EDITORIAL

MENSAJE DE LA JUNTA DIRECTIVA NACIONAL
LA MEDICINA INTERNA MANTIENE SU PRESENCIA EN EL PAIS
E INCREMENTA SU RADIO DE ACCION

a Sociedad Venezolana de Medicina Inter-
L na continua su evolucion como una de las
Sociedades Cientificas mas pujantes del
pais y entre otras actividades que se estan desa-
rrollando tenemos las siguientes:

Esta en formacion la Region Afiliada en Vene-
zuela del American College of Physicians (ACP), lo
cual para el avance de la especialidad es de
mucha significacion pues nos permite el acceso a
mayor informacion al facilitar desde el punto de
vista operativo la adquisicion de dicha informacion.
Por ello hemos dado nuestro apoyo a tal iniciativa
y planeamos incluir en el Congreso un Simposio
auspiciado por el ACP.

Proximamente convocaremos a una Asamblea
extraordinaria a fin de introducir las modificaciones
en los Estatutos que van a dar a una serie de
Internistas que aspiran tener acceso a la Socie-
dad, la via legal para hacerlo en una categoria
especial y con requisitos claramente establecidos
para ello. En los Estatutos inclujmos tentativamen-
te los requisitos que debe tener, una Ciudad para
aspirar a ser sede de nuestros congresos ya que
gracias a la gran difusion y asistencia que han
aicanzado esos eventos se nos ha hecho limitada
la capacidad fisica para ofrecer un congreso que
llene las expectativas de los médicos que se inscri-
ben, tanto desde el punto de vista de alojamiento
como de auditorios, transporte, etc. En las asocia-
ciones médicas de otros paises incluyendo los

Estados Unidos, se ha presentado el mismo pro-
blema y se procedié a reglamentar, a través de la
exigencia de condiciones como las que hemos
mencionado.

Continuamos nuestra lucha para la reapertura
de la Division de Medicina Interna en el Ministerio
de Sanidad y Asistencia Social y a pesar de los
obstaculos estamos planteando nuestros
argumentos incluso por una carta de la Federacion
Médica Venezolana dirigida al Ministerio y espera-
mos la respuesta al respecto.

En el mes de noviembre especificamente el dia
26, se llevaron a cabo las Jornadas de Egresandos
de los Post-Grados de Medicina Interna del pais. A
pesar de la situacién de la nacién, de la cercania
de la jornada electoral y de otras circunstancias
por ustedes conocidas, contamos con la inscrip-
cion de una docena de tesis, lo cual garantiza la
vigencia de este evento que nos parece uno de los
mas importantes que se realizan en Venezuela y
de nuevo estimulamos desde la directiva a los
coordinadores de cursos de post-grado y a los
cursantes mismos, para que preparen desde ya
las tesis para el proximo afo a fin de realizar unas
jornadas brillantes.

Es satisfactorio hacer notar que se continuan
desarrollando en Caracas y el interior del pais los
cursos de educacion médica continua auspiciados
por la Sociedad y en aquellos a los cuales hemos



tenido oportunidad -de asistir, hemos constatado el
entusiasmo e interés por actualizarse de la audien-
cia por demas numerosa que ha asistido a dichos
cursos. Seguimos manteniendo que el programa
de esta actividad es fundamental para mantener
vigente la Medicina Interna nacional y asi mismo
disponer de especialistas bien informados.

En relacidon al Congreso. queremos hacerles
saber que en licitacion realizada en conjunto por el
comité organizador y la directiva de la Sociedad se
selecciond a la empresa AS Event C.A. con telefax:
751.48.39 y para cualquier informacion al respec-
to, pueden dirigirse al mismo o al teléfono de la
Sociedad (979.63.97). El programa se encuentra
completo y estamos trabajando, a pesar de los
obstaculos en la promocién del mismo.

Hemos visto con gran interés que en la contra-
tacion de especialistas especificamente de Inter-
nistas en ciertas empresas y CONSOrcios, se esta

.

exigiendo la certificacion como miembro de la
Sociedad y creemos que la labor que a través de
los aflos se ha venido realizado tratando de man-
tener una Sociedad estrictamente Académica y
Cientifica estd comenzando a rendir sus frutos. En
efecto, ya se estd comenzado a definir como Cri-
terio de Excelencia en la especialidad, el ser
admitido como Miembro de la misma y creemos
ese es el rumbo para continuar en nuestro avance
y progreso. Para ello, seguimos planteando y se
encuentra bastante avanzado, la necesidad de
crear el cuarto ano de Post-Grado, lo cual haria al
especialista en Medicina Interna aun mas compe-
titivo desde e! punto de vista laboral y profesional.
Queremos que los Internistas tengan en cuenta su
Sociedad, queremos hacerla mas atractiva y para
ello, estamos formulando las modificaciones nece-
sarias, y esperamos las sugerencias de Uds. al
respecto.



ARTICULO DE REVISION

EFECTO DE LAS GRASAS Y OTROS NUTRIENTES
SOBRE LA CARCINOGENESIS COLORRECTAL
REVISION DE LA LITERATURA

Dr. Héctor Malavé*; Inés Malavé**

RESUMEN

a incidencia y mortalidad por cancer colon-
L rectal es mayor en las sociedades desarrol-
ladas e industrializadas que en las pobla-
ciones rurales y del tercer mundo. En esto juega
papel fundamental diferencias en la dieta y en
especial en la ingesta de grasas, proteinas, fibras
y algunos micronutrientes. En numerosos trabajos
se ha analizado la relacién entre la ingesta de
diferentes tipos de grasas y la carcinogénesis
colorrectal. En general, las grasas saturadas, de
origen animal, han sido senaladas como promo-
toras y las grasas poliinsaturadas como protecto-
ras del desarrollo de cancer colorrectal. Sin em-
bargo estudios experimentales han mostrado efec-
to carcinogénico de las grasas poliinsaturadas y
trabajos epidemioldgicos en poblaciones subdesa-
rrolladas con baja ingesta lipidica, demostraron
correlacion positiva significativa entre el consumo
de grasas polinsaturadas 'y ‘la mortalidad por
cancer colorrectal. La ingesta elevada de grasas

aumenta la excrecion de acidos biliares, la forma-

cion de é&cidos biliares secundarios, la proporcion
de bacterias anaerdbicas y la produccion de geno-
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toxinas, diacilglicerol y radicales libres capaces de
determinar dafo celular. Por otra parte, es cono-
cido el efecto protector de las fibras, que aumen-
tan la fermentacion bacteriana, disminuyendo el
pH intestinal, aumentando el volumen fecal y
acelerando el transito intestinal. La restriccion del
consumo proteico al igual que la ingestién de
algunos micronutrientes como vitaminas, metales
trazas y electrolitos, tienen efectos sobre la carcin-
ogénesis colorrectal.

Palabras Claves: Carcinogénesis. Dieta. Grasas.
Fibras. Micronutrientes. Vitaminas.

ABSTRACT

The incidence and mortality due to colorectal
carcinoma is higher in developed and industrial-
ized societies than in rural populations of underde-
veloped regions. This difference appears determi-
ned by differences in the diet, mainly in the uptake
of fats, protein, fiber and some micronutrients.
Many works have analyzed the relationship be-
tween the uptake of different fats and the develop-
ment of colorectal cancer. Generally, saturated fats
appeared to have a promotor and polyunsaturated
fats a protective role on the incidence of colorectal
carcinoma. However, experimental studies demon-
strated a carcinogenic effect of polyunsaturated
fast. Furthermore, epidemiological studies in un-
derdeveloped populations with low fat intake



demonstrated a significant positive correlation
between the uptake of polyunsaturated fats and
the incidence of colorectal carcinoma. High fat
ingestion in the diet determines an increase in the
excretion of billary acids, in the formation of secon-
dary biliary acids, as well as in the proportion of
anaerobic bacteria in the intestinal lumen with a
rise in the production of genotoxines, diacyiglyc-
erol and oxygen free radical capable of determin-
ing cell damage. On the other hand, it is well known
the protective effect of a high ingestion of fiber
capable of increasing bacterial fermentation, dimin-
ishing intestinal pH, increasing fecal volumen and
acelerating intestinal transit. Restriction of protein
intake as well as the ingestion of some micronutri-
ents like vitamins, trace metals and electrolites also
exert influence on colorectal carcinogenesis.

La incidencia de cancer colorrectal. considera-
do actualmente’ como una enfermedad propia de
las sociedades desarrolladas del mundo occiden-
tal, esta estrechamente asociada a ciertos factores
ambientales, en particular la dieta." En efecto, se
han reportado mayores cifras de morbimortalidad
por cancer colorrectal en las poblaciones urbanas
industrializadas, con habitos alimentarios tendien-
tes al mayor consumo de grasas totales y menor
consumo de fibras, que en las poblaciones rurales
y del tercer mundo.'?

Numerosos estudios epidemiolégicos y experi-
mentales han demostrado la existencia de una
asociacion entre niveles elevados de grasas en la
dieta y el desarrollo de cancer colorrectal, aun
cuando los mecanismos responsables no se cono-
cen con exactitud."°

Las investigaciones sobre el efecto de los dif-
erentes tipos de lipidos en el desarrollo de estos
tumores muestran resultados variables. Asi, estu-
dios realizados en grupos humanos de paises
desarrollados, senalan, en general, que las pobla-
ciones que consumen altas proporciones de pro-
teinas de origen animal y por tanto de grasas

saturadas tienen la mas alta incidencia de cancer

de colon.? En un estudio epidemiolégico muitina-
cional que abarcd veinte paises, se demostrd una
correlacion positiva entre la ingesta de grasas
saturadas y la incidencia de cancer de colon,
mientras que no existia asociacion entre el con-
sumo de grasas monoinsaturadas y poliinsatura-
das y la incidencia de ese tipo de tumores."" En

<

forma similar, un estudio epidemiolégico realizado
en individuos de origen chino residentes en Norte-
américa y China, demostré que el riesgo de cancer
colorrectal aumentaba con dietas ricas en grasas
saturadas.'? En forma cénsona, se ha demostrado
un efecto protector sobre el desarrollo de cancer
colorrectal, del consumo de aceites con propor-
ciones altas de lipidos poliinsaturados con re-
specto a lipidos saturados.'® También se ha senal-
ado que altas ingestas de colesterol y de grasa de
origen animal aumentan el riesgo de cancer color-
rectal."? Por otra parte, se ha senalado que los
acidos grasos saturados son capaces de acelerar
la transformacién neoplasica de fibroblastos en
cultivo, inducida por activacion de oncogenes.'
Sin embargo, la mayoria de los estudios prelimi-
nares realizados en animales de experimentacion,
indican que son las grasas insaturadas las que
tienen un papel preponderante en el desarrollo de
tumores de colon.’ Del mismo modo, en estudios
epidemiolégicos realizados en poblaciones de
Suecia y en habitantes de Hawaii con ancestros
japoneses, se ha demostrado la ausencia de cor-
relacién e incluso correlaciones negativas, al aso-
ciar el consumo de grasas saturadas con la mor-
talidad e incidencia de cancer colorrectal.'s'®
Ademas, otros autores observaron que cuando el
consumo de grasas en la dieta es alto, existe una
correlacion estrecha entre el consumo de grasas
totales y la carcinogénesis colorrectal, en tanto
que cuando el consumo de grasa es bajo, la in-
cidencia de cancer de colon se correlaciona con la
ingesta de lipidos poliinsaturados.” En un estudio
realizado en Venezuela, en donde el consumo
promedio de grasas en la poblaciéon general (63 g/
persona/dia) solo alcanza aproximadamente un
tercio del consumo promedio de grasas en Esta-
dos Unidos (140 g/persona/dia), se observé que la
mortalidad por cancer colorrectal mostraba una
correlacion positiva significativa con el consumo
de grasas totales, correlacionandose también en
forma positiva y muy significativamente con la
ingesta de grasas visibles, las cuales en nuestro
medio estan constituidas predominantemente por
aceites vegetales y margarina con un alto con-
tenido de &acidos grasos poliinsaturados.’ Tam-
bién se ha demostrado una dependencia entre
contenidos elevados de acidos grasos esenciales
y acidos grasos de cadena corta en la dieta y la
incidencia de tumores del intestino grueso induci-
dos con azoximetano en ratas de experimenta-
cion. 920



