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EDITORIAL

Desde el ario 1957, el quehacer médico de Costa Rica, ha contado con
un medio de comunicacion cientifico en forma regular y constante, Este
medio ha sido y es auspiciado por el Colegio de Médicos y Cirujanos, es de-
cir por todo el Cuerpo Médico Nacional.

Acta Médica Costarricense ha encontrado siempre una buena acogida
entre los médicos y otros profesionales en salud, la base de esta afirmacion
es la inmensa cantidad de trabajos cientificos que se han publicado hasta la
fecha, v los que han sido aprobados para futuras publicaciones.

Es importante destacar que Acta Médica, ha servido a los médicos cos-
tarricenses para que publiquen el esfuerzo cientifico de la investigacion ba-
sica y clinica, la casuistica comparativa de padecimientos importantes, bases
deontologicas o la experiencia personal a través de editoriales o comentarios.

El Cuerpo Médico Nacional ha encontrado en la persona de connota-
dos colegas que han desemperniado el cargo de Director o miembros de comi-
siones editoras anteriores, un espiritu de entrega personal, esfuerzo y trabajo
para hacer posible la divulgacion de nuestra investigacion cientifica, gracias a
ellos tenemos un acumulo de articulos cientificos reunidos en Acta Médica
Costarricense.

Mi mensaje a los Colegas Médicos del pais es que colaboren con Acta
Médica Costarricense; publiquen sus experiencias, acepten nuestra revista y
a través de Cartas al Director hagan la critica constructiva que merece un
esfuerzo como es la publicacion de esta revista médica. Es nuestra Revista, y
nuestras observaciones serdn tomadas en cuenta,

61 Acta Médica Costarricense Vol. 29; No. 2. 61 — 62



La Comision Editora actual, constituida desde junio de 1986 por cole-
gas de reconocido prestigio v experiencia profesional, quiere transmitir
a los médicos del pars, que aparte de una Comision seleccionadora del mate-
rial cientifico que debe publicarse, esta dispuesta a dar asesoramiento en to-
do lo referente a la elaboracion y redaccion de un articulo médico, La expe-
riencia acumulada por la Comision Editora anterior y por trabajos recibidos
recientemente, se esta en condicion de dar la informacion necesaria para el
mejor aprovechamiento del material a publicarse.

Que el esfuerzo y el aporte economico del Colegio de Médicos y Ciruja-
nos para que Acta Médica Costarricense, siga siendo una realidad, se vea
recompensado por la aceptacion de la Revista y por el envio de todas nues-
tras experiencias cientificas para publicarse. Las generaciones jovenes de
médicos necesitan de toda esta informacion, para que su ejercicio profesio-
nal futuro sea provechoso y también pueda proyectarse.

DR. CLAUDIO CORDERO CABEZAS
DIRECTOR
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RESECCION ANTERIOR BAJA EN EL TRATAMIENTO
DEL PROLAPSO RECTAL

DR. MARIO MURILLO CECILIANO*
DR. JUAN ARCE VILLALOBOS*
DR. GUILLERMO MORALES ALFARO**

RESUMEN

El prolapso rectal completo es una en-
tidad poco comun con una etiologia oscura,
en donde los procedimientos quirurgicos
para su correccion por lo general han fraca-
sado.

Antiguamente el prolapso rectal se
consideraba como una hernia por desliza-
miento,; actualmente se sabe que se trata de
una intususcepcion recto-sigmoidea y el tra-
tamiento debe dirigirse hacia la resolucion de
este problema.

En este estudio se evaluan doce pacien-
tes con prolapso rectal completo tratados en
el Hospital México, a quienes se les realizo
una reseccion anterior baja. La mayoria fue-
ron del sexo femenino y con antecedentes
de cirugla ginecologica previa. No hubo
mortalidad operatoria. Ninguno de nuestros
pacientes tiene recurrencia del prolapso co-
mo tal.

Se concluye que la reseccion anterior
baja del recto, es una operacion que brinda
excelentes resultados en el tratamiento del
prolapso rectal, ofrece una morbimortalidad
minima y es un procedimiento bien tolerado
por los pacientes que tienen poco riesgo qui-
rurgico.

SUMMARY

Rectal prolapse is uncommon. The
etiology is obscure and surgical procedures
for cure are legions.

Rectal prolapse may be found in both
children and adults. In children it usually
occurs between the ages of 1 and 3. In
adults it can occurs at any age, but is more
frequent in older patients. It is far more
prevalent among women than men, the ratio
being about 6 to 1.

This report is based on our experience
with 12 patients, treated in the Hospital Meé-
xico, C.C.5.S., by low anterior resection.

This procedure in owr hands has been
successful in controlling the anatomic deran-
gement and has given good functional
results.

There was no associated operative
mortality and the associated morbility has
been acceptable.

INTRODUCCION

El prolapso rectal es un padecimiento relativamente
raro dentro de la patologia del colon y el recto; tradicional-
mente se ha observado en los extremos de la vida y con
predominio en mujeres de mediana edad.

* Servicio Cirugia General No. 2, Hospital México

**  Servicio Cirugia General - Hospital de Alajuela.

El prolapso rectal completo o procidencia consiste
en la protrusion del espesor total de la pared rectal por el
ano, mientras que el prolapso incompleto se caracteriza
porque solamente hay salida de la mucosa del recto; la
longitud del segmento varia de 2 a 15 cms. (12-15, 22).

La etiologia del prolapso rectal aiin no se conoce con
exactitud; ésta es probablemente la razon por la cual se han
descrito mds de 120 operaciones para resolver este proble-
ma, con resultados, la mayorfa de las veces, poco satisfac-
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torios, debido a recurrencia, problemas en manejo del in-
testino (impactos, diarreas, etc.) y persistencia de la incon-
tinencia (1-6-7-9-10-13-14-16-18-19-21-26).

Varios factores han sido considerados como impor-
tantes en la etiopatogenia del prolapso. MOSCHOWITZ
(23), en 1912, propuso que el prolapso rectal ocurria como
una hernia por deslizamiento, actuando el fondo de saco de
Douglas como saco herniario presionando la pared anterior
del recto hacia la luz intestinal y luego a través del canal
anal hacia el exterior (25); por esta razon, inicialmente se
utilizaban operaciones que pretendian reforzar la debilitada
y laxa musculatura pélvica tratando de evitar el prolapso.

Este concepto ha sido modificado debido a observa-
ciones hechas por DEVADHAR (11), BRODEN y SNELL-
MAN (8), THEUERKAUF y cols. (27), quienes han demos-
trado que el prolapso rectal ocurre como una intususcep-
cion del recto que se origina por encima de la union recto-
sigmoidea, bajando el dpex del prolapso al recto inferior y
luego a través del ano hacia el exterior; como consecuencia
de lo anterior los ligamentos que sostienen el recto se hacen
laxos, el piso pélvico se torna fldicido, los esfinteres anales
disminuyen su tono y se altera el mecanismo de continen-
cia. Por este motivo, actualmente se utilizan operaciones
que permiten eliminar el intestino redundante y logran fijar
eventualmente el recto al sacro, evitando que ocurra nueva-
mente la intususcepcion.

La reseccion anterior baja del recto utilizada origi-
nalmente por MUIR (24) en Inglaterra en 1955, tiene el
doble propésito de eliminar el intestino redundante y esti-
mular la formacién de adherencias entre el recto y el sacro,
obteniéndose una nueva fijacién del recto. La experiencia
inicial de MUIR (24) en 50 casos fue excelente ya que no
tuvo recurrencias.

El presente trabajo se refiere a la experiencia, en el
Servicio de Cirugfa General No. 2 del Hospital México, Caja
Costarricense de Seguro Social, con 12 pacientes portadores
de prolapso rectal completo a quienes se les practico resec-
cion anterior baja con buenos resultados.

MATERIAL Y METODOS

En el periodo comprendido entre 1974 y 1984 se han
operado doce pacientes con prolapso rectal completo me-
diante la técnica de reseccion anterior baja.

De los expedientes clinicos se analizaron edad de los
pacientes, duracion de los sintomas, antecedentes siquid-
tricos, obstétricos, tales como la paridad y si habian tenido
0 no cirugia ginecologica, o ambas rectal en relacién con el
prolapso o independientemente del mismo, ademds si te-

nian algin padecimiento sistémico agregado. Asimismo,
presencia de incontinencia y el tamafio del prolapso.

Diez casos correspondieron a mujeres (83%) y dos a
varones, (16.6%). La edad oscilé entre 34-80 afios, para un
promedio de 63 afios. La duracién de los sintomas vario
desde dias hasta 40 afios, siendo el sintoma mds importante
la presencia del prolapso; algunos pacientes, se quejaron de
diarrea, dolor abdominal inespecifico, sangrado rectal espo-
riadico, pujo e incontinencia anal. Ningin paciente tenia
antecedentes siquidtricos; la mitad de las pacientes habian
tenido cirugia ginecologica, la cual consistio en histerec-
tomia vaginal y todas eran multiparas.

La coexistencia de otros padecimientos estaba relz
cionada con la edad, salvo dos pacientes asmidticos. El
diagnéstico se hizo en base al examen fisico, rectosigmoi-
doscopia y colon por enema.

Debe descartarse la posibilidad de que una lesion
intracolénica produzca invaginacion, por lo que la valora-
cién proctosigmoidoscopica siempre estd indicada.

Respecto a la continencia, todos los pacientes eran in-
continentes en grado variable. El tamafio del prolapso varid
entre 3 y 30 centimetros.

TECNICA QUIRURGICA

El abdomen se abri6 mediante incision transrectal iz-
quierda inferior en los primeros casos; en los tltimos afios
preferimos la incision transversa inferior, la cual aunque la-
boriosa, pareciera tener menos incidencia de hernias posto-
peratorias. Luego de exploracion abdominal completa, se
moviliza el colon izquierdo desde su parte media hasta el
promontorio sacro, identificando el uretero izquierdo. Se
incide el meso-sigmoides y se penetra en el espacio sacro,
movilizando el recto totalmente hasta la punta del coceix
(4-5-17-27).

Por delante se contintia la diseccién separando el
recto de la vejiga, la matriz o ambos, eliminando el fondo
de saco de Douglas. Es importante la adecuada y completa
movilizacién del recto, como si se tratara de una reseccion
abdémino-perineal; respetando los ligamentos laterales del
recto (29). Se reseca el intestino redundante (figura 2) y se
practica una anastomosis entre el colon descendente, el rec-
to por debajo de la reflexién peritoneal (figura 3), la mayo-
ria de ellas manuales, aunque en los Gltimos casos se ha usa-
do la engrapadora automdtica. En algunos casos, se fija el
recto al sacro con dos o tres puntos (figura 1). No hubo
necesidad de realizar colostomia de proteccion a ninguno
de nuestros pacientes. Se deja de rutina un sistema de dre-
naje a succion por 48 a 72 horas ubicado en la pelvis.



Figura No. 1

SE APRECIAN LOS LIGAMENTOS LATERALES DEL
RECTO PRESERVADOS.

LIGAMENTO RECTAL
LATERAL

Figura No. 2

SE OBSERVA EL SEGMENTO DEL COLON SIGMOIDES
REDUNDANTE QUE SE RESECA. POSTERIORMENTE
SE PRACTICARA LA ANASTOMOSIS QUE NO DEBE
QUEDAR TENSA.
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Figura No. 3

VISTA LATERAL EN DONDE SE APRECIA LA ANAS-
TOMOSIS TERMINO-TERMINAL, DESPUES DE LA
RESECCION ANTERIOR Y LA FIJACION DEL RECTO

AL SACRO.

RESULTADOS

Todos los pacientes han sido controlados desde su
operacion hasta el momento actual. Dos de los pacientes
tienen 12 afios de operados, dos 9 afios, tres 5 afios, tres 4
anos y dos 1 afio.

No hubo mortalidad operatoria. La morbilidad con-
sistié en: 3 pacientes sepsis de pared, dos de ellos severa,
con hernia incisional, como secuela. Una paciente con an-
tecedentes de hipertension arterial, tuvo un episodio de
isquemia cerebral transitoria de la cual se recuperé sin se-

cuelas. Las dos pacientes asmdticas tuvieron crisis severas
en el postoperatorio, No hubo dehiscencia de la anasto-
mosis,

La longitud del segmento resecado vari6 entre los 20
y 30 centimetros.

El 60% de los pacientes estin continentes después de
la operacion y el resto cierto grado de incontinencia para
liquidos, los cuales la tenian desde el preoperatorio.

DISCUSION

El prolapso rectal es una enfermedad que afecta
primariamente a mujeres mayores de 50 afios de edad, la
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ANASTOMOSIS

\el

FIJACION
SACRAL

mayoria de ellas multiparas, lo que apoyaria la idea de
que el aumento de la presion intra-abdominal durante el
embarazo y el posible trauma durante el trabajo de parto
podria contribuir en la patogénesis de la procidencia (3).

También es de interés que el 50% de nuestras pacien-
tes femeninas tenfan cirugia ginecolégica previa (histerecto-
mia vaginal), lo cual podria haber contribuido en la pato-
génesis, al producirse alguna alteracion de la anatomia de
sostén del piso pélvico.

Con respecto a la patogenia, MOSCHOWITZ (23)
describi6 que el prolapso rectal correspondia a una hernia
por deslizamiento y el tratamiento quirtirgico lo dirigia ala
correccion de la misma; este autor, crefa que la reparacion
de los musculos elevadores del ano y la obliteracién del
fondo de saco eran esenciales. Sin embargo, la recurrencia
de casi un 50% en sus casos, puso en duda su teoria y el pro-
cedimiento de reparacion fue abandonado.

A partir de los estudios cine-radiol6gicos de BRODEN
y SNELLMAN, (8) y posteriormente de THEUERKAUF
(27) se demostré que el prolapso rectal era debido a una in-
tususcepcion del recto medio o bajo, teniendo en comin,
las siguientes anormalidades anatémicas:

1.— Un fondo de saco anormalmente profundo.



2.— Diastasis de los musculos elevadores.

3.— Pérdida de la posicion horizontal del recto con laxi-
tud de sus ataduras al sacro.

4— Rectosigmoides redundante.
5.~ Un ano flicido y aténico.

Este mejor conocimiento de la enfermedad ha condu-
cido a un manejo mds logico, el cual incluye la prevencién
de la intususcepcion, ya sea por fijacién, reseccién o com-
binacién de ambos.

Mas de 100 operaciones han sido descritas en el trata-
miento de esta enfermedad. BOUTSIS y ELLIS (7) las clasi-
fican de la siguiente forma:

1.— Cirugia para estrechar el orificio anal.

2.— Obliteracion o remocion de la bolsa de peritoneo del
fondo de saco de Douglas.

3.— Restauracién del piso pélvico.
4.— Reseccion del intestino por via abdominal o perineal.

5.~ Suspensién o fijacién del recto al sacro o a otras es-
tructuras.

6.— Prevenci6n de la intususcepcion.
7.— Combinacién de dos o mds de estos métodos.

Algunas son técnicamente sencillas y otras de dificil
realizacion. El cirujano debe tomar en cuenta las caracte-
risticas propias del paciente para escoger la operacion que
le ofrezca la curacién anatomica del prolapso con restau-
racion de la funcion normal del intestino.

En Estados Unidos los procedimientos preferidos
son la operacion descrita por RIPSTEIN (2-15-19) que'
consiste en fijacion del recto al sacro con una cinta de
teflon o Marlex™, por via abdominal y la reseccion ante-
rior baja del recto (27).

En Inglaterra la operacién preferida es la implanta-
cion perirectal de una gasa de polivinyl-alcohol previa mo-
vilizacion extensa del recto (7).

FRYKMAN y GOLDBERG (28) establecen que de
todos los factores que contribuyen a la etiopatogenia del
prolapso rectal el tnico que puede controlarse con seguri-
dad es la longitud del colon redundante.

Los procedimientos que estrechan el orificio anal,
tales como el anillo de Thiersch (18) y sus modificaciones
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tienen una alta incidencia de complicaciones, no modifican
en nada la causa del problema y son de poca utilidad en el
tratamiento moderno de la enfermedad.

Nosotros hemos usado esta técnica en cuatro ancianos
en mal estado general, con malos resultados, ya que los pa-
cientes se quejan de impacto fecal, ulceracion de mucosa
anal con exteriorizacion del material usado para construir
el anillo y en ocasiones, fractura del mismo. Ademis los
pacientes deben usar enemas evacuantes frecuentemente,
para desimpactarse.

La operacion descrita por RIPSTEIN va acompaiiada
de complicaciones en un alto porcentaje, las cuales consis-
ten en dolor abdominal, impactacion fecal y obstruccion in-
testinal en el sitio de fijacion del recto al sacro (19-20).

En aquellos pacientes ancianos, con mal estado gene-
ral, o con riesgo quirdrgico alto, una reseccion segmenaria
del recto-sigmoides, por via perineal, seria preferible al
abordaje por via abdominal (18-28).

En pacientes con buen estado general y poco riesgo
quirdrgico se recomienda utilizar un procedimiento abdo-
minal con o sin reseccion intestinal, con la idea de fijar
el recto a estructuras adyacentes y remover el intestino re-
dundante. De esta forma, se lograria una curacion defini-
tiva del prolapso (28).

Dentro de estas operaciones, la reseccién anterior
baja utilizada originalmente por MUIR (24) en 1955, ofre-
ce multiples ventajas con respecto a otras técnicas; los re-
sultados anatomicos reportados son excelentes y la morbi-
mortalidad operatoria es minima. Tiene la gran ventaja de
que el cirujano general estd familiarizado con ella, ya que se
utiliza frecuentemente para tratar el carcinoma del colon;
ademds se ha visto que si el prolapso recidiva, se puede
volver a utilizar el mismo procedimiento. Se recomienda
movilizar el recto en forma extensa, por debajo del anillo
ano-rectal exponiendo la union del recto con los musculos
elevadores para provocar adherencias que fijen el recto al
hueso sacro evitando de esta manera la intususcepcion y
en consecuencia el prolapso rectal. La anastomosis no
debe quedar muy tensa.

Uno de los grandes problemas de los pacientes con
prolapso completo del recto es la incontinencia; practica-
mente ninguna operacion que resuelva adecuadamente el
prolapso mejoraria la continencia del paciente. En aque-
llos pacientes en los que el prolapso tiene mucho tiempo de
evolucién, las posibilidades de mejorar la continencia son
menores, ya que se ha demostrado una lesién nerviosa en

los misculos del piso pélvico afectando sobre todo el esfin-
ter externo.

Recientemente, WATTS (28) revisando la ex periencia
de la Universidad de Minnesota con 102 pacientes a los



cuales se les practicO reseccion anterior baja con fijacion
del recto al sacro tuvo una recurrencia del 1.9%con un 80%
de resultados entre excelentes y buenos y 0% de mortali-
dad; aquellos casos considerados como de resultado malo
tenfan incontinencia severa preoperatoria o estrefiimiento
rebelde a tratamiento médico.

Nosotros, en esta pequefia serie, no tuvimos recu-
rrencia, no hubo mortalidad operatoria y la morbilidad fue
minima. El 90% de los pacientes consideraron que el resul-
tado habia sido excelente y sélo el 10%se quejé de molestia
minima, la cual fue incontinencia para liquidos.

CONCLUSION

La gran mayoria de pacientes con procidencia pueden
ser manejados con una resecciéon anterior baja asociada a
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INTOXICACIONES CON PLAGUICIDAS EN LA REGION
CHOROTEGA, COSTA RICA 1983*

LIC. IRMA MA. MAROTO J **
DR. WILLY CARRILLO ***
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RESUMEN

Se investigaron las intoxicaciones con
plaguicidas, ocurridas durante el ano 1983
en la Region Chorotega de Costa Rica.

En esta region se presentaron 118 ca-
sos, de los cuales 94 fueron por causa labo-
ral, 12 accidental, 7 por intento de suicidio y
5 por causa no especificada.

Los plaguicidas que produjeron la ma-
yoria de las intoxicaciones, pertenecian a los
grupos organofosforados y carbamatos por
via dérmica, como consecuencia del descui-
do o ignorancia de los trabajadores agricolas
al utilizar estos productos.

Se recomienda dar asesoramiento téc-
nico y educacion al trabajador en el manejo

SUMMARY

The data of pesticide poisonings were
studied in the year 1953 in the Chorotega
Region of Costa Rica.

In this region 118 of poisoning were
observed, 94 were occupational poisonings
in agricultural workers, 7 were attempted
suicide, 12 were accidental poisonings and
5 were of unspecified causes.

