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EDITORIAL

El Directorio de la Sociedad Médica
Concepcion - Talcahuano ha querido in-
terpretar el sentir de sus asociados respec-
to a contar nuevamente con nuestra re-
vista. Debemos recordar que “ANALES
MEDICOS” llegé a ser una publicacion
relevante con figuracion en el Index Me-
dicus. Sabemos que en nuestra regidn se
efectiia investigacion clinica y bdsica va-
liosa que merece su comunicacion y difu-
sion. Es por ello que reiniciamos la publi-
cacién de “ANALES MEDICOS” y la en-
tregamos a nuestra comunidad pidiendo
a nuestros colegas su colaboracion, ya
que sélo con el apoyo de cada uno de no-
sotros seremos capaces de proyectarla co-
mo una revista médica trascendente no

solamente a nivel regional sino nacional.
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DE

LEUCEMIA AGUDA DEL ADULTO

Experiencia de 10 afios en el Hospital Guillermo Grant Benavente de Concepcién
DRS.: JORGE GAJARDO N.; GUIDO BANCALARI B. y PABLO OLMOS C.

RESUMEN

Considerando el hecho de que en nuestra regién no existe un estudio previo
sobre las leucemias agudas del adulto, aunque si se ha reportado la experiencia
en nifios, hemos revisado en forma retrospectiva algunas variables de tipo clinico,
epidemiolégico y de laboratorio de 63 casos consecutivos de leucemia aguda del
adulto, diagnosticadas en la seccién de Hematologfa del Hospital Guillermo Grant
Benavente de Concepcién, entre Enero del afio 1976 y Enero de 1986.

Se utiliza para la clasificacién de los casos, los criterios de la comisién FAB.,,
comprob4ndose una distribucién semejante a la descrita por la literatura. Se com-
prueba por una parte, una proporcién baja de formas hiperleucocitarias y por otra
una alta frecuencia de formas tumorales asociadas a una sobrevida, tanto para las
Jeucemias granulociticas como también las linfoides, francamente por debajo de lo

comunicado en las estadisticas extranjeras.

INTRODUCCION

Las leucemias agudas son neoplasias
hematolégicas que se caracterizan por la
acumulacién de células inmaduras de la
serie blanca con un fracaso simultdneo de
la hematopoyesis normal. Las células ma-
lignas surgen habitualmente de la médu-
la 6sea y se diseminan a la sangre y a otros
6rganos como el higado, el bazo y los gan-
glios linfaticos. Se reconocen habitual-
mente dos formas de leucemia aguda, la
linfocitica aguda (LAL) y la mieloide agu-

Departamento de Medicina. Seccién Hematologfa.

Hospital Guillermo Grant Benavente.

Facultad de Medicina, Universidad de Concepcién.
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da (LAM) también llamada leucemia agu-
da no linfocitica.

A partir de 1977 se ha empleado con
mayor frecuencia la clasificacién propues-
ta por la comisién FAB (1) lo que ha per-
mitido una mayor uniformidad en los cri-
terios utilizados para identificar los dife-
rentes tipos de leucemia y el analisis com-
parativo de sus frecuencias y resultados
terapeuticos. Esta comisién de expertos
franceses, ingleses y americanos propuso
clasificar a las leucemias agudas de tipo
linfatico en tres subtipos: L1 o linfoblas-
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tica del nifio, L2 o linfobléstica del adulto
y L3 o leucemia linfobldstica de tipo Bur-
kitt y a las de tipo mieloide en 6 subtipos:
M1 o mieloblastica sin maduracién, M2, o
mieloblastica con maduracién, M3 o leu-
cemia aguda promielocitica, M4 o mielo-
monocitica, M5 o monocitica y M6 o eri-
troleucemia, en cuya diferenciacién ade-
mas de los criterios morfolégicos se reco-
mendaba el empleo de criterios citoquimi-
cos y determinaciones de los niveles de li-
sozima sérica. De esta forma, consideran-
do que la reaccién de las mieloperoxida-
sas o del negro Sudan son positivos en to-
das las leucemias de tipo mieloide, permi-
tiendo especialmente establecer la diferen-
cia entre los subtipos L2 y M1, y que, las
estearasas no especificas son positivas en
la mayoria de las formas monociticas, mie-
lomonociticas pero que en los monocitos,
promonocitos y monoblastos esta reac-
cién es inhibida por la adicién de fluoruro
de sodio, se podria complementar satis-
factoriamente la clasificacién morfolégica
con estos procedimientos citoquimicos
con el objeto de establecer de manera se-
gura la clasificacién de cada caso en par-
ticular, hecho de la maxima importancia
si se consideran las diferencias de pronés-
tico y de manejo terapdutico que las dife-
rentes leucemias agudas tienen.
Posteriormente en 1985 el mismo gru-
po internacional propuso agregar a los 6
tipos de leucemias mieloides, el tipo M7
o leucemia megacariobldstica (2) estable-
ciendo a la vez nuevas recomendaciones
para el diagnéstico diferencial de los sin-
dromes mielodisplésicos con las eritroleu-
cemias y de éstas con otras formas de leu-
oemi.a mieloblastica asf como también pa-
ra distinguir de manera mas objetiva las
formas M1 y M2 y entre M2 y M4 (3). Pe-
se a ’ell'o y aun utilizando las técnicas ci-
toquimicas que sin duda han significado
un positivo avance en el diagnéstico dife-
rencial de las leucemias agudas, el proble-
ma no parece resuelto en todos los casos.
Merecen comentarse también los es-
pectaculares avances logrados a partir de

1947 en el manejo de las leucemias agudas
tanto mediante el empleo de las medidas
de reanimacién hematoldgica con las mo-
dernas terapias antibldsticas en uso que
han permitido cambiar el pronéstico e in-
cluso en nifios con LA obtener sobrevidas
libres de enfermedad a los 5 afios superio-
res al 50% (4).

La letalidad media anual atribuida a
las leucemias agudas es de 3 a 5 casos por
100.000 habitantes (5). Las formas agudas
linfoblasticas predominan en los nifios
(80% de los casos), siendo menos frecuen-
te en personas mayores de 16 afios y ge-
neralmente han sido asociados a un pro-
néstico mas pobre en estos ultimos pa-
cientes (5).

La leucemia aguda es la forma mas
frecuente de céncer en los nifios y ocupa
el noveno lugar en los adultos, siendo la
incidencia anual de 6 por 100.000 habitan-
tes en EE.UU. donde se producen cada
afio alrededor de 12.000 nuevos casos (6).

Estas consideraciones y el hecho de
que en nuestra regién no existe un estu-
dio anterior sobre las leucemias agudas
del adulto, aunque si se ha reportado la
experiencia en nifios, nos ha inducido a
revisar en forma retrospectiva algunas va-
riables de tipo clinico y epidemioldgica
de nuestros casos de leucemia aguda del
adulto en los ultimos 10 afios.

MATERIAL Y METODO

La informacién fue obtenida de las fi-
chas clinicas de pacientes que ingresaron
al Servicio de Medicina Interna del Hospi-
tal Guillermo Grant Benavente de Concep-
cién entre el 1° de Enero de 1976 yel 1°
de Enero de 1986, controlados en la Sec-
cién de Hematologia de dicho Hospital.
Los pacientes proceden de diversos pun-
tos de la VIII Regién, concentrandose el
mayor numero de ellos en la ciudad de
Coneepcién y sus alrededores. El diagnds-
tico de leucemia aguda fue efectuado por
el cuadro clinico, hemograma, mielogra-
ma y estudios citoquimicos, especifica-
mente reaccién de mieloperoxidasa y ne-
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gro Sudan. Existe un nimero significativo
de enfermos perdidos de seguimiento por
un periodo mayor a 3 meses, lo que dadas
las caracteristicas de la enfermedad y el
hecho de ser este Hospital el unico centro
encargado del manejo de estos pacientes
en la VIII Regién, fueron declarados co-
mo fallecidos, incluyéndose estos en el
universo de pacientes.

El nimero total de pacientes estudia-
dos fue de 63.

Se analizaron variables de tipo epide-
miolégico, de tipo clinico interesando fun-
damentalmente la pesquisa de algtin tipo
de tumoracién (hepatomegalia - adenome-
galia - esplenomegalia) y la presencia de
infecciones agregadas. También se anali-
zan algunas variables como recuento de
glébulos blancos y blastos al momento
del ingreso. Se efectué un analisis de la
sobrevida de los pacientes utilizando el
método de tablas de supervivencia (7).

Para el andlisis de las curvas de super-
vivencia, se tomaron en consideracién
tres hechos:

_ 1°—Las curvas dan la probabilidad de
sobrevivir el periodo siguiente que tienen
los pacientes en un momento determina-
do.

22.—La primera parte de la curva es la
que tiene el mayor valor estadistico, debi-
do al menor namero de casos que existen
al final de ella.

32.—Los pacientes que no concurrie-
ron a sus controles durante tres meses
consecutivos fueron considerados como
fallecidos, dadas las caracteristicas de la
enfermedad como fuera comentado previa-
mente.

RESULTADOS

En relacién a la distribucién geogra-
fica de nuestros pacientes observamos que
el mayor numero de enfermos provenia de
la ciudad de Concepcién, 45% del total de
los casos (28 de los 63).

En la Tabla I podemos apreciar que
los pacientes se distribuyen en edades que
van desde los 16 hasta los 105 afios, exis-

TABLA I

LEUCEMIA AGUDA: DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES

POR EDAD Y SEXO.

Edad Hombres Mujeres Total %
(afios) n n n

16 — 30 24 11 35 55.4
31 — 45 7 6 13 20.6
46 — 60 3 6 9 14.2
61 — 75 2 3 5 7.8
76 — 90 0 0 0 0.0
91 — 105 0 1 1 1.5
TOTAL 36 27 63 100.0

Anales Médicos — Vol. 23 - N* 1 - 1988.
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TABLA II

DISTRIBUCION DE PACIENTES SEGUN TIPO DE LEUCEMIA
AGUDA Y SEXO.

Hombres Mujeres Total 4%

n n n
L. Mielobléstica 21 18 39 619
L. Linfoblastica 14 8 22 349
No Clasificada 1 1 2 3i1,
TOTALES 36 27 63 100.0

tiendo una mayor incidencia de leucemia
aguda entre los 16 y los 30 afios de edad,
55.4% (35 casos) con predominio del sexo
masculino. Entre los 16 y los 45 afios de
edad se ubica méas del 75% de los casos.

Del nimero total de enfermos, 61.9%
(39 casos), correspondié a leucemias mie-
loblasticas y 34.9% (22 casos) a leucemias

linfoblasticas, con un 3.1% en el que la
clasificacién definitiva no fue posible con
los medios a nuestro alcance. No se com-
probaron diferencias significativas entre
ambos sexos y el tipo de leucemia aguda,
pero se observé un discreto predominio
de las formas linfoblasticas en el sexo
masculino. Tabla II.

Grdfico 1

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE PACIENTES SEGUN
SUBTIPOS DE LEUCEMIA MIELOBLASTICA(*!

/o
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Como se muestra en el Grafico N¢ 1,
los subtipos de leucemia mielobléstica
més frecuente segun la clasificacién FAB
fueron las formas M1 y M2 con 54.4% si-
guiendo en frecuencia de M5 con 17.9%
y luego la forma M4 con un 15.3%; las for-
mas M3 y M6 resultaron en nuestra revi-
sién francamente menos frecuente, de los
14 casos que tenian estudios citoquimico,
11 eran peroxidasas positivos y 3 casos
eran Sud4n positivos; en seis enfermos
tanto el Suddn como las peroxidasas re-
sultaron positivas debiendo hacerse notar
que otros 3 enfermos tenian bastones de
Auer en la microscopia de luz.

En la Tabla III se ve la distribucién
de los pacientes segin el tipo de leucemia
y el recuento de blastos circulantes en el
momento de ingreso, pudiendo observarse
que la mayor proporcién de enfermos te-
nia menos de 10.000 elementos inmaduros

TABLA III

RECUENTO DE BLASTOS EN SANGRE
PERIFERICA EN PACIENTES CON
LEUCEMIA AGUDA. (n = 57)

Miles Cél/mm3 LMA. LLA.

0
9 3

1
16 6

5
5 3

10

1

20
1 3

40
2 1

60
2 1

80
1 1

90

100
2

290
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por mm3 y especialmente menos de 5.000
por mm3; s6lo dos pacientes tenian alre-
dedor de 290.000 blastos por mm3 en la
sangre periférica al momento del ingreso.
La Tabla IV muestra la -distribucién de
pacientes segun el recuento de leucocitos
al ingreso.

La Tabla V muestra la frecuencia de
presentacién de leucemias agudas del
adulto en 10 afios, sefiala que el mayor
numero de nuevos casos se presenté en
los afios 1977 con 7 pacietnes, 1983 con 9
pacientes y 1984 en el que hubo 10 casos.

TABLA IV

DISTRIBUCION SEGUN RECUENTO DE
G. B. INICIAL EN PACIENTES CON
LEUCEMIAS AGUDAS. (n = 63)

Miles

C&1/mm3 L.MA. LLA.
0
17 7
10
1 4
20
2 2
30
1 1
40
1 3
50
3 1
60
1
70
1
80
1 1
90
1 1
100
1
100
2
500




TABLA V

DISTRIBUCION DEL NUMERO DE CASOS DE LEUCEMIA
AGUDA EN 10 ANOS.

Aiio N¢ de Casos % Afio N¢ de Casos %
1976 4 6.34 1981 5 7.93
1977 9 14.28 1982 6 9.52
1978 4 6.34 1983 9 14.28
1979 6 9.52 1984 10 15.80
1980 6 9.52 1985 4 6.34
Ne¢ Total de casos: 63.
TABLA VI

FRECUENCIA DE PRESENTACION DE VISCERO - ADENOMEGALIA
EN PACIENTES CON LEUCEMIAS AGUDAS.

LL.A.(22) % L.M.A.(39) % TOTAL %
Adenomegalia 18 81.8 12 30.0 30 49.1
Hepatomegalia 14 63.6 11 29.2 25 40.0
Esplenomegalia 13 59.0 8 20.0 21 344

El promedio anual general es de 6.3 pa-
cientes anuales.

Finalmente analizamos la frecuencia
de aparicién de adenopatias y viscerome-
galia en ambos tipos de leucemias com-
probandose tal como lo demuestra la Ta-
bla VI que el 81.8% de las leucemias lin-
foblasticas presentaron adenopatias a su
ingreso y que el 90.9% de ellas podian ser
catalogadas como “tumorales”, ya sea por
la presencia de adenomegalia aislada o
asociada a hépato - esplenomegalia. En
cambio sélo el 30% de las leucemias mie-
loblasticas presentaron adenopatias y un
53.8% de ellas pudo ser catalogada como
tumoral. Si se analiza el conjunto de leu-
cemias, se observa que el 49.1% tuvo ade-
nopatfas, el 40% hepatomegalia y el 34.4%
esplenomegalia.

Finalmente debemos hacer mencién de
la alta frecuencia con la que nuestros pa-
cientes presentaron algin tipo de infec-
cién comprobada durante su evolucién in-
trahospitalaria, 65% (41 casos).

El sistema mas constantemente com-
prometido resulté ser el arbol respiratorio
con 28.5% (18 casos), seguido de infeccio-
nes del tracto urinario en 11.7% (7 casos).
En relaci6n con agentes etiolégicos 87.8%
(36 casos), correspondieron a infecciones
bacterianas y sélo 4 a infecciones de tipo
viral debiendo destacarse que practica-
mente el 100% de los pacientes mostré
en algin momento de su evolucién signos
de candidiasis oral.

DISCUSION

La distribucién de nuestros pacientes

Leucemia aguda del adulto. Dr. J. Gajardo et al
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segiin edad y sexo esta en general de acuer-
do con lo reportado por la literatura in-
ternacional, tanto para las leucemias lin-
foblasticas como mieloblasticas (8, 9).

El discreto predominio del sexo mas-
culino que se observa bajo los 30 afios de
edad, se hace menos evidente posterior-
mente. Sin embargo debe tenerse presen-
te que entre nuestros enfermos el nime-
ro de casos después de esta edad disminu-
ye considerablemente.

En relacién con la distribucién segin
el tipo de leucemia, las estadisticas ex-
tranjeras entregan datos similares a los
enconirados en nuestro estudio, dando
aproximadamente un 70% para las leuce-
mias mieloblasticas y un 30% para las
linfoblasticas (8, 10), distribucién perfec-
tamente opuesta a la cbservada en las leu-
cemias agudas del paciente menor de 15
afios (11) y que probablemente constituye
un primer factor en la tajante diferencia
prondstica de la leucemia infantil con res-
pecto a la del adulto. No existen diferen-
cias estadisticamente significativas entre
ambos sexos y el tipo de leucemia; sin em-
bargo, observamos un ligero predominio
de las formas linfoblésticas en el sexo
masculino. Este ultimo hecho es concor-
dante con lo descrito por Baccarani en un
estudio de 293 pacientes con leucemia lin-
fobléstica (12). Cabe mencionar al respec-
to que aparentemente también el pronds-
tico de la leucemia linfoblastica es ligera-
mente mejor en los pacientes de sexo fe-
menino que en los hombres (13 - 14).

En cuanto a la distribucién de los dife-
rentes subtipos de leucemia aguda mie-
loide, la forma M4 tiene una menor fre-
c'uencia de presentacién en nuestra expe-
riencia que en la reportada por Burns y
Whittaker (15, 16) en tanto que las for-
mas M5 aparecen en nuestra estadistica
con ux}a frecuencia mayor. Probablemente
esta diferencia pueda ser atribuida a que
110 contamos con determinaciones de lizo-
:g:ad esé:ca dgr tincién de estearasas que

< yuda en la adecuada identifica-
cién de las formas de estirpe monoblasti-

Anales Médicos — Vol. 25 - N¢ 1 - 1988.

ca. En cambio los otros subtipos de leu-
cemia mieloblastica tiene en nuestra ex-
periencia, frecuencias semejantes a las
descritas en el extranjero (17).

En relacién con la distribucién de pa-
cientes segtn el recuento de leucocitos
inicial, se ha descrito que aquellos que
tienen menos de 25.000 células por mm3
presentan remisiones mas durables que
aquellos que tienen al ingreso recuentos
leucocitarios superiores a esta cifra y que
tanto la duracién de la remisién comple-
ta como también la posibilidad de sobre-
vida libre de enfermedad a 5 afios son in-
versamente proporcionales al recuento de
leucocitos (12). En este sentido llama la
atencién que el grupo de pacientes anali-
zados, una significativa proporcién, 60.3%
(38 casos) tenia en el momento del diag-
néstico, menos de 10.000 leucocitos por
mm3 observandose este hecho con mayor
nitidez en el grupo de leucemias mielo-
blasticas en las que 70% (28 casos) ini-
ciaron su afeccién con menos de 10.000
leucocitos por mma3.

Seguin algunas publicaciones (18) la
frecuencia de aparicién de adenopatias en
las leucemias agudas es de alrededor del
25%, la que en nuestra revisién alcanzé
a un 49.1% Hubo un alto porcentaje de
aparicién de algin tipo de tumoracién,
especialmente en las leucemias linfoblas-
ticas. Este hecho que quizas podria ser
atribuido a consulta demasiado tardia en
los enfermos, se contrapone, sin embargo,
con las cifras mas bien reducidas de leu-
cocitos comentados precedentemente.

