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EDITORIAL

MEDICINA CLINICA Y SALUD PUBLICA

UN ENCUENTRO FELIZ
FRANCISCO HENAO M. M.D., MPH, A. H. (1)

Es indudable que uno de los aspectos de mas actualidad en lo que
se refiere a Salud Publica y muy especialmente a Atencién Médica es
el de la Integracién que ha venido sucediéndose en todos los niveles, no
solamente en el Ministerio de Salud Publica, con una serie de esfuer-
zos que parecen estar culminando con éxito, sino, a nivel departamen-
tal entre instituciones muy importantes-anteriormente separadas en-
tre si, como también a nivel de entidades hospitalarias que han mani-
festado su deseo de integrarse a una red general que busque la solucién
de los problemas médicos mas adecuadamente mediante una racionali-
zaciéon en la utilizacion de los recursos disponibles. Todo este movi-
miento ha traido también otro, talvez menos ostensible y del cual la
sociedad y atn el grupo médico, no todos han tomado conciencia exac-
tamente de la trascendencia que para ellos tiene esta nueva situacién
de integracién que es la que quiero analizar ahora.

Indudablemente la primera experiencia médica se relacioné con la
curacién de las enfermedades y sobre esto se siguié avanzando en la
edad primera de la humanidad por constituir la necesidad de salud méas
urgente de las personas y de los pueblos. Pero a través de la experiencia
adquirida por repetidos incidentes, se fueron tomando las primeras me-
didas que trataban de evitar la apariciéon de determinada patologia;

después se incorporaron también, mas como medidas de confort, algunas
acciones de tipo sanitario que traian como subproducto, a su vez, la me-
joria del medio ambiente y por lo tanto la prevencién de algunas en-
fermedades. A raiz de las epidemias frecuentes presentadas, especial-
mente en Europa, los gobiernos empezaron a tomar accién directa en
(1) Subdirector Escuela de Salud Piblica, Medellin - Colombia.
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la salud de las comunidades pero més en el aspecto curativo de las en-
fermedades transmisibles como medio de proporcionar un aislamiento y
por lo tanto librar parcialmente al resto de la comunidad de este fla-
gelo. Posteriormente aparecieron las medidas preventivas como las va-
cunaciones y fueron asumidas como responsabilidad de gobierno. Ahora
se ha llegado también a estructurar la Salud como un derecho y que
es el Estado el llamado a garantizarlo plenamente. En toda esta resu-
mida evolucién de la atencién médica o de la atencién de la salud va
surgiendo, a medida que se toman acciones de comunidad, el médico de
Salud Pdablica que es aquel responsable de manejar todos los programas
que suponen el mantenimiento o la elevacién del nivel de salud de una
poblacién, mediante una serie de técnicas muy claras y especificas de-
rivadas del estudio cientifico de cada uno de los hechos. Este médico
fue configurandose como especialista y en este momento ya es recono-
cido como tal, puesto que poseee unos objetivos muy claros, una serie
de técnicas y en un terreno de trabajo perfectamente definido donde se
pueden aplicar estas técnicas. Pero este médico en funcién de la an-
gustia a que estaba abocado por la limitacién de los recursos para pres-
tar una atencién debida a todas las comunidades, por la sub-utiliza-
cién de los mismos, se fue convirtiendo paulatinamente en el auditor
o mejor contralor de las acciones de los médicos clinicos tratando de
buscar una mejor utilizacion de ellos en virtud de sus quehaceres e im-
portancia. Les suponia estar, en la mayoria de las veces, en contra de
una medicina individualista que se ejercia en una atencién privada res-
trigida a grupos de personas sin establecer previamente prioridades y
adoptar sistemas mas expeditos que lograran llevar mas y mejor aten-
cién a toda la comunidad; fue asi como el médico de Salud Publica en
un momento dado casi que prescindié o queria prescindir, inconscien-
temente de los médicos clinicos para lograr el objetivo propueso en ca-
da programa por él esbozado, y hubo entonces un desconocimiento y ca-
si enfrentamiento entre el médico de Salud Pdblica y el médico clinico
de cualquiera otra especialidad, corroborado por las dificultades que te-
nia e Imédico salubrista y ubicado en su justo puesto. Ademas con los
descubrimientos constantes de nuevas técnicas en Salud Pdblica fue ex-
plicable que el médico salubrista se considerase el poseedor de la verdad
en materia de prestacién de servicios y menospreciara, dijéramos asi,
o por lo menos subvalorara la accion de los médicos clinicos.

La nueva metodologia de planificacién de la salud ademas de to-
das las ventajas que ha traido, porque ha facilitado o mejor ha esta-
blecido un método logico para el estudio de las perspectivas en salud
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y ha disefiado un esquema para considerar prioridades de la mejor ma-
nera posible, dentro de lo cual, en nuestros paises subdesarrollados ha
aparecido que lo mas urgente es la prestacion de atencién médica, es
decir, la atencion del enfermo que es el problema que més urgente aten-
cién requiere entre nosotros y necesita la participacién inmediata del
personal médico. Esto tan simple ha llevado al Médico Salubrista a pen-
sar en los Médicos Clinicos y a pensar que Salud Publica no la puede
realizar sin los deméas médicos de todas y cada una de las especialidades,
y que estos constituyen la base de la prestacién de los servicios. Las
otras acciones tanto la preventiva como la de fomento podran adelan-
tarse en la medida que los recursos dedicados a atencién médica hayan
cubierto esta en su totalidad. Sin embargo todos los servicios de aten-
cibn médica a nivel comunitario requieren la accién del especialista
médico con conocimientos en una serie de temas como la administra-
cion, estadistica, epidemiologia etc. que se concentran adecuadamente
en los médicos salubristas. Quiere decir esto que, si bien es cierto, se ha
invertido mucho la filosofia de la Salud Publica en estos dltimos afios,
el médico salubrista debe tomar el papel que le corresponde dentro de
esta nueva concepceién y continuar con el liderazgo v con la bandera de
vrestaciones socializadas en la medicina.

La otra cara de la moneda estaba representada por los médicos
clinicos, bien fuesen estos generales o de diferentes especialidades que
consideraban al salubrista como un médico fracasado, aquel que no ha-
bia podido surgir en ningln otro campo de la medicina; el médico de
escritorio esencialmente dedicado a las estadisticas y a las especulacio-
nes epidemioldgicas, lo mismo que, el asalariado sin prestigio, relega-
do a desempefiar el papel de vacunador. Situacién esta derivada, en
primer término, porque el médico clinico consideraba que lo méas im-
portante de la actividad de la medicina era la atencién directa al pa-
ciente y como practicaba la medicina individualista, la medicina de
personas y de enfermos exclusivamente, lo otro para él no tenia nin-
guna trascendencia; ademés su formacién eminentemente clinica sin
una visién de comunidad no le permitia abarcar los otros campos en la
debida forma;' también el médico clinico ha tenido tradicionalmente o
tenia una aversién casi con-natural hacia los planteamientos de tipo
matematico y hacia las acciones de grupo. En consecuencia el médico
clinico no consideraba necesario al médico sanitarista, ni entendia muy
bien su ubicacién a excepcién de ocupar algunos cargos oficiales para
convertirse también por este mecanismo en un burécrata.

Esta situacion ha venido cambiando paulatinamente porque en las
facultades de medicina se han incorporado ya materias del campo social
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donde el estudiante ve ampliarse su radio de accién y cada -vez mas
toma conciencia de su papel en el desarrollo econémico y social; que sus
acciones aisladas no rinden en la medida que se desea para nuestras
comunidades y que la socializaciéon de la medicina, representada en la
institucionalizacion previa, supone médicos administradores con co-
nocimientos de las materias de Salud Puablica que permitan organizar
adecuadamente estos organismos y brinden servicios méis de acuerdo
con las necesidades de nuestras comunidades. De ahi que paulatinamen-
tz el médico clinico va necesitando del médico salubrista y va enten-
diendo su papel y sus preocupaciones, de tal manera que va compren-
diendo la necesidad de que todas las especialidades médicas deben ir
conformando una medicina de grupo que manejada en la mejor forma
posib'e garantice un minimo de atencién a todas las comunidades. En-
contramos entonces por este lado de la moneda que el médico clinico se
ha ido convenciendo de la necesidad del médico sanitarista o del médi-
co de Salud Pablica, del médico de administracién, del médico que es-
tudia la estadistica, que estudia la epidemiologia, que sabe sociologia,
que entiende la antropologia etc. como la mejor manera para encontrar
soluciones racionales a la prestacién de servicios médicos.