En trabajos mas recientes, se ha investigado la
influencia inhibidora de los acietes de origen
marino sobre el desarrollo de tumores colofrecta-
les en animales experimentales, la cual parece
estar relacionada con su capacidad de disminuir la
concentracién de metabolitos del acido araquido-

nico en el intestino grueso.?' Asi, se ha comparado

el efecto de los aceites derivados del pescado y el
maiz sobre la carcinogénesis colorrectal en ratas
de experimentacion, demostrandose que la in-
cidencia y muitiplicidad de tumores fue menor en
los animales alimentados con aceite de pescado.®
24 |qualmente se ha comparado el efecto de dietas
con aceite de origen marino y aceite de girasol
sobre el volumen tumoral y el numero de metasta-
sis pulmonares de carcinomas de colon implanta-
dos en ratones, observandose menor volumen
tumoral y menor numero de metastasis en los
ratones alimentados con aceite marino que en los
controles alimentados con aceite de girasol.>* Se
ha demostrado que la alimentacion con aceites
marinos disminuye las concentraciones de &acido
linoleico y &cido araquidbnico, y aumenta la con-
centracion de los &cidos eicosapentaenoico y
docosahexaenoico que son capaces de antag-
onizar la produccion de eicosanoides, en particu-
lar de prostaglandina E2 y otros metabolitos del
acido araquidonico, sustancias estas que parecen
ser responsables en parte de promover la carcin-
ogeénesis.?"®

El mecanismo propuesto para explicar la ca-
pacidad carcinogénica de las grasas en el intes-
tino grueso y el recto, incluye cambios producidos
en la excrecion biliar y en la composicion de la mi-
crofiora intestinal.'?*?® Esto concuerda con obser-
vaciones realizadas en pacientes portadores de
cancer de colon, en los que se demostré un patron
de excrecion de acidos biliares mas elevado que
en los controles sanos.® Por otra pare, se ha
demostrado que en la microfiora intestinal de suje-
tos consumidores de dietas ricas en grasa animal,
hay abundantes cantidades de bacterias anaerobi-
cas, capaces de producir la activacion de pro-
carcinogenos en el lumen intestinal. i29-02 Iguaimen-
te, cabe mecionar la capacidad de estas bacterias
para deshidroxilar las sales biliares primarias a
sales biliares secundarias, las cuales han demos-
trado estar relacionadas con la carcinogénesis
colorrectal en estudios epidemiologicos y experi-
mentales."??® También es interesante destacar
que la produccion bacteriana de diacilglicerol,
sustancia que es capaz de promover el crecimien-

to de las células epiteliales del colon, depende de
la presencia de &cidos biliares secundarios, entre
los cuales el acido desoxicdlico demostré ser el
mas activo."** Los Acidos biliares, son capaces
de activar la fosfolipasa a nivel de las membranas
celulares para liberar 4cidos araquidonico y dia-
cilglicerol, lo que conduce a la produccion de
radicales libres capaces de atraer neutrdfilos a la
lamina propia de la mucosa intestinal;, el diacilgii-
cerol liberado puede activar a la quinasa proteica
C de estas células estimulando el sistema oxidasa
generador de radicales libres, incrementando al
mismo tiempo la proliferacion de células de la
mucosa colénica por un mecanismo también
mediado por la activacion de la quinasa proteica
C.?® Por ofra parte, se ha demostrado que la mi-
croflora del colon es capaz de producir dos poten-
tes genotoxinas, los fecapentanos y las aminas
heterociclicas, a partir de fosfolipidos poliinsatura-
dos y alimentos proteicos fritos o asados respec-
tivamente.?® Es notable la alta incidencia de con-
centraciones elevadas de fecapentanos en las
heces de sujetos consumidores de dietas con alto
contenido de grasas y bajo contenido de fibras.®
Por otra parte, el metabolismo bacteriano es capaz
de generar radicales libres con capacidad para
oxidar procarcindogenos, que de acuerdo a lo
sefialado anteriormente podrian estar presentes en
las heces de personas que ingieren dietas con alto
contenido de grasas.*** Finalmente, se ha pro-
puesto que la deplecion de calcio producida por
las grasas de la dieta, podria explicar en pane los
efectos carcinogénicos de las mismas, al producir
alteraciones en los mecanismos intracelulares que
regulan la proliferaciéon celular.®

También cabe destacar las observaciones re-
ferentes al aumento del riesgo de céncer colorrec-
tal en consumidores de carne y productos deriva-
dos de la leche.'283338 E| afto consumo de carne
favoreceria la carcinogénesis colorrectal, no sélo
por la ingesta de grasas de origen animal que
determina, sino por el alto aporte de hierro. En este
sentido, se ha demostrado que el hierro en la dieta.
presente en cantidades importantes en las carnes
rojas, aumenta el crecimiento tumoral inducido por
dimetilhidracina en ratones de experimentacion,
por lo que se sugiere que el hierro idnico podria
tener un papel de cocarcindgeno en el desarrollo
de tumores del colon.*%* Se ha demostrado que
complejos que contienen iones de hierro divalen-
tes, como los grupos hem provenientes de la
degradacion de la hemogiobina y la mioglobina de



la dieta, sirven como factores de crecimiento para
bacterias anaerdbicas en el colon.®

igualmente, cabe destacar el efecto de la cole-
cistectomia sobre el desarrolio de cancer colorrec-
tal, ya que el mismo estaria determinado por uno
de los mecanismos postulados para explicar el
efecto promotor de carcinogénesis colorrectal de
la ingesta elevada de lipidos. Estudios experimen-
tales han demostrado un aumento en la incidencia
de adenocarcinoma de colon inducido por di-
metilhidrazina, en ratones de experimentacion
colecistectomizados.®® Estudios realizados en
humanos también han demostrado una mayor
incidencia de cancer de colon en pacientes cole-
cistectomizados.”*' El mecanismo postulado para
explicar el efecto favorecedor de la colecistectomia
sobre el desarrollo de cancer colorrectal se basa
en la observacion de que la eliminacion de la
vesicula biliar altera la composicion del pool de
acidos biliares, aumentando la proporcion de aci-
dos biliares secundarios excretados en la bilis.

En cuanto a la forma de preparacion de los
alimentos, se ha demostrado la produccion de una
serie de sustancias mutagénicas en las comidas
fritas y asadas preparadas a altas temperaturas;
sin embargo, en un estudio epidemiolégico no se
pudo demostrar antecedentes de una mayor inges-
ta de este tipo de comidas en pacientes portadores
de cancer de colon.® Igualmente se ha observado
un aumento de la incidencia de cancer colorrectal
en consumidores de carnes ahumadas, carnes
saladas y encurtidos.®*#* Este tipo de preparacién
de los alimentos crea condiciones en las que los
nitratos pueden convertirse rapidamente en nitritos
reactivos que a su vez pueden combinarse con los
sustratos adecuados para formar nitrosaminas y
nitrosamidas las cuales tienen propiedades carcin-
ogénicas.*

Otros factores de riesgo involucrados en el
desarrollo de cancer colorrectal son una elevada
ingesta caldrica total,'56884546 |5 obesidad25¢ e
ingestas aitas de proteinas,®.huevos,* alcoho! (en
especial cerveza)*®* vitamina K* ‘sodios' y
algunos tipos de fibras.> i

En cuanto a las proteinas, se piensa que su
efecto carcinogénico podria estar relacionado con
un aumento del pH de las heces producido por
una elevada carga de aminoacidos, asi como por
la presencia de productos de degradacion de los
mismos, en especial el amoniaco que tendrian

efectos mutagénicos importantes.® Sin embargo
también es interesante destacar que estudios
efectuados en animales experimentales demostra-
ron que la restriccion de proteinas y/o de calorias
en la dieta inhibe el desarrollo de tumores implan-
tados,* asi como la aparicion espontanea de car-
cinoma mamario,® aumentando la longevidad en
ratones de cepas con vida media corta Los
mecanismos postulados para explicar el efecto
antagonista de la restriccion dietaria de proteinas
y/o calorias sobre el desarrollo tumoral son, en
primer término, la inhibicion de la proliferacién
celular, con prolongacion del ciclo celular, lo cual
es el efecto caracteristico mas temprano determi-
nado por la disminucién del aporte de nutrientes
en las células con alta velocidad de proliferacion®
como serian las células tumorales, lo que dismi-
nuiria la posibilidad para la ocurrencia de eventos
mutacionales. Ademds, en varios trabajos experi-
mentales se ha observado que la restriccion die-
taria moderada potencia algunas respuestas de
inmunidad celular’” de posible relevancia en el
control de los estadios tempranos de la carcino-
génesis.

Con respecto a la vitamina K, la microflora
colonica es capaz de sintetizar y utilizar a las
menaquinonas como cofactores enzimaticos; estos
compuestos junto con el hierro contenido en los
grupos hem, favorecen las reacciones de oxidorre-
duccién productoras de radicales libres en el colo-
nocito maduro.®

Curiosamente, se han estudiado algunos tipos
de fibras capaces de promover la carcinogénesis
colorrectal, como las provenientes del *musgo ir-
landés" y la "goma guar', las cuales producen
aumentos de la actividad de la timidina quinasa
colonica como se ha observado en animales ex-
perimentales.>?