En relacién a la incidencia de infeccién
de nuestros pacientes, debe reconocerse
que no se efectué pesquisa de otros gér-
menes como, neumocystis carinii, citome-
galovirus, etc., probablemente por la evo-
Jucién corta de los pacientes o bien por
nuestras deficiencias diagnésticas.

ANALISIS DE LAS CURVAS DE SUPER-
VIVENCIA.

Como se observa en el Grafico N° 2,
del niimero total de casos de leucemia lin-
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Grafico 2

PRONOSTICO DE
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foblastica, s6lo el 50% tiene posibilidad
de seguir vivo al perfodo posterior a los
primeros 6 meses de evolucién, y luego la
supervivencia disminuye en forma gradual
hasta los 15 meses en que sélo quedan 2
casos vivos. Fueron incluidos en este ana-
lisis los pacientes que habiendo ingresado
al hospital fallecen a las pocas horas de
ingreso, lo que indudablemente se refleja
en la brusca caida inicial de las curvas de
sobrevida.

En el caso de las leucemias mieloblas-
ticas el prondstico es atin peor debido a
que precozmente en el primer mes existe
ya un 50% de pacientes que fallecen y otro
50% con posibilidad de seguir vivo en el
periodo siguiente. Luego hay una caida
gradual en la posibilidad de seguir vivo
en el periodo siguiente, hasta los 11 me-
ses.

Entre ambas curvas hay sin duda una
diferencia significativa desde el punto de
vista estadistico con P menor a 0.05. Atn
cuando las posibilidades de supervivencia

son mejores para la leucemia linfoblastica,
nuestros enfermos tienen una sobrevida
francamente inferior a la reportada por
las publicaciones extranjeras, lo que pue-
de ser atribuido entre otros factores a la
consulta tardia de los pacientes y a la fa-
lencia de medicamentos e infraestructura
hospitalaria adecuada.
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ANTICUERPOS CONTRA ANTIGENOS NUCLEARES
EXTRACTABLES EN ENFERMEDADES DEL
TEJIDO CONECTIVO.

DRS.: GONZALO ZULOAGA M.; ENCARNACION SAENZ B.;
CARMEN HERNANDEZ V. SRTAS.: ROSA CATALAN S.* y LAURA BORZONE T.**

RESUMEN

Se estudiaron ochenta y seis sueros provenientes de igual niimero de pacien-
tes portadores de Lupus Eritematoso Sistémico (LES), Artritis Reumatoidea (AR),
Esclerosis Sistémica Progresiva (ESP) y Enfermedad Mixta del Tejido Conectivo
(EMTC), ademsis, de cuarenta y nueve controles en busca de los anticuerpos anti
antigenos nucleares extractables anti Sm, anti RNP, anti Ro y anti La, mediante el
método de inmunodifusién doble en agarosa. No se encontraron anticuerpos en los
controles. Anti Sm se encontré sélo en LES (17%). Anti RNP se encontré en el
100% de EMTC, 43% de LES, 11,8% de ESP y 7,1% de AR. Los anti Ro en 43%
de LES, 16,6% de EMTC y cn 14,3% de AR. Anti La en 26% de LES y 59% de ESP.
Se encontré correlacién positiva entre anti Sm y anti RNP con respec‘to a la acti-
vidad clinica del LES. También se observé asociacién significativa entre anti Sm
con vasculitis y nefropatia. No se encontré correlacién clinica entre los otros anti-
cuerpos y manifestaciones clinicas del LES. Sé6lo en LES se detectaron tres o m4s
anticuerpos simultdneos, en el 25% de las muestras positivas.

Una de las caracteristicas de las enfer-
medades del mesénquima es la presencia
de diversos autoanticuerpos dirigidos con-
tra diferentes antigenos de origen nu-
clear (1, 2). El primer descubrimiento en
este campo acontecié en el afio 1948, cuan-

* Quimico Farmacéutico.

**  Tecndlogo Médico.
Seccién Reumatologia Hosp!
Departamento de Medicina,

do Hargraves et al. (3) describen el fené-
meno de la célula del Lupus. Posterior-
mente y hasta la fecha, han continuado
identificindose numerosos anticuerpos, al-
gunos de los cuales son de utilidad para el
diagnéstico y control de algunas mesen-
quimopatias como LES ESP, EMTC Y
otras (1, 2, 4).

ital Guillermo Grant Benavente de Concepcién.
Facultad de Medicina. Universidad de Concepcién.
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Uno de los grupos de autoanticuerpos,
que tienen importancia en el estudio de
estas afecciones, es aquel dirigido contra
una serie de proteinas no histonas de ca-
racter acidico y Ribonucleoproteinas, co-
nocidos como anticuerpos contra antige-
nos nucleares extractables y que se deno-
minan ENAs (extractable nuclear antigen)
(2, 4, 5, 6).

Los mas estudiados de este grupo, son
el anti Sm, anti Ro, anti RNP y anti La.

Los objetivos de este trabajo fueron de-
terminar la incidencia de los anticuerpos
anti Sm, anti RNP, anti Ro y anti La
en diferentes mesenquimopatias. También
nos interesé observar las posibles relacio-
nes entre estos anticuerpos, la actividad
clinica y las diferentes manifestaciones del
LES.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 86 sueros provenientes
de igual nimero de pacientes, controlados
en la Seccién de Reumatologia del Hospi-
tal Guillermo Grant Benavente de Concep-
cién, durante el periodo comprendido en-
tre Enero de 1984 y Diciembre de 1985.

e estos sueros, 28 correspondieron a AR,
17 a ESP, 6 a EMTC y 35 a LES. Todos
cumplian con los criterios de la Asocia-
cién Americana de Reumatismo (ARA) (7,
8, 9).

De las 28 AR, 26 eran mujeres y 2 hom-
bres, con una edad promedio de 5510,1
afios (rango: 34 a 71 afios) y un tiempo
promedio de evolucién al momento del es-
tudio de 9,1 = 6,5 afios (rango 23 a 26
afios). De los 17 pacientes con ESP, 16
eran mujeres y 1 hombre, con una edad
promedio de 42=+10,3 afos (rango 23 a
63 afios) y un tiempo promedio de evo-
lucién al momento del estudio de 9,6==8,1
afios (rango 1 a 34 afios). De los 6 pacien-
tes con EMTC, 5 eran mujeres y 1 hom-
bre, con una edad promedio de 33,5%10,9
afics (rango 14 a 49 afios) y un tiempo
promedio de evolucién al momento del es-
tudio de 4,5+1,6 afios (rango 2 a 7 afios).
De los 35 pacientes con LES, 34 eran mu-
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jeres y 1 hombre, con una edad promedio
de 33,4-10,6 afios (rango 15 a 55 afios) y
un tiempo promedio de evolucién al mo-
mento del estudio de 4,9=4,5 afios (rango
3 meses a 15 afos).

Todos los pacientes con LES presenta-
ban 4 6 mas criterios de la ARA para el
diagnéstico (7). Al momento del estudio
20 de los LES se catalogaron como acti-
vos y 15 como inactivos. Los criterios de
actividad fueron la presencia de: a) nefro-
patia activa, definida como proteinuria
persistente mayor de 0,5 grs. en 24 horas
y/o hematurias, cilindros hematicos, gra-
nulosos y mixtos con o sin repercusién
funcional; b) compromiso del Sistema
Nervioso Central, manifestado por sicosis,
convulsiones o déficit neurolégico central,
o c) dos o mas de las siguientes manifes-
taciones: poliartritis, poliserositis, miocar-
ditis, fiebre, eritema facial, vasculitis cu-
tdnea, anemia hemolitica, leucopenia per-
sistente (recuento menor de 4.000 x mm?3),
linfopenia persistente (recuento menor de
1.500 x mm?), trombocitopenia persistente
(recuento menor de 100.000 x mm®) y/o
VHS elevada.

Como grupo control se utilizaron los
sueros de 36 donantes del Banco de San-
gre del Hospital Guillermo Grant Bena-
vente. De estos 20 eran mujeres y 16 hom-
bres, con una edad promedio de 30,3%=7,8
afios (rango 20 a 48 afios). También se in-
cluyeron los sueros de 13 pacientes con
glomerulonefritis aguda post estreptocé-
cica.

La presencia de los anticuerpos anti
ENAs se investigé mediante el método de
inmunodifusién doble en agarosa. La pla-
ca de doble difusién se preparé con aga-
rosa al 0,4% en placas de Petri, las que
se mantuvieron en cdmara himeda y a
temperatura ambiente. Se efectuaron lec-
turas a las 48, 72 y 96 horas buscando las
lineas de identidad-no identidad con los
sueros de referencia conocidos. Los sue-
ros de pacientes y controles se estudiaron
en diluciones desde suero entero hasta 1/
1280. Los anticuerpos anti Sm, anti RNP
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y anti La se determinaron usando como
fuente antigénica el extracto fresco de ti-
mo de ternero y para la determinacién del
anti Ro se us6 como fuente de antigeno
del extracto fresco de bazo humano.

Para los analisis estadisticos se us6 la
Prueba Chi Cuadrado (10) considerandose
como criterio de significancia estadistica
una p<0.05.

RESULTADOS

De los 49 controles ninguno presentd
anticuerpos anti ENAs .

Se encontraron anticuerpos anti Sm
en el 17% de los pacientes con LES, con
titulos desde 1/2 hasta 1/40. No se encon-
tré a ningun titulo en las otras mesenqui-
mopatias estudiadas (Tabla I).

Los anticuerpos anti RNP, con titulos
desde suero entero hasta 1/640 se detec-
taron en el 43% de los LES. En el grupo
de AR, se detectaron sélo a suero entero
en el 7,1% de los casos. En el grupo de
ESP se encontraron a titulos desde suero
entero hasta 1/640, en el 11,8% de los ca-
sos. Los valores mas altos se encontraron
en Jos pacientes con EMTC, con titulos en-

' tre 1/20 y 1/1280, en el 100% de los casos.

Los anticuerpos anti Ro, con titulos
desde suero entero hasta 1/28, se encon-
traron en el 43% de los pacientes con LES.
En el grupo de pacientes con AR se encon-
traron en el 14,3%, con titulos desde sue-
ro hasta 1/16. En los pacientes con EMTC
se detectaron en el 16,6% a titulo de 1/20.
No se encontraron anti Ro en los pacientes
con ESP. El anticuerpo anti La se detec-
16 en el 26% de los LES a titulos entre sue-
ro entero y 1/160. En los pacientes con
ESP se encontré en el 59% de los casos.
No se detectaron estos anticuerpos en los
grupos de AR y EMTC.

Al efectuar el andlisis de los anticuer-
pos anti ENAs, en los grupos de LES acti-
vos e inactivos se observé una correlacién
positiva estadisticamente significativa en-
tre los anti Sm (p<0,025) y anti RNP
(p<0.025) con la actividad de la enferme-
dad. Esta correlacién no fue significativa
para los anticuerpos anti Ro y anti La.

Los resultados de la relacién entre los
anti ENAs y las manifestaciones clinicas
de los pacientes con LES activos, demues-
tran que €l anticuerpo anti Sm tiene una
correlacién positiva estadisticamente sig-
nificativa respecto a la presencia de vas-
culitis (p<0.005) y nefropatia (p<0.05)
No se encontraron otras correlaciones

TABLA I

INCIDENCIA DE LOS ANTICUERPOS ANTI SM, ANTI RNP, ANTI RO
Y ANTI LA SEGUN DIAGNOSTICO.

Anticuerpos
Mesenquimo- Sm Ro La
patfas, n % n % n % n %
LES (n=35) 6 17 15 43 15 43 9 26
A. R. (n=28) 0 0 2 7,1 4 143 0 0
ESP (n=17) 0 0 2 118 0 0 1 59
EMTC (n=6) 0 0 6 100 1 16.6 0 0

Anticuerpos contra antigenos nucleares, Dr. G. Zuloaga M. et al

TAB

LA II

PRESENCIA DE ANTIENAs SIMULTANEOS SEGUN PATOLOGIA

Nimero aENAs LES

A. R. ESP EMTC
Simultdneos n % n % n % n %
Uno 10 42 6 100 1 50 5 83
Dos 8 33 0 0 1 50 1 17
Tres 5 21 0 0 0 0 0 0
Cuatro 1 4 0 0 0 0 0 (0]
TOTAL 24 100 6 100 2 100 6 100

clinicas para este anticuerpo.

Respecto a los anticuerpos RNP, anti
Ro y anti La no se encontraron correla-
ciones estadisticamente significativas con
las manifestaciones clinicas de los LES
activos.

La incidencia de anti ENAs presenta-
dos simultdneamente y detallados segtin
patologia, muestra que en ‘el grupo de
pacientes con LES se encontraron dos o
més anticuerpos simultdneos en 14 de 24
pacientes con anticuerpos anti ENAs po-
sitivos, correspondiendo al 58,4% En los
otros grupos se encontraron solamente 1
a lo mas 2 anti ENAs simultdneos. Sélo
en los pacientes con LES se encontraron
3 6 mas anticuerpos simultdneos, corres-
pondiendo al 25% de las muestras positi-
vas (Tabla II).

DISCUSION

El hallazgo de anticuerpos anti ENAs
exclusivamente en mesenquimopatias, de-
termina su importancia en el diagnéstico
de este grupo de enfermedades.

En los LES estudiados, al igual que en
reportes previos (5, 6, 11) encontramos
que los anti Sm son especificos de esta pa-
tologia, aunque su frecuencia de apari-
cién es relativamente baja, 17% en nues-
tra serie y entre 10 a 30% en otras, (2, 1,
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11, 12, 13), lo cual los hace importantes
en el diagnéstico diferencial. Observamos
también una relacién entre anticuerpos
anti Sm, actividad clinica, presencia de
nefropatia y vasculitis, datos que son con-
cordantes con lo publicado (14, 15, 16).
La incidencia de RNP fue semejante a la
obtenida por otros autores (2, 8) y su pre-
sencia se correlacioné con actividad clini-
ca, al igual que o reportado por Houtman
(17). Sin embargo no encontramos rela-
cién entre anti RNP y manifestaciones
clinicas, aunque se Ie ha asociado previa-
mente con Sindrome de Raynaud (17, 18,
19). Los anticuerpos anti Ro y anti La se
observaron con una frecuencia semejante
a lo reportado (2, 4, 7, 11, 13) y no encon-
tramos relacién entre su presencia y acti-
vidad del LES, ni con sintomas especifi-
cos. Debemos si destacar que no investi-
gamos en nuestros pacientes Sindrome de
Sjogren asociado, con el cual se relacio-
nan los anticuerpos anti Ro y anti La (2,
12, 20). Esta misma observacién es vélida
para nuestras Artritis Reumatoideas. De
acuerdo a nuestros resultados, la presen-
cia de tres o més anti ENAs simultdneos
es altamente sugerente de LES.
En el 100% de las EMTC estudiadas se
encontré anti RNP a titulo elevado, lo cual
no es de extrafiar ya que este anticuerpo



20

define a la enfermedad (19, 22).

En las AR encontramos baja inciden-
cia de anti RNP, semejante a lo previamen-
te reportado (7) y pareciera no tener im-
portancia diagndstica. Constatamos tam-
bién en este grupo de pacientes la presen-
cia de anticuerpos anti Ro, no observéando-
se anti La.

La ESP tiene en nuestra serie una baja
frecuencia de anti ENAs, sélo encontra-
mos ocasionalmente anti RNP y anti La,
lo que estarfa de acuerdo con otros auto-
res (12, 13, 24).

En conclusién, creemos que la deter-
minacién de anti Sm, anti RNP, anti Ro y
anti La es de valor en el diagnéstico dife-
rencial de las mesenquimopatias. En al-
gunos casos, como el anti Sm en el LES
puede ser un marcador de la enfermedad
y en otros como el anti RNP a titulos al-
tos definiria a la EMTC.

Los anticuerpos anti Sm y anti RNP
parecerfan tener relacién con la actividad
clinica del LES, encontrdndose ademéas
una asociacién entre anti Sm con la pre-
sencia de vasculitis y nefropatia. Por ulti-
mo la presencia en un paciente de tres o
mas anti ENAs simultdneos seria altamen-
te sugerente de LES.
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EXPERIENCIA DE 28 MESES EN HEMODIALISIS
CRONICA EN LA CIUDAD DE CONCEPCION.
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Se revisaron las fichas clinicas de 30 pacientes con insuficiencia renal crénica
terminal, sometidos a hemodidlisis crénica intermitente en la ciudad de Concep-

cién, por un periodo de 28 meses.

El grupo estaba compuesto por 23 pacientes no diabéticos (12 hombres y 11

mujeres), con un promedio de edad de 41,3 ados y 7 pacientes diabéticos (6 hom-
bres y 1 mujer), con una edad promedio de 47,85 afios. El motivo de ingreso mds
frecuente fue el sindrome urémico, con o sin compromiso cardiovascular, obser-
véndose con el procedimiento una franca mejorfa de los pardmetros clinicos y bio-
quimicos en ambos grupos de pacientes. Las complicaciones fueron de mayor fre-
cuencia y severidad en el grupo de pacientes diabéticos (70,3% del total de compli-
caciones), destacando las de tipo cardi lar, infecci y oftalmolégicas. Du-
rante el periodo de observacién hubo una sobrevida de 86,7%, ya que fallecieron
4 pacientes no diabéticos, 3 de causa cardiovascular y 1 por una hemorragia intra-
cerebral. El resto de los paclentes logré reincorporarse a una vida practicamente

normal, en el 96,7% de los casos.

Se concluye que la hemodidlisis crénica intermitente es un buen método de
sobrevida para los pacientes con insuficiencia renal crénica terminal, ya sea como
tratamiento indefinido o como preparacién para un transplante renal.

Hasta hace algunos afios, los pacientes
con insuficiencia renal crénica terminal
(LR.C.T.) iban irremediablemente a la
muerte en un plazo de semanas o meses.
El pronéstico para ellos ha cambiado des-
de la introduccién del rifién artificial por
Kolff en 1943 (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 20, 24).
Posteriormente a partir de la década del
60, su uso se hizo mas masivo en algunas
partes, como EE.UU. y paises auropeos (8,

Departamento de Medicina.

9, 10, 11), fundamentalmente por la me
joria en los accesos vasculares, que CW*
mina con la introduccién de la fistula ar*
terio-venosa interna por Cimono y Bre%
cia en 1966 (12, 13, 26, 27), que permit¢
abordajes repetidos a la circulacién.
Entre las innumerables aplicacion®
de la hemodiAlisis crénica (H.D.C.), s sif
lugar a dudas, la insuficiencia renal cF
nica terminal la m4s importante, ya s
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como tratamiento definitivo o complemen-
tario al transplante renal (3, 18, 19, 23,
25, 30, 32).

El objetivo del presente trabajo es co-
municar la experiencia de H.D.C. en la ciu-
dad de Concepcidn, en pacientes portado-
res de LR.C.T. Se compara entre un gru-
po de pacientes nefrépatas diabéticos y no
diabéticos, evaluando su comportamiento
clinico, bioquimico, sobrevida, calidad de
vida y complicaciones.

MATERIAL Y METODO

Se analizaron retrospectivamente las
fichas clinicas de 30 pacientes en I.R.C.T.
sometidos a H.D.C. intermitente pcr un
periodo de 28 meses.