In the mayority of the cases poisoning
ocurred though penetrating of the skin by
organophosphates and carbamates.

Poisoning was a consequence of care-
lessness or ignorance on the part of the agri-
cultural workers using these products.

seguro de los plaguicidas. Our recomendation is to give technical
training in the safe management of pestici-
des.
INTRODUCCION Sobre las grandes areas de cultivos como arroz, sorgo

En el sector agropecuario de Costa Rica los trabaja-
dores han utilizado los agroquimicos sin seguir las medidas
de seguridad recomendadas para el manejo seguro de estos
productos y como consecuencia han sido frecuentes las
intoxicaciones en este grupo de individuos. La ausencia del
equipo protector, unida a la ignorancia de la toxicidad de
los plaguicidas, crea un riesgo de primera magnitud para el
trabajador que emplea estos productos (7).

Trabajo desarrollado en el Proyecto UNA-OEA, Conta-
minacién Ambiental Asociada a la Produccién Agrico-
la.

e Escuela de Ciencias Ambientales, Universidad Nacio-
nal, Heredia, Costa Rica.

***  Departamento de Vigilancia Epidemiologica, Ministe-
rio de Salud.
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y algodén ubicados principalmente en Guanacaste y la Zona
Atldntica es frecuente la aplicacion aérea de plaguicidas;
cuyo fin principal es eliminar las plagas y las enfermedades
que los atacan para hacer mas productivo y rentable el culti-
vo. Sin embargo, los plaguicidas también pueden provocar
envenenamientos y desequilibrios ecologicos (2).

También los pequefios productores agricolas aplican
plaguicidas a sus cultivos, generalmente con bomba de es-
palda e ignoran, la mayoria de las veces, el uso correcto del
producto y las técnicas de aplicacion mds apropiadas.

En el d4mbito costarricense son frecuentes las quejas
sobre las intoxicaciones ocurridas a los trabajadores agrico-
las, 1a contaminacién de los rios, de los alimentos y envene-
namiento de animales silvestres (6.8) lo cual ha alertado so-
bre los efectos nocivos de los plaguicidas.



A pesar de la amplia cobertura de servicios médicos
con que cuenta el pars, la evaluacion del verdadero nimero
y de otras cualidades, importantes de las intoxicaciones agu-
das leves con plaguicidas se ve actualmente limitada por la
falta de registros, lo cual ha ido en detrimento de la factibi-
lidad de realizar estudios epidemiolégicos para corregir y
prevenir el problema que representan (9).

Solamente los casos abudos graves, que requieren de
hospitalizacién aparecen registrados en las estadisticas hos-
pitalarias. En consecuencia, las intoxicaciones agudas leves
se pierden en las estadisticas confundidas con otras causas
de morbilidad.

Recientemente algunas instituciones del pais, se han
venido preocupando por investigar cudles plaguicidas cau-
san con mayor frecuencia problemas en la salud humana y
en el ambiente.

Asi, el Laboratorio de Contaminantes de la Escuela
de Ciencias Ambientales, Universidad Nacional, ha venido
investigando cuantitativa y cualitativamente las importacio-
nes y exportaciones de los agroquimicos en el pais, asi
como las intoxicaciones causadas por estos productos
(8,9, 10).

Una primera revision de las estadisticas médicas de
los principales hospitales del Pacifico Seco indica que las in-
toxicaciones con plaguicidas en la zona, obedecen princi-
palmente a exposicion laboral, afectando en consecuencia a
la poblacion de adultos del sexo masculino. Y la mayoria
de las intoxicaciones ocurren con plaguicidas organofosfora-
dos, que son de los plaguicidas cominmente usados, los mas
toxicos para los mamiferos (9).

Con el fin de determinar la magnitud del problema de
las intoxicaciones con plaguicidas, tanto las atendidas en
consulta externa como las de consulta interna (leves y gra-
ves), se hizo una investigacion en la Regién Chorotega de
Costa Rica, durante el afio 1983. Los resultados se presen-
tan en este articulo.

MATERIALES Y METODOS

Se investigaron las intoxicaciones con plaguicidas
ocurridas durante el afio 1983 en los hospitales y clinicas de
la Caja Costarricense del Seguro Social de la Region Choro-
tega de Costa Rica (Fig. 1).

Los datos se obtuvieron a través de las Hojas de Vigi-
lancia Epidemioldgica del Ministerio de Salud y mediante
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visitas a las clinicas y hospitales de la zona para corroborar
y ampliar los datos.

En esta investigacién se incluyeron tanto los casos le-
ves como los graves que corresponden a los pacientes aten-

Cuadro 2

EDAD DE LOS INDIVIDUOS INTOXICADOS
CON PLAGUICIDAS, POR CAUSA

didos en consulta externa e interna, respectivamente. Fdad
Causa Promedio Minimo Maxima
Los datos obtenidos por paciente fueron:
Laboral 29 14 66
1. Sexo. Accidental 17 6 30
P Edad. Intento de suicidio 26 13 45
3. Fecha de la intoxicacién. No especificada 25 15 54
4.  Plaguicida.
2' g?i?:_i;no dlfnica que inform. promedio de 29 afios (cuadro 2), mientras que las intoxica-
?' Carusa 1de i intonteasitn. b sl o dlasied e, 4. ¢ ciones por causa accidental e intento de suicidio incluyen
' —— : % {anto hombres como mujeres, con edades promedios me-
g ' nores a las intoxicados por causa laboral.

a)  Causa laboral: Intoxicacones ocurridas en acti- ; S
vidades propias dél trabsjo agricola, incluyendo El mayor nimero de casos de intoxicaciones con
fos acitdontes laborales] e condl’xcen s estas  Plaguicidas fueron atendidos en los hospitales de la zons,
Sntoxieaciones 4 mientras que unos pocos casos fueron atendidos en algunas

’ clinicas (cuadro 3), en otras clinicas no atendieron casos de

b) Causa accidental: Intoxicaciones accidentales in.toxicacinnes con plaguicidas durante el periodo de estu
debidas principalmente a la ingestion de pla- e
guicidas por error, especialmente en nifios y en . ) )
adultos (en estado de ebriedad). La figura 2 representa el niimero de casos de intoxica-

ciones con plaguicidas por mes, siendo los meses de junioa
¢) Intento de suicidio: Intoxicaciones en los que noviembre donde se presentaron la mayoria de los casos de
se comprobd intento deliberado de autoelimi- intoxicaciones con plaguicidas.
nacion.
Figura 2

d)  Causa no identificada: Intoxicaciones sobre las
cuales no se registro informacion suficiente para NUMERO DE CASOS DE INTOXICACIONES CON
la identificacién de la causa de la intoxicacion. PLAGUICIDAS EN LA REG_ION CHOROTEGA,

. DURANTE EL ANO 1983.
RESULTADOS 32]
30] ]
Durante el afio 1983 en la Regién Chorotega se pre- g1
sentaron 118 casos de intoxicaciones con plaguicidas, 261
siendo la causa laboral la que mayor nimero de individuos ] |--|
afectd, todos del sexo masculino (cuadro 1), con una edad 24
22
20] ]
Cuadro 1 13] .
CASOS DE INTOXICACIONES CON PLAGUICIDAS 16_
POR CAUSA Y SEXO 14
Sexo Total de 12
Causa Masculino Femenino casos 10]
8
Laboral 94 0 94 6]
Accidental 7 5 12 1
Intento de suicidio 4 3 7 4:
No especificada 5 0 5 2] |_—|
TOTAL 110 8 118 E F M A M 1 J] A S 0O N
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Cuadro No. 3

NUMERO DE CASOS DE INTOXICACIONES CON PLAGUICIDAS
POR HOSPITALES Y CLINICAS DE ACUERDO A LA CAUSA

Nimero de casos por causa

Intento

Lugar que de No espe-

Informao Laboral Accidental suicidio cificado Total
Hospital La Anexion 32 6 3 1 42
Hospital Monsefior
Sanabria 25 2 1 2 30
Hospital de Upala 22 1 0 0 23
Hospital Enrique
Baltodano 2 0 2 0 +
Clinica Chomes 3 0 0 0 3
Clinica Tilardn 2 3 0 0 5
Clinica Nandayure 3 0 0 1 4
Clinica Hojancha 1 0 0 1 2
Clinica La Cruz 0 1 0 3
Clinica Miramar 2 0 0 0

TOTAL 94 12 7 5 118

Respecto a los plaguicidas causantes de las intoxica- Cuadro 4

ciones se destacan los plaguicidas Lannate, Tamaron y Ne-
macur en la causa laboral, en la accidental el Baygon y en el
intento de suicidio el Neguvon y el Gramaxone (cuadro 4).
Ciertos plaguicidas no fueron identificados por su nombre
comercial por lo que fueron reportados por los médicos
como organofosforados.

Segin la composicion quimica, los plaguicidas que
causaron el mayor nimero de intoxicaciones, en el sector
laboral, fueron los organofosforados y carbamatos, en el
accidental los carbamatos y en el intento de suicidio los
organofosforados y bipiridilos (cuadro 5).

DISCUSION

Los individuos a mds alto riesgo de intoxicaciones con
plaguicidas en la Regién Chorotega son los trabajadores
masculinos dedicados a las labores agricolas, siendo la labo-
ral, la principal causa de estas intoxicaciones. Esto concuer-
da con la distribucion mensual de las intoxicaciones, las
cuales se concentran entre junio y noviembre, periodo del
afio en que también se concentran las aplicaciones de pla-
guicidas en los principales cultivos de la zona (arroz, algo-
dén, sorgo, cafia de azicar); resultados que coinciden con
los obtenidos por Vega y Col. en la zona del Pacifico Seco

9).
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PLAGUICIDAS QUE CON MAYOR FRECUENCIA
PRODUJERON INTOXICACIONES, POR CAUSA

Causa Nombre del Plaguicida No. de casos

Laboral Organofosforado** 20
Lannate 20
Tamaron 10
Nemacur 9
Radex 3
Pay off 3
Gramoxone 2
Folidol 2

Accidental Baygon 5

Intento de

suicidio Neguvdn 2
Gramoxone 2

No especificada Organofosforado** 3

TOTAL gree=

>

ok

1 persona murio.

No se obtuvieron los nombres de los plaguicidas, sélo el gru-

po quimico.

Los casos restantes corresponden a 1 caso por plaguicida.



Cuadro 5:

COMPOSICION QUIMICA DE LOS PLAGUICIDAS
CAUSANTES DE LAS INTOXICACIONES,
POR CAUSAS

Causa Nimeros de casos
Composicion Hiteste do No
Quimica Laboral Accidental suicidio Identificada | Total
Organofosrorados 50 2 4 3 49
Carbamatos 25 7 1 1 34
Bipiridilos 6 2 2 0 10
Organoclorados 3 0 0 0 3
Acido fenoxiacético 3 0 0 0 3
Anilida 3 0 0 0 3
No identificados 4 1 0 1 6
TOTAL 94 12 7 5 118

Los plaguicidas que producen la mayoria de las in-
toxicaciones pertenecen a los grupos organofosforados y
carbamatos, que son inhibidores de las enzimas colinestera-
sas; y muy utilizados en el combate de los insectos, por lo
que comunmente los trabajadores agricolas se exponen a
ellos, siendo la via dérmica la principal via de penetracion
de estos plaguicidas, en el organismo.

En este grupo de trabajadores las intoxicaciones son
consecuencia del descuido o ignorancia, al manipular o apli-
car plaguicidas altamente toXicos sin seguir las medidas mi-
nimas de proteccion personal. Por ejemplo, algunos de ellos
se intoxicaron por:

1.  Preparar las diluciones con las manos desnudas,

2. pasar por los cultivos recién fumigados,

3. fumar con las manos contaminadas del toxico,

4. ingerir alimentos contaminados de plaguicidas,

5. lavar el equipo de aplicacion sin equipo de seguridad
como: guantes, mascarilla y botas de hule.

6.  por accidente les cayé un plaguicida sobre su cuerpc

y vestimenta y no se bafiaron y cambiaron la ropa in-
mediatamente.

74

Estos errores han sido 1a causa principal de las intoxi-
caciones en el sector laboral.

Los plaguicidas de los otros grupos quimicos también
han ocasionado intoxicaciones pero con menor frecuencia
que los organofosforados y carbamatos. Por ejemplo, los
plaguicidas del grupo de los bipiridilos como el gramaxone
(paraquat) provoca irritaciones en la piel y resulta fatal
cuando accidentalmente es ingerido. Asi, Ortega y Blanco
(6) evaluaron los casos fatales de intoxicaciones con para-
quat en Costa Rica lo cual reveld que el 96% de los casos
ocurrieron en zonas rurales de intensa actividad agricola,

Se debe mencionar que cuatro de los casos de into-
xicaciones con plaguicidas por causa accidental se debieron
al uso del Baygon (carbamato inhibidor de colinesterasas)
para matar los piojos en el cabello de los nifos. También
se detectd una conjuntivitis y una estomatitis producto de
un carbamato y un bipiridilo, respectivamente.

Respecto a los intentos de suicidios generalmente
ocurren con un téxico como Neguvon o Gramoxone por
via oral.

Con el fin de prevenir las intoxicaciones en el sector
laboral se debe dar entrenamiento sobre la aplicacion de los
plaguicidas y sus peligros, las precauciones que se deben to-
mar durante su aplicacién, nociones basicas de toxicologia



y medidas de primeros auxilios, tal como se establece en los
reglamentos para el control de plaguicidas (5) y el de segu-
ridad sobre empleo de sustancias téxicas en la agricultura

(3).

También se debe dar asesoramiento a los agricultores
para que utilicen los plaguicidas adecuados y con la dosifi-
cacion correcta (1),

Seria conveniente que la Caja Costarricense del Se-
guro Social obligara a los trabajadores que laboran con pla-
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CANCER DE PULMON EN COSTA RICA
1970 - 1981

DR. EMILIO GUEVARA JIMENEZ*

RESUMEN

Se hace una revision de la incidencia
del ciancer de pulmoén en Costa Rica de los
afios 1970-1981.,

Se revisaron los expedientes clinicos
de los pacientes que egresaron con ese diag-
nostico de los tres principales Hospitales de
referencia para todo el pafs.

Los 483 casos encontrados se distribu-
ven ast;

Hospital San Juan de Dios 334 casos

Hospital Dr. R.A. Calderén Guardia 60
casos.

Hospital México 89 casos.

Se analizaron los siguientes criterios:
edad, sexo, raza, procedencia, tabaquismo,
tipo histologico y medios diagnosticos co-
mo:

a. Citologia de esputo y de liquido pleu-
ral

b.  Aspirado bronquial

.3 Biopsias de bronquio y pleura.

Se encontré que un 63.3% (307 pa-
cientes) estaban entre la quinta y la sexta
década de la vida.

El sexo masculino predomina sobre el
femenino en una proporcion de 2.7 a 1.

Los de raza blanca ocupan el 96%
(464 casos) de todos los casos.

La incicenaia jue mayor en los que fu-
maban cigarrillos. El carcinoma epidermoide

fue el mds frecuente en un 38,3% (185 ca-
505 ).

La broncoscopia fue el medio de diag-
nastico mds certero 80.6%; seguido de la
citologia del aspirado bronquial 54.6% y
luego la del esputo 45.2%.

Para la clasificacion histolégica se usé
la recomendada por la O.M.S. (1)

SUMMARY

The incidence of lung cancer in Costa
Rica, between the years 1970 to 1981, is
being revised.

The clinical expedients that egressed
with such diagnosis from the three princi-
pal reference hospitals were checked and
among adults 483 cases werw found.

Factors such as: age, sex, race, habi-
tual use of tobacco, histological type, origin
anddiagnostical means were analized.

The 63.3%(307) of the patients werw
between the ages of fifty and sixty.

The male sex predominated 2.7 to 1 in
relation to the female.

The mayor incidence was found
among smokers,

The Epidermical Carcinoma was the
most frequent, with a 38.3% (185) cases.

The broncoscopy gave positive results
in an 80.6%, followed by the ciyology of
bronchial aspiration in a 54.6% and, finally,
the smear with a 45.2%,.

Neumoélogo. Lucha Antituberculosa. Ministerio de
Salud de Costa Rica.
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INTRODUCCION

Al principio de este siglo el carcinoma broncogénico
era un tumor poco frecuente. Con el avance tecnolégico y
de ciertos hdbitos como el fumado (2) el hombre ha incor-
porado un nimero cada vez mds grande de sustancias que
han demostrado con el tiempo que tienen un potencial
carcinogénico. Al estar el sistema respiratorio expuesto a
estas sustancias la incidencia de neoplasias bronquiales ha
sido creciente.

La etiologia de esta enfermedad ain permanece obs-
cura, pero hay evidencia estadistica y comprobada por
estudios de laboratorio en ratas que la inhalacién prolonga-
da de sustancias carcinogénicas juega un papel importante
en la aparicion de esta enfermedad. Puede ser que factores
como la predisposicion racial o familiar y el estudio inmu-
nologico determinen la susceptibilidad a desarrollar este ti-
po de enfermedad (3)

El objeto de este trabajo es analizar la incidencia de
esta neoplasia en nuestro pass, la cual se caracteriza por una
alta mortalidad por lo tardio del diagndstico, lo que imposi-
bilita el tratamiento. Las metas propuestas para un diagnos-
tico temprano y disminuir su inciedencia son:

1. Combatir la causa principal: el fumado
2. Controles periodicos en aquellos pacientes de alto
riesgo, consistente en:
2.1. Controles de citologia de esputos ¢ada 4 o 6
meses.
2.2. Radiografras de torax cada 6 meses
2.3. Estudios broncoscopicos y andlisis de su aspira-
do bronquial por lo menos una vez al afno.
MATERIAL Y METODO

Se hace un analisis retrospectivo de 483 pacientes con
diagnostico de cancer pulmonar en un perfodo que com-
prende los afios 1970 a 1981.

Cabe sefialar que en el Hospital México, por no contar
el servicio de archivo con los espedientes de los ultimos tres
afios estudiados se incluye solo el perfodo de 1970 a 1978,
Los casos se distribuyen de la siguiente manera:
Hospitales San Juan de Dios 334 casos

Hospital Dr. R.A. Calderén Guardia 60 casos.

Hospital México 89 casos.
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Los pacientes fueron analizados en base a edad, sexo,
raza, procedencia e histologia; como medios diagnosticos
se utilizaron la citologia de esputos, aspirado bronquial y
liquido pleural, la biopsia de bronquio y pleura.

En algunos casos se hizo toracotomia explorada con
reseccion o toma de muestra para hacer el diagndstico histo-
logico.

RESULTADOS

1.— Distribucion por institucion (cuadro No. 1).

La mayor incidencia de casos en el H.S.J.D. posible-
mente se deba a su antigiiedad, la no regionalizacion en los
primeros anos de éste trabajo: y que el indigente llega
principalmente al H.S.J.D.

P Incidencia por sexo y raza (cuadro No. 2)

Los hallazgos con respecto al sexo revelan que el
73.5% (355 casos) fueron masculinos y el 26.6% (128 casos)
femeninos.

Estos datos concuerdan con los de la literatura (4) en
el que un 75 a 90% de los pacientes son hombres.

Aunque la raza no es un factor preponderante en la
patogenia de esta neoplasia, la prevalencia de la raza blanca
en este estudio se debe a que es mayoria en Costa Rica.
3.  Edad (cuadro No. 3)

Este grafico revela que el 63.5%(307 casos) se presen-
ta entre la quinta v la sexta década de la vida.

Entre los 20 y 23 anos encontramos dos casos que
fueron adenocarcinomas primarios del pulmén.

Encontramos que antes de los 35 afios, es una neopla-
sia poco [recuente como se describe en la literatura. (5)

4, Incidencia segiin procedencia (cuadro No. 4)

La preponderancia de la ciudad de San José posible-
mente se debe a lo siguiente:

a.  Eslazonade mayor publicacion

b.  Esel lugar de mayor migracion

& El drea mds industrializada

5. Relacion con el fumado (cuadro No. 5y 5 a)

Se dividio a los fumadores segiin el nimero de ciga-
rrillos fumados por dfa. Es indudable la relacion que exis-



te entre el fumado y el cdncer de pulmon. Un 73.3%(354)
fumaban en alguna proporcién, en comparacion con un
13.2 % (64 casos) que no fumaban;un 0.8%(4 casos) fuma-
ban pipa o puros.

Se observa una mayor tendencia a originar esta neo-
plasia entre mayor sea el nimero de cigarrillos fumados por
dra.