El titulo de este articulo Feliz Encuentro o un Encuentro Feliz tie-
ne su significado en este momento, cuando podemos concluir de lo ano-
tado con anterioridad que el médico Sanitarista ha entendido y tiene
muy claro la importancia del papel del médico clinico en la Salud Pa-
blica. El médico clinico a su vez tiene muy claro y entiende cada vez en
mejor forma la necesidad del médico sanitarista y su ubicacién dentro
del concepto moderno de la atencién médica. Ambos se necesitan. Esto
que yo llamo Feliz Encuentro, no solamente, es beneficioso para el mé-
dico sanitarista sino para el médico clinico y muy especialmente para
nuestras comunidades que van a encontrar entonces un grupo médico
configurado a través de una misma filosofia y con una administracion
mas eficiente de todos los servicios que se van a traducir en una mayor
cobertura, mayor concentracién y en ultimo término en una elevacién
del nivel de salud de todas nuestras poblaciones. Debemos pues, cele-
brar con efusividad este encuentro y hacerlo no solamente duradero
sino productivo y que se prolongue a través del tiempo con la colabora-
cién de parte y parte de tal manera que a medida que se configuran
los diferentes campos de accién de cada uno de los grupos, también se
configuran los campos de unién en aquello donde la accién debe ser
conjunta y las eventuales diferencias que existen desaparezcan a tra-
vés de una filosofia en comun.
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LA DESNUTRICION PROTEICO CALORICA UNA ENFERMEDAD MULTIFACETICA

II EL TRACTO GASTROINTESTINAL +

Dr. Hernan Vélez »

Dr. Jairo Bustamante
Dr. Joseph J. Vitale **

*

En el estudio previo (1) se discutieron las alteraciones del sistema
hematopoyético; en el presente estudio discutiremos las lesiones intes-
tinales de la desnutricién protéico calérica.

Hasta el presente hemos acumulado 164 biopsias yeyunales de las
cuales aproximadamente 80 representan muestras de 20 pacientes que
tuvieron una dieta baja en acido félico y admitidos para su estudio a
una Sala Metabdlica. Las otras 84 biopsias fueron tomadas de pacien-
tes no estudiados en la Sala Metabélica pero que estaban hospitalizados
por diferentes causas y mostrban algin grado de desnutricién y particu-
larmente de desnutricién protéico calérica. Todos ellos estuvieron so-
metidos por lo menos a dos diferentes pruebas de absorcién, una medula
medula 6sea, un hematocrito, una hemoglobina y un examen de mate-
terias fecales. :

* Departamentos de Medicina Interna y Morfologia, Facultad de Medicina, Uni-
versidad de Antioquia

** Departamento de Nutricion, Tufts University, School of Medicine.

+ Trabajo presentado a la Conferencia sobre Desnutricién Protéico Caldrica, Lon-
dres, Abril, 1967.
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Gréafica No. 1 — Efectos de Aminopterina en la respiracién de la mucosa
intestinal. Los circulos representan dosis de 240 mgs. por kilo de peso y
por dia y las cruces representan una sola inyeccion de Aminopterina.

Las pruebas de absorcién incluian la vitamina A, la D-xilosa y el
test de tolerancia a la grasa (2).

Dos de nosotros no conociamos la historia de los pacientes en el
momento de valorar la lesién en bases al recuento de mitosis en las
criptas, el grado de infiltracion de la lamina propia y el grado de infil-
tracién de las células epiteliales. Como es bien conocido, hay pacientes
que pueden mostrar marcadas alteraciones en el intestino con una capa-
cidad normal de absorcién cuando se estd en remision.

Se ha hecho un intento para relacionar el grado de dafio de la mu-
cosa con los estudios de absorcién y los balances de grasa.

La Proliferacion Epitelial y su Significado.
La proliferacion epitelial de la cripta y su significado en el fun-
cionamiento y en las alteraciones anatomicas vistas en el sindrome de

malabsorciéon intestinal son atn desconocidas.
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Gréafica N9 2. — Muestra unas células epiteliales en una vellosidad normal con el
ntcleo cerca de la membrana basal.

Gréafica No. 3 — Biopsia yeyunal de un mico con deficiencia de proteinas. Por dos
semanas los nicleos se han mov.do desde la membrana hacia la superficie de
las células
Gréafica No. 4 — Muestra marcada infiltracién de la vellosidad epitelial por células
inflamatorias antes del tratamiento en pacientes puestos en dietas bajas en acido
félica
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Hay excelentes estudios relacionados con el Sprue Tropical desde
que se describié por primera vez en el ano de 1700 (4, 5, 6, 7, 8). Los
estudios de Swanson (9) y colaboradores en Puerto Rico indican que la
severidad de la infiltracién y el aumento de la mitosis aumentan desde
que la enfermedad comienza hasta que alcanza su grado mayor de agu-
dizacién. Cuando la enfermedada progresa se presenta la atrofia severa
y en pacientes extremadamente enfermos se puede observar que no hay
mitosis y que existe atrofia de la vellosidad y de las criptas. En nuestro
numero de estudios completos, nosotros creemos poder hacer una bue-
aa correlacién entre el grado de infiltracion con células epiteliales y 1a
habilidad de los pacientes para absorber. La relativa y absoluta altura
v profundidad de las glandulas y vellosidades no es tan importante co-
mo la marcada infiltraciéon de las células cuando ésta existe y el pacien-
te es un mal absorbedor.

Estas observaciones hechas en diferentes clases de malabsorcion
sugieren entre otras cosas, que el aumento de la profundidad de la glan-
dula y la proliferacién de !a cripta epitelial no es otra cosa que la res-
puesta a una disminucién de la vida media de las células epiteliales.

Los resultados de nuestros estudios indican que la vellosidad epi-
telial tienen una vida media larga y podriamos interpretar los resultados
publicados como dos posibilidades: una lo que llamariamos
“proliferacion inefctiva celular” en las criptas, ésto es, que hay un
retraso en la fase S 6 G2 de la replicacién celular, (ciclo ce-
lular que se define como el periodo entre el punto medio de la mitosis
en la célula madre y el punto medio de la mitosis en la célula hija (8, 9,
10, 11). Este ciclo es dividido en 4 fases: Gi. Periodo entre el fin de la
mitosis y el principio de la sintesis del DNA; S: la replicacion del DNA;
G:. Tiempo entre el fin de la sintesis del DNA y la mitosis y M mitosis).
Como consecuencia de esta proliferacién inefectiva no hay suficientes
células que salgan de las criptas para reemplazar las células del epitelio
lo que resulta en una hiperplasia del epitelio de las criptas volviéndosen
las vellosidades viejas e infiltradas facilmente por células inflamatorias.
La otra posibilidad es que a pesar de haber un tiempo de generacion pro-
longado haya un aumento de la produccién de células con una alta y
concomitante rata de mortalidad de las células epiteliales de la cripta.
Asi entonces habri pocas células a la mano para migrar hacia arriba
hacia la punta de la vellosidad. De esta manera también las células epi-
teliales se volveran viejas.

Evidencias Experimentales. Qué evidencia tenemos para sustentar
estos conceptos? La mayoria de estos hallazgos son circunstanciales y
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estudios definitivos son muy dificiles de efectuar en el hombre. Sin em-
bargo, el uso de Timidina marcada y de Uridina radioactiva en el ani-
mal de experimentacién han ayudado mucho a esta informacion. Hasta
el momento sabemos dos cosas: que las células de la punta de la vellosi-
dad son méas viejas que las células que emergen de la cripta y que la cé-
lula de la punta de la vellosidad tiene una rata metabdlica mas baja
que la célula que emerge de la cripta. La Graf. N° 1 demuestra esta ase-

Grafica No. 5 — seis semanas después mejoria apreciable
Grafica No. 6 — La biopsia casi regresa a lo normal después de dado de alta el
vaciente.

Grafica No. 7 — Biopsia yeyunal de un paciente que se recuperd de su anemia. Las
células de la punta estan infiltradas mientras que las de la cripta son normales.
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veracion; los circulos abiertos representan al QO0: de las células de la ve-
l'osidad epitelial tomadas de animales a los cuales se les dieron 240
mcgs de aminopterina por kg. de peso. Después de 24 horas se not6 una
marcada disminucién en la respiraciéon de las células y las alteraciones
morfolégicas mostraron una completa aceleracién de la actividad mito-
tica dentro de la cripta. A pesar de haber administrado aminopterina
continuamente, el promedio del Q0> aumentdé definitivamente en el 4°
dia; en este dia y en los dias sucesivos, varias muestras presentaron
valores que eran normales o alin relativamente superiores a los que
usualmente se encuentran en animales normales. Sin embargo se pue-
cde observar que mientras la desviacion estandard era pequefia y uni-
forme hasta el 3¢ dia, las variaciones son mucho més grandes en los dias
siguientes. La razén de estos cambios se hace clara en los estudios mor-
folégicos de control. Las células epiteliales de las vellosidades tomadas
al fin del 3° dia muestran marcada infiltracién con células inflamato-
rias indicativa de que lo que se estd midiendo esencialmente es el meta-
bolismo no solamente del tejido conectivo, sino también del epitelio de
'a vellosidad danada y de las células inflamatorias.

Si por otro lado se le da una dosis Ginica de aminopterina y se deja
que se recuperen los tejidos ,'a respiracion de las células de la mucosa
retorna a lo normal al 3° dia, siendo la variacién muy pequefia; los es-
tudios morfoldégicos muestran células epiteliales normales. Estos resul-
tados indican que si la mitosis se detiene por cualquier causa, o que si
el reemplazo de las células de la vellosidad epitelial es interferido por
cuzlquier razén no se prcduce la migracién normal hacia la extremidad
de la vellosidad epitelial y las células no descaman a la luz del intestino.