El grupo estuvo compuesto por 23 pa-
cientes no diabéticos, 12 hombre y 11 mu-
jeres, con un rango de edad entre 18 y 65
afios y un promedio de 41,30=13,66 afios
y 7 pacientes diabéticos, 6 hombres y 1
mujer, con un rango de edad entre 36 y
57 afios y con un promedio de 47,85%7,65
afios. Tenian un tiempo promedio de dia-
betes clinica de 19,7 afios.

El estudio etiolégico de la LR.C.T. se
hizo mediante los antecedentes clinicos,
examenes de laboratorio, radiolégicos y/o
estudio histopatolégico.

En total se efectuaron 3.900 hemodié-
lisis, de las cuales el 71,47% (2.787 pro-
cedimientos) fueron en pacientes no dia-
béticos y el 28,53% en el grupo diabético.
Los enfermos se dializaron 3 veces por se-
mana, con una duracién de 4 - 4,5 horas
por sesién, con méquinas Travenol RSP
Canester con filtro capilar y convertidor
de presién negativa y maquinas Gambro
AK - 10. (16).

En cada sesién se les someti6 a con-
trol de peso y presién arterial de pre y
post-didlisis.

Mensualmente se les practicé control
de exdmenes de hematocrito, electrolitos
plasmiticos, B.U.N. y antigeno de super-
ficie de hepatitis B. Cada dos meses se de-
terminé colesterolemia, glicemia, (excepto
en diabéticos), bilirrubinemia, proteine-
mia con relacién albimino-globulina, fos-
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fatasas alcalinas, transaminasas GOT y
GPT, calcemia, fosfemia, creatininemia y
ferremia (11, 12, 23, 35).

El acceso vascular de eleccién fue la fis-
tula arteriovenosa radiocefalica interna
del antebrazo no dominante (12, 26, 27,
29). Del total de pacientes, 16 tenian un
acceso vascular funcionante al momento
de ingresar al programa y a los 14 restan-
tes se les practicé un acceso vascular tran-
sitorio (catéter de Shaldon, catéter sub-
clavio o shunt externo).

La calidad de vida se evalué segun la
escala de rehabilitacién de Karnofsky
17).

Los datos fueron almacenados y pro-
cesados en un computador Digital DEC
1091, mediante la férmula de anélisis es-
tadistico general “STP”. Como medida de
distribucién de muestras se utilizé el pro-
medio y la desviacién standard. Para la
comparacién de resultados se aplic6 el
test de Student para muestras indepen-
dientes.

RESULTADOS

La permanencia de los pacientes en
H.D.C. fue variable, fluctuando entre 1y
28 meses, lo que dependié de varios fac-
tores, tales como traslado de pacientes a
otros centros de dialisis, transplante renal
o del fallecimiento durante el periodo de
observacién. Hubo dos pacientes no dia-
béticos que estuvieron durante todo el pe-
riodo y un paciente diabético permanecié
26 meses, como se observa en la Tabla I.

TABLA N¢ I
TIEMPO DE PERMANENCIA
EN DIALISIS
Tiempo No
en didlisis diabéticos Diabéticos Total
(meses)
0- 4 23 7 30
5- 8 15 7 22
9-12 6 4 10
13 - 16 6 4 10
17 - 20 5 2 7
21 - 24 3 1 4
25 - 28 2 1 3




%

Las patologias renales que llevaron a
los pacientes a la LR.C.T. se detallan en
la Tabla II, destacando una gran varie-
dad de enfermedades renales, tanto pri-

marias como secundarias.

A la enfermedad renal de base, se aso-
ci6 frecuentemente otro tipo de patologia,
como se sefiala en la Tabla III. Entre ellas
vabe destacar la hipertensién arterial con
una frecuencia muy alta de un 90%, la
cardiopatia coronaria y la obesidad. Al-
gunos pacientes presentaron dos o mds

patologias asociadas.

Las condiciones de ingreso de los pa-
cientes a H.D.C. fueron muy variables, ya
que 18 lo hicieron en sindrome urémico,
2 pacientes en edema agudo pulmonar por
hipervolemia, 2 con una LR.C. avanza-
da, pero sin llegar a sindrome urémico y
los 8 pacientes restantes llegaron metabé-

TABLA Ne° II

DIAGNOSTICOS DE LAS PATOLOGIAS

RENALES.

(Clinico, de laboratorio y/o histolégico)

1.—Nefropatia Diabética
2.—Glomerulonefritis crénica*
3.—Enfermedad renal
poliquistica
4.—Glomerulonefritis extra-
capilar*
5.—Otros diagnésticos
a) Pielonefritis crénica
b) Nefroangioesclerosis*
c) estenosis pieloureteral*
d) Nefropatia congénita
) Nefropatia de la artritis
reumdtica®
f) Nefropatia trica
8) Rechazo de transplante
renal*
h) Nefrocalcinosis*
6.—No clasificados

TOTAL

5 (16.6)
4 (133)

1
1
9 (30.0)
30

* Biopsia o estudio histopatolégico

renal post-quirtrgico,

Experiencia de

licamente compensados por provenir de
otros centros de dialisis.

Los parametros bioguimicos de con.
trol efectuados interdialisis, se muestran
en la Tabla IV, sin que se observe dife.
renoias significativas entre ambos grupos,
No se presentaron fluctuaciones importan-
tes de la glicemia de predialisis (1,42
032 gr %) y postdialisis (1,56 == 0,39
gr %) en los pacientes diabéticos, a pe-
sar de que el liquido de dialisis tiene una
concentracién de glucosa de 2,5 gr/%. So-
lamente hubo alzas moderadas y transi-
torias de la glicemia, relacionadas a cua-
dros infecciosos y en un caso por adminis-
tracién de esteroides.

El peso de pre y postdialisis, asi como
sus fluctuaciones, se sefialan en la Tabla
V, no observindose una diferencia esta-

TABLA N¢ III

PATOLOGIA ASOCIADA A LA ENFER-
MEDAD RENAL PRIMARIA.

1.—Hipertensién arterial 27 (90.0)
2—Cadiopatia coronaria 4 (133)
3.—Obesidad 4 (133)
4—Sindrome nefrésico activo 1 ( 3.3)
5.—Secuela de A. V. E. 1
6—Osteitis fibroquistica 1
7—Hiperlipidemia 1
8.—Gota 1
9.—Artritis reumatoidea 1
lO.—HiPerparatiroidismo

primario 1
11—Sinusitis crénica 1
12.-Epilepsia 1
13.—Ceguera congénita 1

e R s
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TABLA N° IV

EXAMENES DE LABORATORIO PERIODO INTERDIALITICO

Total de pacientes No diabéticos Diabéticos
Acido urico 10.02 = 1.39 1073 = 1.61 7.82 = 122 NS
B.U.N. 85.40 == 27.63 78.85 = 20.90 105.07 = 37.12 NS
Calcio 842 = 0.69 8.36 = 0.65 8.57 = 0.85
Creatinina 11.03 = 3.64 11.27 &= 411 1032 = 1.63
Fésforo 541 = 092 555 = 1.00 498 = 047 NS
Glicemia Predial. 1.06 = 0.28 092 = 031 142 = 032
Glicemia Postdial 1.56 = 0.39
Osmolalidad efectiva 28853 = 7.14 286.75 = 6.83 293.64 = 5.68 NS
Potasio 476 = 0.55 472 = 055 488 = 0.57
Sodio 138.61 = 2.96 138.20 = 3.14 139.80 = 2.10
TABLA N° V
COMPORTAMIENTO DEL PESO EN LA PRE Y POSTDIALISIS

Total de pacientes No diabéticos Diabéticos P
Predialisis 63.81 = 13.84 61.05 = 12.15 7248 + 16.18
Postdialisis 61.88 = 13.64 59.25 = 11.99 70.15 == 16.24
Descenso — 198 = 0.1 — 1.83 = 0.60 — 243 -+ 041 NS
Ascenso + 192 = 072 + 184 = 062 + 243 = 048 NS

disticamente significativa entre ambos

grupos de enfermos.

La hipertensién arterial se present6 en
el 90% de los pacientes con LR.C.T. al
momento de ingresar al programa y Ic-
quirié de terapia hipotensora. Al finalizar
el estudio, el 22% de los pacientes logrd
suspender dicha terapia y en el resto la
hipertensién se hizo de mas facil manejo.
La Tabla VI muestra las variaciones que
experimenté la presién arterial durante
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el periodo dialitico, observédndose un des-
censo tanto para la presion sistélica como
para la diastélica en ambos grupos de pa-
cientes.

Existe un claro predominio de las com-
plicaciones en el grupo de pacientes dia-
béticos, destacando principalmente las de
tipo cardiovascular, infecciosas y oftal-
molégicas. Ver Tabla VII.

Entre las complicaciones cardiovascu-
lares, hubo algunas como las arritmias su-
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TABLA N° VI
COMPORTAMIENTO DE LA PRESION ARTERIAL (PA)
PA SISTOLICA PA DIASTOLICA
Predislisis Postdidlisis Predidlisis Postdidlisis P
Total de
Pacientes 154.87 17.28 14190 = 19.11 9399 = 891 85.09 = 10.71 NS
No diabéticos 152.96 18.07 14096 = 21.10 93.80 * 9.86 84.76 = 12.01 NS
Diabéticos 161.15 = 13.65 14497 = 13.67 9464 = 518 86.15 = 4.87 NS
TABLA N¢ VII
TIPO Y EPISODIOS DE COMPLICACIONES
NUMERO DE EPISODIOS
Complicaciones No diabéticos Diabéticos Total
Ne % Ne % N: %

Cardiovasculares 7 36.8 25 55.6 32 50.0

Endocrinas 4 21.1 5 11.1 9 14.1

Infecciosas 0 0.0 5 11.1 5 7.8

Oftalmolégicas 0 0.0 4 89 4 6.3

Neuromusculares 8 42.1 0 0.0 8 12.5

Otras 0 0.0 6 133 6 9.3

fOTAL 0 8120 4 03 e 1000

praventriculares, principalmente flutter y
fibrilacién auricular paroxisticos, que se
presentaron durante el procedimiento o
a su término y requirieron de reposicién
de volumen y/o terapia anti-arritmica es-
pecifica. El edema agudo pulmonar por
hipertensién arterial o por hipervolemia
se observé predominantemente en pacien-
tes diabéticos.

La susceptibilidad a Jas infecciones
fue claramente mayor y de gran severi.
dad en el grupo diabético, lo que obligé
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a la hospitalizacién de ellos, presentando-
se dos casos de gangrena necrotizante, dos
€on neumopatia aguda y un paciente con
una sepsis,

Las complicaciones oftalmolégicas que
ocurrieron exclusivamente en los pacien-
tes.diabéticos, estuvieron en estrecha re-
la'cu‘)n con la retinopatia diabética y 12
hipertensién arterial,

De los 14 pacientes en quienes se prac
6 un acceso vascular transitorio, uno
present6 como complicacién un flegm6n

tic
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inguinal que se resolvié con antibidticos.
Posteriormente a todos ellos se les hizo
una fistula arterio-venosa, de las cuales
se complicaron dos: un paciente que pre-
senté una trombosis que fue necesario re-
solver quirirgicamente y otro paciente
con un sindrome de robo arterial.

Por tratarse de una poblacién hetero-
génea, tanto en patologia como en edad,
el destino que ha tenido cada uno de los
pacientes ha sido diferente, como se pue-
de ver en la Tabla VIIL. Los enfermos
que permanecieron en hemodiélisis inde-
finida, corresponden a aquellos pacientes
que presentan contraindicacién para un
transplante renal. Los pacientes traslada-
dos a otros centros de dialisis fue por ra-
zones de cambio de resistencia.

Durante los 28 meses en que se desa-
rrollé el estudio, se observé que el grado
de rehabilitacién de los pacientes fue sa-
tisfactorio, ya que el 96,7% de ellos desa-
rrolla en la actualidad una vida activa y
util y s6lo un paciente requiere de terce-
ras personas para su cuidado, como se
puede observar en la Tabla IX.

La mortalidad fue de un 13,3%, es de-
cir, fallecieron 4 pacientes, siendo la cau-
sa mds frecuente la patologia cardiovas-
cular, ya que dos pacientes lo hicieron
por edema agudo pulmonar y otro por un
infarto agudo del miocardio. El cuarto
paciente fallecido fue por una hemorragia

intracerebral masiva. La muerte de estos
pacientes ocurrié entre el primer y cuarto
mes de incorporados al programa.

La sobrevida actuarial después de 28
meses de observacién es del 86,7%.

DISCUSION

Hasta hace un década, el criterio de se-
leccién de los pacientes que se podian in-
corporar a un programa de H.D.C. era mas
estricto, no aceptandose pacientes mayo-
res de 65 afios ni diabéticos (1, 23). En es-
ta revisién se incluye un nimero impor-
tante de pacientes diabéticos, en un por-
centaje que en otros centros de dialisis
nacionales. Su compensacién clinica y me-
tabdlica no difiere en forma significativa
de la de los pacientes nefrépatas no dia-
béticos. Esto demuestra que no debiera
negarsele esta posibilidad terapéutica a
este grupo de pacientes que representan
un altoporcentaje dentro de los nefrépa-
tas crénicos terminales.

La mayoria de los pacientes ingresé al
programa de H.D.C. descompensados en
sindrome urémico, con riesgo vital y alte-
racién severa de los pardmetros bioqui-
micos. Durante su estadia en dialisis cré-
nica se observa una correccién de los pa-
rametros de laboratorio y clinicamente
una franca mejoria de su estado general,
con ascenso ponderal, mejor tolerancia al

TABLA N¢ VIII

DESTINO DE LOS PACIENTES

1.—Hemodialisis crénica en
programa de transplante

2.—Hemodi4lisis crénica
intermitente indefinida

3.—Transplantados
4—Traslado a otro centro

S—Fallecidos

No diabéticos Diabéticos Total
6 2 8
4 4 8
5 1 6
4 0 4
4 0 4
23 7 30
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TABLA N¢ IX
GRADO DE REHABILITACION SEGUN ESCALA DE KARNOFSKY
Total
Grado de actividad fisica %o djabétg/ios NPlabétic;: . otal =
A—Sin problemas 19 82.6 2 28.6 21 70
B.—Normal parte del dia 4 174 4 57.1 8 26.7
C—Apto para cuidado de
si mismo 0 0.0 0 0.0 0 0.0
D.—Cuidado especial 0 0.0 1 14.3 3.3
E.—Hospitalizacién 0 0.0 0 0.0 0 0.0
TOTAL 23 100.0 7 100.0 30 100.0

ejercicio, buena ingesta calérica-proteica
y desaparicién total de los sintomas uré-
micos.

En los pacientes diabéticos se obser-
va un mayor ascenso de peso en el perio-
do interdialitico, dado probablemente
por el aumento de la osmolalidad por la
hiperglicemia, que estimula osmorrecep-
tores e induce mayor sed en estos pacien-
tes. El ascenso de peso interdialitico re-
fleja retencién hidrosalina, a pesar de
estar los pacientes con indicacién de res-
triccién de ingesta de liquidos. El descen-
so de peso durante la dialisis, se debe a
la. extraccién de agua y solutos y es uno
de los pardmetros que refleja la efectivi-
dad de la hemodialisis.

La presion arterial experimenté un
descenso durante la dialisis en ambos
grupos de enfermos, lo que refleja que
la hipertension en estos pacientes es pre-
ferentemente de tipo volumen dependien-
te.

Cabe destacar que las complicaciones
en el grupo de pacientes no diabéticos
son muy bajas, comparable a lo observa-
do en otros centros de dialisis, lo que se
d.e’bc probablemente a Ia mejor condi-
cién metabdlica y nutritiva de estos pa-
cientes. El 70,3% del total de complica-
ciones se‘p-rescnté en el grupo de pacien-
tes diabéticos, destacando las de tipo

cardiovascular, tales como arritmias y
edema agudo pulmonar hipervolémico o
por hipertensién arterial. Esto puede
estar relacionado por un lado a una
mayor ingesta de liquido de estos pacien
tes en el periodo interdialisis y por otro
a labilidad cardiovascular por neuropatia
autondmica.

Las complicaciones infecciosas fueron
de gran severidad entre los pacientes
diabéticos, especialmente las de extremi
dades inferiores, lo que obligé a su hos
pitalizacién por periodos variables.

Las complicaciones oftalmolégicas queé
se presentaron exclusivamente entre 10
pacientes diabéticos se vieron agravadas
probablemente por el efecto de la hep#
rina, utilizada durante la dialisis, sobr
la retinopatia, provocando sangramiento
de microaneurismas intraoculares.

Como el periodo de observacién fue
relativamente corto para este tipo d¢
procedimientos, sélo 28 meses, no se llegd
a observar complicaciones tardias de 12
h.emodiélisis, tales como demencia dialf
tica, problemas derivados de la intoxic#
¢16n por aluminio u otra patologia neuro
logica, (41, @, 4, 4, 45

La sobrevida observada de un 86,7%
a los dos afios, est4 dentro de lo acept®
do mundialmente (. ) debiendo recor
dar ademds que los dos pacientes fallect
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dos por edema agudo pulmonar eran
potencialmente recuperables de haber re-
cibido atencién médica oportuna.

En definitiva, estos métodos de su-
plencia de la funcién renal, a los que se
recurre cuando los rifiones del paciente
se encuentran totalmente destruidos, sal-
vando a los pacientes de una muerte in-
minente, representan una verdadera revo-
lucién en el campo de la terapéutica
nefrolégica. No cabe duda que todavia
puede progresarse mas, pues hay variados
problemas que resolver, pero ya suman
muchos los pacientes que se benefician
de la H.D.C., permitiéndoles no sélo so-
brevivir, sino que como ha expresado
Jean Hamburger, “lograr vivir una vida
plena, total, normal, abierta a todas las
felicidades”.
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RENDIMIENTO DE LA CITOLOGIA COMO METODO
DE DIAGNOSTICO EN TUMORES

DR. JOSE SCHALPER P., FLORENTINA HENRIQUEZ* ERIKA LEIVA**,
JESSICA MEDEL**, PAULINA MORENO**.

En estos ltimos afios Ia Citologia ha adquirido cada vez mayor importancia
como método de diagnéstico complementario en tumores; especial t diante
el uso de aguja fina por su alto rendimiento, rapidez de ejecucién, bajo costo,
escasas complicaciones y baja invasividad.

La empleamos desde 1983. Con la finalidad de establecer el rendimiento
diagnéstico de la Citologia en nuestro servicio revisamos 1969 exdmenes citol6-
gicos obtenidos de diversas formas y sitios que tenian comprobacién histolégica.
La sensibilidad global del método fue de un 955%, la especificidad de 100% y Ia
eficacia de 96,3%.

La puncién con aguja bajo visién ecotomogrifica fue el método de mayor
eficacia (100%) y en relacién al sitio de origen de las muestras las mayores efica-
cias se obtuvieron en muestras del Aparato Respiratorio y Génitourinario (100%
en ambos).

La citologia permiti6 adem4s sugerir correctamente el tipo histolégico en
el 34,8% de los tumores benignos y el 49,6% de los tumores malignos.

