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EDITORIAL

LA FALTA DE PLANEACION EN LA EDUCACION SUPERIOR

Uno de los errores más manifiestos que se cometen en la educación
superior tiene su origen en la falta de planeación y consiste en la pro-
gramación de carreras y especialidades sin consultar las necesidades de
la comunidad.

En otras palabras, se desestima el mercado de la oferta y la demam-
da y aunque estas palabras pueda parecer un poco prosaicas, son la reCí-
lidad y ello se registra muy a menudo en nuestro país donde con una
mentalidad romántica se acometen empresas y en nuestro caso se abren
carreras universitarias y cursos de post-grado sin pensar que el medio
está saturado de los profesionales que van a formarse 11 que quienes
eg1·esandeberán buscar otros horizontes o dedicarse a distintas activi-
dades.

El otro caso, el no preparar o formar a los p'l"Dfesionalesnecesarios
también es corriente y ello obedece igualmente a la falta de planeacum,

Tales reflexiones tienen su origen en la escasez de médicos genera-
les, de médicos que vayan a atender las comunidades apartadas que hoy
se encuentran prácticamente desamparadas, pues nadie va a ejercer en
ellas aunque se obvie la circunstancia de los bajos sueldos.

En nuestras visitas a los municipios de Antioquia hemos encontra-
do un número apreciable de ellos sin servicios médicos; entonces se nos
ocurre pensar: si una de las soluciones no será el adiestramiento en la
universidad y el hospital que le sirve, de buenos médicos generales ,tal
como se hace en otros países, que estarían en condiciones de atender a
la gran masa de la población y que podrían llevar un poco de civiliza-
ción y de humanismo a las regiones marginadas.

La dirección del Estado y la Umiuersulad. deben meditar si para
nuestras condiciones, no resultará muy precoz la especialización de los
médicos, un año después de egresados.

Lo verdadero es que con el número de médicos graduados en nues-
tras facultades y con el período rural actualmente de un año, no se al-
canza a cubrir la mayoría de los pueblos colombianos. Debe entonces,
buscarse soluciones apropiadas, que no ocurra que con el afán perfeccio-
nista se produzca un retroceso en los servicios.

A.R.e.
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PRESENTAClON DE UN CASO DE CARClNOIDE

Dr. Luis Enrique Echeverry
Dr. Arturo Orrego M.
Dr. Diego Gaviria H.
Dr. Jorge Peláez M.
Dr. Hernán Vélez A.

U. (1)
(2)
(3)

(4)
(5)

INTRODUCCION:

En el año 1951 Erspamer identificó la 5-hidroxi-triptamina (Seroto-
nina) como una sustancia que da propiedades histoquímicas especiales
a las células cromafínicas del intestino. Lembeck en 1953 describió el
potencial endocrino del tumor carcinoide, cuando aisló de él serotonina
en cantidades apreciables. Casi al mismo tiempo, tres investigadores por
separado describieron un síndrome, que se asociaba con un tumor del
ileum terminal. Se postuló entonces que este síndrome se debía a la se-
creción excesiva de serotonina, producida por las metástasis hepáticas
del tumor. Este síndrome carcinoide se caracteriza por un fenómeno va-
so-motor consistente en ataques de enrojecimiento de la piel, principal-
mente en cara y cuello, dolor abdominal, hiper-peristaltismo, diarrea,
bronco-constricción con ataques asmatiformes de pequeña intensidad y
manifestaciones cardíacas generalmente en cavidades derechas, debidas
a depósitos de colágeno en el endocardio y válvulas cardíacas (1-2-6-8) .

(1) Profesor Auxiliar, Departamento de Bioquímica y Nutrición.
(2) Profesor, Departamento de Medicina Interna.
(3) Instructor, Departamento de Cirugía.
(4) Profesor Auxiliar. Depto. Medicina Interna.
(5) Jefe. Departamento de Bioquírnica y Nutrición. Facultad de Medicina, U. de A.

Al Doctor Carlos Restrepo A. del Departamento de Patología y al Doctor Jaíro
Cardona del Departamento de Medicina Interna nuestro reconocimiento por sus ser-
vicios profesionales en el diagnóstico de este caso.
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Se ha encontrado el tumor carcinoide en el O 2'% de 1 tonsi'. • O as au opSIas
~e ru:ma y constituye aproximadamente el 10% de los neoplasmas del
mtestmo delgado. Ocurre de preferencia en jóvenes con un promedio
de 35 años de edad.
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Gamagrama de hígado con Au 198.

Presentación del Caso:

e .E. Y. M: ~Historia clínica NQ 279448. Sala Metabólica, Departa-
mento de Medicina Interna, Hospital Universitario San Vicente de PaúI
Medellín. Fecha de ingreso 9.1.69. Paciente de 44 años de edad natu:
ral de Santa Rosa de Osos, residente en Medellín oficios domést;cos 5
hijos. La enfermedad se inició hace 8 años con cr~sis de enrojecimie~to
a parches de la cara y extremidades, que adquieren incluso un tinte cia-
nótico, acompañado de "oleadas de calor" y episodios disnéicos. Esta
situación ha sido de intensidad progresiva y es desencadenada por las
comidas; cuando está angustiada, o cuando la hacen sufrir o dar rabia y
también cuando se le palpa el abdómen en la región hepática.

No presenta antecedentes de sintomatología gastrointestinal que
sean llamativos. Hace 5 años notó en el epigastrio la presencia de una
"bolita" que le ha ido creciendo, indolora y que no le molesta para na-
da. Hace 2 meses se practicó una laparotomía exploradora encontrándo-
se una masa del lóbulo izquierdo del hígado y múltiples nódulos de dife-



rentes tamaños, diseminados por todo el hígado; los ganglios mesentéri-
cos presentaban invasión por el tejido tumoral. Se toma biopsia de esta
tumoración. Ocho días después de la intervención quirúrgica presentó
vómitos post-prandiales y diarrea que le duraron un mes.

A. P. crisis de tipo asmático desde los 10 años de edad. Hiperten-
sión arterial desde hace 5 años.

A.F. padre diabético.

E.F. disnea moderada. P.A. 180/110, pulso 120 por minuto. Tem-
peratura 379C. Fondo de ojo: retinopatía hipertensiva grado I.

Pulmones: escasas sibilancias en ambos campos pulmonares.

Corazón: soplo mesosistólico grado II en mesocardio. Ruidos fun-
damentales normales.

Abdomen: hay masa hepática nodular, dura, indolora, muy móvil
que ocupa el epigastrio y región umbilical y la parte del hipocondrio
derecho.

Exámenes de laboratorio: biopsia hepática: metástasis de carcinoi-
de. Biopsia intestino delgado: sin lesiones específicas.

Acido 5-hidroxi-indol-acético: positivo en repetidas ocasiones.

Curva de tolerancia a la glucosa: normal. Pruebas hepáticas: nor-
males. Absorción de D-xilosa: normal. Curva de absorción de vitami-
na A: normal. Grasa en materias fecales por el método de Van de Kam-
mer (9) 5 gms. por día.

Dosificación de catecolaminas en orina: normal.

Rx de tórax: normal. Estudio de función pulmonar: muestra insu-
ficiencia respiratoria de tipo obstructivo, moderada, sin alteración en el
intercambio gaseoso alvéolo capilar.

Estudio cardíaco: sin compromiso demostrable.

Rx de esófago, estómago, duodeno y abdomen simple: normales.
Tránsito intestinal: peristaltismo muy activo en el estómago e intestino
delgado. Cólon por enema: normal.

La urografía excretora muestra transtorno funcional renal. La pie-
lografía retrógrada muestra reflujo pielo-tubular y píelo-linfático .

Al estudio con Au 198 el gamagrama de hígado se ve muy aumen-
tado de tamaño, donde solamente hay una zona muy pequeña de tejido



Comentarios:

normal. En su mayoría existe tejido que no admite el elemento radio-
activa, lo cual demuestra existencia de una neoplasia. Se encuentran
micro-nodulaciones neoformadas en todo el tejido y en su parte inferior
hay dos grandes zonas oro-negativas.

El síndrome carcinoide no aparece hasta que el tumor da metástasis
y cuando las sustancias bioquímicas que produce, pasan a la circulación.
El fenómeno vaso-motor dura unos pocos minutos y puede estar asocia-
do con sudoración, lacrimeo, aumento de salivación, hipotensión, taqui-
cardia y bronco constricción que cede fácilmente a la medicación usual
para estados asmáticos. El daño valvular del corazón, puede ser tipo in-
suficiencia o estenosis y dar origen a insuficiencia congestiva derecha
que no es sensible al tratamiento médico. El tumor carcinoide se locali-
za de preferencia en el apéndice íleo-cecal y en el íleum terminal. Las
metástasis se encuentran especialmente en el hígado y pulmones. Este
tumor produce varias sustancias como son la serotonina, la histamina,
catecolaminas, péptidos vaso-activos y otros péptidos similares a las hor-
monas adrenocorticotrópicas, como también hormona estimulante de los
melanocitos. Se debe pensar en tumor carcinoide en presencia de epi-
sodios de enrojecimiento de la piel, dolor abdominal, diarrea, disnea y
hallazgos cardíacos compatibles con estenosis de la válvula pulmonar o
insuficiencia de la válvula tricuspídea. El diagnóstico se comprueba an-
te el aumento exagerado del ácido-5-hidroxi-indol-acéticoen la orina o
también por el aumento de los valores de serotonina en la sangre. Pa-
cientes que se encuentran tomando derivados de las fenotiazinas, o que
su alimentación contenga alimentos ricos en serotonina, como son los
bananos y las nueces y además pacientes que tengan un Sprue no tropi-
cal con fenómenos de malabsorción suelen dar falsos positivos del exa-
men del 5-hidroxi-indol-acético en la orina. La enferma que estudiamos
se puso en dieta libre de alimentos que pudieran contener serotoninas y
se examinó la orina por el método de Udenfriend (3), que es un método
cualitativo; este examen se hizo repetidas veces dando positivo. La pre-
sencia excesiva de el 5-hidroxi-indol-acético es el resultado de un au-
mento en la producción de la serotonina, por el tumor a partir del tripto-
fano y su metabolismo hacia el 5-hidroxi-indol-acético excretado en la
orina.

El estudio de los pacientes, en quienes se presente el síndrome, de-
be orientarse a tratar de buscar la localización del tumor primario y en
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ésto puede ser de ayuda los Rx de pulmón, estómago, tránsito intestinal
y cólon por enema. Además en algunos pacientes, como en el nuestro,
la biopsia hepática y el gamagrama de hígado comprobaron las metásta-
sis que ayudaron al diagnostico.

El tumor carcinoide puede dar un síndrome pelagroide en la piel
por deficiencia de triptofano y además desnutrición en los pacientes que
presenten mala absorción.

Hay tumores no carcinoides que pueden producir el síndrome car-
cinoide como son algunos carcinomas de páncreas, carcinomas en célu-
las de avena de pulmón, de ovario y de vesícula.

Actualmente no se entiende la relación exacta, entre la gran va-
riedad de cambios bioquímicos y los diversos hallazgos clínicos del sín-
drome carcinoide. En un principio se tuvo la serotonina como única res-
ponsable, hoy se sabe que no es el único mediador puesto que las cate-
calaminas también pueden activar el fenómeno vaso-motor. Además du-
rante este fenómeno se han encontrado en la sangre unos péptidos vaso-
activos llamados quininas y que se producen mediante la acción de una
enzima, aislada en grandes cantidades del tejido tumoral carcínoide .
Estas quininas son el más potente vaso-dilatador endógeno conocido en
el hombre, pero no sólo inducen el fenómeno vaso-motor sino que tam-
bién alteran la permeabilidad endotelial y mediante experimentos en
animales se ha encontrado que pueden producir fibrosis; esto explicaría
las lesiones del corazón y vasos sanguíneos en el síndrome carcinoide,
aunque esto no está completamente demostrado en humanos. Los ha-
llazgosbioquímicos y clínicos del síndrome carcinoide, se explicarían en-
tonces mediante una interacción de serotonina, quininas y catecolaminas
(4-5-6-7-8) .