La diferencia protéica aparentemente porduce los mismos resulta-
dos. Las graficas 2 y 3 muestran algunos cambios de mucosa yeyunal
de micos puestos en dietas deficientes en proteinas. La figura N9 2
muestra unas células epiteliales en una vellosidad normal con el ntcleo
cerca a la membrana basal. La grafica N° 3 muestra una biopsia yeyu-
nal tomada de un mico que fue puesto en una dieta deficiente de pro-
teinas por dos semanas ;aqul se ve claramente que los ntcleos se han
movido desde la membrana basal hacia la superficie de las células epi-
teliales, las cuales muestran cierta infiltracién lo que se interpreta como
células inflamatorias o linfocitos. La deficiencia protéica produce ya
sea por medios dietéticos o por administracién de compuestos tales co-
mo la puromicina (un potente inhibidor de sintesis protéica), una mar-
cada reduccién o cesacion de la mitosis en las criptas; de aqui que el
reemplazo normal de las células epiteliales de las vellosidades esté se-
guido por una infiltracién de las células inflamatorias.
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Recientemente Deo y Ramalingaswami (12, 13) estudiaron la po-
blacién celular y le quinética del yeyuno en micos puestos en dietas
deficientes en proteinas usando timidina marcada. Encontraron que el
tiempo de transicién, (periodo entre la emergencia de la célula marca-
da en la cripta hasta su excreciéon en la luz) estid significativamente
disminuida.

Gréfica No. 8 — Grado III de epitelialitis en pacientes con desnutricié.1 protéica.
Gréfica No. 9 — EI R.N.A. se ve como un fino reticulo en un individuo normal.
Gréafica No. 10 — Muestra pérdida del reticulo en un paciente con desnutricién
protéico caldrica.
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"Creamer (14) demostré un hallazgo similar en pacientes con estea-
torrea idiopatica y que presentaban carcinomatosis generalizados. Las
conclusiones fueron que existia una detencién en la maduracién de las
células epiteliales en la esteatorrea idopatica. La evidencia radicé en el
hecho de que existe una buena toma de la timidina por parte de las cé-
lulas de las criptas, pero la migracién hacia arriba de estas células esta
retardada. La anormalidad estaria en que las células de la superficie no
son mal formadas sino que son seniles.

Las graficas nmeros 4, 5 y 6 muestran 3 biopsias de pacientes ane-
micos por deficiencia de hierro. (Hematocrito 20%, anemia megaloblas-
tica grado II, hipoproteinemia, albimina 2.8 gms% y malabsorcién de
grasa). A estos pacientes se les di6 una dieta baja en acido f6lico por
3 meses. La biopsia inicial, grafica N® 4 mostré marcados cambios
semejantes a los encontrados en el Sprue con un grado IV de epitelia-
litis (grado de infiltracién de la vellosidad epitelial por células infla-

Grafica No. 11 — Grado IJI de epitelialitis y pérdida total del R.N.A.
Grafica No. 12 — En contraste con la grafica No. 13 es una biopsia con pequefia
infiltracién de la lamina propia.
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matorias). Aproximadamente 6 semanas después hubo una marcada
mejoria en la morfologia de la biopsia yeyunal figura N° 5 y el especi-
men fue valorado como grado II existiendo menos infiltracion de la ve-
llosidad comparado con la grafica N° 4. Después de que fue dado de alta
el paciente mejoré mucho més y la biopsia intestinal fue normal consi-
derandose como grado I, grafica N° 6. Los indices hematolégicos regre-
saron a lo normal, no hubo mala absorcién de grasa (menos del 19%)
v la albtmina del suero fue de 4.2 mgs%.

La grafica N° 7 muestra una biopsia yeyunal de un paciente que
se recobrd de la anemia, de la mala absorcién y de la hipoproteinemia.
Esta biopsia es indicativa de la recuperacion cuando existe la detencién
de la maduracién; las células de la punta de la vellosidad estaban infil-
tradas mientras las células de las criptas son normales.

La grafica No. 8 muestra un grado III de epiteliatitis; la biopsia
tenida con reactivo de Feugel muestra los niicleos de las células infil-
trando las vellosidades del epitelio.

Gréfica No. 14 — Contenido normal del R.N.A.
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En la grafica N° 9 se muestra un especimen normal tefiido con
azul de metileno; el RNA se ve claramente como un fino reticulo en-
tre el nicleo y la extremidad luminal de las células epiteliales. La gra-
fica N° 10 muestra la pérdida de RNA en una biopsia tomada de un
paciente con mala absorcién (grado II de epiteliatitis). La figura N° 11

muestra un especimen con un grado III de infiltracion y la pérdida to-
tal de RNA.

La grafica N° 12 en contraste con la grafica N° 13 es una biopsia
con pequefia infiltracién de la lamina propia o de la vellosidad epite-
lial y la toma del colorante indica una contenida normal de RNA, fi-
gura N° 14.

Recientemente hemos podido estudiar la toma de timidina y de
uridina marcada en la cripta del epitelio en biopsias yeyunales de hu-
manos. Los resultados de 7 pacientes muestran que existe un aumento
de la mitosis asociada a un aumento de la toma de timidina marcada
por parte del DNA. Nuestros estudios usando uridina marcada, sugie-
ren que no existe bloqueo en la incorporacién del RNA, pero si una sig-
nificante disminucién al compararla con pacientes en remision. La con-
version de uridina a timidina requiere una coenzima que contiene fola-
to (n5-10 metileno tetrahidrofélico) y una normal actividad de la timi-
dina sintetaza. Siempre y cuando estos pacientes se recobren completa-
mente con una dieta baia en Acido félico podria suponerse que la defi-
ciencia de proteina interfiere con el metabolismo o la utilizacion del
folato. Obviamente maés trabajo se requiere para confirmar algunos de
los conceptos de los datos presentados.

Nosotros creemos que la parasitosis intestinal no es importante
en la patogénesis de la lesién del Sprue. Muchos individuos viven con
parésitos sin problemas y pacientes bien nutridos pueden albergar giar-
dia lambia sin ningln efecto; en cambio individuos mal nutridos si pre-
sentan sintomatologia a veces estruendosa cuando estan parasitados; es
bien conocido el hecho de que los parasitos intestinales son mas viru-
lentos en los huéspedes mal nutridos cuando se comparan con los bien
nutridos.

CONCLUSIONES

La desnutricién protéico caldrica como se ha indicado por otros,
pudiera asociarse con el sindrome de Sprue. La deficiencia protéico ca-
lérica puede inducir cambios en la floera intestinal los cuales pueden
induecir sindrome de Sprue. Hoy por hoy hay suficiente evidencia para
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achacar a la deficiencia protéica algunos de los cambios patologicos del
sindrome de Sprue. No hay una sola causa de Sprue Tropical pero la de-
ficiencia protéico caldrica juega un papel muy importante.

SYNOPSIS

The proteic caloric malnutrition produces a marked changes in the

mtestinal mucosa. The morphological changes are similar to the ones
found in Tropical Sprue. The studies with radioactive tinidine showed
marked impairement in the production of epithelial cells. There is a
arrest of the cells in the bottom of the villi.
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DESARROLLO OSEO EN PACIENTES CON DESNUTRICION
PROTEICO CALORICA

INTRODUCCION

Los estudios radiolégicos para conocer la aparicién y madura-
cion de los centros de osificacién, han sido utilizados como una
medida suficientemente confiable del crecimiento fisico de un in-
dividuo (1-2); se conocen los efectos que sobre esta maduracion
tienen enfgrmedades, tales como el Hipotiroidismo, la Disgenesia
gonadal, eiEKSindrome de Turner, e] Sindrome de Klinefelter y otras
enfermedades.

Nosotros en publicaciones anteriores hemos mostrado que la
desnutriciéon de tipo protéico calérica produce efectos muy mar-
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cados sobre el desarrollo de los centros de osificacion, existiendo
un mayor retraso en el desarrollo 6seo de los nifios con los cua-
dros graves de desnutricion, kwashiorkor y marasmo, comparados
con los nifios, con cuadros de desnutricién no muy florida (3-4-5-6).

El objeto de este informe es presentar los hallazgos del desa-
rrollo 6seo en una comunidad en donde la mayoria de los nifios,
incluyendo los escolares, sufren de desnutricién de tipo protéico ca-
lorica. Las encuestas de tipo socio-econémico, antropométrica y die-
taria han demostrado ingestas bajas tanto en proteinas como en
calorias (7).

MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron para este estudio 726 nifios comprendidos entre
los 4 meses y 15 afios de edad, de una comunidad cercana a Mede-
1lin, que estd siendo estudiada en forma integral para evaluar los
efectos que la suplecién protéica de un producto basico de la alimen-
tacion (la panela o azlcar sin refinar), tendran en la morbilidad,
en el crecimiento fisico y en el desarrollo mental de este grupo
humano.

El estudio radioldgico se hizo tomando placas con un aparato
Siemens portatil, con una distancia focal de 25 cms. y con un
tiempo de exposiciéon de 1/25 de segundo. Se utilizé como patrén el
Atlas de Desarrollo Oseo de Greulich y Pyle (1), que sabemos por
estudios previos es el mismo patréon de crecimiento de los nifos
de la clase alta bien nutrida de Medellin pertenecientes a la misma
raza, que habitan en un clima y a una altura sobre el nivel del
mar semejantes y cuya Unica diferencia con los nifios de Helico-
nia radica en que tienen una alimentacién adecuada.