Igualmente se han estudiado una serie de
factores protectores contra el desarrollo de cancer
colorrectal como dietas con alto contenido de fi-
bras'74%85% y carbohidratos complejos,"* la in-
gesta elevada de frutas, tubérculos, almidén. veg-
etales verdes y en especial vegetales de la familia
cruciferae. (brécoli, repollo, coliflor).34480 | og veg-
etales de esta familia, ademas de su alta propor-
cion de fibra eontienen sustancias como indoles e
isotiocianatos que aparentemente actuarian blo-
queando la activacion de compuestos hidrocar-
bonados en el huésped.*



La idea de que las fibras de la dieta tienen un
efecto protector contra la carcinogénesis colorrec-
tal, surgié a partir de los hallazgos del epidemio-
logo inglés Denis Burkitt en Africa, quien observo
incidencias muy bajas de enfermedades intesti-
nales incluyendo apendicitis, diverticulitis y cancer
de colon en algunas poblaciones de ese conti-

nente que consumian elevadas cantidades de fi-

bras en la dieta.* Se han propuesto varios mecan-
ismos para explicar el efecto protector de las fibras
contra la carcinogénesis colorrectal. Entre ellos: al
favorecer la fermentacién bacteriana se determi-
naria una disminucién del pH intestinal 1o cual
disminuiria los niveles de carcindgenos potencia-
les; el aumento de las concentraciones de buti-
rato, un acido graso de cadena corta, producido
por las bacterias intestinales; la disminucion de los
niveles de amoniaco por el metabolismo bacteri-
ano; el incremento del volumen fecal, lo cual di-
juiria los carcinégenos y cocarcinogenos fecales y
finaimente, la .reduccion del tiempo del transito
intestinal, lo que permite acortar el tiempo de
contacto de los carcindégenos y cocarcinogenos
con la mucosa intestinal."* Asimismo, el consumo
de café podria estar relacionado con una dismi-
nucién del riesgo de desarrollar cancer colorrectal,
por su contenido en sustancias capaces de reducir
la excrecion de &cidos biliares, particularmente los
acidos biliares secundarios, que como fue senal-
ado anteriormente, son potentes carcinogenos.®*'
Igualmente se ha estudiado el papel protector de
la leche y otras fuentes de calcio contra el desar-
rollo de cancer colorrectal; se ha planteado que el
calcio actuaria como un regulador de la prolifera-
cion celutar a nivel de la mucosa colonica52%
Asimismo la ingesta de algunos micronutrientes y
vitaminas tienen un efecto protector. Entre ellos, el
magnesio,’®’' acido ascorbico,2“ alfa-tocoferon
(vitamina E),%72 selenio y zinc,'*4%7'737¢ vitamina
A y carotenoides,®328757¢ vitamina D,”” y potasio.*
Las vitaminas C y E serian efectivas en la preven-
cion de la formacion de nitrosaminas. Asimismo
ambas vitaminas pueden inhibir la carcinogénesis
inducida por carcinégenos preformados, el creci-
miento tumoral, y el dafo dél- DNA inducido por
diversos carcindégenos.*7’¢ E| mecanismo de
accion anticarcinogénico de ambas vitaminas Rno
se conoce con exactitud, pero se ha sugerido que
podria incluir la modificaciéon del metabolismo de
los hidrocarburos policiclicos, la reduccion de la
actividad mutagénica y la neutralizacion de radi-
cales libres.”® Es de hacer notar que los carotenoi-

des tienen poderosas propiedades antioxidantes y
son capaces de fijar radicales libres.”®

Con respecto al selenio, se ha demostrado que
es capaz de estimular la respuesta inmune del
huésped y por ende su respuesta antitumoral”® e
igualmente este metal puede proteger a las mem-
branas celulares del dafo oxidativo producido por
jos radicales libres, debido a su participacion en el
mantenimiento de concentraciones Optimas de
glutation reducido, al formar parte este metal, de la
enzima glutation peroxidasa y de la glutation per-
oxidasa de hidroxiperdxidos de fosfolipidos.®

Una deficiencia marginal de micronutrientes
antioxidantes protectores en individuos de paises
subdesarrollados con bajo consumo lipidico, po-
dria explicar la correlacion positiva observada en
este tipo de poblaciones entre la ingesta de lipidos
polinsaturados, que dan lugar a procesos de
peroxidacién con formacion de radicales libres del
oxigeno con capacidad de producir dano celular y
la carcinogénesis colorrectal.

También se han estudiado otra clase de sus-
tancias protectoras o antipromotoras contenidas
en la dieta, presentes en semillas y frijoles, llama-
das inhibidores de proteasas; ellas contrarrestan
los efectos de enzimas que digieren proteinas y
que presumiblemente ayudan a los tumores a
invadir tejidos vecinos.** Del mimo modo, el incre-
mento de la actividad fisica y del consumo energé-
tico®4481.82 asi como niveles elevados de coleste-
rol total y lipoproteinas de baja densidad en plas-
ma® se han asociado con una menor incidencia
de cancer colorrectal.

Finalmente, es facil comprender a partir de lo
anteriormente descrito la mayor morbimortalidad
por cancer colorrectal encontrada en las poblacio-
nes urbanas industrializadas, con habitos tendien-
tes al mayor consumo de grasas totales y menor
consumo de fibras, que en las poblaciones rurales
y del tercer mundo.2+2547698485 Del mismo modo
se han establecido algunas recomendaciones
dietéticas que buscan reducir el riesgo de carcin-
ogénesis colorrectal en estas sociedades desarrol-
ladas, entre eilas:

1.- Duplicar la ingesta diaria de almidén y fibras
(2-3 g/dia).

2.- Reducir a la mitad el consumo de azucar re-
finada y sal

3.- Reducir las grasas de la dieta a un tercio (65-
80 g/dia).'*



Es interesante senalar que la poblacion de
nuestro pais tiene consumo de grasas que equiva-
len aproximadamente a un tercio del consumo de
grasas de los Estados Unidos,'”'® y en concordan-
cia tenemos una tasa de incidencia de cancer
colorrectal 3,6 veces menor que la observada en
dicho pais.'
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MEDICINA INTERNA: VISION DE LA ESPECIALIDAD
POR PARTE DEL HOSPITAL MILITAR *Dr. CARLOS ARVELO"

Dr. L. Graterol, Dr. R. Castro R.;
Dra. G. Blanco; Dr. G. Lopez*

.."De la incapacidad para aceptar toda innovacion, del exce-
sivo celo por lo nuevo, del desdén o desidia por lo viejo, de
anteponer la ciencia al arte, el conocimiento al buen criterio
y de hacer el tratamiento de la enfermedad mds doloroso que
su  persistencia,

INTRODUCCION

a Medicina Interna es la especialidad clini-
L ca de mayor cobertura, también conocida
como ‘especialidad madre".

Definirla ha sido preocupacion imponante
desde hace muchos afos dado lo poco preciso de
su nombre y de su amplitud de accion. Considera-
mos fundamentales los intentos en tal sentido
hechos por el Jefe de nuestro Servicio, el Dr. Luis
Martinez I. quien la define asi:

..» Es la parte de la carrera médica que
estudia la clinica y la terapéutica médicas,
una especialidad de campo amplio o clinica
madre. Expresa la concepcion de medicina
holista, que sobrepasa barreras ideol6-
gicas, sociales, econdmicas, éticas vy
religiosas"'...

El internista es definido inicialmente en el perfil

de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna.

(SVMI), como un especialista dedicado al cuidado
integral de la salud de adolescentes, adultos y
ancianos, con una amplia formacién cientifica y
humanistica. Su interés es la persona, lo cual le

* |nternistas. Servicio de Medicina Interna del Hospital "Carlos
Arvelo". Caracas. Recibido para publicacion Julio 1992.

libranos Sefior"

Hutchinson, 1916

permite establecer un didlogo amplio y continuo, y
una excelente relacion médico-paciente.?

La Medicina Interna se establece como Socie-
dad Cientifica en Venezuela en el ano 1956 y sus
caracteristicas le confieren un sitial fronterizo entre
ciencia y arte, es pues heredera de una gran tra-
dicion y de una estupenda reputacion, tanto asi
que algunos de sus organos divulgativos (ej: New
England Journal of Medicina, fundada en 1812)
son crisol donde convergen avances de todas las
areas del quehacer de nuestra profesion.

Sin embargo, hay signos que sugieren que la
especialidad cruza por una suerte de crisis, la cual
se manifiesta por el nimero cada vez menor de
egresandos que permanezcan en el ejercicio de la
especialidad en que fueran formados, tanto en el
ambito nacional,* como internacional, como Ilo
demuestra la declinacion que desde 1985 tiene el
interés por los programas de residencias de esta
especialidad en los Estados Unidos de Norteamé-

rica.’

Las explicaciones para este fendmeno son
variadas, pero- entre otras se pueden encontrar las
siguientes. una sociedad marcada por el fantasma
de la diversificacion en funciones especializadas,
con los estigmas de la velocidad, el éxito, la
eficiencia y la despersonalizacién, en un marco



alttamente tecnologico, el contacto con entidades
nosolégicas croénicas, la alta exigencia intelectual,
la elevada inversion de tiempo en el paciente y su
baja rentabilidad econdmica en comparacion a
subespecialidades (Lo superespecialidades?) qui-
zas mas instrumentales, en el contexto de la
masificacion.

Es fundamenal entonces, no sélo la opinidon del
que ejerce la Medicina Interna como especialidad,
asi como sus tendencias, preocupacion a la que
se han abocado numerosos estudios, sino también
la vision que el resto del universo médico que
rodea al internista y su especialidad, porque esa
vision ejerce influencia fundamental sobre los
integrantes de esta rama de la medicina y sobre
los que eventualmente formaran parte de ella.

Es asi pues, como surge la idea inicial de
sondear opiniones en este sentido, en un universo
conocido, como lo es el Hospital Central de las
FFAA, a través del curso de una encuesta diseha-
da para tal fin.

OBJETIVOS

1.- Evaluar en forma subijetiva, la vision de diferen-
tes aspectos de la especialidad que tiene la
poblacion médica del Hospital Miliar *Dr. Carlos
Arvelo'.

2.- Bvaluar el conocimiento de lo que es la espe-
cialidad.

3.- Sondear la opinion acerca de la relacion costo-
beneficio que el especialista en medicina inter-
na representa para la institucion hospitalaria.

4.- Conocer aspectos concernientes al nivel de
satisfaccion, exigencia y beneficio econdmico
de la especialidad en opinién de la generalidad
de los médicos.

o

Medir la inclinacién por la sub-especializacion
del internista, por diferentes grupos de profe-
sionales de la medicina.

6.- Evaluar las actitudes hacia la practica de la
medicina interna de los médicos generales
(médicos internos) de nuestra institucion.

MATERIALES Y METODOS

1.- Instrumento y Poblacion:

El instrumento de investigacion fundamental lo
constituyé un cuestionario con el cual se entre-
vistaron (previa identificacion del universo) a

los médicos de los servicios que brindan
atencion a la poblaciéon adulta (a excepciéon de
cirugia plastica, cardiovascular y otorrinolarin-
gologia) para hacer un total de 391 encuestas,
es decir 94,1% de la poblacion total deseada.

Estratificacion:
Se dividieron en dos grandes grupos para su
andlisis:
a) De acuerdo a su situacion:
Medicos especialistas formados (adjuntos),
médicos especialistas en formacion (resi-

dentes) y médicos generales (médicos in-
ternos).

b) De acuerdo a su campo de trabajo:

- Especialidad clinica:
dermatologia
medicina interna
psiquiatria
cardiologia
endocrinologia
nefrologia
alergologia
neumonologia
gastroenterologia
neurologia
infectologia

- Especialidad quirurgica:
cirugia general
traumatologia
oftalmologia
neurocirugia
cirugia de térax
urologia
ginecobstetricia

- Servicios de apoyo:
anestesiologia
terapéutica oncolégica
medicina fisica y de rehabilitacion
anatomia patologica
radiologia
terapia intensiva

- Medicina general:
médicos internos



3.- Encuesta

Constd de doce preguntas para médicos en
especialidad y cuatro preguntas adicionales
para los médicos generales, a través de las
cuales se pretendié evaluar:

a) Conocimiento de lo que es la especialidad
y sus alcances.

- (Sabe qué es la medicina interna?

