de los 20 pacientes con insuficiencia renal croni-
ca y en 14 estuvo elevado. La hiperuricemia se
presenid en 19 de los 36 pacientes a quienes se le
investigo al ingreso, es decir en el 52.7% , observan-
dose una distribucion similar para ambos sexos.

Se practico dosificacion de Inmunoglobulinas a
43 pacientes, presentando aumento en la 1gG 27
pacientes (62.7% ).

Esto concuerda con lo observado por otros au-
tores, que han apreciado que las Inmunoglobulinas
gue se elevan mas frecuentemente en el Mieloma
Maltiple son ta 1gG e IgA respectivamente.

Solo a 6 pacientes se les practico electroforesis
de proteinas en la orina, dando el Compoente M en
3, desarrollando 2 de ellos I.R.C.

De los 51 pacientes a quienes se les practico
estudio radiolégico, 50 de ellos {98% ) presentd
cambios compatibles con MM, siendo los sitios mas
frecuentemente afectados: craneo, vértebras, caja
toracica, pélvis y porcion proximal de las extremi-
dades.

A 50 pacientes se les hizo aspirado de médula
oOsea, siendo compatible con MM en 49 (98% ), al



paciente restante no se le aprecidé cambios, pero es
posible que haya tenido una infiltracion plasmoci-
taria en "'parche’ y no difusa, por lo que no se ob-
tuvo material compatible con ésta enfermedad (3}.

Las complicaciones mas frecuentes fueron las
infecciones, fracturas e insuficiencia renal. Solo se
constataron 3 casos de Amiloidosis (5.4% ), otros
han reportado 7% (4). Es posible que el namero
pudiera ser mayor, de hacerse rutinariamente inves-
tigacién para tejido amiloideo.

Las infecciones mas frecuentes fueron las pui-
monares (21 casos) y de vias urinarias (20 casos);
con respecto a las primeras hubo mala decumenta-
cion, por lo que no se pudo llegar a una conclusion
del agente etioldgico mas frecuente, sin embargo es
importante hacer notar que en los Gltimos afios hay
una tendencia cada vez mayor a que las neumonias
sean producidas por bacterias Gram negativas, y no
son tan frecuentes las producidas por el Neumoco-
co (17,18, 19).

En el caso de las infecciones urinarias se practi-
¢0 el urocultivo en 15 de los 20 casos, no observan-
dose predominio por un bacteria especifica, siendo
como es costumbre Gram negativas.

Los sitios mas frecuentes de las fracturas fue-
ron las vértebras (8 casos) fémur (6 casos), debido
posiblemente al efecto traumatico que ejerce el pe-
so corporal sabre éstos huesos osteoporoticos.

Las complicaciones neurologicas (7 pacientes)
fueron en su mayoria paraplejias o cuadriplejias,
consecuencias éstas de los aplastamientos vertebra-
les.

Se obtuvo seguimiento hasta el fallecimiento
en 33 pacientes (60% ). La sobrevida de los pacien-
tes varid de acuerdo a la presencia o no de |.R.C.
Aquelios que la desarrollaron tuvieron un prome-
dio de sobrevida de 11 meses, y en los que no se
presentd esta complicacion fue de 15wmezss.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES:

Del presente trabajo se desprende que el clini-
co debe elevar su indice de sospecha de Mieloma
Miitiple ante un paciente ubicado entre la 5a y Ba.

década de la vida, que presente la triada de dolores
6seos, pérdida de peso y signos de anemia; y que
ademds tenga una o mas de las siguientes complica-
ciones: infecciones, fracturas o insuficiencia renal.

Frente a estos hallazgos deberia:

1. Estudiar la anemia, pedir velocidad de sedimen-
tacion globular, dosificar las proteinas total y
fraccionadas, realizar la electroforesis de pro-
teinas en busca de la elevacion monoclonal
de una fraccidon de las globulinas.

Es de sefialar que el no observar el Componente
M en el suero no descarta el diagnostico de Mei-
foma Multiple, ya que es posible que si exista
en la electroforesis de protelnas de la orina, ¥
de no ser asi se estaria ante el denominado
Mieloma Multiple No Secretor.

2° Si los resultados son sugestivos de Mieloma,
habria que completar el estudio con un aspira-
do de médula 6sea y radiologia, para poner en
evidencia la infiltracion por células plasméticas
y las lesiones osteoliticas propias de ésta enfer-
medad.

Se debe recalcar la importancia de realizar la
electroforesis e inmunoelectroforesis en orina,
ya que es una herramienta importante para el
diagnostico y nos permite identificar a aquellos
pacientes con excrecion urinaria de cadenas
livianas, que es uno de los factores etiologicos
de la insuficiencia renal, situacion ésta que in-
fluye en la sobrevida de los pacientes con Mie-
loma Multiple.
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EFECTO DEL ACEBUTOLOL A DOSIS UNICA
SOBRE EL COMPORTAMIENTO
DE LOS TIEMPOS DE INTERVALO
SISTOLICO EN PACIENTES SOMETIDOS
A EJERCICIOS ISOMETRICO SUBMAXIMO

Dr. Luis Chirinos C.**

. INTRODUCCION

El ejercicio isométrico (estatico) es la contrac-
cibn sostenida y continua de un grupo muscular y
forma parte de las actividades de la vida diaria; en
el levantar o mover objetos, etc. Diversos estudios
han reportado las exigencias que le impone tal
stress al sistema cardiovascular (1,2,3,4). Los cam-
bios en la presion arterial resaitaban entre las res-
puestas a este ejercicio (3,4).