En este estudio, ademas de buscar la edad y el desarrollo
6seo se hizo un detenido estudio de cada uno de los 30 centros
de osificacién y se hace, por vez primera un Atlas de desarrollo
6seo del nino desnutrido.

En una publicacién anterior (8), se informaron los hallazgos
de peso y talla, grosor del tejido subcutaneo, perimetro cefalico,
didmetro musculo-6seo y otros parametros somatomeétricos con los
cuales se comprueba el retraso de estas medidas cuando se compa-
ran con las del nifio normal; los niveles de inteligencia también se
hallaron muy bajos, lo que interpretamos como causado por la des-
nutricion. .
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RESULTADOS

En la grafica N° 1, observamos el retraso progresivo del desa-
rrollo 6seo a medida que el nifio desnutrido avanza en edad cronolé-
gica. Es muy importante hacer resaltar la diferencia que se presenta
por sexos; méas aun, si tenemos en cuenta que en la comparacién
con el patréon normal se hace discriminacién por sexos, o sea que
la diferencia que se encuentra entre nifios y nifas, especialmente
entre las edades de 5 y 11 afios es real. No tenemos una explica-
cién clara para ello.
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EDAD CROMOLOGICA EN ANOS

En la grafica N° 2, se observan las desviaciones del desarrollo
0seo en meses, en los diferentes grupos etarios y en ambos sexos;
claramente se observa que inicialmente existe una desviaciéon de
lo normal que es muy pequefia, pero rapidamente se presenta una
caida hasta llegar a niveles tan bajos como de menos 35-37 me-
ses entre los 5 y los 10 afios. Nuevamente se puede notar la dife-
rencia entre nifios y mnifias que se expresa para la totalidad del
grupo con una p menor de 0.5, lo que nos indica que la diferencia
es insignificante.
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[ GRAFICA nN°2
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En el cuadro N° 1, se pueden apreciar laes variaciones alrede-
dor de la media aritmética y se observa la moderada dispersion
de los wvalores.

En los cuadros 2 y 3, se nota el porcentaje de centros de osi-
ficacion que faltan en cada grupo etario y en cada sexo. Es im-
portante anotar que es en los varones en quienes con mas fre-
cuencia hay ausencia de los centros de osificacion.

En los diagramas siguientes, graficas 3 al 14, se pueden notar
las diferencias respecto a los centros de osificacion cuando se com-
para el patrén normal con los nifios de Heliconia. En estos diagra-
mas las areas con sombreado total significan que hay ausencia de
los centros de osificacion en un porcentaje menor del 25%; cuando
faltan entre un 25 y un 75% se utilizé6 un rayado vertical y cuando
faltan en mas de un 75% se representan con lineas interrumpidas.

En los grupos etarios de 12 a 15 afios se aprecia un retraso en
la maduraciéon pero los centros de osificacién finalmente aparecen,
lo cual indica que el dafio metabdlico retrasa pero no impide to-
talmente la maduracién oOsea.

En estas graficas se hace notar la aparicién de los diferentes
centros de osificacién, la maduracién de cada uno de ellos no que-
do6 ilustrada pero se tomé en cuenta en la valoracion de la edad

Osea.
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CYADRO N:#?

EDAD OSEA DE LOS NINOS DE HELICONIA 1966-1967

Hombres Mejeres
Grupo Fre- Edad Edad Desv. Fre- Edad Edad
Desv. meses

etario cuen- cronol. meses Osea, meses meses cuen- cronol. meses ésea, meses % 4+ SD
afos cia X + SD X + SD X 4+ SD cia X + SD X + SD -

la 1.11 14 18.8+3.4 14.64=+6.14 -4.35+4.1 13 18.3+34 15.84+6.09 -2.46+3.2
2a 2.11 21 28.7+3.6 21.0=:5.8 -7.04%5.8 21 25.57+2.6 23.85+6.8 -71.9=x17.9
3a 3.11 37 41.16=+=3.2 26.8+6.8 -14.5+6.8 33 41.15=+3.07 29.12-=7.7 -12.2=+7.4

4 a 4.11 32 54.59--3.40 33.9=+17.3 -21.0£9.3 26 54.42+3.2 32.88+9.72  -21.19=-8.6

5 a 75.11 36 65.36+=3.4 374494 -28.8+9.9 21 64.95+3.5 4476+139  -21.19=+122

6 a -6.11 31 76.06+=3.1 42.64+114 -33.83%=119 30 76.63+2.9 56.16+=19.4 -21.51+18.0

oo 8711 36 82.42+35 52.91+14.9 -33.50=+12.9 39 86.61=3.5 60.92+21.6  -29.35==21.6

8 a #8.11 33 101.15=+3.2 7487196 -28.09=+20.1 33 101.09=+3.1 79.39+19.3  -23.09==17.7

9a 9.11 28 113.60=+3.8 77424201 -37.21;+=19.9 39 117.82+3.5 86.69--12.3 -28.53+174
10 a 10.11 35 12597434 95.54--22.9  -31.68+22.9 39 123.33+3.3 99.61+=154  -28.82*=16.4
1 a 1,11 18 138.11+34 1121657 -26.66=16.7 32 137.06+3.5 118.12+6.5 -21.19+17.9
12 a 12.11 32 1494635 119.93+21.1  -31.09=+20.3 24  149.45+35 137.70+=19.3  -18.33==15.4
13 a 13.11 12 . 160.50==2.7 138.25+18.2 -23.67+17.7 9 162.55=%3.5 14244225 -22.78+18.1
14 a 14.11 4 1716175 137:75+:25.7 - -39.0::23.8 6. "171.50=:3.6 146.50+186  -26.5+16.8
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CUADRO N? 2 — (Continuacién)
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la 1.11 0 0 R I T . T L s e g e 0
2a 2.11 238 428 428 190 90 190 95 95 95 95 — — — — %
3a 3.11 216 216 675 540 216 189 54 1756 162 54 27 54 — — —_ %
4a 4.11 31 187 31 93 187 250 187 187 156 625 8L2 93 93 — V2
5a 5.11 166 0 27 166 111 138 111 138 388 805 194 222 138 — — %
6a 6.11 129 0 0 32 96 64 96 32 290 967 903 967 806 — — %
7 & 7.11 0 0 0 0 0 0 0 0 259 777 814 925 148 — — %
8a 8.11 6.2 0 0. 21 0 0 0 0 125 281 250 250 395 — .— %
9a 9.11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 107 214 250 357 — 0 %
10 a 10.11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 55 55 55 166 83 0 %
11 a 11.11 0 0 0 0 0 ) 0 0 0 0 0 0 B Mt Hs %
12 a 12.11 0 0 0 0 0 ) 0 0 0 0 0 0 0 422 242 %
13 a 13.11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 230 230 %
14 a 14.11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 %

- NOTA: Este cuadro muestra el porcentaje de aparicién de los centros de osificacién, pero el estado de maduracién de cada uno de
ellos no se indica.
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NOTA: Este cuadro muestra el porcentaje de aparicién de los centros de osificacién, pero el estado de maduracién de cada uno de
ellos no se indica.

































C_OMEN TARIOS

La manera como influye la desnutriciéon protéico caldérica en
el crecimiento de los centros de osificacion no es muy clara. Po-
siblemente el organismo sufre un trastorno del tipo osteoporoético,
ésto es, que el problema bésico seria la falta de formacién de la
matriz protéica (osteoide), pero no se puede descartar que se tra-
ta de una falta de mineralizacién (osteomalacia). Se ignora si hay
en la desnutricién protéico calérica algiin trastorno en la absor-
cién del calcio; en estudios en desnutridos con sindromes clinicos
graves se ha encontrado modificaciones morfolégicas y fisiol6gi-
cas del intestino delgado (11), lo cual hace sospechar esta posibi-
lidad.

En caso de que se admitiera un trastorno éseo causado por la
deficiencia de la matriz protéica, el proceso podria explicarse asi:
El organismo utiliza las proteinas dietarias para la formacién de
tejidos y células de prioridad vital fabricando hueso tnicamente
cuando ha superado las necesidades mas apremiantes. Este fend-
meno de prioridad en el uso de las proteinas para la construccion
de tejidos se nota también en el tejido muscular del desnutrido
y seria equiparable a lo que sucede en el hueso. Los estudios del
didmetro musculo 6seo demuestran que el desnutrido tiene una
menor cantidad de tejido muscular y/o Oseo. (4-12).

También es posible que la falta de calcificacion de los centros
de osificaciéon en el desnutrido se deba secundariamente a un mal
funcionamiento endocrino. Asi, por ejemplo, en estudios previos
hemos mostrado cémo hay una deficiencia del eje pitituitario-adre-
nal en desnutridos (13-14). Son de todos conocidos los cuadros de
amenorrea nutricional y el cuadro fisiolégico de hipopituitarismo
nutricional, lo cual nos indica o sugiere otros tipos de problema
endocrino en la desnutricién aun no estudiados, que pudieran in-
fluir en el crecimiento.