- (Puede definir la especialidad breve-
mente?

b) Opinidn favorable o no hacia la especiali-
dad a través de la pregunta:

- (Recomendaria la especialidad?

c) Se evalud la impresion subjetiva de la
poblacion local y general de internistas con
las preguntas:

- Considera que el nuamero actual de
internistas es: excesivo, suficiente, insu-
ficiente (en general y en el hospital).

d) La Medicina Interna es por sus caracteristi-
cas de alta cobertura y solidez académica,
una especialidad altamente eficiente, que
implica al ser mas de caracter clinico que
instrumental y al resolver la mayoria de las
patologias de la poblacion con enfermeda-
des medicas, un costo institucional relativa-
mente bajo. En este sentido se sonded ia
opinion de los meédicos con la pregunta:

- En su opinién la relacién costo-benefi-
cio que brinda el internista a la institu-
cion hospitalaria es: muy favorabie,
favorable, desfavorable.

e) En vitud de la anterior pregunta surge la
siguiente:
- (Recomendaria mayor numero de inter-
nistas en la institucion?

f) El siguiente grupo de interrogantes evaluan
aspectos que tienen que ver con opiniones

acerca del ejercicio propio” de la especiali-

dad, tales como: grado de satisfaccion,
rentabilidad y grado de exigencia. Se ex-
presé en la encuesta asi:

- Considera que la practica de la medici-
na interna es muy satisfactoria, modera-
damente o nada satisfactoria. Economi-

camente muy, poco, 0 nada rentable.
Intelectualmente muy, poco o nada exi-
gente.

g) Asi mismo se investigd la opinion acerca
del porvenir de la especialidad con la pre-
gunta:

- {Considera que el futuro de la medicina
interna como especialidad es: muy
bueno, bueno o malo?

h) Por ultimo se indagd la inclinacion por la
subespecializacion del internista con la
pregunta:

- ¢Piensa que el internista debe tener
alguna otra especialidad?

i) La encuesta tuvo un aparte para los médi-
cos generales (médicos internos), grupo al
que consideramos de capital importancia
porque al no estar en especialidad alguna,
nos permite una opinidon menos sesgada
acerca de la aproximaciéon del médico en
formacion por la especialidad. Las pregun-
tas fueron:

- {Piensa realizar alguna especialidad?
- ¢(Piensa realizar especialidad clinica?

- ¢(Piensa realizar especialidad en medici-
na interna?

- (Escogeria la medicina interna como
especialidad?

RESULTADOS

Se distribuy6 la encuesta a 391 médicos de los
servicios antes mencionados, es decir, 94,21% de
la poblaciéon médica, obteniéndose respuestas del
47,31% de los casos.

Entre los resuitados mas resaltantes tenemos:

1.- El 100% de los que contestaron la encuesta
afirmaron saber 10 que es Medicina Interna, sin
embargo contestd correctamente el 69,47%, de
los cuales los médicos generales (internos)
tuvieron el porcentaje mas alto: 83,3% y los
cirufanos el mas bajo: 60%.

Los internistas como subgrupo aislado contes-
taron acertadamente en el 95% de los casos.

Para evaluar la definicion se usaron criterios
laxos, ya que las respuestas en la mayoria de



los casos eran mas bien incompletas, utilizan-
dose como patron de referencia el concepto
emitido anteriormente por el Dr. Luis Martinez,
0 por la SVMI, en los cuales se consideraban
correctas aquellas que utilizaron los términos
*especialista en clinica médica", “especialidad
dedicada a la atencion integral del paciente*,
‘medicina holista’, etc. Llama la atencion que
sélo un entrevistado (0,52%) respondié de for-
ma adecuada la definicion tal y como la expre-
sa la SVMI en el llamado perfil del internista.

como exigente. Sin embargo, poco rentable
(83,68%) desde el punto de vista econémico.
(El 100% de los especialistas adjuntos,
opinaron que la especialidad es poco rentable).

El 70% opind que el futuro de la especialidad
es bueno, contradictoriamente mostrandose
partidarios por la subespecializacion un
69,47% de los encuestados.

El grupo de médicos generales (médicos inter-
nos) se expresd en un 94,44% de los casos -
partidarios por realizar alguna especialidad, de

2.- La relacion costo/beneficio para la institucion los cuales el 70,58% se incliné por las de tipo
: o . ,
g’;ig'zt: Sr?r::; fg:’?:g:‘lzropzr: r:’ecfn?:c?se ﬁep:é:; clinico, sin embargo sdlo el 11,11% realizaria
; e y . medicina interna, pero no la escogeria como
especialidad en el hospital. especialidad en ninguno de los casos (0,0%).
3.- El 87,89% opin6é que la especialidad es gratifi-
cante, desde el punto de vista intelectual, asi
Total General Clinicas Ox. Apoyo Médicos Gral. Comentarios
Definicion Respuestas
69,47% 77,50% 60,00% 63,80% 83,30% Correctas
Recomendaria Respuestas
la especialidad 88,42% 97,50% 75,56% 89,36% 71,78% Afirmativas
# de internistas Expresa
en general 71,57% 67,50% 73,33% 74,47% 76,70% *Suficientes"
# de internistas Expresa
en hospital 58,94% 77,50% 64,44% 46,81% 66,67% *Suficientes"
Relacién Favorable
costo/beneficio 92,10% 92,50% 86,67% 93,62% 100%
Recomendacion Respuestas
> N° de internistas 53,68% 56,25% 44,44% 57,45% 55,00% Afirmativas
Practica Respuestas
Satisfatoria NE 83,75% 66,67% NE 100% Afirmativas
Rentabilidad Respuestas
16,31% 15,00% 22,22% 12,77% 16,66% Favorables
Satisfaccion Respuestas
Intelectual 87,89% 90,00% 84,44% 87,23% 88,80% Afirmativa
Futuro Expresa
70,00% 68,75% 71,78% 72,34% 50,00% Optimismo
Inclinacion por Respuestas
Subespecializacion  69,47% 66,25% 71,11% 76,60% 61,11% Afirmativas
St MEDICOS INTERNOS
Piensa realizar ; , : Respuestas
Especialidad - - - - 94,44% Afirmativas
Especialidad Respuestas
Clinica? - - - - ~ 70,58% Afirmativas
Realizara : Respuestas
Medicina Interna - - - - 11,11% Afirmativas
Escogeria Med. Int. Respuestas
como especialidad - - - - 0,00% Afirmativas
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INCLINACION POR LA ESPECIALIZACION

DISCUSION

El grupo, de acuerdo a su campo de trabajo,
que tuvo mayor porcentaje de respuestas correc-
tas en la definicion de la medicina interna, fue el
grupo de médicos generales (médicos internos),
que alcanz6é un 83,3% de aciertos. Sin embargo,
es este grupo de médicos, que tiene un aparente
alto grado de conocimiento de lo que es la espe-
cialidad, el que se mostrd6 menos optimista en
cuanto al futuro (50%) y el que a pesar de tener
una clara inclinacion por las especialidades clini-
cas (70,58%) solo en un 11,11% realizarian la
especializacion en Medicina Interna, y en ningun
caso (0,0%) la tomaria como especialidad definiti-
va.

Es obvio que existe en la actualidad una baja
motivacién hacia el desempefio de la Medicina
Interna, lo cual no es fenémeno local,® y es intere-
sante que la decision a la subespecializacion sea
previa a la formacidon en si como internista, lo cual
sugiere que es un fendmeno preconcebido, cuyas
raices hay que buscarlas en la Escuela de Medici-
na, donde se forman las actitudes del médico.
Recordemos que la medicina actual dista mucho
de la de hace 20 anos, cuando el desarrollo de los
servicios de apoyo diagnéstico y _terapeutico era

relativamente bajo, y el internista ejercia suprema-

cia como especialidad con el titulo de mayor ele-
gancia en diagnéstico y tratamiento, caracteristi-
cas que actuaimente son menos evidentes gracias
al desarrollo de nuevas tecnologias que han
aumentado la habilidad para descartar y tratar y
han permitido la creaciéon y crecimiento de subes-

FUTURO DE LA ESPECIALIDAD

0 Favoratie
B (erfavorale

pecialidades cuya competencia original era del
campo del internista.

Sin embargo, los pacientes con muttiples pato-
logias, con problemas crénicos, o de dificil diag-
néstico continGan siendo referidas a la consulta
del internista, llegandose a considerar para mu-
chos médicos como *pacientes poco atractivos o
motivantes’, cuando se piensa que la medicina
estd hecha para “curar fundamentaimente, ele-
mento que sin duda influye en la decisién por la
especialidad.

El 80% de las patologias médicas pueden ser
resueltas por el internista, menos del 15% de los
pacientes vistos en los hospitales docentes tienen
un sélo problema’ y las diez primeras causas de
hospitalizacion en los servicios de Medicina Inter-
na de los hospitales docentes del area de Caracas
van desde problemas cardiovasculares, endocrino-
légicos, infecciosos neoplasicos,® siendo maneja-
dos casi su totalidad por este solo servicio.

Esto como es evidente redunda en beneficio
de la institucion hospitalaria que tiene actualmente
una carga de pacientes con muitiples problemas
crénicos que los hacen muy costosos en su
atencion, cuando esta se hace por el binomio
problema - subespecialidad. (Ademas de no ser la

‘més idénea por no abordar al paciente en su tota-

lidad).

El 92,10% de los encuestados parece entender
esta realidad y contesta que la relacion costo/
beneficio para la institucion es favorable, sin
embargo sélo la mitad (53,68%) se mostré partida-



rio de un mayor numero de internistas en la insti-
tucion.

Nuestro pais entra en el grupo de paises en
desarrollo que algunos estudiosos han denomina-
do "con problemas sanitarios de transicion®, es
decir, que comparten con paises subdesarrollados
caracteristicas como la marginalidad, la pobreza,
etc.. pero simultdneamente han disminuido la
mortalidad materno infantil, han aumentado la
espectativa de vida y la prevalencia de enfermeda-
des cronicas, ocupacionales, cardiovasculares,
neoplasicas y ambientales en forma similar a los
paises desarrollados, pero sin contar con la capa-
cidad econdmica de estos.® En nuestros paises
hay poco desarrollo, si alguno, en medicina de
cuidados primarios, ambiental y del adolescente,
que junto a las expresadas anteriormente, son
cubiertas por el internista. Del contexto antes
expresado se infiere que la presencia del internis-
ta, no sélo en el hospital sino en el pais en general
es mayor, dado su capacidad de resolver con efi-
ciencia® la mayoria de los problemas.

Por ditimo es importante resaltar el hecho que
sélo el 0,05% de los médicos (incluidos internistas)
considera la especialidad emanada de la SVM|, lo
gue sugiere que existe un hiato importante entre
esta sociedad cientifica y el servicio que es su
sede de post-grado, de esta misma especialidad.

CONCLUSIONES

1.- La mayoria de la poblacibn médica puede
definir la especialidad en forma adecuada.

2.- La especialidad se ve como beneficiosa para la
institucion desde el punto de vista de su
eficiencia y desde el punto de vista econémico.

3.- A pesar de que se estima que su futuro como
especialidad es bueno, la mayoria se mostré
partidaria de la subespecializacion.

4.- El grupo de médicos generales, aunque se
inclina por realizar especialidades de tipo clini-
co, no se muestra motivada para. formarse
como internista. ‘

5.- La especialidad se percibe como gratificante
desde el punto de vista intelectual y practico,
sin embargo poco rentable desde el punto de
vista econdmico.

6.- Las actitudes hacia la subespecializacién estan
presentes aun antes de comenzar los cursos
de postgrado, por lo que el fenémeno tiene su
raiz en la formacion de la escuela del médico
general.

7.- Los resultados sugieren que no hay comunica-
cion adecuada entre la sociedad cientifica
(SVM)) y los entes docentes, en e trazado de
las pautas del especialista que se desea
formar.
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RESUMEN

os autores presentan un estudio retrospec-
L tivo sobre quinientas noventa y dos (592)
historias clinicas correspondientes a pa-
cientes admitidos en el Servicio de Emergencia del
Hospital Universitario *Angel Larralde®, situado en
valencia (Estado Carabobo-Venezuela), durante
un periodo de cuatro meses (Septiembre a Diciem-
bre de 1991).