Los estudios realizados en esta paciente no comprobaron feocromo-
citoma pero sí mostraron un compromiso renal que puede explicar la
historia de hipertensión de una evolución de 5 años y que coincidió con
una eclampsia. Tampoco se pudo demostrar la presencia de adenoma
bronquial o carcinoma de estómago. Por los hallazgos clínicos y de la-
boratorio creemos aunque no pudimos demostrarlo que el tumor sea pri-
mario de intestino delgado.

El mejor tratamiento para el tumor carcinoide es la remoción del
tumor primario, pero como el diagnóstico se hace casi siempre después
de la aparición de las metástasis el tratamiento es de soporte y sintomá-
tico. Los antiserotonínicos en algunos pacientes mejoran la sintomato-
logia abdominal, pero sobre el fenómeno vaso-motor la respuesta es in-
VOL. 19 -' 1969 - Nro. 10 729
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consistente. En nuestra paciente los anti-serotonínicos no fueron de nin-
gún valor. Se han usado también las fenotiazinas y los corticoides y pue-
den mejorar en algunos pacientes el fenómeno vaso-motor y parece que
sea por ser antagonistas de las quininas. En nuestra paciente la respues-
ta a este tipo de droga no fue muy buena. Se han informado también
últimamente muy buenos resultados en el control de síntomas y creci-
miento del tumor con drogas anti-cancerosas del tipo del 5-fluoracilo.
Igualmente con endoxán y cytoxán. Nuestra paciente murió una sema-
na después de iniciar el tratamiento con endoxán.

RESUMEN

Presentamos el primer caso de Carcinoide publicado en Colombia,
en una paciente de 44 años de edad, con 8 años de evolución de su en-
fermedad, caracterizada por enrojecimiento de la cara, extremidades y
episodios de disnea, desencadenados por las comidas y/o situaciones es-
tresantes. Hepatomegalia. La biopsia de hígado mostró metástasis de
carcinoide y el gamagrama de hígado con Au 198 confirmó este hallaz-
go. El ácido-5-hidroxi-indol-acético en orina fue positivo en repetidas
ocasiones.

SYNOPSIS

'l'his paper deals with a case of Carcinoid in a female 44 years old.
The diagnosis was made by liver biopsy and excretion of 5-hidroxi-indoI-
acetic-acid en urine.

This is the first case of Carcinoid reported in Colombia.
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AVANCES EN ENDOCRINOLOGIA

Conceptos modernos en la fisiopatología del sistema renina-
angiotensina-aldosterona.

Dr. Arturo Orrego M.

A pesar de que Goldblatt (1) sugirió hace muchos años el papel [u-
gado por el riñón en hipertensión, sólo recientemente gracias a métodos
específicos de laboratorio ha sido posible dilucidar casi en su totalidad
los diferentes pasos en el desarrollo de la elevación de la presión. Ha
sido posible aislar y sintetizar la angiotensina, lo mismo que ha logrado
esclarecerse la acción de la renina. Parece posible que la renina no só-
lo juega un papel importante en la honeostasis normal sino que juega
un papel primordial en la patogénesis de cierto tipo de hipertensión.

La renina, una enzima proteolítica, es secretada casi exclusivamen-
te por el riñón. La mayoría de los autores parecen estar de acuerdo que
esta enzima es sintetizada en la porción vascular del glomérulo, la mácu-
la densa o en los gránulos del aparato yuxtaglomeru1ar, localizado en
la arteriola aferente (2). La localización precisa en esta región de su
secreción se desconoce totalmente.

El estímulo a la secreción de renina aún se conoce fragmentaria-
mente. El común denominador a los estímulos responsables de la secre-
ción de esta enzima se conoce con el nombre "volumen sanguíneo efecti-
va". Una disminución en este volúmen trae consigo un aumento en la

VOL.. 19 - 1969 - Nro. 10 731



732 ANTIOQUIA MEDIeA

secrecion de la renina. Entre los factores en relación con el volumen
sanguíneo efectivo se encuentran: la concentración plasmática de sodio,
ingestión de sodio, presión de perfusión renal, y el volumen sanguíneo
en un momento dado (2 - 3). Debido a lo variado de los estímulos es
posible que simples basorreceptores o quimiorreceptores no sean los úni-
cos responsables para detectar los cambios del volumen sanguíneo efec-
tivo (4).

La renina actúa sobre ciertos substratos plasmáticos, dando origen
a un péptido de 10 aminoácidos, fisiológicamente inactivo, la angiotensi-
na 1. A partir de éste, probablemente en la circulación pulmonar (5),
y no en el plasma como se pensaba antes, se origina la angiotensina II,
una sustancia presora muy activa fisiológicamente, más potente que la
norepinefrina y que es un estímulo importantísimo en la secreción de
aldosterona (6 - 7). Esta última esteroide adrenal a su vez aumenta la
reabsorción de sodio a nivel del túbulo renal, 10 que determina un ma-
yor volumen sanguíneo efectivo, y como consecuencia se presenta una
disminución en la secreción de renina, completando el mecanismo de re-
troalimentación

A pesar de que ni la renina, ni el substrato plasmático han sido
completamente purificados, Skegg y colaboradores (8) lograron diluci-
dar el mecanismo de acción de la enzima. La parte terminal del subs-
trato, una alfa globulina, sobre el cual actúa la renina, está compuesto
de 14 aminoácidos. La renina hidroliza la unión entre dos aminoácidos
leucina dando origen al decapeptido angiotensina l. La circulación pul-
monar rompe la unión entre la histidina y leucina, produciendo un oc-
tapeptido, la angiotensina II. En un principio se creyó que una enzima
plasmática era la responsable de esta última hidrólisis. La angíotensi-
na II tiene una vida media muy corta debido a su degradación rápida
por angiotensinasas plasmáticas, entre las cuales la más importante es
una aminopeptidasa (9) y probablemente porque en alguna forma el
lecho capilar ayuda en su destrucción (10) .

Aunque no nos vamos a referir a ello vale la pena mencionar que
existe un método radioinmunológico para medir la angiotensina Ir (4-
11-12-13-14),lo que en el futuro simplicará grandemente el estudio del
sistema renina-angiotensina-aldosterona.

El volumen sanguíneo plasmático efectivo depende del fenómeno de
retroalimentación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, tal como
se explicó anteriormente. Este volumen efectivo se encuentra perturba-



do en personas normales por cambios de postura (3) y por una dismi-
nución en la ingestión de sal. Los más bajos niveles de renina se en-
cuentran en pacientes en decúbito por cierto tiempo. En cambio la po-
sición de pies por varias horas aumenta la renina plasmática considera-
blemente. La disminución de la ingestión diaria de sal tiene el mismo
efecto.

Estas situaciones disminuyen el volumen sanguíneo efectivo, tra-
yendo como consecuencia un aumento en la secreción de renina, la que
a su vez motivaría una elevación en la producción angiotensina II y de
aldosterona, esteroide que por su efecto en la reabsorción de sodio au-
mentaría el volumen sanguíneo efectivo y por este mecanismo una dis-
minución en la producción de renina.

Si se ha entendido claramente el mecanismo antes esbozado podrá
entenderse claramente la aplicación clínica de estos conceptos, como es
en ciertos tipos de hipertensión.

En la estenosis renal, ya sea por una disminución en el flujo renal
o en la presión de perfusión el riñón afectado se comporta como lo ha-
ce un riñón frente a una disminución del volumen sanguíneo efectivo.
Se produce un aumento de la renina, de la angiotensina y de la aldos-
terona. Esta variedad de hiperaldosteronismo se llama secundario por
que se origina en un aumento de la renina. Como la estenosis es per-
sistente el aumento del volumen sanguíneo efectivo producido por la al-
dosterona no puede actuar como fenómeno de retroalimentación para
disminuír la producción de renina.

En el hiperaldosteronismo primario, en el cual la producción de al-
dosterona es independiente de la secreción de renina, tiene como causa
más común un adenoma adrenal. En éste la hiperproducción de aldos-
terona origina un aumento de la presión sanguínea efectiva, y una dis-
minución en la producción de renina. Como la producción de aldoste-
rona en este tipo de hiperaldosteronismo es autónoma, la caída de la re-
nina no tendrá ningún efecto en la producción de aldosterona.

Por lo expuesto anteriormente es fácil comprender la gran impor-
tancia diagnóstica en la medición de la renina plasmática para la dife-
renciación del hiperaldosteronismo primario del secundario (15-16-17-
18). En el primero los niveles de renina estarán bajos, y en el segundo
estarán generalmente elevados.

Existe poca duda que la determinación ae renina o más reciente-
mente de angiotensina tienen gran valor en la identificación de los pa-
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No debe olvidarse que los niveles de renina pueden estar elevados
en pacientes sin hipertensión como ocurre en cirrosis con ascitis. Esto
se debe a una disminución en el volumen efectivo plasmático secunda-
rio, en gran parte a la hipoalbuminemia, y también a retardo en el me-
tabolismo de esta enzima por el hígado en el síndrome de Bartter (25)
existe un hiperaldosteronismo secundario sin hipertensión pero acompa-
ñado de altos niveles de actividad de la renina.

cíentes con estenosis renal que se beneficiarían de la cirugía (15-19-
20-21) .

En un estudio extenso clinicopatológico se encontró que en 49% de
pacientes normontensos y en 77% de pacientes hipetensos existía gra-
dos variables de estenosis de la arteria renal (22). Por lo tanto para la
selección de pacientes para cirugía debe tenerse en cuenta cuáles son
las estenosis funcionalmente activas. La medición comprobada de la re-
nina, en ambas venas renales, es el mejor método para conocer quiénes
se beneficiarán de la cirugía. La presencia de hipertensión y estenosis
renal sin aumento de la renina en el lado afectado duplica la posibilidad
de falla en la corrección de la hipertensión con cirugía reconstructiva.

Conn (16 Y col. Brown y col. (17) han demostrado que el síndrome
de hiperaldosteronismo y niveles bajos de renina circulante es diagnós-
tico de hiperaldosteronismo primario, con raras excepciones. Laragh (23)
describió dos pacientes en quienes coexistía un hiperaldosteronismo clí-
nico completo y una disminución de renina en quienes no se encontró
adenoma durante el acto operatorio, sino hiperplasia adrenal; la adrena-
lectomía no produjo ninguna mejoría de su hipertensión.

Pacientes con hipertensión esencial no complicada no presentan ele-
vación de la actividad de la renina plasmática (24). En la fase de hiper-
tensión benigna estos niveles pueden ser normales, bajos o altos, pero
están siempre elevados en la hipertensión maligna y en la estenosis re-
nal.

RESUMEN

Se revisan los conocimientos adquiridos en los últimos años en el
sistema renina-angiotensina-aldosterona. Se discute la importancia en
la determinación de renina plasmática en la diferenciación del hiperal-
dosteronismo primario del secundario.
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SYNOPSIS

The role of renin angiotensin and aldosterone in "effective blood
pressure" is clear. Their importance in hipertensive syndrome with hy-
peraldosteronism is unknown. Primary hyperaldosteronism due to a-
drenal adenoma is characterized by depressed renin values with hyper-
tension. In secondary hyperaldosteronism high renin plasma levels are
presento Cirrhosis and Bartter's syndrome are, characterized by high
levels of renin and aldosterona production without hypertension. It is
unknown the cause of such paradoxes. The new angiotensin radioim-
munoassay will undoubtedly contribute to the resolution of unresolved
problems.
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ClFOESCOLlOSIS y FISIOPATOLOGIA PULMONAR
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Stas. Luz Elena Montoya y
Beatriz Alvarez

INTRODUCCION.

