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EDITORIAL

EL ESTILO DE VANCOUVER

La diversidad de estilos que tienen nuestros colaboradores para elaborar sus informes cientificos, es pasmasa, al
extremo que hay quienes varian el estilo generalmente aceptado para adaptarlo a una forma muy personal; lo
mismo se puede afirmar en relacion a los estilos propios de las revistas, éstos tampoco son escasos y uniformes.
Este fenémeno no es exclusivo de nuestro medio sino que afecta extensamente, motivo por el que en enero de
1978 un grupo de editares de revistas médicas en lengua inglesa se reunieron en Vancouver para considerar la
posibilidad de uniformar los requerimientos para los originales enviados en consideracion para publicacion, aun-
que la iniciativa no era nueva, pues por ese entonces un grupo de editores de algunas revistas clinicas ya habian
adoptado el estilo del Index Medicus, fueron pronto imitados por otros editores de revistas de bioguimica.

Tal magnitud alcanzaba el problema que solamente en cuanto a referencias se contaban 2632 posibilidades y
cada revista tenia su forma particular de ordenar y citar las referencias.

Aunque la adopcién de los requerimientos uniformes no estuvo extenta de dificultades, en aquella oportunidad
surgieron los acuerdos iniciales, publicados luego en varias revistas médicas en lengua inglesa de mayor circula-
cién. Un ano después fueron publicados nuevamente con cardcter oficial aungue con ligeras modificaciones, su-
geridas esta vez por los mismas autores.

E/ estilo de Vancouver va mas alld de la forma de ordenar las referencias y trata de aspectos fundamentales para
la preparacion de originales, ilustraciones y abreviaciones.

Los autores se beneficiaran con los requerimientos uniformes puesto que permitiran la publicacion de los articu-
los sin tener que adaptarlos cada vez al estilo particular de determinada revista, esto significa también una venta-
ja para los editores al evitar tener que adaptar el estilo de los autores al de /a revista, disminuyendo la posibilidad
de errares. ,

Respecto a las referencias, la adopcion de este sistema servird al lector para localizar facilmente las mismas y
brindar una informacion completa si decide consultar las fuentes citadas,; ademas es la tendencia mas extendida
al presente.

Mds de un centenar de revistas, incluyendo algunas en lengua espafiola, ya han adoptado estos requerimientos y
se espera que este numero se incremente segun las caracteristicas del sistema vayan siendo comprendidas y eva-
luadas.

Sin embargo, durante algan tiempo serd todavia posible encontrar publicaciones que mantengan sus anteriores
estilos propios, pero paulatinamente adoptaran los nuevos requerimientos.

Actualmente, en Bolivia, los mismo sucede con el Sistema Internacional de Unidades, que esta vigente por De-
creto Supremo No. 15380 del 28 de marzo de 1978 , cuyo uso se incrementa a diario aunque todavia comparte
posiciones con las antiguas unidades. El uso cada vez mds frecuente de ambas es indicador que en el futuro, den-
tro de un periodo de tansicion razonable, entrara en plena vigencia.

Por ello, se hace necesario promover entre los médicos el cambio de sistema, porque los médicos jovenes que se
incorporan a la practica profesional recibieron su formacion en unidades Sl y debe evitarseles confusiones por el
uso dual de sistemas de unidades, obligandoles a aprender un sistema que desaparecerd en poco tiempo.

En la préctica clinica puede parecer diffcil y confuso cambiar de un sistema a otro, esta dificultad mds aparente
que real, se soluciona por el uso de las tablas de conversion.

La tradicional escala de mm de Hg, por ejemplo, ha permitido desarrol/ar una indebida confianza en la medicion
de la tension arterial. Peguefios cambios del orden de pocos mm de Hyg son registrados con una precision que
desgraciadamente indica falta de comprension. Puesto que un kilopascal equivale a 7,5 mm de Hg, serd suficien-
te informar la tensién arterial en nimeros enteros de kPa, la tentacion de introducir decimales es facilmente ven-
cida cuando se recuerda que 0,1 kPa corresponde a 0,75 mm de Hg

Cabe preguntarse ahora, si mas alld de las fronteras geograficas y barreras idiomdticas deberia adoptarse el estilo
de Vancouver como se ha hecho con el SI, especialmente por la necesidad de facilitar la comunicacion de inves-
tigaciones publicadas en lengua espaiiola.

Se adoptard, como se hizo con el SI, el estilo de Vancouver a partir de los proximos nimeros de Cuadernos del
Hospital de Clinicas, sequros que contribuimos con ello a dar jerarquia y seriedad a una publicacion cientifica,
de la cual, se ha dicho ya, tan necesitado esta nuestro medio.

Apelamos a la comprension de los autores, quienes, sin duda, al principio encontraran alguna dificultad en la ela-
boracion de sus articulos segun el nuevo estilo; sequros en cambio, que sus comunicaciones cientificas estan
siendo preparados con el rigor cientifico debido.

Un esfuerzo conjunto de autores y editores redundard en beneficio de la prensa especializada, destinada en alti-
mo término a elevar el nivel cientifico del medio y estimular la investigacion.

Dr. Efrain Valdés B.
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Ecocardiografia

Dr. Octavio Aparicio Otero *

La ecocardiografia es una técnica no
invasiva de diagnostico, basada en el registro
de las imagenes de las estructuras cardiacas
obtenidas mediante el uso de ondas de ultra-
sonido, que permite el estudio morfoldgico y
funcional del corazdn; proporcionando una
informacion diagndstica muy precisa con las
ventajas inherentes a una técnica inocua que
posibilita la repeticién del examen cuantas
veces sea necesario.

Técnica ecocardiografica

La aplicacion de la tecnologia de las
ondas de ultrasonido en medicina se origind
en el desarrollo de los aparatos de radar du-
rante la Segunda Guerra Mundial.

El instrumento principal del equipo de
ecocardiografia es el transductor? (Fig.No.1-
a), dispositivo que actia como emisor y re-
ceptor de ondas de ultrasonido, el cual al ser
emitido se propaga linealmente y es reflejado
por cada una de fas estructuras intracardiacas
que atraviesa en su recorrido, volviendo de
esta manera al transductor donde se transfor-

* Profesor Asistente
Departamento de Medicina — UMSA
La Pdz, -
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ma en una sefal eléctrica que pasa a un re-
ceptor y luego a un amplificador de image-
nes para finalmente desplazarse éstas a un os-
ciloscopio, donde se representan en la forma
denominada modo “M", introduciéndose la
variable tiempo, para presentar las diferen-
tes sefiales o ecos en movimiento por medio
de un barrido de sefales a una determinada
velocidad (Fig. No. 1-b).
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Actualmente, existen sistemas ecocar-
diograficos que permiten la representacion
de la imagen cardiaca en forma bidimensio-
nal, obteniéndose una vision global directa
del corazdén que puede ser fotografiada.

La presente publicacion se refiere so-
lamente a la ecocardiografia en mode “M"”
que constituye un método de diagnostico de
uso rutinario en la Cardiologia contempora-
nea. -



Ecocardiograma normal

El examen ecocardiografico tipico se
realiza con el paciente en posicion de decubi-
to dorsal, situdndose el transductor sobre la
pared toracica a nivel del 3 y 4 espacios in-
tercostales junto al borde izquierdo del ester-
noén, en un area que permita el paso de las
ondas de ultrasonido hasta el corazon,ya que
el tejido Oseo y el aire contenido en los pul-
mones impiden la propagacion del mismo?2 .
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En la figura No. 2 se representa un
corte esquemdtico del corazon tal como es
atravesado por las ondas de ultrasonido
cuando se realiza un estudio de ecocardiogra-
fia. Habitualmente la posicion de partida es
a nivel 2, observandose como el ultrasonido
atraviesa sucesivamente el ventriculo dere-
cho, el septum vy la cavidad del ventriculo iz-
quierdo donde se registra la véalvula mitral
con sus valvas anterior y posterior, adoptan-
do durante la diastole, al abrirse la vélvula,
una morfologia semejante a la letra m.

Variando la angulacion del transduc-
tor, se puede ver que en la posicion 1, la on-
da de ultrasonido atraviesa la pared anterior
y posterior de la aorta,conteniendo en su in-
terior la valvula adrtica que al abrirse duran-

te la sistole adopta la imagen de una ‘‘caja’;
por detrds de la aorta se encuentra la au-
ricula izquierda.

En la posicidn 3, se observa que el es-
pacio anterior corresponde al ventriculo de-
recho; luego, muitiples ecos correspondientes
al septum interventricular y por detras, el es-
pacio correspondiente al ventriculo izquier-
do3 .

Principales diagnosticos ecocardiograficos

1. Estenosis mitral
El ecocardiograma de la valvula mitral 1.4
muestra una lentificacion de la pendiente
EF, adoptando una imagen cuadrangular.
El engrosamiento valvular por fibrosis pro-
duce ecos mas densos y segun el grado de
fusion de tas comisuras valvares habra dis-
minucién de la amplitud de apertura val-
vular, ademas la valva posterior se mueve
en sentido paraleto a la anterior durante la
diastole (Fig. No. 4-a).

2. Prolapso de la vdlvula mitral
En la degeneraciébn mixomatosa de la val-
vula mitral?4®  las valvas se tornan redun-
dantes y prolapsan hacia la auricula iz-
quierda durante la sistole, registrandose
en el ecocardiograma un movimiento sis-
tolico  posterior de la valva posterior.
Ademas, se puede observar un incremento
en {a amplitud de apertura de la valvula
mitral y movimiento hipercinético del
ventriculo izquierdo (Fig. No. 4-b).

3. Mixoma de auricula izquierda

La presencia de esta masa tumoral en la
cavidad de la auricula izquierda' se regis-
tra por la aparicion de multiples ecos,ocu-
pando la parte posterior de la valva ante-
rior de la valvula mitral. La pendiente de
semi-cierre EF esta disminuida y la valva
posterior no puede ser visualizada clara-
mente (Fig. No. 4-¢).

ESTENDSIS MITRAL

MIXOMA DE AWRICILA A

PROLAPSO DE VALVULA
MITRAL

L

VALY LA
MTRAL

o

CUADERNOS

Vol, 31, No. 2, 1980 51




4 Miocardiopatias

El ecocardiograma permite, principalmen-
te, el diagnostico de la miocardiopatia hi-
pertrofica obstructiva (Fig. No. 5-a), regis-
trandose la morfologia de la hipertrofia
asimétrica del septum, movimiento anor-
mal de la vdlvula mitral en sistole-SAM-y
colapso mesosistolico de la vélvula aorti-
ca3®

En la miocardiopatra congestiva (Fig. No.
5-b), se aprecia dilatacion importante de
las cavidades ventriculares, especiaimente
la izquierda, hipocinesia del septum inter-
ventricular y de la pared posterior del ven-
triculo izquierdo, y disminucion de la am-
plitud de apertura de las valvulas® .

onda “A' que corresponde al momento
de la contraccion auricular. En caso de
hipertension pulmonar desaparece la on-
da A del eco diastolico de fa vélvula pul-
monar, se observa un semi-cierre sistolico
y vibraciones de la valva posterior, asi co-
mo incremento de la pendiente de apertu-
ra BC7(Fig. No. 6-c).
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6. Estenosis adrtica bicispide

En este caso,se observa aparicion de multi-
ples ecos durante la diastole y reduccion
de la apertura valvular. La presencia de
calcificacion se determina por laaparicion
de mualtiples ecos densos que borran la
imagen valvular de “caja” 7 (Fig. 7y 8).

5. Patologfa valvular tricuspide y pulmonar
El registro ecocardiogréfico de estas valvu-
fas requiere cierta experiencia, ya que pre-
sentan mayores problemas técnicos debi-
do a su posicion anatomicay a que su pla-
no de movimiento es paralelo al transduc-
tor.

La valvula tricuspide (Fig. No. 6-a) nor-
malmente presenta una imagen semejante
a la de la vélvula mitral pero localizada en
un plano anterior, registrandose habitual-
mente solo lavalva anterior V.

La valvula pulmonar se presenta como un
eco fino de situacién anterior (Fig. No. 6-
b), registrandose corrientemente solo el
eco correspondiente a la valva posterior,
inscribiéndose durante la diastole como
una linea inclinada, en la que destaca la

5 CUADERNOS
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7. Derrame pericardico

El ecocardiograma es el método de elec-
cion para el diagnostico y seguimiento de
esta afeccion® . Se observa la presencia de
un espacio posterior al ventriculo izquier-
do, libre de ecos, ademas hay pérdida de
la movitidad normal del pericardio poste-
rior. Cuando el derrame es de magnitud,
se observa también en la parte anterior a
las cavidades ventriculares un espacio libre
de ecos, entre las paredes del térax y la
miocardica anterior (Fig. No. 9).

Conclusiones

La ecocardiografia se ha constituido
en una de las técnicas mas Utiles para el diag-
nostico cardiovascular, mediante la evalua-
cidn estructural y funcional del corazon.

La mayoria de las estructuras cardia-
cas, con excepcidon de las arterias coronarias
y del sistema de conduccidén, han sido identi-
ficadas por ecocardiografia en modo M.,
Gracias a esta técnica se ha podido conocer
mejor el movimiento de las valvulas y de las
macroestructuras del corazon humano.

La ecocardiografia no es solamente
una técnica segura y no invasiva, sino que a-
demas proporciona informacion que no pue-
de ser obtenida por ninguna otra técnica.
Junto con el cateterismo cardiaco, su impor-
tancia se incrementa al proporcionar infor-
macién que permite realizar un protocolo
que obtiene el resultado 6ptimo del estudio.

LT

-
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TRABAJOS
ORIGINALES

Presidn de liquido cétfalo

raquideo —valores normales

Dr. Rodolfo Arismendi Ch. *
Dr. Carlos C. Castaiios **

Se presenta un estudio en 30 pacientes de ambos sexos (EF 1 ASA) a
los que se determino la presion de LCR a 3600 m de altura sobre el nivel
del mar (ciudad de La Paz). Los valores promedio encontrados fueron para
la posicidon lateral en mujeres 13, 6 cm de agua y en varones 13, 1 cm de
ajua. Para la posicion sentada en mujeres 39, 2 cm de agua y en varones
38, 3 cim de agua. El sitio de puncion fue L4-L .

CLAVE: Neurologia: LCR, presion norinal.

El presente trabajo fue efectuade por
la escasez de datos sobre los valores normales
de presion de Irguido céfalo raguideo (LCR)
en los habitantes de zonas con altitud supe-
rior a los 3000 m sobre el nivel del mar.

La literatura medica muestra que a pe-
sar de ser la anestesia raquidea una tecnica
ampliamente difundida, hay muy poco inte-
rés en saber gué valores normales de presion
de LCR existen habitualmente.

Se realizo este estudio en el Hospilat
de Clinicas de la ciudad de La Paz {3600 m
sobre ef nivel del mar).

4+  Trabajo presentado en las Il Jornadas de Anestesiolo-

gia del Hospital de Clinicas. La Paz, diciembre 1979.
Residente de Anestesiologia
**  Jefe del Servicio de Anestesiologia

Hospital de Clinicas, La Paz.
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Material y método

Se estudiaron 30 individuos de ambos
sex0s cuyas edades oscilaban entre 20 y 40
arios, con estado fisico 1 segun ia clasifica-
cion de la Sociedad Americana de Aneste-
siologra’ .