Por ultimo, es posible que el desnutrido tenga problemas a
nivel de DNA y RNA de los genes con controlan la osificacion
pero hay que hacer notar que los estudios existentes son muy es-
casos.

El factor racial como explicacion de los hallazgos queda des-
cartado como se mostré en estudios previos cuando se compararon
estos nifios, desde el punto de vista de grupo sanguineo, dermato-
grafia (14) y otros estudios antropolégicos, con nifios de la clase
bien nutrida de Medellin; estos estudios nos permiten concluir que

430 ANTIOQUIA MEDICA




la Unica diferencia entre lo nifios de clase baja y los de la clase
alta es de tipo socio-econémico y por ende de ingesta nutricional.

RESUMEN

‘Estudiamos 726 nifios de una comunidad desnutrida (baja in-
gesta dietaria, talla y peso bajos y otras medidas de crecimiento
bajas) desde el punto de vista de la maduraciéon ésea y utilizamos
el Atlas de desarrollo 6seo de Greulich y Pyle.

Encontramos un retraso que llega a ser marcado como de 36
meses en los grupos de 5 a 16 anos de edad y observamos que el
dafio es lentamente progresivo.

Se descart6 el factor racial y creemos dificil explicar todo por
un trastorno endocrino que no sea debido a una desnutricién pro-
téico caldrica. '

SYNOPSIS

726 children from a malnourished community were studied
from the point of view of bone age using X rays of hand and wrist.

The results were compared with the Atlas of Greulich and
Pyle. In previous work, children from high socioeconomic class
from the same region show normal bone develoment.

The results of the present study show retardation of bone growth.

Malnutrition is implied as cause of these findings.
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ALGUNAS CONSIDERACIONES ECOLOGICAS SOBRE LA
PARACOCCIDIOIDOMICOSIS EN COLOMBIA +

Angela Restrepo M. *%*
Luis Sigifredo Espinal T. *%¥

INTRODUCCION

La paracoccidioidomicosis (blastomicosis suramericana) es una en-
tidad de distribucién geografica peculiar, limitada a Sur y Centro Amé-
rica en lo que va de los paralelos 35° Sur al 20° Norte (1,2). Los pocos
casos informados en Estados Unidos (3, 4, 5) y en Europa (6) no son
autéctonos ya que los pacientes habian residido anteriormente en Lati-
noamérica. El caso informado en Africa (7) parece mas bien un error
diagnéstico. El mayor niimero de pacientes, cercano a los 2.000, ha si-
do informado en Brasil, con predominio en el Estado de Sao Paulo (8).
Sigue luego Venezuela (9) con 300, Argentina (10) con 116 y en pro-
porcién decreciente el resto de los paises Sur y Centro Americanos. So-
lamente Panama, Chile y la parte insular de América no han descrito
casos (2).

* Estudio auspiciado por una ayuda de investigacion del National Institute of
Health, United States Public Health Services, Bethesda, Maryland, U.S.A. (Grant
AT - 006637-03-).
** PDepartamento de Microbiologia, Facultad de Medicina, Universidad de Antio-
quia, Medellin.
=% Departamento de Biologia, Facultad de Ciencias, Universidad del Valle, Cali.
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CUA.DRGO N2 1

CASOS DE PARACOCCIDIOIDOMICOSIS INFORMADOS
EN COLOMBIA

Referencia Ne de ' Afio
Autor Bibliografica Casos Publicacion
Meéndez, A.
Méndez, A. y C. Garcia 11.12 8 1948,
1951
Londono, R. y Blair, J. 13 1 1954
Dueiias, V. et. al. 14 2 1955
Londofio, F. 16 8 Nuevos 1957
11 Public.
Gonzalez, P. 15 1 1956
Restrepo, A. et. al. 17.18 25 1962,
1963
Retamoso, B. 19 1 1965
Saravia, J. ef. al. 20 39 1965
Alvarez, R. 21 33 1965
Borrero, J. et. al. 22 5 1965
Lopez, H. et. al. 23 15 1965
Robledo, M. 24 46 Nuevos
24 Public. 1965
Pefia, C. 25 2 (—) 1967
Restrepo, A. 26 20 1967
Gomez, Heriberto IP.C ) 21 1967
Uribe, Gonzalo I.B. 1 1967
Villabona, Jorge T.P. 2 1967
Robledo, Mario y Restrepo, Angela L.P; 38 1967
TOTALES 373 373

(+) Incluidos en esta cifra estdn, posiblemente los casos informados por Saravia
et. al. (20).

(++) Informe personal, corroborado por exdmenes verificados en nuestro
laboratorio.
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En Colombia el niimero de casos publicados o conocidos por refe-
rencias personales es de 373 (Cuadro N° 1). Esta cifra no puede aceptar-
se como muy fidedigna puesto que creemos existen pacientes sobres los
cuales no hay informes escritos; pacientes sobre los cuales aparecieron
publicaciones en revistas de limitada circulacién y otros mas que fue-
ron objeto de presentacién en reuniones médicas de las cuales no quedd
constancia. También algunos de los informes conocidos analizan los
mismos casos presentados en anterior oportunidad. Finalmente, estamos
seguros de que en muchas oportunidades, especialmente en pacientes
con formas pulmonares puras, no se logré hacer el diagnéstico acertado.
De todas maneras es necesario reconocer que !a paracoccidioidomicosis
es bien prevalente en Colombia siendo, sin lugar a dudas, la micosis
profunda mas frecuentemente observada entre nosotros.

RESIDENCIA DE LOS PACIENTES: LOCALIZACION GEOGRAGICA

A pesar de que las limitaciones geograficas de la paracoccidioido-
micosis son marcadas, se desconocen los factores precisos que las origi-
nan. Entre nosotros fue Robledo (24) el primero en sefialar que el
32.0% de sus pacientes procedian de una regién especial, el suroeste
antioquefio. Considerando de importancia este aspecto hemos buscado
el dato en los varios informes, encontrando que en 133 casos éste exis-
tia; es decir, que podemos localizar el lugar de residencia del 35.6%
de los pacientes informados. Un informe (20) localiza los pacientes s6-
lo por Departamentos anotando 12 para Cundinamarca, 8 para el Meta;
4 para Santander, 7 para el Tolima y uno para cada uno de los siguien-
tes Departamentos: Cauca, Antioquia, Huila, Boyaca, Choco, Narifio,
Valle y Caldas. Situacién similar sucede con algunos de los pacientes
estudiados por otros, totalizdndose 102 casos conocidos que pueden lo-
calizarse solo por Departamentos. Finalmente, en 138 casos no existen
referencias sobre la procedencia de los pacientes (cuadro N°¢ 2).

La distribucién de las poblaciones y ciudades que han informado
casos de paracoccidioidomicosis aparece en la Fig. N° 1. Puede obser-
varse como un gran numero de casos (82) se agrupa en la hoya del Rio
Cauca; mientras que otros (36) aparecen distribuidos en la del Mag-
dalena. Los restantes casos se distribuyen en forma esporadica en otras
secciones del territorio colombiano. En el mapa se destaca también
la ausencia de casos en la costa atlantica y en las regiones calidas adya-
centes (llanura del Caribe). La costa del Pacifico presenta muy pocos
casos.
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CUADRO N°

2

DISTRIBUCION DE LOS CASOS DE PARACOCCIDIOIDOMICOSIS
SEGUN LA DIVISION GEOGRAFICA DE COLOMBIA

436

Departamento
O Intendencia

Antioquia
Atlantico
Bolivar
Boyaca
Cérdoba
Cundinamarca
Caldas

Cauca

Choc6

Huila

Quindio
Risaralda
Norte de Santander
Santander
Tolima

Valle

Narifio
Caqueta

Meta

TOTALES

Ne casos con lugar

de residencia espe-

cificado por pobla-
cién y de Depto.

62
il
1
2

11

N O

N & O O

23

2

0
133

(+) Sin dato sobre residencia: 138 pacientes.

Ne casos con lugar

de residencia espe-

cificado por depar-
tamentos (+)

21
0
0
1
0

12

10

N N O

11

23

102
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FIGURA N° I

DISTRIBUCION DE LOS CASOS DE PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

COLOMBIANOS EN RELACION CON LOS RIOS CAUCA Y

MAGDALENA

HOYA DEL RIO CAUCGA

HOYA DEL RIO MABDA-
LENA.
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RELACION ENTRE LAS FORMACIONES VEGETALES Y LA PARA-
COCCIDIOIDOMICOSIS

Debido a su posicién ecuaterial, Colombia goza de una amplia ga-
ma de regiones climaticas, ya que sus tierras se levantan desde el ni-
vel del mar hasta los encumbrados picachos andinos cubiertos perenne-
mente de nieve. De los elementos del clima se pueden considerar como
unos de los mas influyentes en el desenvolvimiento de la vida en las
distintas areas, la temperatura y la lluvia. Espinal y Montenegro (27)
utilizando el sistema de clasificacién ecolégica propuesto por Holdridge
y basados en la influencia que sobre e! desarrollo de la vegetacion tienen
estos dos factores, distinguen en Colombia 23 formaciones vegetales.
Para Holdridge , una Formacién es un grupo de asociaciones vegetales
dentro de una divisién natural del clima, las que, tomando en cuenta
las condiciones edaficas y las etapas de sucesién, tienen una fisonomia
similar en cualquier parte del mundo.