El estudio microscépico de células
humanas de diversos origenes comenzé
durante la primera mitad del siglo XIX
0}

James Paget habria sido el primero
en emplear muestras citolégicas aspira-
das de tumores para examen microscépi-
co®@,

A Martin, Ellis y Stewart se les puede
considerar como los creadores de las téc-
nicas actuales de aspiracién citolégica‘’.

En esta década se ha demostrado am-

pliamente que la citologia es un método
de alto rendimiento diagnéstico en mues-
tras obtenidas de distintas formas, de
diversos 6rganos y en distintas patologias,
especialmente en neoplasias (! 2 3 4 3,

La citologia es ademés un método de
facil y rapida ejecucién, bajo costo y es-
casas complicaciones clinicas ).

El desarrollo de los métodos radiogra-
ficos y especialmente de los ultrasonogra-
ficos contemporaneos que dan notables
imagenes de 6rganos internos han abierto

Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Las Higueras, Talcahuano.

* Tecnblogo Médico.
**  Alumnos de Medicina.
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¢l camino al empleo de la citologia por

én con aguja fina con la que se pue-

unci
3 o de com-

de llegar con muy poco riesg
plicaciones a lesiones abdominales, retro-
peritoneales, mediastinicas y cerebrales
entre otras V.

En nuestro hospital empleamos ruti-
nariamente a la citologia como método
de diagnéstico desde 1983, en muestras
obtenidas de secreciones y liquidos cor-
porales, por punciéon con aguja fina y
como método de diagndstico intraopera-
torio; las muestras corresponden a diver-
sos 6rganos, entre ellos: mama, tiroides,
sistema digestivo e higado.

Este trabajo tiene por objeto conocer
el rendimiento diagnéstico de la citolegia
en nuestro servicio.

MATERIAL Y METODO

Analizamos 1969 estudios citoldgicos
realizados en nuestra unidad entre 1983
(fecha en que iniciamos el empleo del
método) y 1987 y que tenian comproba-
cién histolégica.

Estos estudios incluyen muestras ob-
tenidas de diversas formas las que agru-
pamos en tres grupos: a) Convenciona-

les; obtenidas de secreciones y liquidog
corporales; por puncién con aguja fina y
endoscépicamente.  b) Intraoperatoriag,
c) Obtenidas por aguja fina guiada pg
ultrasonografia. Las muestras fueron ob
tenidas de diversos sitios los que agrupa
mos en: aparato digestivo; ganglios linfs
ticos y bazo; mama; drea maxilofacial;
aparato respiratorio; tiroides; sistema uro
genital y otros.

Las muestras fueron fijadas en su
mayor parte en alcohol de 96° y algunas
en fijador compuesto por alcohol de 96¢
glicerina y P.V.P. y tefiidas con Azul d:
Toluidina y Papanicolau; algunas ademd:
fueron tefidas con He, Giemsa, P.A.S.
otras tinciones y observadas en microsce
pio standard.

Cada examen aparte de una descrip
cién microscépica incluye una conclusior
con dos partes: a) Una primera en rela
cién a benignidad o malignidad con tre
posibilidades: 1. Negativo para células
neoplésicas, 2. Sospechoso para célula
neoplasicas y 3. Positivo para células ne¢
plésicas. b) Una segunda parte que sugit
re ua tipo histolégico de patologia o unf
neoplasia benigna o maligna.

TABLA N° 1

DISTRIBUCION DE LOS CASOS SEGUN METODO DE OBTENCION

Y ORIGEN DE LA MUESTRA CITOLOGICA

) METODO DE OB
¥ TENCIO
0 origen muest, con"ex;sfo’ml Intraoperatorio }I’\IuaninLtimMUEl\iTg: casos
(N2) (N2) ag. fina (N¢)

Aparato Digestivo 95 132
Ganglios y Bazo 68 71 E i
: 222

;’m.xa 100 68 o
Maxilo Facia] 16 g -
Aparato Respiratorio 9 4 Fe o
Tiroides 19 i e -
Sistema Urogenita] 178 c;(1) 4 o
Otro

7 e y: 2 210

7

TOTAL 1 o

459

e :
57 1.969

Rendimientq de Ia citologia. Dr. J. Schalperl
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La tabla N¢ I muestra la distribucién
de las citologias segun el método de ob-

tencién de la muestra y sitio de origen
de ella.

RESULTADOS

Para establecer el rendimiento del mé-
todo se determind su sensibilidad, espe-
cificidad y eficacia segin férmulas acep-
tadas internacionalmente, presentadas en
el Cuadro Ne¢ 1.

La tabla N¢ II muestra los rendimien-
tos globales de la citologia segun sitio de
origen de las muestras y la tabla N¢ III los
rendimientos globales segiin el método de
obtencion de la muestra empleado.

La tabla N°¢ IV muestra los rendimien-
tos de la sugerencia citoldgica segun sitio
de origen de la muestra.

CONCLUSIONES Y COMENTARIO

El rendimiento diagnoéstico de la cito-

logia fue muy alto en la serie analizada,
independientemente del método empleado
en la obtencién de la muestra y del sitio
de origen de ella, a excepcién de las
muestras de tiroides en que la interpre-
tacién citolégica es particularmente difi-
cil. Los resultados obtenidos son simila-
res a los presentados en publicaciones
extranjeras (¢ 7. & 9 10. 1), )

Si al alto rendimiento agregamos su
facil y rapida ejecucién y bajo costo pen-
samos que la citologia debiera difundirse
ampliamente como método de diagnésti-
co complementario de tumores, ideal-
mente dentro de un sistema de diagnés-
tico combinado que incluye a otros méto-
dos como la endoscopia, ultrasonografia
e histopatologia.

Sin duda que la mayor dificultad a la
difusién de este método es la escasa can-
tidad de patélogos con entrenamiento
citolégico adecuado que hay en nuestro
medio.

CUADRO Ne¢ 1

FORMULAS PARA ESTABLECER EL RENDIMIENTO

PE UN METODO

DE DIAGNOSTICO

Sensibili V. P. il
ensibilidad A O n

ipe V. N. —_—
Especificidad RIS -

Valor predictivo para un resultado positivo

Valor predictivo para un resultado negativo =

V..P. + V. N,

B S B, VN . Ny Bl

Positivos para la enfermedad

Negativos para la enfermedad

V-Ps

T S

Il

V. N

A il 1

x 100

P. = Verdadero positivo.
= Verdadero Negativo.
Falso positivo.
Falso negativo.

1
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TABLA N¢ II
EFICACIA DIAGNOSTICA DE LA CITOLOGIA SEGUN SITIO
DE ORIGEN DE LA MUESTRA
Semsibl-  Especk-  V.P. VP.  Eficacia
Origen muestra ldad  ficidad  (+)% ()% %
Aparato Digestivo 95 100 100 i o
Ganglios Linfaticos y Bazo 99 100 100 99 %
Mama 99 100 100 98 99
Area Maxilo Facial 75 100 100 96 96
Aparato respiratorio 100 100 100 100 100
Tiroides 58 100 100 81 85
Sistema Urogenital 100 100 100 100 100
Otros 89 100 100 89 94
TOTAL 95,5 100 1000 82,1 96,3
:;. 11: (+) = Valor pred.ict.ivo para un resultado positivo.
. P. (=) = Valor predictivo para un resultado negativo.
TABLA Ne IIT
RENDIMIENTOS GLO D
’ BALES DE LA CITOLOGIA SEGUN METODO
E OBTENCION DE LAS MUESTRAS
B
Sensi- Valor Valor
Método ; Especi- Predictivo  Predictivo
bilidad. ficidad, rl:;la un para un Eficacia
Posittiado resultado
vo., Negativo.
Convencional
i 2 100 100 9
Intraoperatorio 86 & i
. 100 100 5
Ag. fina bajo visién 109 100 2 :
ecotomografica 0 100 o0
GLOBAL
96 100 1
00 95 98

Rendimiento de Ia citologfa. Dr. J. Schalper P.
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TABLA N¢ IV

ACIERTOS DE LA CITOLOGIA EN LA SUGERENCIA DEL TIPO
HISTOLOGICO DE PATOLOGIA O NEOPLASIA

Tumor Benigno y Neoplasias

Origen de ]la muestra Patol;lg;:i c’;’ nec: ?d'yfliigzi

(% casos acertados) acertados)
Aparato digestivo 38% 62%
Ganglios Linfaticos 45% 50%
Mama 61% 48%
Area Maxilo Facial 23% 43%
Aparato respiratorio 20% 50%
Tiroides 24% 26%
Sistema Urogenital 29% 56%
Otros 38% 62%

TOTAL 34,8% 49,6%

Creemos mnecesario agregar que la
mayor parte de los estudios citolégicos
de esta serie tuvieron una indicacién cri-
teriosa y precisa y que muchos casos fue-
ron comentados entre el médico clinico
y el patdlogo.

Es probable que debido al ntimero atn
relativamente pequeiio de casos no halla-
mos tenido falsos positivos, pero es alen-
tador que no haya ocurrido en los inicios
del empleo del método.
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MEDICINA AL DIA

BLOQUEADORES DEL CANAL DE CALCIO. I.

(Primera de dos partes)

DR. MARCELO MEDINA V.

Desde hace tiempo se sabe que el ién
calcio es fundamental para el funciona-
miento normal de diversos tejidos y 6r-
ganos. En la actualidad se postula que el
Ca** actia como un mensajero intrace-
lular que cumple un rol muy importante
en la contraccién de todos los tipos de
musculos, en la secrecién de las gldndu-
las exocrinas y endocrinas, en la libera-
cién de neurotransmisores y autacoides,
¢n procesos metabolicos como la glicoge-
ndlisis y la neoglucogénesis, en el trans-
porte y secrecién de liquidos y electroli-
tos, y en el crecimiento celular (1). Ade-
mds hay fundamentos para sostener que
el Cat+ tiene un rol fisiopatolégico cen-
tral en el dafio celular por isquemia (2),

Hace aproximadamente veinte afos se
descubrieron los primeros farmacos capa-
ces de antagonizar los efectos de Cat++ y
dc§acoplar la excitacién-contraccign en el
musculo cardiaco y liso. El verapamil (2)
fﬁ;i:(rllgsdye Slgsegzim?ros arln']f')liamente es-

i £nsayo con éxito en e tra-
tamiento de diversas enfermedades, espe-
cialmente de] aparato cardiovascular, Des-
de entonc:f:s el nimero de antagonistas

que han sido incorporados a la terapéu-
tica ha aumentado considerablemente, y

Departamento de
Universidad de Con
Apartado 10 - Casill

Ciencias Fisiol¢,
cepcion.
a 2407 - Concepcién,

Bloqueadores del cana] de calcio

gicas. Facultad de Ciencias Bjq

son muchos los que actualmente se en-
cuentran en etapa ensayo y seran utiliza-
dos préximamente.

A pesar que su mecanismo de accién
es basicamente el mismo, se ha compro-
bado que ellos difieren bastante en las
Tespuestas que producen en distintas si-
tuaciones experimentales, asi como en sus
efectos clinicos. Recientemente un grupo
de expertos convocados por la OMS pro-
puso clasificarlos en seis grupos de acuer-
do a una serie de criterios, tanto experi-
mentales como clinicos, con e] proposito
de orientar mejor su uso terapéutico (4).

No hay consenso atp acerca de cual
es la denominacign més adecuada de este
grupo de farmacos. Inicialmente se les co-
1oci6 como “antagonistas del calcio”, pues

sus efectos son similares a Jos que se ob-
servan cuando g

do contracti] se

calcio, as{ mismo, los cambios que provo-
€an en un med;

10 con concentracién nor-
mal de calcio disminuyen cuando ésta s€
cleva, .I?espués se establecié que su sitio
de aceion es la membrang plasmatica don-
de impiden 5 entrada de Ca++ a] cito
plasma, y comg existen otros antagonis-
tas del calcio Que actdan a nive] intrace- |

logicas y Recursos Naturales.

Dr. M. Medina V.

S Preparaciones de teji- |
colocan en un medio sin |

Fig. 1. Representacidn esquemdtica de los distintos meca -
nismos que controlan la concentracidn intracelular
de calcio.

lular, se ha propuesto denominarlos “blo-
queadores de Ia entrada de calcio” (3).

Regulacién de la concentracién de Ca*+
intracelular.

La concentracién intracelular de Ca*':'r
de la célula muscular en reposo es aproxi-
madamente 100 nM, mientras que la con-
centracién extracelular es cerca de 10.000
veces superior (3, 5). Se han descrito va-
rios sistemas capaces de excluir el Clla++
del citoplasma en contra de su gradl.ente
de concentracién (Fig. 1). El mecanismo
mds importante lo transporta al exterior
a través de la membrana plasmatica y utr-
liza ATP. Otro mecanismo es el intercam-
bio de Na+—Ca++ que aprovecha el po-
tencial electroquimico de Nat que gene
ra la ATPasa Na*—K+ dependiente. El
reticulo sarcoplasmético también posee
una bomba de Ca*++ que contribuye Sig
nificativamente a reducir su concen.tra'
cién citoplasmatica. Ademds se .ha visto
que la mitocondria puede amortiguar un
exceso de Ca++ en condiciones patologi-
cas d xia o isquemia.

Laeezginu?miénquel musculo liso pro-
voca la entrada de Ca++ desde el exterior,
pero también libera Cat++ desde dePOSI:
tos intracelulares. Cuando la CO_ﬂC"in‘t;i_
cién citoplasmatica alcanza un nive e-
cano a 10— M, el Ca*t+ se une 2 una p!
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quefia protefna especializada, la calmody-
lina, y el complejo Cat+—calmoduling
activa la enzima miosinacinasa, la cual
fosforila una cadena liviana de la miosi.
na; ésto permite la interaccién de ésta
con la actina, y consecuentemente la con-
traccién del musculo. La relajacién es el
resultado del restablecimiento de la con-
centracién de Cat* al valor en reposo,
que determina que el ién se libere de la
calmodulina.

La participacién de Cat+ en la con-
traccién del musculo cardiaco y esquelé-
tico es semejante, salvo que en lugar de
unirse a la calmodulina se une a la tropo-
nina, y con ello anula la represién que es-
ta ultima ejerce sobre la actomiosina.

La fuente principal de Cat+ que actiya
la contraccién es diferente en los distin-
tos tejidos y 6rganos. En algunos, el ca}-
cio activador proviene de fuera de la cé-
lula, en otros en cambio sale‘ de depési-
tos intracelulares, como el reticulo sarco-
plasmatico. Por otra parte, en el cozaz;)il
se ha observado que la cantidad de’ a

i la célula con cada estimulo
e la contrac-
es insuficiente para promover {a 2

6 llo se piensa que el Ca™ que
Gonsbole ] Cat++ desde depdsitos 1n-
entrali;::er: :1 cual se une a la troponina.
tra(fa meml;rana plasmética es impermea-

R a

ble al Cat*, éste penetra al mterloruccie
<lula a través de poros acuosos o “cana

e oléculas pro-

les”, constituidos por rlnacrgrrrrlxbrana e
i iesan la m - Se b
eicas que atraviesal I o
ilel os?rado que existen dos tipos pru;) b
: : .
e?;s de canales de calcio, un tipo se a.én
- o consecuencia de ]la despolarizaci ;
e : .
flon;a membrana al ser estimulada, y
- oce como ‘‘canal operado por %ote;
e
z?ﬁ" El otro se abre como resulr:aS : i
: i co! -
i i6n de un agonista
interaccion ouacAlg
- tor, por ejemplo noradrex.lalma i
ce(r:’eptc’)r alfa o beta; a este tipo S&
re'na «“.anal operado por receptor . o
- Las evidencias obtenidas en lnurr;fec
indi os -
igaci indican que
investigaciones o
e mue se observan cuando se emgl o
o
:'iossig nanomolares de Jos bloquea
o!
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FIG. 2. REPRESENTACION ESQUEMATICA DEL CANAL DE CALCIO.

del calcio pueden atribuirse a una inte-
raccién estereoespecifica con estos cana-
les. De ahi que también se les conozca co-
mo “bloqueadores de los canales de cal-
cio”.

Se ha propuesto que el canal de calcio,
a semejanza del canal de sodio, posee ha-
cia el exterior una zona cargada negativa-
mente que actia como filtro selectivo del
ién Cat++ (Fig. 2).

Ademas posee componentes que actian
como sensores de voltaje, y compuertas
que estdn cerradas en reposo y que se
abren para dejar pasar el i6n cuando la
membrana se depolariza (5 ,6).

Estructura quimica

Ul.lo de los hechos que mas llaman la
atencién es la heterogeneidad de Ja es-
tructura quimica de los bloqueadores del
calcio. Los farmacos actualmente ep
se pueden clasificar en cuatro grupos p:iilo

cipales de acuerdo 2
o SU estructura; a) Jag

¥ la flunarizina (Tabla I

Fi
Aparte de estog Cuatro L
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| | P
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- ~CHy-CH=CH
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Cinnarizina

Fig. 3. Estructura qufmi:n de los bloqueadores del calcio.

he.xilina, prenilamina, tienen afinidad si-
milar por los canales de calcio y los cana-
les de sodio. Otros son farmacos cuya ac-
clon primaria es diferente, y sus efectos
principales se ven con dosis considerable-

TABLA I

BLOQUEADORES DE CANAL
DE CALCIO.

— Fenilalquilaminag:
Verapami]

— Dihidropiridinas;
Nifedipina
Nimodipina
Nitrendiping
Nicardipina

— Benzotiacepinas.
Diltiazem

= PiPErazinas:
Cinal'icina
Flunarizin,

Dr. M. Medina V-
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mente menores que las que bloquean al
calcio. Algunos ejemplos de este tipo de
antagonistas son: a) los anestésicos loca-
les y la fenitoina, cuya accién primaria es
inhibir la entrada de sodio, b) la nicergo-
lina, la pimozida, el propranolol, la feno-
zibenzamina, las fenotiacinas, que blo-
quean receptores de catecolaminas, c) el
diazepam, el flurazepam, que actiian en
receptores especificos para los benzodia-
cepinas, etc.

Ciertos cationes inorganicos como
Lat+, Set*, Cs** pueden actuar como
antagonistas selectivos del Cat+, de ahi
que a veces se usa la denominacién “blo-
queadores orgédnicos” para referirse a los
bloqueadores selectivos que se usan en
clinica.

Mecanismo de accion

Utilizando técnicas de saturacién y des-
plazamiento de ligandos radioactivos se
ha conseguido identificar al menos dos y,
muy probablemente tres sitios a los que
los bloqueadores del Ca*+ se unen en for-
ma especifica (6). Uno de estos sitios pre-
senta alta selectividad para las dihidropi-
ridinas, mientras que el verapamil y el
dialtiazem se unen preferentemente a
otros sitios.

Por otro lado, se ha observado que, a
pesar que los sitios de unién se encuen-
tran en todas las células excitables, estos
farmacos presentan selectividad por algu-
nos tejidos. Asi hay bloqueadores que po-
seen mayor actividad en el musculo liso
de los vasos, en cambio otros actian pre-
ferentemente en el nédulo sinusal. Tam-
bién llama la atencién que el musculo es-
quelético es notablemente insensible a la
accién de estos Farmacos, a pesar de la
existencia de sitios de unién o “recepto-
res”. Lo que indica que no basta que haya
“receptores” para que se produzca una
respuesta, sino que ademas se requiere
que el farmaco interfiera con un proceso
vital para la célula o tejido. En efecto, los
antagonistas sélo pueden inhibir la acti-
vidad de los tejidos en que el calcio res-
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ponsable de la activacién penetra a través
de los canales de calcio. En el musculo es-
quelético la fuente de Ca*+ que activa la
contraccién es el reticulo sarcoplasmati-
co.