6. Resultado histoldgico (cuadro No. 6)

Para sus clasificacién se us6é la que recomienda la
0.M.S. con la salvedad de que separamos como grupo apar-
te al bronquiolo- alveolar del adenocarcinoma.

Como se describe en la literatura el carcinoma epider-
moide fue el mds frecuente, y el de menor incidencia el
bronquiolo alveolar.

En un 18.6% (90 casos) no se pudo hacer diagnostico
debido al mal estado general que llegaron los pacientes y
no hubo oportunidades de practicarsele un medio diagnos-
tico. El diagnéstico se basé en la historia clinica y radiogra-
fia de torax: otros pacientes tuvieron esputos que fueron re-
portados solo como carcinoma.

T Medios Diagnésticos (cuadro No. 7-8-9-10)

Para hacer el diagnostico certero, la fibrobroncosco-
pra resultd el mejor método, ya que 80.6%(279 casos) fue-
ron positivos; de 247 aspirados bronquiales el 54.6% (135)
fueron positivos y de 179 citologia de esputos solo el 45.2%
(81) fueron reportadas positivas.

Hubo solo 23 casos con derrame pleural, fueron posi-
tivos 86% (20 casos). El nimero de casos es poco significa-
tivo, por los que hay que aclarar que otros autores revelan
que su positividad es de apenas un 8%(6) a 15%(7); ya que
la mayoria de derrames se presentan por compresion me-
cdnica o infiltracion maligna de los ganglios linfiticos y s6lo
en el porcentaje antes anotado por infiltracién neoplasica a
pleura.

8. Adenocarcinoma y fumado (cuadro 11-12)

Los 79 casos de adenocarcinoma, 42 casos eran del
sexo masculino y 32 eran del sexo femenino. Un 53.1%
(42 casos) eran fumadores y un 32.9% (26 casos) no fuma-
ban.

Esta alta incidencia entre adenocarcinoma y fumado
viene a demostrar que este tipo histoloégico no es predomi-
nante de los no fumadores y mujeres.

DISCUSION

1.  La frecuencia histologica es similar a la reportada en
la literatura,

2. La prevalencia de la quinta y sexta década de la vida
puede estar en relacion con:

a.  Inhalacién cronica de sustancias carcinogénicas
que se encuentran en el tabaco, y otras sustan-
cias, y a lavez al:

b.  Factor irritativo cronico sobre las vias respirato-
rias en los fumadores.

3.  Encontramos atin el predominio del sexo masculino
sobre el femenino, pero ésta diferencia ha ido redu-
ciéndose en solo 30 afios. En el Reino Unido; la rela-
cién era de 15 a 1 entre 1955 y 1959, se redujo a 6
a | entre 1968 y 1971.

En nuestra estadistica encontramos un 2.7 a 1. Estc
probablemente al aumento en mujeres que fuman.

4. La relacion con el fumado es incuestionable. La pri-
mera sospecha de que el tabaco podria producir cin-
cer fue hecha por Hill en 1761 (9), en tiempos mo-
dernos Oschner (10 corroboro esta relacion. Como
es.conocidc, el tabaco desprende gran cantidad de
sustancias carcinogénicas que juegan un papel muy

] imp‘ortante en la patogenia de esta enfermedad entre
ellas, el 3-4- Benzopyreney el Polonium 210 (11).

5. El mayor nimero de casos reportados en la ciudad de
San José puede estar dado aparte del tabaquismo por
ser:

i La zona mds industrializada.

b. La de mayor contaminacién del ambiente.

Es reconocido el papel que juega en la patogenia del
cancer del pulmén sustancias como:

—  Asbesto (12) (13) de amplia distribuciéon mun-
dial y extenso uso industrial.

—  Sustancias radiactivas

—  Niquel en bruto

— Eter — metil — clorometil (14)
- Eter clorometil

La mayor incidencia en las dreas urbanas estd en con-



traposicién por lo publicado por Hernindez Asch
(16) en donde el mayor nimero de casos era del
drea rural.

El mejor estudio para hacer el diagnéstico tue la bron-
coscopia usando el broncoscopio de fibra de vidrio, el
cual facilita una mayor drea de exploracion que los
broncoscopios rigidos ademds que es menos trauma-
tico y prdcticamente es un estudio inocuo en manos
expertas.

Encontramos una relacion entre adenocarcinoma y
tabaquismo. Se relacionaba el fumado con la apari-
cion principalr(nente de dos tipos histologicos, el car-
cinoma epidermoide y el de células en avena, pero ya
Cueiss et al (15) hicieron ver su relaciéon aunque poca
extensa con el adenocarcinoma.

En nuestro estudio en 53% de todos los adenocarci-
nomas tenian relacién con el tabaquismo.

Esto nos lleva a anotar que la relacion de cdncer de
pulmén y fumado no es prevalencia de los dos tipos
histologicos antes anotados.

La incidencia de cdncer de pulmén en los no fumado-
res fue la siguiente:

a.  Carcinomaepidermoide . ........... 2.89%
14 casos

b. Adenocarcinoma. ................ 5.38%
26 casos

c.  Carcinoma células pequefias 1 %
5 casos

d.  Carcinoma células grandes. . . . ....... 0.82%
3 casos

e.  Carcinoma bronquioloveolar . . . ... ... 0.62%
3 casos

{3 Indiferenciados. . ... ............. 0.62%
3 casos

g.  Sin diagnéstico histolégico . .. ....... 1.86%
9 casos

En el grifico No. 13 encontramos varios hechos im-
portantes:

El incremento de céncer de ‘pulmén, especial-
mente en los Gltimos 3 afios donde asciende
aceleradamente, mientras que la mortalidad con

a.
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respecto a otros tumores tiende a estabilizarse
y a disminuir. Esto podria estar en relacion
con:

i. La educacion sistematica por medio de
campafias para deteccion precoz de otras
neoplasias no broncogénicas.

ii.  Falta de programas de deteccion tempra-

na de neoplasias pulmonares.

Propaganda constante y fuerte contra lo
que estadfsticamente es el principal cau-
sante de cdncer pulmonar: el tabaco.

Control periddico a pacientes de alto ries-
go considerados asi a los fumadores de
mucho tiempo 15 ¢ 20 afios de fumar;
portadores de bronquitis crénica, pacien-
tes con TB antigua con cicatrices pulmo-
nares.

Trabajadores de industrias donde se labo-
re con sustancias que pueden inducir car-
cinogénesis.
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Tabla No. 1
INCIDENCIA DE CANCER DE PULMON POR Tabla No. 2
INSTITUCION. HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS
Y CALDERON GUARDIA 1970 A 1981 INCIDENCIA DE CANCER DE PULMON POR SEXO0
HOSPITAL MEXICO 1970 A 1978 Y RAZA EN COSTA RICA DE 1970 A 1981
No. RAZA No. %
HOSPITALES CASOS %
Blanca 464 96.1
Hospital San Juan de Dios 334 69.2
Negra 17 3.5
Hospital México 89 18.4
Amarilla 2 0.4
Hosp. Calderon Guardia 60 12.4
TOTAL 483 100.0
TOTAL 483 100.0
Tabla No. 2-A

Grafico No. 1

INCIDENCIA DE CANCER DE PULMON POR
INSTITUCION. HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS
Y CALDERON GUARDIA 1970 A 1981
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INCIDENCIA DE CANCER DE PULMON POR SEXO
Y RAZA EN COSTA RICA DE 1970 A 1981

SEXO No. %

Masculino 355 73.5

Femenino 128 26.5
TOTAL 483 100.0




Grafico No. 2
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Tabla No. 3

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD

GRUPOS DE EDAD No. %
M= MASCULINO
F= FEMENINO
20 — 29 afios 2 0.4
B= BLANCA
N= NEGRA =
A= AMARILLA 30 — 39 afios 6 be
40 — 49 afios 45 9.3
50— 59 afios 124 25.7
60 y mas 306 63.4
1
N A TOTAL 483 100.0
RAZA
Grafico No. 3
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Tabla No. 4

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
INCIDENCIA SEGUN PROCEDENCIA

Tabla No. §

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
RELACION ENTRE FUMADORES Y NO FUMADORES

No.
PROCEDENCIA No. % TABAQUISMO PERSONAS 4
Fumadores 354 733
San José 258 53.2
Alajuela 44 9.1 NO fumadores 64 133
Cartago 39 8.1
Heredia 27 5.6 Otros 4 0.8
Guanacaste 29 6.0
Puntarenas 47 9.8 Seignora 61 12,6
Limon 32 6.7
Exterior 7 1.5 TOTAL 483 100.0
TOTAL 483 100.0
Grafico No. 4
CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
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Grifico No. 5

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
RELACION ENTRE FUMADORES Y NO FUMADORES

| e |

FUMAN

Tabla No, 5-A

NO FUMAN
PERSONAS

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 19701981

RELACION CON EL FUMADO
No.

TABAQUISMO PERSONAS %
1a § cigarrillos 30 8.5
6 a 10 cigarrillos 58 16.4

11 a 15 cigarrillos 148 41.8

16 y mds 118 335

TOTAL 354 100.0
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Grafico No. 5-A
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Tabla No. 6

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA 1970 A 1981

RESULTADOS HISTOLOGICOS
HISTOLOGIA No. %
Ca. epidernoida 185 383
Adenocarcinoma 79 16.4
Ca. de células pequefias 62 12.9
Ca. de células grandes 22 4.6
Bronquiolo alveolar 8 1.6
Ca. Indiferenciado 35 7.2
Ca. In. Situ 2 04
Sin diag. histolégico 90 18.6

TOTAL 483 100.0
Grafico No. 6
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Tabla No. 7 Tabla No. 8

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970—1981 CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
MEDIOS DIAGNOSTICOS MEDIOS DIAGNOSTICOS
HALLAZGOS BRONCOSCOPICOS CITOLOGIA DE ASPIRADOS BRONQUIALES
BRONCOSCOPIAS No. % ASPIRADOS BRONQUIALES No. ¥
Positivo 279 80.6 Positivo 135 54.7
Normal 58 16.8  Negativo 82 33.2
Sospecha 7 2.0 Sospecha 21 8.5
Se ignora resultado 2 0.6  Inflamatorio 8 3.2
TOTAL 346 100.0 Inadecuado 1 0.4
TOTAL 247 100.0
Grafico No. 7 Grifico No. 8
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Tabla No. 9

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
MEDIOS DIAGNOSTICOS
CITOLOGIA DE ESPUTOS

Tabla No. 10

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
MEDIOS DIAGNOSTICOS
CITOLOGIA DE LIQUIDO PLEURAL

CITOLOGIA DEL
ESPUTO No. %
Positivo 81 45.3
Negativo 71 39.7
Sospecha 9 5.0
Inflamatorio = e
NO se realizaron 18 10.0
TOTAL 179 100.0

LIQUIDO PLEURAL No. %

Positivos 20 87.0

Negativos 3 13.0
TOTAL 23 100.0

Grafico No. 9

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981

MEDIOS DIAGNOSTICOS

CITOLOGIA DE EXPUTOS
% 100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0 1

Positivo Negativo Sospecha  No s¢ realizaron

Grafico No. 10

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
MEDIOS DIAGNOSTICOS
CITOLOGIA DE LIQUIDO PLEURAL

90

80 <

70 -

50 4

40

304

204

104

POSITIVO

NEGATIVO



Tabla No. 11

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
ADENOCARCINOMA E INCIDENCIA POR SEXO

Tabla No. 12

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981

ADENOCARCINOMA Y SU RELACION

CON EL FUMADO

ADENOCARCINOMA
SEXO No. %
Hombres 47 59.5
Mujeres 32 40.5
TOTAL 79 100.0

Grifico No. 11

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981
ADENOCARCINOMA E INCIDENCIA POR SEXO
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Hombres

SEXO

Mujeres

No.

TABAQUISMO CASOS %
Fumadores 42 53.2
1a § cigarrillos 4 9.5
6 a 10 cigarrillos 11 26.2
11 a 15 cigarrillos 16 38.1
16 y mads 11 26.2
No Fuman 26 329
Se ignora 11 13.9
TOTAL 79 100.0

Grafico No. 12

CANCER DE PULMON EN COSTA RICA, 1970 A 1981

ADENOCARCINOMA Y SU RELACION

CON EL FUMADO

Fumadores NO Fumadores Se ignora

TABAQUISMO



Grifico No. 13
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ANALISIS DE 100 CASOS DE CIRROSIS*
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RESUMEN

Se analizaron 100 casos de cirrosis
diagnosticados por autopsia, de entre los
cirroticos encontrados en el Hospital Me-
xico en el periodo de 1969 a 1980. Es 1.63
veces mds frecuente en los hombres que en
las mujeres y en ambos grupos el mayor nti-
mero de individuos estd entre los 50 y los
79 aitos de edad. La principal etiologia es el
alcohol en un 57% de los casos, luego los
criptogénicos en un 35%y en tercer lugar el
virus de la hepatitis B en un 5%. De los
criptogénicos, un 46%tienen asociada la Dia-
betes Mellitus tipo Il, a diferencia de los
cirroticos en general, que la tienen asociada
en un 26%y de la poblacion general en que
se asocia en un 5.6%. La forma histologi-
ca mas frecuentemente encontrada (64% ) es
la micronodular y el 15%de los cirroticos tie-
nen ademas un tumor primario de higado,
diagnosticandose 14 de ellos como Carcino-
ma Primario Hepatocelular o CPH.

SUMMARY

From all cirrhosis diagnosed at autop-
sy at the Hospital México from 1960 to
1980, one hundred of them were chosed
for analysis at random. It is 1.63 times more
frequent in males than in women and the
highest incidence in both groups was found
ranging from 50 to 79 years of age. Alcohol
is the most frequent aetiologic factor in 57%
of cases, no actiology was found in 35%of
cases and hepatitis B virus was found in 5%
of cases. Of the latter, 46% had Type Il
Diabetes Mellitus associated, different from
26% association in all cirhotics and 5.6%
association in the general population.
Micronodular cirrhosis was the histological
type most frequently found (64%); 15%of
cirrhotics had a primary liver tumour and
14/15 were primary liver cell cancer.

INTRODUCCION

El término cirrosis, derivado de la palabra griega
“skirros”, fue usado por primera vez por Laennec a prin-
cipios del siglo pasado (10), para describir la patologia
hepitica caracterizada por endurecimiento del higado,

wE

Este trabajo se realizd en parte por el apoyo del
CONICIT y de la Vicerrectoria de Investigacion de la
Universidad de Costa Rica, a través del Proyecto:
“Hepatopatias por virus B y oncogénesis’.

Unidad de Hepatologia del Hospital México (Servicios
de Gastroenterologia, Anatomia Patoldgica y Unidad
de Inmunologia).

no significando ello que dicha anomalia no fuese conocida
desde tiempos anteriores a la Era Cristiana, ya que los grie-
gos y los romanos la mencionan en sus escritos (3). Mas
adelante, esta enfermedad fue asociada a la ingesta de alco-
hol (3, 4, 27), a ascitis, a descompensacion hepdtica y a
hipertension portal. Sin embargo, fue Carswel en 1838 (6),
quien dio la primera descripcion histologica detallada de
tal entidad. Paul Ehrlich en 1884 (9), fue el primer medico
en realizar una biopsia de higado, facilitando con ello el es-
tudio en los seres vivos, del amplio espectro y de toda la
evolucion de la enfermedad hepatica.

En nuestro medio, la primera biopsia hepdtica la rea-

lizé en 1954 el Dr. Guido Miranda (14, 18), quien con sus
asociados hizo las primeras publicaciones sobre cirrosis y

Acta Mc¢dica Costarricense Vol 29: No. 2. 89 - 93



sus caracteristicas regionales (17, 19, 21). En estos estu-
dios se sigue la clasificacion adoptada en 1956 durante el
59 Congreso Panamericano de Gastroenterologia, efectuado
en La Habana, Cuba (8). Encontrd asi una incidencia en
material de autopsia del 2.38%(17). En 1978 en un trabajo
del Hospital México (26), encontramos una incidencia de
cirrosis del 3.9%, también en material de autopsia.

En esta oportunidad hemos revisado 100 casos con
comprobacion histologica por estudio necrépsico, en el
periodo de 1969 a 1980 (7), pretendiendo tener claros
ciertos aspectos que nos servirin de base para estudios
prospectivos y para futuras comparaciones con otros perio-
dos por estudiar.

MATERIAL Y METODO.

Por medio del Archivo Clinico General y del Servi-
cio de Anatomia Patologica del Hospital México, se escogie-
ron 100 casos al azar de las cirrosis comprobadas por histo-
logia en el periodo de 1969 a 1980, y se les analizo el ex-
pediente clinico y el protocolo de autopsia, para elaborar
esta comunicacion. Se analizaron los aspectos clinicos, de
laboratorio y los hallazgos anatomopatoldgicos, ubicando
estos Gltimos dentro de la clasificacion morfoldgica vigente
desde 1974 (1, 2, 10, 11, 24).

RESULTADOS

De los 100 casos, se encontré que 62 de ellos corres-
pondian a hombres y 38 a mujeres (figura No. 1). También
puede apreciarse en esa misma figura la distribucién por
edad.

En cuanto a las posibles etiologias (tabla No. 1), 57
casos fueron catalogados como de origen alcohélico, 3 casos
por el virus de la hepatitis B solo: 3 casos secundarios a obs-
truccion de vias biliares y en 2 casos se encontraron etiolo-
gias mixtas; un caso de virus B mas alcohol y otro de virus
B mas hemocromatosis. En 35 casos sin evidencia de inges-
ta alcohodlica, no fue posible establecer la etiologia. Des-
pués del alcoholismo, la Diabetes Mellitus tipo II fue la
enfermedad asociada mds frecuentemente, encontrandose
en un 26 % de los casos.

En la tabla No. 2 se muestran los tipos histologicos de
los 100 casos. La forma micronodular se presentd en un
64%, la macronodular en 12%, la mixta en 6% vy la cirrosis
biliar secundaria en 3% de los casos. Usamos asi la clasifi-
cacion actual de cirrosis (1, 2, 10, 11, 24) y no las prece-
dentes que han sido utilizadas en los trabajos de cirrosis que
nos han precedido en la literatura nacional (14, 17, 18, 19,
21, 22), excepto uno sobre CPH y cirrosis (26). En 13 de
los casos se encontrd un carcinoma primario de higado
(CPH) del tipo hepatocarcinoma, asociado a una cirrosis
micronodular; un caso de CPH estuvo asociado a una cirro-
sis macronodular y un caso de colangiocarcinoma (CC)
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se encontré asociado a una cirrosis macronodular. Se en-
contraron en total, 15 tumores malignos primarios de hi-
gado, asociados a las 100 cirrosis.

Los datos clinicos predominantes al momento del
diagndstico de cirrosis fueron: sindrome de hipertension
portal en 68 casos, ascitis en 65 casos, ictericia en 61 casos,
hepatomegalia en 57 casos y esplenomegalia en 54 casos.

El laboratorio mostrd: hipoalbuminemia en 76 casos;
hiperglobulinemia en 75 casos; prolongacion del tiempo de
protrombina (< 60% de actividad) en 53 casos; hiperbili-
rrubinemia en 67 casos; hipercolesterolemia (> 300 mg/dl)
en 8 casos. La aspartato amino-transferasa (AST) se encon-
tré elevada (> 30 UI/L) (12) en 74 casos, en tanto que la
alanino-amino-transferasa (ALT) sélo en 35 de los casos.
La fosfatasa alcalina se encontro elevada en 57 casos. Solo
en uno de los 14 casos de hepatocarcinoma se encontré la
alfa-feto-proteina (AFP) circulante; cabe mencionar, sin
embargo, que la técnica utilizada (inmuno-difusion radial),
es mucho menos sensible que la que se utiliza actualmente
(ELISA).

El antigeno de superficie del virus de la hepatitis B
(HBsAg) que se busco en todos los casos, fue hallado en el
suero de solo 4 pacientes. A nivel de tejido, dicho antigeno
pudo demostrarse por la tincién de orceina de Shikata en
5 casos; 2 de estos ultimos mostraron ademads un CPH.