Conclusiones: Mas de la mitad de los pacien-
tes hospitalizados en el Servicio eran mayores de
40 anos. El 51% correspondid al sexo masculino y
el 48,3% al femenino. El promedio general de
estancia fue de 2,5 dias. La distribucion de los
pacientes segln especialidad revistio las siguien-
tes caracteristicas: Medicina Interna: 61,7%; Ciru-
gia. 23%; y Traumatologia: 15,3%.

Los motivos de consulta mas frecuentes fueron
en orden decreciente: disnea, dolor abdominal,
traumatismos, fiebre, dolor toracico, vomitos, cefa-
lea, dolor en miembros, pérdida del conocimiento
y diarrea.

Las patologias mas frecuentes en Medicina
Interna fueron: Accidentes cerebro vasculares,

* Médico Interno HUAL.
** Médico Residente Medicina Interna HUAL.
»**  Médico Internista. Coordinador Emergencia HUAL.
**** Br de Ciencias de la Salud.

hipertension arterial, infeccién respiratoria,
diabetes mellitus y cardiopatia isquémica. En
cuanto a las quirargicas: Obstruccion intestinal,
colecistopatia, hemoneumotorax, enfermedad infla-
matoria pélvica y pancreatitis; y las traumatoiogi-
cas: Traumatismos craneo encefdlicos, politrauma-
tismos, fracturas, celulitis y artritis séptica.

La mortalidad fue del 12% y las causas mas
frecuentes de muerte fueron el shock hipovolémico
y la insufiencia respiratoria.

Palabras claves: Medicina en Emergencia. Morbi-
mortalidad. Salud publica.

ABSTRACT

The authors present a retrospective study of
five hundred ninety two clinical records (592) from
the patients admitted to the Emergency Service of
the University Hospital *Dr. Angel Larralde®, located
in Valencia (Carabobo State-Venezuela), during a
period of fourth months (September-December
1991).

Conclussions: More than a half o the patients

hospitalized at the Service were older than forty

years. In relation to sex: 51,7% were males and
48,3% were female. The average time of hospitali-
zation was 2,5 days. The patients according to
specialty, had the following distribution: Internal
Medicina 61,7%, Surgical 23% and Traumatology



15,3%. The chief and most frecuent complaints
were: dhysneoa, abdominal pain, traumatism,
fever, toracic pain, vomits, headache, pain in the
extremities, loss of consciousness and diarrhea.
The more frecuentes patologies in the field of Inter-
nal Medicine were: Cerebro vascular diseases,
arterial hypertension, respiratory infecction,
diabetes mellitus and isquemic cardiac disease.

In relation to the surgical field, frecuents pro-
blems were: Intestinal obstruction, galibladder
disease, hemopneumothorax, pelvic inflamatory
disease and pancreatitis and the more frecuents
diagnosis in traumatic diseases were: Craniun
encephalic traumatism, politraumatism, fractures,
cellulitis and septic arthritis.

The mortality rate in the 592 hospitalized
patients was 12% and the most frecuents causes
of death were hypovolemic shock and respiratory
failure.

Key words: Emergency medicine. Morbility and
mortality. Public health.

INTRODUCCION

El registro adecuado de una poblacién hospi-
talaria es de incalculable valor en relacion al cono-
cimiento de las patologias propias de nuestro
medio; esta importancia se acentda en el servicio
de Emergencia el cual por sus caracteristicas debe
prestar asistencia activa y Optima a todos los
pacientes que consultan a nuestros centros hospi-
talarios.

Esta fue la motivacion que nos lievo al andlisis
de Ila morbimortalidad en nuestro servicio de
emergencia.

PACIENTES Y METODOS

Se analizaron retrospectivamente 592 historias
clinicas de pacientes que ingresaron en el servicio
de Emergencia del HUA.L entre septiembre y
diciembre de 1991, considerandose los siguientes
parametros.

1.- Edad y sexo.

2.- Estancia hospitalaria.

3.- Ingreso por especialidades.
4.- Motivos de consulta.

5.- Patologias médicas.

6.- Patologias quirargicas.

7.- Patologias traumatolégicas.
8.- Evolucion clinica.

9.- Causa de muerte.

10. Mortalidad y sexo.

11. Mortalidad y edad.

RESULTADOS

1.- La distribucién segun edad fue: 12-20 afios. 78
(13,2%); 21-30 afos. 104 (17,6%); 31-40 anos.
84 (14,2%); 41-50 afos. 81 (13,7%); 51-60
anos. 76 (12.8%): > 60 anos. 169 (28,5%).

La distribucion segun sexo fue: Masculino 306
(561,7%); Femenino 286 (48,3%).

3.- La estancia hospitalaria se caracterizé6 por lo
siguiente: menor de 2 dias 433 (73,1%), 34
dias 85 (14,4%); 5-6 dias 36 (6,1%); 7-8 dias 21
(3,5%); mas de 9 dias 17 (2,9%). Promedio
general de estancia 2,5 dias.

]

4.- La distribucién de los pacientes segun espe-
cialidad revistid la siguientes caracteristicas:
Medicina Interna 365 (61,7%); Cirugia 136
(23%); Traumatologia 91 (15,3%).

5.- Los motivos mas frecuentes de consulta fue-
ron: disnea 129 (21,8%), dolor abdominal 75
(12,6%); traumatismos 66 (11,2%); fiebre 60
(10,1%); dolor toracico 40 (6,8%); vOmitos 38
(6,4%); cefalea 29 (4,9%); dolor en miembros
24 (4%), pérdida del conocimiento 13 (2,2%);
diarrea 9 (1,5%).

6.- Las patologias médicas mas frecuentes fueron:
A.CV. 66 (18,1%); H.T.A. 52 (14,2%); Infeccion
respiratoria 47 (12,9%), Diabetes Meliitus 43
(11,8%); Cardiopatia isquémica 42 (11,5%);
Miocardiopatia asi como EBPOC 32 (8,8%);
Asma 28 (7,7%); Hemorragia digestiva superior
27 (7,4%); LR.C. 14 (3,8%); Dengue 12 (3,3%).

7.- En cuanto a las patologias quirurgicas mas
frecuentes se encontré lo siguiente: Obstruc-
cion intestinal 22 (16,2%): Colecistopatia 15
(11%); . Hemoneumotérax 6 (4,4%); Enfermedad
inflamatoria pélvica 5 (3,7%); Pancreatitis 3
(2,2%), Infarto mesentérico 2 (1,5%).

8.- Las patologias traumatoldgicas de mayor inci-
dencia atendidas en emergencia estuvieron
constituidas por: T.C.E. 37 (40,6%); Politrauma-
tismos 34 (37,3%); Fracturas 17 (18,7%); Celu-
litis 6 (6,6%); Artritis séptica 4 (4,4%).



9.- En lo que respecta a la evolucién clinica se
observo mejoria en 460 (77,7%); muerte en 70
(11,8%); otros 62 (10%).

10. Las causas mas frecuentes de muerte estuvie-
ron dadas por: Shock hipovolémico e insufi-
ciencia respiratoria 13 (18,6%) respectivamen-

te; shock séptico 8 (11,4%); shock cardiogéni-

co y DH.E. 4 (57%) respectivamente, desequi-
librioc acido-base, insuficiencia renal aguda e
hipertensién endocraneana 3 (4,3%) respecti-
vamente; insuficiencia hepatica 2 (2,9%), no
especificado 17 (24.3%).

11. La mortalidad segun sexo fue: masculino 35
(51,4%); femenino 34 (48,6%).

12. En la distribucion de la mortalidad acorde a la
edad se observd lo siguiente: De 12-20 anos 5
(7,2%); 21-30 anos 1 (1,4%), 31-40 anos 6
(8,6%); 41-50 afios 8 (11,4%), 51-60 anos 22
(31,4%); > 61 anos 28 (40%).

DISCUSION

Los servicios de Emergencia han dejado de ser
lugares de primeros auxilios y observacién para
convertirse en departamentos de creciente com-
plejidad con capacidad para prestar asistencia
activa y éptima la cual posteriormente es continua-
da en otros servicios donde seran trasladados los
pacientes. Alli radica la importancia del servicio de
emergencia, ya que es el sitio donde el paciente
recibe la maxima atencién aunque sea solo por
algunas horas.

A las emergencias acuden pacientes que re-
quieren diversos niveles de atencién, desde casos
ambulatorios urgentes, hasta situaciones de muer-
te inminente ya sea por enfermedades aguds,
cronica y/o accidentes." Por este motivo los servt-
cios de emergencias deben estar equipados de
recursos suficientes y apropiados para la atencion
de cada unc de estos niveles. tanto en el espacio
fisico como en la dotacion de materiales y perso-
nal medico y paramédico: La atencion de cada
nivel amerita una formacion integral en el diagnds-
tico y en la terapéutica, adecuada utilizacion de
procedimientos y destreza en algunas modalida-
des terapéuticas implicitas en el paciente grave.
Son muchas las enfermedades que pueden nece-
sitar atencion de emergencia en algin momento
de su evolucion y muy diversas las conductas
iniciales posibles.

En condiciones menos urgentes el departa-
mento de Emergencia debe funcionar en la orien-
tacion diagndstica mediante la correcta referencia
a otras especialidades médicas o quirargicas del
hospital. La incidencia de ingresos aumenta pro-
gresivamente con la edad, fendmeno que se ob-
serva en la emergencia y en otros servicios del
hospital,2 algunos autores reportan que a partir de
los 45 anos la demanda de ingresc aumenta signi-
ficativamente'® similar a lo encontrado en nuestro
centro, sin diferencia significativa en relacion a
sexo (Graficos N° 1 y 2).

CUADRO N° 1

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
DISTRIBUCION SEGUN EDAD. HUAL.
VALENCIA. 1991

Edad N° %
(afios)

12-20 78 13,3
21-39 104 17,6
31-40 84 14,2
41-50 81 13,7
51-60 76 12,8
61- + 169 28,5
Total 592 100

Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

GRAFICO N° 1
MOREBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
DISTRIBUCION SEGUN EDAD
VALENCIA 1991
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CUADRO N° 2

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
DISTRIBUCION SEGUN EL SEXO. HUAL.
VALENCIA. 1991

Sexo Pacientes  Porcentaje
Masculino 306 51,7
Femenino 286 48,3
Total 592 100

Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

GRAFICO N° 2
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
DISTRIBUCION SEGUN SEXO
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H.T.A. y Diabetes Mellitus, nuestra casuistica colo-
ca estas patologias en los primeros lugares, acom-
panadas de ACV e infeccion respiratoria (Gréfico
N° 6). Entre las patologias quirdrgicas predominan
la obstruccion intestinal y colecistopatia® similares
a reportes internacionales (Grafico N° 7). Los trau-
matismos por accidentes viales son motivo cada

Gareralmente la estancia en nuestro centro es
baja en relacion a otros servicios (Grafico N° 3). El
mayor porcentaje de los pacientes son ingresados
por Medicina Interna y la maypria dé’ los pacientes
graves en nuestro centro, mas de la mitad de los
pacientes ingresaron por M.l (Grafico N° 4).