Se dividio a los pacientes en dos gru-
pos:
Grupo 1. Pacientes en gue se hizo la pun-
cidén en posicidn lateral.
Grupo 2. Pacientes en gue se hizo la pun-
cién en posicion sentada.

La puncion fue realizada en todos los
casos en el espacio interespinoso L ,-L ¢ utili-
zando una aguja No. 20, luego de obtetier li-
bre flujo de LCR se adapto al pabellon de la
aguja un manometro de presion espinal me-
diante una llave de tres vias.



Los datos, registrados en planillas es-
peciales, fueron clasificados por edad, sexo,
posicion del paciente, valor de presion de
LCR vy distancia de la séptima vértebra cervi-
cal al sitio de puncién.

El total de casos y su distribucion por
edad, sexo y posicion se indica en el cuadro
No. 1.

Cuadro No. 1

Distribucion por edad y sexo

Posiciéon  Sexo N Edad en afos
20-25 26-30 31-35 36-40
varones 8
lateratl mujeres 7
total 15

varones 10
sentada mujeres 5
total 15

0= N ==
OGN w N W
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Resuttados

En el cuadro No. 2 se muestran los va-
lores obtenidos en ambas posiciones, la dis-
tancia de la séptima vértebra cervical al sitio
d‘e puncion (espacio interespinoso L,-Lg)y
finalmente, una constante para cada sexo.

Cuadro No. 2

Valores normales de presion de LCR
encontrados en 30 pacientes

Sexo Presién promedio Distancia promedio  k
Pos. iateral Pos. sentada C7 -L4,L5 Pos. sentada

masculino 13,1 m

masculino 13,1 cm Hy0 383cm Hp 0 46,5cm 0,82
femenino 13,6 cm Hy0 392cmH 0 41,4 ¢cm 0,95

La constante k fue obtenida segun la
formula k:%, donde:

P=presion normal de LCR y
D=distancia entre la séptima vértebra cervi-
cal y el sitio de puncién (L,-Lg).

El valor k significa la presion en cm
de agua por centimelro de distancia entre el
sitio de puncion y el vértice de C, v se dedu-
jo de los casos en posicion sentada.

Comentario

Los resultados expuestos en el cuadro
No. 2 permiten sefialar los siguientes hechos:

1. Existe una diferencia de presion de LCR
entre la posicion sentada y el decibito la-

teral, iebida indudablemente a Ia presion
hidrostatica de la columna de LCR.

2. Los valores de presion en cada posicion
son similares para ambos sexos,

3. La distancia entre C ; v el sitio de puncién
es mayor en el sexo masculino.

Los diferentes valores de k permitirian
calcular los valores normales de presion de
LCR en posicion sentada; por ejemplo, si
la distancia C, -sitio de puncion es 52 cm
en un varon, tendremos:

P=k xD o sea P=0,82 x 52=42 64. Pro-
bable presiéon normal de LCR 42,64 cm de
agua.

4. Este trabajo requiere comprobacion ulte-
rior por un numero mayor de determina-
ciones, igualmente, la constante k debera
ser sancionada por la experiencia. Ambos
aspeclos seran objeto de futuras investiga-
ciones y andlisis estad (stico.

5. Los valores obtenidos en el presente traba-

jo son parecidos a los indicados por Perei-
ra Kafer2 y Chusid 3 aunque el promedio
es ligeramente mas alto. En el cuadro No.
3 se comparan los resultados obtenidos

por otros autores y los del presente traba-
jo.

Cuadro No.3
Valores comparativos
Autor Valores extremos Valor promedio
Pereira Kater 6-18 cm de H50 12 cm de Hy0
Chusid 7-20 cm de H20 13,5 cm de H0

Hos. Clinicas 7-19 ¢cm de H20 13,3 cm de H2?)

Summary

A series of 30 patients (1 ASA) in
wich CSF pressure was measured is presen-
ted. This study was done at 3600 m above
sea level.

Average values f"éﬁnd for lateral posi-
tion in males are 13, 1 ¢cm f water and in
females 13, 6; for the sitting position in ma-
tes 38, 3 cm of water and in females 39, 2;
puncture site was between L,-Lg.
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hepdtica y drenaije biliar per-
cutdneo de las vias biliares
Experiencia en el Instituto de
Gastroenterologia Boliviano

Japonés de La Paz

Dr. Guido Villa-Gémez *

Dr. Javier Pabon **

Dr. Javier Pérez **

Dr. Hiroo Hosaka ***

Dr. Motonobu Suguimoto ***

En el Instituto de Gastroenterologia Boliviano-Japonés de La Paz, en
el periodo comprendido entre los meses de septiembre de 1978 vy abril de
1980, se han practicado 60 colangiografias transparieto hepéticas en pacien-
tes en los cuales se sospecho patologia de las vias biliares, cinco de estos pa-
cientes fueron sometidos a drenaje biliar percutaneo, 3 en forma temporal y

2 en forma definitiva.

CLAVE: Gastroenterologia: Colangiografia transpatieto hepatica, drenaje biliar percu-

taneo.

Introduccion

Si bien la colangiografia transparieto
hepatica (PTC) fue iniciada en 1921 por
Burckhard y Miuller, mediante puncion direc-
ta percutanea de la vesicula bitiar, y poste-
riormente practicada por varios autores con
diversas modificaciones, este método diag-
nostico no gano popularidad hasta 1966, de-
bido principalmente al bajo porcentaje de
éxitos acumulados frente a un elevado por-
centaje de complicaciones® .

En la década del 60, Evans inicio la
practica de este método bajo control fluoros-

* Jefe del Departamento de Medicina

**  Meédicos de planta, Instituto de Gastroenterologia
Boliviano-Japonés de La Paz.

**+ Expertos japoneses de JICA residentes en Bolivia.
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coépico,y afos mas tarde las Universidades de
Juntendo y Chiba del Japdn, introdujeron la
aguja flexible de puncion hepatica percuta-
nea de 0,7 mm de diametro; avances impor-
tantes que determinaron un incremento pro-
gresivo en el diagnostico y una disminucion
importante de las complicaciones? .

Posteriormente, en 1972, en la Univer-
sidad de Tokio combinaron la PTC con el
drenaje biliar percutaneo (PTCD), comple-
mentando de esta manera un método diag-
nostico con un método terapedtico de indi-
caciones precisas? .

Se informa en esta oportunidad la ex-
periencia obtenida en el Instituto de Gastro-
enterologia Boliviano-Japonés de La Paz,
con estos métodos destinados al diagndstico
y tratamiento dela patologia biliar.



Material y métodos

En el periodo comprendido entre sep-
tiembre de 1978 y abril de 1980, se han
practicado 60 PTC en pacientes cuyas edades
oscilaban entre 20 y 77 afios. Se indico este
meétodo diagnodstico en aquellos casos que
presentaban ictericia de causa etioldgica in-
definida o en quienes, si bien existia una pre-
sunta etiologia, era preciso efectuar el diag-
néstico de extension o/y localizacién del
proceso, antes de indicar un determinado
tratamiento.

Se contraindico este procedimiento en
aquellos pacientes que cursaban con septise-
mia, mal estado general, ascitis, intolerancia
al medio de contraste y actividad protrom-
binica inferior al 60 o/o.

En pacientes en quienes se sospechaba
colangitis o proceso infeccioso extrabiliar, se
instaur6é antibidticoterapia antes y después
del procedimiento, y fue indicada vitamina
K1 en aquellos pacientes que presentaron u-
na actividad protrombinica insuficiente.

Inmediatamente antes del procedi-
miento fue necesario administrar 10 mg de
diazepam, solamente a los pacientes en los
que se percibio que el método podria ser
emocionalmente mal tolerado. En un solo
caso fue necesaria la medicacion con 50 mgq
de meperidina.

El procedimiento se realizd, en todos
los casos, bajo control fluoroscopico con el
paciente en decubito dorsal y utilizando la
via lateral de abordaje.

El punto de puncion fue determinado
para cada caso, teniendo en cuenta el diame-
tro antero-posterior del torax del pacientey
el espacio intercostal seleccionado en rela-
cion a un cuerpo o espacio intervertebral, de
acuerdo al esquema. Ver figuras Nos. 1 vy 2.

=
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Efectuada la puncion con referencia a
jas normas establecidas, se inicio6 la introduc-
cién lenta de un opacificante triyodado-Uro-
grafina 60 o/o (R)-y bajo control se fue reti-
rando lentamente la aguja en espera del mo-
mento en que el material de contraste se di-
funda adecuadamente en las vias biliares.

—

Una vez que se logré una adecuada vi-
sualizacion de todo el arbol biliar, se retird la
aguja de puncién para proceder a las tomas
radioldgicas en diferentes posiciones.

Cinco de los 60 pacientes fueron so-
metidos a PTCD, 3 de ellos en forma tempo-
ral hasta lograr una mejoria del cuadro coles-
tdsico y recuperacién de la colangitis secun-
daria concomitante con el proceso obstructi-
vo, para indicar posteriormente, el trata-
miento quirdrgico correspondiente. En dos
pacientes el drenaje indicado fue definitivo,
en razéon que el proceso obstructivo de etio-
logia maligna no permitia ofrecer una solu-
cidén quirdrgica.

La via de abordaje utilizada para el
drenaje fue la anterior y en todos los casos,
la puncion fue efectuada a nivel del'‘conduc-
to hepatico izquierdo, excepto en un caso
en el cual se realizd una sequnda puncion de
drenaje a nivel del conducto hepatico dere-
cho.

El material utilizado consistio bésica-
mente en un trdcar metélico, un cateter guia
de polietileno gue recubre el trécar durante
la puncion y un cateter de drenaje. Ver figu-
ra No. 3,
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Resultados

De los 60 casos practicados, 55 tuvie-
ron éxito. Se experimentd 5 fracasos y 3
complicaciones, entre éstas se registro un ca-
so de hemoperitoneo, un caso de hemorragia
subcapsular y un caso de coleperitoneo; sola-
mente el primero requirié intervencién qui-
rargica referida directamente a la complica-
cion, La tabla No. 1 muestra el valor por-
centual de las cifras anteriormente mencio-
nadas.

Tabla No. 1

PTC — Casos efectuados

Exitos 55 casos 91,6 o/o
Fracasos 5 casos 8,4 o/o
Total 60 casos 100 o/o

Complicaciones 3 casos 5 o/o

Los diagnodsticos obtenidos con este
procedimiento en el grupo de 55 pacientes
estan representados en la tabla No. 2.

Tabla No. 2

Diagnostico Casos o/o
Vas biliares no dilatadas 7 12,72
Dilataciéon quistica de colédoco 1 1,82
Litiasis intra y extrahepatica 1 1,82
Litiasis intrahepatica 2 3,63
Litiasis extrahepdtica 17 30,9
Litiasis residual 2 3,63
Vesicula intrahepética 1 1,82
Obstruccién benigna de colédoco 3 5,45
Obstruccion post-quirdrgica 3 5,45
Colangioma intrahepatico 1 1,82
Colangioma extrahepatico 11 20,0
CA de vesicula biliar 2 3,63
CA de cabeza de pancreas 3 5,45
CA de papila de Vater 1 1,82
Total 55 100,0

La patologia biliar en la cual se indicd
PTCD corresponde a la sefialada en la tabla
No. 3. Los dos primeros casos fueron some-
tidos a drenaje definitivo, uno de ellos falle-
cié a causa de una hemorragia hepatica seve-
ra instaurada sobre un higado metastdsico.
Los tres ultimos casos tuvieron un drenaje
temporal gue se mantuvo hasta lograr niveles
_de bilirrubinemia total inferiores a 10 mg/dI
(171 ymol/l) 'y lograr una correccion de la
colangitis instaurada.

CUADERNOS
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g. No. 4 Litiasis intra y extrahepatica

Fig. No. 5 Litiasis multiple intrahepéatica con estenosis par-
cial dei hepéatico comun en una paciente que habia sido co-
lecistectomizada 2 afios antes

Fig. No, 6 Estenosis parcial de tercio superior de colédoco
por colangioma localizado a ese nivel.



Fig. No. 7 Obstruccion completa de vias biliares a nivel del
hiiio hepatico por un colangioma.

Fig. No, 8 Obstruccion completa de vias biliares extrahepa-
ticas con gran distensidon vesicular que obedece a un cancer
de cabeza de pancreas.

. Fig. No. 9 Conducto colédoco severamente dilatado en toda
su extension, determinando una compresién extrinseca de
la glanduta hepatica. Corresponde a un caso de dilataciéon
quistica de coledoco

Tabla No. 3

Colangioma extrahepatico 2 casos
Obstruccion benigna de colédoco 1 caso
Obstruccion benigna de hepatico comin 1 caso
Dilatacion quistica de colédoco 1 caso
Total 5 casos

Fig. No, 10 El mismo caso anterior, una vez efectuada el
PTCD. La puncidn se efectud a nivel del conducto hepatico
izquierdo y el cateter de drenaje alcanza con su extremo
distal, el tercio inferior del colédoco.

Fig. No. 11 El mismo caso de la figura No. 9 en un control
posterior {7 dias del primer examen). Se puede observar la
reduccion de la distensidn coledociana que acompafié a una
mejoria del sindrome colestasico y colangiolitico.

Conclusiones

En fa presente serie se obtuvo un éxito
diagnostico del 91,6 o/o, considerando en es-
te grupo tanto a los pacientes que presenta-
ban dilatacion, de mayor o menor grado, de
las vias biliares intrahepéticas; como aquellos
pacientes que no presentaban dilatacion bi-
liar. Las complicaciones alcanzaron al 5 o/o
con un solo caso de complicacidon de grado

severo,
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El rendimiento diagndstico del méto-
do fue satisfactorio, teniendo en cuenta que,
si bien no en todos los casos el diagnostico
radiolégico no correspondid al hallazgo ope-
ratorio o histopatolégico, en todos aquellos
se efectud un adecuado diagndstico de locali-
zacién y extensién del proceso.

Es importante recalcar la utilidad del
componente terapeltico de la PTC como es
el PTCD, en aquellos casos donde el compro-
miso colestdsico es severo y puede existir u-
na infeccion biliar secundaria a la obstruc-
cion, sobre todo en pacientes inoperables
donde la descompresion resulta una solu-
cién que permite mejorar la calidad de la vi-
dz de un enfermo que cursa con un cuadro
canceroso incurable,

6 CUADERNOS
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Finalmente, esta serie permite estimar
una incidencia del 31,72 o/o para la patolo-
gla maligna de las vias biliares.
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Incidencia de embarazo
ectopico en el Servicio de

Ginecologia del Hospital

de Clinicas

Dr. Alberto de la G. Murillo *

Se presenta una investigacion retrospectiva de la incidencia de emba-
razo ectopico en el Servicio de Ginecologia del Hospital de Clinicas de La
Paz. Se encontraron 47 casos sobre un total de 5130 pacientes atendidas

durante el quinquenio 75-79,

Se establecié una incidencia de un embarazo ectépico por cada 283
partos. No se registré6 mortalidad pre ni post-operatoria y las complicacio-
nes fueron escasas y de poca importancia.