Hemos localizado en este mapa de formaciones vegetales las pobla-
ciones y ciudades que poseen casos de paracoccidioidomicosis apre-
ciandose la siguiente distribucién.

Bosque T'fopica,l

1. Muy seco: Sabanalarga (1)¥*, Cacuta (2), Rio Frio (1),
Bolivar, Valle (1).
2. Seco: Dabeiba (1), Cartago (1), Versalles (1), Tu-

lta (2), San Pedro, Valle (1), Buga (2), Gua-
cari (1), Honda (1), La Dorada (1), Ginebra
(1), La Virginia (1), Villeta (1), Cali (7),
Piedecuesta(1l), Pto. Tejada(1l), Tocaima(1).

3. Hamedo: Magangué (1), Montelibano (1), Turbo (1),
El Salado (1), San Miguel (1), Barrancaber-
meja (1), Pto. Boyaca (1).

. Muy Hamedo: Mutatd (1), Florencia (1), Montanita (1).

S

5. Transicion Haimedo muy héimedo: Pto. Valdivia (1), Remedios
(1), Pto. Berrio (4).

6. Pluvial: Bebed6 (1), Buenaventura (2).

* La cifra entre paréntesis indica el numero de casos informados en tal localidad.
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CUADRO N° 3

FORMACION ENTRE LAS FORMACIONES VEGETALES

Y LA PARACOCCIDIOIDOMICOSIS EN COLOMBIA

Formacion vegetal

BOSQUE TROPICAL

1. Muy seco
2. Seco
3. Humedo
4. Muy himedo
5. Transicion htimedo/muy humedo
6. Pluvial
TOTALES

BOSQUE SUBTROPICAL

1. Hamedo

2. Muy himedo
TOTALES

BOSQUE MONTANO BAJO

1. Humedo

2. Muy htmedo
TOTALES
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Casos informados

Ne°

24

48

19

50

69

16

%

3.0

18.0

5.2

2.0

4.5

2.2

36.0

14.2

37.5

51.0

6.0
5.2

12.0
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Bosque subtropical

1. Hitmedo: Caicedonia (1), Sta. Barbara (1), Medellin
(10), Ibagué (1), Bello (1), Giradota (1),
Barbosa (1) (Ant.), Bucaramanga (3).

2. Muy Hamedo: Frontino (2), Urrao (1), Peque (1), San An-
drés de Cuerquia (1), Anori (1), Amalfi (1),
Yali (2), Yolombé (3), Cisneros (1), Envi-
gado (1), Amagé (1), Fredonia (1), Venecia
(1), Concordia (1), Bolivar (Ant.) (2), An-
des (2), Betania (1), Jardin (1), Jerico (1),
Valparaiso (1), Caramanta (1), Pueblo Rico
(1), Cocorna (1), Marmato (1), Neira (2),
Balboa (1), Pererira (1), Circasia (1), Ar-
menia (1), Sevilla (1), Arbelaez (1), Sta. So-
fia (1), Barbosa (Santander) (1), Argelia
(1), Narifio (1), Antioquia. (1), Belalcazar
(1), Risaralda (1).

Bosque Montano Bajo:

1. Hdamedo: Usme (1), Bogota (7), Abejorral (1).
2. Muy Humedo: Manizales(5), La Estrella(1), Don Matias(1).

De todo lo anterior obtenemos las siguientes informaciones (Cua-
dro N° 3): En el BOSQUE TROPICAL, incluidas las formaciones que
varian por su humedad desde el pluvial hasta el muy seco, encontra-
mos 48 casos (36.0%). En la formacion BOSQUE SUBTROPICAL (ha-
medo y muy htimedo), vemos 69 pacientes (51.0%). Finalmente, en el
BOSQUE MONTANO BAJO (hiimedo y muy htmedo), hay 16 pacien-
tes (12.0%). No hay casos informados en el resto de las formaciones
vegetales, a saber, maleza desértica tropical; monte espinoso tropical;
monte espinoso subtropical; bosque seco subtropical; bosque montano
bajo, seco o pluvial; bosque montano con todas sus variedades y final-
mente, formaciones subalpinas, alpinas o nivales.

El hecho de que mas de 50% de los casos puedan localizarse en las
formaciones vegetales del BOSQUE SUBTROPICAL, Himedo o muy
Humedo, merece atencién. Estas formaciones vegetales hacen parte de
las laderas andinas, presentandose a veces en forma de mesetas ondula-
das (como la regién del Quindio), o ya como valles interiores (como el
rio Medellin).
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CUADRO N° 4

COMPARACION ENTRE LOS DIFERENTES FACTORES ECOLOGICOS PREDOMINANTES EN LAS FOR-
MACIONES VEGETALES DONDE SE CONOCEN CASOS DE PARACOCCIDIOIDOMICOSIS en COLOMBIA

Temperatura Precipitacion Altﬁra sobre informados
Formacion vegetal promedia Ph media anual el nivel del mar casos
(2C) suelos (mm) (mts.) %

BOSQUE TROPICAL
. 1. Muy seco Superior 242 Acido 500 — 1.000 0 — 1.000 3.0
2. Seco M " ” 1.000 — 2.000 800 — 1.000 18.0
3. Htumedo » <4 ” 2.000 — 4.000 0 — 1.000 5.2
4. Muy humedo f’ 2 2 4.000 — 8.000 0 — 800 2.0
5. Transicion - Humedo/muyhimedo t » - 6.000 — 8.000 ) 0 — 1.000 4.5
6. Pluvial e Superior 8.000 800 — 1.000 2.2
BOSQUE SUBTROPICAL ” "
1. Himedo ‘ 18 — 24 » 1.000 — 2.000 900 — 2.100 14.2
2. Muy himedo M — 24 i 2.000 — 4.000 1.000 — 2.000 31.5
BvOSQUE MON"I‘ANO ﬁMO
15 Hﬁmedo | 12 — 18 ” 1.000 — 2.000 1.900 — 2.900 6.0

2. Muy himedo 12 — 18 e 2.000 — 4.000 1.800 — 2.800 5.2



Desde el punto de vista ecolégico tales formaciones se caracterizan
por temperaturas medias entre 17 y 24°C. con un promedio anual de
lluvias de 1.000 a 2.000 m.m. (Bosque htimedo) y 2.000 y 4.000 m.m.
(Bosque muy hiimedo). Se puede observar, al hacer el calculo de la eva-
poracién (agua evaporada més agua transpirada) de estas areas, que
no existe deficiencia de agua para la vegetacién en ninguna época del

afio. La altura sobre el nivel del mar oscila entre 900 y 2.100 m., y la’

relativa abundancia de las precipitaciones ha provocado el desarrollo de
suelos generalmente &cidos. J

En las hoyas hidrograficas del Cauca y Magdalena, estas forma-
ciones del Bosque subtropical limitan con las formaciones Bosque hii-
medo tropical y Bosque seco tropical. En estas dos formaciones limi-
trofes podemos, igualmente, localizar un buen ntmero de casos (18.0%
en el bosque seco tropical y 5.2% en el bosque hiimedo tropical), lo cual
localiza un 74.2% de todos los casos en estas zonas.

Los cultivos méas comunes en el bosque subtropical, hiimedo o muy
himedo, son el café (que le ha valido el nombre de “zona cafetera”),
la cafia de azlcar, el maiz, la yuca, el platano, los frutales, las hortalizas.
Existe, ademads, explotacién de arboles maderables y cria de ganado
vacuno.

Las restantes formaciones vegetales en las cuales se han localiza-
do pacientes tienen algunas caracteristicas comunes con el bosque sub-
tropical hiimedo (Cuadro N° 4). Las temperaturas medias son superiores
a 24°C y no inferiores a 12°C; los suelos siguen siendo acidos; las pre-
cipitaciones medias anuales fluctiian alrededor de 2.000 mm. Igual-
mente existen cultivos comunes a las 4reas tropicales y subtropi-
cales, siend> tal vez la cafia de azlicar y e! maiz los mas importantes.
Entre las plantas comunes al bosque muy himedo subtropical y a otras
formaciones vegetales merecen mencionarse, entre otras las siguientes:

Nombre cientifico FPamilia Nombre comiin

1. Trichanthera gigantea  Acanthaceae Quiebrabarrigo

2. Persea coerulea Lauraceae Aguacatillo

3. Ochroma lagopus Bombacaceae Balso

4. Inga edulis Mimosaceae Guamo santaferefio
5. Gynerium sagittatum Gramineae Cafiabrava

6. Guadua angustifolia Gramineae Guadua

7. Bidens pilosa Compositae Masiquia

8. Triunfetta bogotensis Tiliaceae Cadillo

9. Hamelia erecta Rubiaceae Coralito

10. Miconia theaezans Melastomataceae  Nigiiito
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Teniendo en cuenta las anteriores caracteristicas y por exclusién
podriamos considerar como zonas muy poco aptas para el desarrollo
del P. brasiliensis aquellas cuyas temperaturas medias fueron muy su-
periores a 24°C o inferiores a 12°C; cuyos suelos fueran alcalinos; cu-
yas precipitaciones anuales fueran menos de 1.000 o superiores a los
4.000 mm. y aunque con menos certeza, serian también inadecuadas
las localidades a nivel del mar.