No hay consenso evidente acerca de los meca-
nismos que se ponen en juego para evocar estos
cambios en el sistema cardiovascular, lo cual es de
mayor intensidad en los sujetos. hipertensos. Hay
una evidente diferencia entre el mecanismo de
respuesta de la presién arterial y frecuencia cardia-
ca en los sujetos sanos e hipertensos sin repercu-
sion hemodinamica, en comparacion a la respuesta
observada en los pacientes con hipertension arte-
rial moderada o severa con repercusién hemoding-
mica. Mientras que en los primeros la respuesta es
mediada Unica y exclusivamente por el gasto car-
diaco, sin variaciones en la resistencia periférica,
en los sequndos la respuesta depende principalmen-

Trabajo especial de grado para optar al Titulo de especialista en
Medicina Interna.

**  Cursante del 3er afio de Postgrado de Medicina Interna del Hos-
pital General del Oeste.

-

te de una elevacion en la resistencia vascular siste-
matica (RVS) {1,2,3,4)

El ejercicio isométrico ha demostrado su utili-
dad en la evaluacién de la funcion ventricular iz-
quierda (5), también sirve de ayuda para definir el
origen de los soplos cardiacos.

Para la evaluacién incruenta de la funcion ven-
tricular izquierda, desde hace mucho tiempo (6)
se han empleado los tiempos de intervalo sistélico
(TIS). Estos representan la funcidn global del ven-
triculo izquierdo bajo una variedad de situgciones
y responden sensiblemente a los cambiaos circulato-
rios, incluyendo férmacos, ejercicio y cambios
posturales. Aunque tienen un papel limitado, este
esta bien definido en el estudio de la fisiologia
cardiaca, diagndstico y pronéstico (6), con buena
correlacion con los datos hemodinamicaos (7).

Si bien es cierto que para los pacientes hiper-
tensos el someterse a este stress puede ser dafiino,
fas drogas utilizadas para el control de la presion
arterial han demostrado su incapacidad en suprimir
esta respuesta refleja (8,9,10,11). Varios estudios
(5,7,12) reportan la utilidad de esta investigacién
para demostrar dafio ventricular incipiente en pa-
cientes hipertensos.

El acebutolol es un bloqueador selectivo de los
receptores adrenérgicos Beta 1, hidrosoluble y con
moderada actividad simpaticomimética intrinseca
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{AS1). Es bien buena absorbido, se une en un 20% a
las proteinas, se metaboliza en el higado vy se elimi-
na por via renal, con una media vida de 2-11 horas,
con la peculiaridad de que mas del 70% de la droga
es transformada a nivel hepatico en metabolito, el
diacetol, también activo desde el punto de vista
farmacologico (13,14,15,16).

1. MATERIALES Y METODOS

12 pacientes con hipertensién arterial esencial
(HAE) clase I-1l de la O.M.S. (17) procedentes de
la consulta externa del servicio de cardiologia del
H.G.O. fueron estudiados bajo la forma de simpie
ciego.

El grupo estaba constituido por 7 pacientes de
sexo femenino (68% ) y 5 del sexo masculino
(42%) con edad promedio de 49.0 afios (rango:
45.55 afos). (Ver caracteristicas clinicas de la
Tabla I).

Los pacientes seleccionados para el presente
-estudio debieron llenar los siguientes requisitos:
1) Ausencia clinica o electrocardiografica de otras

formas de cardiopatia, insuficiencia cardiaca,

trastornos del ritmo y/o conduccién A.V.

.

2) Suspension del tratamiento previo, por lo me-
nos dos semanas antes de iniciar el estudio.

3) Presion arterial diastélica superior a 90 mmHg
en dos visitas previas sucesivas.

El dia del primer estudio, con el paciente en
posicion supina y luego de 10 minutos de reposo,
se efectlan los registros basales de presion arterial,
frecuencia cardfaca, electrocardiograma, fonocar-
diograma y pulso carotideo. El fono se tomé en el
tercer espacio intercostal izquierdo, el pulso caro-
tideo se determind en carétida derecha. El esfin-
gomanoémetro se coloea en el brazo derecho mien-
tras que con la mano izquierda el paciente sostiene
un mango inflado del esfigomanémetro sobre el

TABLA 1
CARACTERISTICAS CLINICAS

49 . 0 afios (rango 45-55 afios).