En los últimos años se ha demostrado gran interés por las alteracio-
nes fisiopatológicas producidas en el sistema cardiopulmonar por las de-
formidades esqueléticas de la caja torácica. Las investigaciones han cla-
rificado muchos conceptos en cuanto a patogenia, historia natural de la
enfermedad y sus repercusiones sobre la fisiología pulmonar y cardio-
vascular (1,2,3,4,5).Las deformidades más estudiadas son la cifoescolio-
sis, el pectus excavatum y el síndrome de la espalda recta (6, 7). El pro-
pósito de este trabajo es valorar el estado clínico y la función pulmonar
en pacientes con cifoescoliosis.

MATERIAL Y METODOS - Se estudiaron 20 pacientes desde el
punto de vista clínico y por los métodos de función pulmonar que se des-
cribirán más adelante.

Todos ellos provenían del Hospital Universitario San Vicente de
Paúl de la ciudad de MedeIlín y fueron valorados en la Sección de Neu-
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••• Residente, Departamento de Medicina Interna, Facultad de Medicina U, de A.
.•.•** Técnicas de Laboratorio.

VOL. 19 - 1969 - Nro. 10

*•••••
.•*.

737



mología del Departamento de Medicina Interna. Se investigaron edad,
sexo, cuadro clínico y se practicó electrocardiograma, radiografía de tó-
rax y fluoroscopia; se hicieron estudios de función pulmonar con el Pul-
motest de Godart y vitaló metro de Collins para determinar la capacidad
vital, volumen corriente, volúmenes espiratorios forzados y ventilación
voluntaria máxima. Las pruebas se repitieron una o más veces seleccio-
nando la mejor. Para medir el volumen residual se siguió la técnica del
helio cerrado (8) en el pulmoanalizador de Godart anotando las concen-
traciones de helio cada 30 segundos.

Los estudios se practicaron con los pacientes sentados y los valores
obtenidos se convirtieron a la temperatura corporal y presión ambiente
saturada con vapor de agua (B. T .P .S . ). Se usó la brazada en vez de
la estatura para los cálculos, según Hepper y colaboradores (9). Como
valores normales para fines comparativos se utilizaron los de Kory (10)
por ser éstos los más comparables a nuestra población (11). La capa-
cidad pulmonar se calculó de acuerdo a la fórmula de Conroe (12). El
estudio de gases arteriales se practicó puncionando la arteria ante-cubi-
tal con aguja de Cournand y analizando las muestras en el oxímetro de
Kipp para saturación y en el aparato de Astrup para las tensiones de
oxígeno, C02 y medición del pH. Se tomaron muestras con el paciente
en reposo; después de 5 minutos de ejercicio, después de la inhalación
de oxígeno al 40% y en algunos al 100% . El cálculo de la mezcla venosa
se hizo siguiendo la técnica de Chiang (13).

RESULTADOS

De los 20 pacientes 11 pertenecían al sexo femenino y 9 al masculi-
no. (Cuadro No. 1). Las edades oscilaron entre 8 y 41 años. Sólo dos
de los pacientes consultaron por sintomatología pulmonar; el núme-
ro 2 presentaba una bronquitis crónica asociada y el 20 una bronconeu-
monia aguda; 7 consultaron directamente al servicio de Ortopedia por
la deformidad y los otros 11 por causas muy diversas ajenas al pro-
blema pulmonar torácico. El interrogatorio puso de manifiesto que diez
no tenían ningún síntoma respiratorio, 10 disnea de esfuerzo y uno
tos crónica no productiva excepto el paciente con bronquitis crónica
que tenía expectoración mucopurulenta.

El examen físico demostró que la deformidad era severa en todos
según técnica de Bergofsky y Colaboradores (1); disminución del mur-
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CUADRO NQ 1

CUADRO CLINICO - ETIOLOGIA

No. Sexo Edad SINTOMAS SIGNOS ETIOLOGIA

M 13 No Movilidad torácica - Mal de Pott

m.v.-

2 F 38 Disnea-tos m.v-; sibilancias Mal de Pott

roncos - soplo diast.

3 M 17 No m.v.- Neurofibromatosis

4 F 41 No m.v- en hemif. der. Mal de Pott

5 M 17 No m.v.- Mal de Pott

6 M 31 Disnea de esfuerzo m.v.- Mal de Pott

7 F 23 Disnea de esfuerzo m.v.- Idiopática

8 M 8 Tos-gripas frecuentes No Congénita

9 F 14 No '\Io ldiopática
10 F 17 No No Idiopática

11 F 16 No No Idiopática

12 F 48 Disnea de m.v.- Mal de Pott

medianos esfuerzos

13 F 19 Disnea de I.C.C. Mal de Pott

grandes esfuerzos

14 M 19 Disnea de No Mal de Pott

medianos esfuerzos

15 F 15 Disnea-tos m.v.- Idiopática

16 F 35 No No Idiopática

17 F 38 Disnea de Soplo sist6lico mítr. Mal de Pott

grandes esfuerzos

18 11: 20 Disnea de No Mal de Pott

grandes esfuerzos

19 M 24 No No Post polio

20 M 34 Disnea de m.v- roncos Congénita

medianos esfuerzos

m.v: murmullo vesicular.
disminuído.
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mullo vesicular en 10 enfermos, roncos y sibilancias escasas en 3, ester-
tores húmedos en 1, soplo sistólico mitral en 3 y diastólico pulmonar
en 1.

Uno de los enfermos (N9 3) presentaba lesiones de neuroñbroma-
tosis múltiple comprobado por biopsia; otro (NQ6) presentaba una cifo-
sis marcadísima en la región dorsal superior y cervical inferior asocia-
da a síndrome de Klippel-Feil y el número 20 presentaba otras lesiones
esqueléticas con tórax en quilla y en los dedos de los pies se observó
marcada predominancia del dedo gordo con desviación externa de am-
bos pies; estos hallazgos asociados a una inteligencia normal y corta es-
tatura nos hizo sospechar enfermedad de Morquio aunque no se dosifi-
caron mucopolisacáridos.

El electrocardiograma (practicado en 10 de los pacientes) mostró
en general un corazón vertical dextrorrotado; pero solamente uno mos-
traba signos de crecimiento ventricular derecho.

La cifoescoliosis fue secundaria a mal de Pott en 10 pacientes, idio-
pática en 6, congénita en 2, secundaria a poliomielitis en 1 y a neurofi-
bromatosis en 1.

Los resultados de las pruebas pulmonares se aprecian en el cua-
dro NQ2 observándose que la capacidad vital está muy severamen-
te disminuída en 4, severamente en 8, moderadamente en 2, ligera en 2,
normal en 3. La ventilación voluntaria máxima se encontró muy seve-
ramente disminuída en 4, severa 1, moderada 7, ligera en 3, normal en
5. Los volúmenes espiratorios forzados están dentro de límites norma-
les, excepto en una paciente con bronquitis crónica y cuya capacidad vi-
tal fue normal dado que su deformidad, aunque muy severa era de pre-
dominio dorsal bajo. La relación volumen residual sobre capacidad pul-
monar total (que se practicó en 13 pacientes) se encontró anormalmen-
te elevada en todos.

De los 10 pacientes a quienes se les practicó estudio de gases sólo5
tenían hipoxemia, y apenas 1 moderada retención de C02, A5 se les mi-
dió la presión parcial del oxígeno después de su administración al 100%
durante 30 minutos encontrándose mezcla venosa patológica en 4 de
ellos (respectivamente 13% en el paciente N9 15, 10% en el NQ16; 8.8%
en el N9 17 y 10.6% en el N9 18).

Los estudios radiográficos fueron útiles para analizar la deformidad
ósea pero en ninguno se comprobó lesión pulmonar o cardíaca.



CUADRO NQ 2

Pruebas de función pulmonar en paciente.s con cifoescoliosis

No. C.V. % VVM VEF VRjCPT SAT.02 Pa02 PC02
casos (litros 1" 3" % % mmHg

1 972 cc 41 51 90 100 66 46 76 37.5
2 2.741 100 41 42 84 28
3 1.130 35 35 77 97 35 97 80 37.5
4 1.720 65 57 90 97 55
5 920 29 37 90 95 69
6 1.200 34 42 80 95
7 1.180 38 45 100 100 60 95 81 37
8 648 38 50 100 100
9 2.300 80 57 84 88 46 92 81 27.5

10 1.847 58 65 61 91 29 normal normal normal
11 2.016 57 85 86 94 30 normal normal normal
12 972 39 49 77 90 59 89 36
13 648 23 22 100 100 68
14 l.004 35 44 84 94
15 534 22 37 100 100 90 61 39
16 2.161 77 52 88 94 85 62 36.5
17 1.058 88 71 83 95 26 86 62 39.5
18 2.214 44 92 82 100 93 69 35
19 2.096 58 81 96 100 normal normal normal
20 35 87 100 normal normal normal

VVM: ventilación voluntaria máxima
CV : capacidad vital
CPT: capacidad pulmonar total
VEF: volumen expiratorio forzado
VR : volumen residual
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DISCUSION

La cifoescoliosis representa la combinación de una curvatura anor-
malo excesiva en el sentido anteroposterior; (cifosis) asociada a desvia-
ción lateral con rotación de un segmento de la columna y tronco (esco-
liosis). La rotación que acompaña siempre a esta deformidad es la que
altera la caja torácica de manera característica; hay separación de las
costillas en el lado convexo de la desviación lateral mientras que la rota-
ción las angula posteriormente ocasionando la joroba. Hacia el lado cón-
cavo las costillas se acercan y forman un saliente en la región anterior
del tórax; la cifosis es pues un acompañante regular de la escoliosis (1)
y en este caso, es generalmente moderada; cuando se debe a lesiones de
los cuerpos vertebrales, la cifosis es extrema y produce grados notables
de enanismo, como el caso N9 6.

La causa de la cifoescoliosis es imposible de determinar en la ma-
yoría de los pacientes y se la denomina entonces idiopática; en otras oca-
siones es secundaria a infecciones; polio y TBC o a defectos congénitos.
Puede también complicar enfermedades neurológicas o neuromusculares
por ejemplo a la Neurofibromatosis frecuente en nuestro medio aun
cuando no en el presente estudio y en este caso es de notable gravedad y
progresiva. El paciente N9 3 de este estudio lo atestigua; su ángulo de
desviación era de 529en 1961 y de 909, en 1966.

La cifoescoliosis idiopática es la más frecuente: 75% de los casos
(1.14) aunque en nuestra serie predomina netamente el mal de Pott.
La idiopática en la niñez es predominante en el sexo femenino 4:1; en
edad un poco más avanzada no hay esa predilección tan notoria por la
mujer, pero tanto en la escoliosis de los niños como en la de los adultos,
por una razón no conocida predomina la convexidad hacia la derecha.
La frecuencia tan elevada de mal de Pott como causa de las deformida-
des estudiadas en este trabajo, refleja la elevada incidencia de la tuber-
culosis en nuestro pueblo. La enfermedad de origen congénito aparece
en la infancia, en las de causa idiopática durante la edad puberal o pre-
puberal.