CLAVE: Ginecologia: Embarazo ectopico.

El embarazo ectopico (EE), no obs-
tante que se ha avanzado en el conocimiento
de su etiopatogenia, diagnostico, tratamiento
y profilaxis, continda siendo un problema
mayor en Ginecologia, y es que el polimor-
fismo sintomatico que le acompana y los re-
sultados aleatorios de varias de las pruebas
de laboratorio a las que se recurre para apo-
yar la presuncion diagndstica, ademas de la
evolucion casi siempre solapada y la cirugia
mutilante que altera el pronostico obstétri-
co, hacen del EE una afeccion ginecologica
que demanda del especialista toda su capaci-
dad.

El EE es una particularidad humana,
porque contados casos han sido observados
en los primates superiores y porque fas mas
adecuadas condiciones experimentales no
han permitido su reproduccion artificial ¥ .

Contrariamente a lo que se ha venido
afirmando hasta ahora, hoy se puede asequ-
rar que su etiologra es conocida en gran me-
dida, especialmente en lo que toca a las cau-

+ Trabajo presentado en la Sociedad de Obstetricia y Gi-
necologia, Filial La Paz, mayo de 1980,

*  Médico Gineco-obstetra
Hospital de Clinicas, La Paz.

sas inflamatorias tubaricas como factor local
gue impide el normal avance del huevo. El
retardo en la captacidon ovular es otra de las
causas, pero que, junto con lateoria hormo-
nal de Leslie Iffy -3 | todavia son objeto de
discusion, aunque numerosos casos de EE
han sido explicados en detalle en base de una
de estas dos ultimas teorias.

Etiopatogenia del embarazo extrauterino tubarico !

1. Retraso en la captacion ovular
(10 al 20 o/o de los casos)

2. Lentitud de la migracion ovular por causa
local (60 al 80 o/o de los casos)
— Secuelas de salpingitis bacteriana
— Endometriosis tubarica
— Plastias tubaricas
— Tuberculosis tubarica
— Malformaciones tubaricas
— Espasmo tubdrico

3. Factores hormonales generales
(10 al 20 o/o de los casos)

Material y método

Se investigd la incidencia de EE en el
Servicio de Ginecologra del Hospital de Cii-
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nicas de La Paz en 5130 historias clinicas ha-
bidas en el quinguenio 1975-79, se encontra-
ron 47 casos de EE,de los cuales 41 recibie-
ron tratamiento quirlargico porque las restan-
tes 6 pacientes solicitaron alta a las pocas ho-
ras de internacion.

Resultados

Frecuencia.- Las cifras encontradas
guardan semejanza con las estadisticas mun-
diales 1.4 ; sin embargo, se observo un incre-
mento en los dos Gitimos afios. Se establecio
un EE por cada 283 partos, 90 pacientes gi-
necologicas y 50 mujeres que abortan.

Edad.- El EE se presento en pacientes
cuyas edades oscilaban entre 17 y 41 afios,
con incidencia mayor en el grupo compren-
dido entre 21 y 27 anos (43,9 o/o).

Paridad.- Las segundigestasy terciges-
tas fueron las mas expuestas al EE, pero tam-
bién se registraron cifras importantes entre
las nuliparas, prim(paras y multiparas.

Sintomatologia.- En 32 de los 41 ca-
sos hubo hemorragia genital, generaimente
escasa, excepto 5 casos con hemorragia a-
bundante y codgulos (forma pseudoaborti-
val ). En cuanto ala presentacion de fa he-
morragia, la mas frecuente fue el retraso
menstrual (51,2 o/0); luego, adelanto (14,6
o/o) y finalmente coincidencia con la proxi-
ma fecha mestrual teodrica (9,7 o/0).

E! dolor abdomino-pélvico, espasmo-
dico o pungitivo, estuvo presente en todos
los casos; leve o moderado al comienzo, se
incrementd con el tiempo, irradidndose pre-
ferentemente a hipogastrio y fosa iliaca con-
tralateral, aunque también a las fosas lumba-
res y en raras ocasiones al hombro o base del
cuello.

La mayoria de las pacientes tenia esta-
do general bueno o regular (63,3 o/o), las
restantes estaban en malas condiciones, pero
ninguna llegd al shock hipovolémico, hecho
digno de destacarse es la capacidad de resis-
tencia de estas pacientes, muchas de las cua-
les tuvieron un EE complicado, es decir, con
hemoperitoneo.

E! tacto genital reveld, en varias oca-
siones, dolor al movilizar el cuello uterino, el

6 CUADERNOS
Vol. 31, No. 2, 1980

Gtero estaba aumentado de volumen en el
30 o/o de los casos. En los fondos de saco,
siempre dolorosos como también el anexo
sospechoso, en unas ocasiones se describid
masa anexial y en otras empastamiento. Por
estos datos el diagndstico de EE, en el 70 o/o
de los casos, se hizo generalmente en base
del interrogatorio y el examen pélvico-geni-
tal. Los exdmenes auxiliares solicitados (he-
mograma, test de embarazo, culdocentesis,
ecografra) permitieron en pocos casos con-
firmar el diagnéstico presuntivo.

Localizacion.- De los 41 casos de EE,
40 estaban localizados en ta trompa y solo 1
en el epiplon mayor; de los tubaricos, 23 es-
taban en la trompa derecha, 15 en la izquier-
da y en 2 casos no se especifico la ubicacion.

El sector del oviducto afectado fue:

— Ampular 21 casos
— Itsmico 13 casos
— Infundibular 4 casos
— No indicado 2 casos

Cirugia practicada.- EIl tipo de inter-
vencion realizado fue:

— Extirpaciénde la trompa afectada 38 casos
— Histerectomia con anexectomia 2 casos
— Laparotomia y colocacion de dren 1 caso

La cirugia complementaria, de acuer-
do a otros hallazgos, fue:

— Cufia ovarica 3 casos
— Extirpacion de la trompa
contralateral 1 caso
- Salpingostomia 1 caso
— Quistectomia 1 caso

— Puncidén de quiste de ovario 1 caso

Estudio histopatologico.- El informe
histopatologico fue encontrado en 27 histo-
rias clinicas (65,8 o/0), 15 de tos cuales ha-
cian referencia a inflamacién aguda o/y croé-
nica, por o que se puede deducir que en el
55,5 o/o de los EE estudiados microscépica-
mente ha sido posible demostrar una causa
infecciosa.

Conclusiones

El EE, si bien no alcanza cifras impor-
tantes, tiende a incrementarse. Se presento



en edades diversas, pero el grupo mas afecta-
do estd entre los 21 y 27 afios y no en la ter-
cera década de la vida' , como se acepta ge-
neralmente. Tampoco las nuliparasy primi-
paras son las mads expuestas, porque en el
presente estudio, el 50 o/o eran multiparas.

La sintomatologra fue polimorfa y ca-
si siempre hubo retraso menstrual, el dolor
estuvo presente en todos los casos,localiza-
do en la fosa iliaca sospechosa.

El estado general de las pacientes fue
aceptable, no obstante que casi todas tuvie-
ron un EE complicado.

El interrogatorio y examen fisico per-
mitieron hacer el diagnostico en el 70 o/o de
los casos.

La localizacion del EE fue mayormen-
te tubarica y mas frecuente en el lado dere-
cho, el sector del oviducto mas afectado fue
la ampolla. La cirugra de preferencia ha sido
la extirpacion de la trompa afectada4 . No
hubieron complicaciones pre y post-operato-
rias dignas dé mencion.
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- Estudio bacterioldgico de

material obtenido de cavidad

uterina en 50 casos de
aborto incompleto espontaneo

Dr. Gustavo Mendoza R. *

Se presentan los resultados del estudio bacteriolégico de material ob-
tenido de cavidad uterina en 50 casos de aborto incompleto espontaneo,
realizado en el Servicio de Ginecologia del Hospital de Clinicas de La Paz.
Los resultados muestran un alto indice de contaminacion de la cavidad ute-

rina (46 o/o).

La mitad de las muestras se obtuvieron dentro de las primeras 24 ho-
ras que siguieron al aborto, lo que indica una contaminacion precoz de las

mismas.

Los gérmenes mas frecuentemente encontrados fueron la Escherichia
coli sola o asociada a otros gérmenes en 47,8 o/o de los cultivos positivos y

el Estafilococo albus en el 26 o/o.

Se recomienda que en los casos de aborto incompleto, ademas del
tratamiento quirirgico, se instaure el tratamiento antibiotico o quimiotera-

pico.

CLAVE: Ginecologia: Aborto incompleto, invasion bacteriana.

En el Servicio de Ginecologra del Hos-
pital de Clinicas y otros centros hospitalarios
de atencion popular, mas del 50 o/o de las
camas de internacion, se hallan ocupadas por
pacientes con diagnostico de ingreso de abor-
to incompleto. Al mismo tiempo la morbi-
mortalidad materna se incrementa por la pa-
tologra asociada y las complicaciones?-3,

No se dispone de ninguna referencia
refacionada con el tipo de gérmenes que in-
vaden la cavidad uterina en los casos de abor-
to incompleto espontaneo, y por considerar
muy importante el conocimiento de este as-
pecto, se decidio realizar el estudio bacterio-
I6gico de las muestras obtenidas de la cavi-
dad uterina en 50 casos de aborto incomple-
to espontdneo? .

* Ginecologo-obstetra,
Docente Adscrito, Catedra de Ginecologia, UMSA.
La Paz
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Material y método

El trabajo se realizoé en el Servicio de
Ginecologia del Hospital de Clinicas de La
Paz en 50 pacientes internadas con el diag-
nostico de aborto incompleto esponténeo.

La toma de muestras se efectud siste-
mdticamente de la siguiente forma:
a) paciente en posicion ginecologica o de li-
totomia, b) insercidon del espéculo, ¢) visua-
lizacion del cervix uterino y antisepsia con
solucion de mercurocromo, d) toma de la
muestra de la cavidad uterina con un asa de
platino estéril, franqueando el orificio cervi-
cal externo, que en todos los casos se encon-
traba entreabierto, y e) siembra de la mues-
tra en agar-sangre en cajas Petri, que inme-
diatamente fueron colocadas en una estufa a
37C.

La lectura del desarrollo bacteriano
se realizd 24 y 48 horas despueés.



En el cuadro No. 1 se muestra la dis-
tribucion de las pacientes por edad.

Cuadro No. 1

Edad Ndamero o/o
Menos de 20 anos 6 12
21-25 15 30
26-30 11 22
31-35 11 22
36-40 7 14
Total 50 100

En el cuadro No. 2 se observa el nu-
mero de embarazos de las pacientes estudia-
das.

Cuadro No. 2
Embarazos Numero o/o
0 9 18
la3 23 46
4ab 10 20
6 0 mas 8 16
Total 50 100

En el cuadro No. 3 se analiza la edad
gestacional en el momento de la interrupcion
del embarazo.

Cuadro No. 3

Interrupcién del embarazo

Edad gestacional Numero o/o
Hasta 4 semanas 2 4
5a8 6 12
9al2 32 64
13a16 7 14
17a 20 2 4

No determinada 1 2
Total 50 100

El tiempo transcurrido entre la expul-
sion del producto o/y sus anexos y la toma
de la muestra se presenta en el cuadro No.4.

Cuadro No. 4

Intervalo entre la expulsion del producto
0 anexos y la toma de la muestra

Tiempo Numero o/o
Hasta 24 horas 25 50
25a48 6 12
49 a4 72 1 2
73 a 96 1 2
No determinado 4 8
Total 50 100

Resultados

En el cuadro No. 5 se presentan los re-
sultados de los cultivos, que muestran 23 ca-
sos positivos (46 0/0).

Cuadro No. 5
Cultivo Numero o/o
Positivo 23 46
Negativo 27 54
Total 50 100

En el cuadro No. 6 se observa la rela-
cion de los casos positivos con el tiempo
transcurrido entre el aborto y la toma de la
muestra,

Cuadro No. 6
Muestra Casos Positivo Negativo
Antes de 24 horas 25 13 12
Después de 24 horas 25 10 15
Total 50 23 27

Se muestran, en el cuadro No. 7, los
distintos gérmenes encontrados en los culti-
vOs positivos.

Cuadro No. 7

Tipo de germen en cultivos positivos

Bacteria Casos o/o parcial o/o total
Escherichia coli 9 39,1 18
Estafilococo atbus 4 17,3 8
Neisseria gonorrhoeae 3 131 6
Estafilococo aureus 2 8,6 a4
Estreptococo no hemoiitico 1 4,3 2
E. coli-Estaf, albus 1 4.3 2
Estaf. albus-Enterococo 1 4,3 2
E. coli-B. subtilis 1 4.3 2
Estrep. B hemolitico-Enterococo 1 4,3 2

Total 23 99,6 46

En el cuadro No. 8 se remarca la ma-
yor incidencia de E. coli y Estafilococo albus
(solos o asociados a otros gérmenes) en los
cultivos positivos,

Cuadro No. 8

Gérmenes mas frecuentemente encontrados

Bacteria  casos  o/o parcial  o/o total
E. coli 11 47,8 22
Estaf. albus 6 26,0 12
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Comentarios

El mayor nimero de muestras se to-
maron en pacientes cuyas edades se hallaban
comprendidas entre 21 y 30 afios (26 casos).

El mayor numero de casos de aborto
se halla en el grupo de pacientes con 1 a 3
embarazos, dato que coincide con los resul-
tados de otros autores? La edad en que
mas frecuentemente se interrumpio el em-
barazo fue entre 9y 12 semanas.

La mitad del total de las muestras fue-
ron tomadas dentro de las 24 horas que si-
guieron al aborto, en la otra mitad de las
muestras el tiempo transcurrido entre el
aborto y la toma de la muestra fue mayor
(30 dias en un caso). Este ultimo grupo
puede haber recibido algun tipo de trata-
miento antibidtico o quimioterapico, dirigi-
do o no al problema de aborto.

En cuatro casos no fue posible deter-
minar el tiempo transcurrido entre la inte-
rrupcion de la gestacién y la toma de la
muestra.

Se encontrd el 46 o/o de los cultivos
positivos y corresponden a 23 de los 50 cul-
tivos. Se remarca que de los 23 casos con
cultivo positivo, en 4 lamuestra se tomo an-
tes de las 12 horas siguientes al aborto, en 9
antes que transcurrieran 24 horas; es decir,
un total de 13 casos con cultivo positivo de
muestras tomadas antes de las 24 horas de la
expulsion del feto o sus anexos; solamente
10 casos fueron positivos cuando las mues-
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tras se obtuvieron después de transcurridas
24 horas.

El germen Gnico mas frecuentemente
encontrado en la cavidad uterina fue la E.
coli en 39 o/o de los casos positivos que re-
presenta el 18 o/o del total, le sigue el Estafi-
lococo albus en el 17,3 o/o de ifos cultivos
positivos y el 8 o/o del total.

Se observd que la E. coli sola, y aso-
ciada a otros gérmenes se encontro en el
47 ojo de los casos positivos y 22 o/o del to-
tal, ocupa el sequndo lugar el Estafilococo al-
bus conel 26 y 12 0/0, respectivamente.