ASPECTOS ECOLOGICOS DE LA PARACOCCIDIOIDOMICOSIS

En comparacion con la ecologia de otras micosis sistémicas como la
histoplasmosis, la coccidicidomicosis y la criptococosis sobre las cua-
les se poseen ya los conocimientos esenciales, las relaciones del Paraco-
ccididiodes brasiliensis con su ambiente son poco menos que desconc-
cidas ,existiendo apenas unos pocos estudios sobre el tema (1,2). Igno-
ramos, por ejemplo, el habitat natural del hongo y esto a pesar de que
muchos datos como el predominio franco de pacientes agricultores
del sexo masculino (2,8), parecen sefialar al suelo como la fuente de
infeccién. Se ha informado el aislamiento del P. brasiliensis a partir de
suelos (29) y de guano de murciélagos (30) pero el hecho no ha podido
ser repetido a pesar de multiples intentos. Se desconoce, igualmente, la
forma de adquisicién de la infeccion habiéndose sugerido que ciertas
plantas pueden llevar el hongo e introducirlo accidentalmente en los
tejidos. Tal seria el caso de las formas ano-rectales. Los estudios expe-
rimentales de Mackinnon (31) y la observacién en los pacientes de un
alto porcentaje de lesiones pulmonares que pueden considerarse prima-
rias, hacen pensar més bien en la aspiracion directa de las particulas
infectantes del hongo, en su fase miceliar. Borelli (1) ha postulado la
existencia de un animal heterotermo, “protector’” del P. brasiliensis en
su fase levadura, animal que estaria limitado en su distribucién a la
zona endémica y a través del cual adquiriria el hombre la infeccion.

La limitaciéon geografica, natural, de esta enfermedad debe ser in-
discutiblemente un reflejo de condiciones ecolégicas favorables al desa-
rrollo del agente causal. Borelli (1) en Venezuela anota como los pa-
cientes con paracoccidioidomicosis deben haber vivido en Areas de cli-
ma tropical y/o Subtropical, con temperaturas entre 17-24°C. Chirife
(1) en Paraguay comprueba que la gran mayoria de los casos informa-
dos caben dentro de areas con humedad mediana (500 - 2.000 mm.) De
acuerdo con los datos que analizamos en este articulo, en Colombia, las
condiciones més favorables parecen ser aquellas que estan presentes en
la zona de vida del BOSQUE SUBTROPICAL, hiimedo o muy htmedo.
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Esta zona es el centro de la endemia (51.0% de los casos), endemia que
se contintia hacia las formaciones limitrofes (bosque tropical, seco y
htmedo) donde el agente causal encuentra, presumibliemente, condi-
ciones adecuadas. La distribucién de casos en otras formaciones vege-
tales es mas esporadica, pero es de creer que alli existen igualmente
circunstancias favorables al hongo o bien, que los pacientes han residi-
do anteriormente en la verdadera zona endémica. Caracterizan al Bos-
que Subtropical Hiimedo y al Bosque Subtropical muy Hamedo, una
temperatura calida y cierta humedad ,con los limites ya expuestos. Es-
to condiciona una flora 1 una fauna especiales a la vez que proporcio-
na los requerimientos de ciertos cultivos, tales como el café y la cafia
de aztcar. Cudl de estas circunstancias es la esencial al P. brasiliensis?
Sera el clima, ciertas plantas, las caracteristicas edaficas del terreno, un
animal? Imperardn las mismas condiciones en el resto de los paises
donde existe la paracoccidioidomicosis? Solo un esfuerzo aunado de
todos los interesados en esta enfermedad dara respuesta a los anterio-
res interrogantes.

Los resultados de encuestas epidemiolégicas con paracoccidioidina
(32) han mostrado algunos datos revelantes al problema ecolégico. En
efecto, los indices méas altos de sensibilidad a la parcoccidioidina en a-
dultos (26.0%) han sido encontrados en localidades donde la tempera-
tura media es de 21°C., la humedad relativa de 65-70% y donde la ex-
plotacién agricola principal es la cafa de azlicar. Ademas, son los agri-
cultores el grupo en el cual es mas frecuente encontrar reacciones cu-
taneas mayores de 10 mm. en induracién. Parece ,entonces, que las rela-
ciones entre el clima, la profesion, el tipo de cultivo y el contacto pre-
vio con P. brasiliensis (demostrado por la sensibilidad cuténea), se
coordinan con las caracteristicas de las zonas de vida en las cuales se
encuentra un mayor numero de casos de la enfermedad.

RESUMEN

Se presenta una revisién de la literatura nacional sobre la paraco-
ccidioidomicosis con énfasis en el lugar de residencia de los pacientes.
La localizacién en el mapa de 133 casos muestra una concentracién ma-
yor a lo largo de la hoya del rio Cauca y focos menos importantes de la
hoya del Magdalena. Relacionando la procedencia de los pacientes con
las formaciones vegetales se observa que el 51.0% de tales pacientes
proceden del Bosque subtropical, himedo o muy htmedo. En las for-
maciones limitrofes con las anteriores (Bosque Tropical, Seco y Hime-
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do) se localizan el 18.0% y el 5.2% de los casos restantes, respectiva-
mente. Los demas pacientes aparecen distribuidos en forma mas o me-
nos esporadica en otras formaciones.

Analizando las caracteristicas de las formaciones mas afectadas,
se encuentra que las temperaturas medias estan entre los 17 y los 24°C;
la precipitacion anual entre 1.000 y 4.000 mm. y la altura sobre el ni-
vel del mar, entre 900 y 2.100 mts. Los cultivos predominantes son el
café y la cafia de azlcar. Se sefiala que estas caracteristicas deben tener
relacion estrecha con el desarrollo del P. brasiliensis en su fase sapro-
fitica.

SYPNOSIS

A review or the colombian literature pertaining to paracoccidioido-
mycosis -with special reference to the patient’s place of residence- is
made. On the map the localities wich have reported cases, center along
the banks of the River Cauca. By correlating the patient’s place of resi-
dence with the ecological zones, one finds that 51.0% originate i nthe
Subtropical Moist Forest. The neighbouring zones, Tropical Dry and
Tropical Wet Forest, account for 18.0 and 5.2% the cases, respectively.
The remaining cases are randomly distributed in other zones.

In the zones most heavily affected, mean temperatures vary from
17 - 24°C; annual precipitation averages 1.000 - 4.000 mm. and elevation
above sea level varies from 900 - 2.100 mts. The main agricultural ex-
plotations are coffee and sugar cane. It is pointed out theat these cha-
racteristics might have a direct relationship with P. brasiliensis natural
habitat.
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Addendum: Posteriormente al envio de este articulo, los autores tuvieron cono-
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INFECCION URINARIA EN EL NINO
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INTRODUCCION:

El mejor conocimiento de la historia natural de la infeccién urina-
ria (1), ha traido como consecuencia 16gica una actitud menos contem-
plativa por parte del médico y ha hecho posible rescatar un nime-
ro cada vez mayor de pacientes de sus efectos desvastadores.

En el caso del nifio, el hecho comprobado de que un poco maéas
de la mitad presentan malformaciones congénitas del arbol urina-
rio que producen alteraciones mecanicas o funcionales, las cuales
a su vez predisponen o entretienen la infeccién, parece indicar
sin lugar a dudas una actitud agresiva en la investigacién y tra-
tamiento de estas infecciones.

La definicion de bacteriuria significativa por Kass (2) y mas
adelante la demostraciéon de anticuerpos bacterianos para el co-
libacilo (3, 4, 5), como indice del grado de invasion tisular, per-
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tad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia.
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mite confirmar o excluir con relativa seguridad la sospecha cli-
nica de la enfermedad.

Finalmente, la demostracién de formas silenciosas de pielone-
fritis (6, 7), indic6é la necesidad imperiosa de ampliar el tiempo de
control y cuidado de los pacientes con infeccién urinaria.

El interés de estudiar todos los aspectos clinicos, bacteriol6gi-
cos, quirtrgicos y evolutivos de la infecciéon urinaria en nuestro me-
dio, es el objetivo de este trabajo.

MATERIAL Y METODOS:

Fueron estudiados 53 nifios por un grupo formado por un pedia-
tra, un nefrélogo y un cirujano de nifios con la colaboracién del De-
partamento de Microbiologia y Parasitologia de la Facultad de Me-
dicina. A la consulta atendida por este grupo son remitidos los pa-
cientes con sospecha de infeccién urinaria. Cada uno es sometido
al siguiente estudio:

1) Historia clinica detallada.

2) Estudio microscépico del sedimento de orina.

3) Urocultivo con recuento de colonias y antibiograma.
4) Estudio radiolégico del &rbol wurinario.