Pacientes: 12
Edad:
Sexo: Femenino:
Masculino:
Frecuencia Cardiaca basal:
Presion arterial:  Sist6lica:
Diastélica:

7 {58%)
5 (42%)
781+ 2
154.1 + 8,3

103+ 10.0 media + eem

cual ejercerd una presion manual sostenida (PMS)
para mantener la columna de mercurio a un nivel
previamente determinado. La PMS se mantiene por
tres minutos y se hacen registros de los parametros
mencionados al primer y tercer minuto y se repite
al sequndo minuto post-esfuerzo. Este procedi-
miento es repetido al cabo de quince dias después
de haber recibido una tableta placebo de forma,
tamafio y color similar a la droga activa. Un tercer
estudio se efectia al cabo de quince dias, bajo un
régimen de 400mgs de Acebutolol (Fig. 1). Se hizo
hincapi¢ en que la medicacion fuera ingerida en las
primeras horas de la mafiana, de manera que el
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tiempo transcurrido entre la ingesta y la prueba
fuese entre 3y 4 horas.

Los trazados del electrocardiograma, fonocar-
diograma y puiso carotideo fueron impresos por
registro optico a velocidad.de 100mm/seg., utili-
zando un equipo multicanal Irex System I, Los
ruidos cardiacos se registraron con micréfono
piezoeléctrico con frecuencia entre 30 100 Hz. El
pulso carotideo se obtuvo con micréfono piezo-
eléctrico con rango de frecuencia entre 0.1- 30 hz.

Los tiempos de intervalo sistélico {TIS) fueron
medidos segln técnicas ya descritas (6). La sistole
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Ostie
bre¥ctromecanica (SEM) es el intervalo entre la onda

del ECG vy las primeras vibraciones répidas del
gundo ruido. El periodo eyectivo (PE) se midié
ssde el pie de ascenso del pulso carotideo hasta la
icisura dicrota, lo cual corresonde a la fase de
ontraccion ventricular izquierda. El perfodo pre-
xpulsivo (PPE) se obtiene de la sustraccion SEM-
IE y corresponde a la fase de contraccion isovolu-
nétrica. (Fig. 2).

Para la correccidn de los TIS por la frecuencia

wardiaca se empled la ecuacién de regresion de
Weissler (6) v la releccion PPE/PE, por ser indepen-

‘ Figura 2: Hacia la izquierda un esquema que compara los

I eventos del ventriculo izquierda con los T1S. En la derecha

un registro de un fonocardiograma, puiso carotideo y
E.C.G. Los subintervalos son indicados en ambos.

diente de la frecuencia cardjaca, se calculé en base
a los valores no corregidos. Las mediciones de los
TIS se hicieron en por lo menos 6 complejos y se
tomo el promedio como valor de referencia.

El andlisis estadistico se efectué por el test de
Student (t test) para muestras pareadas (series
correlativas) y se considerb como valor de significa-
cion estadistica P menor de 0.05,

Hl. RESULTADOS

El ejercicio isométrico con la presién manual
sostenida produjo un aumento de la frecuencia car-
diaca (FC), presién arterial sistolica (PAS) en todos
los pacientes, tanto en el primer estudio como bajo
el régimen de placebo. Estos cambios fueron mas
importantes en el primer minuto. La elevacion de
la presién arterial diastolica solo alcanzo niveles de
significacion al tercer minuto. P < 0.02.

Tanto la presion sistblica y diastolica y frecuen-
cia cardiaca regresaron a los valores de control al
segundo minuto de haber concluido la prueba.

Variaciones de la PAS, PAD y FC con la presion
manual sostenida con régimen de tratamiento con
acebutolol.

La frecuencia cardiaca tuvo un aumento de
significacion estadfstica al primer minuto (62.16
+ 4.2, vs, 67.3 + 2} (P < 0.001); en comparacién
.con las cifras basales.

La PAS no mostr6 cambio de importancia al
primer minuto (1468 + 3.12 vs. 149.0 + 3.53).
(NS); pero si fue significativo al tercer minuto
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(145.8 + 3 vs. 154.16 + 3.9) (P < 0.05), en compa-
racion con las cifras basales. La presion diastolica
en ningan momento presento variaciones de signifi-
cacion estadistica.

Tanto la frecuencia cardiaca, como la presion
diastolica regresaron a los valores previos al ejerci-
cio al segundo minuto de concluir la prueba al
comparar las variaciones de estos tres parametros
bajo el régimen de tratamiento y placebo, se obser-
vd que el acebutolo! redujo en forma significativa
la respuesta de la frecuencia cardiaca tanto en
reposo como al ejercicio y en el periodo post-ejer-
cicio {P 0.0001) Fig. 3. Para la presion sistolica fue
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Figura 3: Comportamiento de la frecuencia cardiaca bajo
Placebo y Acebutolol con la presion manual sostenida.
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Figura 4: Comportamiento de la presién arterial sistélica
bajo efecto Placebo y Acebutolol con la presion manual
sostenida.
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Presion Arreria’ (MM Hea.b

igualmente reducida en el periodo de reposo
(154.16 + 5.8 vs. 145685 = 3.12) (P < 0.01); al
segundo minuto disminuyo significativamente
160.8 + 5.68 vs. 149.0 + 3.5) (P < 0.001. No hubo
significacion estadistica al tercer minuto de esfuer-
zo (160.8 = 5.68 vs. 1564.16 + 3.98) (N.S). Fig. 4.
Mientras que con la PAD fue similar en ambos gru-
pos en condiciones basales, pero con el ejercicio
ocurrid una reduccidn significativa en relacion a
efecto placebo (P < 0.001). Fig. 5.
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Figura 5: Comportamiento de la presion arterial diastélica
bajo efecto Placebo y Acebutolol con la presién manual
sostenida.