DISCUSION

Al igual que en practicamente todas las diferentes re-
giones del mundo, la cirrosis muestra franco predominio
en hombres, ello en relacion, sin duda alguna, a una mayor
ingesta etilica por parte de este grupo (15). El aumento
de incidencia de cirrosis en material de autopsia de nues-
tro medio, al comparar el estudio de 1958 (17) con el de
1978 (26), podria estar asociado con el aumento de inges-
ta alcohdlica descrito para el periodo 1961-1979 (13).
Los hepatocarcinomas asociados a cirrosis también predo-
minaron en los varones, en mucho por la misma razoén an-
terior (10, 15- 26). Las mujeres mueren de cirrosis a edades
mayores, cursando con mas frecuencia bajo formas asinto-
madticas, cuando no son de etiologfa alcohdlica. Por ejem-
plo, en nuestra casufstica no observamos ninguna mujer
por debajo de los 30 afios.

Encontramos 3 casos de cirrosis biliar secundaria a
obstruccion de vias biliares y no se observo ninglin caso de
cirrosis biliar primaria, patologia que es muy poco frecuen-
te en nuestro medio (5, 23).

La incidencia de Diabetes Mellitus tipo II en los cirré-
ticos (26%), estd muy por encima de la incidencia a nivel
nacional, que es de 5.6%, (20). Dentro del grupo de cirro-
sis, se encuentra que en las de etiologia no conocida, este
antecedente se eleva ain mds, llegando a un 46%. Un
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Tabla No. 1

ETIOLOGIA DE LOS 100 CASOS DE

TablaNo. 2

TIPO HISTOLOGICO DE LOS 100 CASOS DE

CIRROSIS HEPATICA CIRROSIS HEPATICA
Etiologia No. de casos  Tipo No. de casos
Alcohol 57 Micronodular 64
Desconocida 35 Macronodular 12
Obstruccion vias biliares 3 Mixta 6
Virus de la Hepatitis B solo 3 Biliar secundaria 3
Virus de la Hepatitis B + alcohol 1 Micronodular + CPH* 13
1

Virus de la Hepatitis B + hemocromatosis

Macronodular + CPH
Macronodular + CC**

1
1

*

ik Colangiocarcinoma.

Carcinoma Primario de Higado.



gran porcentaje (36 %) de estos casos tenian ademads asocia-
da la obesidad. De ahi que pensemos que muchos casos de
cirrosis sin etiologia en Costa Rica (35% de nuestra serie)
son secundarios a trastornos de las lipoproteinas y/o meta-
bolismo de los carbohidratos, responsables finalmente de
la esteatohepatitis no-alcoholica (16). Actualmente esto es
motivo de mayor investigacion por parte de nuestro grupo.

El alcohol, como etiologia, pudo precisarse en 57
casos. Esto logrado a través del interrogatorio directo del
paciente o de su familia; este porcentaje probablemente es
mds alto en vista de las dificultades encontradas para reco-
ger este antecedente por personal que no estd especialmente
entrenado para tratar con alcohdlicos.

El virus de la hepatitis B es la segunda causa conocida
mads frecuente de cirrosis; en 5 de nuestros casos fue demos-
trado como el factor etiologico. Sin embargo, es interesan-
te la asociacién que se presentd en 2 de los 5 casos; uno de
ellos a hemocromatosis y el otro a alcoholismo. El antige-
no de superficie (HBsAg) fue detectado en el suero de 4 de
los 5 pacientes mencionados. En los 5 casos por virus B se
demostro el HBsAg en el tejido hepdtico por tincion de or-
ceina y fue también corroborado con la técnica de la inmu-
noperoxidasa. La poca frecuencia de cirrosis por el virus de
la hepatitis B en nuestro medio, guarda relacion con el he-
cho de que nuestro pais tiene una incidencia baja de porta-
dores de HBsAg (12, 28).

El laboratorio mostr6 los datos clasicos de toda
hepatopatia cronica. Resaltamos de ellos, la hipoprotrom-
binemia, v la hipoalbuminemia, ambas secundarias a insu-
ficiencia hepitica; hiperglobulinemia secundaria al sindro-
me de hipertension portal, que conduce a un cortocircuito
entre la sangre portal y la sistémica, con lo cual gran canti-
dad de antigenos no pasan la barrera hepitica, estimuldn-
dose asi el sistema inmunologico.

Las enzimas hepdticas mostraron elevaciones en oca-
siones mayores a las 1000 UI/L, encontrindose mayormen-
te alterada la AST. Otros datos de historia clinica, examen
fisico y bioquimica sanguinea ya fueron adecuadamente
reportados en nuestro medio (17, 21), y por conservar en el
presente las caracteristicas ahi apuntadas, no insistimos
ahora en ellas.

La alfa-feto-proteina es de poco valor en esta mues-
tra, por el método poco sensible de determinacién que fue
utilizado.

El tipo histologico predominante fue la forma micro-
nodular. La forma macronodular muchas veces es una evo-
lucion posterior de la cirrosis micronodular y clasicamente
se describe en alcoholicos que entran en periodos de absti-
nencia, permitiendo asi la aparicion de nédulos de regenera-
¢ion de tamafos diversos (25).
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Las enfermedades hepdticas muestran continuidad,
de manera que el hepatocarcinoma es potencialmente la
ultima fase de toda agresion crdnica al higado. Quince de
nuestros casos de cirrosis siguieron este curso, y por ende,
se asociaron a carcinomas: 14 hepatocarcinomas y un colan-
giocarcinoma. En nuestro medio ya se habra reportado que
cerca del 60% de los hepatocarcinomas se asocian a cirrosis
(19, 26).

La etiologia de la cirrosis en un alto porcentaje de
los casos continta siendo un enigma (10, 24, 25). En los
ultimos afios, varias causas han sido propuestas (10), y los
estudios orientan a que las Enfermedades Metabdlicas y
otras familias de virus puedan estar involucradas como
etiologia de cirrosis. Estas y otras causas menos frecuen-
tes, pero bien conocidas como generadoras de hepatopatia
cronica (enfermedades autoinmunes, drogas, etc.), son
motivo de constante estudio, con la finalidad de encontrar
una terapéutica especifica para cada tipo de agresion.

CONCLUSIONES.
1.—

En Costa Rica la cirrosis hepatica predomina en los
hombres 1.63 veces mds que en las mujeres.

Es una patologia que aumenta su incidencia en tanto
aumenta la edad de los individuos, con predominio
entre los 50 y los 79 afios de edad.

La principal causa de cirrosis hepdtica en nuestro pafs
es el etanol (57%).

Un 35% de las cirrosis no tienen una clara causa etio-
logica.

En los cirréticos la Diabetes Mellitus tipo II se en-
cuentra en un 26% de ellos, a diferencia del 5.6%
de incidencia que tiene en la poblacién general.

Los cirréticos sin etiologfa demostrada, tienen aso-
ciada la Diabetes Mellitus tipo Il en un 46%, lo que
sugiere que tal desorden metabolico pueda ser la cau-
sa de varias de esas cirrosis.

El virus B es responsable solo del 5% del total de las
cirrosis en nuestro medio.

La cirrosis micronodular es la forma histologica mds
frecuentemente encontrada (64% de los casos).

El 15% de los cirréticos tienen asociado un tumor pri-
mario del higado, predominantemente el CPH, en un
14%.
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GANGRENA PRODUCIDA POR INYECCION INTRARTERIAL
DE PENICILINA

DR. MARIO LEON BARTH*

RESUMEN

Se presenta un caso de inyeccion in-
trarterial de penicilina benzatinica inadver-
tidamente, con recuperacion completa sin
tratamiento espectfico. Considerando repor-
tes publicados se sugiere que la lesion inicial
es una endarteritis que produce diversos gra-
dos de necrosis y que el tratamiento debe
iniciarse inmediatamente con corticoesteroi-
des y anticoagulantes. La prevencion puede
realizarse usando en lactantes y nifios peque-
fos la region lateral del muslo y usando agu-
jas de una pulgada de longitud.

SUMMARY

A case is presented of inadvertent in-
tra-arterial injection of benzathine penicillin,
complete recovery ensued without specific
treatment. Consideration of the published
reports suggests that the initial injury is
a endarteritis followed by necrosis and that
immediate treatment should be instituted,
including corticosteroids, and anticoagula-
tion. Prevention can be accomplished by
use of the lateral thigh in infants and young
children and by use of 1 inch needles.

INTRODUCCION

La inyeccion intraarterial de ciertos medicamentos,
en forma accidental e inadvertida, produce efectos que pue-
den ser muy serios, con trombosis y gangrena en grado va-
riable. Varios compuestos han sido reportados dando esta
complicacion, entre otros, sedantes, (1-2) barbitaricos, (2)
éter, (1-3) penicilina (4-5-6-7) y estimulantes. (1).

Se presenta un caso que, posteriormente a la admi-
nistracién de penicilina benzatinica en el gliteo, desarro-
116 una serie de eventos similares a los reportados en estos
casos, haciendo pensar que el medicamento fue introducido
accidentalmente en la arteria glitea superior.

REPORTE DE UN CASO

M.H.C., un nifio de raza blanca, de 6 afios de edad,
sin otra particularidad que la de haber nacido a las 32 sema-
nas de gestacion desarrollando una Membrana hialina ame-
ritando hospitalizacion por tres meses; y, luego, a los 9
meses de edad estuvo hospitalizado por Bronconeumonia.
Ingresa al Hospital Nacional de Nifios el 24 de febrero de
1981 con el antecedente de haber recibido una inyeccion
de penicilina benzatinica en region glitea derecha, cuatro
dias antes, en un hospital de provincia; donde se le habia
diagnosticado amigdalitis aguda. Con historia de dolor,
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sensacion de frialdad y aparicion de un moteado ciandtico
locales dos horas después de la inyeccion. Por este motivo,
fue hospitalizado el dia 21 de ese mes en el Hospital San
Rafael. Tres dias después, por aparecer necrosis en el gli-
teo derecho, priapismo y retencién urinaria, se traslad6 al
Hospital Nacional de Nifios. Al examen fisico se encon-
tré con una desnutricion moderada con un peso de 17 Kg. y
una talla de 109 ¢cm., quejumbroso, febril con una tempera-
tura de 38.2°C, con el abdomen doloroso en forma difusa,
con peristalsis aumentada, con equimosis de aspecto necr6-
tico en escroto, region perigenital y gluteo derecho, la
temperatura y pulsos periféricos fueron normales en ambos
miembros inferiores. Con reflejos osteotendinosos norma-
les. Su priapismo desaparecio tres dias después, lo mismo
que su dolar abdominal; presenté deposiciones diarreicas
desde su ingreso, que se resolvieron al igual que su reten-
cion urinaria. Las lesiones evolucionaron a escaras que die-
ron lugar a ulceraciones superficiales. Durante toda su es-
tancia permanecio afebril y egresé el 5 de marzo.

Recibid soluciones glucosadas con electrolitos endo-
venosas, ampicilina, gentamicina, ungiiento topico a base de
esteroides y antibidtico y mebendazol pues se le diagnostico
una Ascaridiasis, Los exdmenes de laboratorio realizados
mostraron leucocitosis con desviacién a la izquierda, leve
anemia microcitica hipocrémica con Hb 10.4 g%, recuento
plaquetario, determinaciones de electrolitos séricos, nitro-
geno ureico, creatinina, glicemia, tiempos de protrombina
y tromboplastina normales. Una determinacién de pro-



ductos de degradacion del fibrindgeno fue negativa al igual
que cultivo de sangre, heces y orina.

Una cita de control el 13 de marzo del mismo afo
mostro6 al nifio con dolor, rubor y calor en el dedo primero
del pie derecho, que para el 23 de marzo habia desapareci-
do y las dlceras estaban cicatrizando bien por lo que se le
dio su alta.

COMENTARIO

Se postula que la inyeccion administrada a este nifio
fue accidentalmente en la arteria gliitea superior y que
pudo refluir a otras arterias pequenas locales.

Hay varios reportes publicados de casos similares a
éste, producidos por la inyeccion de penicilina, general-
mente una mezcla de procafnica y benzatinica tanto en
el muslo como en el cuadrante superior y externo del
gliteo. (4-5-6-7)

El cuadro clinico que se presenta en la mayoria de
los casos inicia inmediatamente o pocas horas después de la
inyeccion con dolor tipo quemadura severo, con cambios
de color que alternan palidez con moteado cianotico o rojo
oscuro, frialdad, acompafiados de edema en grado variable.
Generalmente los pulsos principales no se afectan, aunque
pueden desaparecer horas o incluso dias después. Luego
hay necrosis que obliga en algunos casos a amputacion; esta
ltima complicacion se presento en dos de los seis casos re-
visados en la literatura. En tres de ellos hubo alteraciones
neurologicas con parilisis, hiporreflexia; siendo en uno de
éstos bilateral y asociado a anestesia con retencion urina-
ria, lo que el autor explica por lesion isquémica de la médu-
la espinal, y, que cedié cuatro meses despudés. (6)

En cuanto a los mecanismos patogénicos no se cono-
cen con certeza, esto es cierto principalmente en relacion
a la lesion inicial ; pero, por los estudios de Engler v col. (1)
realizados en perros, se demostrd que los cambios iniciales
eran apreciables desde la primera hora después de la inyec-
cion y consistian en inflamacion perivascular, con dafio en
la intima de las arteriolas, con alteraciones en la permeabi-
lidad vascular con extravasacion de sangre y formacion de
2dema; luego se produce necrosis de las pareces vasculares
principalmente en las de pequefio calibre, pero, que afecta,
en menor proporcion las mayores, culminando con trombo-
sis arterial y necrosis de tejidos blandos. Por afectar princi-
palmente arterias pequenas, los pulsos fueron siempre pal-
pables. Sin embargo, la causa de la lesion inicial permanece
oscura. Talbert y col. (7) en una niiia de 3 meses de edad
encontraron y retiraron quirdrgicamente un trombo arterial
después de una inyeccion de penicilina. Sin embargo en
otro paciente, en quien se inyecto éter en una arteria acci-
dentalmente, y en quien se efectud exploracion quirdrgica,
no hubo evidencia de trombosis, sino solamente oclusion
por edema circundante que ameritd fasciotomia. (3)

Aunque en este tltimo la exploracién se hizo en forma muy
temprana.

Todo parece indicar que después de una lesion de la
pared vascular, que algunos suponen sea quimica o de tipo
de hipersensibilidad, se desencadena la serie de eventos que,
culminan, segin la severidad, en trombosis y necrosis.

Diversas medidas terapéuticas se han intentado: uso
de anticoagulantes, vasodilatadores, corticoesteroides, blo-
queo simpatico, calor local y fisioterapia, asi como eleva-
cion del miembro afectado. Ademds en algunas ocasiones,
se utilizd procedimientos quirirgicos como fasciotomia,
trombectomia, injertos y amputacion. La mayoria de au-
tores estan de acuerdo en que, generalmente, el tratamien-
to cambia muy poco la evolucion.

Si se consideran los pocos trabajos experimentales
realizados, segln la patogénesis planteada, el uso de esteroi-
des podria influir sobre la inflamacion inicial, asimismo el
manejo con anticoagulantes también estaria indicado,
siempre que se inicie el tratamiento en forma temprana;su
duracion debe individualizarse, pero, en la mayoria de los
casos publicados fue de un mes. El aborde quirtrgico de-
pende de cada caso. Asi, si el edema de tejidos blandos es
tal que compromete la circulacion la fasciotomia estd indi-
cada, y la exploracion quirtirgica en aquellos casos que se
compruebe oclusién de una arteria mayor; el uso de injertos
y la amputacion debe ser también individualizado.

En todo caso, hay acuerdo en que lo principal es la
prevencion. Para ello se concluye de las diferentes publi-
caciones, que debe usarse la porcion superoexterna del
muslo en lactantes y niilos pequefios, con agujas de 1 pul-
gada de longitud que es suficiente en la mayoria de los
nifios para llegar hasta la masa muscular, y disminuye el
riesgo de alcanzar un vaso. FEl hecho de que no aparezca
sangre al aspirar ejerciendo presion negativa con la jeringa,
no asegura estar fuera de una arteria, sobretodo al usar so-
luciones muy densas como las de penicilina; ademds en nin-
guno de los casos publicados esta maniobra fue titil, es mds
frecuente la salida de sangre al retirar la aguja del sitio de
inyeccion.

Es claro que se requicren mads estudios experimentales
para conocer mejor, y, por tanto, dar un manejo mas ade-
cuado a esta complicacion, que aunque poco frecuente, con
un riesgo potencial y gravedad importantes.
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RESUMEN

Se analizan aspectos teoricos, clinicos
v de laboratorio, asi como algunas perspec-
tivas diagnosticas de los sindromes talasémi-
cos y de las hemoglobinas anormales, con-
ceptualizados bajo el termino ““hemoglobino-
grama’’, definido en un trabajo anterior.

Se discuten aspectos analiticos dife-
renciales de los distintos sindromes talase-
micos y de deficiencias nutricionales como
lo es la anemia ferropénica. Asimismo, se
discuten los principales aspectos técnico-
analiticos en el diagnostico de las hemoglo-
binas anormales que prevalecen en nuestro
pars.

SUMMARY

Theoretical, clinical and laboratory
aspects, as well as diagnostic perspectives
with relation to the thalassemic and abnor-
mal hemoglobin syndromes are analyzed, as
visualized under the term “hemoglobino-
gram”, described in a previous paper.

Differential analytical aspects for the
different thalassemic syndromes and nutri-
tional deficiencias (e.g. iron deficiency
anemia) are described, The main rechnical
and analytical aspects for the diagnosis of
those abnormal hemoglobins prevalent in
Costa Rica are also discussed.

En un articulo anterior (21) nos permitimos formu-
lar la conveniencia de establecer el término Hemoglobino-
grama para incluir aquellos andlisis hematolégicos que se re-
quieren para el diagnostico de hemoglobinopatias, de eri-
troenzimopatias o de problemas relacionados con trastor-
nos de la membrana del glébulo rojo. Asimismo, dejamos
claro la conducta analitica que debe prevalecer a través de
la integracion clinica y laboratorio, al sentarse las bases de
un hemoglobinograma de escrutinio y luego de otro con-
firmatorio o especifico. En este trabajo sefialaremos las

Centro de Investigacion en Hemoglobinas Anormales y
Trastornos Afines (CIHATA); Catedra de Hematolo-
gia, Facultad de Microbiologfa, Universidad de Costa
Rica; Hospital San Juan de Dios.

diversas perspectivas diagnésticas que en cuanto a sindro-
mes talasémicos y hemoglobinas anormales nos puede
brindar el Hemoglobinograma asi conceptualizado,

ENFERMEDADES TALASEMICAS:

El diagnostico precoz de enfermedades genéticas ofre-
ce una oportunidad insoslayable para el tratamiento
temprano y el aborde adecuado hacia la prevencion de casos
ulteriores a través del consejo genético. El avance vertigino-
so que se ha suscitado en torno a los defectos moleculares
en talasemia (tal), ha permitido que en la actualidad se pue-
dan llevar a cabo diagndsticos de certeza de estas enferme-
dades atn en fetos de quince semanas. Los procedimientos
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comprenden la obtencion de sangre fetal y su incubacién
con leucina radioactiva, a fin de determinar posteriormente
las cantidades relativas de sintesis de cadenas alfa, beta y
gama. Mis recientemente se ha utilizado el extraordinario
método de hibridacion de DNA (cDNA) con DNA de fibro-
blastos obtenidos de liguido amniético para el diagnostico
antenatal tanto de alfa-tal (13) como de beta-tal y anemia
drepanocitica (10), sea por estudios de hibridacién (9) co-
mo por el de mapeo de genes con el uso de endonucleasas
de restriccion (3). Se ha comprobado que la alfa-tal es debi-
da a la pérdida de uno o ambos genes estructurales de alfa-
globina del genoma haploide del cromosoma 16. El genoma
diploide de la mayoria de las razas humanas posee una du-
plicacién de los loci alfa, con cuatro genes activos (6).