Recomendaciones

Por los resultados observados es posi-
ble formular algunas recomendaciones: se
menciona la necesidad de concluir quirurgi-
camente, en el menor tiempo posible, cada
caso de aborto incompleto y utilizar como
parte del tratamiento médico, antibidticos o
quimioterdpicos, en virtud que en un gran
porcentaje de casos la cavidad uterina ya se
contamina en las primeras 24 horas que si-
guen al aborto, asi s«a éste espontaneo.
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NOTAS CLINICAS

Esterilidad secundaria
y endometritis tuberculosa

Dr. Jaime A. Fernandez V. *

Se refiere el caso de una paciente de 25 aiios que tiene un hijo y pre-
senta endometritis tuberculosa, causa de su esterilidad secundaria, asociada
a otros factores como ser el tubarico y el masculino.

CLAVE: Ginecologia: Esterilidad, endometritis tuberculosa y.

La endometritis tuberculosa produce
esterilidad primaria y el embarazo después
del tratamiento es excepcional, siempre que
las trompas estén permeables y los demas
factores normales’ 2.

Entre las 375 parejas estériles registra-
das en el Departamento de Esterilidad del
Hospital de Clinicas de La Paz, no existe un
caso como el presente, a pesar que el 15,8
o/o de las pacientes padecen tuberculosis ge-
nital y consecuentemente esterilidad. Exis-
ten 3 casos de esterilidad secundaria por sal-
pingitis tuberculosa diagnosticadas por lapa-
rotomra, pero sin compromiso ‘de endome-
trio.

La tubercuiosis genital se localiza pri-
mariamente en las trompas de Falopio y en
segundo lugar en el endometrio, siguen en
orden de frecuencia el cervix, ovarios, vagi-
na y vuiva® . El diagnostico se realiza, la ma-
yor parte de las veces en pacientes jovenes,
estériles primarias, con alguna signologia de
hipoptasia genital, antecedentes patoldgicos
relacionados, oligohipomenorreas o/y ame-
norrea '3,

Médico Gineco-obstetra

Jefe del Departamento de Esterilidad y Colposcopia.
Servicio de Ginecologia

Hospital de Clinicas, La Paz.

El diagndstico se confirma, posterior-
mente, con la biopsia de endometrio, histe-
rosalpingografia, laparoscopia y cultivo e i-
noculacion de la muestra endometrial o san-
gre menstrual®-3

En el presente informe clinico se refie-
re el caso de una paciente que tiene un hijo y
diagndstico de tuberculosis endometrial.

Caso clinico

Paciente mujer de 25 afios, 150 cm, 45 kg, mestiza,
que consulta deseosa de tener mas hijos.

Casada por primera vez hace 7 afios, logrd con el
cényuge un embarazo normal que terminé en parto euto-
cico, el nifio vive, es sano y tiene 5 afios,

Se casd por segunda vez hace 4 afios, el esposo ac-
tual no tiene antecedentes patolégicos y no refiere hijos ex-
tramatrimoniales. Las relaciones sexuales son normales y
ambos son asintomaticos,

Entre los antecedentes de importancia se tienen:
menarquia a los 14 afios, gesta 1, para 1, abortos 0, fecha
del parto 02-75, ciclo 28-30/3, frecuencia coitali 2-3 por
semana.

Internada en la sala de Ginecologia de este hospital
en marzo de 1976, con |os diagndsticos de anexitis izquier-
da, infeccion urinaria y colico renal, tratada con antibioti-
cos fue dada de alta en buenas condiciones.

Posteriormente fue sometida,en 1977, a una inter-
vencidn quirdrgica, cuando le realizaron, segin manifiesta,
miomectomia y salpinguectomia izquierda, sin embargo, no
se tienen datos ni estudio histopatoldgico de esa interven-
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Hospitalizada por tercera vez en fecha reciente, el
examen fisico general y genital no revelaban signologria pa-
tologica. El diagnéstico de ingreso fue esterilidad secunda-
ria.

Se procedi6 a la investigacion de ia causa de su es-
terilidad siguiendo la metodologria del Servicio y se obtuvie-
ron los siguientes resultados.

Citologia hormonal seriada: compatible con ovula-
cion,

Estudio del moco cervical: compatibie con ovula-
cion.

Test post-coital: deficiente, mostraba 2 a 3 esper-
matozoides inmoviles o asténicos por campo. Se repitié es-
ta prueba el dia 14 del siguiente ciclo con resultados simila-
res.

Histerosalpingografia: mostraba un Gtero un tanto
pequefio y desviado a ta derecha cuya trompa derecha no se
dibujé en ningdn momento.

Biopsia de endometrio: informé el patdlogo “‘Hi-
perplasia glandulo-quistica y endometritis granulomatosa
especifica, probablemente de etiologia tuberculosa’’.

Luego de este diagnoOstico anatomo-patoldgico se
realizd cultivo de sangre menstrual que resultd negativo en
tres lecturas hasta los 60 dias,

No se realiz6 insuflacion Utero-tubarica por dificul-
tades técnicas y tampoco se controld la temperatura basal
porque la paciente no pudo usar el termbmetro,

Simultdneamente se realizd una interconsulita con
el neumdlogo, cuyo informe dice “Sana pulmonar, Rx de
torax normal, la prueba de tuberculina registré 20 mm a las
72 horas''.

A pesar de esta afirmacién y guiados por el buen
estado general, asintomatologlia y rareza del caso, se realiz6
una nueva biopsia de endometrio, la cual fue.remitida sola-
mente con el diagnodstico de esterilidad secundaria. El in-
forme histopatolégico una vez méas confirmaba el diagnosti-
co de “endometritis tuberculosa’’.

Comentario

Es un caso excepcional gue una pa-
ciente joven presente una endometritis tu-
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berculosa después de tener un embarazo vy
parto normales, pues un porcentaje alto
(15,8 o/0) de las pacientes estériles estudia-
das tienen tuberculosis genital, de estas el
46,8 o/o tienen endometritis tuberculosa;
pero ninguna tiene hijos y todas son estériles
primarias.

El futuro obstétrico de esta paciente
es malo por la infeccion especifica, la ampu-
tacion de la trempa izquierda y la obstruc-
cion de la derecha, probablemente también
de origen tuberculoso.

A estos factores se suman la oligoaste-
nospermia del cényuge, quien se negd a so-
meterse a un seminograma.

La tuberculosis genital casi en el 100
o/o es secundaria’ , de donde se deduce la
exacerbacion de un probable foco peritoneal
0 quiza tubarico.

Queda el interrogante del motivo de la
operacion en 1977 y si un estudio anatomo-
patologico en aquella fecha hubiese dado e!
diagnostico.
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Malformacién de
Arnold - Chian

Dr. Oscar Moraes L. *

Dr. Gilberto Rojas F. *
Dr. Jorge Gonzales D. *
Dr. Luis F, Zegada Z, *

A proposito de la presentacion de un caso de malformacion de Ar-

nold-Chiari, los autores revisan el tema.

CLAVE: Neurologia: Arnold-Chiari, malformacion.

Las caracteristicas de la malformacion
de Arnold-Chiari conciernen al cerebelo y
bulbo, los cuales se encuentran parcialmente
protruidos dentro de la porcion cervical del
conducto raquideo .

Se dice errdoneamente que Arnold des-
cribid los componentes cerebelosos y Chiari
los componentes medulares de la malforma-
cion.

Fue Chiari en Praga, que en 1891 des-
cribio las caracteristicas de esta malforma-
cidbn en nifos y adultos. El articulo de Ar-
nold, publicado en 1894, basado solamente
en una autopsia no se referia af trabajo origi-
nal de Chiari. El nombre “malformacion de
Arnold-Chiari”’ fue introducido posterior-
mente por dos discipulos de Arnold en
1907 2.

Muchas teorias han tratado de expli-
car el origen de esta malformacion, segun
Chiari, se debe al desplazamiento caudal de-
bido a una hidrocefatia pre-existente (en e-
dad fetal). Esto esinaceptable porque:

a) no se puede encontrar una causa para la
hidrocefalia si el acueducto de Silvio esta

* Departamento de Neurologia y Neurocirugia

Hospital Militar Central, La Paz.

patente, b) la hidrocefalia debida a obstruc-
cidn congénita del acueducto, sin malforma-
cion del tallo cerebral, es frecuente y c) la
hidrocefalia no esta invariablemente presen-
te en cerebros que muestran una malforma-
cion marcada. Esta teoria ha sido apoyada
por Gardner3 , quien indica que la hidrocefa-
lia inicial se debe a alteraciones de los aguje-
ros del cuarto ventriculo, a retardo en su for-
macion o a una falla en su apertura durante
la vida fetal. Sus puntos de vista no son ge-
neralmente aceptados por los argumentos b
y ¢, y !a naturaleza concomitante de la hi-
drocefalia en muchos casos de esta malfor-
macion, lo cual invalida esta hipétesis basada
en la permeabilidad defectuosa del techo del
cuarto ventriculo? .

La asociacion entre mielocele y mal-
formacion de Arnold-Chiari, indica que el
mielocele es la causa primaria porque afecta
el extremo terminal de la médula, durante el
desarrollo desproporcionado del neuraxis y
el eje vertebral o conducto raquideo, el tallo
cerebral seria introducido o descendido ha-
cia el conducto raqurdeo.

En 1938, Penfield y Coburn4 acepta-
ron esto y manifestaron que al reparar una
espina bifida cistica se debe tener cuidado
para proteger la médula herniada de una fija-
ciéon o adherencia subsecuente, producida
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por tejido cicatrizal. Argumentaban que las
raices nerviosas cervicales superiores estan
dirigidas hacia arriba, lo que sugiere que una
fuerza de traccion progresiva ha descendido
aquella parte de la médula. Lichtenstein® en
1942 indicé que la traccidén no sélo explica
la posicion caudal del tallo cerebral, sino
también el estrechamiento del acueducto.
No tomod en cuenta los factores de fijacion
del extremo terminal de la médula, aunque
la fijacion del extremo medular puede ocu-
rrir sin la formacién de la anomalia de Ar-
nold-Chiari.

Segun Daniel y Strich® , esta altera-
cion se debe a una falla en la formacion de la
flexura o curvatura pontica, que normatmen-
te se produce en la sexta semana de desarro-
llo embrionario, ocasionando un acortamien-
to del tallo cerebral, el mismo que tiende en-
tonces a acomodarse en el interior del con-
ducto raquideo. Esto demuestra una rela-
cién entre la malformaciéon de Arnold-Chiari
y el mielocele, ya que el cierre del surco neu-
ral se produce normalmente entre la cuarta y
quinta semanas de desarrollo embrionario vy,
por tanto, el disrrafismo o falta de cierre en
algun sector se hace evidente, produciéndose
un mielocele y favoreciendo asi la traccidn
descendente que sufre el tallo cerebral.

Se describen estas malformaciones
nerviosas como ‘‘segmentos desplazados’
dentro del conducto espinal, pero el uso de
dichos términos conlleva el concepto etiolo-
gico que éstos se han movido caudalmente
durante el desarrollo fetal.

La muestra andtomo-patoldgica exa-
minada por su cara dorsal presenta una len-
gueta de tejido cerebeloso que protruye a
través del foramen magnum, de longuitud: va-
riable, es usualmente de varios centimetros,
pero a veces el extremo distal se extiende tan
abajo que llega a nivel de la sequnda vértebra
dorsal6-8,

Esta lengueta de tejido cerebeloso es
aplanada, mas o menos firme y fibrosa, adhe-
rida al bulbo y médula, en algunos casos las
amigdalas cerebelosas se sitan lateralmente,
practicamente envolviendo y comprimiendo
el tallo cerebral. Se dice que esta lengueta
de tejido cerebeloso proviene de la parte in-
ferior del vermis cerebeloso 68,
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La protuberancia y bulbo se halian a-
fargados y adelgazados, en una posicion mas
baja que la normal dentro del conducto ra-
quideo,

Algunas veces parte del cuarto ven-
triculo, el foramen de Magendie y ocasional-
mente los agujeros de Luschka se-hacen in-
traespinales.

Por la ocupacion de ta porcidon supe-
rior del conducto raquideo por el bulbo, los
segmentos medulares cervicales superiores se
situan también a un nivel inferior y sus co-
rrespondientes raices nerviosas adoptan una
direccion oblicua ascendente para ingresar a
sus respectivos agujeros intervertebrales. Es-
ta es una caracteristica diagnostica que a ve-
ces se observa en la mielografia.

También los nervios craneales pueden
tener alteraciones similares en su trayecto,
por ejemplo, el trigémino y abducens.

L.a apertura del canal central de la me-
dula espinal, en algunos casos, presenta una
especie de bolson con un orificio o a veces
imperforado, representaciéon de un estado
variable -involucionado o detenido- del ciclo
de formacion del foramen de Magendie. Se-
gun Russell y Donald 9, este bolsdon seria un
diverticulo del cuarto ventriculo, que se ex-
tiende por el interior de lalengueta cerebelo-
sa hasta su punta.

Las teptomeninges que recubren el ta-
llo cerebral en la vecindad del foramen rmag-
num, se hallan engrosadas y fibrosas, contie-
nen hemosiderina y presentan una gran vas-
cularizacion?t .

L.a malformacion del Arnold-Chiari a-
trajo poca atencion hasta que en 19352 in-
formaron su presencia en cada uno de 10 ca-
sos consecutivos de meningomielocele. EI
interés se baso en el deseo de determinar la
causa de la frecuente asociacion de hidroce-
faliay espina bifida, se encontrd que fa mal-
formacion de Arnold-Chiari es una causa co-
mun de hidrocefalia infantil y casi invariable-
mente se acompana de mielocele,

La principal anomalia que puede de-
terminar la hidrocefalia en esta malforma-
cion, es la fusidon de los tubérculos cuadrigé-
minos que da lugar a estenosis y compren-



sion del acueduclo de Silvio’® | También
puede haber fusion de ambos talamos, mi-
crogiria, obliteracion de la cisura interhemis-

férica e hipoplasia de la hoz del cerebro y de
la tienda del cerebelo,

Como consecuencia de la situacién
caudal del talio cerebral y la insercion de la
tienda del cerebelo a la duramadre parietal,
los senos venosos transversos, estan situados
anormalmente en posicidn mas baja cerca del
foramen magnum, reduciendo asi el tamario
de la fosa cerebral posterior.

La malformacion de Arnold-Chiari ha
sido clasificada en base a la division hecha en
1896 por Chiari. Se reconocen cuatro tipos:

Tipo ! Solo las amigdalas cerebelosas
protruyen a través del foramen
magnum, no existen anomalias
del tallo cerebral.

Tipo Il Comprende la anomalia descrita
anteriormente.
Tipo |1l Elongacion del talio cerebral, pe-

ro el tejido cerebeloso ectopico
se encuentra en un meningocele
cervical.

Tipo IV Cerebelo hipoplasico.

El tipo | puede simular un tumor, es-
tar presente sin aparentes anormalidades del
cuetlo y sin presentar anomalias en las radio-
grafias.

La malformaciéon de Arnoid-Chiari se
asocia también con anomalfas congénitas de
la ‘médula espinal, la asociacion con espina
bifida es casi constante, generalmente con la
variedad de mielocele, en el 80 o/o de los ca-
sos, menos frecuentemente con la hidromie-
lia y la diastomatomielia. En adultos existe
asociacion con la espina bifida oculta, que
no siempre se visualiza radioldgicamente' 12

Es importante indicar que Chiari en-
contro 68 casos de malformacién en 74 pa-
cientes con siringomielia.