Comportamiento de los tiempos de intervalo sistd-
lico bajo condiciones de placebo en el ejercicio iso-
métrico.

Mientras que la sistole electromecanica (SEM),
periodo pre-expulsivo (PPE) vy la relacion PPE/PE
no mostraron cambios de significacion, el alarga
miento del periodo expulsivo fue significativo al
primer minuto en comparaciéon a los valores pre-
vios antes del ejercicio {P 0,02).

Comportamiento de los tiempos de intervalo sisto-
lico con la presion manual sostenida bajo efecto
acebutolol. |

Con el acebutolol no se observaron cambios
significativos en los valores de PPE y la relacién
PPE/PE. Sin embargo se aprecié un alargamiento
significativo de la SEM al tercer minuto (563.7 ¢
5.6 vs. 573.1 + 562) (P < 0.01). Fig. 6. En rela-
ciéon con el periodo expulsivo se observo fin au-:
mento significativo al primer minuto de esfuerzo
(421.7 + 7.15 vs. 431.25 + 4.2) (P < 002) en com-
paracion con el periodo placebo. (Fig. 7). ‘
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Figura 6: Comportamiento de la sistole electromecanica
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V. DISCUSION

El incremento de la frecuencia cardiaca, pre-
sién arterial sistolica, (PAS), presion arterial diasto-
lica (PAD), destacan entre los cambios hemodina-
micos con el ejercicio isométrico (1,2,3,4). Esta
respuesta presora se inicia en forma inmediata a la
contraccion muscular, acompafiada de aumento
en la frecuencia cardiaca {18). Con el ejercicio iso-
métrico se produce una marcada elevacion de
ambas presiones, con incremento moderado en la
presion del pulso y a diferencia con el ejercicio
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TFigura 7: Comportamiento del periodo expulsivo bajo
efecto Placebo-Acebutolol con la presion manual sostenida.
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Figura 9: Comportamiento de la relacion periodo pre-ex-
pulsivo (PPE) - Periodo expulsivo (PE) bajo efecto Placebo
y Acebutolol con la presion manual sostenida.

dindmico, donde se producen una elevacién marca-
da de la PAS, con discreto aumento de la PAD y en
consecuencia un aumento importante en la presién
del pulso. Durante el ejercicio dinamico se produce
una declinacién importante de la resistencia vascu-
lar sistémica (19).

Este tipo de respuesta y sus cambios hemodi-
namicos sigue un comportamiento diferente en
sujetos hipertensos con alteracion en su contracti-
lidad cardiaca. La elevacion de la presion arterial
es mediada por cambios importantes en la resisten-
cia vascular periférica. Asimismo en este tipo de

MED. INTERN. (CARACAS} VOLUMEN 2 (2) - 1986, PAGINA 131



pacientes se observa disminucion del indice cardia-
co e increment6 marcado del volumen diastélico
final (1,2,3). En hipertensos sin dafio miocardico
los cambios son debido a elevacién en el gasto car-
diaco y sin modificacion del volumen distélico
final. Los sujetos sanos se comportan en forma
similar a estos ultimos (1.2,3,4,19).

En los trabajos revisados, ninguna droga antihi-
pertensiva (Metildope, Clonidina, Diuréticos y
‘otros Betabloqueadores) fue capaz de abolir la
respuesta hipertensiva con la presion manual soste-

"nida (8,9,10,11,20).

En esta investigacion el acebutolol demostré
un control satisfactorio de la PAD, durante todo el
tiempo de ejercicio isométrico, sin aumento signi-
ficativo, en comparacién con las cifras de reposo y
evitd el aumento observado en la fase placebo. Con
la PAS ocurrié un incremento significativo de la
misma en la fase del tercer minuto; sin embargo
este aumento fue mucho menor al observado con
placebo.

Los mecahismos exactos del control de la res-
puesta presora con los betabloqueadores no estan
bien aclarados. Asimismo no existe un factor pre-
dictivo para determinar quiénes responderan a esta
terapéutica y se han propuesto la relacion PPE/PE
de los TIS (21). En el control de la respuesta preso-
ra por el acebutolol se ha implicado la accion selec-
tiva de los receptores beta 1, lo cual permite la

funcién vasodilatadora de los receptores beta 2
periféricos y esto explicaria los cambios hemodiné-
micds anteriormente descritos (22).