Algunas de las diferencias farmacodi-
namicas se podrian explicar también por
el hecho que algunos de los antagonistas
aparentemente son capaces de interactuar
con otros receptores, muscarinicos, sero-
toninicos, etc; pero estos efectos sélo se
observan con dosis muy elevadas.

En el musculo liso se ha observado
concordancia entre la eficacia de los blo-
queadores y su afinidad por los sitios de
unién. En cambio en otros tejidos, y par-
ticularmente en el corazén, la afinidad
por los “receptores” es 10 6 100 veces su-
perior a la potencia inhibitoria de los blo-
queadores. Una forma de explicar esta dis-
crepancia es postular la existencia de dos
receptores, uno de alta afinidad y otro de
baja afinidad, y que sélo la interaccién
con este tiltimo es responsable de los efec-
tos. La mayoria de las investigaciones han
sido incapaces de probar esta hipdtesis.
(7). !

Los resultados de diversas investiga-
ciones electrofisiolégicas en el musculo
cardiaco y liso han levado recientemen-
te a plantear que, tal como se postula pa-
ra los anestésicos locales en el canal de
sodio, el bloqueo de los canales de. Catt
depende de la frecuencia de la estimula-
cién y del voltaje de la membrana plas-
matica (8, 9). Esta hipétesis propone que
la accién de un farmaco en un sitio Ihoca-
lizado dentro del canal es influenciado
por el estado del canal, y‘este estado es
determinado por el potencial de Ja mem-
brana. Los canales se encuentran en cons-
tante transicién entre tres estados: en re-
poso, abiertos o0 inactivados. Un fz’}r'rnaco
ionizado solo puede alcanzar el smo'de
accién cuando el canal se encuentra abier-
to. Los farmacos neutros también pueden
Jlegar a ese sitio a través del. canal, pero
ademas difunden por zonas hidréfobas de
la membrana que rodea el canal. En la
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medida que aumenta la frecuencia de es-
timulacién es mayor la proporcién de ca-
nales que se encontraran abiertos, por %"
tanto los farmacos ionizados tiene mas
posibilidad de unirse al sitio de accién y
de provocar su efecto. Los neutros pue-
den unirse a canales abiertos y a canales
inactivados, por lo tanto su efecto serd
mayor cuando la membrana se encuentra
despolarizada.

El verapamil se encuentra casi total-
mente ionizado a pH 7.4, en cambio las
dihidropiridinas son neutras. Experimen-
talmente se ha comprobado que la mag-
nitud del efecto inhibitorio del verapamil
en la corriente lenta de calcio en el cora-
z6n es directamente proporcional a la fre-
cuencia con que se estimula la prepara-
cion. En cambio el efecto de los derivados
dihidro-piridinicos, como la nifedipina,
es independiente de la frecuencia, pero es
modulado por el nivel de polarizacién de
la membrana. El bloqueo con nifedipina
es mayor cuando la membrana se mantie-
ne despolarizada por un periodo prolon-
gado.

Por otro lado, se ha visto que el vera-
pamil tiene mayor potencia en el corazén
que en los vasos sanguineos, mientras que
por el contrario la nifedipina es mas efi.
caz en los vasos (3, 7, 10). Ello concuerda
con la hipétesis de modulacién de los re.
ceptores, pues el potencial de membrana
de} corazs'm es mds negativo que el del
:nusc.ulo liso, y la frecuencia de S
i e 2% o e
vados' Y aumenta la de : Czlnales -maclx-
El musculo liso posee - ‘ablertos.
S e : lir; potencial de re-
rizado Jargo liemp; deI;» :2;1 rilccci dcsI.) A
lacién; ambos fenémeﬁ e

el OS aumentan |
Prlooda.bxl(llda(]i de unién de In nifedipina, g]
estudio de la unjg i
Sl fmgmurellllourjSadICOfn ;i’lcgptores se

han perdido su polarizacig el
S 5 On y los canales
S€ encuentran inactivados, Esto puede ey
plicar por qué las dihidropi 4

ridinas mye
ps o %
fran mayor afinidaq Por los sitios de

unién que la que puede presumirse de su
potencia en los tejidos intactos.

De los resultados anteriores se puede
concluir que los sitios de unién que se
han identificado aparentemente corres-
ponden a los receptores farmacoldgicos de
los bloqueadores de Ca*+.

La actividad que desarrollan estos far-
macos no consiste en tapar €l canal, como
podria pensarse por el término bloquea-
dor. En realidad se cree que los “recep-
tores” de las dihidropiridinas estan inme-
diatamente al lado del canal, y al unirse
a ¢l provocan un cambio alostérico de las
proteinas del canal que dificulta o hace
mencs probable su apertura. Apoya esta
hipétesis el descubrimiento de un analogo
estructural de la nifedipina, el Bay K 8644,
que se une a los mismos sitios, pero
aumenta la entrada de Ca++ en lugar de
inhibirla, y como consecuencia aumenta
'a contractilidad cardfaca y produce vaso-
constriccién (11).

Efectos Farmacolégicos Directos,

Cuando se administran blogqueadores
de la entrada de calcio se cbservan algu-
nos efectos que son la consecuencia di-
recta de su interaccién con el canal, otras
de }as Tespuestas corresponden a la acti-
vacion sistema nervioso simpatico, com-
pensatoria de la hipotensign que resulta
de su actividad dilatadora de las arterio-
las de la resistencia,

En la Tabla II se resumen los princi-
pales efectos directos de Jos distintos gru-
pos de bloqueadores (4). Se puede apre-
:i;t eql;e ml:;;- r‘e.spuestas son cualitativa-
v, ©€S; Pero, como se ha sefiala-
sente que Ie'f‘:lli?gz c?ffer;eces'ario tenf-:‘r i
e Hterencias muy impor-

ntes en la potencig Yy la selectividad ti-

sular de os distin
ul t0s bloqueadore >
bién en Ja Capacidad re(}a i

e Impertan
condicionar J, tes pues pueden

tilidad clipic 4
ica -
maco determinado, de un far

En T 3
Preparaciones de Corazén ajslado

Bloqu
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TABLA II

EFECTOS DIRECTOS DE LOS BLOQUEADORES
DEL CANAL DE CALCIO.

I II 11X v
Inhibiciéon selectiva de canales lentos de
Ca*+ del corazén. + + L e
Inhibicién actividad de los marcapasos
cardiacos dependientes de Cat+, + + + ?
Inotropia negativa. = + + —
Inhibicién de canales operados por poten-
cial en el musculo liso arterial. + oy + +
Inhibicién de canales operados por recep-
tor en el musculo liso arterial. it & SE o
Inhibicién de actividad miogénica + del
musculo liso vascular. S i -+

Proteccién contra dafio estructural por

sobrecarga de Ca**
en el miocardio
en la pared vascular
en el cerebro

en el rifién

+ + + +
+ + + +
? ? ? i
+ + ? +

1 — Verapamil, II — Dihidropiridinas, III — Diltiazem, IV — Piperazinas

+ : efecto probado experimentalmente, — :

provocan inotropismo negativo, disminu-
cién de la frecuencia sinusal y retardo de
la conduccién en la unién A—V. En con-
centraciones bajas la potencia del verapa-
mil > dihidropiridinas > diltiazem en lc’>s
nédulos SA y AV. La nifedipina es mas
Potente como inétropo negativo que e.l ve-
rapamil y el diltiazem. Las pige'r‘azmas,
Cinaracina y flunarazina no modifican las
funciones del corazén (12).

La actividad de los bloqueadores del
Cat+ en la musculatura lisa de los vasos
se ha estudiado principalmente en aorta
aislada de conejo y rata; pero los experi-
mentos realizados en otras arterias (cere-
brales, coronarias, de resistencia, etc.) en
distintas especies, incluso el hombre, han
dado resultados comparables (3, 13). To-
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sin efecto, ? : no determinado aun.

dos inhiben las contracciones provocadas
por despolarizacién, y este efecto se co-
rrelaciona con la inhibicién de la e.ntrad.a
de Ca radioactivo (Ca®). Las dihidropi-
ridinas son mas potentes que el verapa-
mil y el diltiazem. El orden de 12_1 poten-
cia de las dihidropiridinas es mcard{pb
na > nitrendipina > nimodipina > nife-
dipina, pero las diferencias entre ellas es
uefia.
peqLos bloqueadores en general poseen
menor capacidad para inhibir las contrac-
ciones que producen diversos agomsta's
(noradrenalina, clonidina, pros..taglar.xdp
nas, tromboxano, serotonina, histamina,
etc.) que para inhibir las que produce la
estimulacién. Esta diferenma.es m.é\s no-
toria en las arterias de la resistencia; pe-
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ro no es un fenémeno gcneral: pues el dil-
iiazem es mas potente como inhibidor c.ie
las contracciones provocadas por agonis-
tas que las que resultan de la despolariza-
cién (3).

Por otra parte se ha demostrado qu'c
existen canales de calcio que son insensi-
bles a los blogueadores. Ademds algunos
resultados indican que ciertos bloqueado-
res tienen mayor actividad en determina-
dos tejidos; por ejemplo la nimodipina es
mas activa en las arterias cerebrales que
en las periféricas.

Las arterias coronarias humanas aisla-
das muestran diversos tipos de actividad
espontdnea, cuyo significado ain no es
bien comprendido; pero algunos investi-
gadores creen que se trata del preludio de
la actividad espamodica que se observa
in vivo.

Los bloqueadores inhiben esta activi-
dad, que es extremadamente sensible a las
dihidropiridinas (13).

Cuando el nivel de Ca*+ en el citoplas-
ma sobrepasa la capacidad de los sistemas
encargados de unirlo o excluirlo, las fibras
miocdrdicas experimentan una profunda
alteracién estructural y funcional, que
puede resultar en necrosis. En experimen-
tos en animales se ha comprobado que la
administracién preventiva de blogueado-
res de calcio puede evitar totalmente es-
te fcn(')m:no_. Un efecto similar se observa
R
td demostrado que se';n ’in ]. o no'.es-
ces en situaciones p’n‘o‘é C.Ufl mente efx'ca..
ca humana, Tampoc‘o l;a%vlc“s el
mecanismo de este cfec{o Cerleia e !
exclusivamente evit 1 S plor aea
Ca*+; parte de ¢| uaa (EII“bSObrccarga -
to de flujo samu?nf cl cberse al aumen.
e diphe ccomu? al drea afec
o ; 20n, hay que copside.
rar ademds que la disminucién de 1
tractibilidad reduce Jog requerimie g

oxigeno (3, 13), 180105 de

Algunos estudios ¢
l_rado que los bloquea

den reducir la brope

tada; y

linicos hap demos-
dores de] Ca++ pue-
onstriccion que pro-

vocan el ejercicio y el frio en individuos
asmaticos, no obstante que los resultados

o numerosas investigaciones de ?arécter
experimental en animales no han. sido con-
cluyentes en demostrar un rol importan-
te del Ca*+ externo en la contraccion del
musculo liso bronquial (3, 14, 15). El
Ca*+ es solo uno de los numerosos facto-
res involucrados en el asma, todos los
cuales interactuan en forma compleja en
un enfermo determinado, de modo que es
dificil establecer con precision ¢l efecto
terapéutico de los bloqueadores del Ca*+
en el asma.

El Cat* cumple una funcién muy im-
portante en muchos otros procesos celula-
res, como la neurotransmisién, la secre-
cién de diversas hormonas, la liberacion
de autacoides por los mastocitos, la aglu-
tinacién de plaquetas, etc. Por este moti-
vo ha existido mucho interés por estudiar
el efecto de los bloqueadores en el'as. Los
resultados obtenidos indican que para al-
terar esas funciones en forma significati-
va se requiere emplear concentraciones
muy elevadas de bloqueadores, que son
dificiles de alcanzar con las dosis que se
emplean habitualmente en la clinica (3)-

La capacidad de los eritrocitos de mo-
dificar su forma dependen también del
Ca** intracelular. En consideracién a que
clla es una determinante importante de
la viscesidad de la sangre, propiedad que
puede estar aumentada en las enfermeda-
des arteriales periféricas, se ha estudiado
el e?ccto de los bloqueadores del Ca++ en
la vx_scosidad. Si bien se ha observado que
ladisminuyen, aparentemente ello no es
Lél:‘fSlﬂ‘tado de una menor entrada de
~4"", SIno que probablemente es la con-
SCCECncm de una interaccién de estos FAT-
T SR

¢nta la estabilidad de esta (3)-

Efectos hemodinémicos

E510§ ?fec}os son el resultado neto deé
pon:x:;flgzlcxones en los diferentes conr
S aparato cardiovascular. CO”

ecuencia de Ja vasodilatacién arte

las
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riolar, estos farmacos disminuyen la resis-
tencia periférica (post-carga) y reducen
la presion arterial sistémica; también pue-
den producir venodilatacién y con ello dis-
minuir las presién de llenado del corazén
(pr&carga), pero este efecto en general
es poco significativo en dosis bajas. Ade-
més pueden disminuir la contractilidad y
frecuencia cardiaca. Son capaces también
de aliviar un vasoespasmo de las arterias
coronarias y mejorar la funcién del area
isquémica.

Las diferencias de potencia y selectivi-
dad de los bloqueadores que se observan
en tejidos in vitro son mucho menos mar-
cadas cuando se administran a animales
enteros, y particularmente en la clinica
humana. Esto puede explicarse por los va-
riados y complejos mecanismos de con-
trol que sz oponen a la caida de la pre-
sién arterial: aumento de actividad del
simpético, liberacién de renina y cambios
de volumen plasmatico (17). En pacientes
con fallas de la funcién cardiaca, las mo-
dificaciones de la precarga, post-carga y
de la contractilidad y frecuencia cardiacas,
pueden determinar cembios hemodindmi-
ces que dependen de la funcién ventricu-
lar basal. De manera que ¢l efecto que ca-
be esperar con la administracién de un
bloqueador del calcio a un enfermo deter-
minado dependera de las propiedades del
firmaco y de la reactividad de sus me-
canismos reflejos homeostaticos y de su
funcién ventricular.

Las dihidropiridinas en las dosis cli-
nicas usuales son vasodilatadores mas po-
tentes, deprimen menos la contractilidad
cardiaca y producen menos cambios elec-
trofisiologicos en el corazén que el vera-
pamil y el diltiazem, estos disminuyen la
conduccién A-V, poseen cierta act.wldad
vasodilatadora y pueden producir inotro-
pia negativa (18). b 1

La administracién de dihidropiridinas
produce en forma aguda una marcada dis-
minucién de Ja resistencia periférica y de
la presién arterial; este efecto'es'l'f.layor
en los hipertensos que en los individuos
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normales. La frecuencia cardiaca yla con-
tractilidad aumentan en forma refleja, en
una magnitud proporcional a la dosis. Se
observa ademas aumento del fndice car-
diaco, sin una modificacién importante
del volumen sistélico, por lo que podria
atribuirse a una reduccién de la post-car-
ga. Los niveles plasmaticos de noradrena-
lina y la actividad renina del plasma au-
mentan, pero tienden a normalizarse du-
rante tratamientos crénicos (18, 19).

El verapamil y el diltiazem también
disminuyen la resistencia periférica y la
presién arterial, pero no modifican o dis-
minuyen la frecuencia cardiaca. El vera-
pamil puede preducir un ligero aumento
de la presién ventricular de final de dias-
tole, que puede interpretarse como secun-
daria a instropia negativa. El diltiazem
tiene mayor tendencia a producir bradi-
cardia, pero este efecto en ningun caso
es muy marcado. Se ha atribuido a una in-
hibicién de la funcién de los barocepto-
res.
Como ya se ha sefialado anteriormente,
los derivados piperazinicos no afectan el
corazén y tampoco producen efectos he-
modindmicos significativos, en las dosis
que se emplean en la clinica.

Los bloqueadores del calcio aumentan
notoriamente el flujo sanguineo en diver-
sos territorios. Las dihidropiridinas son
mucho mas potentes que el verapamil y
el diltiazem. El aumento del flujo es espe-
cialmente importante en las arterias co-
ronarias y cerebrales. En experimentos
en animales se ha observado que algur}o.s
de estos farmacos poseen mayor selectivi-
dad por ciertos lechos vasculares, pero
no existe mucha informacion acerca de lo
que ocurre en el hombre. Se }'fa. VIStORquE
]a nimodipina disminuye el dCflClt‘ neuro-
légico secundario a una hemorl:agla' suba-
racnoidea sin provocar una 'cm,da.unpor-
tante de la presién arterial sistémica.

En el rifién se observa un aum.ento flf’l
flujo sanguineo ¥ a Yec.es de la flltrafixc;n
glomerular, que comCIdi? con un €rec O_
natriurético. Estos cambios son sin em
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bargo pasajeros, y tienden a desaparecer
con el uso continuado del frmaco.
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MULTIRRESISTENCIA A DROGAS ANTINEOPLASICAS

DR. GUIDO BANCALARI B.

La resistencia de la célula neoplasica
a la accién citotéxica de los fArmacos an-
tineoplasicos constituye un problema fre-
cuente en clinica y representa un escollo
de dificil solucién para oncélogos y hema-
t6logos en el adecuado manejo de tumo-
res solidos y hemopatias malignas. Este
escollo es practicamente insalvable cuan-
do la resistencia se produce ante multiples
drogas cuyo mecanismo de accién es dife-
rente por lo que se estan estudiando a ni-
vel mundial, los diversos factores que pue-
den dar origen a esta multirresistencia.

La capacidad de la célula neoplasica
para resistir al efecto citostatico puede
estar presente desde el comienzo del tra-
tamiento o bien desarrollarse en el trans-
curso de éste.

El desarrollo de resistencia ha sido es-
tudiado en forma experimental en células
neoplasicas de origen animal y células tu-
morales humanas, habiéndose encontrado
multiples mecanismos a través de los cua-
les dicha célula puede adquirir resisten-
cia a diferentes agentes terapéuticos. A
modo de ejemplo, modificando la capaci-
dad de transporte del quimioterapico, ya
sea inhibiendo la entrada del farmaco 0
bien incrementando su salida o “eflujo”
desde el interior de la célula, las concen-
traciones intracelulares del citostético pue-
den dejar de alcanzar los niveles terapéu-
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ticos y de esta forma adquirir resistencia.
En el caso de los agentes alquilantes, la
resistencia puede producirse a través de
una mayor capacidad de reparacién del
DNA (6) o bien por proteccién mediada
por grupos sulfidrilos (5). En células de
leucemia humana se ha observado la apa-
ricién de resistencia al metotrexato debi-
da a amplificacién de genes relacionados
con la concentracién de dihidro-folatore-
ductasa (2), o bien por aparicién de célu-
las leucémicas resistentes en coincidencia
con cambios de su fenotipo hacia elemen-
tos menos maduros, menos diferenciados,
hecho que ha podido ser observado tanto
en cultivos de células como in vivo (9). En
relacién con estos cambios de la morfolo-
gia, este tipo de elementos neoplasicos
pierden su sensibilidad a la accién de la
citosina arabinésido, uno de los quimio-
terapicos més eficaces en el tratamiento
de las leucemias agudas de estirpe mieloi-
de (9). Por otra parte en células leucémi-
cas humanas resistentes a antraciclinas
(doxorubicina, daunorubicina), se han de-
mostrado niveles intracelulares de gluta-
tion aumentados y con una distribucién
anémala que pueden ser modificados por
inhibidores de la sintesis de glutation y
obtenerse con ¢llo desaparicién de la re-
sistencia (10).