Si el lumen del acueducto es permea-
ble pero reducido, se presenta hidrocefalia y
malformacion de Arnold-Chiari, puede exis-
tir ausencia del foramen de Magendie, lo cual
impide la salida de liquido céfalo raquideo
(LCR) del cuarto ventriculo, y si los agujeros

de Luschka se encuentran en el interior del
conducto raquideo, el impedimento a la sali-
da del LCR es mayor, contribuyendo asi' a la
produccion de hidrocefalia.

El diagnostico en la infancia puede ser
mas facil por la existencia de espina bifiday
mielocele, pero en los adultos o en los casos
en los que no se detecta espina bifida, el
diagnostico es dificil; ademas, teniendo en
cuenta que los sintomas aparecen en forma
insidiosa. La experiencia adquirida en el tra-
tamiento de la hidrocefalia ha colaborado
bastante al diagnostico de ta malformacion
de Arnold-Chiari.

Existen cinco sindromes clinicos en la
malformacién de Arnoid-Chiari 1 :
1. Hipertensivo intracraneal.- Muestra sinto-
mas intermitentes de hidrocefalia durante un
periodo prolongado, de los cuales los mas
prominentes son: dolor en el cuello, nauseas
y vomitos ocasionales y la agravacion de la
cefalea al extender el cuello.

2. Compresivo de nervios craneales inferio-
res.- Hay paralisis de uno o mds pares cra-
neales inferiores, debido a la presion de los
mismos por el desplazamiento caudal del
bulbo, los mas afectados son los hipoglosos y
espinales.

3. Cerebeloso.- Presenta nistagmus, ataxiay
paraparesia espastica debido al compromiso
bulbo-protuberancial, ya sea como resultado
de isquemia por déficit de la circulacion basi-
lar por la compresion por el borde anterior
del foramen magnum o por compresion a
ese nivel.

4.5, Compresivo medular y siringomiélico.-
Pueden presentarse alteraciones de la sensibi-
lidad por compresion de los cordones pos-
teriores de la médula, y algunas veces haber
disociaciéon de la sensibilidad e incluso obser-
varse cierto grado de atrofia muscular y debi-
lidad de un miembro superior, con pérdida
de reflejos tendinosos. Todo esto forma un
cuadro de tipo siringomiélico. Ademas, pue-
den producirse cavitaciones intrabulbares e
intramedulares debidas a transtornos circula-
torios resultantes del desplazamiento de va-
505 sanguineos.

Frecuentemente, esta malformacion se
acompafna de anomalias craneo-vertebrales
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gue se manifiestan en el paciente por la pre-
sencia de cuello corto y cuyos hallazgos ra-
diologicos son caracteristicos.

Uno de los defectos craneales comu-
nes es la “‘craniolacunia’’, que afecta parcial
o totalmente la boveda. El hueso se halla a-
delgazado o ausente en areas redondeadas y
confluyentes, dando la impresion de marcas
producidas por las circunvoluciones cerebra-
fes, son similares a las impresiones digitales
que se observan en la hipertensidon intracra-
neal de los nifnos. Sin embargo, estas areas
adelgazadas no coinciden con las circunvolu-
ciones a pesar que el cerebro presiona de al-
guna manera sobre las mismas.

Radiolégicamente se encuentra evi-
dencia de hidrocefalia de larga duracion, a-
grandamiento del foramen magnum, ensan-
chamiento del conducto raquideo cervical,
aunque éste puede ser normal 3.

La ventriculografia muestra una elon-
gacion caudal del tallo cerebral, se observa el
cuarto ventriculo alargado, con ausencia o
deformacion de su imagen triangular y la co-
municacién con la cisterna magna se halla
por debajo del foramen magnum u occipi-
tal14.

En la mielografia con aire o material
contrastado es dificil la visualizacion de la
cisterna magna, aunque esto se presenta en
caso de tumores, obliteracion por adheren-
cias o tractos fibrosos y herniaciéon o malfor-
macién del tejido cerebeloso.

También puede observarse la "“impre-
sion basilar”, introduccién de la ap6fisis o-
dontoides hacia el foramen magnum, occi-
pitalizacion del arco posterior del atlas y me-
ningocele 2.

El tratamiento consiste en la descom-
presidon quirdrgica sub-occipital, combinada
con una laminectomia cervical suficiente-
mente extensa para descubrir completamen-
te los extremos terminales del tejido cerebe-
loso prolapsado, el mismo que deberd ser
examinado para definir su naturaleza anato-
mica, y determinar la extension y firmeza de
las adherencias si las mismas son facilmente
disecables. Se debera identificar el foramen
de Magendie para determinar su permeabili-
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dad, examinar el bulbo y la médula cervical
alta para asegurarse que no existen adheren-
cias o tractos fibrosos, definir la extension
de la malformacion y excluir la existencia de
un posible tumor.

No es prudente realizar muchas ma-
niobras tratando de movilizar la lengueta ce-
rebelosa o las adherencias por el peligrc de
hemorragias o lesiones medulares, ya que és-
ta se encuentra fragil y puede ser dafiade fa-
cilmente.

En algunos casos existen adherencias
firmes que ocluyen el foramen de Magendie,
entonces deberd tomarse una decision: se
drenara el cuarto ventriculo elevando el ver-
mis cerebeloso o la hidrocefalia se soluciona-
ra por medio de una ventriculostomia del
tercer ventriculo?

La causa de muerte se debe a isquemia
protuberancial y bulbar debido al deterioro
circulatorio basilar, también puede deberse a
un aumento tensional sobre el tallo cereoral
al tratar de movilizar la lengueta cerebelosa.

Caso clinico

Paciente de sexo masculino, 14 afios, sin antece-
dentes familiares, hepatitis viral en 1975,

£n julio de 1974 presentd cefalea holocraneana in-
tensa sin otras manifestaciones ciinicas. El electroenc:ifalo-
grama mostraba una disrritmia paroxistica témporo-occipi-
tat derecha.

Pocos dias después notd ligera disminucion de la
fuerza en el miembro superior derecho gque se normalizd
con una semana de reposo,

En agosto de! mismo afio, una angiografia caroti-
dea izquierda mostraba un ligero descenso del seno recto
y de la vena de Galeno, ademds signos de hidrocefalia.

En EE. UU. de NA. le colocaron una valvula de
Pudenz ventriculo-atrial al confirmar la hidrocefalia.

Después de una mejoria de siete meses, nuevamen-
te presentd cefalea intensa, nalseas ocasionales, y el exa-
men de fondo de ojo mostraba ligero borramiento cle los
bordes papilares. Se le administré media tableta de furose-
mida, tres veces al dia, pensando en un posible mal funcio-
namiento de la valvula como causa de la hipertension ntra-
craneal.

El paciente se mantuvo asintomatico, con controles
periddicos en consultorio externo, durante un afo y nueve
meses aproximadamente,

En enero de 1977 presentd dolor cervical posterior
sin disturbios neurotdgicos y recibid solamente tratamiento
sintomatico. Desde entonces tuvo cefaleas ocasionales atri-
buidas a ligeras alteraciones del funcionamiento vahlular,
con transitorios incrementos de la presion intracraneal.



En octubre det mismo afio, el paciente al caer de
una altura menor de medio metro, sufrid un traumatismo
moderado en el hombro izquierdo y reaparecio el dolor cer-
vical,

El examen neurolégico encontrd, por entonces, hi-
poestesia cutanea en territorios de inervacién de Co,Cgav.
C4 en el lado izquierdo. Las radiograffas no mostraban al-
teraciones Gseas, pero se sospeché un posible dafio radicular
a causa del trauma sufrido, por (o que se indico el uso de un
collar cervical durante dos semanas, al cabo de las cuales la
sensibilidad se normalizé y desaparecio el dolor.

Un mes después fue hospitalizado por presentar di-
ficuitad de prehensién con ia mano izquierda con signo de
“mano en garra’’, se sospechod lesion del nervio mediano a
causa del anterior traumatismo, se le administro dexameta-
sona, tiamina y.Droxofor (R). Fue dado de alta luego de
una semana,

En enero de 1978, debido a la reaparicién y au-
mento gradual de las cefaleas, fue hospitali'zado nuevamen-
te por hemicranea derecha, pérdida de peso y anorexia. La
gammaencefalografia mostraba una captacién patoldgica de
material radioactivo, Fue dado de alta luego de ta mejoria
clinica.

Tres meses mas tarde, en abril, se internd por terce--

ra vez por sospecha de obstruccion valvular. E! paciente
presentaba, ademas de la cefalea, ataxia cerebeiosa, dolor en
ambos hombros, paresia de miembros superiores, nistagmus
horizontal bilateral, ligera hipertonia de los musculos de la
nuca y del miembro superior izquierdb, ligera hiperreflexia
en el mismo lado, mareos y vértigos.

Los examenes de laboratorio dieron resultados nor-
males; emperc, una ventriculografia contrastada mostraba
estenosis del acueducto y dilatacidon ventricular,

Fig. No. 1 Impresion basilar, dilatacion ventricular e hidro-
cefalia.

Una semana después tenia mayor dificultad en el
movimiento del cuello y cierto grado de rigidez, se incre-
mentd fa impotencia funcional en los miembros superiores,
aparecieron signos de atrofia muscular bilateral (Cq,Cs,
CgV C7_) més marcada en el miembro superior izquierdo.
Dificultad para la miccidn Y, luego, retencidén urinaria.

La parélisis se hizo manifiesta en el miembro supe-
rior izquierdo a pesar de la fisioterapia, alternaban mejoria
y deterioro en el estado motor de los demas miembros.

Una angiografia vertebral por cateterismo humeral
derecho realizada entonces mostraba aparente descenso de
las arterias cerebelosas posteriores e inferiores.

Una mielografia cervical realizada una semana mas
tarde, demostr6 la existencia de una detencién del medio de
contraste a nivel de C q v del foramen magnum vy signos de
elongacidn amigdalina cerebelosa bilateral.,

Fig. No, 2 Craneolacynia, descenso de las arterias cerebelo-
sas y del cuarto ventriculo.

Con el diagnéstico pre-operatorio de malformacién
de Arnold-Chiari, se procedi6 al tratamiento quirlrgico co-
rrespondiente (craniectomia sub-occipital con laminecto-
mia cervical descompresiva a nivel C 1. C2y C3). La ex-
ploracién quirlrgica mostré ia presencia de tejido fibroso
en la regidn cervical expuesta, engrosarniento de fa durama-
dre, gruesos tractos epidurales y aracnoideos Y un quiste

cervical superior,
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Fig. No. 3 Adherencias fibrosas.

Se encontré el foramen de Magendie ocluido por
una membrana delgada y transparente que fue eliminada pa-
ra restablecer la permeabilidad. Se tratd de etiminar, en lo
posible, las formaciones fibrosas del cuarto ventriculo gue
englobaban los plexos coroideos. El acueducto de Silvio se
encontraba permeable, asimismo se constatd ia permeabili-
dad dei canal raquideo caudal.

La inspeccién encontrd las amigdalas cerebelosas
bastante elongadss, comprimian la médula y arrastraban
consigo las arterias cerebelosas posteriores e inferiores, con
abundantes tractos fibrosos.

Se dejé un drenaje ventricular. Durante y después
de‘la operacioén se administrdé furosemida y dexametasona:

Dos horas después de la operacion el paciente es-
taba lUcido y los signos vitales estables. Presentd dos epi-
sodios de vOmito de tipo bilioso durantes las siguientes cua-
tro horas. Transcurridas seis horas, la frecuencia respirato-
ria aument6é gradualmente durante media hora, y 45 minu-
tos después de la administracidon de un analgésico se produ-
jo paro cardio-respiratorio irreversible.

El diagnéstico post-operatorio fue malformacié‘n
de Arnoid-Chiari tipo | complicado, confirmado por los es-
tudios histopatoldgicos.

Comentario

Este caso presentd casi todos los sin-
tomas y signos descritos, y desafortunada-
mente también tuvo un desenlace fatal como
complicacion de la manipulacidon y del dete-
riorado estado bulbo-medular.
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Fig. No. 4 Amigdalas cerebelosas descendidas hasta nivel C .
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ACTUALIZACION

Enfermedades propagadas

por los alimentos

Dr. I. Nikodemusz *

Las enfermedades alimenticias o enfer-
medades provocadas por los alimentos son
las que comienzan después del consumo de
los mismos, guardan siempre relacion con la
ingestion vy la causa se refiere a agentes pato-
genos o elementos tdxicos que en ellos se en-
cuentran® | Su importancia radica en que su
numero o frecuencia aumenta anualmente,
sobre todo en los paises desarrollados, feno-
meno paradojico en el siglo XX, sélo explica-
ble por motivos relativos y absolutos. EI
motivo relativo se refiere a que en este siglos
en los paises desarroliados fueron erradica-
das las enfermedades gastrointestinales peli-
grosas como el colera, fiebre tifoidea, disen-
teria y,consiguientemente, la atencion de los
organismos de salud publica fue dirigida a las
afecciones gastrointestinales menos peligro-
sas permitiendo diagnosticar las mismas 2-4,

En los paises en vias de desarrollo
donde existen todavia las infecciones antes
mencionadas, las enfermedades alimenticias
benignas casi no tienen importancia® .

Los motivos absoiutos son los siguien-
tes:

1. El cambio de costumbres en Ia alj-
mentacion. A fines del sigio pasado, casi to-
das las familias tomaban sus alimentos en sus
casas, hoy como consecuencia de la urbani-
zacion, la alimentacion colectiva aumenta a- .
nualmente 2.6,

* Meédico bacteridlogo

Instituto de Higiene de Ferrovias Hingaras
Budapest

2. La centralizacion de la industria y
comercio alimenticios. Tiene la misma im-
portancia que el anterior punto porque a tra-
vés de la industria o el comercio, un alimen-
to peligroso causa mas enfermos que un pro-
ducto familiar. En Europa Ultimamente cau-
saron muchas infecciones los alimentos im-
portados de paises en vias de desarrolio 7.

3. La produccién de alimentos au-
mento pero el control sanitario de estos no
mejord en la misma proporcion.

Las reglas de informacion oficial v Ia
disciplina de informacién de {as enfermeda-
des alimenticias son en cada pars distintas y
dependen de muchos factores, entre ellos el
desarrollo del servicio de salud pUblica, por
ejemplo, en Inglaterra y Alemania es obliga-
torio denunciar a los organismos de salud pu-
blica todas las enfermedades alimenticias8.9,
en Francia solamente las enfermedades por
intoxicacion en masa'® | en Italia durante
mucho tiempo no fue obligatorio un informe
oficial, en los EE. UU. de NA. informan es-
tas enfermedades conjuntamente con las pro-
pagadas por el agua, y en Hungria es obliga-
torio denunciar las enfermedades en masa
desde 1930, y las enfermedades esporadicas
desde 1955114

Las enfermedades alimenticias se divi-
den15:16.