La elevacién discreta de la frecuencia cardiaca
es la respuesta com(n al ejercicio isométrico obser-
vada con otros betabloqueadores (8,9,1,10,11).

La utilidad de los TIS deriva en su versatilidad
y alta sensibilidad para evaluar en forma global la
funcién ventricular izquierda (6). A pesar que han
sido reportado alteraciones de os TIS con la admi-

‘nistracion aguda de betablogueadores, durante el

tratamiento cronico de ia hipertension arterial estas
variaciones no han sido comprobadas. As{ por
ejemplo el estudio de Hammond (7) utilizando un
betablogueante no cardioselectivo (Propranolol} y
un bloqueante no selectivo, pero con actividad sim-
patica intrinseca (Pindolo!}, observd que con el
tratamiento crénito a largo plazo no ocurrieron
cambios de importancia en los TIS en sujetos hi-
pertensos y mas aln, en algupos de estos pacientes
con una relacién PPE/PE alterada, se observd una
regresion hacia valores normales. lguales hallazgos
son reportados por Verdecchia (22) quienes tam-
bién estudiaron las variaciones de los TIS con la
presion manual sostenida.

Estos resultados pueden ser explicados en base
a la reduccion de la resistencia vascular periférica
que conduce a una disminucion de la presion arte-
rial y asi modificar los patrones de comportamien-
tos de los TIS.

TABLA 2

EFECTO DEL ACEBUTOLOL Y PLACEBO SOBRE PRESION ARTERIAL SISTOLICA,
PRESION DIASTOLICA Y FRECUENCIA CARDIACA

CON LA PRESION MANUAL SOSTENIDA

{Media + EEM)

PACIENTES 12 REPOSO 1 3 PE
P.A. SISTOLICA
PLACEBO 154 + 83 160+ 19,7 160 =+ 19,7 161 +18.5
ACEBUTOLOL 1458+ 3 149+ 3,0 1541+ 3 1441+ 2
P<0,01 P < 0,001 NS P < 0,0001
PA DIASTOLICA
PLACEBO 98 +10,77 103+ 100 107 10 101 +£126
AGCEBUTOLOL 946+ 2 95+ 2 96,3+ 2 925+ 2
NS P <002 P < 0001 P < 005
FRECUENCIA CARD.
PLACEBO 713 ¢ 2 781 £ 2 778+ 2,1 738 £ 2
ACEBUTOLOL 62,1 = 1 679 £ 1 67,3+2 635 + 1
P<0,0001 P<0,0001 P<0,0001 P<0,0001
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TABLA 3
EFECTO DE ACEBUTOLOL Y PLACEBO SOBRE LOS TIS BAJO LA PRESION

MANUAL SOSTENIDA (MEDIA h EEM)

PACIENTES 12 REPOSO 1 3 POST ESF.

SEM

msg.

PLACEBO 55356+ 6.82 560.0 + 5.38 573.0+ 562 558.5+ 4.83

ACEBUTOLOL 557.0t 6.11 568.0+ 6.17 563.7+ 5 556.41 4+ 5.7
NS NS P<001 NS

PE

{mseq)

PLACEBO 4420+ 41 4217+ 7.15 434+ 39 4258 £ 4.32

ACEBUTOLOL 4250+ 3.4 431.2 + 4.28 436 + 4.56 431.5+ 432
NS P<002 NS NS

PPE

(mseg)

PLACEBO 1300+ 43 1318+ 49 128.0+ 3.7 129.1 + 433

ACEBUTOLOL 1310+ 44 133.1 + 490 136b+4.4 134.1 + 4.8
NS NS NS NS

PPE/PE

PLACEBO 0.332+0.012 0321+0016 0313:0011 0.339: 0.017

ACEBUTOLOL 0.331+0016 0329+0014 0.339:0.014 0.332+0.015
NS NS NS NS

Abreviaciones:

SEM: Sistole Electromecanica.
PE: Periodo Expulsivo
PPE: Periodo Pre-Expulsivo.

Los resultados del presente trabajo concuerdan
con los estudios anteriormente mencionados, a
pesar que se observé un ligero aumento de la sisto-
le electromecanica al tercer minuto en fase de ace-
butolol y del periodo expulsivo al primer minuto
de ejercicio, sin modificaciones de la relacién PPE/
PE, lo cual podrra explicarse por los cambios en la
frecuencia cardiaca y un mejor control de la res-
puesta hipertensiva a la presion manual sostenida.

V. CONCLUSIONES:

El test del ejercicio isométrico realizado como
presion manual sostenida demostrd, ser un test
Gtil y sin complicaciones para nuestros pacientes.
EvocO una respuesta hemodindmica importante,

-

sin alteraciéon de la contractibilidad miocardica en
el grupo de pacientes estudiados.

Este test nos permitio evaluar un betabloguean-
te selectivo de los receptores beta 1 {Acebutolol),
que fue capaz de evitar el aumento exagerado de la
frecuencia cardiaca v de la presion arterial que
ocurre en pacientes hipertensos sometidos a este
tipo de stress de la vida diaria.