Por la marcada distorsión de la caja torácica y su contenido, la in-
terpretación de los estudios radiológicos del tórax con respecto a patolo-
gía cardíaca o pulmonar puede ser muy difícil y la determinación del cre-
cimiento de una cavidad cardíaca ser imposible, hecho que se aplica a la
interpretación electrocardiográfica.
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Desde 1854 Schnuvogt (15) usando un espirómetro elemental des-
cribió disminución de la capacidad vital en pacientes con cifoescoliosis,
nuevamente comprobada por Flagstad y Kollman en 1928, quienes rela-
cionaron este dato con el sitio de la lesión, encontrando alteraciones más
severas cuando la cifosis se localizaba en la región dorsal baja. Más ade-
lante en 1939 Chapman y Diel reportaron disminución de la capacidad
total con débito cardíaco normal; en 1958 Hanley, Clifton y Morris de-
mostraron hipertensión pulmonar de moderada a severa en la mayoría
de los pacientes con cifoescoliosis. En resumen, todos los volúmenes pul-
monares se reducen, pero como la capacidad vital disminuye más que
los otros volúmenes, el volumen residual ocupa un porcentaje mayor,
que lo normal de la capacidad pulmonar total y su aumento se explica
por disminución de la capacidad vital. Según Bergosky y colaboradores
(1) la distribución del gas intrapulmonar es normal, no hay obstrucción
al flujo aéreo, pero el trabajo de la respiración se aumenta por disminu-
ción de la distensibilidad ("compliance") con mayor gasto de energía por
este concepto. Shaw y Read (4) demostraron alteración en la relación,
ventilación-perfusión. Bruderman y Stein (5) creen en la presencia
de comunicaciones arteriovenosas (como claramente se demuestra en los
pacientes que estudiamos bajo este punto de vista) . La insaturación ar-
terial con retención de C02 se encuentra en pacientes con cor pulmona-
le secundario. Una valoración sistemática de la función cardíaca en es-
tos pacientes fue efectuada por Bergosky (1) por medio del cateterismo
encontrando que la hipertensión pulmonar es secundaria a resistencia
aumentada al flujo a través del lecho vascular pulmonar por los siguien-
tes factores: 1) compresión mecánica del lecho vascular; 2) engrosamien-
to anatómico de la pared del vaso precapilar y 3) la hipoxia que produce
vasocontricción.

Otro factor importante que contribuye a recargar la circulación
pulmonar en estos pacientes es la uniformidad de la perfusión pulmonar
en reposo en estos enfermos, demostrado por Dollery (16) y que impide
la adaptación normal durante el ejercicio que se realiza en condiciones
fisiológicas, abriendo a la circulación áreas hipoperfundidas normalmen-
te existentes en los vértices pulmonares; en los pacientes con cifoescolio-
sis no existe la posibilidad de abrir estos territorios hipoperfundidos y
el resultado final es la hipertensión pulmonar.

A pesar de estas alteraciones fisiológicas y de los volúmenes pulmo-
nares, la cifoescoliosis no siempre produce limitaciones cardiopulmona-
res, especialmente en la juventud, y puede ser aún compatible con uno
vida normal (14). Pero a pesar de lo bien que se puede tolerar esta de-
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RESUMEN

formidad en condiciones de reposo, cuando en épocas posteriores de la
vida se produce una reducción en la capacidad respiratoria por cualquier
causa, hay un grave riesgo de insuficiencia respiratoria, especialmente
durante la cirugía y por el uso de sedantes o hinópticos.

En el presente estudio llaman la atención varios hechos que están
de acuerdo con los comentarios anteriores: 1) la notable disminución de
la capacidad vital en pacientes sin ninguna sintomatología y algunos de
ellos con actividades físicas importantes. 2) la ausencia de disnea en la
mayoría de los pacientes jóvenes. 3) la notable discrepancia entre la ca-
pacidad vital y la ventilación voluntaria máxima, la cual si se analiza en
porcentajes de normalidad, y no de acuerdo a la capacidad vital, sugeriría
problema obstructivo, pero analizada de acuerdo a la capacidad vital de
los pacientes habla de insuficiencia restrictiva. 4) la ausencia de obs-
trucción al flujo aéreo. 5) el marcado aumento del volumen residual y
6) la presencia de mezcla venosa anormalmente alta en la mayoría de los
pacientes estudiados, que contribuyen a la insaturación arterial y a la
sobrecarga cardíaca.

Se estudian 20 pacientes con cifoescoliosis desde el punto de vista
clínico y con pruebas de función pulmonar; sólo dos de los pacientes
consultaron por sintomatología respiratoria. Prácticamente todos pre-
sentaron notable disminución de los volúmenes pulmonares, aumento
del volumen residual, 5 tenían hipoxemia, sólo 1 retención de C02 y
fue notorio el aumento de comunicaciones arteriovenosas en los pa-
cientes en quienes se estudió.

Se hace una breve revisión sobre la fisiopatología de la cifoesco-
liosis.

SYNOPSIS

Twenty patients with Kyphoscoliosis were studied by clinicallabora-
tory and pulmonary tests. Only two of them consulted from respiratory
simptoms. Practically all the patients had a great reduction of their pul-
monary volumes and increase of the residual volume. Five have hipoxe-
mia, only one C02 retention and it was very important the fíndlng of
arteriovenous shunts in the patients that were studied by this aspecto
The physiopathology of Kiphoscoliosis is revised and the conclusions of
this study are made.
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LEPTOSPIROSIS HUMANA EN COLOMBIA

PRESENTACION DE UN CASO DE FIEBRE CANICOLA *

* * Dr. César Bravo
oO>/<* Dr. Marcos Restrepo

La leptospirosis es una zoonosis ampliamente difundida por el mun-
do, especialmente importante en algunos países asiáticos y del norte de
Europa (1). Los casos humanos se pueden presentar en forma aislada, o
epidémica; son muchos los ocurridos en América, principalmente en EE.
UU., Panamá, Brasil, Chile y Argentina; además de algunos descritos en
Venezuela y Perú, países limítrofes con el nuestro .

.Desde hace varios años se conoce la existencia de leptospirosis en
animales domésticos Colombianos (2 - 6) Y se ha descrito la existencia
de aglutininas en la sangre de algunas personas (7 - 8); sin embargo no
se ha comunicado la existencia de la enfermedad en humanos a pesar de
que existen circunstancias propicias a su desarrollo. Este trabajo tiene
por objeto la publicación de un caso humano ocurrido el año pasado en
las vecindades de Medellín.

*.Presentado en la IX Convención Nacional de Medicina Interna. 1968.
** Profesor Depto. de Medicina Interna. Facultad de Medicina. U. de A. Medellín.

*** Profesor Agregado. Depto. de Microbiología y Parasítología. Facultad de Medi-
cina. Universidad de Antioquui. Medellín, Colombia.
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Presentación del caso.

A. M.R. (Historia del Hospital Universitario NQ169.458). Hombre
de 17 años de edad; residente en Acevedo, barrio vecino a Medellín y
contiguo a la plaza de ferias de la ciudad. Trabajaba en la plaza de fe-
rias, aseando corrales de diferentes animales. Estuvo relativamente bien
hasta el 8 de·Junio/68 cuando de manera súbita comenzó a sentir ma-
lestar seguido de calofrío y fiebre, cefalea intensa, vómito post-prandial.
Tuvo unas pocas deposiciones diarréicas en las cuales expulsó 3 Ascaris.
Continuó con el cuadro febril, el malestar y la cefalea. Dos días más
tarde apareció odinofagia; y al cuarto día de enfermedad se inició icteri-
cia progresiva.

En su casa recibió tratamiento sintomático y como empeoraba fue
llevado al Hospital Universitario el 16 de Junio. Tenía el antecedente
personal de que en días anteriores se había bañado en una quebrada de
aguas negras de la región.

Al examen físico se encontró moderado retardo pondo-estatural; ic-
tericia marcada (piel, mucosa y conjuntivas); obnubilación mental; tem-
peratura de 37.4Q C.; pulso regular de 56 por minuto; presión arterial
70/40; amígdalas hipertróficas. Corazón: normal. Pulmones: algunos
estertores húmedos en base pulmonar derecha; no había consolidación.
Se apreciaba hepatomegalia lisa y dolorosa hasta 3 cms. por debajo del
reborde costal. No había esplenomegalia.

A los 4 días de su admisión (Junio 20), se apreció franco meningis-
mo con cefalea, trismus y rigidez de nuca.

Estudios de laboratorio. Hemoglobina 14 gms.%; hematocrito 42%;
sedimentación 100 mms.; Leucocitos 14.000 x mm3; neutrófilos 80%;
linfocitos 20%; Glicemia 135mgs.%; Urea sanguínea 215mgs.%. Creati-
nina en plasma 2.7 mgs, %. Electrolitos plasmáticos: normales. Citoquí-
mico de orina: densidad 1.022; pH 5.5; proteínas +, eritrocitos 5 y leu-
cocitos 6 por campo de alto poder; cilindros hialinos +, cilindros mix-
tos +. El coprológicopara parásitos mostró: Ascaris +, Tricocéfalos +,
Uncinarias + y Giardia lamblia + +. Tiempo de protrombina 14"(62%).
Bilirrubinemia 10 mgs.% (directa 6.5). Transaminasas G. P. 150u. Fos-
fatasas alcalinas 20 u. B. Proteínas séricas totales: 6.9 gm.%. Electrofo-
resis de proteínas: albúmina 32.5%, globulina alía 1:6.28%, Alfa 2:
15.7%, beta: 14.3%, gama: 31.5%, Biopsia hepática: "numerosos tapo-
nes de bilis en los colangioles".

Estudios radiológicos de tórax, esófago, estómago y duodeno: nor-
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males. El liquido cefalo-raquídeo fue de color amarilloso; proteínas 82
mgs.%, globulinas negativas, linfocitos 10 por mm3.

Desafortunadamente el tratamiento administrado incluyó antibíó-
ticos a altas dosis (Penicilina y oxitetraciclina), que podrían explicar la
negatividad de los cultivos de sangre y orina para leptospiras.

Aglutinaciones para 12 diferentes serogrupos de leptospiras fueron
realizadas a los 10, 20 y 30 días de iniciada la enfermedad. Se practicó
la técnica de la aglutinación microscópica, la cual resultó francamente
positiva para Leptospira canicola a títulos crecientes de 1: 200, 1: 800 y
1:800.

El enfermo tardó en el hospital casi 20 días para recuperarse, y las
anormalidades demostradas por el laboratorio volvieron a la normali-
dad.

Comentario.

El cuadro clínico originado por las leptospiras es muy variable. La
mayoría de las infecciones transcurren sin producir síntomas. Algunas
cepas son muy poco patógenas para el hombre, el cual puede reaccionar
muy diferentemente ante cepas francamente patógenas.

Durante las epidemias, la minoría enferman, y de los afectados mu-
chos apenas presentan un cuadro clínico de tipo "influenza", muy pocos
desarrollan las manifestaciones graves, hepatitis, meningitis, nefritis.

Las formas hepáticas son las más comunes y pueden confundirse con
muchas enfermedades; cuando a esto se asocia las manifestaciones rena-
les es necesario tener siempre en cuenta la leptospira como posible cau-
sa, auncuando hay que establecer el diagnóstico diferencial con entida-
des como ciertas formas de hepatitis epidémicas graves, fiebre recurren-
te, fiebre amarilla, paludismo por falciparum.