1. Enfermedades causadas por consu-
mo de alimentos de buena calidad. Pueden
causar enfermedad si la cantidad consumida
es grande, si la calidad o composicién de di-
chos alimentos es extrana.
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2. Enfermedades alérgicas. Pueden
originarse a partir del consumo de algunos a-
limentos que actuan como alergenos, por e-
jemplo, algunos tipos de proteinas (carne de
pescado, leche y productos lacteos), algunas
frutas (fresas, nueces), huevos, etc.

Casi el 10 o/o de la poblacion es alér-
gica a algun tipo de estos alimentos. Des-
pués del consumo de fos mismos comienzan
los sintomas con eritema, urticaria, prurito
y diarrea acuosa, en la sangre se puede obser-
var una eosinofilia. Los sintomas aparecen
30 minutos a 2 horas después de! consumo
y pueden durar 5 hasta 20 horas sin conse-
cuencias fatales. A este grupo pertenecen las
alergias causadas por los medicamentos ad-
ministrados por via oral.

La anafilaxia alimenticia es la forma
mas severa de las reacciones alérgicas, este fe-
ndmeno ocurre en lactantes alimentados con
leche de vaca, cuyo tracto gastrointestinal no
es capaz de descomponer las proteinas extra-
fias y el organismo queda sensibilizado. Tam-
bién puede establecerse shock anafilactico
por aspiracion del alimento con consecuen-
cias fatales. Son las llamadas “‘enfermedades
de cuna” que ocurren mas frecuentemente
de lo que se piensa.

3. Enfermedades causadas por vene-
nos naturales de los alimentos. Hay alimen-
tos que contienen originalmente venenos na-
turates, entre los de origen animal deben
mencionarse algunos pescados y mariscos.
En Europa Central existe solamente un tipo
de pescado {Corregonus en fase de prolifera-
cién), cuya carne y huevos son considerados
venenosos; en el Océano Pacifico hay algu-
nos tipos de peces cuyos productos causan
sintomas renales severos, a menudo con con-
secuencias fatales; esos pescados son utiliza-
dos por los habitantes de las Islas Polinesias
con fines agresivos.

En la region del Caribe existen ciertas
especies de peces que producen, cuando se
comen, una enfermedad conocida como si-
guatera, entre ellos se encuentran los llama-
dos coronado, jurel, morena y barracuda; en
la carne de estos se encuentra el veneno lla-
mado siguatoxina que proviene posiblemente
de la cadena alimenticia, suponiéndose que
procede de algunos tipos de algas. Esta toxi-
na inhibe la funcion de la colinesterasa y
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produce a la persona intoxicada sintomas
que pueden llegar a ser fatales.

Entre las plantas peligrosas, los mas
importantes son los hongos venenosos que
en Europa Central se encuentran en bosques
y prados en primavera y otofio. Los hongos
del género Amanita pueden confundirse con
los hongos comestibles. En Hungria y paises
vecinos dos terceras partes de las intoxicacio-
nes alimenticias mortales son causadas por la
especie Amanita phalloides.

Algunas plantas con frutos en bellota
(Atropa belladonna, Datura stramonium)
que contienen atropina causan intoxicacio-
nes en la poblacion infantil que los consume
confundiéndolos con frutas comestibles, el
ruibarbo no maduro puede causar también
intoxicaciones ligeras.

4, Enfermedades causadas por agentes
quimicos artificiales. L.os venenos quimicos
se dividen: a) Metales pesados, b) Alcaloi-
des y ¢) Pesticidas.

Entre los metales estdn el cobre, mer-
curio, cadmio y arsénico, los tres primeros
llegan a los alimentos por los utensilios (los
alimentos agrios no deben ser almacenados
en recipientes metdlicos). El arsénico se
mezcla accidentalmente con los alimentos.

Los alcaloides mas importantes son:
la ya mencionada atropina, la estricnina, la
solanina que se forma en la papa mal alma-
cenada y los "‘ergot-alcaloides’’; en la espiga
de trigo se encuentra como parasito el seca-
nosintes y si durante la cosecha y molienda
no limpian adecuadamente los granos, los er-
got-alcaloides (ergotoxina, ergotamina) se
encontraran en la harina e intoxicaran a los
consumidores de cereales. Entre los sinto-
mas predominan los espasmos.

Los pesticidas juegan un papel crecien-
te en la agricultura moderna, su empleo es
econdmico, pero si se encuentran en gran
cantidad en las plantas, el consumo de las
mismas puede causar intoxicaciones agudas.
E! DDT es el menos peligroso pero ya perdio
su efecto insecticida y actualmente se utili-
zan derivados mas efectivos pero mas peli-
grosos. Estos insecticidas causan general-
mente intoxicaciones agudas pero cuando se
consume durante largo tiempo alimentos tra-



tados con insecticidas, su tenor aumenta en
el tejido graso aunque el efecto cronico no es
todavia conocido. Las intoxicaciones causa-
das por pesticidas incumben a ta higiene del
trabajo.

5. Enfermedades causadas por alimen-
tos radioactivos. Como consecuencia de la
utilizacion de energia atémica y explosiones
nucleares, la atmosfera se contamina con ele-
mentos radioactivos, los cuales llegan a la su-
perficie terrestre con las Iluvias y se incorpo-
ran a los organismos vegetales y animales.
Hasta ahora no se han medido valores de ra-
dioactividad intolerables en el aire, aguas ni
suelo.

6. Enfermedades causadas por micro-
bios. La mayoria de las enfermedades ali-
menticias son causadas por microbios y se
pueden dividir en tres grupos: a) Infeccio-
nes alimenticias, b) Toxi-infecciones alimen-
ticias y c) Intoxicaciones alimenticias. En-
tre éstas no existen Iimites fijos y algunas ve-
ces no se puede hacer el diagndstico exacto
del tipo de enfermedad.

En el caso de infecciones la causa es
siempre un agente obligatoriamente patoge-
no, el alimento es el vector pasivo, la incuba-
cion y ta enfermedad misma duran largo
tiempo (dias o semanas) y los antibidticos
tienen efecto positivo en el tratamiento. El
agente se encuentra en las excretas de los en-
fermos, un determinado pofcentaje se con-
vierte en portadores sanos y la enfermedad
se propaga de hombre a hombre. En las in-
fecciones bacterianas queda:casi siempre in-
munidad.

En las intoxicaciones, el agente es un
germen saprofito o facultativamente patoge-
no que se encuentra normalmente en los ali-
mentos, estos tienen el papel de medio de
enriguecimiento. Para causar una intoxica-
cidn es necesaria la presencia de gérmenes en
un numero de 100.000 por gramo. El tiem-
po de incubacion es generalmente corto (mi-
nutos u horas). Laenfermedad, salvo excep-
ciones, no dura més que algunas horas o un
dra. Los antibiéticos no tienen efecto en es-
te tipo de afecciones. EIl agente se detecta
con meétodos especiales en las excretas del
enfermo durante corto tiempo, no existen
portadores sanos y la enfermedad no se.pro-
paga directamente,

Respecto a las toxi-infecciones alimen-
ticias se debe remarcar que son transiciones
entre los grupos mencionados anteriormente.
El agente es generalmente un microbio paté-
geno facultativo pero puede ser también o-
bligatoriamente patoégeno. El alimento juega
el rol de vector pasivo y de medio de enri-
quecimiento. La latencia o tiempo de incu-
bacion de las toxi-infecciones es menor que
la de las infecciones pero mayor que de las
intoxicaciones (12 a 24 horas) y estd en rela-
cién al tiempo de duracion de la enfermedad
(2 dias a 1 semana). Los antibidticos no tie-
nen generalmente efecto. El agente patoge-
no no es siempre detectable en la excreta de
los enfermos y el estado de portador sano se
desarrolla muy raramente y no dura sino al-
gunas semanas, la enfermedad se propaga
muy raramente de hombre a hombre? .

En caso de enfermedad alimenticia es
necesario recordar que la toxi-infecciéon e in-
toxicacion alimenticias no deben interferirse
con terapia antibi6tica y que los intoxicados
no deben mantenerse en cuarentena.

Infecciones alimenticias

En este grupo se encuentran las enfer-
medades infecciosas que se propagan casual
o regularmente por los alimentos. Segln la
clasificacion de la Microbiologia se dividen
en enfermedades causadas por: a) bacterias,
b) virus, c) protozoos y d) vermes.

a) Enfermedades bacterianas. La mas
importante es la fiebre tifoidea que se propa-
ga, a menudo, por los alimentos, sobre todo
con la leche. EI agente patdégeno Salmonella
typhi llega a los alimentos generalmente por
moscas o portadores sanos y alli puede so-
brevivir durante algiin tiempo, un alimento
contaminado con S. typhi aun con cultivos
microbioldgicos negativos puede todavia in-
fectar al hombre. Las S. paratyphi A, By
C se propagan por los alimentos causando
infecciones.

Las Shigellas flexneri y sonnei casual-
mente se propagan por los alimentos, las
fuentes de contaminacién son casi siempre
los portadores sanos trabajadores de la indus-
tria alimenticia o empleados gastrondmicos.

E! tiempo de supervivencia de las Shi-
gellas es menor que el de las Salmonellas.
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Con los alimentos se propagan tam-
bién las Escherichias enteropatogenas del ti-
po “O" y raramente el cblera (leche, verdu-
ras, legumbres).

El Bacillus anthracis en los alimentos
afecta a personas que consumen carne de
animales no controlados y causa antrax in-
testinal que suele ser letal.

Entre otras bacterias que se propagan
con los alimentos estdan la Pasteurella tula-
rensis (carne de roedores salvajes), Brucellas
(leche cruda de cabra o vaca), Erysipelothrix
rhusiopathiae (carne de cerdo), M. tubercu-
losis (leche de vaca), estreptococos, estafilo-
€COCcos y neumococos (contaminacion por
manipuladores)17,

b) Enfermedades virales. Entre tos vi-
rus que pueden, tedricamente, propagarse
por los alimentos estdn el de la poliomielitis,
Coxsackie, hepatitis B y en genera! otros en-
terovirus. El tiempo de incubacion de estas
enfermedades es largo y por eso los alimen-
tos responsables ya no son controlables al
comienzo de las epidemias, estas pueden
diagnosticarse por métodos epidemiolégicos
retrospectivos cuando el alimento ha sido
vector de la enfermedad.

La carne y leche crudas pueden propa-
gar la fiebre aftosa pero como el agente tiene
una virulencia limitada en el humano, se tra-
ta solamente de una posibilidad teérica. A
pesar que la rabia no se propaga con los ali-
mentos, la carne de animales rabiosos o sos-

pechosos no se considera apta para el consu-
mo.

La virologra de los alimentos recién ha
comenzado en la dltima década y todavia no
manifiesta resultados definidos.

c) Protozoos. Los alimentos pueden
ser vectores de algunos protozoarios, por e-
jemplo, Entamoeba histolytica, E. coli, otras
amebas, Giardia lamblia y Balantidium coli.
Los quistes pueden sobrevivir durante largo
tiempo en los alimentos,sobre todo si no han
sido tratados por coccion.

d) Vermes. Entre los vermes que se
propagan por los alimentos se pueden distin-
guir dos tipos: los que se encuentran en la
superficie de las lequmbres (Ascaris lumbri-
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coides, Trichuris trichuria, Enterobius vermi-
cularis, Strongyloides stercoralis, Hymenole-
pis nana y diminuta) y otros cuyos huéspe-
des intermediarios son distintos animales, en
este caso el vector es directamente la carne
de éstos no suficientemente cocida (Taenia
solium y Trichinella spiralis en productos
de carne de cerdo, T. saginata en carne de
res, Diphyllobothrium latum y Paragonimus
westermani en carne de pescado, Fasciola he-
patica en el higado de oveja).

Algunas veces larvas de dipteros se
propagan con los alimentos causando miasis
intestinal.

Toxi-infecciones alimenticias

Causadas por microbios facultativa-
mente patégenos que no son de alta virulen-
cla,y que para causar enfermedad es necesa-
rio que dichos microbios se multipliquen en
los alimentos. En el mecanismo patégeno
juegan los microbios y sus productos un pa-
pel igualmente importante.

Toxi-infecciones por Salmonellas. Per-
tenecen al grupo de enterobacterias y se des-
cubren cada vez mds serotipos (alrededor de
1600). Desde el punto de vista practico se
dividen en dos grupos: polipatogenas y mo-
nopatdgenas.

Las Salmonellas polipatogenas pueden
causar enfermedad en distintos tipos de ani-
males homotermos, las mas frecuentes son la
S. typhimurium y S. enteritidis que son pa-
rasitos de los roedores (casi el 25 o/o de ra-
tas y ratones estan contaminados con un se-
rotipo de Salmonella), causan a menudo en-
fermedades graves en el hombre; es facilmen-
te comprensible que, seqin datos estadisti-
cos mundiales, las enfermedades causadas
por ellas sean muy frecuentes.

L.as Salmonellas monopatébgenas se di-
viden en dos grupos: de los humanos y de
fos animales. Entre los tipos humanos se en-
cuentran la S. typhi, S. paratyphi A, By C,
estas causan infecciones y no toxi-infeccio-
nes en el hombre.

Las Salmonellas de los animales son
patogenas para una especie determinada, por
ejemplo, S. abortus equi, S. abortus bovis y
S. gallinarum, pero en gran namero pueden



causar también toxi-infeccion en el hombre.
Por esto, si un alimento contiene Salmone-
llas vivas no es apto para el consumo huma-
no, el tratamiento con calor sera efectivo pa-
ra tratar la contaminacion (100° C durante 1
hora destruyen las Salmonellas asi’ como el
efecto toxico de sus.productos).

lLa enfermedad se propaga general-
mente con alimentos a base de carne o hue-
vos, estos son mas peligrosos ya que sus deri-
vados (mayonesa, cremas, dulces, etc.) no
son suficientemente cocidos y algunas veces
se consumen semi-cocidos. Entre los huevos,
los de pato, paloma y aves salvajes son los
mayormente contaminados, los de gallina es-
tan generalmente libres de Salmonellas.

Las carnes de animales jovenes (terne-
ros, corderos y potros) estan frecuentemente
contaminadas con Salmonellas.

El tiempo de latencia esde 3a 13 ho-
ras y la enfermedad se inicia con cefalea,
nauseas y vomitos; esta es la fase de efecto
de las toxinas que dura 2 a 4 horas. Luego
de un corto intervalo en el que el enfermo se
siente mejor, sobrevienen los sintomas debi-
dos a la infeccion, como ser: fiebre elevada,
diarrea y espasmos intestinales. La fase agu-
da de la enfermedad dura 1 o 2 dias, excep-
cionalmente una semana. Los antibidticos
ejercen efecto ventajoso en caso que la en-
fermedad dure mas de 1 o 2 dias. La morta-

lidad de la salmonelosis es muy pequena
(1 o/o).

Durante la fase aguda, el agente pato-
geno se encuentra en las heces y ocasional-
mente en los vomitos, pero no en la sangre
de los enfermos.

A veces ambas fases confluyen y no se
pueden diferenciar clinicamente. EI enfer-
mo no debe hospitalizarse mas que en caso
de complicacion.

La enfermedad no se propaga directa-
mente, porque para el contagio humano es
necesaria la presencia de gérmenes en las he-
ces y manos del enfermo.