De la multiplicidad de factores en jue-

rna. Facultad de Medicina. Universidad de Concepcién.
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go que pueden condicionar la aparicién
de resistencia hay uno relacionado con la
capacidad de transporte de drogas cito-
téxicas que estd adquiriendo gran impor-
tancia en los ultimos afios y estd por ello
siendo estudiado en centros curopcos y
de América del Norte. Consiste en la ca-
pacidad de algunas células tumorales pa-
ra aumentar de manera significativa la ve-
locidad de eflujo desde su interior de
distintos quimioterapicos no relacionados
entre si, generando con ello lo que se ha
denominado como “multirresistencia a
drogas”. Este tipo de resistencia ha sido
identificado en tumores de varias espe-
cies animales v humanos: sarcomas, linfo-
blastos de leucemia aguda humana, car-
cinoma ovarico, micloma multiple y otros.
Esta capacidad de la célula tumoral se
relaciona con la expresion aumentada de
una glicoproteina de la superficie celular
(11), cuyo tamano molecular es de 170.000
Daltons y que ha sido denominada “glico-
proteina P”. Este elemento funcionaria co-
mo una verdadera “bomba de eflujo” de-
pendiente de energia y que ha sido iden-
tificada plenamente mediante el empleo
de anticuerpos monoclonales en la mem-
brana celular de tumores que han adquiri.
do esta multirresistencia a drogas (7). Es-
ta bomba actuaria sacando desde el inte-

rior de la célula a pequenas particulas hi-
drofébicas (12).

La abundancia de glicoprotefna P ce.
lular se correlaciona de manera directa
con ¢l grado de multirresistencia Sc; h;
de.mostrado que cantidades eleve;das d
glicoproteina p determinan x*esistenc'C
cru'zada.a diversos farmacos: colchici =
a.ctmomxcina D, entraciclinas, podofilortla'
Xinas como e] etoposide, alcaloides de ;:

vinca y mostazag nitrogenadas (3,4,8)
I;l resistencia g quimioterép:a;s d
endiente de esta gl e

{) nl ente de esta glicoproteing puede s

ambié imarj o

: 1l DICN primaria o aparecer durante o

ratamiento, La ofj :

- L4 glicoproteing P eci4

i i estd pre.

sente en célulag normales perg en I prel
as mul-

tirresistentes
+ SU concentraci
Cién pued
€ au-

mentar 100 6 mas veces en coincidencia
con lo cual la concentraciéon de quimiote-
rapicos obtenida en el interior de la célu-
la puede ser significativamente inferior a
la esperada.

Desde un punto de vista préctico resul-
tan de mucho interés trabajos reciente-
mente publicados que sefialan la posibili-
dad de antagonizar o inhibir el efecto de
la glicoproteina P mediante el empleo de
bloqueadores del calcio como la nifedipi-
na o verapamilo cuyo efecto sin embargo
no parece depender directamente de la
accién bloqueadora del calcio, la amioda-
rona y dosis elevadas de clorpromazina,
que se ha observado permiten en algunos
caces de tumores resistentes a numerosos
citostaticos obtener remisiones clinica-
mente significativas si la quimioterapia
convencional es asociada a alguna de las
drogas enumeradas. Asi, por ejemplo, s¢
ha descrito ¢l efecto favorable que puede
obtenerse en el tratamiento de mieloma
multiple resistente cuando al esquema V.
AD. (vincristina, adriamicina y dexame-
tesona) se agrega verapamilo. En efecto
un 25% de estos enfermos refractarios al
tratamiento mostraron reduccién del com-
ponente M y mejoria de los parametros
hematologicos (1).

Sin lugar a dudas el mejor conocimien-
to de éste y otros mecanismos de resis-
Fencxa a la célula neoplésica, permitirdn
ncrementar la eficacia de los diversos €s-
queémas terapéuticos utilizados en el ma-

nejo de las enfermadades malignas avan-
zadas o diseminadas,
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HISTORIA DE LA MEDICINA

CONFERENCIA “DR. OSVALDO EICHEL CAULIER”.

Celebracién del Afio Centenario de la Socledad Médica Concepcién - Talcahuano

PROF. DR. IVAR HERMANSEN P.*

Con profunda emocién he tenido en
mis manos la LIBRETA NEGRA, una li-
breta de bolsillo en la que los fundadores
de la Sociedad Médica de Concepcién de-
jaron constancia de lo tratado, con una ca-
ligrafia menudita, pareja y muy hermosa
y que es la letra del Secretario Dr. JUAN
BAUTISTA ENRIQUEZ.

Penetremos un poco en esta hermosa
historia de corte Hipocratico en que un
grupo de médicos un dfa Lunes 7 de Mar-
zo de 1887 se reunfan en casa del Dr.
Aichel, para oir al Dr. Juan Bautista En-
riquez, delegado del Comité Central de la
Jt.mta Departamental de Salubridad, y pe-
dir autorizacién a sus colegas para tomar
sus nombres en la préxima reunién de la
Jumfa con ¢l fin de hacer presente la ur-
gencia de adoptar serjag medidas contra
la epidemia de viruela, cuyo desarrollo
era.r‘nayor que lo que aparecfa por la ocul-
tacion de los enfermos y de la causa de la
muerte por los deudos. Quedg autorizad
para ello. Firman estg primera acta o] Do
Aichel, Presidente ¥y el Dr. J. B, Enrj =
Secretario. Y no se perdia tien;po. rlflclllﬁ?
nes 14 de Marzo, o sea una semana des.
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pués, se realiza nueva sesién en la que se
entremezcla un nuevo problema, el céle-
ra, para cuyo combate se propone des-
pués de largas discusiones LA CARTILLA
DEL COLERA.

Paralelamente se luchaba contra la vi-
ruela y para evitar su propagacién se so-
licit6 la venida de un vacunador desde
Santiago y se designé al Dr. Larenas para
asistir a los variolosos y vigilar el aisla-
x'niento y la desinfeccién de la ropa. Igua-
les servicios prestaria respecto del cole-
ra. Se prefiri6 la atencién en pequefios la-
zaretos lo que facilitarfa el manejo de la
epidemia, También la Intendencia nom-
br6 cuatro médicos de jornada completa
en el dia y uno en la noche para el Servi-
cio de Ambulancias, reglamentando el sis-
tema de turnos.

Sin embargo las cosas no estaban cla-
ras y al dia siguiente se efecttia una €
sion extraordinaria para seguir discutien”
do la naturaleza de la enfermedad sosPe"
chosa de colera, ya que habia ocasionado
12 defunciones en pocos dfas en dos b¥
rrios de la ciudad, dentro de un pequefi©
radio, uno de estos enfermos habia teni

neepeion - Talcahuano,
a de la Uniy

ersidad de Concepcién.
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do contacto con un palanquero de los tre-
nes que hacfan el Servicio a Talca y so-
bre el cual recayeron las sospechas. Re-
conocen que aunque no estan en posesién
de suficientes pruebas para afirmar cien-
tificamente la existencia del célera en Con-
cepcién, de todos modos crefan prudente
que se aplicaran medidas como si la exis-
tencia del célera estuviera ya comproba-
da, poniendo énfasis en las ambulancias,
lazaretos de coléricos y enterrar los muer-
tos, previa desinfeccién, en el lugar desig-
nado para este objeto. Se formé una co-
misién formada por los Dres. Aichel, La-
renas y Enriquez para que se acercaran
al Intendente y exponerle lo acordado.
Pero las cosas no siguen bien y cinco
dias después en una nueva reunién el 20
de Marzo en casa del Dr. Aichel hay dis-
paridad de opiniones sobre la real exis-
encia del célera y se acuerda darle maés
tiempo a la observacién de los enfermos
y postergar el informe a la Junta Depar-
tamental de Salubridad.
Nuevamente en casa del Dr. Aichel el
23 de Marzo a las 9 horas P.M. se retinen
los médicos preocupades del problema. Al-
gunos, mantienen sus puntos de vista so-
bre la realidad del célera y otros creen
que se trata de otra enfermedad como in-
digestioén, colerina o disenteria. El presi-
dente Dr. Aichel ante esta disparidad de
opiniones, tomé una decisién saloménica
y sugiere presentar a la Junta Departamen-
tal de Salubridad dos informes, uno fir-
mado por los que sostenian la existencia
del colera y otro firmado por los disiden-
tes, exponiendo sus razones. Esta es la
altima sesién registrada. A continuacién
se encuentran en una pagina las firmas
de los socios fundadores, catorce en total.
En seguida la lista de 1os.siete socios co-
rresponsales de Collipulli, Los Angeles,
Traiguén, Yumbel, Tomé, Victoria y 'C'&
ronel, lo que da una idea del prestigs
que la Sociedad Médica (‘ie Concepcion ya
gozaba en esa €poca. Fmalr'nente se en-
cuentra el registro de los miembros acti-
vos de la Sociedad Médica, diez, de los
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cuales sélo cinco dejaron su firma en el
registro. De estos personajes alcancé a co-
nocer al Dr. Tomas Sanhueza a cuyo se-
pelio acudi como Presidente de la Socie-
dad Médica, al Dr. Moisés Cruz, al Dr. Pe-
dro Villanovoa y al Dr. Exequiel Carde-
mil que regularmente llegaba a inspeccio-
nar el Desinfectorio Ptiblico de coches de
caballos, la movilizacién de la época, ubi-
cada en la esquina de la Alameda con Lin-
coyan y que era el lugar de estudio de
muchos estudiantes y también el mio, por
lo que nuestros encuentros eran bastante
frecuentes.

Atn hoy dia tenemos que reconocer
que el espiritu que animé a los médicos
que se reunieron en una Sociedad Médica
frente al desafio de dos epidemias era del
mas puro corte hipocratico y que de los
medios de su época eligieron lo mejor,
al dirigir sus esfuerzos a la prevencién,
luchando por el aislamiento de los enfer-
mos, la desinfeccién de sus ropas, y sepul-
turas en sitios especiales para las victi-
mas y la vacunacién contra la viruela. La
Sociedad Médica de Concepcién nacié asi
a consecuencia de necesidades circunstan-
ciales y como respuesta a ellas y no como
una iniciativa aislada, y siempre fue asi,
de modo que su actividad a través del
tiempo pasado y presente siempre a se-
guido un curso paralelo a hechos relevan-
tes de nuestra historia penquista. Real-
mente no es facil compenetrarse e inter-
pretar lo sucedido en estos cien afios d_e
aniversario, que de una trayectoria osci-
Jante emprende un recto, firme y continua-
do progreso bajo la influencia bienhecho-
ra de las Catedras Clinicas de la Escuela
de Medicina de la Universidad de Concep-
cién y de los Servicios Clinicos del Hos-
pital Clinico Regional.

Pero permitanme abrir una ventana
al pasado para ver algo dle entorno en
que los hechos se han sucedido. L:,a 'cludad
de Concepcién de la Madre Santisima de
la Luz, fundada por Pedro de Valdivia en
Octubre de 1550 en este lugar en que el
Bio-Bio hace esquina con el mar, tiene
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una historia de destrucciones por terre-
motos y por indios. Su Hospital San Juan
de Dios, que por més de cien afios sirvié
a Ia ciudad, fue destruido por el terremo-
to del 24 de Enero de 1939 que en pocos
momentos lo dejé con sus muros abier-
tos al cielo de esa noche infortunada. Los
enfermos se trasladaron al alero genero-
so de las Escuelas de la Universidad de
Concepcion, Pedagogia y Leyes y se llama-
ron Pabellén Azul Cirugia y Verde Medi-
cina. Reconstruida en el mismo lugar, la
antigua casona colonial es reemplazada
por un edificio moderno y seguro, ade-
cuado a las necesidades de esa época. Es-
te avance asistencial acondiciona el pro-
greso de la medicina penquista y de las
Universidades en sus Escuelas de Medici-
na, Enfermeria y Obstetricia y activa la
Sociedad Médica.

Sin embargo, no fue tarea facil. La in-
comprensién y centralismo se aliaron pa-
ra po.ncr obstéculos por partes iguales al
Hospital y la Universidad de Concepcién.
Pero el temple y la preparacion de un
gbil.lpo de intelectuales realizé lo imposi-
la ﬁﬁdi'daffi lcgizl IR producido en
T o }:e};’mon una inquietud
merosas reuniones ?)alrz 1:;‘: UCCId_O e
lizacién de una UniversidadS vgm < g

1 Clinico. Final :
:iz;as vl Zlalr;;?m? en los
PR e e 1917 se efectus

: nos en la Mun
mandose el “Comité
Hospital Clinico”
Goémez Gonzalez

un Hospi-
primeros
una reu-
icipalidad for-
¢ pro Universidad y
; sllc)zndo el Dr. Virginio
su Preside y
teban Iturra sy Vice-P;;g;(;:atr(:tg DOT} -l
Hcvaron. la direccién y la respon’szg;;;?; #
del movimiento que se inicia y que ful 3
reemplazados a fines del mismo af Tfon
f,(;; e: Dli)rectorio definitivo siendo S(l).l I’grle7
nte Don Enrique Molin ol
“La Universidad de Conce;ci((;ianrmsm('h?'
€16 con la Escuela de Ingenieria 6 .
pero .]a Escuela de Medicina que tmmwa,
mﬂtudo en la Sociedad Mét'iica se’l?to e
Pez0 sus cursos en el afio 1924 c,onocl; ;;rxl
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mer afio, el segundo en 1925, el tercero en
1927 y el cuarto en 1930 y solamente des-
pués de un compas de espera con la inau-
guracién del nuevo Hospital Clinico e]
quinto en 1945 y después de prudente
pausa el sexto en 1955 y el séptimo en
1956 completandose asi la Escuela duran-
te mi periodo de Decano 56 - 51. Vienen
en seguida las actividades de postgrado y
la Escuela de Medicina Rural. Un paso
trascendental se dio con la promulgacién
de la Ley 11.861 que dio autonomia do-
cente a las Escuelas de Medicina de las
Universidades Catdlica y de Concepcién
y las faculté para otorgar el grado de Li-
cenciado en Medicina. Este nuevo trato
permitio distribuir los programas de ense-
flanza en forma que permitia aprovechar
mejor los medios y recursos con que cuen-
ta la Escuela,

En el afio 1943 nos trasladamos desde
los pabellones de la Universidad, que nos
habian cobijado por cuatro afios, al nue-
vo hospital recientemente terminado. Por
varios afios tuvimos una situacién de pri-
vilegio al trabajar con tanta comodidad
y confort. El nuevo hospital era adecuado
a la época y a las exigencias que debia
cumplir. Seiscientas camas con bastante
es’pzfcio libre en la hospitalizacién, poli-
clinicos limpios y despejados en los cua-
les cada médico dictaba su observacién
2:)’:31‘““ a méquna a una secretaria per-
1 que también lo acompafiaba en sa-
ti(: .(Tl (:;nadas dc trabajo a tiempo comple-

‘¢ permitian cumplir con todas las
necesidades.

Sin embargo, tanta felicidad tan du-

ra
mgsle:lte lograda no podia dudar. Llega-

vicio Nairilc()) 1?5d4 She = laasl S
g na S e Salud y automaticamen-
sus policfe?mn el Seguro Obrero cierra
o inicos .en’vmndo sus numerosas
4 ul as al Policlinico del Hospital Re
I{’;acr::i .inI;iSfi camas de hospitalizaciéon s€
T lClente.s y de seiscientas suben
hospitali 08 alojados. Se habilitan par?
1zacién los comedores, salas de

estar, pasillos, etc, E] polich’nicc') se ve ato-
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sigado de gente que impide la circulacion
y un trabajo médico ordenado y satisfac-
torio. La mugre del hacinamiento lo inva-
de, produciéndose una situacién de peli-
grosidad ambiental.

A pesar de todo paralelamente al co-
rrer del tiempo se perfecciona el trabajo
médico asistencial y docente. Con la ven-
taja de 10 afios, del 44 al 54, se comple-
mentan las diversas especialidades, lo que
unido al avance tecnolégico y farmacolé-
gico hacen mirar con optimismo el porve-
nir de la Medicina Penquista. Nuevos ser-
vicios como Medicina Nuclear, Oncologia
con su Bomba de Cobalto, los Servicios de
Urgencia de Adultos, Infantil y Dental,
las especialidades médicas de Gastroente-
rologia, Cardiologia, con sus laboratorios,
Hematologia, Nefrologia, Reumatologia,
Inmunologia, Ecografia General y Cardia-
ca y muchas otras. Por otra parte las es-
pecialidades basicas se encuentran solida-
menie establecidas y el Servicio de Ana-
tomia Patolégica tiene su lugar de trabajo
en el propio Hospital.

Con el objeto de permitir una buena
convivencia universitaria-asistencial a fi-
nes de los afios 50 se suscribié un conve-
nio entre la Universidad de Concepcién y
el Servicio Nacional de Salud mediante el
cual la Escuela de Medicina puede aprove-
char todos los servicios que presta el Hos-
pital para los efectos de impartir la ense-
fianza clinica basica, de especialidades y
la practica del Internado. Sin embargo, es-
te convenio ha sido numerosas veces mo-
dificado, incluso negado, segun sean los
intereses de las autoridades de Salud, de
modo que permanentemente no estamos
seguros de la situacién contractual que ri-
ge. .
En estrecha unién con el Hospital Re-
gional y la Escuela de Medicina. ‘funciona
la Sociedad Médica de Concepcion y que
es una de las mas antiguas, la segunda del
pais, que hoy dia cumple cien afios desde
<u fundacion. El 12 de Diciembre de 1969
en Asamblea de socios de la Sociedad Me
dica de Concepcién y la Sociedad Médica
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de Talcahuano adoptaron el acuerdo de
fusionar ambas Sociedades y que se deno-
minard Sociedad Médica Concepcién-Tal-
cahuano. Su larga vida ha llevado una tra-
yectoria oscilante en sus actividades para
reemprender una ruta firme y continuada
bajo la influencia del progreso de las cé-
tedras clinicas. Recuerdo las antiguas reu-
niones de los afios 30, antes del terremoto
del 39, que eran mads bien sociales que aca-
démicas, lo que cambi6 cuando nos tras-
ladamos el afio 43 al nuevo Hospital clini-
co y las reuniones se dinamizaron y actua-
lizaron y cada uno de sus posteriores di-
rectores han rivalizado para darles un ma-
yor prestigio. En la actualidad las sesiones
atraen numeroso publico en la seguridad
que oiran temas interesantes bien estudia-
dos y analizados. Aparte de esto tenemos
las visitas que ocupan su tribuna, nacio-
nales o extranjeras, que ponen una nota
de novedad y atractivo y que permiten co-
nocer de cerca a los hombres destacados
en los campos de medicina, investigacién
y enseflanza universitaria.

Completaba la Sociedad Médica su la-
bor patrocinando las Jornadas Médicas
del Sur que llevaban las inquietudes pro-
pias y ajenas a los diversos centros Hos-
pitalarios en Temuco, Valdivia, Puerto
Montt, Punta Arenas y otros que ademads
del intercambio académico afianzaron an-
tiguas y nuevas amistades.