Coincidiendo con otras casuisticas® son las
enfermedades respiratorias el motivo de consulta
mas frecuente (Grafico N° 5). En relacion a las
patologias médicas, coincidiendo con otros traba-
jos de paises latinoamericanos® que informan la

CUADRO N° 3

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
DE EMERGENCIA
ESTANCIA HOSPITALARIA.
HUAL. VALENCIA. 1991

Estancia Pacientes Porcentaje
(dias)

< 2 433 73,1

3-4 85 14,4

5-6 36 6,1

7-8 21 3,5

9- + 17 2,9
Total 592 100

Promedio: 2,5 dias.
Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

GRAFICO N° 3
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
ESTANCIA HOSPITALARIA
VALENCIA 1991
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CUADRO N° 4

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
DISTRIBUCION POR ESPECIALIDAD.
HUAL. VALENCIA. 1991

CUADRO N° 5

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
MOTIVOS DE CONSULTA.
HUAL.VALENCIA. 1991

DISTRIBUCJON SEGUN ESPECIALIDAD
VALENCIA 1991

MEDICINA INTERNA
61.7

TRAUMATOLOGIA
15.3
7

CIRUGIA
23

7

FUENTE:ARCHIVO DE HISTORIAS MEDICAS HUAL

Especialidad N° % Motivo N° %
Medicina Interna 365 61,7 Disnea 129 21,8
Cirugia 136 23 Dolor abdominal 75 12,6
Traumatologia 91 15,3 Traumatismo 66 11,2
Total 592 100 Fiebre 60 10,1
Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL Dolor torécico 40 6.8
1 Vémito 38 6,4
Cefalea 29 4,9

Dolor en miembros 24 4

Pérdi -

GRAFICO N° 4 . :;r rl;i: del conocimiento 12 :12,2
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL Otros* 99 16,7

* Otros: Heridas, edema, etc.
Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

vez mas frecuente de consuta a la emergencia,’
siendo los T.C.E. una causa significativa de morbi-

mortalidad (Grafico N° 8). La mortalidad reportada °

por otros autores es elevada®*’sin embargo en
nuestro centro es similar a otros servicios (Grafico
N° 9). La mortalidad aumenta progresivamente con
la edad sin diferencia en relacion a sexo® siendo
sus principales causas Shock séptico e insufizieri-
cia respiratoria (Graficos N° 10,11,12).

GRAFICO N° 5
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
PRIMEROS 10 MOTIVOS DE CONSULTA
VALENCIA 1991
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CUADRO N° 6

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
PATOLOGIAS MEDICAS
HUAL.VALENCIA. 1991

CUADRO N° 7

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
PATOLOGIAS QUIRURGICAS
HUAL.VALENCIA. 1991

Patologias N° %

ACV 66 18,1
HTA 52 14,2
Infeccién respiratoria 47 12,9
Diabetes 43 11,8
Cardiopatia isquémica 42 11,5
Miocardiopatia 32 8,8
EBPOC 32 8,8
Asma 28 7.7
HDS 27 7,4
IRC 14 3,8
Dengue 12 3,3
Otros* 73 20

* Otros: Infeccion urinaria, infeccion de
partes blandas, etc.
Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

Patologia N° %

Obstrucciéon intestinal 22 16,2
Colecistopatia 15 11

Hemoneumotdrax 6 4,4
Enf. inflamatoria pélvica 5 3,7
Pancreatitis 3 2,2
infarto mesentérico 2 1,5
Otras* 41 30,1

* Otras: Heridas, traumatismos,
pie diabético, etc.
Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

GRAFICO N° 6
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. Hu#al
PATCLOGIA MEDICA
VALENCIA 1991

GRAFICO N° 7
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
PATOLOGIAS QUIRURGICAS
VALENCIA 1991
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CUADRO N° 8

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
PATOLOGIAS TRAUMATOLOGICAS
HUAL.VALENCIA. 1991

CUADRO N° 9

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
EVOLUCION CLINICA
HUAL.VALENCIA. 1991

Patologias N° % Evolucién N° %
T.C.E. 37 40,6 Mejoria 460 77,7
Politraumatismo 34 37,3 Muerte 70 11,8
Fracturas 17 18,7 Otros* 62 10,5
Celulitis por trauma 6 6,6 * Otros: Traslado, egreso contra opinién.
Artritis séptica 4 4.4 Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.
Otras* 11 12

* QOtras: Heridas, hernia discal, etc.
Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

GRAFICO N° 8
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
PATOLOGIAS TRAUMATOLOGICAS
VALENCIA 1991

GRAFICO N° 9
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
EVOLUCION CLINICA
VALENCIA 1991
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CUADRO N° 10

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
CAUSAS DE MUERTE
HUAL.VALENCIA. 1991

CUADRO N° 11

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
MORTALIDAD SEGUN EL SEXO
HUAL.VALENCIA. 1991

Causa N° % Sexo N° %
Shock hipovolémico 13 18,6 Masculino 36 51,4
Insuficiencia respiratoria 13 18,6 Femenino 34 48,6
Shock seéptico 8 11,4 Total 70 100
gggg:uifarﬁ'izgggggrolmco ‘4‘ g; Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.
Desequil. acidobase 3 4,3

l.LR.A. 3 4,3

Hipertension endocraneana 3 4,3

Insuficiencia hepética 2 2,9

No especificada 17 24,3

Total 70 100

Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

GRAFICO N° 10
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
CAUSAS DE MUERTE
VALENCIA 1991
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CUADRO N° 12

EVALUACION DE LA MORBIMORTALIDAD
EN EMERGENCIA
MORTALIDAD SEGUN EDAD
HUAL.VALENCIA. 1991

Edad N° %
(anos)

12-20 5 7,2
21-30 1 1,4
31-40 6 8,6
41-50 8 11,4
51-60 22 31.4
61- + 28 40
Total 70 100

Fuente: Archivo de Historias Médicas. HUAL.

GRAFICO N° 12
MORBIMORTALIDAD DE EMERGENCIA. HUAL
MORTALIDAD SEGUN EDAD
VALENCIA 1991

Se dice que solo el 10% de las consultas son
verdaderas emergencias' y aproximadamente el
70% de todas las consultas las resuelven médicos
internistas, lo cual esta acorde con las causas mas
frecuentes de consulta donde predominan las
patologias meédicas. Los servicios de emergencia

deben proyectarse hacia la comunidad en la
atencion prehospitalaria mediante servicios de
ambulancia, que permitan el adecuado traslado de
los pacientes. Solo la adecuada implementacion y
conciente direccidn de nuestros servicios de
emergencia nos permitirdn disminuir la morbimor-
talidad en estos servicios.

CONCLUSIONES

1.- Mé&s de la mitad de los pacientes hospitaliza-
dos en el Servicio de Emergencia son mayores
de 40 anos, sin predominio de sexoc con un
bajo promedio de estancia.

2.- Mas del 50% de los ingresos corresponden a
patologias médicas.

3.- Los motivos de consulta mas frecuentes son
disnea y dolor abdominal.

4.- Las patologias més frecuentes segun especia-
lidad fueron: accidentes cerebro vasculares e
hipertension arterial, obstruccion intestinal y
colecistopatia, traumatismos craneo encefali-
cos y politraumatismos.

5.- La mortalidad fue del 12%, siendo las causas
de muerte mas frecuentes el shock hipovolémi-
co y la insuficiencia respiratoria, aumentando
progresivamente con la edad, sin diferencia
significativa con el sexo.
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TRABAJO DE INVESTIGACION

ENFERMEDAD DE PAGET OSEO
A PROPOSITO DE UNA CASUISTICA VENEZOLANA

Dra. Nora M. Palazzi T.*; Dr. César Cuadra H.*
Dr. Ernesto Rondén*

RESUMEN

0s autores presentan seis casos de Enfer-
L medad de Paget Oseo, sefialando que la
prevalencia de esta enfermedad en Vene-
zuela no ha sido establecida.

De los seis pacientes, cinco correspondieron al
sexo masculino y uno al femenino. Las edades
oscilaron entre 59 y 70 afnos. En todos se encontrd
elevacion de las fosfatasas alcalinas séricas con
cifras normales de Calcio y Fésforo en el suero.

Igualmente en la totalidad de los casos se
comprobaron hallazgos radiologicos en los hue-
sos, lesiones que acorde a los autores puden ser
confundidas con neoplasias primarias 0 metastasi-
cas de dichos 6rganos. Se realiza una revision de
la literatura sobre la enfermedad de Paget Oseo.

Palabras Claves: Enfermedades Oseas, Neopla-
sias Oseas, Radiologia y Cintilografia osea.

ABSTRACT

The authors present six cases of Paget's bone
disease. The prevalence of this disease has not
been established in Venezuela.

There were five male patients and one female
with ages in the 59-70 years old range. An

* |nternistas del Hospital Coromoto. Maracaibo - Venezuela.

elevation of serum alkaline phosphatase with no
increase in calcium of phosphones was found in all
cases. All had abnormal X ray findings wich could
be confused with primary or metastasic neoplastic
bone disease. A review of the literature is presen-
ted.

Key Words: Bone diseases. Bone neoplasias.
Bone radiology and Scintigraphy

INTRODUCCION

La Enfermedad de Paget 0seo es un trastorno
del remodelamiento del hueso, debido a una acti-
vidad osteoclastica excesiva, acompanada por una
actividad osteoblastica desmedida, resultando en
un alto grado de recambio éseo.

El hueso asi formado es mas grande que el
normal, su estructura es atipica y es mecanicamen-
te débil, por lo tanto se deforma y fractura con
facilidad. Ocurre principalmente en la pobilacion
mayor de 40 anos con una incidencia aproximada
del 3 al 4% incrementandose al 10% en mayores
de 70 afos de edad. Es dos veces mas frecuente
en hombres que en mujeres y mas comun en
America “del Norte, Europa, Australia y Nueva Ze-
landia. Se desconoce la incidencia en nuestro pais.

Las caracteristicas histolégicas de la
enfermedad abarcan una arquitectura Osea bas-
tante desorganizada con laminillas dispuestas en
angulos diferentes, una con respecto de la otra, en



vez de estar distribuidas concéntricamente dando
la apariencia de un "disefio tipo mosaico*, ademas
aumenta la celularidad y pueden observarse
grandes oseoclastos multinucleados que invaden
la superficie ésea. Los osteoclastos anormales son
responsables del desarrollo de la enfermedad de
Paget.

Esencialmente los osteoblastos son normales y
los aumentos de la cantidad y de la actividad
probablemente constituyen respuestas homeosta-
ticas compensatorias por la mayor actividad osteo-
clastica.®

Los hallazgos clinicos son extremadamente
variables. En muchos pacientes, la enfermedad es
diagnosticada como un hallazgo incidental, en
radiografias obtenidas por otras causas, se ha
sugerido que aproximadamente un 50% de los
individuos con compromiso del esqueleto detecta-
bles en la radiografia, son completamente asinto-
maticos. )

En pacientes sintomaticos, muchos de los
hallagos clinicos dependen de la distribucion de la
enfermedad, y aunque tiene predileccién por el
esqueleto axial, puede estar diseminada al momen-
to del diagnostico inicial. Otras veces la
enfermedad primariamente localizada en uno o dos
sitios, puede progresar y comprometer muchas
zonas del esqueleto. El dolor local esta presente
frecuentemente cerca del sitio afectado.
Aproximadamente el 60% de los pacientes
desarrollan sintomas articulares. El incremento del
tamafio del hueso puede producir hallazgos
clinicos tales como aumento del tamaino de la
cabeza, o prominencia progresiva de la espina
tibial, deformidades esqueléticas incluyendo
cifosis y curvatura de los huesos largos de las
extremidades.