Cuadros clínicos como el sufrido por el paciente que presentamos,
con compromiso simultáneo del hígado, los riñones y las meninges res-
tringen más aún el diagnóstico diferencial y obligan a considerar las lep-
tospiras como uno de los más probables agentes causales. El cuadro clí-
nico descrito corresponde fielmente al que se observa en las formas gra-
ves de enfermedad de Weil (Leptospira icterohemonágica), o de fiebre
canícola (Leptospira canicola). El aumento de los títulos de aglutininas
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RESUMEN

hasta alcanzar niveles de valor diagnóstico a pesar de haber administra-
do al paciente antibióticos que entorpecen tal respuesta (9) constituye
evidencia serológica de que el agente causal de la enfermedad era lep-
tospiras del serogrupo camicola. Es interesante anotar que en la zona de
donde vino este paciente, uno de los autores (C.B.) atendió hace años
a un joven --estudiante de medicina- quien presentó un cuadro clíni-
co de hepatitis simultáneamente con la enfermedad del perro de su ca-
sa el cual presentaba anorexia, fiebre, ictericia y oliguria. Se sospechó
la posibilidad de leptospirosis en esa ocasión, pero no se disponía de
medios para confirmarla.

Cultivos de orina de perros del valle de Medellín realizados por nos-
otros, han demostrado la presencia de Leptospira canicola en una bue-
na proporción de ellos (trabajo en preparación para publicación) .

Otros estudios han demostrado la presencia de Leptospira canicola
en Colombia. Manrique y colaboradores (4) obtuvieron cultivos positi-
vos de la orina de 2 perros de un grupo de 74 estudiados en Bogotá,ade-
más de que el 32.4% de los mismos animales presentaron seroaglutina-
ciones positivas para el mismo gérmen.

Torres (2) estudió el suero de 388perros y encontró que el 30%de
ellos también tenían seroaglutininas contra el mismo micro-organismo.
Manrique y Sierra (5) lograron un aislamiento de L. canicola de la ori-
na de 55 bovinos examinados.

Los hallazgos enunciados son amplia prueba de la existencia de lep-
tospirosis entre nuestros animales domésticos,y el caso que presentamos
-el primero en Colombia- demuestra la presencia de la enfermedad
en humanos.

Se presenta el primer caso de leptospirosis humana diagnosticado
clínica y serológicamente en Colombia. Se trataba de un joven de 17
años de edad quien presentó un cuadro clínico típico, con compromiso
simultáneo del hígado, los riñones y las meninges. La aglutinación mi-
croscópica mostró títulos crecientes para L. canicola. El enfermo se re-
cuperó.
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SYNOPSIS

The first case of human leptospirosis clinically and serological1ydiag-
nosed in Colombia is presented. It was the case of aman 17 years old
who presented a typical clinical picture with compromise of the liver,
kidneys and meninges . Microscopic agglutination tests showed encrea-
sing titers against L. canicola. The patient recovered.
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LA CARBOXICARDIOGRAFIA EN EL DIAGNOSTICO

DE LAS ALTERACIONES AURICULO - PERICARDICAS

DR. CESAR BRAVO +
DR. LUIS F. URIBE + +
DR. TULIO FRANCO +
DR. GILBERTO MARTINEZ +

El enfermo cardíaco descompensado, con silueta cardíaca grande,
frecuentemente proporciona serias dificultades al médico que necesita
establecer el diagnóstico diferencial entre enfermedad pericárdica, mío-
cárdica y endocárdica. Los métodos corrientes: historia detallada, exa-
men físico exhaustivo, estudios radiológicos y electrocardiográficos, a-
yudan a establecer el diagnóstico correcto en la mayoría de los casos,
pero permanece un apreciable número de ellos, en los cuales es imposi-
ble descartar la presencia de enfermedad pericárdica, posible causa de
un fallo cardíaco irreductible. Es en estos casos en los que la disponibi-
lidad de algún método fácil, barato, inocuo y eficiente es de gran valor,
sobre todo en sitios en donde no se dispone de procedimientos de indu-
dable eficacia como cine-angio-cardiografía (1-2) y la cardiografía con
radioisótopos.

La utilización del C02 como medio de contraste en radiología es un
recurso de reciente adquisición; fueron Oppenheimer y col. (30) los prí-

+ Departamento de Medicina Interna, U. de A.
+ + Departamento de Rayos X. U. de A.
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meros que lo utilizaron en trabajos experimentales en perros, a los cuá-
les inyectaron C02 puro por vía intravenosa; encontraron que tales a-
nimales toleraban más de 7 c.c. de gas por kilogramo de peso, antes de
que comenzaron a presentar manifestaciones de intolerancia, y observa-
ron muy buena visualización radiológica de las cavidades cardíacas
del lado derecho.

Las propiedades que tiene este gas de ser atóxico, no antigénico, 20
veces más soluble que el oxígeno en la sangre sin originar fenómenos de
coagulación, y de ser además mucho más difusible, hacen que a dosis
prudenciales sea inocuo y muy útil para efectuar diferentes estudios
funcionales y radiológicos.

Los mismos investigadores (4 - 5 - 6) realizaron los primeros traba-
jos cardiológicos en humanos con el gas de que tratamos; inyectaban en-
tre 1 y 2 c.c. por kilo de peso corporal, y demostraron excelente visua-
lización radiológica de la aurícula derecha, útil para establecer el diag-
nóstico de algunas enfermedades de la región; además, no observaron
en sus enfermos reacciones adversas.

Estudios similares en humanos, efectuados por Scatliff (7), Phillips
y col. (8), Viamonte (9), Burch y col. (10), y Meléndez entre nosotros
(11), han confirmado la eficacia e inocuidad del método.

La carboxicardiografía tiene algunas limitaciones por ser ineficiente
en las siguientes circunstancias: a) cuando existe algún proceso opaci-
ficante de la silueta auricular derecha, como son los derrames pleurales,
las fibrosis y las condensaciones parenquimatosas yuxta-auriculares; b)
cuando el derrame pericárdico está tabicado y limitado al lado izquierdo
del corazón.

Recientemente, Bureo y Klatte (12) presentaron un trabajo perso-
nal y la revisión de los diferentes tipos de estudios radiológicos que se
hacen con C02 puro; trabajo que corrobora la gran utilidad e inocuidad
de este gas.

La carboxicardiografía fue utilizada por posotros con el propósito
de esclarecer la presencia o ausencia de enfermedad pericárdica, así co-
mo de ciertas anormalidades adyacentes a la aurícula derecha.

MATERIAL Y METODOS

Este estudio fue hecho en el Hospital Universitario de la Facultad
de Medicina de la Universidad de Antioquia, en Medellín; en pacientes



que presentaban el problema clínico descrito inicialmente. A cada uno
de ellos se le tomó la historia clínica completa, radiografías de tórax y
electrocardiograma previos al estudio con gas; además, de los exámenes
de laboratorios pertinentes a estos casos; hemograma, leucograma, eri-
trosedimentación, citoquímico de orina, glicemia, azoemia, antiestrep-
tolisinas en los casos agudos, células L. E .

Se utilizó C02 puro, preparado en la localidad, el cual se inyectaba
al paciente mediante jeringa hipodérmica, equipo de venoclisis y llaves
de tres vías, según se ilustra en el diagrama. Se inyectaba rápidamente
entre 60 y 80 c.c. del gas, y 7 a 8 segundos más tarde se tomaba la radio-
grafía. Si ésta resultaba deficiente, se repetía el procedimiento. El pa-
ciente permanecía en decúbito lateral izquierdo unos 10 - 15 minutos,
lapso que tarda el C02 para disolverse en la sangre. La imagen radio-
lógica de la pared auricular normal consiste en una faja delgada y uni-
forme de 3 a 5 mms. de espesor.

El análisis de los estudios de cada enfermo se hacía con anterioridad
a la interpretación de la carboxicardiografía, y luego se comparaban los
diagnósticos inicial y final. En los casos en los cuales se llegó al diagnós-
tico definitivo de pericarditis, se comprobó éste por uno o varios de los
siguientes métodos: evolución de la sombra pericárdica (carboxicardio-
grafía) post-tratamiento médico, punción pericárdica, cirugía, necropsia.

RESULTADOS

La carboxicardiografía fue realizada en 35 pacientes; entre Noviem-
bre de 1964 y mediados de 1968.

Con excepción de una niña de 7 años de edad que presentaba peri-
carditis piógena, el resto de los pacientes eran adultos cuya edad varia-
ba entre los 15 y los 64 años. No hubo distribución particular en cuan-
to al sexo. Todos toleraron el procedimiento sin experimentar la más mí-
nima molestia o complicación.

La historia clínica orientó en 2 casos al diagnóstico de hemopericar ..
dio, ya que se trataba de heridos con arma corto-punzante; en el resto,
tanto la historia como el examen físico, no suministraron elementos de
juicio suficientes para negar o afirmar categóricamente la presencia o
ausencia de enfermedad pericárdica, ya fuera como única anormalidad,
o como proceso asociado a lesión de otra estructura cardíaca.
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Los pacientes estudiados tenían las siguientes enfermedades coexis-
tentes: nefropatía (3 casos); tuberculosis pulmonar y ganglionar (2 ca-
sos); piotórax izquierdo (1 caso); piodermitis y septicemia (1 caso);
absceso subfrénico (1 caso); carditis reumática aguda (1 caso); meso-
telioma pleural (1 caso).

La carboxicardiografía fue normal en 17 casos (gráfica N9 1), fue
anormal en los 18 restantes; en otras palabras, el procedimiento despejó
la incertidumbre de lesión pericárdica en todos los pacientes, y demostró
anormalidad pericárdica en más del 50% de ellos.

Se llegó al diagnóstico definitivo de pericarditis -o de derrame pe-
ricárdico- en 18 casos, de los cuales fue demostrado por el gas en 17;
en el otro, un paciente con hemopericardio traumático, fue drenado an-
tes del estudio con C02, el cual vino a demostrar la total evacuación del
derrame.

Las 18 carboxicardiografías anormales correspondieron a casos que
presentaban los siguientes procesos:

a) Pericarditis con derrame: 14 casos. (Seroso 7; urémico 3; herná-
tico 2; purulento 1; L.E.D. 1). (Gráfica N9 1).
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Gráfica No. 1. Se aprecia la enorme amplitud de la
faja aurículo-pericárdica a causa de gran derrame.

Gráfica N 2. Se observa el engrosamiento de la
faja aurículo-pericárdica que además de irregu-

lar deforma la cavidad auricular.



b) Pericarditis constrictiva (tuberculosa): 2 casos. Gráfica NQ 2).
e) Pericarditis neoplásica: 1 caso.
d) Quiste yuxtacardíaco con deformidad de la aurícula: 1caso (Grá-

fica NQ 3) .

La presencia de frote pericárdico es un 'signo de gran valor en el
diagnóstico de pericarditis; estuvo consignado en la historia de 9 de los
casos con esta enfermedad; ausente en los demás.

La presión venosa fue determinada poco antes del estudio con gas
en 15 de los pacientes que presentaron carboxicardiografía anormal; a-
rrojó valores anormalmente altos en 9, ligeramente elevados (13 -14 cms.
de agua) en 4, y normales (6 - 7 cms. de agua) en 2. Es digno de comen-
tar que la presión intrapericárdica -de uno de los casos que tenían
presión venosa normal -era negativa mientras se aspiraba el derra-
me pericárdico, del cual se extrajo 1.200 C.c.

Los estudios radiológicos de tórax fueron informados como "compa-
tibles con pericarditis" en 5 pacientes, dos de los cuales no tenían tal co-
sa; no sugerían el diagnóstico de derrame pericárdico en los otros 11 ca-
sos que sí lo tenían.

Los electrocardiogramas mostraron "cambios compatibles con peri-
carditis" en sólo 6 de los 16 casos que tenían tal anormalidad, y en 4 que
no lo tenían. Los otros exámenes de laboratorio utilizados, no aclararon
tampoco la etiología del fallo cardíaco derecho, pero sí contribuyeron a
dilucidar la causa de los derrames pericárdicos.