Patrocinaba también la Revista Médica
“Anales de Concepcién” en que se vaciaba
nuestra experiencia para ser difundida en-
tre sus asociados. Ademas permitia un
canje que llegé a 12 revistas extranjeras
y ser incluida en el Index Médico Interna-
cional.

Lamentablemente tanto las J ornadas
Médicas del Sur como los Anales Médicos
de Concepcién estan temporalmente sus-
pendidos, pero tengo la seguridad que es-
te Directorio del Centenario, de un gran
dinamismo y entusiasmo, retomara la sen-
da perdida.

Nuevos hechos que se presentan cn la
actualidad, como siempre fue, van a in-
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fluir con seguridad en la marcha de ésta
centenaria Sociedad Médica, me refiero a
la construccién de la nueva Torre anexa
al Hospital Regional y la Torre docente de
la Escuela de Medicina que se inicia en el
mismo predio. Como de costumbre ambas
influirdn poderosamente en el desarrollo
médico de Concepcién y rebotarén en el
quehacer de la Sociedad Médica en forma
muy positiva.

Curiosamente la Sociedad Médica de
Concepcién que nacié como una conse-
cuencia de dos epidemias, cdlera y viruela,
ahora al cumplir cien afios se encuentra
ante una nueva epidemia que amenaza ex-
tenderse rapidamente a todo el mundo, en
una pandemia de incalculables consecuen-
c?as, ¢l SIDA, Sindrome de Inmunodefi-
ciencia Adquirida, y que desgraciadamen-
l('.’ en el momento actual no tiene preven-
cién de vacuna ni tratamiento, sélo hay
una gran campafa publicitaria sobre con-
ducta sexual.

El SIDA, identificado y definido en
1981, es una infeccién que no esta confi-
nada a determinados grupos, sino que es
una epidemia global. La Organizacién
Mun.dial de la Salud afirma que Ia pan-
1derfmal se ha extendido a 99 paises hasta
a fecha, que la infeccio e
da la vidg y que l;;c;(;isg;l;de‘ dflirar i
pueden infectar a otras. Asi e
S b as. Asi es como la

estima que hay unos 100,000
de enfermos de SIDA y que : S
millones de personas enqt dentre ey
estdn actualmente inf i i
DI, e efc!adas por el vi-
rus el 10 al 309% desarrall g
ibesledol ardn ’SIDA Cli-

202 50% desarrollaran si
mes relacionados con el SIDA i
un perfodo de cinco afios, E g
bare i Rihon 2 .sie e~s el desa-
mos encarar sin mas ace Ml
c€es, con nuestro buen cg?:rsi’ocor?o' Caiy
médico pre-

ventivo general y atencién permanente so-
bre los progresos que la investigacién es-
pecializada nos entregue.

Pero todo esto no seria posible sin el
ambiente universitario que nos rodea y
que al tenor de su lema “POR EL DESA-
RROLLO LIBRE DEL ESPIRITU”, nos
alienta a perseverar en nuestra tarea de
estudio, ensefianza y progreso.

En justicia a los hechos relatados de-
seo rendir un homenaje al espiritu de los
fundadores de la Sociedad Médica de Con-
cepcién que fueron visionarios, muy ade-
lantados a su época, en el amor y cuida-
do del préjimo y que cumplieron con el
concepto de Hipdcrates citado del libro
:‘Los Preceptos” 300 afios antes de Cristo:
‘EL AMOR POR EL PROJIMO ES LA BA-
SE DEL ARTE DE CURAR”.

A primera vista esto significaria amor
por el enfermo, pero si lo pensamos bien
nos damos cuenta que es mucho mas am-
plio. Efectivamente, ¢Quién es el proji-
nfo?, ¢A quién debemos amar?, ¢A uno
5010?, ¢A muchos?, Indudablemehtﬁe el en-
fermo es uno de ellos y debe ser tratado
€omo un ente humano y no como un nu-
rrgzro, cqmo una persona que sufre y que

nerece toda nuestra consideracién profe-
ls.lonal y humana. Pero también los fami-

olar:is Imerccen nuestra atencién y carifio
jog T l0 menos nuestro consuelo y conse-
nue/::rzeéraf esta lil')reta negra inicial de
b ok ociedad Médica que he tenido en
o :&n de ;an pro.fundo contenido Hi-
S ('i 01 e p?dldo menos que pen-
ot nf] ellos sf podemos decir: “VI-
b S ’GENI(? CAETERA MORTIS
i ok :010’ el JIngenio sobrevive a la
i elyesq}u' estd ese ingenio sobrevivien-

Piritu de los médicos de nuestra

Sociedad Me¢dj
édica para ej
jemplo te
¥ de futuras generaciones, ity
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“HOY ES UN DIA PARA RECORDAR, UN ANO PARA NO OLVIDAR”
5 de Junio de 1987

DR. HERNAN SOTOMAYOR L.*

HOY ES UN DIA PARA RECORDAR,
ya que el 5 de Junio de 1887 se declaré
fecha de fundacién de la Sociedad Médi-
ca de Concepcién, y han pasado cien afios,
al 5 de Junio de 1987, que catorce médicos
penguistas (Aichel, Allende, Bahamondes,
Cruz, Cruzat, Eberhard, Enriquez Herre-
ra, Lafitte, Larenas, Lopez de Heredia, Na-
varrete, Sanhueza Manuel, Sanhueza To-
més) organizaron una institucién nacida
en el corazén y la razén, para ayudar a
las autoridades a controlar una epidemia
de célera y viruela. La vocacién de servi-
cio de cada uno de sus fundadores no fue
suficiente para ayudar a solucionar los
estragos de estas epidemias, por lo cual
buscaron una tribuna donde pudieran in-

tercambiar conocimientos, experiencias,
acasos y errores, imitar y
Asi, nace en Concepcién
en 1887, la primera Sociedad Médica de
provincia, después de dieciocho afios de
haber sido fundada la Sociedad Médica
de Santiago (1869) ¥ antes de veintiseis
anios de la Sociedad Médica de Valparaiso
(1913) que le precede. ot

La medicina en esa época era ejercida
en forma individual, y no existian lu:gares
que cobijaran a los médicos para inter-
cambiar sus ideas, €asos clinicos o expe-
riencias. Por esto, en las sesiones de la
Sociedad, desde su inicio ¥ hasta unas dos

analizar los fr
aplicar los éxitos.

% Presidente de la Sociedad Médica, Con

Anales Médicos — Vol. 25 - Ne 1 - 1988.

décadas atrds, se presentaban casos cli-
nicos para discutir su etiologfa, diagnés-
tico o tratamiento, actividad que después
tomaron los distintos servicios clinicos de
las especialidades.

Concepcién, en la época de la funda-
cién de la Sociedad, era una ciudad que
conservaba el disefio urbanistico espafiol,
con manzanas rectas distribuidas simétri-
camente en torno a la plaza principal. Su
limite urbano se reducia a unas cuantas
cuadras, no tenia mas de 25.000 habitan-
tes y un par de decenas de médicos. Las
visitas médicas se efectuaban a pie, a ca-
ballo, o en un coupé. Generalmente los
médicos usaban levita negra, sombrero de
pelo, guantes, bastén y un maletin; tam-
bién reproducido en el cuadro de las es-
cenas del Dr. Aichel. Las juntas médicas
tenfan mucha importancia, pues ahi, se
intercambiaban ideas y experiencias SO
bre el caso clinico. Ademas, adquirian un
nal y social. La historia,
recuerda una de ellas efectuada en la calle
San Martin, y a la cual acudieron ocho
elegantes coupés, que no llegaron a la en-
trada de la casa, para evitar que los rui-
dos molestaran al paciente. En el salén
de la casa se reunieron los ocho médicos
que componian la junta 'y después (%e exa-
minar uno por uno al enfermo y discutir
Jargamente el diagnéstico y tratamiento,

caracter profesio

cepcién - Talcahuano, 1987.
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se nombr6 a uno de ellos, para que expli-
cara a la numerosa familia el resultado
de la Junta.

Los pueblos vecinos como Coronel con
4.000 habitantes, Tomé con 3.000 habitan-
tes, Talcahuano con 10.000 habitantes no
tenian médicos o si lo tenian eran uno a
dos, lo cual daba motivo a frecuentes via-
jes de los médicos penquistas a estos lu-
gares. El Dr. Joaquin Chavez Luco, Ciru-
jano 1° del Ejército, en 1888 comunicaba
al Intendente: “Mientras el Supremo Go-
bierno provee el puesto de médico a la
ciudad, siendo yo el tnico Cirujano resi-
dente y creyendo que mis servicios pue-
den ser de oportunidad, me hago un deber
en ponerme por completo a disposicién
de ustedes”. En esta época no habian ca-
minos, o si los habian eran inseguros o
intransitables la mayor parte del afio, a
Tomé se llegaba a través de un vapor que
se debia abordar en Talcahuano; ir a Leby
significaba programar un viaje de seis
dias; ir a Santiago significaba ausentarse
de la ciudad por mis de diez dias.

Los antecedentes demograficos e indi.
ces de sal‘ud estaban estadisticamente en.
tre los mas malos de Chile y del continen-
te, :sélo para ilustracién, ese afo habian
n'acxdo cerca de 1.300 nifios y habian falle-
:::)do 1;900 pers?inas. En este ambiente, es-

s catorce médi
de unirse par: ;rfgrizntt:nﬁox: % decmo.n
de problemas atingentes e

as
Elésn:z\;:iceinzrozse;:;aron una futura escuela
cina, ela de enfermeria mu-

tual médica, fundacign de hospital, n
mas municipales de higiene, pro s
de vacunacién, etc. Hasta qu'c}x)] grar-nas
d6 la Escuela de Medicina ep l(;ZfIe e
dictaron todos Sus cursos en 1959. e
que no se creé el Servici e St
e Servicio Naciona] de Sa-
Iud con sy organizacién hospitalar 8
ta que 1o se instalé la Sede Regi;‘:.lhas.
Colegio Médico; 1a Sociedad e

u profesién y

profesion,

Con imi
el nacimiento de Jag Inslituciones

“Ho,
Y es un dfa pPara recordar”,

mencionadas, la Sociedad orienté sus acti-
vidades al quehacer cientifico, publicacio-
nes y actualizaciones médicas, tareas que
ocupa hoy a sus socios.

Concepcioén crece y las otras ciudades
vecinas también lo hacen, la poblacién
médica aumenta y se construyen estable-
cimientos hospitalarios en casi todas es-
tas ciudades. En una de ellas, en Talca-
huano, sus médicos fundaron la Sociedad
Médica de Talcahuano. La complejidad de
la vida moderna y lo dificil que es man-
tener activa una sociedad, condujo a los
socios de la Sociedad Médica de Talca-
huano a proponer la fusién de su Socie-
dad con la de Concepcién, dando origen
el 12 de Diciembre de 1969 a la Sociedad
Medica Concepcién - Talcahuano, que ha
continuado con la tradicién legada hace
un siglo. Esta pujante y activa ciudad cre-
ci6, y hoy ha llegado a ser la segunda ciu-
dad del pais, con cerca de 300.000 habitan-
tes y la capital de la Octava Regién. El di-
sefio urbanistico tradicional se modificé
con la diagonal Pedro Aguirre Cerda, que
uni el centro de la ciudad con la Univer-
sidad, y en el dltimo tiempo aparece una
rt?d vial construida para integrar Tomé,
Lirquén, Penco con Talcahuano por un
polo; y Arauco, Coronel, San Pedro, por
6.1 otro; quedando asi Concepcién defini-
tivamente en el Centro de atraccién co-
mercial, profesional, bancario, social, cul-
tural y médico, ' :

HO\{ ES UN DIA PARA RECORDAR,
es ¢l dia de cumpleaios de la Sociedad
Zl c:::aciio se oux.nple un siglo se recuerda
e ;:; nsi Plzls.a en el presente y se
do, no pode = lfldagar SOb?e Slipasty
i SidopCOnmos‘de]ar de sedalar lo que
L u;tepcxén en el c’ontexto nac’:lo‘
Primera goc- e e o

iedad Médica de provincia.

Concepcién, situado al centro de esta an-

gosta faja de tierr : :
a fue asj ri-
mera Rea] Ay ento de la p

I con Jo ¢ ld’e“‘:‘a por orden de Felipe
2o tad ual se le confiaba el Gobierno

e ‘fl' territorio, o sea la primera ca-
BRAlpOiieaf militar y administrativa de

Dr. H. Sotomayor L-
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Chile (1565). Concepcién, durante tres si-
glos fue el centro de la furia implacable
de los habitantes de su tierra que no acep-
taban la presencia del extranjero. Los es-
panoles que habian conquistado el resto
de América con relativa facilidad y en-el
siglo XVI lo tenian casi dominado, en Chi-
le, y en especial en esta regién, no lo lo-
graron hasta el siglo XVIII. Concepcidn,
fue sede de la primera Universidad del
pais, la Universidad Pencopolitana Real y
Pontificia (1750), y en menos de dos si-
glos mas tarde (1919), nace la primera
Universidad fuera de Santiago con las ca-
rreras de Dentistica, Farmacia, Quimica
Industrial y Pedagogia en Inglés. Concep-
cién, entre 1810 a 1830 no reconocié los
gobiernos elegidos en Santiago sin su par-
ticipacién y rechazé los acuerdos que es-
tos adoptaron. En estos episodios, se con-
funde la historia penquista con la de Chi-
le. En Concepcién, se levanta Rozas a en-
frentar a Ignacio de la Carrera; pero pri-
mando el patrimonio y buen sentido sobre
ambiciones y rencores, en el rio Maule se
detuvo para que la sangre no legara al
rio. Estos, son algunos de los hechos que
han impreso en la gente de aqui un orgu-
llo por su pasado, que necesité valentia,
audacia y tenacidad para resistir a las
adversidades de la naturaleza, a la bravu-
ra de sus indigenas, al aislamiento geogra-
fico, y en lo social y cultural lo que signi-
fica la lejania de la capital. Estas caracte-
risticas unidas a los valores individuales,
forjaron hombres de decisiva gravitacién
en la historia nacional, Juan Martinez de
Rozas, Ramén Freire, Joaquin Prieto, Ma-
nuel Bulnes, por mencionar algunos hom-
bres del siglo pasado.

La medicina, no ha estado ajena a es-
tos hechos importantes, asf fue como aqui
funcioné el primer pabellén hospital de
Chile (1552), y que procedié en dos afios
al Hospital San Juan de Dios de Santiagf)
(1554); fue aqui donde se practicé la pri-
mera ooforectomia (1868) por los docto-
res Pedro Ortiz, Osvaldo Aichel y Lorenzo
Carrasco. Fue aqui, donde se practicé la
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primera histerectomia, por el Dr. Wences-
lao Hidalgo. Fue aqui, donde se efectus
la primera autopsia legal, por el Dr. Dio-
nisio Rocuant, en un soldado fallecido por
una gran dilatacién abdominal y que el
pueblo atribuyé a un.embarazo, resultan-
do ser una torsién intestinal. Fue, el Dr.
Juan Bautista Enriquez quien hizo la pri-
mera publicacién de un quiste hidatidico.
La calidad humana de estos médicos, el
ambiente geosocial y samitario del Con-
cepoién de esa época y los factores ya ex-
puestos originaron la organizacién llama-
da Centro Médico luego Sociedad Médica
de Concepcién (1887).

Aqui, nacié la primera Escuela de Me-
dicina en provincia, la Escuela de Medi-
cina de la Universidad de Concepci6én
(1924). Aqui, se construyé el afio 1940 el
tnico Hospital de Chile que tenia todas
las especialidades médicas incorporadas
en un establecimiento hospitalario y que
construido para un numero de camas su-
ficientes para la poblacién de aquel en-
tonces, posteriormente ha albergado a
mas del doble de los pacientes y al perso-
nal que labora. Aqui, la integracién docen-
te-asistencial se ha desarrollado desde el
nacimiento de la Escuela de Medicina
(1924) y del Hospital Clinico Regional
(1943); por el espiritu de sus creadores,
ha sido el espiritu de los que le continua-
ron y debe ser el espiritu de los actuales
protagonistas, conservando y respetando
cada uno la identidad de propésitos de las
Instituciones a que pertenecen. Aqui, se
ha demostrado con cifras y argumentos
que es necesario corregir la politica de
distribucién de los recursos en salud pa-
ra dotar al Hospital Regional de Concep-
cién y Las Higueras de Talcahuano, para
que puedan cumplir con su doble misién
de dar salud y ensefiar.

Asi, ]a medicina penquista ha continua-
do entregando una pleyade de valore.s qHe
han aportado conocimiento y experiencia
en la regién y el pais: Aichel, Eberhard.,
Enriquez Wilhelm, Burmeister, Otto, Bri-
to, Solervicens, Santa Cruz, Sanhueza, G6-
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mez, Rioseco, Grant, Caffarena, Beckdor,
Molina, Behn, Martin, Dal Borgo, Meyer,
Skewes, Ide, entre tantos, y que hoy repo-
san de las muchas actividades que en su
tiempo desempenaron con gran brillantez.
En el extranjero: Weibel, Kuster, Caffare-
na, Gamm, Wortsmann, Vyhmeister, Zim-
mermann, Frias, Maguire, Merino, Mon-
tesinos para recordar algunos de los tan-
tos penquistas que fuera del pais desta-
can y con orgullo se declaran de esta re-
gién. Por la prudencia de no olvidarme
de algun médico actual omitiré de men-
cionar a los que hoy entregan su conoci-
miento y técnicas, dandole prestancia y
prestigio a la medicina penquista.

Concepcién, adornada ayer de un man-
to verde de coigiies, peumos, boldos y co-
pihues, hoy por pinos; ayer dando salida
por sus puertas a la riqueza negra, el car-
bon; hoy a la riqueza verde, los pinos;
ayer con su actividad vinicola y triguera
en sus tierras colindantes, hoy con su ri-
queza pesquera, ha tenido como region,
y en la actividad médica, tiempos de es-
plendor y brillo pero también periodos
de pobreza, inactividad y desaliento; pero
ante ellas, su gente no se ha doblegado,
ni tampoco a las adversidades de la natu-
raleza, ni a la incomprensién de las auto-
ridades nacionales a dejarnos forjar nues-
tro desarrollo regional y médico, o a las
aberraciones del centralismo que han fre-
nado la iniciativa y el progreso.

Hoy, no podemos recordar las grande-
zas del pasado, sin sefalar las inquietu-
T et

: . a practica médica
asxste.ncxal y docente sin los Tecursos ne-
ces.arxos.'La brillante historia médica pen-
quista, ligada en cada paso a Ia histori
de Ia ciudad, de su Uniyersid &

L s ad, y de la
Socwdafi Médica, proviene de Ia iniciativa
y tenacidad de sus fundadores, a la res.
pon(sjabilidad e inquietudes de sus conti-
L iata
en la senda de da: cntres’ quelcontmuan
mejorar esta situac'ién o

con la esperanza de

que volveremos a ese periodo de poder
hacer lo que sabemos, en benficio de los
que .sufren enfermedades y de los que
aprenden a solucionarlas, porque esa es
nuestra misién en Concepcién: Sanar y
Ensenar.