El diagnostico neonatal de talasemias ha venido ha-
ciéndose cada vez mds un procedimiento de rutina en algu-
nos centros de hematologia pedidtrica. Se ha citado como
procedimiento de escrutinio para alfa-tal (22), la determi-
nacion del VCM y de la HCM en sangre del cordén umbili-
cal. Asimismo, la Hb Bart generalmente se asocia en el pe-
riodo neonatal con la presencia de alfa-tal (26). Dicha Hb
puede demostrarse sin dificultad por electroforesis en ace-
tato de celulosa y en gel de almidon a pH alcalino. Wasiy
col. (25) sefialan que las cantidades de Hb Bart al nacimien-
to de 1-2 por ciento, de 5-6 por ciento y de 20-40 por cien-
to, corresponden, respectivamente, a los genotipos de alfa-
tal 2 o gene silencioso (—alfa/alfa, alfa), alfa tal 1 o rasgo
(—,—/alfa, alfa) y de alfa-tal 1/alfa-tal 2 o enfermedad por
Hb H (—,—/—, alfa). También por métodos de biosintesis
de globina en sangre de corddn se puede demostrar el dese-
quilibrio sintético entre cadena alfa y beta, evidencidndose
un incremento del indice de la relacidn gama-beta/alfa, en
los diversos cuadros de alfa-tal. Dado que los niveles de
HbA, son prdacticamente nulos al nacimiento no se puede
realizar en base a este parametro el diagnostico de beta-tal
en esa etapa. Sin embargo los estudios biosintéticos si’ per-
miten detectar desequilibrio en la sintesis de cadenas alfa y
beta, con un indice inferior para la correspondiente edad
gestacional de la relacion gama-beta/alfa. Por idénticos
procedimientos, también ha sido posible la identificacion
de un raro caso de gama-beta-tal al nacimiento (8), hacién-
dose ver que dicha enfermedad debe ser sospechada en ca-
sos de anemia hemolitica hipocromica del recién nacido.
Para el diagnostico postnatal de beta-tal cldsica (tipo HbA,
alta) uno puede esperar que los valores de la Hb A, lleguen
a tener valor diagnodstico luego de los seis meses de edad, y
si se tratara de la variedad delta beta-tal (F-tal), para efectos
de la Hb F, lo recomendable seria hacer los estudios luego
del primer afio de edad (15).

Salvadas estas consideraciones, el diagndstico de los
cuadros de beta-tal menor se puede plantear y discutir se-
guidamente. Pearson y col. (19) consideran que la determi-
nacion del VCM por método electronico permite hacer el
diagnostico presuntivo de beta-tal si este fndice es menor de
79 {1, siempre y cuando se descarte la anemia por deficien-
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cia de hierro, para lo cual serd necesario practicar posterior-
mente las determinaciones de FeS y obtener el 1.S.Losauto-
res consideran que es posible asimismo con este procedi-
miento hacer también el diagnostico de alfa-tal, al menos
del rasgo (alfa-tal 1), y con mayor razén de la enfermedad
por HbH. Sin embargo, al basarse el escrutinio inicamente
en aquel indice eritrocitico absoluto (VCM), dejan de lado
la no infrecuente variedad de delta/beta-tal, toda vez que
se preconiza que luego del andlisis del VCM se proceda ala
cuantificacién de la HbA,, y en la F-tal esta hemoglobina
se halla en limites normales o disminuidos, en tanto quela
HbF -que no la estudian- se encuentre en este fenotipo en el
rango de 5 a 20 por ciento. Por otro lado Pierce y col. (20),
y Knox Macaulay y col. (12), han propuesto que un buen
escrutinio para talasemia es la determinacion de la HCM,
considerdndose un valor menor de 27 pg como dato suge-
rente de talasemia, siempre y cuando se excluya la anemia
ferropriva. Este aborde adolece de las mismas deficiencias
apuntadas anteriormente para el uso del VCM como pari-
metro seleccionador de escrutinio, pues de nuevo se omite
la pesquisa de F-tal. Es bien sabido que en sindromes tala-
sémicos heterocigotas es usual una eritrocitosis, por lo que
el VCM tiende a ser mds bajo que en la deficiencia de hie-
rro. Mentzer (17) al relacionar el VCM vy el computo de
eritrocitos, propone que esta razon puede servir para dife-
renciar la beta-tal de la anemia ferropriva, ya que segiin su
experiencia esa relacion es menor de 13 en tal y mayor de
13 en la anemia por deficiencia de hierro. Por otro lado,
England y Fraser (5) propusieron para el mismo fin la lla-
mada funcion discriminante (FD): FD = VCM- (Hb X 5)
eritrocitos (10°/ul)-3.4. Cuando el valor es negativo se con-
sidera el diagnostico de beta-tal, en tanto que si lo es positi-
vo se sugiere anemia ferropriva. Otras tantas formulas se
han propuesto para lograr la diferenciacién presuntiva de
estas dos entidades clinicas, todas ellas basadas también en
indices eritrociticos (cuadro 1), sin que sean definitivamen-
te diagnosticos toda vez que los valores obtenidos en casos
de beta-tal se traslapan no solo con los de la anemia ferropri-
va, sino también en ocasiones con valores normales, y no
son utiles en policitemia con deficiencia de hierro o en esta-

dos clinicos con hemodilucién, como esplenomegalia y em-
barazo (5, 7).

Por lo tanto, nosotros consideramos, al igual que
otros autores que el diagnostico convencional de los sindro-
mes de beta-tal requiere de la electroforesis de la hemoglo-
bina, la cuantificacion de las fracciones menores (por ejem-
plo Hbs A, y F) y, si es pertinente, la medicioén cuantitati-
va del FeSy la determinaciondel L.S. y una fragilidad osmé-
tica (F.0.) presuntiva.

Muchos autores, especialmente de habla inglesa, no
consideran de valor prictico la prueba de la F.O. como me-
dida presuntiva en el diagnostico de sindromes talasémicos,
vale decir, de condiciones hipocromicas. Nosotros hemos
adoptado con singular éxito la prueba presuntiva de fragi-
lidad osmética disminuida preconizada por Kattamis y



col. (11), la cual se basa en el uso de 5 ml de una solucion
tamponada de NaCl al 0,36 por ciento y 20 ul. de sangre
total. Tal y como lo sefialan los autores mencionados, en
casos de beta tal-menor la hemdlisis es menor de 85 por
ciento en el 96-100 por ciento de los casos. Por otra parte,
un 68 por ciento de los individuos con anemia ferropriva
(Hb menor de 10 g/dl) también la dan anormal, asi como el
80 por ciento de pacientes con el rasgo de alfa-tal. Este va-
lioso, prictico y rapido dato de la fragilidad osmética en un
solo tubo, en union del estudio cuidadoso del frotis sangui-
neo, nos ofrece la oportunidad de sospechar o de excluir un
cuadro talasémico menor. Seguidamente se procede a una
electroforesis de escrutinio en acetato de celulosa a pH alca-
lino. Corriendo estindares o controles conocidos con
HbA, alta y baja, se comparan las incognitas v se determi-
nan en forma visual, semicuantitativamente, la densidad de
las fracciones pequefias (HbA, y HbF).

Ya a este nivel se puede presumir qué tipo de tal se
presenta en un dado caso. En el flujograma que propusiéra-
mos para el diagndstico de talasemias en el primer articulo
de esta serie (21) no se indicé posible presencia de las rari-
simas Hb Constant Spring (fenotipo de alfa-tal, en cantida-
des menores del 1-2 por ciento y con migracion lenta, ain
mis que la HbA,), ni de la Hb Lepore (fenotipo de beta-
tal, usualmente en concentraciones entre 5-15 por ciento y
con una posicion electroforética semejante a la de la Hb S),
por cuanto complica el flujograma, habida cuenta de que
fue disefiado para las condiciones talasémicas mds frecuen-
tes.

En cuanto al diagnéstico postnatal de alfa-tal, en la
mayor parte de los casos se podrd demostrar desde el ini-
cio del escrutinio analitico que en el fenotipo alfa-tal 1, y
con mayor razon en enfermedad por Hb H, la Hb Aj se
halla disminuida. En el adulto es esperable no demostrar
por electroforesis Hb H (la contrapartida postnatal de la
Hb Bart) en el sindrome heterocigoto de alfa-tal 1. Sin
embargo, en la enfermedad por Hb H, son usuales los valo-
res de 3-30 por ciento de éste electroforéticamente rdpido
tetrdmero de cadenas beta. Siendo la Hb H facilmente
oxidable y precipitable por un colorante redox, tal y co-
mo lo es el util y prictico azul de cresil brillante, la inves-
tigacion de cuerpos de inclusién es obligada ante la sos-
pecha de alfa tal. En alfa tal 2 no es posible evidenciar ni
Hb H ni cuerpos de inclusién.

En el fenotipo alfa-tal 1 si se encuentran cuerpos de
inclusion, al menos en un eritrocito por cada 50.000-100.000
de ellos, hecho que hace tediosa la investigacién cuando se
estudian muchas muestras. Se ha sugerido que es posible
obtener mayor positividad en estos casos si se usa sangre en-
riquecida con reticulocitos y eritrocitos jovenes. Conside-
rindose atn asi que el diagnéstico de alfa-tal 1 y de alfa-tal
2 puede ser conflictivo, se ha sugerido el uso de indices eri-
trociticos para tal fin, tal y como se expuso para beta-tal
menor. En torno a la pesquisa del rasgo de alfa-tal, su diag-
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nostico se debe considerar en todos aquellos pacientes con
origen étnico de “alto riesgo” que presentan anemia micro-
citica hipocrémica refractaria, luego que se ha excluido la
deficiencia de hierro y el rasgo de beta-tal. En el mismo
sentido, se ha sugerido que la combinacion de microcitosis,
valores normales o bajos de Hbs A2 y F, y FeS e I.S. nor-
males, debe sugerir rasgo de alfa-tal, en especial cuando los
mismos hallazgos hematologicos se encuentran en familiares
de primer grado.

Se ha sugerido que la HbA; se halla elevada en la be-
ta-tal heterocigota como resultado de la disminucion en la
sintesis de cadenas beta que ocasiona un incremento com-
pensatorio en la sintesis de cadenas delta. Se sabe tam-
bién que el déficit de hierro causa una disminucion de la
sintesis de la HbA, tanto en individuos normales como en
los portadores del estigma beta-tal, pudiendo encontrarse en
estos ultimos, bajo tal circunstancia, la HbA, dentro del
rango normal. De lo anterior se infiere que el rasgo de
beta-tal debe por lo tanto sospecharse en aquellos casos
en los cuales la respuesta a una anemia hipocrémica es solo

parcial, persistiendo la microcitosis y la hipocromia luego
del tratamiento para la supuesta deficiencia de hierro. Co-
mo es posible entonces que coexista deficiencia de hierro
y beta-tal (combinaciéon bastante comin en nifios jévenes
y durante el embarazo) puede ser necesaria la determina-
cion del indice de saturacion de hierro al suero o la cuanti-
ficacion de ferritina sérica, como también la investigacion
de hemosiderina en médula ¢sea para identificar estos casos.
Algunos hallazgos de laboratorio que permiten la diferencia-
cion de los mds frecuentes rasgos de beta-tal de la anemia
por deficiencia de hierro, se han presentado en el Cuadro 1.

En sindromes de alfa-tal, detectados en la etapa post-
natal, los niveles de HbA, se encuentran reducidos, espe-
cialmente en la enfermedad por Hb H, en vista de que las
cadenas beta compiten mds dvidamente que las delta en su
unién con las cadenas alfa asequibles. Por otra parte, en la
Persistencia Hereditaria de Hemoglobina Fetal (PHHbF),
una condicion hereditaria estrechamente ligada a las beta-
tal, los bajos niveles que se pueden observar de Hb A, son
el resultado de un trastorno molecular, pues en el estado he-
terocigoto se ha perdido un gene de cadenas delta, y en el
homocigoto hay ausencia total de esa Hb. Por otro lado, la
Hb A, puede encontrarse ligeramente alta si se heredan
concomitantemente genes de beta-tal y de PHHbF, aunque
otros autores sefialan que tal Hb puede ser tan alta en esta
doble combinacién como en beta-tal no complicada (16).
En la variedad de F-tal los niveles de la Hb A, son normales
o ligeramente disminuidos, interpretdndose estos hallazgos
en base al mecanismo molecular que se halla implicado, cual
es la pérdida de actividad de un gene delta en el heterocigo-
to. Laausenciade Hb A, y de Hb A en el paciente homoci-
goto por F-tal (una variedad de Enfermedad de Cooley), no
hace sino corroborar la ausencia total de sintesis de cadenas
delta y beta por pérdida del complejo de genes delta/beta.



CUADRO No. 1

DIFERENCIACION ENTRE RASGO DE BETA TALASEMIA

Y ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO

(Hbde9all g/l
( (2), ligeramente modificado)

Rasgo de

beta talasemia

Anemia por
deficiencia de hierro

| Pruebas presuntivas
a) fragilidad osmotica
(< de 85 por ciento de hemolisis,
NaCl 0,36 por ciento)
b)  células en diana y punteado baséfilo
¢)  hipocromia
d)  microcitosis
e)  poiquilocitosis
f)  eritrocitosis
Il Pruebas definitivas
a)  hierro sérico
b)  indice de saturacion
¢)  cuantificacion de HbA,
(electroforesis o microcromatografia)
d) Hb F (electroforesis y desnaturalizacion

alcalina)

III  Hallazgos asociados

F.D.*

VCM/eritrocitos (108 /ul)
HCM/eritrocitos (10 /ul)
protoporfirina eritrocitica
ferritina sérica
reticulocitos

mas del 96 por ciento

de los casos

frecuentes
+
(++)
(++)
+

normal
normalo t
t (A;—tal)

t (F-tal)

+ , usualm. >6,0
<del3

<ded 4

normal

normal

2-4 por ciento

menos del 60 por ciento
de los casos

negativas
+

(+)

(+

disminuido
disminuido (< de 15 por ciento

normal o {)

normal

—, usualm. <de 6.0
>de 13

>dedd
aumentada

baja

normales

*Funcion discriminante — VCM—(5 X Hb) — eritrocitos —3.4.
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El cuadro guarda estrecha semejanza con la forma ho-
mocigética de PHHbF, aunque la distincién hematolégica es
obvia —a pesar de que en ambas solo se sintetice Hb F—,
pues en esta Gltima no hay anemia hipocrémica ni otros ha-
llazgos de cldsico estigma talasémico. La rara variedad de
beta-tal con Hbs A, y F altas se ha descrito tanto en cau-
cdsicos, como en raza negra. En algunos casos de anemia si-
derobldstica se han observado valores bajos de Hb A, des-
conociéndose el efecto bioquimico especifico que condicio-
na tal anomalia, aunque se sugiere que la sintesis de cadenas
delta se halla disminuida o suprimida. Estudios previos ha-
bian sefialado un incremento de la Hb A, en pacientes con
anemia megaloblistica y que los valores m4s altos eran co-
mespondientes con la mayor severidad de la anemia, retor-
ndndose a los valores normales luego del tratamiento respec-
tivo. Alperin y col. (1) han observado niveles normales de
Hb A, en beta-tal heterocigota complicada con anemia de-
bida a deficiencia de dcido folico, contrario de lo que se es-
peraria, es decir, de valores inusualmente altos de Hb AQ.
En estos casos, luego del tratamiento con dcido félico, los
valores de esa pequefia fraccion se encontraron dentro del
rango esperable para beta-tal. Los mismos autores demos-
traron que en pacientes con beta-tal complicada con anemia
perniciosa, los niveles de la Hb A, eran altos, no alterdndo-
se luego de instaurado el tratamiento con vitamina B 3+ ES
tos hallazgos difieren de los comunicados por lee y
Fielding (14), los cuales si observaron cambios apreciables
positivos en los niveles de la Hb A, luego del tratamiento
especifico. También han sido descritos valores sobre lo nor-
mal de la Hb A, en ciertas hemoglobinas inestables de cade-
na beta.

En raros casos, un portador obligado de beta-tal pue-
de presentar niveles normales de Hbs A, v F, sin anemia y
con una morfologia roja normal. Estos portadores “silen-
ciosos” pueden demostrar, sin embargo, una disminucion de
la razon sintética beta/alfa. Otros portadores silenciosos
pueden presentar anemia ligera, disminucion de los indices
eritrociticos, ligeros cambios en la morfologia roja y valores

normales de Hbs A, y F, con disminucién de la razon
beta/alfa.

Millard y col. (18) han demostrado en poblacién ne-
gra de Jamaica, que los niveles de Hb y el valor de los indi-
ces VCM y HCM fueron significativamente mds bajos en el
tipo de beta®-tal heterocigota (gene supresor) en compara-
cion con el beta™-tal (gene depresor), no habiendo diferencia
en cuanto al nivel de la Hb A,. Sin embargo no es posible
diferenciar claramente casos individuales de estos dos tipos
de beta-tal, 2 no ser que medien estudios familiares en donde
s halle asociada la beta-tal con una variante de Hb de cade-
nas beta. Lo interesante del trabajo de los autores mencio-
nados es el haber demostrado que en algunos individuos con
beta - tal los valores de VCM, HCM y Hb A_ ocasionalmen-
te se traslapan con aquéllos observados en la poblacion nor-
mal, quedando la duda acerca de la exactitud de esos crite-
rios analiticos en la identificacion de todos los casos de be-
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ta’ - tal. Por lo tanto, los autores plantean que los estudios
tendientes a descubrir el gene beta™ - tal en base inicamen-
te a mediciones de Hb A_ o del indice VCM, puede dar lu-
gar a una subestimacién acerca de la prevalencia de ese gene
beta" - tal. La frecuencia relativa de los genes beta” y beta®
en otras comunidades aparte de la jamaicana no se conoce,
pues su distincion depende de la medida de la biosintesis de
globina (un procedimiento técnico muy complejo), o como
se indico, de su interaccién con variantes de la Hb de cade-
nas beta. En todo caso, 1o que si se sabe es que los sindro-
mes talasémicos en raza negra, comparados con los propios
de la poblacién mediterrdnea u oriental, son menos expre-
sivos tanto clinica como hematolégicamente.

La presencia de Hb Bart mads alld del periodo neonatal,
sin elevacion importante de la Hb H, se ha sugerido como
producto de la presencia concomitante de genes de alfa-tal
y de beta o delta/beta-tal, presentindose un cuadro clinico
y hematolégico muy variable de acuerdo a los tipos y al
nimero de genes talasémicos presentes. En este tipo de
combinacion genética la Hb A, puede estar incrementada,
aunque también lo puede ser normal o disminuida, precisa-
mente por la complejidad y diversidad de los genotipos he-
moglobinicos implicados.

Como se ha visto, muchos desérdenes hereditarios y
adquiridos pueden alterar los niveles de Hb A, y por lo
tanto el diagndstico de beta-tal menor clisica como el del
rasgo de alfa tal no pueden ser establecidos o excluidos
simplemente con base en la medicion de dicha Hb. Por
ello, deben ser considerados datos clinicos, lamiliares y de
laboratorio, cuando se evaliian los resultados obtenidos en
su cuantificacion. Al reiterar que los sindromes de beta-
tal comprenden al menos otros dos cuadros genéticos mds
como son la F-tal y el rasgo de Hb Lepore, pareciera con-
veniente que los andlisis diagndsticos se lleven a cabo bajo
una concepcién analitica integral.

Por tales motivos, nos parece prudente recomendar
nuestro protocolo o flujograma analitico que sefialdramos
en el articulo anterior (21), no sin antes destacar que en el
mismo no se incluyen los importantes estudios de biosin-
tesis de globina, pues fue nuestro interés ofrecer una mar-
cha analitica convencional, asequible y prdctica para cual-
quier laboratorio de hematologia.

Una importante fase en la prevencion de las deleté-
reas formas de alfa y beta-tal homocigotas, es la deteccion
de los estados heterocigotas en la edad adulta. Estos abor-
des analiticos deben ser alin mds exigentes en aquellas po-
blaciones en donde se haya detectado una alta incidencia
de las taras o rasgos talasémicos. En este sentido son nece-
sarias pruebas de escrutinio en todos aquellos individuos
con anemia hipocrémica refractaria al tratamiento con hie-
rro. Los anilisis presuntivos, asi como los confirmatorios
fueron esbozados en el primer articulo (21). Una vez iden-
tificados los individuos con el trastorno, deben recibir edu-



cacién a través de un consejo genético que les permita com-
prender la naturaleza de la enfermedad y de sus implicacio-
nes genéticas. Baste con recordar que dos individuos hete-
rocigotas afectados que deseen contraer matrimonio ten-
drdn una posibilidad en cuatro de engendrar un hijo homo-
cigoto severamente enfermo.

HEMOGLOBINAS ANORMALES:

Desde un punto de vista prdctico, son hemoglobinas
anormales, clinicamente importantes, aquéllas que forman
parte de los sindromes drepanociticos (AS, SS, SC, s/beta-
tal, etc.), las hemoglobinas inestables (de las cuales hay
como 85 variantes), y las hemoglobinas con una afinidad al-
terada hacia el oxigeno (existiendo 30 variantes) con alta
afinidad y, por lo tanto, con eritrocitosis; y 3 con baja afi-
nidad, con cianosis familiar, y 5 hemoglobinas M, también
con cianosis hereditaria (2).