Los tiempos de intervalo sistolico (TIS), en
sujetos hipertensos clase I-11 de la OMS, no mostra-
ron cambios significativos en la fase placebo ni con
el uso de Acebutolol. Esto nos lleva a concluir que
estos pacientes no tenian disfuncién de la contrac-
tibilidad miocardica demostrable por este test no
invasivo.
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Concluimos que estos procedimientos pueden

ser utilizados en forma rutinaria para evaluar al
paciente hipertenso y tomarlos como factor indica-
tivo del patron hipertensivo predominante en I
estadios iniciales de la enfermedad. Ademas tv
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REPORTE DE CASOS CLINICOS

LOS ANEURISMAS ATEROESCLEROTICOS
DE LAS ARTERIAS CORONARIAS

- d . .
Presentacion de un caso diagnosticado
. d ;.
angiograficamente

Dr. Pablo Blanco Hernandez*
Dr. Pascual Carucci**

Los aneurismas ateroescleroticos de las«arterias
coronarias, son poco frecuentes. Relativamente po-
cos casos han sido publicados desde la descripcion
original de Morgagni en 1761, y representan del
uno al cinco por ciento de los pacientes estudiados
con Angiografia Coronaria (1,6). El Estudio de
Cirugia Coronaria (CASS - Coronary Artery Surge-
ry Study) publicado por Swaye y colaboradores (1)
representa la serie mas grande con 978 casos de
aneurismas de arterias coronarias en 20.087 pacien-
tes (4,9%).

El presente caso se trata de un paciente con
multiples aneurismas de las arterias coronarias, y
quien tuvo un infarto del miocardio seis meses
antes de su ingreso y quedo con un aneurisma de
la pared libre del ventriculo izquierdo y angina
estable postinfarto.

PRESENTACION DEL CASO:

Paciente masculino de b1 afios de edad, aboga-
do jubilado, casado, natural y residente de Caracas,
con historia de infarto del miocardio no complica-
do, en tratamiento con betabloqueantes y nitratos
de accion prolongada. Presenta angina estable al
caminar rapido y tiene una prueba de esfuerzo

De la Seccion de Hemodinamia

Servicio y Cétedra de Ciinica Cardioldgica, Hospital Universita-
rio de Caracas. U.C.V. y Dpto. de Enfermedades Cardiovascula-
res del M.S.A.S.

Médico Residente de Post-grado de Anestesiologia. Hospital
Universitario de Caracas.

positiva precoz, por lo que es referido para angio-
grafia coronaria.

Antecedentes de hipertension arterial e hiperli-
pidemia, tratadas en forma irregular. No hay otros
antecedentes personales ni familiares de importan-
cia.

Examen Fisico: T.A.: 130/80 en decubito.
Pulso 60 p.min., reg. F.R.: 20 p. min, Peso: 64 kg.
Talla: 166 cm. Buenas condiciones generales. Eup-
neico, y tolera bien el declbito.

Pulso venoso yugular: seno x dominante, con
tope oscilante a nivel del angulo de Louis. Retrac-
cion sistolica paraesternal izquierda. Apex en 5°
Espacio Intercostal lzquierdo y linea medioclavicu-
lar, normal. Primer ruido Gnico. Soplo mesosistoli-
co aortico I/1V. Segundo ruido Gnico. Cuarto ruido
izquierdo. Pulsos arteriales normales. Auscultacion
pulmonar normal. Abdomen y miembros inferiores
normales.

Electrocardiograma: Bradicardia sinusal de b5
minuto. Bloqueo de la subdivisidon anterior y zona
eléctricamente inactivable anteroseptal.

Rayos X de torax: normal.

Laboratorio: normal.

Coronariografia Selectiva: Se practico por via
de arteria humeral derecha segin la técnica de
Sones y demostrd una arteria coronaria izquierda
no dominante, sin lesiones en el tronco principal,
con una obstruccion del 100% después de la prime-
ra perforante septal y un aneurisma fusiforme que
comprende la porcion inicial de la descendente
anterior, multiples aneurismas de la circunfleja,
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también fusiformes y una coronaria derecha domi-
nante con multiples formaciones aneurismaticas
fusiformes en todo su trayecto. E! ventriculo iz-
quierdo era de tamaiio normal, con aneurisma
apical, el resto se encontraba bien (Fraccion de
Eyeccion: 0,61). Figuras 1,2 y 3.

FiQura 1: Coronaria derecha.

Figura 2: Coronaria izquierda.

COMENTARIOS:

Los aneurismas de las arterias coronarias pue-
den tener diversas etiologias, siendo los mas comu-
nes los de origen congénito y los ateroescleréticos,
pero también pueden verse en casos de diseccion
coronaria, enfermedad de Takayasu, Marfan, Ehler-
Danlos, sindromes de Behcet y debidos a otras
causas inflamatorias o trauméticas (7,13).