La imagen radiológica de la silueta auricular, así como el tamaño
del arco que se visualiza, proporcionan información importante. En los
casos sin anormalidad de la pared auriculo-pericárdica, pero con agran-
damiento de la aurícula derecha, se ve la imagen auricular distendida y
su pared delgada. (Gráfica NQ 4). Cuando existe derrame pericárdico la
banda auricular está ensanchada y sus contornos nítidos (Gráfica NQ 2).
Si se trata de una pericarditis constrictiva, además de engrosada, la ban-
da aurículo-pericárdica puede presentarse aplanada y con contornos irre-
gulares que deforman la cavidad auricular y hasta la reducen de volu-
men. (Gráfica NQ 3). Los quistes pericárdícos, y los quistes y tumores
yuxta-auriculares simplemente comprimen la pared auricular (Gráfica
NQ 3).

La burbuja de gas dentro de la aurícula, puede aparecer deformada
o con defectos de repleción a causa de compresiones extrínsecas a la
aurícula, así como de la presencia intra-auricular de coágulos, o de tu-
mores.
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Gráfica No. 3. A causa de la compreSlOn extrín-
seca -quiste yuxta-cardíaca=-. la burbuja de gas
íntra-aurícular forma una concavidad en vez de

convexidad hacia arriba.

Gráfica No 4. La burbuja gaseosa está sustentada
por una pared aurículo-pertcárdíca normal, y de-
muestra el agrandamiento de la aurícula derecha.



COMENTARIOS

El estudio detallado de los diferentes aspectos de la historia clínica
del paciente considerado, constituye la mejor guía para el diagnóstico
presuntivo . Los antecedentes patológicos familiares y personales, la for-
ma de instalación del cuadro clínico, su agudeza, su duración; el orden
cronológico de aparición de las distintas manifestaciones de la enferme-
dad y la correcta apreciación del estado hemodinámico del enfermo, o-
rientan de manera acertada en la mayoría de los casos.

Los cuadros clínicos típicos no ofrecen dificultad; pero frecuente-
mente se encuentran casos en los cuales las consideraciones anotadas no
logran esclarecer la causa de un fallo cardíaco derecho. Todas las car-
diopatías restrictivas del corazón derecho, ya se trate de fibrosis endo-
miocárdica, fibrosís miocárdica, proceso infiltrativo de la pared muscu-
lar, o las diferentes pericarditis, originan un mismo proceso fisiopatoló-
gíco, y por lo tanto pueden presentar cualesquiera de las manifestacio-
nes siguientes: hipertensión venosa, signo de Kusmaul, hepatomegalia
congestiva, reflujo hepato-yugular, ascitis, edemas.

Aún los estudios hemodinámicos pueden suministrar hallazgos in-
concluyentes, ya que entidades tan diferentes como las enunciadas pue-
den originar cambios de presiones idénticas a las que se encuentran en
la pericarditis constrictiva (10, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20) .

Los estudios que visualizan la pared auriculo-pericárdica, vienen a
ser los definitivos en el esclarecimiento de la enfermedad pericárdica, y
en nuestro caso, la carboxicardiografía es un procedimiento de mucha
importancia.

RESUMEN

Treinta y cinco pacientes en quienes se sospechaba la presencia de
enfermedad pericárdica, fueron estudiados en el Hospital Universitario
de Medellín, mediante la visualización de la aurícula derecha con C02
(carboxicardiografía). Todos toleraron muy bien el procedimiento que
demostró la presencia de enfermedad pericárdica en 17 pacientes, y de
un quiste yuxtacardíaco en otro.

SYNOPSIS

A group of 35 patients from the University Hospital in Medellín,
Colombia, who had suspected pericardial disease were studied by means
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of the intravenous injection of C02 to visualize the right auricle. The
procedure, which was well tolerated by every patient, revealed pericar-
dial disease in 17 cases and the presence of a paracardiac cyst in another
case.

REFERENCIAS

1 Williams, R. G., and Steinberg I. Value of angiocardiography in stablíshíng the
diagnosis of pericarditis with effusíon , Amer J. Roentgenol. 61: 41- 44, Jan 1949.

2 Dinsmore, R. E.; Miller, A. R.; Postraid, M. S. and Shaudon, H. H. Cineangio-
cardiographic pattern in pericardial disease. Radiology 86 (3): 425- 429; March
1966.

3 Oppenheimer, M. J., Durant T. M., Stauffer H. M., Stewart, G. M., Lynch P. R.,
and Berrera F. In vivo visualization of intracardiac structures with gesseous
carbon dioxide: cardiovascular respiratory effects and associated changes in
blood chemistry. Amer. J. Physiol 186: 325- 334; 1956.

4 Durant T. M., Stauffer H. M., Oppenheimer M. J. and Paul R. E. Jr. Safety of
intravascular carbon dioxide and its use for roentgenologic visualization of in-
tracardiac structure. Ann. Intern. Med. 47 (2): 191- 201; 1957.

5 Paul R. E., Durant T. M., Oppenheimer M. J., and Stauffer H. M. Intravenous
carbon dioxide for intrcaardiac gas contrast in roentgen diagnosis of pericardial
effusion and thikening. Amer. J. Roentgenol. 78: 224- 225; 1957.

6 Durant T. M. Negative (gas) contrast angiocardiography. Amer Meart J. 61: 1-
4; 196!.

7 Scatliff, J. M., Kummer, A. J. and Janzen A. H. Diagnosis of pericardial effu-
sion with intracardiac carbon dioxide. Radiology 73: 871- 883; 1959.

8 Phillips, J. H., Burch, G. E. and Hellinger, R. The use of intracardiac carbon
dioxide in the diagnosis of pericardial disease , Amer. Heart J. 61 (6): 748-755;
196!.

9 Viamonte M. Jr. C02 angiocardiography: improved technique and results. A-
mero J. Roentgenol. 88 (1): 31- 37; July 1962.

10 Burch G. E., and Phillips J. M. Methods in diagnostíc differentiation of myocar-
dial dilatation from pericardial effusion. Amer. Heart J. 64 (2): 266- 281; 1962.

11 Libardo J. Meléndez, Humberto Varón, Eduardo Mayorga y Diomen Botero.
La carboxiangiocardiografía. Unidia 13 (3): 129-131; 1966.

12 Burko H. and Klattte E. C. Renewed interest in gasses for contrast roentgeno-
graphy. Amer. J. Roentgenol. 99 (3): 645- 659; March 1967.

13 Ralph Shabetai; Noble O. Fowler; John C. Fenton. Restrictive cardíae dísease ,
Pericarditis and the myocardiopathies. Amer. Heart J. 69 (2): 271- 80; Feb.
1965.

14 Ferry E. H. and Abrahams D. C. The functíon of the heart in endomyocardial
fibrosís of the right ventricle. British Heart J. 25: 619- 629; 1963.

15 Clark M. M.; Valentine E. and Blount S. G. Endocardial fibrosis simulating cons-
trictive pericarditis. New England J. Med. 254: 349- 55; 1956.

16 Burwell, C. S. and Robin E. D. Borne points in the diagnosis of myocardial fi-
brosis. Tr. A. Am. Physicians. 67: 67. 1954.

17 Wasserman, A. J.; Richardson, D. W.; Baird, C. L. and Wyso E. M. Cardiac he-
mochromatosis simulating constrictive pericarditis. Amer. J. Med. 32: 316- 323;
1962.

18 Gunnar R. M.; Robert T. Dillon, Richard J. Walbyn and Edward I. Elisberg.
The physiological and clinical similasíty between primary amyloid of the heart
and constrictive pericarditis. Circulation 12: 827- 832; 1955.

19 Metzal P. S.: Wood E. H. and Burshell H. B. Pressure pulses of the right side
of the heart in a case of amyloid dísease and in a case of idiopatic heart failure
simulating constrictive pericarditis. Proc, Staff Meet. Mayo Clinic. 28: 107-
112; 1953.

20 Goodwin J. F. Cardiac function in primary myocardial dísorders , Parto 1. Bri-
tis Med. J. 1: 1527- 1533; 1964.

VOL. 19 - 1969 - Nro. 10 761



ALGUNOS ASPECTOS CINETlCQS DE LA RENINA DETERMINADOS

CON UN MElaDO DE ENSAYO QUlMICO +

Fernando Arias Aguirre. M. D., Ph. D.
Departamento de Bioquímica y Nutri-
ción. Universidad de Antioquia.
Johnny Pulgar Lemus. Q. F., M. S.
Departamento de Bioquímica. Universi-
dad de Cartagena.

INTRODUCCION

A partir del descubrimiento de la renina por Tigersted y Bergman
(1) se han realizado un gran número de trabajos sobre la enzima que
han permitido aclarar muchas de sus propiedades (2, 3, 4, 5, 6, 7, 8) así
como su papel en la regulación de la presión arteriar y la secreción de
aldosterona en los mamíferos (9, 10, 11) y en el hombre (12). Sinem-
bargo, los estudios sobre la renina han sido dificultados por la falta de
empleo de sistemas de ensayo químicos y por la carencia de uniformi-
dad en la definición de las unidades de actividad enzimática (13). Lo
anterior ha conducido a una proliferación de sistemas de ensayo (14, 15,
16, 17, 18, 19, 20) que dificultan notoriamente la comparación de los re-

• Los datos de este trabajo forman parte de la tesis presentada por Johnny Pulgar
a la Universidad de Antioquia como requisito parcial para optar al título de Mas-
ter en Bioquímica.
Esta investigación fue financiada parcialmente con fondos provenientes del grant
NQ S ROS TWOO167 de los National Institutes of Health de los Estados Unidos a
Fernando Arias.
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sultados investigativos . Por 10 tanto, el presente trabajo tuvo como ob-
jetivo determinar las más importantes constantes cinéticas de la renina,
a través de un sistema de ensayo químico carente de los defectos atri-
buidos a los métodos biológicos de ensayo.

MATERIALES Y METODOS

Preparación de angiotensinógeno.

Se usó el método descrito por Haas y colaboradores (6), usando
plasma humano, el cual se trató con EDTA, se acidificó y se precipitó
con una concentración 2.3 M de sulfato de amonio. El angíotensinógeno
precipitado se sometió posteriormente a diálisis exhaustiva contra agua
destilada. La concentración final de proteína en la preparación fue de
45 mg, por mI.

Ensayo biológico.

La actividad biológica de las preparaciones se ensayó usando el in-
testino aislado del curí. Con este objeto se sacrificaron animales de 300
a 500 g de peso obteniéndose un segmento de íleon terminal de una longi-
tud aproximada de 20 cm. El pedazo de intestino se conectó por un extre-
mo al fondo de un baño para músculo liso, suspendiéndose inmediatamen-
te en solución de Tyrode a 35 grados centígrados y con adecuada oxigena-
ción. El otro extremo del intestino se unió a un transductor de fuerza
Grass, modelo Ft. 03C, que a su vez estaba conectado a uno de los canales
de un polígrafo Grass modelo 7. El sistema se hizo funcionar bajo condi-
ciones aptas para medir únicamente la contracción isométrica del segmen-
to intestinal (21). El tiempo de contacto de las substancias con el intesti-
no fue de 60 segundos y el intervalo entre las diferentes adiciones fue de
5 minutos.

Mezclas de incubación.