Toxi-infecciones por Shiguellas. Cau-
san en la mayoria de los casos infecciones
alimenticias, pero algunas veces los organis-
mos que tienen ocasion de reproducirse y e-

laborar toxinas en los alimentos causan in-
toxicaciones, en ese caso el periodo de laten-
cia dura solamente algunas horas y la enfer-
medad se inicia rédpidamente con los mismos
sintomas que las toxi-infecciones por Salmo-
nellas, también puede desarrollarse una in-
feccion después de los sintomas de intoxica-
cion,

Causando este tipo de patologia mas
frecuentemente se encuentra a la Sh. sonnei
y también la Sh. flexneri.

Ademds de las Salmonellas y Shigue-
llas, otros gérmenes facultativamente patoge-
nos (Arizona, Bethesda y Providencia) que
no son muy virulentos, en las circunstancias
anteriormente mencionadas, pueden causar
toxi-infeccion alimenticia. En el cuadro clini-
co se puede constatar que la fiebre causada
por estos microbios nunca es tan alta como
en la salmonelosis y shiguelosis. Algunas ce-
pas patogenas de E. coli del tipo **O"" pueden
causar toxi-infecciones sobre todo en la po-
blacion infantil.

En caso de toxi-infeccién alimenticia
al agente patdgeno puede detectarse igual-
mente en los alimentos y excretas del enfer-
mo.

Intoxicaciones alimenticias

Las intoxicaciones alimenticias no son
solo producidas por gérmenes vivos, sino por
sus toxinas o productos de descomposicion
en los alimentos.

Se dividen en: especificas, causadas
por agentes conocidos y aceptados como ta-
les y no especificas, cuyos agentes etiologi-
cos no son todavia aceptados como tales y la
intoxicacion se produce cuando concurren
situaciones coadyuvantes.

Entre las intoxicaciones especificas se
encuentran el botulismo, salmonelosis e in-
toxicaciones por estafilococos.

Botulismo. Conocido hace siglos; sin
embargo el agente patdgeno, el Clostridium
botulinum del cual existen 6 tipos, fue sola-
mente descubierto en la ultima década del
siglo pasado. Es la intoxicacion mas peligro-

sd.
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Los tipos A y B causan enfermedad
humana, el tipo C es patogeno para los hervi-
voros, el tipo D para aves acuaticas, raramen-
te ambos pueden causar enfermedad en el
humano; el tipo E causa enfermedad humana
pero se propaga siempre por pescados y ma-
riscos. El tipo F fue descubierto reciente-
mente en Noruega, causando enfermedad hu-
mana propagada por el pescado.

L as toxinas elaboradas por los diversos
tipos tienen composicion antigénica diferen-
te y una antitoxina no puede neutralizar el
efecto de otra.

La toxina es sensible al calor, se des-
truye a 80 ° C durante 30 minutos (las espo-
ras pueden resistir 100° C durante unas ho-
ras). La produccion de la toxina se efectla
en medios que contengan proteinas con un
pH de 5 a 8,5 vy la temperatura optima es de
30° C, hay bastante toxina al cabo de 4 dias
de cultivo, Hlegando al maximo al octavo dia.
El tipo E es facultativamente psicrofilico y
produce lentamente toxina a 10° C.

Los ClI. botulinum tipo A y B se en-
cuentran en el intestino de los cerdos sin
causar dano a los mismos y, ademas, en el
suelo y sobre las plantas; el tipo E se encuen-
tra en el fondo fangoso maritimo.

L.os vectores del botulismo fueron en
Europa las conservas de carne y en América,
de legumbres; puesto que las condiciones in-
dustriales de las conservas han sido mejora-
das, persiste la posibilidad de esta enferme-
dad en las semi-conservas caseras.

En América es el tipo A, bastante peli-
groso, el mas frecuente, tiene una mortalidad
de 40 a 70 o/o, en Europa se observaron ex-
cepcionalmente las intoxicaciones causadas

por el tipo B, cuya mortalidad es del a 6 o/o.

El tipo E causa la enfermedad en los
mérgenes del Océano Pacifico, Canada Ja-
pon y ultimamente fue informado ademas
en Francia; tiene una mortalidad de 20 a
50 o/0.

El periodo de latencia del botulismo
es de 12 a 24 horas, es tanto mas grave el
proceso cuanto mas corto es este periodo.
La enfermedad se inicia con sintomas ines-
pecificos, es decir, vomitos y diarrea; alqu-
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nas horas después comienzan los sintomas
neuroldgicos como diplopia, disartria, aspi-
racion de alimentos y disnea; la causa de
muerte es la paralisis de la respiracion. Du-
rante la enfermedad es caracteristica la hipo-
termia, constipacién y bradisfignia. La en-
fermedad tipica puede durar algunas sema-
nas.

Cuando la toxina consumida no fue
suficiente para causar un cuadro tipico, se
producen solamente sintomas y signos atipi-
cos intestinales, debilidad general e hipoter-
mia, la diplopia se presenta a menudo.

El tratamiento es siempre sintomatico,
complementado con anti-toxino-terapia; si
no se conoce el tipo de agente, en los paises
mediterrdaneos utilizar anti-toxina A y B (bi-
valente) y en los paises costeros, antitoxina
A, By E (trivalente).

Para detectar la presencia de Clostri-
dias o sus toxinas sera eficaz el analisis del a-
limento. La toxina se encuentra en la sangre
de! paciente, si éste no ha recibido trata-
miento con anti-toxina,y algunas veces las es-
poras del Cl. botulinum se encuentran en las
heces de los enfermos.

Salmonelosis. Las Salmonellas causan
generalmente toxi-infeccion, pero si el ali-
mento contaminado fue tratado con calor
(una coccién moderada destruye los gérme-
nes pero no las toxinas), se produce una in-
toxicacidon con nauseas, vomitos, algunas ve-
ces diarrea pero nunca fiebre; en estos casos
es imposible detectar el agente patdgeno en
fos alimentos y excretas de los enfermos, y el
diagnostico se puede solamente establecer en
las grandes epidemias (si el extracto de los a-
limentos que no fueron tratados con calor
mata a los ratones es sospechosa la presen-
cia de toxina de Salmonella).

Intoxicaciones estafilococicas. El es-
tafilococo como agente de inflamaciones su-
purativas fue conocido hace 8 décadas, hay
datos desde principios de siglo de su capaci-
dad de produccion de entero-toxina, pero
fue sobre todo desarrollado este tema en los
tltimos 25 afios. Las cepas patogenas (Esta-
filococo aureus hemolitico coagulasa positi-
vo) son capaces de elaborar en distintos tipos
de alimentos una toxina que tiene efectos so-
bre el intestino y el sistema nervioso central.



La produccion de entero-toxina se efectia a
temperatura ambiente en 3 0 4 horas y son
dafiinos menos de 10.000 gérmenes-por gra-
mo; distintos alimentos pueden propagar la
enfermedad, sobre todo los productos lac-
teos. En Europa, el helado, si no es almace-
nado en condiciones regulares y establecidas,
es un vector frecuente.

La fuente de contaminacidn es casi
siempre el manipulador del alimento.

Los estafilococos patogenos se en-
cuentran, provocando sintomas o no, en na-
riz y garganta del 40 al 50 o/o de la pobla-
cion y ademas, en la piel. A veces los estafi-
lococos pueden tener origen animal (mastitis
en vacas). Producen toxina preferentemente
en presencia de gelatina y almidon en los ali-
mentos.

El periodo de latencia es muy corto,
una a 6 horas,pero han habido notificaciones
al cabo de los 20 minutos de la ingestion. La
enfermedad comienza con cefalea, nduseas,
vomitos incohercibles, dolores abdominales
y diarrea; los vomitos y heces pueden conte-
ner sangre. Un colapso general puede acom-
pafiar a este cuadro, que es alarmante pero
no peligroso. La enfermedad dura 12 a 24
horas.

La intoxicacion estafilococica carece
de consecuencias, a pesar que durante la fase
de estado se alteran las pruebas funcionales
hepaticas. Hasta el presente sélo estan noti-
ficados 4 o 5 casos fatales.

{_a terapia estd basada en el aspecto
sintomatico, no se deben inhibir el vémito
ni la diarrea, pues pertenecen al mecanismo
de defensa organica natural para eliminar el
agente causal. Luego que los sintomas gas-
tro-intestinales han pasado se debe adminis-
trar una dieta rica en liquidos. No se utiliza
la antibidticoterapia porque altera el equili-
brio de la flora intestinal, uno de los casos
fatales fue comunicado con la utilizacion de
antibiéticos.

E! agente patdgeno se detecta en el ali-
mento, vomitos y heces fecales, el maximo
valor radica en el examen del vomito porque
en las heces fecales normalmente se encuen-
tran estafilococos patogenos. El alimento es
sospechoso como vector si el nimero de es-

tafilococos es mayor de 10.000 por gramo.
Para confirmar el diagndstico es necesario
constatar que las cepas aisladas en distintos
jugares son las mismas.

Para el aislamiento de los estafilococos
se utiliza medios de cultivo con CINa al 7,5
o/o y alcohol etilico 10 o/o.

En los exdmenes epidemiol6gicos pos-
teriores se buscara la fuente de contamina-
cion haciendo cultivos de nariz, faringe y
manos de los manipuladores de alimentos.
Las intoxicaciones estafilococicas son en al-
gunos paises las mas frecuentes.

Para determinar el poder toxicogénico
se hace generalmente la prueba de Dolman:
el filtrado del cultivo de la cepa sospechosa
se inyecta intraperitonealmente a gatos jove-
nes, si la cepa produce entero-toxina, el gato
comienza a vomitar dentro de las 2 horas.
En Hungria se emplea la prueba de Nikode-
musz gue consiste en inocular la leche esteri-
lizada con la cepa sospechosa y darla a con-
sumir a perros jovenes, en caso positivo los
perros tendran diarrea y algunas veces vomi-
tos en un periodo de 3 horas después del
consumo de dicha leche.

Intoxicaciones no especificas. Estas
enfermedades pueden ser causadas por dis-
tintos micro-organismos, si su numero en el
momento del consumo,es mayor de-100.000
por gramo. Los lactobacilos no causan in-
toxicaciones ' .

El cuadro clinico se caracteriza por un
periodo de latencia de 4 a 12 horas, la enfer-
medad comienza con espasmos intestinales,
con intervalos de 15 a 30 minutos, que se re-
piten 10 a 15 veces. Otros sintomas son ra-
ros, las nauseas fueron observadas en el 20
o/o de los pacientes, vomitos solamente en
raras ocasiones, especialmente en nifos; la
cefalea es también rara y la fiebre nunca apa-
rece. El cuadro clinico dura mientras el a-
gente etiologico persiste en el organismo. La
enfermedad no tiene consecuencias y hasta
ahora se han informado solamente 4 o 5 ca-
sos fatales en nifos o enfermos con otras pa-
tologias.

Los posibles agentes patdgenos pue-
den dividirse en cinco grupos2 :
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1. Enterobacterias. Se pensd que la
Escherichia coli y las Klebsiellas podian ser
causa de intoxicacidon alimenticia, el motivo
de ésta afirmacion fue que en las muestras
fecales examinadas, provenientes de pacien-
tes con intoxicaciones alimenticias, no se en-
contr6 mas que enterobacterias. Actualmen-
te.el papel patogeno de estos gérmenes no ha
sido confirmado ni negado, dato positivo pa-
ra algunos tipos de Escherichia; ademas, tie-
ne un papel mas importante el género Pro-
teus que contiene fermentos proteoliticos.

En la intoxicacién alimenticia causada
por enterobacterias se encuentran las mismas
cepas de dichas especies en los alimentos y
las excretas. La identificacion se efecttia por
fermentaciéon de carbohidratos y antibiogra-
ma, y en el caso de los Proteus con la prueba
de Dienes que se realiza de la siguiente for-
ma: en una parte de la placa se inocula la ce-
pa del alimento, en otra, la cepa de las heces
y se incuba a 37° C. Los Proteus por ser mi-
crobios flagelados invaden en 24 horas el me-
dio, si las dos cepas tienen la misma compo-
sicion antigénica confluyen, si diferente, se
produce una linea de demarcacion.

Las Serratias pueden causar también
intoxicacion alimenticia.

2. Bacterias cromébgenas. El germen
mas patdgeno que causa intoxicaciones, ade-
mas de supuraciones y enteritis es la Pseudo-
monas aeruginosa (Bacillus pyocyaneus). En
los ultimos anos se ha sefialado también a la
Ps. flurescens y Ps. hervicola como posibles
agentes, como estos gérmenes se encuentran
a menudo en las heces fecales, el diagnostico
tiene valor solamente cuando se puede cons-
tatar que los gérmenes encontrados en los
alimentos y heces son los mismos.

3. Cocos. Los més importantes son
los estreptococos del grupo D (enterococos)
que pueden aceptarse como indicadores de
contaminacion fecal, si tienen una resistencia
mayor al calor, desinfectantes y efecto del
medio ambiente. El poder patégeno de los
enterococos en las intoxicaciones alimenti-
cias fue verificado en Rumania en experien-
cias con voluntarios humanos (12 volunta-
rios comieron queso contaminado con ente-
rococos, después de 6 a 10 horas aparecieron
sintomas de una intoxicacion benigna de al-
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gunas horas de duracién y en las heces se de-
tectaron los enterococos del queso)17.

Los micrococos se encuentran en gran
cantidad en todo tipo de alimentos, general-
mente no causan alteraciones, algunos de e-
llos descomponen las proteinas (Micrococcus
caseolyticus) y pueden ser responsables de
intoxicaciones benignas. Aqui pertenecen
también las intoxicaciones causadas por esta-
filococos no patdgenos.

4. Clostridios. Su papel en las intoxi-
caciones alimenticias, en contra de datos an-
teriores, fue establecido en los ultimos 25
anos. EI Cl. perfringens que se encuentra en
las tierras de cultivo y en los intestinos de los
animales, causa a través de infeccion parente-
ral la gangrena gaseosa, el mismo agente al
llegar al intestino con los alimentos, causa
generalmente una diarrea benigna con los
sintomas descritos anteriormente; posible-
mente también el tipo C que es el agente de
la enteritis necrotisans en diversos animales,
cause cuadros mas severos.

Posiblemente, el factor responsable de
los sintomas sea la toxina compuesta por le-
citinasa con efecto sobre la yema de huevo y
otros liquidos, produciendo liberacion de
fosforilcolina, que es un acelerador del peris-
taltismo intestinal.

El Cl. perfringens en los alimentos es
también indicador de contaminacion fecal,
concurre conjuntamente con la E. coli y es
posible que en algunos brotes, donde se en-
contro solamente E. coli fuera el Cl. perfrin-
gens el causante real puesto que no se efec-
tud el cultivo anaerébico. EI Cl. novyi tam-
bién causa intoxicacion, igualmente el CI.
sporogenes que causa frecuentemente el de-
terioro de las conservas. Las intoxicaciones
por Clostridios son propagadas por alimentos
de origen animal 8,

5. Bacilos aerobios esporulados. Este
tipo de bacterias son conocidas desde el des-
cubrimiento del B. anthracis, pero como no
parecian tener importancia en la patologia
humana fueron descuidados. Existen algu-
nos datos sobre el poder facultativamente
patdgeno de los mismos, especialmente en
las intoxicaciones alimenticias como las des-
critas en Suecia, Noruega, Holanda, Alema-



nia y recientemente en Hungria, Rumania y
Checoslovaquia.