La ausencia de historia de proceso inflamato-
rio, enfermedad sistémica, trauma o procedimien-
tos diagnodsticos que pudiesen ser causa de disec-
cion coronaria, asf como la edad del paciente y la
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Figura 3 : Ventriculografia izquierda.

presencia de factores de riesgo, hablan en favor de
la etiologia ateroesclerotica en el presente caso.

El proceso ateromatoso que comienza en la
intima y luego produce diversos grados de obstruc-
cion de las arterias coronarias, puede, en algunos
casos, determinar una atrofia secundaria de la
media y dilatacion aneurismatica (14).

La presencia ‘de factores de riesgo en los pa-
cientes con aneurismas de las arterias coronarias
(CASS), tiene la misma incidencia que en todos
los pacientes con enfermedad coronaria en general
(1), sin embargo Befeler y colaboradores (2} en su
estudio de 16 pacientes con aneurismas coronarios,
encontraron una incidencia de hipertension arterial
del 50% sin un aumento de la incidencia de los
otros factores de riesgo. La alta frecuencia de in-
fartos del miocardio en los pacientes con aneuris-
mas (15) puede ser debida a la alta incidencia de
enfermedad de tres vasos en dichos casos y no a la
presencia misma del aneurisma, lo que tampoco
modifica el pronostico (1,2,14) en esos pacientes.

Se ha sugerido que la embolia distal a partir de
trombos formados dentro del aneurisma, podria ser
la causa de los infartos del miocardio en estos ca-
$0s, sin embargo hay poca evidencia de ello, asf
como del posible beneficio del uso de antiplaqueta-
rios o anticoagulantes para prevenir esas complica-
ciones (14).

En conclusién, la enfermedad aneurismética
coronaria parece ser una variante de la ateroesclero-
sis coronaria, ya que ambas lesiones frecuentemen-
te coexisten (1,14).



RESUMEN:

Los aneurismas ateroesclerdticos de las arterias
coronarias son relativamente poco frecuentes y se
encuentran en 1 a 5% de los pacientes estudiados
con Arteriografia Selectiva Coronaria.

Se presenta un caso con multiples aneurismas
ateroescleréticos de tipo fusiforme en ambas arte-
rias coronarias en un paciente con historia de infar-
to del miocardio, aneurisma ventricular y angina
estable postinfarto.

Se discuten los hallazgos clinicos, electrocar-
diograficos y radiolédgicos, asi como también el
estudio hemodindmico, incluyendo angiografia
selectiva coronaria por la técnica de Sones, ventri-
culografia izquierda de contraste y estudios de
contractilidad.

Se discuten las implicaciones de esta entidad
clinica, incluyendo la etiologia, patogénesis, facto-
res de riesgo, incidencia prondstico, tratamiento y
prevencién de las complicaciones.

SUMMARY:

Atherosclerotic aneurysms of the coronary
arteries are relatively un common, occuring in
1-6% of patients studied with selective coronary
angiography.

This report reviews a casa of multiple fusiform
atherosclerotic aneurysms of the coronary arteries
in a patient with a history of myocardial infarc-
tion, ventricular aneurysm and post-infarction
stable angina.

The clinical features, electrocardiographic and
radiologic findings are discusses, as well as the he-
modynamic study including selective coronary an-
giography by the Sones’'s technique and contrast
left ventriculography and contractility studies.

The implications of this clinical entity, inclu-
ding etiology, risk factors, incidence, prognosis,
treatment and prevention of complications are
discussed.
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RADIOTERAPIA Y NEUROPATIA
OPTICA (NOR)

Dr. Alberto Leamus E.

La Neuritis Optica es una enfermedad no co-
mian, menos aan en su forma retrobulbar, sefialan-
dose como etiologia de esta Gltima, diversas causas,
a las cuales se le ha agregado recientemente las
radiaciones ionizantes.

El uso de la Radioterapia para el tratamiento
de los Tumores Hipofisiarios y zonas vecinas, es
cada vez més frecuente. Su empleo puede producir
en la zona irradiada, cambios agudos o tardios;
meses o afios después de finalizada su aplicacion.
En 1930, se describe la necrosis del tejido cerebral
producida por ella (1) y en 1976, como causa de
Neuropatia Optica (2), siendo hasta ahora, pocos
los casos publicados. Aparece como complicacién
tardia a la radiacion y es posiblemente producida
por alteraciones de la microcirculacion y NECRO-
SIS FIBRINOIDE. Para tratarla se recomienda:
Corticoesteroides, Heparina 1V, Warfarina y ulti-
mamente el Oxigeno Hiperbarico, insistiéndose que
debe iniciarse antes de los tres dias del comienzo
de los sintomas, para poder lograr la recuperacién
de la agudeza visual (2,3).