En nuestros experimentos se usó una preparación comercial de reni-
na decerdo, con una actividad de 20 Unidades Goldblatt por milímetro y
con una concelitración de proteína de 1.06 m.g. por .ml.El substracto para

-la reacción fue el angiotensinogeno humano preparado por el procedi-
.miento descrito. La enzima y el substrato se incubaron por períodos va-



riables y en proporciones de 1/10 a 1/20, .dependiendo del tipo de expe-
rimento, en presencia de una pequeña cantidad (2g.) de Dowex-50 x 4
(NH4) , a 37 grados 'centígrados, en frasco siliconizadoy con agitación
permanente.

Ensayo químico.

El Dowex-50 x 4 (NH4) usado en la mezcla de incubación y en el
ensayo químico fue un producto comercial de Dow Chemical Corp. Se to-
maron 500 g. de la resina y se lavaron sucesivamente con dos litros de
NaQH 4 N. agua, HCl4 N, agua y buffer de acetato de amonio 2 N, pH 6.
O. El lavado con buffer de acetato de amonio se prolongó hasta que el pH
del líquido saliendo de la resina fue igual al pH del buffer. Las muestras
tomadas de la mezcla de incubación se colocaron en una columna de vi-,
drio (100 x 10 m.m.).que contenía en el fondo una pequeña cantidad de la
resina (1 ml.), Una vez agregada la muestra la columna cromatográfica
se empacó usando resina fresca y se eluyó usando sucesivamente 100 mI.
de buffer de acetato de amonio 0.2 M, pH 6:ú, y 100ml, de agua destilada.
Este procedimiento permite eludir de Ia columna las substancias diferen-
tes a la angiotensina I, la cual queda adherida a la resirta. A continuación
se aplicaron 30 ml. de NH40H, O.1M, produciéndose la elución de la an-
giotensina I, que se recogió sobre 3 ml. de ácido acético glacial.

La solución de angiotensina I se evaporó hasta la sequedad en un eva-
porador rotatorio, al vacío y a una temperatura no mayor de 40 grados
centígrados. Enseguida el precipitado se disolvió y evaporó consecutiva-
mente ocho veces, usando como solvente 5 ml. de etanol al 80%, hasta eli-
minar toda huella de acetato de amonio. Finalmente, el producto se di-
solvió en una cantidad adecuada de etanol al 20% dependiendo del tipo
de experimento a efectuarse. Para estudios cínéticos, el producto se di-

h

solvió en 3 ml, para dosificar el polipeptido por lectura de la densidad óp-
tica a 2800A, y por el método de Lowry (22) .

Materiales.

La valf-angiotensiná I y Il-asp-beta-amida y eltetradecapeptido subs-
trato de la renina nos fueron suministrados por el Dr. B. Riniker de los
laboratorios CIBA, en Basilea, Suiza.

Igualmente, recibimos muestras de angliotensína I sintetizada por el
método de Merrifield del Dr. Clyde C:.Huggíns, de la Universidad de Tu-
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lane, en New Orleans. La renina utilizada fue un producto de Nutritio-
nal Biochemicals. El plasma se obtuvo por donación voluntaria de estu-
diantes de la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia. Los
otros reactivos utilizados se obtuvieron de casas comerciales y en su gran
mayoría eran de pureza análitica.

RESULTADOS

La identificación del polipéptido angiotensina I como el producto ú-
nico de la elución de la columna cromatográfica con el hidróxido de amo-
nio se logró por medio de la comparación de su actividad biológica con la
de muestras "standard" de angiotensina I sintética. Igualmente, se obtu-
vo evidencia adicional por medio de la comparación de la conducta croma-
tográfica de la substancia eludida de la columna con muestras de an-
giotensina "standard", usando papel de filtro y varias clases de sol-
ventes. Finalmente, se obtuvo evidencia definitiva de la identidad por
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Figura No. 1. Gráfica de velocidad vs. concentración de
substrato. La velocidad se determinó a partir de la pen-
diente inicial de gráficas obtenidas en experimentos don-
de se midió la producción de angiotensina 1 en el tiempo,
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medio de la hidrólisis ácida del producto del ensayo qurmico y el re-
conocimiento en los productos de dicha hidrólisis de los amina ácidos

. constituyentes de la angiotensina l.
Para determinar las constantes cinéticas por medio del ensayo quí-

mico, se midió la velocidad inicial de la reacción colocando la enzima en
presencia de concentraciones crecientes de substrato. Con este fin se hi-
cieron varios experimentos incubando un rango de concentraciones de
angiotensinógeno humano entre 200 y 2.500 mg. con una concentración
constante de enzima equivalente a un mg. de proteína. Cada 10 minutos
se tomó una muestra alícuota de la mezcla de incubación la cual fue so-
metida al procedimiento cromatográfico para determinar la cantidad de
angiotensina 1 producida como ug de proteína. Usando los datos ante-
riores y a partir de la pendiente inicial de la curva obtenida al medir la
producción de angiotensina 1 en el tiempo, se calculó la velocidad de la
reacción para cada una de las concentraciones usadas de substracto (Ta-
bla 1).
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Figura No. 2. Gráfica recíproca doble según Líneweaver y Burk.
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La figura 1 muestra la gráfica obtenida al comparar las velocidades
obtenidas contra la concentración del substrato de.acuerdo con elproce-
dimiento de Michaelis y Menten (23).La Figura 2 muestra el resultado
obtenido al usar los mismos datos para conseguir una gráfica recíproca
doble según el método de Linewaver y Burk (24).

En las condiciones experimentales mencionadas el valor del Km pa-
ra la renina correspondió a 3.1 x 106 M de substracto y el de Vmax a 8 x
106 MI minuto/ Unidad Goldblatt.

TABLA Nc 1

S l/S V llV

mgs. prot. x 10-' mgs, Al/min. x 10_2

2.500 4 14.62 6.85
1.250 8 13.60 7.35

830 12 12.90 7.75
625 16 12.13 8.25
500 20 11.50 8.70
400 25 10.74 9.30
333 30 10.10 9.90
200 50 8.10 12.35

TABLA 1- Valores numéricos utilizados para los cálculos de Km. y Vmax. y obteni-
dos en los experimentos cinéticos. Los datos de velocidad son el prome-
dio de por lo menos 5 diferentes determinaciones, con una desviación
standard de 0.27.

DISCUSION

La sensibilidad del sistema de ensayo usado permite obtener resul-
tados más precisos que los informados en la literatura hasta 1967 (25,
26).Por otra parte, nuestros resultados tienen un alto grado de similitud
con los obtenidos recientemente por Skeggs y Col. (27) usando un mé-
todo químico bastante elaborado, diseñado para medir cambios mínimos
en la rata dehídrólísís de pépticos por medio de la apreciación continua
de grupos aminados nuevos a medida que ellos se forman durante la in-o
cubación de enzima y substrato. El método de Skeggs requiere combus-
tión rápida en un analizador CHN ultramicro technicon.



El trabajo de Skeggs y Col. asigna un valor de 3.68 X 106 M para el
Km de la enzima, apenas ligeramente diferente del obtenido por noso-
tros de 3.1 x 106 M. Igualmente, el valor reportado por Skeggs para la
Vmax. de 10.2 x 106 MI minuto/unidad Goldblatt es bastante similar
al nuestro de 8 x 106 MI minuto/ Unidad Goldblatt.

Creemos que el método aquí diseñado carece de las complejidades
metodológicas y de equipo de otros métodos y permite un ensayo bas-
tante preciso de la enzima, que puede ser de indudable valor en el estu-
dio de inhibido res de la enzima y de su sitio activo.

RESUMEN

Usando un método químico que permite la determinación cuantita-
tiva de la angiotensina I por medio de la cromatografía de intercambio
iónico, se analizaron las principales constantes cinéticas de la renina. Los
valores encontrados corresponden a un Km de 3.1 x 106 M de substan-
cia y a una Vmax de 8 x 106 M de angiotensina I formada por minuto y
por unidad Goldblatt de enzima. Estos datos son coincidentes con los in-
formados recientemente en la literatura obtenidos a través de métodos
mucho más complejos. El método descrito puede tener valor para es-
tudios futuros del sitio activo de la enzima y para el diseño de inhibido-
res competitivos de la actividad enzimática.

SYNOPSIS

Using a chemical method which allows the quantitative determina-
tion of angiotensin I by means of ion exchange chromatography the main
kinetic constants of renin were analyzed. The values fa un do correspond
to a Km value of 3.1 x 106 M of substrate and a Vmax value of 8 x
106 M of angiotensin 1 formed by minute and by Goldblatt unit of enzy-
me. These data are in agreement with the reported recently in the lite-
rature obtained through much more complex methods. The described
method could have some value for further studies of the active site of
the enzyme and for the design of competitive inhibitors of the enzyma-
tic activity.
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TRATAMIENTO
CUTANEAS

DE MICRO - VARICOSIDADES
CON ESCLEROSANTES

* Dr. Gerardo Cadavid G.
** Dr. Juan Pedro Velásquez B.

Las finas várices superficiales localizadas en la piel han recibido di-
ferentes nombres: "Várices en estallido de cohete", "Várices en araña"
y "Várices en cepillo", nombres que hacen referencia a su pequeño diá-
metro y a su aspecto exageradamente ramificado. Entre nosotros se de-
nominan: "Micro-varicosidades cutáneas", término que se adapta satis-
factoriamente al significado de su tamaño. Ocurre más frecuentemente
en mujeres durante la pubertad y la edad media y no son raras en la
época post-menopáusica (1). En la mayoría de los casos son primarias
pero pueden ser secundarias a varicosidades de venas subcutáneas y
una de las primeras manifestacionesde tendencia a desarrollar venas va-
ricosas. Su tratamiento se justifica únicamente con fines cosméticos (1-
2) y esta indicación tiene fuerza suficiente en mujeres jóvenes con nu-
merosas varicosidades cutáneas que son fuente de complejos y de limi-
tación en ciertas actividades sociales.

Queremos presentar un informe preliminar sobre un sencillo mé-
todo de tratamiento con esclerosantes que en nuestra experiencia ha
dado excelentes resultados.

• Jefe de la Sección de Vascular Periférico, Departamento de Medicina Interna.
•• Instructor del Servicio de Dermatología, Departamento de Medicina Interna,

Facultad de Medicina, Universidad de Antioq?áa.
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El medio esclerosante se cargó en dos tipos de jeringa: a) la hipo-
dérmica de cristal refractario con agujas de calibre 27 o 28 para la ma-
yoría de las inyecciones; y b) la jeringa de tipo odontológico con agu-
jas .sumamente finas calibre 30 o 32, para las ramificaciones exagerada-
mente delgadas. Cuando se utilizó esta jeringa, el medio se introdujo
dentro de un "carpule" del cual se había extraído la sustancia anestési-
ea con que venía lleno.

. ::

MATERIAL Y METODOS

Presentamos 50 pacientes tratadas en los Servicios de Vascular Pe-
riférico y Dermatología del Hospital Universitario San Vicente de Paúl
de Medellín.

Las pacientes fueron todas mujeres con micro-várices cutáneas, a
las cuales previamente se les hicieron todas las pruebas necesarias para
descartar alteraciones del sistema venoso profundo o incompetencia val-
vular en las venas superficiales.

Como sustancia esclerosante empleamos una solución al 0.5% de
alumbre al cromo en un medio aeuoso que contiene 40 volúmenes por
ciento de glicerina anhidra.

DESCRIPCION DEL METODO

Después de hacer una asepsia cuidadosa de la piel se hace .la pun-
ción de la vena, tratando de buscar el centro al cual confluyen aquellas
que tienen un aspecto telangiectásico, o una de las vénulas de ~a~or ea-
libre dentro del grupo de ramificaciones. Como estas venas son ÚUl su-
perficiales casi siempre se está seguro de caer ensu inférior,púesse' v~
elvisel de la aguja dentro de la vena a través de la epidermis y ~ea-
precia además una disminución en la resistencia que opone la piel ala
punción cuando se llega a la luz' vascular .