El compromiso 0Oseo podria conducir a
fracturas patolégicas, produciendo dolor y angula-
cion del hueso.

Las complicaciones no son infrecuentes; el
déficit neurolégico como debilidad niuscular;- para-

lisis e incontinencia rectal y vesical resulta de un-

roce continuo sobre el cordén espinal, puede
aparecer en pacientes con compresion por
fracturas de los cuerpos vertebrales. Déficit similar
podra acompanar a la platibasia debido al compro-
miso de la base del craneo. La compresion de los
nervios craneales en su salida no es muy comun,

aunque puede aparecer sordera. La compresion
sobre el nervio auditivo usualmente es el resultado
del efecto del proceso sobre el laberinto y el hueso
temporal. También se ha observado anormalidad
estructural de los huesecillos del oido medio.

En pacientes con Enfermedad de Paget, se ha
encontrado insuficiencia cardiaca. Inicialmente, se
pensaba que esta complicacion era debida a la
presencia de cortocircuitos arterio-venosos en el
hueso comprometido, pero estas observaciones no
han sido confirmadas. Es mas probable que la falla
cardiaca con gasto cardiaco elevado esté relacio-
nada a hiperemia e incremento del flujo sanguineo
del hueso pagético.

Se ha reportado que la Enfermedad de Paget
puede estar asociada con caicificaciones arteria-
les, de las valvulas cardiacas, tiroiditis de Hashi-
moto y Pseudoxantoma elasticum.

Los analisis de laboratorio en esta enfermedad
generalmente revelan elevacion de los niveles de
fosfatasa alcalina e hidroxiprolina. La elevaciéon de
los niveles de fosfatasa alcalina podria estar rela-
cionada con un incremento de la rata de formacion
O6sea, mientras que la elevacion de los niveles de
hidroxiprolina urinaria podria indicar un incremen-
to de la rata de resorcion Gsea.

Generalmente los niveles séricos de calcio y
fosforo, fosfatasa acida y funciéon paratiroidea son
normales. En aquellos pacientes que han desarro-
llado fracturas o estan inmovilizados puede encon-
trarse hipercalcemia.'2%®

La apariencia radiologica es muy caracteristi-
ca, tanto es asi, que el diagndstico de la enferme-
dad puede ser hecho solamente por rayos X. Ini-
cialmente predomina la resorcion ésea con
osteoclastosis. La resorcion de las trabélulas es
seguida por reemplazo de la médula Gsea por gran
cantidad de tejido fibroso vascular. Seguidamente
aparece una formacién osea. La caracteristica de
este hueso es anormal, desorganizando las fibras
colagenas. La formacion dsea puede tener algu-
nas variaciones. El periostio del hueso con Paget
puede aparecer comprometido en su corteza.
Dentro del hueso hay un refuerzo y engrosamiento
de las trabéculas que previamente han sido par-
cialmente resorbidas. De hecho en algunas &reas
del esqueleto, tanto la resorcion y la formacion del
tejido pueden ser vistas. Eventualmente un estadio
de inactividad puede ser alcanzado, en el cual el
hueso se observa esclerdtico y la evidencia de



resorcion continua e incremento de la actividad
celular es minima o ausente.

El hueso esclerético no es normal en su apa-
riencia, esta caracterizado por un patrén en mosai-
ce, de lineas de cemento unidas a areas de hueso
laminar.

Estos estadios patoldgicos tienen su contrapar-
te radioldgica. Una fase inicial de intensa actividad
osteoclastica con resorcion de las trabéculas
6seas puede detectarse en la radiografia como
una forma osteolitica de la enfermedad. Esta
apariencia radiografica es particularmente comun
en el craneo, en el cual se denomina osteoporosis
circunscrita. Frecuentemente se observa a nivel de
la region frontal y occipital y puede progresar
hasta comprometer el craneo entero. La
ampliaciéon diploica del hueso traspasa la tabla
interna y externa. Este hueso es poroso en cali-
dad, relacionado con una incrementada radioiu-
cencia. Las trabéculas diploicas son finas y esca-
sas y muestran incrementada actividad osteoclas-
tica. Esta fase osteolitica puede estar seguida por
esclerosis 6sea y condensacion.

La fase osteolitica de la Enfermedad de Paget
puede aparecer en otras partes del esqueleto,
particularmente en los huesos largos y ocasional-
mente en otros sitios como la pelvis, la espina y
los pequeiios huesos de las manos y pies. En los
huesos tubulares, la osteolisis casi invariablemen-
te comienza en las regiones subcondrales de la
epifisis y subsecuentemente se'extiende a la mefa-
tisis y didfisis; la enfermedad puede aparecer al
final del hueso involucrado, pero s6lo excepcional-
mente aparece en la diafisis sin comprometer la
epifisis. A medida que la enfermedad progresa, la
ostedlisis puede avanzar dentro de la didfisis como
un area radiolucente en forma de cufa o en V,
claramente demarcada por el hueso adyacente.
Dentro de esta area pueden aparecer restos trabe-
culares engrosados, aunque frecuentemente ellos
estan obliterados y se observa como un *terreno
vidrioso". -

N

La evidencia radiografica de Ja incrementada

densidad o de esclerosis 6sea puede ser vista en

la fase activa o inactiva de la enfermedad.

Las imagenes cintilograficas son mas sensibles
que la radiografia en detectar la enfermedad de
Paget y sélo raramente una lesién evidente en
rayos X puede no ser evidenciada por cintilografia.

El cintilograma ¢seao es util para diagnosticar
la extension y actividad de la enfermedad. Las
lesiones activas captan avidamente el tecnecio y el
citrato de gallium 67.

La apariencia cintilografica no es caracteristica
de la enfermedad de Paget ya que hallazgos
similares son vistos en pacientes con neoplasias,
metastasis o fracturas. Por lo tanto la cintilografia
Osea complementa pero no reemplaza el diagnos-
tico radiolégico de la enfermedad.®

OBJETIVO

El proposito de este estudio es presentar 5
pacientes con diagnéstico de Enfermedad de
Paget Oseo, resaltando sus caracteristicas radiolo-
gicas y establecer comparaciones con un paciente
con carcinoma de préstata con metastasis a hue-
so.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron retrospectivamente seis (6)
pacientes atendidos en la consulta de Medicina
Interna del Hospital Coromoto de Maracaibo. Cin-
co (5) paciente (4 hombres y 1 mujer). La edad
comprendida entre 59 y 69 afos, todos con diag-
nostico de Enfermedad de Paget ¢seo y un pa-
ciente masculino de 70 afos de edad con diagnds-
tico de carcinoma de préstata con metastasis a
hueso.

Los parametros establecidos para el diagndsti-
co de Enfermedad de Paget fueron:

1.- Elevaciéon de los niveles séricos de fosfatasa
alcalina.

2.- Calcio y fésforo sérico dentro de limites norma-
les.

3.- Alteraciones radiologicas caracterizadas por
engrosamiento de la linea ileopectinea a nivel
de la pelvis, zonas de mayor y menor densidad
Osea con zona de esclerosis, también eviden-
tes en algunas vértebras lumbares (L1-L3).

4.- Cintolografia 6sea realizada con tecnecio de

- pirofosfato: observandose un acumulo anormal
del trazador radioactivo distribuido en diferen-
tes zonas del esqueleto.

5.- Biopsia realizada a nivel de la cresta iliaca
demostrando las alteraciones anatomopatolo-
gicas caracteristicas de la Enfermedad de
Paget Gsea. (Patrdn tipo Mosaico).



El paciente con diagnostico de carcinoma de
préstata con metastasis a hueso presentaba nive-
les de fosfatasa alcalina, antigeno prostatico espe-
cifico, calcio y fosforo dentro de limites normales.

En el estudio radiologico de columna lumbosa-
cra se observd aumento de la densidad dsea o
esclerosis en L5. El cintilograma 6seo evidencié
hipercaptacion del trazador radioactivo en varias
zonas del esqueleto.

Se realizd biopsia dirigida a nivel de L5 esta-
bleciéndose el diagnostico de carcinoma prostati-
co con metastasis a hueso.

DISCUSION

La Enfermedad de Paget 0seo es un desorden
del hueso usualmente benigno, de evolucién cré-
nica que afecta principalmente a personas mayo-
res de 50 afnos con predominio del sexo masculi-
no.

Como se demuestra en el estudio, en un 100%
de los casos se presenta con elevacion de la
fosfatasa alcalina, sin .modificaciones de los nive-
les de calcio y fésforo. Todos los pacientes con
Enfermedad de Paget 6seo presentaron alteracio-
nes radiolégicas caracterizadas por engrosamien-
to’ de la cortical del hueso, zonas osteoliticas, os-
teoblasticas y de esclerosis, hallazgos tipicos de
esta enfermedad.

El paciente con carcinoma de prostata con
metastasis a hueso no presenté alteraciones bio-
quimicas. La radiologia de columna lumbar eviden-
ci6 zona de esclerosis a nivel de L5, hallazgos
similares a los encontrados en la Enfermedad de
Paget, demostrandose que en esta enfermedad en
ocasiones existen alteraciones radiolégicas y cinti-
lograficas similares a las observadas en neopla-
sias y/o metastasis osea, siendo necesario el estu-
dio anatomopatologico para establecer el diagnés-
tico definitivo.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1.- Pensar en la Enfermedad de Paget como 'Hiag- ‘

néstico diferencial del carcinoma metastasico a
hueso.

2.- Realizar estudios anatomopatologicos para
establecer el diagnostico definitivo en caso de
duda; neoplasia asociada o degeneracion sar-
comatosa de la enfermedad.

Figura N° 1: Fases combinadas de la enfermedad de
Paget del hombro. Se aprecia engrosamiento subarticu-
lar y de la cortical del humero. En cabeza humeral 4reas
osteolifticas intercaladas con gruesas trabéculas.

Figura N° 2: Fases combinadas de la enfermedad de
Paget de Ila pelvis y columna lumbosacra. A) Engrosam-
iento de la cortical en la llnea ileopectinea y cuerpos
vertebrales, evidente. Zonas de menor densidad ésea
caracterfstica de la fase osteolftica de la enfermedad.



Figura N° 2: Fases combinadas de la enfermedad de
Paget de la pelvis y columna lumbosacra. B} Engrosam-
iento de la cortical en la linea ileopectinea y cuerpos
vertebrales, evidente. Zonas de menor densidad dsea
caracteristica de la fase osteolitica de la enfermedad.

a 3

Figura N° 2: Fases combinadas de la enfermedad de
Paget de la pelvis y columna lumbosacra. C) A nivel de
la pelvis se aprecian extensos cambios pagéticos. Zona
de esclerosis simétricamente dispuestas.

Figura N° 2: Fases combinadas de la enfermedad de
Paget de la pelvis y columna lumbosacra. D) A nivel de
la pelvis se aprecian extensos cambios pagéticos. Zona
de esclerosis simétricamente dispuestas.

Figura N° 2: Fases combinadas de la enfermedac de
Paget.de la pelvis. E) A nivel de la pelvis se aprecian
extensos cambios pagéticos. Zonas osteoliticas alterna-
das con zonas de esclerosis.



Figura N° 3: Lesién metastédsica en L-5. AB,C. Posi-
ciones radioldgicas para mostrar zonas de esclerosis
dsea en lado izquierdo de L-5 similares a las altera-
ciones radiolégicas encontradas en la enfermedad de
Paget.