El motivo de esta comunicaciéon es ademas,
el de presentar a un paciente de 65 afios, a quien
por ginecomastia, se- le diagnostico un tumor de
la Hipofisis, corroborado por la Tomografia Axial.
La evaluaciéon oftaimoldgica demostrd sblo los
cambios propios de su edad y ningin compromi-
so de los nervios y quiasma Opticos, Las determi-
naciones hormonales, incluyendo la hormona de
crecimiento, mostraron una funcion y reserva hipo-
fisiarias normales. Fue intervenido por via transes-
fenoidal, evidencidndose un tumor no funcionante
del l6bulo anterior de la hipofisis, tipo Adenoma
croméfobo. Por ser muy voluminoso se le indicod
Radioterapia, recibiendo 5000 Rads de dosis efec-
tiva, distribuidas en dos campos y administrada en
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22 sesiones, durante seis semanas. A los nueve
meses de finalizada esta, present6 escotoma central
en el campo visual izquierdo, sir otras manifesta-
ciones, que en pocos dias tomo casi la totalidad del
campo, respetando-una minima zona temporal. La
nueva evaluacion Neuro-Oftalmologica confirmé lo
descrito, asi como la indeminidad del campo dere-
cho. Las determinaciones hormonales siguieron
siendo normales, la Tomografia Axial y la Reso-
nancia Magnética descartaron la recidiva del tumor
y cualguier otra anormalidad. La velocidad de se-
dimentacion, proteinas y {ipidos plasmaticos vy
otras multiples investigaciones de laboratorio die-
ron resultados normales. Inicialmente se traté con
Prednisona y dos semanas después del comienzo de
la ambliopia con Oxigeno Hiperbarico, {3) no reci-
bid anticoagulantes por estar contraindicados en
este caso. Completd diez semanas de tratamiento
con Prednisona y 20 sesiones en la Cdmara Hiper-
barica. Actualmente, tres meses después de iniciado
el cuadro, la vision del campo izquierdo no se ha
modificado, conservandose totalmente la del lado
opuesto.
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NOTICIAS DE LA SOCIEDAD

La Junta Directiva de la Sociedad de Medicina
Interna asistira al Congreso Internacional de Medi-
cina Interna a celebrarse en Bogota del 29 al 3 de
Agosto de 1986. Ademas de participar en las activi-
dades del Congreso, en esta oportunidad se daran
los pasos para crear la Federacion Iberoamericana
de Medicina Interna la cual tendrd entre otros
objetivos el intercambio de informacién entre las
diferentes Sociedades de Medicina Interna de los
pafses de habla espafiola.

La acostumbrada reunion intercapitular corres-
pondié al capitulo Suroriental y se llevd a cabo en
Julio de 1986 en Ciudad Bolivar, patrocinada por
los Dres. Valdemar Keichler y Francisco Zurita;
Presidente y Secretario de dicho capitulo. Esta
actividad se llevo a cabo con la participacion de la
Junta-Nacional.

Continuando con las actividades de Educacion
Médica Continua que organiza la Sociedad Venezo-
lana de Medicina Interna se realizaron con todo
éxito los cursos siguientes:

— Emergencias en Medicina Interna, Coordinada
por el Dr. Francisco José Créquer.

— Curso de Avances Terapéuticos en Medicina In-
terna, coordinado por el Dr. Roberto Ochoa.

El préximo curso de Educacién Médica Conti-
nua se realizarg e! dia 6 de Diciembre de 1986 y
{levard el titulo de Procedimientos Diagnosticos en
Medicina Interna. Tendra lugar en el auditorio de

La Electricidad de Caracas y serd coordinado por el
Dr. Pedro Perdomo.

Siguiendo la iniciativa de la Junta Directiva de
la Sociedad Venezolana de Medicina Interna de
realizar Reuniones Anatomoclinicas regularmente,
la ultima se realiz6 el dia 26 de Septiembre de
1986 dentro de las actividades del Primer Semina-
rio de Educacién Médica y Oncologia patrocinado
por el Hospital Oncoldgico Luis Razetti. Las Discu-
siones Clinicas estuvieron a cargo del Dr. Roberto
Ochoa y Carlos De Jogh; la Presentacion Anatomo-
patolégica fue realizada por el Servicio de Anato-
mia Patolégica del Hospital Oncolégico Luis Raze-
ttr.

La préxima Reunibn Anatomoclinica tendrd
lugar en el Hospital Vargas de Caracas.el 14 de
Noviempre de 1986 vy los casos seran discutidos por
los Dres. Marcos Tréoccoli y Enrique Barreto.

El 28 de Noviembre de 1986 se realizarén las
1V Jornadas de Egresandos del Post-Grado de Medi-
cina Interna en el Hospital Militar Carlos Arvelo.

Atendiendo a la peticion del grupo de Internis-
tas de Barcelona, se decide la creacion del Capitulo
de Anzoategui. A tal efecto se nombré una comi-
sion electoral integrada por los Dres. Marcos Troc-
coli, Ivonne Vera y Mario Malavé.

Se 1fes recuerda a todos los miembros de la So-
ciedad Venezolana de Medicina Interna y otros
suscritores de la Revista que deben notificar a la
Sociedad sus cambios de direccién, o avisar cual-
quier irregularidad en el recibo de la misma.
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