En lo posible tratamos de inyectar antes del medio esclerosante una
pequeña cantidad de aire, para lo cual dejamos una burbuja de éste -en
la jeringa y colocamos a la paciente .en una posición que nos permita ha-
cer la punción con la jeringa vertical, aunque esto no es posible en to-
dos los casos. Al penetrar el medio o el aire en el.árbol vascular: el con-
tenido sanguíneo se ve desplazado en todas las ramas directamente co-
nectadas con el vaso puncionado y la piel en este terr-itorio adquiere un
tinte blanquecino de aspecto isquémico durante unos 5 0'10 segundos.

. - - - '; . - "
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Luego se retira la aguja y en pocos segundos los vasos por los cuales
circuló el medio esclerosante adquiere una coloración rojiza más activa
que el color primitivo. Sobre el área infiltrada se hacen masajes suaves
durante unos 5 minutos aproximadamente con una torunda de algodón,
con el fin de obtener un mayor contacto de la sustancia esclerosante
con el endotelio venoso. El método así practicado es indoloro y sólo oca-
siona una ligera sensación de ardor especialmente al hacer el masaje des-
pués de la inyección. Si ocurre extravasación de la sustancia esclero-
sante, ésta se puede detectar fácilmente por la aparición de un peque-
ño habón y se presenta un ligero dolor. Pueden aparecer pequeños he-
matomas (micro-hematomas subcutáneos) en el sitio de la infiltración,
especialmente cuando no se hace una presión adecuada y sostenida ya
que estos vasos continúan sangrando por varios minutos, lo cual deja
una pigmentación residual que evoluciona lentamente pero que desapa-
rece en su totalidad en pocos días. La aplicación de compresas tibias en
los días subsiguientes al accidente, mejora y acelera la involución del
micro-hematoma ,

La dosis empleada varió desde 1 o 2 décimas hasta 1 o llh cc. en
cada sitio de punción, dependiendo del calibre de las venas inyectadas
y del número de ramificaciones conectadas con la vena .puncionada, las
cuales pueden apreciarse fácilmente por el desplazamiento de la colum-
na sanguínea y por el área de piel que se torna pálida en el momento de
la inyección. Las venas que no quedaron inyectadas desde un punto se
inyectaron eligiendo otras de las venas y es frecuente observar que des-
de estos nuevos sitios de inyección el medio ,circula nuevamente por las
venas previamente inyectadas. En una misma sesión hicimos múltiples
inyecciones en grupos venosos diferentes, usando generalmente 5 cc. y
raras veces hasta 10 cc., nunca pasando de dicha cantidad.

RESULTADOS

En la gráfica A puede apreciarse la localización anatómica de las
"microvaricosidades", las cuales en todas las pacientes estaban situadas
en los miembros inferiores--En la mayoría, las lesiones eran bilaterales
con marcada tendencia q ser ;simétricas. La región más frecuentemen-
te afectada fue ,éltexcio inferíor de los muslos; el 52% de los pacientes
tenía lesiones en la cara 'externa del tercio inferior del muslo y el 48%
en la cara interna de1mismo tercio inferior. En orden de frecuencia las
otras áreas afectadas eran el tercio medio externo del muslo, el tercio
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superior externo de la pierna, el tercio superior interno de la pierna, los
dos tercios pro ximales del muslo en su cara interna y los huecos poplí-
teas.

En la gráfica N9 1 se aprecia la edad de las pacientes con una ma-
yor incidencia entre los 15 y los 35 años. Estos datos no representan de
ninguna manera la incidencia de la afección ya que la muestra es muy
pequeña y seleccionada por razones obvias, pues el objeto del tratamien-
to es cosmético.

Gráfica N9 2. El tiempo de evolución de las várices antes del trata-
miento varió de 1a 25 años, pero en el 64% de las pacientes fue de 5
años o menos.

En el Cuadro N9 1 se presentan los resultados de acuerdo con el nú-
mero de sesiones de terapia esclerosante a la cual fue sometido el mis-
mo árbol vascu1ar y el tiempo máximo de control. Con una sola inyec-
ción de esclerosantes el 60% de las pacientes mostraron excelentes re-
sultados es decir una desaparición del ciento por ciento de las lesiones, y
el 40% buenos resultados considerando como tales la desaparición de
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las iesiones por 10menos en un 90%. Cuando ia misma vena fue sorné-
tida a dos sesiones de terapia esclerosante el 84% de las pacientes tu-
vieron un resultado excelente y 16% un resultado bueno. Sólo dos pa-
cientes exigieron tres sesiones de escleroterapia con borramiento total
de las lesiones.

En el Cuadro NQ2 pueden apreciarse los resultados generales en las
50 pacientes, 38 de las cuales (76%) presentaron resultado excelente y
12 (24%) resultado bueno. No hubo resultados malos.

CUADRO NQ 1

Resultado de acuerdo con el número de seeionee y el control mensual

(50 casos)

No. de
sesiones

No. de
pacientes

Control
prom. de pacien.

RESULTADOS
Excelente Bueno

CUADRO NQ 2

Resultados generales

(50 casos)

Excelente Bueno Regular Malo

38 12

Las fotos clínicas muestran los resultados antes y después del tra-
tamiento (están marcadas con números) .

No hacemos mención de los controles en tiempos intermedios ya
que por distintas razones las pacientes no asistían a citas a un tiempo
fijo. A cada una de las pacientes se les tomó fotografía de la región a-
fectada por las micro-varicosidades antes del tratamiento y 6 meses des-
pués del comienzo de éste.
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Foto No. 1. Material empleado. Ampolla con líquido
esclerosante, carpule cargado con líquido esclerosan-
te (tipo odontológico), jeringas de vidrio y tipo

"odontológico", agujas calibre 27, 28 Y 30.
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Foto No. 2. Microvaricosidades en el tercio infero-interno de
muslo antes de la infiltración.

Foto No. 3. Se inicia la infiltración y se aprecia el proceso de ís-
quemia y desaparición transitoria de las microvaricosidades al in-

gresar el medio esclerosante a la luz vascular (ver flecha).
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Foto No. 4. Microvaricosidades en el
infero-externo de muslo antes del trata-

miento ..
Foto 5. Control después del tratamiento.
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Foto No. 6. <Paciente No. 8). Microvaricosi-
dades en tercio postero-inferior de muslo

antes del tratamiento.
Foto No. 7. (Paciente No. 8). Control después

del tratamientor



Foto No. 8. (Paciente No sa.). Microvaricosi-
dades en tercio antera-inferior de muslo an-

tes del tratamiento.
Foto N~ 9. (Paciente No. 9a.). Control después

del tratamiento.



Foto No. 10. (Paciente No. 11). Microvaricosi-
dades en tercio medio de muslo antes del

tratamiento.

782
Foto No. 11. Control después del Tratamiento.
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Foto No. 12. Paciente No. 12). Abundantes mi-
crovaricosidades en el tercio infero-externo

de muslo antes del tratamiento.

Foto No. 13. (Paciente No. 12). Control des-
pués del tratamiento.
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COMENTARIOS

Hemos tenido muy limitada experiencia personal en el uso de otros
medios esclerosantes para el tratamiento de micro-varicosidades cutá-
neas, pero sí la oportunidad de observar el resultado de estos tratamien-
tos hechos en diversos Servicios con diferentes esclerosantes, los cuales
dejan mucho que desear por 18. secuela de pigmentaciones o la produc-
ción de manifestaciones inflamatorias de diverso grado en la piel, algu-
nas de ellas graves y aún necrosis , Aunque el objeto del presente traba-
jo no es un estudio comparativo de diferentes sustancias o métodos es-
clerosantes, queremos presentarlo por su sencillez, bajo costo, respuesta
satisfactoria, ausencia de complicaciones y de pigmentaciones residua-
les. Varios autores sostienen que la inyección esclerosante es el óptimo
tratamiento en este tipo de lesiones (2 - 3) aunque para algunos la trom-
bosis resultante y la pigmentación de la piel a lo largo de las ramifica-
ciones venosas es de peor apariencia que la lesión original (1) por lo
cual no recomiendan el tratamiento y aconsejan mejor ignorar este ti-
po de várices. Estas afirmaciones creemos que sean valederas cuando
se usan diversos esclerosantes especialmente del tipo de compuestos, yo-
dados, fenolados, etc.; con el método que acabamos de describir y con
la sustancia que hemos mencionado no hemos observado un solo caso
de pigmentación residual que haya tenido una duración mayor de 30 o
40 días y ninguna reacción inflamatoria de significación. De Madeiros
y Pinto Riveiro en el Brasil informan excelentes resultados con mínima
incidencia de complicaciones en este mismo tipo de varicosidades usan-
do una mezcla de un agente esclerosante (Monoleato de Ethamolamina)
en solución al 1% mezclada con un antialérgico, anestésico local y hia-
luronidaza en glucosa al 50%. (4).

En ninguno de los casos observamos reacciones de tipo general ni
aún los mareos descritos por algunos autores al inyectar pequeñas can-
tidades de aire. (4). El dolor fue mínimo en la gran mayoría de los ca-
sos, aunque algunas mujeres aprehensivas se quejaban de ardor que
nunca duró más de 1 o 2 minutos.

Ocasionalmente observamos discreto edema y eritema en áreas de
piel de la zona tratada, que desaparecía en pocos minutos, así como en
los sitios donde el medio se extravasó aparecieron pequeñas zonas de
color azul oscuro que en todas las pacientes desaparecieron después de
4 o 5 días.
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RESUMEN

Se presentaron 50 pacientes, todas del sexo femenino con várices cu-
táneas del llamado tipo "en estallido de cohete", "várices en araña", "vá-
rices en cepillo" y denominadas por nosotros en el presente artículo co-
mo "micro- varicosidades". En estas pequeñas formaciones vasculares
se inyectó un medio esclerosante constituído por una solución al 0.5'%
de alumbre al cromo en un medio acuoso que contiene 40 volúmenes
por ciento de glicerina anhidra empleando jeringas con agujas hipodér-
micas calibre 27 o 28 o jeringas tipo odontológico con agujas 30 o 32
cuando la ramificación vascular así lo exigía. Al ingresar el medio es-
clerosante se produce un desplazamiento sanguíneo y una isquemia tran-
sitoria en el área comprometida, que responde a su vez pasados unos 10
segundos al suprimir la maniobra con una hiperhemia intensa; a. conti-
nuación se practicaron masajes sobre las .áreas tratadas.

Las regiones anatómicas más frecuentemente comprometidas están
comprendidas entre el tercio medio del muslo y el tercio superior de
pierna.

La edad predominante de las pacientes estaba comprendida entre
los 15 y los 35 años y la mayor parte de ellas (64%) tenían 5 años de
evolución. En el 76% de las pacientes las lesiones desaparecieron com-
pletamente; en el 24% se obtuvo una mejoría en el 90% de las lesiones.
No se observaron complicaciones de significación.

SYNOPSIS

We have reported 50 female patiens with cutaneous varicosities of
the type known as "rocket burst", "spider varices", "brush varices",
etc. In this article we have proposed the term "microvaricosities" for the
lesión. In these small vascular malformations we iinjected a sclerosing
substance constitued by a 0.5% solution of aluminum chromide in an
aqueous millieu that contains 40 volumes per cent of anhidrous glicerin.
We employed syringes with hypodermic needles 27 al' 28 in caliber and,
when the vascular ramifications were too small, metalic syrínges of the
type used in dentistry with 30 Or 32 gauge needles' When the sclero-
sing agent gets into the lumen of the vessel it first produces a displace-
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