Figura N° 3: Lesion metastdsica en L-5. AB,C. Posi-
ciones radiologicas para mostrar zonas de esclerosis
6sea en lado izquierdo de L-5 similares a las altera-
ciones radiolégicas encontracas en la enfermedad de
Paget.

Figura N° 3: Lesién metastdsica en L-5. AB,C. Posi-
ciones radioldgicas para mostrar zonas de escilerosis
6sea en lado izquierdo de L-5 similares a las altsra-
ciones radioldgicas encontradas en la enfermedad de
Paget.

Figura N° 4: Cintilograma éseo en la enfermedad de
Pagel A) Cintilograma anterior. Se observa la hipercap-
tacion del isétopo radioactivo en diferentes zonas dei
esqueleto predominando en columna y pelvis.



Figura N° 4: Cintilograma d6seo en la enfermedad de
Paget. B) Cintilograma posterior. Se observa la hipercap-
tacién del isétopo radioactivo en diferentes zonas del
esqueleto predominando en columna y pelvis.

Figura N° 5: Cintilograma 6seo en la enfermedad de
Paget. B) Cintilograma posterior. Se observa la hipercap-
tacion del isétopo radicactivo en columna lumbar, pelvis
y hombro derecho en un paciente con lesiones cono-
cidas en L1-L3 y pelvis.

Figura N° 5: Cintilograma 6seo en la enfermedad Je
Paget. A) Cintilograma anterior. Se observa la hipercap-
tacién del isdtopo radioactivo en columna lumbar, pelvis
y hombro derecho en un paciente con lesiones cono-
cidas en L1-L3 y pelvis.

Figura N° 6: Cintilograma dseo en la enfermedad de
Paget. A) Cintilograma anterior. Se observa la hipercap-
tacion del isotopo a nivel de créneo columna lumbar,
pelvis y huesos largos en un paciente con lesion a nivel
de pelvis.




Figura N° 6: Cintilograma 6seo en la enfermedad de Figura N° 8: Cintilograma dseo en un paciente con

Paget. B) Cintilograma posterior. Se observa la hipercap- carcinoma de préstata con metastasis a nivel de L-5. A)
tacién del isétopo a nivel de craneo columna lumbar, Cintilograma anterior. Hipercaptacion del trazador radio-
pelvis y huesos largos en un paciente con lesion a nivel activo en pelvis, arcos costales y huesos largos.

de pelvis.

Figura N° 7: Cintilograma dseo en la enfermedad de Figura N° 8: Cintilograma 6seo en un paciente con
Paget. Cintilograma anterior. Se observa la hipercap- carcinoma de prostata con metdstasis a nivel de L-5. B)
tacion del isotopo a nivel de pelvis y hombro izquierdo. Cintilograma anterior. Hipercaptacion del trazador radio-

activo en pelvis, arcos costales y huesos largos.
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PRESENTACION DE CASOS CLINICOS

HEMATOMA ESPINAL SUBDURAL
POST-TRAUMATICO
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RESUMEN

continuacion describiremos un paciente de

A 68 afos quien posterior a trauma espinal
presenta lumbalgia de muy fuerte
intensidad; el examen fisico y estudios paraclini-
cos orientaron hacia una L.O.E. a nivel de L4-L5 y
el hallazgo operatorio fue el de un Hematoma
Subdural Subagudo, siendo su evolucion posterior
buena. A continuaciéon haremos una revision de la
bibliografia por ser una patologia poco frecuente.

Palabras Claves: Hematoma. Subagudo. Espinal.
Subdural. Traumético

ABSTRACT

We will describe a 68 year old patient who
cosulted seven days after suffering spinal trauma
with severe back pain. Physical examination and
radiologica!l studies were compatible with a tumor
mass between L4-L5 spinal vertebrae. Surgical
findings were those of a subacute subdural hema-
toma. Post-operative evolution was successful.
Since this is a very seldom-seen‘,‘pathology"we will
review the medical literature. :
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INTRODUCCION

La lumbalgia es un motivo de consulta muy
frecuente para el médico internista. Presentamos a
continuacion una causa inusual de la misma, como
lo es el hematoma subdural espinal subagudo que
dependiendo de la rapidez diagnostica y de su
pronta resolucion quirdrgica, estara sujeto el
prondstico del paciente.

Se trata de un paciente masculino de 68 anos
en tratamiento por ACV trombético desde hace
mas de 13 afos, con nimodipina 30 mg TID, dife-
nithidantoina 100 mg TID, quien siete dias antes de
su ingreso sufre caida de sus pies, con traumatis-
mo en region craneo-facial y a nivel lumbar, pre-
sentando en forma subita y progresiva, lumbalgia
intensa, que se extiende hacia miembros inferiores
comprometiéndole la marcha, y trastornos esfinte-
rianos.

Al examen fisico, se muesta estable, incoheren-
te al interrogatorio, con escoriacion en region
supraciliar derecha, parestesias e hiporreflexia
osteotendinosa de miembros inferiores, sin nivel
sensitivo, babinsky 0 sucedaneos.

Dentro ‘de los estudios realizados se practico
rutina de laboratorio sin mostrar anormalidad. La
radiologia de columna lumbo-sacra reveld disminu-



cion del espacio interarticular de L4 L5 y
osteoporosis leve.

La electromiografia de cuatro miembros vy
musculos paravertebrales reportaron estado de
irritacion de las fibras musculares generalizadas.

El estudio de mielografia mostr6 paso de con-
traste con disminucién de la amplitud del saco
dural de L1 hasta S1 (ver Figura N° 1). La mielo-
tomografia evidencié reduccién de la amplitud del
saco dural a expensas de su parte dorsal, desde
L1 hasta S1-S2. El proceso en referencia condicio-
na a nivel de L3-L4, L5-S1, un aspecto en forma de
dientes de peine’, sugestivo de una infiltracion de
la dura del saco dural (ver Figura N° 2).

Figura N° 1: Mielografia. Disminucién del saco durai L1-
S1.

Figura N° 2: Mielotomografia.

A las 24 horas siguientes el paciente es inter-
venido quirdrgicamente realizandose laminectomia
total de L4 y parcial de L3-L5. Se confirma estre-
chez del canal y discreta hipertrofia del ligamento
amarillo. La duramadre se muestra de aspecto
oscuro. Se realiza durotomia drenandose un
hematoma subdural subagudo, mas lavado del
espacio.

El paciente egresa a los 6 dias con recupera-
cion de la fuerza muscular en ambos miembros
inferiores, marcha estable, esbozo de reflejos os-
teotendinosos y control de esfinteres.

DISCUSION

En 1948 Shiller,) y col publicaron lo que se
considera el primer caso de hemorragia espinal
subdural, en un paciente hemofilico quien presen-
té paraplejia posterior a una puncion iumbar. Sin
embargo, Potts? en 1910 y Harris® en 1911 repor-
taron casos que deben tomarse como proceden-
tes historicos. Potts describid un paciente de 42
anos quien desarrollé dolor del lado izquierdo y
paraparesia espastica 8 anos después de una
lesion traumatica; la laminectomia revelé una masa
suave, gelatinosa en la superficie dorsal de la

columna vertebral. El reporte de anatomia patolo-

gica demostr6 un tejido fibrocelular. Esta lesion fue
casi ciertamente un hematoma espinal subdural
cronico; Harris reportd un caso similar un afo
después. Su paciente desarrolié dolor lumbar y la
laminectomia mostré. una masa subdural que
comprimia la cauda equina. Ambos pacientes se
recuperaron.



Sin embargo, revisando la literatura, los hema-
tomas sub-durales espinales son infrecuentes. Se
reportan como factores precipitantes las discrasias
sanguineas, terapia anticoagulante, traumas me-
nores, puncién lumbar, malformaciones vascula-
res, cirugia espinal, y ain mas infrecuente la forma
espontanea.

En una revision por Russel* y col de 45 casos,
se encontré una mayor incidencia de hematomas
espinales subdurales en mujeres que en hombres,
en una relaciobn 2:1; con edades comprendidas
entre ios 4 meses y los 80 afos, con una media de
41 anos, siendo mas frecuentes en la 6ta década.

En esta serie se encontraron 31 casos de
hematoma espinal subdural agudos presentando-
se como dolor lumbar de fuerte intensidad y apa-
ricion brusca, acompaniado de dolor radicular y
paraplejia progresiva en 2 a 6 dias. A su vez repor-
tan 5 casos de hematomas subdurales de instala-
cién subaguda.que se presentaron en un periodo
mayor de 7 dias y menor de 1 mes, con clinica de
lumbalgia difusa irradiada a cintura pélvica y extre-
midades, cefalea intensa y parestesias que evolu-
cionan a la paralisis en el tiempo anteriormente
descrito. Por ultimo destacan 10 casos de la varie-
dad crénica, cuyos signos y sintomas de compre-
si6bn medular ocurrieron entre meses y anos, con
dolor leve o ausente y déficit neurolégico menos
importante.

Russel a su vez, menciona la localizacion de
los hematomas subdurales, siendo los téraco-
lumbares mas frecuentes con 16 casos, seguidos
de los toracicos con 10 casos, toraco sacros 5
casos, cervicales 5, lumbares 4, lumbo sacro con
2 casos.

UBICACION ANATOMICA DE LA LESION EN
45 CASOS REPORTADOS DE HEMATOMA
SUBDURAL ESPINAL

Toracolumbar 16
Toréacico L 10
Cervical .- B
Toracosacro "5
Lumbar 4
Cervicotoracico 2
Lumbosacro 2
Sacro 1

E! diagnéstico de los hematomas subdurales
se efectu6é por medio de la mielografia, sin embar-
go no tenemos la sensibilidad y especificidad de la
resonancia magneética nuclear en estos casos.

En la serie de Russel se le realizé la puncién
lumbar a 7 pacientes de los cuales la prueba de
Quekensterd resulté positiva, 2 casos con puncion
negativa y el resto con contenido xantocrémico.

Existen controversias sobre el origen del san-
gramiento en las hemorragias espinales subdura-
les, ya que el espacio subdural es una cavidad
vitual con vasos sanguineos de muy pequefo
calibre. Rader y col. en 1955°% propuso como etio-
logia para explicar el sangramiento como el resul-
tante de una aplicaciéon indirecta de una fuerza
sobre los vasos espinales, tal como un aumento
brusco de la presion toricica e intra abdominal,
que al no ser contrarrestada eficientemente por el
incremento de la presiéon del LCR, conlieva a la
consecuente ruptura de dichos vasos.

Manelfel en 1969,° demostré6 una red anasto-
mética de finos vasos que se dirigen en sentido
longitudinal al margen lateral de la superficie inter-
na de la duramadre, también siendo poco proba-
ble que sea la fuente del sangramiento. Otra
posible explicacion es a través de la lesion de la
arteria de Adamkiewics y su vena correspondiente,
los cuales usualmente entran al canal espinal por
encima de la raiz de L3, manteniéndose en el
espacio subaracnoideo hasta que penetra a la
duramadre en forma lateral envolviendo la raiz
nerviosa correspondiente.

Por ultimo, otros autores,” afirman que el san-
gramiento se origina a nivel del espacio subarac-
noideo, donde debido a la magnitud de la hemo-
rragia se produce estasis del LCR, contribuyendo
a la formacion de un- coagulo que penetra la
membrana aracnoidea hacia el espacio subdural.

El tratamiento de los hematomas espinales
subdurales es la laminectomia con extraccién del
coagulo y lavado de la cavidad, asi como la co-
rreccion de los factores predisponentes.

El pronéstico depende de la prontitud del tra-

‘tamiento  quirurgico.
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