La eficacia en las politicas y estrate-
gias en materia de salud y educacién es-
tan determinadas por la capacidad y for-
macién de quienes la conciben y ejecutan,
pero también por los recursos que le otor-
gan, solo asi se puede asumir la respon-
sabilidad social que ha tenido siempre
nuestra medicina de otorgar salud a cual-
quier chileno y con acceso a la misma tec-
nologia, sea cual sea su condicién socio-
cconomica; y a nuestra Universidad de
formar profesionales de la Salud compe-
tentes, actualizados y con proyeccién pa-
ra el futuro. d

ESTE ES UN ANO PARA NO OLVI-
DAR, ya que es el afio Centenario de la
Sociedad Médica, y para un pais joven
con menos de cinco siglos de vida desde
su descubrimiento, y menos de dos siglos
de su independencia, cumplir cien afios
es un hecho trascendente.

ESTE ES UN ANO PARA NO OLVI-
D.A.R. ya que este afio ha coincidido con la
visita que por primera vez en la historia
gie Clcnrliesxé n(ion‘c]c?gcién, rea.liza un P.o.nti-
o - Visita que tiene significa-
cién esj?ecial para todos los chilenos por-
que su intervencién fue decisiva para evi-
tar la guerra con Argentina,

K ESTE ES UN ANO PARA NO OLVI-
! }ﬁﬁ'nzaezu; :ste gﬁo por primera vez una
K ke nrada con el titulo de Mis
o C(.)mum:«.lrien de que nos guste 0
e rsro ¢ esta naturaleza, una
:{ad en gh%i:no‘ ¢ hT pa.sado e PO ey
A 131' eg a nerra.‘La hlstorx’a
Ho Catgla' a a la mujer con Inés
Conquistaciores ina Erau;o, entre otras
R , 0 con Fresia, Guacolda o
oy ?’n uje::: }zl\;iveésarxas. Muchas de nues-
el In estacado en el exter‘lor,
Miistsle ass ocua més relevante Gabriela

rrencia de traer este co-
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mentario como un hecho importante en
este afio se basa en que no ha triunfado
s6lo la belleza corporal sino que en esta
mujer hay valores como la voluntad de
ganar, la claridad de objetivos, la inteli-
gencia y el optimismo, factores que nues-
tra juventud y nuestros jévenes médicos
deben de buscar. Hoy, en que los simbo-
los y valores que se dan en héroes triun-
fadores con violencia, figuras extravagan-
tes, imitaciones de una vida de lujo, de
riqueza, pesimismo y confusién, es bueno
bajar de la alta intelectualidad, a encon-
trar personas corrientes que tienen valo-
res tan perdurables e imitables para triun-
far.

ESTE ES UN ANO PARA NO OLVI-
DAR, pues hace cien afios, que un médico
no nacido en Concepcién, penquista en vi-
da por adopcién y penquista para la pos-
teridad por su obra y decisién de reposar
en las orillas del Bio-Bio; ocupé la pri-
mera presidencia de la Sociedad. Era un
hombre de decisién de empuje de cons-
tancia y de vocacién. En homenaje a él,
en este dia 5 de Junio, y desde este afio
dejamos instaurada la conferencia aniver-
sario Dr. Osvaldo Aichel Caulier. Este dia
y este afio el Presidente mads antiguo y
uno de los més prestigiosos profesionales
penquistas de estos ultimos 40 afios, el
Profesor Dr. Ivar Hermansen Pereira, dic-
tara, iniciando asi una tradicién que de-
bera ser centenaria.

ESTE ES UN ANO PARA NO OLVI-
DAR, en cien afios 51 socios han ocupado
el cargo de Presidente entregando su vo-
cacién de servicio a sus colegas para di-
rigir y hacer de la Sociedad Mc.édica una
institucién de prestigio, perfeccionamien-
to, divulgacién de la ciencia y el arte y de
inculcar los valores éticos ¥ morales:

De estos 51 presidentes 32 estz’m_ VIVOS
y representan 41 afios de vida, 41 anos de
acciones, 41 afios de historia. y

Ayer, fueron Aichel, Allende, Enriquez,
Larenas, Costa, Lépez de Heredia, Sanh’ue-
za, Cruz, Campos, Santa Cruz, Reyes, Rios,
Pulgar, Benavides, Rioseco, Dal Borgo,
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Skewes, Ide, Enriquez Juan y Beckdorf,
que ya no estdn con nosotros pero nos
acompaiia diariamente su recuerdo, su es-
piritu y sus obras.

Hoy, la Sociedad Médica rendird ho-
menaje a sus presidentes a quienes tene-
mos la dicha de tener, y en los cuales re-
conocemos su valioso tiempo y trabajo
entregado a la Sociedad:

Ivar Hermansen, Sergio Lecannelier,
Dario Enriquez, Mario Del Pino, René Ma-
tamala, Fructuoso Biel, Ildefonso Garre-
tén, Enrique Bellolio, Eleodoro Peiia, Re-
né Riquelme, Carlos Heinrich, Abel Ol
mos, Elso Schiappacasse, Jacob Israel, Jo-
sé Werlinger, Gunther Dombke, Carlos Mar-
tinez, John Pomery, Jorge Kopplin, Luis
Godoy, Arturo Brito, Exequiel Gonzalez,
Gonzalo Gallo, Sergio Recart, Alberto Gyh-
ra, Guido Bancalari, Ricardo Burmeister,
Eduardo Lecannelier, Rodrigo Benavides,
Carlos Saez, Fernando Bello.

No es facil para una Institucién que
se mantiene activa por el empuje de sus
socios y con escasos recursos de todo or-
den, organizar eventos por ello es legiti-
mo y justo agradecer a nuestras esposas
que han debido aceptar largas horas de
espera o postergacion de actividades fa-
miliares, a ellas un homenaje especial por
su aliento, consejo, comprensién y pacien-
cia en las viscitudes de esta honrosa re-
presentacion.

Por todo lo expuesto este dia y este
afio, sera UN DIA PARA RECORDAR Y

UN ANO PARA NO OLVIDAR.
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TRANSMISION DEL VIRUS VIH POR TRANSFUSIONES
SERONEGATIVAS PARA ANTICUERPOS VIH.

J. Ward, S. Holmberg et al N. Engl J., Med 1988; 318: 473.

Se estudiaron 13 pacientes infectados. 12 de
ellos sin ningin factor de riesgo identificable
a excepeion de transfusiones de sangre o hemo-
derivados, 3 de ellos desarrollaron la enferme-
dad entre 8 y 20 meses después de la transfu-
sion.

Los 7 dadores implicados tenian Ac VIH ne-
gativos al momento de la donacién, al parecer
5 de ellos habian sido infectados poco antes de
la donaci6n por lo cual fueron negativos para el
screening (periodo de ventana).

Se concluye que existe riesgo de infectarse

(1/40.000) por transfusiones de sangre serone-
gativos para Ac VIH.

Para minimizar el riesgo es aconsejable: a)
comunicacién clara a los dadores de los facto-
res de riesgo, b) restriccién de la transfusién a
aquellos casos en los cuales el beneficio supere
el riesgo, considerando las alternativas de auto-
transfusién en sus diversas modalidades, c) ma-
nejo médico de anemias moderadas, d) uso de
sustitutos de plasma en sangramientos agudos
de menos 20% del volumen.

Dra. Maria C. Martinez

HEPARINA SUBCUTANEA O HEPARINA ENDOVENOSA CONTINUA
EN PACIENTES CON TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA AGUDA.
ENSAYO RANDOMIZADO.

D. J. Doyle et al: (Hamilton, Ontario,

Los autores tratan 103 pacientes portadores
de trombosis venosa profunda aguda de las
extremidades inferiores, con heparina por via
subcutdnea en dosis inicial de 15.000 U y luego
cada 12 Hrs. en cantidad suficiente para obte-
ner un TPT de 50 a 70” y heparina suministrada
por infusién EV continua con bolo inicial de
5000 U y luego 1250 U por hora ajustadas para
lograr también un TPT de 50 a 70",

-En 5 de los 47 pacientes sometidos a trata-
miento por via subcuténea y en 5 de los 49 tra-
tados con infusién continua desarrollan trom.

Canadé). Ann Int Med 1987; 107: 441 - 445.

boe'mbolismo pulmonar en tanto que 5 de 51
pflczentcs del grupo que recibe terapia subcu-
tanea y 5 de 52 del grupo sometido a heparina
continua presentando complicaciones hemorra-
gicas.

; Conc!\fyeu por lo tanto que la heparina cal-
cica utilizada por via subcutdnea constituye
una e}ltemativa segura y efectiva en relacién a
infusién continua como terapia de la trombosis
venosa profunda aguda.

Dr. Guido Bancalari B-
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BIOPSIA PULMONAR ABIERTA EN PACIENTES CON INFILTRADOS
PULMONARES DIFUSOS E INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA.

D. O. Warner et al: A M Rev Respir Dis. 1988; 137: 90 - 94.

La biopsia pulmonar abierta ha probado te-
ner especificidad y sensibilidad relativamente
elevadas en el diagnéstico de enfermedades pul-
monares difusas crénicas, sin embargo, debido
a que es un pocedimiento quirurgico hecho bajo
anestesia general no existe demasiado interés en
realizarlo en pacientes criticos con infiltrados
pulmonares difusos e insuficiencia respiratoria
aguda, a los pacientes que requieren diagndsti-
cos méas urgentes se les niega un método de
diagnéstico util por temor a las complicaciones
postoperatorias. Se revis6 la experiencia de la
Mayo Clinic en un periodo de 11 afios (1975-
1985), se seleccioné 80 pacientes con estos diag-
nésticos a los cuales se les practicé biopsia pul-
monar abierta con anestesia general, el tiempo
operatorio fue de 30 minutos y el tiempo de
anestesia aproximadamente 1 hora, se siguié
un protocolo especifico para procesamiento del
material y se envié a patologia quirtrgica y al
laboratorio de microbiologia. Se realizaron cul-
tivos para bacterias aerobias y anaerobias, hon-

gos, mycobacterias, legionella, nocardias, clamy-
dia y virus.

Los resultados demostraron que aunque la
biopsia pulmonar abierta revel6 un diagnéstico
etiol6gico especifico en 53 pacientes (66%) e
influyé en la terapia en 56 (70%), solamente 54
(30%) sobrevivieron para ser dados de alta y
9 pacientes (11%) sobrevivieron por un afic o
més. Las tasas de sobrevida no dependieron de
la disponibilidad del diagnéstico especifico, cam-
bios en el diagnéstico o cambios en la tera-
pia. La sobrevida mejoré en pacientes mas j6-
venes y en aquellos que no necesitaron ventila-
cién mecdnico preoperatoria. En 15 pacientes
(19%) hubo complicaciones posiblemente rela-
cionadas a la biopsia.

Se concluye que la biopsia pulmonar abier-
ta revela un diagndstico especifico en muchos
pacientes con infiltrados pulmonares difusos e
insuficiencia respiratoria aguda, pero su utili-
dad est4 limitada por los alcances de la terapia.

Dr. F. Descalzi M.

COLLAGENOUS COLITIS A RELAPSING AND REMITTING DISEASE

K. R. Palmer, H. Berry, P. J. Wheeler et al: Gut 1986; 27: 578 - 580.

Se publican cuatro casos de colitis colageno-
sa, que muestran el curso variable de la enfer-
medad y la dificultad en su tratamicnto. Ade-
m4s se hace un pequciio resumen de Jas carac-
teristicas de la enfermedad.

Esta enfermedad se caracteriza por presen-
tar clinicamente diarrea liquida profusa, e his-
tolégicamente por engrosamiento marcado de
la membrana basal subepitelial del colon, el Ii-
mite normal del grosor de esta membrana es
de 5-10 u. X

Esta diarrea es mas comun en mujeres.

Las causas de la enfermedad se desconocen.

El hecho que una de las pacientes presenta-
ba una artropatia seronegativa hizo pen§ar en
una base autoinmune, Pero trabajos prevgos fm
pudieron demostrar depésitos de complejos in-
mune dentro de la membrana anormal.

Anales Médicos — Vol 25 - N* 1 - 1988.

Los cuatro casos mostraron coloscopia ma-
croscépica normal y biopsia de ileon terminal
normal. Esto sirve para demostrar que esta
anormalidad de la membrana estd localizada
sélo en el colon.

Es una enfermedad que tiene mejorfas y re-
currencias y su tratamiento es dificil y atn no
establecido. Se ha usado mepacrime y salazopi-
rina.

En este trabajo la salazopirina no fue efec-
tiva. La eficacia de los corticoides no ha sido
probado, a pesar que uno de los casos entré
en remisién durante un periodo de seis meses
después de usar prednisolona 5mg diarios.

Dra. G. Santibdiiez S.
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IgE SERICA EN ENFERMEDADES GLOMERULARES PRIMARIAS Y
SU SIGNIFICADO CLINICO.

Kuo-hsuing shu y Jong-da Lian et al: Nephron. 1988; 49: 24 - 28.

Los autores estudiaron la concentracién sé-
rica de IgE en 33 personas normales y en 119
pacientes portadores de diversos tipos de glo-
merulopatias primarias para evaluar si existian
diferencias significativas en su distribucién. Los
resultados que se resumen en la tabla, revelan
un aumento significativo en algunas de ellas,
sobre todo en la Glomerulopatia con cambios
minimos y la Glomerulopatia por IgM, hecho
que pudiese significar un papel en la patogé
nesis.

Al analizar la respuesta clinica a esteroides
de la Glomerulopatfa con cambios minimos y la
glomerolopia por IgM hubo dos claros subgru-
pos, uno que evolucioné con frecuentes recai-
das, como cortico dependientes o corticore-
sistencia que presentaba niveles séricos de IgE
mucho mayores (media de 904 y 3.134 U/ml res-
pectivamente) que el otro subgrupo con mayor
evolucion a la terapia que tenia niveles séricos
de IgE media 240 y 174 U/ml respectivamen-
te.

El trabajo permite deducir al menos dos con-
clusiones interesantes. Una que la IgE sérica ele-
vada en el grupo de glomerulopatias en que se
encontré pueden contradecir un rol patogénico
en relacion a IgE. La otra que debiera ser ana-
lizada prospectivamente es la relacion de los
niveles de IgE con la respuesta terapéutica.

— Controles sanos ; 33" 390U/mi
— Glomerulopatia con cambios

minimos 22 630 U/ml
— Nefropatia por IgM 13 618 U/ml
— Glomeruloesclerosis Focal 33 737 U/ml
— Glomerulonefritis membranosa 22 144 U/ml
— Nefropatia por IgA 24 74 U/ml

— Glomerulonefritis membrano
proliferativa. 5 30 U/ml

Dra. Sara Fuentes A.

TUMORES PAPILARES DE LAS VIAS BILIARES

J. Ferndndez, M. Pifial, F. J, Martinez C,, Gastroenterologfa y H

epatologia.

1987; 10: 397 - 399,

En este articulo se presentan dos casos de
tumores papilares de las vias biliares, uno de
ellos maligno y el otro benigno, se hace un re-
sumen de las caracteristicas de la enfermedad.

Lo_s tumores papilares de las vias biliar‘e;
constituyen una patologia de excepcion.

Los tumores benignos son menos frecuentes
que los malignos, habiéndose encontrado en una
serie (_lc 22.000 intervenciones de vias biliares
53 tumores, de las que s6lo 4 eran benignos De'
cllas, los papilares son los mas frecuentes ‘Los
lumcfres malignos son poco frecuentes, su.inci-
dencia es de alrededor de 6.5 casos 100.000 habi.
tantes por afio y de ellos los a :

chlOCalCiﬂOHlaS
+ 0
apilares re 3 E > inci
pap presentan el 5%, Su Incidencia es

mayor cn la mujer que en el hombre, en una
proporcion de 5/1 y 3/2,
; Aparece después de los 45 afios, con una me-
dia de edad de 60 - 65 aros.
: .Los pélipos de las vias biliares estan consti-
uildas por \.m tallo conectivo ramificado, tapi-
zado por Cpitelio cuboideo, con ocasionales ele-
mentos cilindricos o muciparos. Pueden ser sé
siles o pedunculados,
4 (;‘auell ¥ colaboradores distinguen tres tipos
; lfmof‘es papilares: a) el papiloma benigno
zamsgiz;:x(rir:{,)le © multiple; b) el papiloma con
egencerativos; i

o ¥ ¢) el adenocarcinoma

La clinica se caracteriza por crisis recurren-
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tes de dolor abdominal célico en episodios de
ictericia obstructiva, accesos colangiticos y pan-
creatitis que puede tener varios afios de evo-
lucién. La hemobilia es poco frecuente.

El diagndstico se hace con una ecotomogra-
fia y con una colangiografia retrégrada o trans-
parieto hepatica.

El tratamiento de eleccién es el quirtirgico.

Los tumores malignos son resistente a la ra-
diacién.

El pronéstico de los tumores benignos es in-
cierto. Los tumores malignos tienen una super-
vivencia media de 40 meses.

Dra. G. Santibdiiez S.

EFECTO NEGATIVO DE LA METOCLOPRAMIDA EN EL ILEO POST-
OPERATORIO ADINAMICO. UN ESTUDIO PROSPECTIVO
RANDOMIZADO Y DOBLE CIEGO.

Jepsen, S., Klaerke, A., Nielsen, P. H., Simonsen, O. Br J Surg 1986, 73: 290-291.

En este trabajo se estudia el efecto de la
metoclopramida sobre el ileo adinimico post-
operatorio en 55 pacientes consecutivos someti-
dos a cirugia de la aorta abdominal. En este
tipo de operaciones abdominales, pueden ex-
cluirse los factores de obstruccién intestinal
mecdnica, como también la contaminacion pe-
ritoneal.

Inmediatamente después de la operacién, se
inyect6é por via endovenosa 10 mg de metoclo-
pramida a un grupo (n=30) y placebo a otro
(n=25). La administracién del medicamento
se continué cada 6 horas en los 5 dias siguien-
tes. Se registré la duracién de la operacién, el
tiempo transcurrido entre el término de ésta
y la expulsién de gases por recto, el drenaje
géstrico por sonda, los vémitos y la ingesta de
liquido oral durante los primeros 5 dias. La com-
paracién de los resultados entre los grupos se
hizo mediante test de Mann-Whitney y el Mé-
todo de Spearman para correlacién.

El tiempo transcurrido entre la operacién y
la expulsién de gases por recto fue significati-
vamente més corto en el grupo placebo, que en
el tratado con metoclopramida (p<0.009). En
el tercer dia post operatorio la ingesta oral neta
de liquido fue significativamente mayor en el
grupo placebo (p<0.002). No hubo correlacién
entre la duracién de la operacién y la latencia
para la expulsién de gases en ningun grupo.

Los resultados de este estudio sugieren que
la metoclopramida tiene un efecto negativo so-
bre el ileo adindmico post operatorio. Prolonga
el tiempo que transcurre entre la operacién y la
expulsién de gases por recto y disminuye la can-
tidad neta de ingesta oral al tercer dia post
operatorio. La metoclopramida aumenta la acti-
vidad motora del intestino, sin embargo sus
efectos finales sobre el ileo post operatorio pue-
den ser explicados por una peristalsis incoordi-
nada y no propulsiva.

Dr. Mario Anselmi

Anales Médicos — Vol. 25 - N® 1 - 1988,
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