El mas importante es el B. cereus debi-
do a la produccion de lecitinasa, muy similar
a la lecitinasa del Cl. perfringens. Las intoxi-
caciones por B. cereus son generalmente be-
nignas, estdn descritos solamente tres casos
fatales.

Las intoxicaciones causadas por B. ce-
reus fueron verificadas en experiencias con
voluntarios humanos en los EE. UU. de NA.,
Noruega, Alemania, Austria y Hungrra. Otras
especies (B. megaterium, B. laterosporus)
pueden causar intoxicacion alimenticia pro-
pagada por alimentos de origen vegetal, so-
bre todo en la poblacion infantil.

El agente mads frecuente es el B. subti-
lis que causa el deterioro viscoso de distintos
tipos de alimentos (pan, salchichas) 16 .

En relacion a la terapia, se debe acen-
tuar que no se incluye medicamentos en la
misma, particularmente los antibidticos. En
caso de deshidratacion se administrara fiqui-
dos parenteralmente, la recuperacion se esta-
blece rapidamente.

Intoxicacion de tipo histaminica. Es-
ta enfermedad pertenece también a las in-
toxicaciones no especificas. EI vector es
siempre el pescado, si no es almacenado en
condiciones adecuadas, su microflora se mul-

tiplica y produce de la histidina que en la
carne de pescado es muy rica, por el fermen-
to decarboxilasa, la histamina. Los sintomas
se inician 20 a 30 minutos después del con-
sumo del pescado con urticaria, algunas ve-
ces edema de la cara y otros sitios y diarrea
acuosa; la enfermedad dura 4 a 6 horas.

En las intoxicaciones descritas en
Francia, Checoslovaquia y recientemente en
Hungria no se informaron casos fatales. No
es necesario tratamiento en estos pacientes.
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métodos analiticos y de observacion), hallazgo principal
(refiera en lo posible los datos especificos Y su significacién
estadistica) y las conclusiones principales. Destaque los as-
pectos nuevos e importantes del estudio u observacion.

Defina todas las abreviaciones excepto aquellas a-
probadas por el Sistema Internacional de Unidades.

Palabras clave (Key terms).- A continuacion del re-
sumen provea e identifique 3 a 10 palabras o frases cortas
que orientaran la clasificacion del articulo en la bibliografia
médica, y que podra ser publicado con el resumen.

Texto.- El texto de los articulos de observacién Y
experimentales estd usual, pero no necesariamente, dividi-
do en secciones con los subtitulos de Introduccién, Méto-
dos, Resultados y Discusién. Los articulos extensos pueden
necesitar subtitulos dentro de alguna seccion para clarificar
su contenido, especialmente las secciones de Resultados y
Discusion.

Introduccién.- Establezca claramente el propésito
del articulo. Resuma los razonamientos de su estudio u ob-
servacion, emplee solamente las referencias estrictamente
pertinentes y no revise el asunto extensamente.

Métodos.- Describa claramente la seleccion de los
sujetos de observacibn o experimentacion (pacientes o ani-
males de experimentacién, incluyendo controles). ldentifi-
que los métodos, aparatos (nombre y direccion del fabrican-
te entre paréntesis) y procedimientos con suficiente detalle
para permitir a otros investigadores reproducir los resulta-
dos. Solamente dé referencias de métodos establecidos in-
cluyendo los métodos estadisticos, proporcione referencias
y breves descripciones de métodos que han sido publicados
pero no son bien conocidos, describa los métodos nuevos o
modificados substancialmente, las razones para usarlos y e-
val@e sus limitaciones.

Cuando informe sobre experimentos realizados en
humanos indique si los procedimientos seguidos estaban de
acuerdo con las normas éticas del Comité de Experimenta-
cién Humana de la institucién en la que que los experimen-
tos fueron hechos o a la Declaracion de Helsinski de 1975,
Cuando informe sobre experimentos en animales, indique
qué normas para el cuidado y uso de animales de laborato-
ric fue usada, si las de la institucion o las del Consejo Na-
cional de Investigacion.

ldentifique con precisi6bn todos los farmacos Yy a-
gentes quimicos usados, incluyendo el nombre genérico, do-
sis y via(s) de administracion.

No use el nombre de los pacientes, sus iniciales o
nombre y niimeros hospitalarios.

Incluya cuando sea apropiado, el nimero de las
observaciones y la significacién estadistica de los hallazgos.
Detalle el anélisis estadistico, derivaciones mateméticas Yy o-

tros que pueden a veces ser presentados en forma de uno o
més apéndices.

Resultados.- Presente los resultados en secuencia
légica en el texto, tablas e ilustraciones. No repita en el
texto todos los datos de las tablus o ilustraciones, remarque
solamente las observaciones importantes.

Discusién.- Destaque los aspectos nuevos e impor-
tantes del estudio y las conclusiones consiguientes. No repi-
ta los datos detallados dados en la seccién de Resultados.
Incluya en la Discusién las implicaciones de los hallazgos y



sus limitaciones y relate las observaciones de otros estudios
relevantes. Relacione las conclusiones con los obijetivos del
estudio pero evite afirmaciones no calificadas y conclusio-
nes no completamente respaldadas por sus datgs. Evite re-
clamar prioridad y aludir que su trabajo no ha sido comple-
tado. Establezca nuevas hipétesis cuando sean garantizadas
pero andncielas claramente como tales. Puede incluir reco-
mendaciones, cuando sean apropiadas.

Agradecimientos.- Agradezca solamente a las per-
sonas quienes hayan hecho contribuciones substanciales al
estudio,

Referencias.- Numere las referencias consecutiva-
mente en el orden en el cual han sido primeramente citadas
en el texto. Identifique las referencias en el texto, tablas y
leyendas con nimeros arabicos (entre paréntesis). Las refe-
rencias citadas solamente en las tablas o leyendas de figuras
deberan ser numeradas de acuerdo con la secuencia estable-
cida por la primera identificacién en el texto de la tabla o
ilustracién en particular.

Use la forma de referencias adoptada por la U. S.
National Library of Medicine y usada en el Index Medicus.
Use el estilo de los ejemplos dados al final de esta seccion,
aprobados por la U. S. National Library of Medicine.

Los nombres de las revistas deberan ser abreviados
de acuerdo al estilo usado en el index Medicus. Consulte la
“List of Journals Indexed’’ publicado anualmente en el ni-
mero de enero del Index Medicus.

Evite usar resimenes como referencias; observacio-
nes no publicadas y comunicaciones personales no pueden
ser usadas como referencias, aunque comunicaciones escri-
tas, no verbales, pueden ser mencionadas en el texto {entre
paréntesis). Incluya en las referencias manuscritos acepta-
dos pero alin no publicados, designe la revista seguida de
“en prensa” (entre paréntesis), referencias de manuscritos
en consideracion pero ain no aceptados pueden ser citados
en el texto como “‘observaciones no publicadas” (entre pa-
réntesis).

Las referencias deben ser verificadas por el autor
contra los documentos originales.

Ejemplos:
Revista biomédica

(1) Articulo corriente.- (Mencione todos los autores

cuando sean seis 0 menos, si son siete 0 mas, anote
solamente los tres primeros y aiiada y col.}
Soter NA, Wasserman Si, Austen KF. Cold urtica-
ria: release into the circulation of histamine and
eosinophil chemotactic factor of anaphylaxis du-
ring cold challenge. N Engl J Med 1976; 294: 687-
90.

{2) Comité o institucidon como autor.

The Committee on Enzymes of the Scandinavian
Society for Clinical Chemistry and Clinical Physio-
logy. Recommended method for the determina-
tion of gamma-glutamylitransferase in blood. Scand
J Clin Lab Invest 1976; 36: 119-25.

Anonymous. Epidemiology for primary health ca-
re. int J Epidemiol 1976;5: 224-5.

Libros y otras monografias.

(3) Autor personal. .

Osler AG. Complement: mechanisms and func-
tions. Enalewood Cliffs: Prentice-Hall, 1976,

(4) Comité o instituciébn como autor.

American Medical Association Department of
Drugs. AMA drug evaluations. 3rd ed. Littlelon:
Publishing Sciences Group, 1977.

(5) Editor o compilador como autor.

Rhodes AJ, Van Rooyen CE, comps. Textbook of
virology: for students and practitioners of medici-
ne and the other health sciencies. 5th ed. Baltimo-
re: Williams & Wilkins, 1968.

(6) Capitulo de libro.

Weinstein L, Swartz MN. Pathogenic properties of
invading microorganisms. In: Sodeman WA Jr, So-
deman WA, eds. Pathélogic physiology: meecha
nisms of disease. Philadelphia: WB Saunders,
1974: 457-72.

Otros articulos

{7) Peri6dico
Shaffer RA. Advances in chemistry are starting to
unlock mysteries of the brain: discoveries could
help cure alcoholism and insomnia, explain mental
iliness. How the messengers work. Wall Street
Journal 1977 Aug 12: 1 (col 1), 10 (col 1).
{8) Revista _
Roueché B. Annals of medicine: the Santa Claus
culture, The New Yorker 1971 Sep 4: 66-81.
Tablas.- Escriba cada tabla a doble espacio en hoja
separada. No envie las tablas como fotografias. Numere las
tablas consecutivamente y ponga un breve titulo a cada
una, dé a cada columna un encabezamiento corto o abrevia-
do. Coloque las notas explicatorias al pie, no en el encabe-
zamiento. Explique en notas al pie todas las abreviaciones
no usuales que hayan sido usadas en cada tabla. Para los
pies use los siguientes simbolos *, , ** . en ésta se-
cuencia.

Si usa datos de otras fuentes, publicadas o no, ob-
tenga el permiso correspondiente y mencionelo.

Muchas tablas en relacion a la extension del texto
pueden producir dificultades en el armado editorial.

{lustraciones.- Envie el nimero requerido de jue-
gos de figuras. Las ilustraciones deberan ser dibujadas pro-
fesionalmente, son inaceptables a mano alzada o a maquina.

En vez de radiografias u otro material original, en-
vie fotografias brillantes en blanco y negro, usualmente de
12,7 por 17,3 cm pero no mayores que 20,3 por 25,4 cm.
Letras, nimeros y simbolos deberan ser nitidos y de sufi-
ciente tamaiio para que al ser reducidas para la publicacién
sean alin legibles.

Titulos y explicaciones detalladas pertenecen a las
leyendas de las ilustraciones, no a las ilustraciones mismas.

Cada figura debera tener una etiqueta pegada en el
dorso, indicando el nGmero de la figura, el nombre de los
autores y la parte superior de la misma.

No escriba en el dorso de las figuras, no las pegue
en cartbn o raye y borronee usando clips. No doble las fi-
guras,

Las fotomicrografias deberian tener escalas inter-
nas. Simbolos, flechas o letras usadas en las fotomicrogra-
fias deberin contrastar con el fondo.

Cuando sean usadas fotografias de personas, los su-
jetos no deberén ser identificables o bien las fotografias de-
beran estar acompatiadas por un permiso escrito para usar-
fas.

Cite cada figura en el texto en orden consecutivo.

Si una figura ha sido publicada, mencione la fuente
original y envie el permiso escrito del propietario de los de-
rechos para reproducir el material. Tal permiso es necesa-
rio, excepto en los documentos de dominio publico.

Para las ilustraciones en color, incluya los negativos
en color o las transparencias y cuando sea necesario, acom-
pafielas con dibujos marcados para indicar la region a ser re-
producida. Ademds, envie 2 fotos a colores para ayudar a
los editores a hacer las recomendaciones.

Leyendas de las ilustraciones.- Escriba las leyen-
das de las ilustraciones a doble espacio, empezando en pa-
gina separada con nitmeros arabicos correspondientes a las
ilustraciones.

Cuando sean usados simbolos, flechas, nimeros o
letras para sefialar partes de las ilustraciones, identifiquelas
y explique claramente cada una de ellas.

Explique las escalas internas e identifique los méto-
dos de tincién en las fotomicrografias.

Abreviaciones,- Defina todas las abreviaciones ex-
cepto aquellas aprobadas por el SI.

Evite abreviaciones en el titulo. El término com-
pleto para el que se pretenda una abreviacion debe preceder
su primer uso en el texto, al menos que sea una unidad de
medida conocida.

Informe las medidas en las unidades en las que fue-
ron obtenidas, la revista podra usarlas, convertirlas a otras
unidades o usar ambas.

Cuando se usen muchas abreviaciones, incluya un
cuadro de definiciones al comienzo del articulo.
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La designacion del Dr. Hugo Palazzi M. como Ministro de Estado en el Despacho de Previsién Social y Salud Pablica ha sido
bien recibida en los circulos de la medicina nacional, donde el meritorio galeno goza dei aprecio y respeto de sus colegas por su
amplia trayectoria y sus sdlidos conocimientos.

Sus méritos constituyen suficiente garantia para esperar una labor fecunda en servicio de la comunidad.

Cuadernos del Hospital de Clinicas felicita al Dr. Palazzi, ex-miembro de nuestro Consejo Editorial, y le desea éxito en las
delicadas y complejas funciones ministeriales.

Aniversario del Instituto de Gastroenterologia Boliviano-Japonés de La Paz.

Para Cuadernos del Hospital de Clinicas es motivo de honda satisfaccion ponderar ef Primer Aniversario del Instituto de
Gastroenterologia, el mismo que se ha materializado gracias a la cooperacion existente entre el pueblo boliviano v el japonés.

De todas las colaboraciones que se reciben del exterior ninguna mas grata al espiritu humano como aquella destinada a la
salud de los hombres.

En un afio de existencia, el Instituto de Gastroenterologia puede mostrarse orgulloso de la labor realizada, pues sus benefi-
cios se extendieron, con preferencia, a amas de casa, empleados, comerciantes minoristas, artesanos, estudiantes, agricultores,
jubilados y empleadas domésticas; es decir, al sector mas necesitado de nuestra poblacion.

El intercambio de profesionales entre un pais asiatico y un latinoamericano lieva a la conviccion que la humanidad es una
sola, no importando la distancia ni el color de la piel cuando de por medio existe la vocacion de hacer el bien y desterrar el
dolor.

Todo honor y homenaje a los médicos del Instituto de Gastroenterologia.
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EL MAXIMO DESCUBRIMIENTO
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Accion terapeutica

ULCIMET Es el mas moderno antagonista de los receptores histaminjcos H vy su selec‘t’iva’ac'-
ciébn blogueadora, determina la inhibicion en forma especifica, de I_a secrecion aci-
da gastrica producida tanto porla histamina como por la pentagastrina, mhnbnepqo
también la secrecion acida basal. Con ULCIMET, se obtiene una rapida curacion
de la Ulcera gastrica, luego de 4 a 6 semanas de tratamiento; también se obtiene u-
na alta eficacia en la cicatrizacion y reduccion det dolor en ulcera duodenat.AUIA_~
CIMET ejerce una nfaxima accidn antiacida, protege contra las recidivas, elimina
el dolor y la sintomatologia ulcerosa gastroduodenal.
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