En cuanto a hemoglobinas anormales, tal y como lo
indicdiramos en nuestro articulo anterior (21) el escrutinio
inicial para éstas lo hacemos a partir de la electroforesis de
Hb en acetato de celulosa a pH alcalino, ya que es el medio
que ofrece en menor tiempo la mejor discriminacién anali-
tica de las variantes. Especial valor tiene para el hallazgo de
las mutantes tanto rdpidas como lentas y permite asimismo
una semicuantificacién de las varias fracciones que se obser-
van. El uso de la electroforesis en gel de agar dcido es un
procedimiento que se utiliza cuando se ha encontrado algu-
na fraccién anormal a pH alcalino o cuando haya una sospe-
cha razonable de hemoglobinopatia no dilucidada en el es-
tudio inicial a pH alcalino. Por otra parte, la electroforesis
en agar a pH 6.1 es un método electivo para la deteccion de
nuestras principales hemoglobinas anormales (S, C) en san-
gres de neonatos y nifios de pocos meses. La combinacion
de los dos métodos ofrece una informacién muy valiosa en
torno a la identificacién de las hemoglobinas mutantes mds
frecuentes, asi como de posibles variantes nuevas. Ante una
fraccion que migre en la posicién de la Hb S o de la Hb C se
debe practicar la prueba de solubilidad de la oxiHb a fin de
corroborar la presencia de la frecuente Hb S (la cual es inso-
luble) y diferenciarla de las Hbs D, G, Korle-Bu (que son so-
lubles), asi como de la Hb C (que es soluble) de la Hb C
Harlem (que es insoluble). La ventaja de la prueba de solu-
bilidad sobre la obsoleta prueba de induccién de drepanoci-
tos con metabisulfito de sodio, estriba en su rapidez y sen-
sibilidad, asi como por el hecho de que puede cuantificarse
en 20 minutos, lo que da una informacién de gran valor
acerca de si se trata del rasgo AS (solubilidad entre 25-35%)
y la anemia drepanocitica (8-15%).

En cuanto a la deteccién de variantes hemoglobinicas
inestables muchas de ellas silenciosas (es decir, con migra-
cion igual a la Hb A), es prudente consignar la valoracion
de métodos que hacen Efremov y Huisman (4) en este senti-
do, al sugerir que la presencia de una Hb inestable se esta-
blezca en base a los siguientes hallazgos:

1. Los eritrocitos de una muestra de sangre fresca pue-
den formar cuerpos de Helnz en presencia o ausencia
de fenilhidracina en mayor nimero que los eritrocitos
de una muestra similar de un control normal.

2. La estabilidad de la hemoglobina en un hemolizado
de eritrocitos preparado en fresco a temperaturas va-
riables entre 50 y 70°C, es mucho menor que la de un
control normal. Igualmente, un hemolizado prepara-
do en fresco que contenga una variable inestable pue-
de mostrar una mayor precipitacién a 37°C en pre-
sencia del amortiguador isopropanol-r is pH 7.4,

3.  Aumento en la disociacién de la molécula de hemo-
globina en monémeres puede demostrarse después del
tratamiento con mercuribenzoato; con frecuencia, la
subunidad inestable puede precipitarse de forma irre-
versible.

4. Cadenas libres a y 8 pueden demostrarse en un hemo-
lizado preparado en fresco en el que se emplea elec
troforesis en gel de almidén a un pH alcalino.

Nosotros preconizamos la siguiente marcha analitica:
hemoglobinograma de escrutinio, investigacion de cuerpos
de inclusion luego de inducirlos a 37°C por 3 horas conel
uso de azul cresil, como también luego de incubarse la san-
gre por 24-48 horas a 37°C; pruebas de estabilidad con al-
cohol isopropilico a 379C y luego a S09C, pruebas de solu-
bilidad y autohemélisis (con pre y post medicién de me-
taHb), y electroforesis de la Hb en gel de almidén.

A pesar de la gran variabilidad clinica con que se pre-
senta la patologia hemolitica por hemoglobinas inestables
(anemias hemoliticas congénitas con cuerpos de Heinz), s
puede sefialar que se trata de procesos que se agravan por
infecciones virales o bacterianas y por la administracién de
drogas oxidantes, caracterizindose por la emisién de orina
oscura o ‘‘dipirrélica”, reticulocitosis, aumento de las bili-
rrubinas, disminucién de las haptoglobinas, morfologia ori-
trocitica bdsicamente normal con ligera hipocromia y pre-
sencia de cuerpos de Heinz en muestra de sangre incubada
a 37°C por 24 horas (2).

La investigaciéon de Hb F eritrocitica, se realiza en
aquellas muestras que presentan niveles aumentados de Hb
F en electroforesis, lo cual se confirma mediante el método
cuantitativo de Singer et al. (24). Con aquel procedimien-
to se demuestra si la distribucién de Hb F es homogéneao
heterogénea. Una distribucion homogénea de Hb F indica
PHHbF, mientras que un patrén heterogéneo o irregular se
observa en cualquiera de las hemoglobinopatias primarias
y enfermedades talasémicas asociadas con un aumento se-
cundario de los niveles de aquella Hb, asi como también en
otras condiciones y en un fenotipo hereditario de tipo per-
sistencia, denominada PHHb heterocelular. La electrofo-
resis en acetato de celulosa en tampdn de fosfatos, pH 6.5-
7-0 se hace para discriminar fracciones rdpidas, toda vez que
en este medio solamente migran hacia el 4nodo las Hb Hy
Bart, las cuales, por otra parte, podrin ofrecer caracterfsti-
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cas que les son particulares, tanto en acetato, como en geles
de agar y almidon, y, para la Hb H, la formacion de cuerpos
de inclusion y su sefialada insolubilidad en ditionito, de
acuerdo con su concentracion,

La electroforesis de globina tanto a pH 5 como de 9
permite en gran medida la identificacién de la cadena mu-
tante de una Hb en estudio (23). Estos procedimientos sim-
ples y rdpidos permiten la caracterizacion preliminar de he-
moglobinas y, en union de los otros andlisis ya mencionados
permiten la diferenciacién con un alto grado de especifici-
dad de algunas hemoglobinas que presentan una carga eléc-
trica neta muy similar. La prueba de la P5( se debe hacer en
aquellos casos en que se sospecha alteracion hemoglobinica
hacia la afinidad por el oxigeno. La duda puede presentar-
s¢ desde el inicio en que se plantean valores elevados o dis-
minuidos de Hto/Hb, ya sea porque el paciente presenta po-
licitemia o cianosis, respectivamente, o porque el anilisis es-
tructural de la mutante sugiera posible relacion con la fun-
cién oxigenante de una hemoglobina en estudio.
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RUPTURA DE UTERO GESTANTE.

PRESENTACION DE UN CASO.
REVISION DE LA LITERATURA

DR. FRANCISCO FUSTER ALFARO*
DRA. MARIA DEL C. MORALES ARAYA*

RESUMEN:

Se presenta un caso de ruptura espon-
tinea de un itero gestante en una paciente
con embarazo de 29 semanas, con cirugia
previa uterina por accidente automovilistico.
Se revisan los factores causales, y la clasifi-
cacion de los diferentes tipos de ruptura, asi
como su presentacion clinica y esquema de
tratamiento. Por ultimo se revisan los casos
reportados en la literatura y su sobreviven-
cia.

SUMMARY:

A case of spontaneous rupture of the
pregnant uterus in a patient with a Pregnan-
¢y of 29 weeks is presenting with pevious
uterine surgery due to a Road accident. A
review of the etiological factors, and the
classifications of the differents tvpes of rup-
tures alongs with the Clinical presentation
and the tratment,

We also review the cases in the litera-
tures and their survival.

INTRODUCCION:

La ruptura espontinea del ttero gestante continia
siendo una causa poco comiin de patologia obstétrica, sobre
todo de la segunda mitad del embarazo.

Su importancia reside en la elevada mortalidad fetal
y morbi mortalidad materna con que cursa.

Entre los factores predisponentes, el que con mayor
frecuencia se observa es, en la paciente sometida a un parto
vaginal el antecedente de una cesdrea anterior, lo que im-
pone la necesidad de una practica juiciosa de la misma y de
la vigilancia cercana de pacientes embarazadas, sometidas
anteriormente a este tipo de cirugia.

REPORTE DE UN CASO:
B.B.S., Fem. de 28 aflos, casada, VI grado de escola-

ridad, blanca, sin antecedentes heredofamiliares, ni perso-
nales patologicos de importancia.

Asistente Ginecologia y Obstetricia,
Hospital Dr. Calderén Guardia.

* Interno Servicio Gineco-Obstetricia.
Hospital Dr. Calderdn Guardia.

Acta Médica Costarricense Vol. 29; No. 2, 104 — 107

AGO. Menarca: 13 afios. RM: 28 x §, planificé con G, 0.
durante 2-1/2 afos, que suspendié por 5 meses antes de
FUR.

G: 2, P: O, A: 0, FUR: 21/9/82, FPP: 28/6/83. Embarazo
de 29 semanas por FUR, en el momento del ingreso, con-
trol prenatal cada 15 dias en Hospital Dr. Calderén Guar-
dia. Embarazo de alto riesgo por antecedentes de ruptura
uterina

AQT: 1/2/80: Sufrid accidente automovilistico cuando
cursaba su séptimo mes de embarazo. Internada en Hospi-
tal Dr. Calderdn Guardia, donde se le intervino quirtrgica-
mente, encontrandose:

1— Ruptura uterina de fondo con salida de feto muertoa
cavidad abdominal.

2— Ruptura esplénica.

3— Ruptura de mesenterio.
Se practico:
a— Sutura de fondo uterino.
b—  Esplenectomia.
c— Sutura de mesenterio.

No se practico Histerectomia porque:

1— La ruptura era lineal.
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2— Nuliparidad.

3— Tiempo operatorio limitado por mala condicién de
la paciente.

Posteriormente evoluciond bien y egresd diez dias
mds tarde.

Padecimiento actual:

Ingresa al Servicio de Emergencias del Hospital Dr.
Calderén Guardia el 7-3-83, con embarazo de 29 semanas
por FUR, e historia de 24 horas de evolucion de dolor hipo-
gastrico que aparecié en forma insidiosa y aumento en in-
tensidad progresivamente hasta que sufrié lipotimia, razén
por la cual consulta

TA: 60/40 Pulso: 140X’, FCF: (—), sudorosa, Abdomen
blando, utero gestante contraido leve, doloroso +++ en
hipogastrio.  Resto sin datos positivos de importancia.
Se planteé el diagnoéstico de:

1-  Shock hipovolémico.

2— Ruptura uterina espontinea Vs. Desprendimiento
prematura de placenta.

Se efectud laparotomia exploradora con el hallazgo de:
1- Mas o menos 3 litros de sangre en cavidad abdominal.

2— Ruptura de fondo uterino, recurrente de mds o menos
4-5 cm.

3— Producto muerto en cavidad abdominal.
Se practico:

Histerectomia abdominal total conservando anexosy
ovarios, (técnica de Richardson modificada).

Se tratd el shock hipovolémico y la paciente evolu-
ciond postoperatoriamente bien. Egreso 8 dfas mds tarde.

COMENTARIO:

La ruptura uterina es una de las mayores catastrofes
observadas durante la prictica obstétrica, como lo demues-
tra el caso anterior: una ruptura uterina traumdtica, vio-
lenta y completa, tratada conservadoramente, seguida de
ruptura espontdnea completa tres afios mds tarde. La mor-
bimortalidad materno fetal es evidente.

CLASIFICACION DE RUPTURA UTERINA DURANTE
LA GESTACION

(Segtin Schrinsky et. al.).
I. TRAUMATICA

1— Instrumental.

3

Sondeo. curetaje uterino.
b.  Remocién manual de placenta.

o Induccion de aborto.
2— Violenta:
Directa Indirecta.
3— Obstétrica: a.  Oxitocina — Férceps.

b.  Manipulacion intrauterina:
Version interna
forceps

c.  Craneotomia:
Hidrocéfalo.

d.  Negligencia.

II.  ESPONTANEA
A.  CIRUGIA UTERINA PREVIA.

1. Cesdrea: a Clasica.

b.  Segmento inferior.
2.  Miomectomia.
3.  Salpingectomia.
4. Ventrofijacion.
5. Remocion manual de placenta o cirugia.
B. SIN CIRUGIA UTERINA PREVIA:
1.  Anomalias uterinas congénitas.
2.  Embarazo corneal,
3. Mola hidatidiforme.
4.  Placenta percreta.

5 Sin causa aparente.

II. MIXTA
TIPOS DE RUPTURA UTERINA

1. INCOMPLETA.

No abarca todo el grosor de la pared uterina. Gene-
ralmente secundaria a dehiscencia de una cicatriz por
cirugia uterina previa. Es de inicio gradual, presentindose
con sangrado y dolor minimo y el feto no sale a la cavidad
abdominal.
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2. COMPLETA

Abarca todo el grosor de la pared uterina. El curso
clinico es catastrofico, con inicio subito, dolor abdominal
severo v shock hipovolémico.

Fl feto sale a cavidad abdominal.

Las rupturas uterinas traumiticas, generalmente se
ponen en evidencia por la relacion directa causa-efecto que
las caracteriza y que puede desencadenarlas en cualquier
momento durante el curso del embarazo.

Las rupturas espontdneas reportadas, por su parte, se
observan casi siempre en el tercer trimestre del embarazo,
tal vez explicado por el crecimiento fetal ripido y el estira-
mento asociado de la musculatura uterina. Este tipo de
rupturas se dividen en dos grupos, basados en la presencia o
ausencia de cicatriz uterina previa. Esto porque la presenta-
cién y curso clinico varia notablemente segin la existencia
o no de esta condicion. (Cuadro No. 1).

INCIDENCIA:

La incidencia de ruptura uterina varfa segin los dife-
rentes reportes en la literatura, pero en general se acepta

que es de 1: 1000 — 1: 1500 embarazos en Estados Unidos
Se le considera responsable del 5% anual de muertes mater
nas en este pafs. (4).

PRESENTACION CLINICA:

El cuadro clinico varia segin el tipo de ruptura ute
rina. Se ha descrito un cuadro clinico cldsico de ausenci:
de ruidos cardiacos fetales, dolor abdominal severo y si
bito, cese de contracciones uterinas y shock hipovolémico.
sobre todo en pacientes con ruptura espontinea sin ante
cedentes de cirugia uterina.

Por otro lado se puede presentar en forma insidiosa,
antes de iniciada la labor de parto (dehiscencia de cicatriz
por cesdrea cldsica) o a menos e 10 horas de haber inicia-
do esta (dehiscencia de cicatriz por cesdrea en el segmento
inferior).

Puede ser indistinguible de un desprendimiento pre-
maturo de placenta o cursar asintomdtica y ser parte de un
hallazgo, durante la revision sistemdtica de cavidad uterina,
posterior a un parto vaginal, en mujeres con antecedentes
de cesdrea anterior. A este respecto vale la pena mencionar
que cerca del 50% de pacientes con ruptura uterina espon-
tdnea, con cicatriz previa, se diagnostican mediante este

Cuadro 1
RUPTURA ESPONTANEA
Proporcion Con cicatriz Uterina previa Sin cicatriz Uterina previa
Factores a. Cesdrea anterior: Cldsi- a. Uso de Oxitocina.
Asociados ca 2% del segto inferior b. D.C.P.
05% ¢. Multiparidad.
b, Ruptura uterina previa d. D.P.P.
reparada, e, Sin causa aparente.

Presentacion 50 % asintomaticas pos- Shock, ausencia de dolor
Clinica terior a un parto vaginal, abdominal
Mortalidad
Materna 0-1% 10%
Mortalidad
Fetal 22% 74%
Edad
Madre 21 — 25 afios 36 — 40 afios
Tipo Ruptu- Generalmente incompleta, Generalmente completa,
ra Uterina transversa y en el area de longitudinal o compuesta.

cicatriz previa.
Proporcion
casos con
cicatriz/ 3 1
sin cicatriz
previa
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procedimiento, ya que las mismas no refieren sintomato-
logia en el post-parto inmediato; de aqui la importancia de
realizar dicha revision manual, bajo anestesia, en este grupo
de pacientes. (3).

ETIOLOGIA:

Entre los factores predisponentes, el mds frecuente es
la cicatriz uterina por cesdrea anterior, principalmente la
clasica, realizada a nivel del fondo uterino, la que se dice
cursa con dehiscencia durante un embarazo posterior, en el
2% de los casos. La cesdrea del segmento inferior, no con-
trictil, tiende a romperse en 0.5% de los casos (Hellman y
Pritchard) (4).

Para Schrinsky y Benson (5) ambos tipos de cesdrea
tienen igual tendencia a romperse, por lo que recomiendan
poner en prdctica el concepto “once a cesarian always a
cesarian”’. (una vez cesirea, siempre cesdrea).

En cuanto a la ruptura uterina espontinea sin cica-
triz previa, los factores que influyen son: la edad y la pari-
dad que son directamente proporcionales a la incidencia
de la misma lo que se atribuye a debilidad muscular y cica-
trizacibn por embarazos previos y al aparente adelgaza-
miento y fibrosis progresiva del Miometrio del que hablo
Felmus. (2).

También el uso de ocitbxicos, el desprendimiento
prematuro de placenta y la desproporcion céfalo-pélvica se
han encontrado como predisponentes. Existe un 11%
del pacientes en que no se ha encontrado ninguna causa
aparente.

Revisando en la literatura costarricense, Delcore
(1) en 1960 hace una revision de 24 casos, entre los afios
1954-59 hallando una incidencia de 1:1.655 partos, lo
que corresponde al 0.06 %. La edad promedio de las pa-
cientes fue de 32.9 afios y se hallé que segin paridad la
incidencia fue de 8.33% primigestas, 54.16% de multi-
paras. En cuanto a su etiologia €l las enumera en:

a., Mal uso de oxitocicos; b. Version interna y ex-
traccién podilica; c. Labor prolongada; d. Cesirea ante-
ror; e. D.C.P.;f. Ruptura espontanea.

En este trabajo las causas mds frecuentes fueron:
(Cesdrea anterior y Parto abandonado.

El tratamiento en el 79.1% de las pacientes fue de
Histerectomia subtotal y en el 20.8% de las pacientes solo
sutura de la ruptura.

La mortalidad materna fue de 8.33%o0 y la fetal de
79.1%a.

TRATAMIENTO

La intervencion quirdrgica inmediata es la piedra an-
gular del tratamiento. La cirugia se debe individualizar se-
gin la condicién general de la paciente, la edad, paridad,
sitio y extension de la ruptura uterina.

En general se acepta que la histerectomia es el objeti-
vo quirfirgico pero que se puede considerar la reparacion del
defecto cuando ésta da un mdrgen razonable de seguridad
para futuros embarazos y cuando es de facil acceso, sin
embargo se debe tomar en cuenta que el riesgo de ruptura
uterina en un embarazo subsecuente es muy elevado.

Case recomienda que una cesarea cldsica previa y una
ruptura uterina reparada, debe ser seguida por cesirea en
los embarazos posteriores. La prueba de parto se debe ha-
cer solo cuando la cesirea ha sido del segmento inferior. (2)
En este caso una estricta vigilancia de la labor y una revision
de cavidad uterina posterior al parto, es lo recomendable.

El tratamiento basico de la ruptura uterina es la resu-
citacién inmediata, seguido, segiin recomiendan la mayoria
de autores, de histerectomia. Cuando se haga la decision de
reparar el defecto, se debe considerar ligar las trompas.

).
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EL CANCER DE PIEL EN COSTA RICA
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RESUMEN

Se describe la incidencia del cdncer de
la piel por sexo, edad y localizacion de todos
los casos notificados en el Registro Nacional
de Tumores de Costa Rica, en el periodo
1979—1980.

El cdncer de piel presento el 7,6° /o del
total de cdnceres reportados en 1979 y el
14,5%/o en 1980. Después del cancer gastri-
coyel cancer de piel fue el mds frecuente en
1980. Las provincias de San José, Alajuela y
Heredia tienen las tasas mds altas de inciden-
cia y Guanacaste la menor. El mayor nii-
mero de casos se presenté en pacientes ma-
yores de 55 anos.

El carcinoma basocelular es el mds fre-
cuente en el pais y se presentd predominan-
temente en la region centro facial. El epider-
moide se localiza preferentemente en la cara
v los miembros superiores y el melanoma
afecta principalmente a los miembros infe-
riores.

Se considera necesario continuar con
estudios epidemioldgicos, para conocer me-
jor el problema del cdncer de piel en Costa
Rica.

SUMMARY

A description by sex, age and area of
occurance of the incidence of skin cancer
cases reported to the Costa Rican National
Registry of Tumors for the period of 1979—
1980 is given.

Skin cancer represented 7.6%°/o of
all the cancer cases reported in 1979 and
14.5%)o of those reported in 1980. It was
the second most frequent form of cancer in
1980, gastric cancer being the first. The
provinces of San José, Alajuela and Heredia
have the greatest incidence and Guanacaste
the least. The presence of this cancer was
reported highest among patients over 55
years of age.

The basocellular carcinoma is the most
frequent in the country and it appeared
predominantly in the centrofacial area. The
epidermoide cancer is found most often in
the face and arms, and the melanoma pri-
marily affects the legs.

We consider necessary to continue
epidermiologic studies in order to better
understand the problem of skin cancer in
Costa Rica.

INTRODUCCION.

Los canceres de piel son los mds frecuentes en la po-
blacién blanca de algunos paises (1,2). Sin embargo ha

Servicio Dermatologia y Alergia, Hospital México
C.C.8.S. y Facultad de Medicina, Universidad de Costa
Rica.

Escuela de Biologia, Universidad de Costa Rica y De-

partamento de Lucha contra el Cancer, Ministerio de
Salud.

Departamento  Antivenéreo,

%

b Ministerio de Salud.
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existido poca informacién acerca de este cancer debido a
que el tratamiento se lleva a cabo fécilmente en la consulta
externa o en consultorios privados y la informacién que lle-
ga a los Registros Médicos proviene fundamentalmente de
los datos de hospitalizacién. Otro obsticulo para investigar
los cinceres de piel, excluyendo el melanona es que las con-
diciones de los pacientes no son graves. Las tasas de cura-
cién son alrededor del 96 al 99°/0 y sélo un pequefio ni-
mero de cdnceres metastatiza y produce la muerte (3). Sin
embargo las tasas de incidencia de cidncer de piel parece es-
tar aumentando con el tiempo (4,5) y cada dia representan
un mayor problema econémico y de salud. Muchos de los

108



cdnceres de piel han sido relacionados positivamente con la
exposicion a los rayos ultravioleta solares y negativamente
con el grado de pigmentacion de la piel (3,5). En Costa
Rica, donde una gran parte de la poblacion es blanca, vi-
viendo en un clima tropical, son necesarios estudios epide-
miolégicos para conocer la amplitud del problema del cdn-
cer de piel. Los datos recolectados por el Registro Nacio-
nal de Tumores en el periodo 19791980 revelan que este
cdncer es el segundo tumor maligno de mayor incidencia en
el pais. Aqui presentamos un estudio descriptivo utilizan-
do dichos datos,

MATERIAL Y METODOS

Del Registro Nacional de Tumores del Ministerio de
Salud, se tomaron todos los casos nuevos de cdncer de piel
aparecidos en 1979 y 1980 segtin la clasificaciéon Internacio-
nal de las Enfermedades. De cada paciente se tomo la si-
guiente informacion: edad, sexo, lugar de residencia, loca-
lizacion del tumor y tipo histolégico.

Se calcularon las tasas brutas por provircia utilizan-
do la poblacion estimada al 1°. de julio de 1980 (Direc-
cién General de Estadistica y Censos). También se hall6 el
promedio anual para cada variable y se compar6 el nimero
de casos de cdncer 'de piel en 1979 y 1980 con los cdnceres
mds frecuentes en Costa Rica en el mismo perfodo.

RESULTADOS

En el cuadro 1 se muestra el nimero de casos y el
porcentaje, en el total de cdnceres de los tumores malignos
mds frecuentes en Costa Rica en afios 1979 y 1980. El
cincer de piel represento el 7,6°/o del total de cdnceres in-
formados al Registro Nacional de Tumores en 1979 y el
14,5%/0 en 1980. Después del cincer gdstrico, el cincer de
piel fue el mas frecuente en 1980.

En el periodo 1979-1980 el cincer de piel representd
el 11,5% de todos los cinceres en Costa Rica, el 26.9%en la
provincia de San José, el 13,3%/0 enla de Alajuela, el 11°/0
en la de Cartago y Heredia, 8,9°/0 en QGuanacaste, el
132°/0 en Puntarenas y el 10,7°/o en Limon. Las tasas
por 100.000 habitantes, revelan diferencias notables en la
incidencia de este ciancer por provincias. Asi las provincias
de San José, Alajuela y Heredia tienen las tasas mds altas y
Guanacaste presenta la menor tasa de incidencia. (Cuadro

2).

El mayor nimero de casos de piel se presentan en
personas mayores de 55 afios y el carcinoma basocelular
es el mds frecuente en el pais. (Cuadro 3). El melanoma se
localiz6 principalmente en los miembros inferiores, el
epidermoide en la cara y miembros superiores y el baso-
celular en el drea centrofacial. (Cuadro 4).

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El cdncer de piel es uno de los tumores mds frecuen-
tes en Costa Rica. Aunque la frecuencia es considerable-
mente mayor en 1980 que en 1979, no se pueden sacar con-
clusiones vilidas a cerca de la tendencia de este tipo de cdn-
cer. El Registro Nacional de Tumores fue creado en 1977 y
ha venido mejorando su informacion con el paso de los
afios, especialmente a partir de 1980 que ademas del infor-
me de hospitalizacion y consulta externa, recibe copia de la
biopsia de los tumores.

La pérdida de pacientes en los primeros afios del
Registro ha sido mds acentuada en el cdncer de piel, por la
naturaleza de este tumor, como se explicé anteriormente.
Sin embargo los datos de este estudio muestran los aspectos
generales y deberd esperarse unos afios para conocer la
tendencia de la morbilidad de este cdncer en el pais.

Es importante observar la diferencia por provincia de
las tasas y de la proporcion de cdncer de piel en el total de
los canceres. As{ en Guanacaste, Puntarenas, Cartago y
Limén, el cdncer de piel es menor que en el resto del pafs.
Es de conocimiento general que las poblaciones de Guana-
caste y Limén son las mds pigmentados de Costa Rica. Se-
ria interesante poder correlacionar las tasas de cdncer de
piel con la proporcion genética de origen ind{gena que
existe en cada provincia. Algunos datos relativos a la posi-
ble importancia etiolégica de los factores étnicos, ponen de
manifiesto una baja incidencia de aparicién de melanomas
en raza negra y en los asiticos. Entre la poblacion blanca
los latinos son los menos afectados (7). Otros tumores de
la piel presentan una peculiar distribucion racial, geogrdfica
y ambiental. Por lo general son caracteristicos de la raza
blanca, raros en la negra y todavia mis en la amarilla (8).

La mayoria de los cdnceres de piel (excepto el mela-
noma) son de naturaleza epitelial, de ellos el carcinoma
basocelular se presenta con mayor frecuencia. Este hecho
ocurre también en otros paises. Sin embargo el carcinoma
epidermoide tiende a ser mads invasivo y es el responsable
de tres cuartas partes de las muertes por cdncer de piel,
excepto melanoma (3). En futuras investigaciones epide-
miolégicas sobre estos tumores se debera estudiar separa-
damente los dos tipos celulares. Por otra parte los diferen-
tes tipos histolégicos manifiestan una particular tendencia
a localizarse en regiones determinadas. Seg(n nuestros
datos el carcinoma epidermoide se localiza preferentemente
en la cara, el cuero cabelludo y el miembro superior. El
basocelular en la cara y los parpados y el melanoma en el
miembro inferior.

Estamos llevando a cabo un amplio estudio epide-
mioldgico sobre el melanoma y otros cdnceres de piel en
Costa Rica en el periodo 1980-1984, para determinar la
poblacién de alto riesgo. Sélo asi se podrin realizar progra-
mas de prevencién y lucha eficaz contra este cincer de alta
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Cuadro No. 1

NUMERO DE CASOS Y PORCENTAIJE DE LOS
CANCERES MAS FRECUENTES EN COSTA RICA,

1979-1980.
LOCALIZACION O CASOS NUEVOS POR ANO Y
TIPO DE TUMOR. PORCENTAIJE
1979 1980
Estomago 510 (17,7) 603 ( 16,8)
Piel 220 ( 7,6) 522 (14,5
Cuello del Gtero (invasor) 358 (124) 289 ( 8,1)
Mama 206 ( 7,D 238 ( 6,6)
Prostata 122 ( 4.2) 137 ( 3,8)
Trdquea, bronquios y pulmén 106 ( 3.7 162 ( 4,5)
Sistema Hematopoyético 147 ( 5.1 148 ( 4.1
Todos los cinceres 2882  (100,0) 3588 (100,0)
Cuadro No. 2

INCIDENCIA DEL CANCER DE PIEL Y RELACION CON EL TOTAL
DE CANCERES POR PROVINCIA, COSTA RICA, 19791980

CANCER DE PIEL

TODOSLOS PROMEDIO °Jo EN EL TOTAL TASA/100.000
PROVINCIA CANCERES* ANUAL** DE CANCERES HABITANTES
San José 1381,0 146,5 26,9 17,9
Alajuela 4920 65,5 13,3 17,1
Cartago 288,5 32,0 11,1 13,3
Heredia 2540 28,5 11,2 18,1
Guanacaste 220,0 19,5 8,9 9.2
Puntarenas 2570 34,0 13,2 12,9
Limon 1825 19,5 10,7 14,0
Costa Rica 3235,0 371,0 11,5 16,7
# De 160 casos del total de cdncer no se conoce su provincia de residencia, de los cuales 25 tienen

cancer de piel,
- Promedio anual de incidencia.
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Cuadro No. 3

CASOS NUEVOS DE CANCER DE PIEL* SEGUN DIAGNOSTICO
HISTOLOGICO Y EDAD, COSTA RICA, 19791980

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

GRUPOS DE
EDAD EPIDERMOIDE BASOCELULAR MELANOMA OTROS TOTAL

—15 0,0 0,0 0,0 0,0 0,0
15-24 2,0 16,5 1,0 2,0 21,5
35--54 12,0 52,0 9.5 2,0 75,5
55-74 28,0 108,5 15,0 3,0 1545
75 y mas 27,5 67,0 3,5 3.5 101,5
Edad ignorada 4,0 12,0 0,0 0,0 16,0
TOTAL 73;5 256,0 29,0 10,5 369,0
4 Promedio anual.

Cuadro No. 4

CASOS NUEVOS DE CANCER DE PIEL* SEGUN LOCALIZACION
Y DIAGNOSTICO HISTOLOGICO, COSTA RICA, 1979—-1980

LOCALIZACION EPIDERMOIDE BASOCELULAR MELANOMA OTROS TOTAL

C. Cabelludo 11,0 12,0 1,5 0,0 24,5
Pdrpado 1.5 33,0 0,0 0,5 35,0
Oreja 6,5 12,5 0,0 0,5 19,5
Cara 245 187.5 1.5 1,0 214,5
Labio 7.5 9.5 0,0 0,5 17,5
Hombro 7,0 6,0 3,5 0.5 17,0
Miembro superior 11,0 2.5 45 1,0 19,0
Miembro inferior 6,0 1.0 14,0 3.5 24,5
Otros sitios 4,0 5.5 0,5 0,0 10,0
No especifico 2,0 5.5 4.0 2,0 135
» Promedio anual
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incidencia en el pais. Por otra parte, existe una urgente
necesidad internacional de informacion sobre la incidencia
de los melanomas, algo mas que una simple descripcion

(9).

Algunas sugerencias y recomendaciones podrian te-
nerse en cuenta en la prevencion de los cdnceres de piel.
El riesgo de este cdncer puede ser sustancialmente dismi-
nuido evitando la exposicién al sol en las horas del medio-
dia, de 11:00 a.m. a 1:00 p.m., esto reduciria la exposicion
al sol en forma importante. Otras recomendaciones serfan
el uso de vestidos que protejan de la luz y el uso de lociones
como filtros solares por personas que se queman ficilmente
con el sol. '

Las radiaciones ultravioletas aumentardn sila capa de
ozono de la estratosfera es modificada por medios de trans-
porte supersonicos, fertilizantes nitrogenados, pruebas nu-
cleares y emisiones fluorocarbonadas. Se necesitard coope-
racion y leyes internacionales para evitar la contaminacién
de la capa de ozono. Es también importante protegerse
contra las radiaciones ultravioletas de fuentes artificiales
incluyendo lamparas de sol y trabajos industriales como
soldaduras. Se debe tener en cuenta el potencial peligro de
los rayos ultravioleta con los quimicos fotosensibilizadores.
Se debe evitar la exposicion a radiaciones ionizantes, hidro-
carburos policiclicos y arsénico inorganico (3).

Puesto que los cidnceres de piel son facilmente visi-
bles y asequibles, se garantiza, en gran medida, la eficacia
de los programas de deteccién temprana en poblaciones de
alto riesgo.
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OFIDISMO EN LA REGION ATLANTICA DE COSTA RICA:

ANALISIS DE 164 CASOS.

LUIS CERDAS*
AARON CORNAVACA **
ROGER LOPEZ **

RESUMEN

Se hizo un estudio clinico y epidemio-
logico de los pacientes de ofidismo referidos
al Hospital de Gudpiles, canton de Pococtl,
Provincia de Limon, durante la década com-
prendida entre junio de 1974 y junio de
1984,

Se encontro que el mavor porcentaje
de los accidentes se debieron a Bothrops as-
per (terciopelo) con 72 casos (43,9% ) otras
especies en conjunto no alcanzaron el 16%;
las que causaron menores problemas fueron
M. nigrocinctus (coral) con 4 casos (2,44% )
v L. muta (cascabela muda) con 3 casos
(1.83% ). El porcentaje de casos graves au-
mento considerablemente cuando los pacien-
tes fueron atendidos en un periodo mayor a
diez horas después del accidente; en este
grupo se presento la unica defuncion. El gru-
po ocupacional mas afectado lo constituye-
ron agricultores, predominando el sexo mas-
culino, siendo la mavoria adultos jovenes,
menores de 30 anos.

SUMARY

A clinical-epidemiological study was
made on patients bitten by snakes, admitted
to Hospital de Guapiles, province of Limon,
Costa Rica, during the decade from June
1974 to June 1984

It was found that most of the acci-
dents (72 cases; 43.9% ) were inflicted by
Bothrops asper (terciopelo ), whereas the resi
of the species caused only 16%of the acc-
dents. The snakes which induced the least
number of cases were coral snake, Micrurus
nigrocinctus (4 cases; 2.44% and the bush-
master Lachesis muta (3 cases; 1.83% ) The
severity of envenomations increased marke-
dly when the patients received the antive-
nom more than 10 hours after the bite. Most
patients were agricultural workers, being
most of them males. The majority of acci-
dents occurred in people younger than 30
years.

INTRODUCCION

En Costa Rica, e! accidente ofidico constituye un
problema médico de importancia (2, 11, 15). Se han efec-
tuado estudios epidemiologicos de este problema tanto a
nivel general (4, 5, 15) como en varias zonas geograficas
particulares (1, 3, 6,7, 9 12); sin embargo, no existen inves-

3 Instituto Clodomiro Picado, Facultad de Microbiolo-
gia, Universidad de Costa Rica, San José, Costa Rica.

**  Hospital de Guapiles, Guapiles, Limon.
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tigaciones en las que se analice este fendmeno en la zona
Atlantica con la profundidad requerida~Esta regién, con
una ofiofauna abundante (13, 14, 16), presenta caracteris-
ticas ecologicas ideales para el desarrollo de estos reptiles y
por lo tanto debe estar entre las zonas prioritarias de interes
para los estudiosos de este problema.

Para el presente trabajo hemos tomado la region de
Pococi, donde se ha venido presentando en los Gltimos anos
un acelerado desarrollo agricola; consecuentemente los acci-
dentes ofidicos han adquirido gran importancia como pro-
blema de salud.

Realizamos un estudio clinico-epidemiologico con ba-
se en los pacientes referidos por mordedura de serpientes al
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Hospital de Guapiles por un espacio de 10 afios, que coinci-
de mds o menos con el perfodo de mayor auge agricola y
econdmico en la zona, para tratar de establecer la magnitud
del problema en la region y contribuir a ampliar el panora-
ma epidemiologico del ofidismo en el territorio nacional.

MATERIAL Y METODOS

Se analizaron los expedientes clinicos de los pacientes
atendidos por mordedura de serpiente en el Hospital de
Guipiles, Limon, Costa Rica, durante el periodo compren-
dido entre junio de 1974 y junio de 1984,

La clasificacion clinica se hizo segtn el criterio usado
en el Hospital Vital Brazil del Instituto Butantan, Sao Pau-
lo, Brasil, (Cuadro 3), seglin comunicacion personal del Di-
rector, Dr. Jao Luiz Costa Cardoso.

La identificacion de la serpiente agresora fue hecha
por personal calificado que labora en ese centro de salud y
fue reforzada por las caracteristicas clinicas presentadas por
los pacientes; los casos dudosos se anotaron como indeter-
minados.

De los expedientes se tomaron los siguientes datos:

l.— Especie agresora

2.~ Sitio anatomico de la mordedura.

3.~ Caracteristicas clinicas y evolucion.

4.~ Tiempo transcurrido entre la mordedura y llegada al
hospital.

5.~ Ocupacion del paciente.

6.— Edad del paciente.

RESULTADOS Y DISCUSION

Como se puede ver en el Cuadro 1 la especie causante
del mayor nimero de accidentes es Bothrops asper (tercio-
pelo) con un 43,9% de los casos, lo cual concuerda con los
resultados obtenidos por otros autores en otras localidades
del pars (1. 4, 7,9, 12). Ademis es de hacer notar, que al
analizar la sintomatologia, en los accidentes en que no se lo-
gro identificar la especie agresora, por las caracteristicas que
presentaron, es muy probable que muchos de ellos hayan si-
do causados por terciopelo. Las otras especies fueron res-
ponsables de un menor numero de mordeduras, pues no so-
brepasan el 16%en conjunto y ninguna especie individual al-
canzO un porcentaje mayor al 8% . Dentro de este grupo, es
interesante el hecho de que los accidentes por Lachesis mu-
ta son muy pocos, a pesar de que es una especie bastante
abundante en la zona Atlintica (14). Esto concuerda con
el estudio de Bolafios ef al, (6) y creemos que esta baja
frecuencia puede deberse a los hdbitos que presenta esta
serpiente, de mantenerse en cuevas o bajo piedras y tron-
cos, lo que no le permite mucho contacto con los humanos,
siendo ademads lenta en sus movimientos.

Se confirma que el nimero de accidentes por el géne-
ro Micrurus (corales) es muy bajo. Solamente cuatro mordi-
dos en un periodo de 10 afios, para un porcentaje del 2,44,

Las regiones anatomicas mads afectadas fueron las ex-
tremedides inferiores (pies y piernas) con un porcentaje del
67.68 (Cuadro 2), siguiéndole en importancia las superio-
res (manos y brazos) conun 28 05%.

? Estos resultados concuerdan con los otros trabajos y
podemos derivar recomendaciones de proteccion como el
uso de botas altas, asi como tener cuidado extremo al tra-
bajar en la tierra y entre la maleza con las manos.

Con respecto a las caracteristicas clinicas de los enve-
nenamientos, en el Cuadro 3 se aprecia que el porcentaje de
casos graves es muy bajo (5,5% ), posiblemente debido a que
el tratamiento con suero antiofidico se efectuo en un tiem-
po adecuado; mds del 71% de los casos fueron atendidos en
un periodo no mayor de 5 horas después del accidente;
encontrando este grupo el menor porcentaje de casos
graves (2.54) (Cuadro 4). Por otro lado, se observé un no-
torio aumento de casos graves en los pacientes a los que se
administré el suero en un periodo superior a 10 horas, lue-
go del envenenamiento: en este grupo se encontrd la tnica
defuncion de la poblacion estudiada. Estos resultados re-
fuerzan la importancia de administrar el tratamiento en un
periodo de tiempo corto. para evitar que el accidente ad-
quiera caracteristicas graves (1). tomando siempre en con-
sideracion que hay otros factores que contribuyan a la mis-
ma, como las caracteristicas del veneno, la cantidad inocula-
da vy el sitio anatomico de la mordedura.

Estudios experimentales en el Instituto Clodomiro Pi-
cado han corroborado la importancia de una temprana ad-
ministracion del suero en la neutralizacion de los efectos
mionecrotico y hemorrdgico inducidos por el veneno de
terciopelo (8). Ademis, se observd que la ruta intravenosa
es la mas adecuada para lograr la neutralizacion del veneno,

Es importante destacar que la clasificacion propuesta
para evaluar la gravedad de los accidentes se refiere a enve-
nenamientos causados por serpientes de la subfamilia Crota-
linae (género Bothrops, Crotalus, Lachesis y Agkistrodon)
En el caso de las mordeduras por serpientes coral (género
Microrus) estos criterios no son vilidos, ya que aunque se
han encontrado efectos locales como dolor y edema mode-

rado, estos venenos ejercen principalmente un efecto neuro-
toxico (5, 10).

El grupo ocupacional mas expuesto a este tipo de
accidentes es el de los agricultores con un 62.2%de los casos
(Cuadro 5), los cuales proceden en mayor cantidad de los
centros més poblados y de mds intensa actividad agricola
como son Cariari, Gudpiles y Guicimo (Cuadro 6).

La mayoria de los accidentes ocurrieron en personas
de sexo masculino (70%), pero es interesante resaltar que
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Cuadro 1

DISTRIBUCION DE LOS ACCIDENTES OFIDICOS
SEGUN LA ESPECIE AGRESORA*

(1974-1984)
ESPECIE CANTIDAD PORCENTAIJE
Bothrops asper 72 43,90
B. nasutus 13 7.93
B. schlegelii 6 3,66
Lachesis muta 3 1,83
Micrurus sp 4 2.44
No identificados 66 40,24
TOTAL 164 100%

* 164 casos atendidos en el Hospital de Gudpiles - Limon

Cuadro 2

DISTRIBUCION DE LAS MORDEDURAS

Cuadro 3

CLASIFICACION DE ACUERDO A LA
SINTOMATOLOGIA DE 114 CASOS

DE ACCIDENTES OFIDICOS*
(1974-1984)
SINTOMATOLOGIA CANTIDAD PORCENTAJE
Leve: P.C.** alteradas o 115 70,1

normales, edema local dis-
creto. Buen estado general,
sin sangrado o solamente por
la marca de los colmillos.

Moderado: P.C. alteradas, 40 24.4
edema local evidente. San-

grado o necrosis. Buen es-

tado general.

Grave: P.C. alteradas ede- 9 5,5
ma local evidente, sangra-

do vy necrosis extensas,

mal estado general.

TOTAL 164 100%

*  Atendidos Hospital de Gudpiles - Limon
** P C.: Pruebas de coagulacion.

Cuadro 4

RELACION ENTRE TIEMPO DESPUES

DE SERPIENTES DE LA MORDEDURA E INICIO DEL
SEGUN REGION ANATOMICA* TRATAMIENTO FRENTE A GRAVEDAD*
(1974-1984) (1974-1984)
REGION ANATOMICA CANTIDAD PORCENTAIJE Tiempo (hrs) para  No. de casos Porciento Graves Por ciento
llegar al Hospital
Manos 35 21.35
Brazos 1 6,70 0-5 118 71.95 3 254
Espalda 2 1,22 5-10 25 15.25 1 4
Piernas 25 15,24 11-15 10 6.10 110
Pies 86 52,44 mas de 15 11 6.70 1 9,10
No especificado 5 3,05
TOTAL 164 100% TOTAL 164 100% 6

* 164 casos atendidos en el hospital de Gudpiles - Limén

* 164 casos atendidos en el Hospital de Gudpiles - Limon

115



Cuadro 5 Cuadro 6

INCIDENCIA DE MORDEDURAS DE SERPIENTES DISTRIBUCION DE LOS ACCIDENTES POR
SEGUN LA OCUPACION* MORDEDURA DE SERPIENTES
(1974-1984) SEGUN EL LUGAR DE PROCEDENCIA*
(1974-1984)

OCUPACION CANTIDAD PORCENTAIJE
LUGAR CANTIDAD PORCENTAIJE

Agricultores 102 62,20

Oficios Domésticos 26 15,85 Cariari 54 32,90

Escolares 20 12,20 Gudcimo 29 17,68

Menores 13 7,93 Gudpiles 20 12,20

Otros 3 1,82 Rio Frio 17 10,36
Rio Jiménez 9 5.5

TOTAL 164 100% Ticabdn 16 9,75
Roxana 8 4,90
Jiménez 4 2,44

* 164 casos atendidos en el Hospital de Gudpiles - Limén. Pacora 3 1,83
La Rita 2 1,22
Parismina 2 1,22
TOTAL 164 100%

* 164 casos atendidos en el Hospital de Gudpiles - Limén

Figura 1.

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO
DE LOS MORDIDOS POR SERPIENTES
ADMITIDOS EN EL HOSPITAL DE
GUAPILES - LIMON
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:n ambos sexos, el porcentaje mds alto de los casos (Fig. 1)
e presentd en adultos jovenes menores de 30 anios. Esto po-
irfa tener su explicacion en el hecho de que en las zonas ru-
rales los jovenes se dedican a las labores agricolas a muy
temprana edad y posiblemente por su inexperiencia no to-
man las precauciones necesarias para evitar los accidentes.

Finalmente, de los resultados obtenidos en el presente

estudio podemos concluir que en cuanto a la ocupacién,
edad y sexo de los mordidos por serpientes, el problema en
otras zonas del pais (1, 4, 5, 7) es muy semejante al de la
zona Atlantica,

Los autores expresan su agradecimiento al Dr, José Maria Gutiérrez por sus valiosas
observaciones. Al sefior Victor Hugo Murillo por su ayuda en la recopilacion de datos
y a la sefiora Hilda Herrera por su magnifico trabajo mecanogrdfico.
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ESTUDIO SOBRE REACTIVACION DE CASOS TRATADOS

CON ESQUEMA DE TRATAMIENTO DE LA LUCHA

ANTITUBERCULOSA

DR. EMILIO GUEVARA JIMENEZ*

DR. JOHN MARIN MONGE**

RESUMEN

Se hace una revision de los casos
diagnosticados y tratados en la Lucha
Antituberculosa del Ministerio de Salud
entre julio de 1982 y iunio de 1983 en pa-
cientes con frotis y cultivos positivos por
B.K. con el fin es encontrar la incidencia de
recidivas las cuales se presentan con mayor
Jfrecuencia. Los primeros dieciocho meses
después de completar el tratamiento.

El mayor mimero de pacientes 88%(43
pacientes) estaban entre (0 y 29 anos; el
80.6% (50 pacientes) eran del darea urbana;
un 43.6% correspondian a P.A.P. y un 40.3%
con lesiones radiologicamente clasificados
como tipo 111,

La reaccion a drogas se presento en un

21%
La recidiva en 4.8% (3 pacientes).

Hubo una desercion del 12.3% (7 pa-
cientes).

SUMMARY

A revision of the diagnosed and trea-
ted cases, at the Lucha Antituberculosa, Mi-
nisterio de Salud, between the months of
July 1982 and June 1983, is being done
about patients with smear and positive
cultures for B. K.

It’s main purpose is to locate the inci-
dence of relapses, which are most frecuently
found during the first 18 months after the
treatment is completed.

The highest percentage of patients,
88% (43 patients) were between the ages
Of 0 and 29 years.

80.6% (50 patients) were from rhe
urban areas.

A 43.6% belonged to P.A.P., and a
40.3% with lessions radiologically clasified
as type Il

The reaction to drugs was presented
by 21%of the patients.

The relapse in a 4.8% (3 patients).

A desertion of 12.3% (7 patients)
was occurred,

INTRODUCCION

La historia de la Tuberculosis es casi tan vieja como

la de la humanidad, asi se han encontrado lesiones tubercu-

losas en momias egipcias de hace 3000 afios (1). Ha
conocida como la Peste Blanca o tisis (consuncion).

El tratamiento ha pasado por varias etapas: la “cw
aire fresco” propuesta por Troudeau (2), quirdrgicos como
el plombaje neumotérax, toracoplastia, neumoperitoneo,

Consulta Externa Lucha Antituberculosa.
Ministerio de Salud de Costa Rica.

&9 Director Lucha Antituberculosa.
Ministerio de Salud de Costa Rica

Acta Médica Costarricense Vol. 29; No. 2. 118 —- 122

son parte de la historia de la Tuberculosis.

Las drogas de hoy en dia han revolucionado el tra-
tamiento de esta enfermedad acortindolo de ocho meses,a
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6 meses ambulatorio y ya hay estudios con tratamiento de
cuatro meses y medio. (3)

Los indices de tuberculosis en nuestro pafs han dis-
minuido hasta llegar a un 13.8% por 100.000 habitantes en
1984, cifras que nos colocan en los primeros lugares junto
con los Estados Unidos y Cuba (4).

El objetivo de este trabajo es analizar
a— Porcentaje de recidivas de nuestros pacientes
b—  Evaluar los factores que inciden en las reactivaciones
¢— Mejorar el control del tratamiento

d— Hacer diagnéstico en fase temprana

Material y Métodos

Se analizan 62 casos diagnosticados y tratados en la
Lucha Antituberculosa, comprendidos entre Julio de 1982
a Junio de 1983.

—  Se estimaron los siguientes parimetros: edad, sexo,
procedencia, esquema de tratamiento, complicaciones
del tratamiento causas de desercion, recidivas y clasi-
ficacion radiolégica.

—  El diagnostico en el adulto se basé en el estudio de:

a— Historia clinica

b— Laboratorio — frotis — y cultivos de esputo
cultivo de jugo géstrico

¢c— Radiografia de térax

—  Enlos nifios se utilizé:

a— Historia clinica

b—  Tuberculina

¢— Radiografia de torax

d— Frotis y cultivo de esputo o de jugo géstrico
en los pacientes que podian cooperar.

El esquema de tratamiento utilizado es el propuesto
—  por O.B. Swal (5)
Adultos: 4 drogas a los dos primeros meses

a— Isoniacida o Hain (H) 300 mgs X dia 5-10
mgs/kg/dia

b— Rifampicina (R) 600 mgs X dfa: 10—15 mgs/
kg/dia

¢— Pirazinamida (Z)
mgs/kg/dia

1 gramo X dia. 15-20

d—  Estreptomicina (s) de acuerdo a la edad o
15 mg/Kg/dia

Mayor 60 afios — 0.5 g.
45 a 60 afios — 0.75 g.
Menos 45 afios — 1 gramo.

e— Etambutol (E) — 15 a 25 mgs/Kg/dfa. Se usa
en lugar de estreptomicina cuando esta no pue-
de utilizarse

Los 6 meses siguientes

Tioacetazona (T) 150 mgs X dia
Hidracida (HAIN) 300 mgs X dia
(1 comprimido por dia Diatebén)

No se usa en pacientes cuyo peso sea menos de 30 KG
NINOS:
Los dos primeros meses — tres drogas

a— Hidricida (H) 10-15 mgs/Kg/dia

b— Rifampicina (R) 15 mgs/Kg/dia

¢— Estreptomicina 15 mgs/Kg/dfa

d— Etambutol 20 mgs/Kg/dia:
Se utiliza cuando no puede usarse la estrep-
tomicina

Los siguientes seis meses continia con dos drogas
Hidracida + Rifampicina o Hidrdcida + Etambutol

Resultados

1.—El cuadro No. 1 nos representa la edad y el sexo.
Encontramos varias situaciones como son:

No hay diferencias significativas con respecto al sexo
en las dos primeras décadas de vida, a partir de la tercera
década hay preponderancia del sexo masculino.

Posiblemente estas diferencias se deban ala actividad
laboral del hombre y al patron de vida que lleva, lo cual ha-
ce que tenga contacto con un mayor nimero de personas.

La causa de la mayor incidencia después de los se-
senta afios en el sexo masculino, es una incognita. jpodria
haber una disminucién del mecanismo de defensa del siste-
ma inmunolégico por su forma de vida?

2—FEl cuadro No. 2 nos muestra la procedencia urba-
na y rural siendo el mayor porcentaje del drea urbana. Esto
corrobora los estudios que demuestran que afecta las
dreas economicamente débiles, donde se conjugan hacina-
miento, drogas, nutricion.
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3—El cuidro No. 3 nos representa la clasificacién ra-
diolégica.

Encontramos una disparidad ya que el mayor porcen-
taje corresponde a lesiones minimas, clasificadas. Primaria
activa progresiva (P.A.P.) pero encontramos un gran nime-
ro de lesiones tipo ITT o avanzadas.

La implicacion podria ser:

Muchos pacientes sintomdticos respiratorios son
tratados al principio con otro diagndstico y cuando se des-
cubre que es una tuberculosis, ésta ya, ha avanzado.

El controlar los contactos, nos lleva a descubrir le-
siones tempranas, principalmente en los nifios.

4—Fl cuadro No. 4 nos muestra las causas de aban-
dono.

Los cuatro abandonos se presentaron después del ter-
cer mes de tratamiento, en ninguno de los casos se presento
enfermedad posterior, asumimos que el tratamiento fue su-
ficiente para inactivar las lesiones.

Tuvimos siete pacientes alcohdlicos, cinco se ingre-
saron al Hospital Raidl Blanco Cervantes, dos siguieron el
tratamiento ambulatorio, uno no volvié por tratamiento
luego del tercer mes y se presenta un afio después con espu-
tos positivos por B.K.; el otro terminé el tratamiento y se
encuentra asintomatico.

5—El cuadro No. 5 nos presenta reaccion a drogas

El principal problema lo da la tioacetazona, con
lesiones dérmicas, presentando rash maculo papular, derma-
titis exfoliativas que cedieron al suspender el medicamento
y administrar esteroides.

No hubo ningin caso con lesion de médula 6sea. No
la utilizamos en diabéticos por su actividad antinsulinica
(6) tampoco en embarazadas por su efecto teratogénico
demostrado en animales. (7)

Los cuatro pacientes que presentaron intolerancia a la
estreptomicina, se quejaron de ‘“mareos” que cedieron al
suspender el medicamento.

Las perturbaciones vestibulares son mads frecuentes
que las auditivas, y el riesgo de toxicidad se eleva luego de
los cuarenta afos, de ahif la recomendacion de usar dosis
segun la edad, ademds después de sesenta afios es preferible
no usarla, evitar su uso en pacientes con enfermedad ética,
miastenia gravis por su efecto bloqueador neuromuscular y
en mujeres embarazadas. (8)

Un paciente presenté hepatitis medicamentosa posi
blemente secundarios a la rifampicina. Es conocida la toxi
cidad de los tuberculostdticos sobre el higado, riesgo que
aumenta agregar dos de ellos juntos.

6—En el cuadro No. 6 que nos presenta las recidivas,
encontramos tres pacientes. El mayor ntimero de recidivas
se presentan los primeros dieciocho meses posterior a finali-
zar el tratamiento. Estos datos concuerdan con los de la
literatura. Las recidivas podrian estar en relacién a que en
los dos primeros meses son supervisados, pero los seis meses
siguientes dependen del paciente y no sabemos si lo toman
regularmente o no.

DISCUSION

1—La alta incidencia encontrada en los primeros afios
de vida podria estar en relacion a

a—Contacto futimo con pacientes enfermos de tuber-
culosis

b—Sistema inmunolégico sin desarrollo total, o alte-
rado por problemas nutricionales.

2—La alta incidencia de tuberculosis clasificadas co-
mo tipo III o avanzadas se debe en gran parte a que no se
sospecha el diagnostico en fases tempranas. Debemos pen-
sar en tuberculosis en todo cuadro respiratorio que tenga
mds de un mes de evolucion y pedir un frotis por BXK.

3—El hacer diagnostico del PAP se debe a:

a—Control de contactos, nos hace diagnosticar la
enfermedad en forma temprana en nifios.

b—Los programas de salud vigentes nos permite bus-
car grados minimos.

El hacer diagnéstico de tuberculosis avanzada en ni-
flos implicaria que el control de la enfermedad no funcio-
na.

4 Ta desercion se estima en un 20%, nosotros en-
contramos un 12.3%. Este porcentaje hay que disminuirlo,
ya que el abandono del tratamiento aparte del problema pa-
ra el paciente como son dificultad en la curacion, bronquie-
tasias, cavernas, fibrotorax, etc, para su familia; y sobre to-
do que puede llevar a resistencia a las drogas.

5—Las reacciones a las drogas debe tenerse en cuenta

ya sea por las reacciones secundarias producidas por ellas
mismas, como el efecto sobre otras drogas.

a— [ISONIACIDA: Eleva el nivel de difenilhidantoina

—  Inhibe la accién de las coenzimas que derivan
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TRATAMIENTO DE CASOS TUBERCULOSIS

CUADRO 1

CUADRO 4

CAUSAS DE ABANDONO DE TRATAMIENTO

POR GRUPO DE EDAD Y SEXO DE TUBERCULOSIS
COSTA RICA COSTA RICA
1982—1983 19821983
Total S Abandono de tratamiento No. %
Grupo de cdad | Gral. [ % Masculino | Femenino
No. % N 4 TOTAL 7 100.0
toral | 62 1000 |37 {1000 25 |100.0 Rsapapiaididull matotng s 57.1
Alcoholismo 1 14.3
0-14 afios 28 [ 45213 [3s1]15 | 60.0 Vinle sl exrestin ' i
15-29 aios 1s | 242| 8 |216] 7 | 280 Causs desconacida ) S
30-44 aios 7 11.31 6 | 162 I 4.0
45-59 anos 7 113 6 16.2 1 4.0
60 y mas 5 8.1 4 | 10.8 1 4.0
CUADRO 2 CUADRO 5

PROCEDENCIA DE CASOS TUBERCULOSOS
SEGUN LUGAR DE RESIDENCIA

COSTA RICA
1982—-1983
PROCEDENCIA No. %
TOTAL 62 100.0
Urbano 50 80.6
Rural 12 19.4
CUADRO 3

.ASIFICACION RADIOLOGICA DE CASOS EN
TRATAMIENTO POR TUBERCULOSIS

MEDICAMENTOS QUE PRESENTARON REACCION
MAS FRECUENTE EN CASOS DE TRATAMIENTO

POR TUBERCULOSIS

COSTA RICA — 19821983

Reaccion a drogas No. %
TOTAL 13 100.0
Tioametazona 8 61.5
Estreptomicina o4 30.8
Rifampicina 1 7.7
CUADRO 6

REACTIVACION DE CASOS TUBERCULOSOS
DESPUES DE TERMINAR EL TRATAMIENTO

COSTA RICA COSTA RICA
19821983 19821983
REACTIVACION AL TERMINO DEL TRABAJO

Clasificacién Radiolégica No. % MESES

No. Pacientes 2 9 12

TOTAL 62 100.00
TOTAL 1 1 1

Proceso Prim. Progresivo 27 43.6
Clasificacion 1 1.6 1 1 = O
Olasificacion 11 14.5 1 - 1 =
(Clasificacion 111 25 40.3 1 - = 1
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g—

en la formacion de la peridoxina (vitamina Bg)
por accion competitiva. De esta manera se pro-
duce la neuritis periférica (9)

= Produce pelagra, al exacerbar la deficiencia de
nicotinamida por inhibicion de laenzima Kinu-
reninasa (10).

—  Hepatitis

RIFAMPICINA:
Hepatotoxicidad
Artralgias
Sindrome *‘gripal”

—  Reacciones gastrointestinales

— Reacciones Cutdneas

—  Parpura Trombocitopénica

—  Disminuye el efecto de: anticoagulantes orales,
esteroides hipoglicemiantes orales, digitoxina,
gestdgenos orales dopsona (11)

PIRAZINAMIDA:

—  Hepatotoxicidad debido a 40-50 mgs/Kg/dia

—  Las dosis actuales 15—20 mgs/Kg/d1a., ha redu-
cido su toxicidad

- Reacciones de rubicundez, fotofobia, artralgias,
hirperuricemia

—  No se usa en pesos menores de 35 Kg.

ESTREPTOMICINA

—  Toxicidad sobre VIII par craneal

—  Nefrotoxicidad

ETAMBUTOL

— Reacciones de hipersensibilidad y hepatitis son
raras

—  Hiperuricemia, rara vez causa artritis gotosa

—  Neuropatia periférica, rara

- Excretada por rinon

7—Como ya anotamos las recidivas se presentan en

los primeros dieciocho meses después de terminar el trata-
miento. Esto debe llevarnos a practicar controles semestra-
les, los dos primeros afios de esputo por BK y cultivo, cul-
tivos de jugos gastricos, estudio es el esputo. Aconsejar al
paciente que cualquier sintoma respiratorio de mds de
cuatro semanas, busque atencion médica.
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