Otros estudios, tales como endoscopia, pielografias retrégradas,
etc., se verifican cuando estdn indicados y de acuerdo con los resul-
tados de la evaluacién anterior. ‘

Una vez demostrada la presencia de infeccion urinaria, los pa-
cientes son sometidos a tratamiento a base de antibidticos selec-
cionados de acuerdo con el cultivo y antibiograma. La terapia
més frecuentemente usada, ha sido la de colisticina parentera]l por
10 dias, asociada a furadantina o gantrisin; estos ultimos por un
periodo no menor de seis meses. A esto, afiadimos la prescripcion
de liquidos en abundancia. Cualquier defecto anatémico descubier-
to cuando es susceptible de correccién, ésta se lleva a cabo. El con-
trol posterior de estos pacientes se hace a intervalos de un mes por
los primeros seis meses; cada dos meses por el segundo semestre
y luego tres a seis meses hasta completar dos afios. En cada visita,
ademéas de la evaluacién clinica, se toma muestra de orina para
estudio del sedimento y cultivo. Se hace el control radiolégico y
algunas pruebas funcionales renales de acuerdo con la necesidad
de esta evaluacién en el curso de la evolucion de la enfermedad.
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CUADRO N2 t
HOSPITAL IRFANTIL

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAM VICENTE DE PAUL
INFECCION URINARIA EN EL NiNO

SEXO EDAD

38+ — c2A. 7///////////A
A

Ne DE CASOS

. FEMENWING MASCULINO

CUADRO NS 2
; - HOSPITAL - INFANTIL
HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL

INFECCION URINARIA EN EL NINO

MOTIVO DE CONSULTA

ALMIIMIDNINY

%%m—

SINTOMAS GENITOURI SINTOMAS GASTRO FIECBRE COMO UN! FIEBRE DOLOR ANTECEDENTES DE
NARIOS BAJOS. glgg!g;l:&l.:ulraa CO SINTOMA. LUMBAR TRAUMA RENAL

TOTAL 83 CAS08



Hemos empleado la prueba de la prednisona en aquellos ca-
sos en los cuales los examenes habituales son incapaces de demos-
trar la infeccidén, a pesar de una buena sospecha clinica.

Si la evolucion es satisfactoria, el paciente es dado de alta a
los dos afios del diagnoéstico inicial, con la indicacién de volver a
la consulta si hay sintomas de infeccién urinaria.

RESULTADOS:

De los 53 casos estudiados, 38 corresponden al sexo femenino;
18 fueron menores de 2 afios (ver cuadro N° 1). El estado nutricio-
nal fue normal en 9 pacientes y los restantes mostraron algin gra-
do de distrofia.

CUADRG N° 1

INFECCION URINARIA EN EL NINO

BACTERIOLOGTIA

CULTIVOS POSITIVOS 74

Germen aislado %
Coli 47.2
Kleksiella 14.8
Aerobacter 8.1
Proteus 8.1
Estafilococo 8.4
Coagulasa negativa

Alcaligenes 4.05
Fec.

5 K. 4.0
Pseudomona 1.3
Estreptococo 1.3
Faecalis

Estreptococo 1.3
Coli proteus 2.7
Coli aerobacter 1.3
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CulltA DR O N2

INFECCION URINARIA EN EL NINO

SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA DE LOS GERMENES

Colisticina
Cloranfenicol
Mandelamine
Kanamicins
Tetraciclina
Furadantina
Gentamicina
Estreptomicina
Penicilina

37
29
22
20
20
19

4

DN DN

CUADRO N2 3

INFECCION URINARIA EN EL NINO

ESTUDIO RADIOLOGICO DE LAS VIAS URINARIAS

49% DE DEFECTOS ANATOMICOS

Normal
Urogratia excretora
Total 53 casos 24
Cistouretrografia miccional
Total 35 casos 17

*Cambios pielocaliciales
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Anormal
Defectos Cambios infla-
anatémicos matorios
11 18%
18
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Los sintomas que motivaron la consulta aparecen agrupados
en el grafico N° 2. Aquellos relacionados con el arbol urinario re-
presentan el 66.03%. El 22.6% estan representados por alteraciones
gastrointestinales y el 7.5% consultaron por fiebre como Unico
sintoma.

Solo el 20.7% de los pacientes, tenian menos de un mes de evo-
lucién cuando hicieron su primera consulta. En el 54.6% este tiem-
po fue menor de seis meses mientras que en el 28.3% del total,
el tiempo de evolucion de la enfermedad fue mayor de un afo.

El estudio microscopico del sedimento de orina fue normal
en el 40% de los pacientes, en muestras tomadas en su primera
consulta.

CUADRO N° 4
INFECCION URINARIA EN EL NINO

ESTUDIO RADIOLOGICO DE LAS VIAS URINARIAS

Defectos anatomicos Ne¢ de casos

A) UROGRAFIA EXCRETORA
Rifion bifido derecho
Rinén bifido izquierdo
Rinon bifido bilateral
Rinon derecho excluido, obstaculo
ureteropélvico izquierdo 1
Hidronefrosis bilateral
Hidronefrosis derecha 1
Hidronefrosis izquierdo. (Obstaculo ureterovesical
izquierdo) 2
Exclusion rifion derecho.
(Extravasacion medio de contraste) 1

[ N

—

B) CISTOURETROGRAFIA
Dilatacién de uretra posterior
Reflujo vesicoureteral
Diverticulo vesical
Hipertrofia cuello vesical
Ureterocele

= et =3 QO
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En 48 de los 53 casos el urocultivo inicial fue positivo. Duran-
te la evaluacién, se confirmaron una o méas recaidas en 19 pa-
cientes mediante el aislamiento de gérmenes. El total de uroculti-
vos positivos fue de 74 y de ellos se aislé Escherichia Coli en el
472%. El 91.2% de los resultados, corresponden a gérmenes gram
negativos (cuadro N°¢ 1). El germen aislado durante las recaidas,
fue el mismo del cultivo inicial en 8 casos.

La sensibilidad a los antibidticos aparece en el cuadro N° 2.
En esta prueba de laboratorio se observa que la colisticina fue la
mas frecuentemente efectiva contra los gérmenes cultivados.

En todos los pacientes se hizo urografia excretora; en 24 no
fue posible describir ningln tipo de alteracién; en 11 se encontra-
ron las anomalias uroldgicas agrupadas en los cuadros Nros. 3 y
4; 18 pacientes mostraron cambios en el sistema pielocaliceal, ca-
racteristicos de infeccién urinaria. Dos de estos pacientes corres-
ponden a tuberculosis renal. La -cistouretrografia miccional fue
practicada solamente en 35 de los 53 pacientes, 18 de los cuales
mostraron imégenes anormales (ver cuadro N° 6). La presién ar-
terial fue normal en todos ellos.

Las determinaciones de trea y creatinina efectuadas en 21 pa-
cientes dieron cifras normales.

Treinta y cuatro de los pacientes seguidos con este programa,
evolucionaron sin ninguna recaida. Los 19 restantes presentaron
un ntmero variable de recaidas. Hasta 7 en uno de ellos.

COMENTARIOS:

El predominio de la infeccion urinaria en el sexo femenino,
71.6% de nuestros casos, aparece en todas las edades excepto en el
lactante. La razén de esta mayor incidencia no ha sido explicada
satisfactoriamente; al parecer no puede responsabilizarse a la cor-
tedad de la uretra ni a la contaminacién perineal (8). Forsythe,
la explica por una mayor amplitud del esfinther interno de la ve-
iiga, encontrada por él en nihas afectadas de infeccién urinaria o
de enuresis (9).

Las manifestaciones clinicas de la infeccion urinaria son va-
riables de acuerdo con la edad del paciente. Los sintomas gastroin
testinales y las alteraciones de caracter general han sido descri-
tos de preferencia en el lactante (10, 11, 12); aunque caracteristi-
cas semejantes pueden presentarse en el nifio mayor e incluso en
el adulto, (13), dando lugar a diagndsticos errbéneos que retardan
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CUADRO N: 5 — PACIENTES CON RECAIDAS DURANTE LA EVOLUCION

Ne¢ de Gérmenes aislados Urografia
Edad Sexo recaidas Inicial Posterior Excretora Cistouretrografia
10 a. M 1 Coli Coli Normal Diverticulo vesical
- Estenosis del
2. a. F 1 Coli Coli Normal cuello vesical
22 m. F 1 Coli Coli Normal -
L, F 1 Coli Coli Rifién bifido Dilat. uretra post.
4 a. F 1 Coli Coli Alt. p. c. Cistitis
5 a. F 1 74 Coli Hidronefrosis izq. Normal
3 a. M 1 Proteus Proteus Normal —
Estafilococo
2 a. F 1 coagulosa negativo Aerobacter Normal Normal
Reflujo de
5 a. F 1 Coli Estreptoco fecalis Alt. p. c. Estenosis meato
15 m. M 1 Proteus Coli Normal Normal
5 a F 1 Coli Coli Normal —
Estafilococo
5 a. F 1 Coli coagulosa negativa Rifién bifido Normal
Hidronefrosis izq.
3 a F 2 Coli Klebsiella Obstrue. uretero pelv. Normal
11 m M 2 Proteus Aerobacter Normal —
7 a F 2 Coli Coli Proteus Normal Normal
4 a F 3 Coli Coli Normal Dilatacion wuretra post.
Pseudomona y otros
21 m M 5 Pseudomona Gram (—) Alt. p. c. Reflujo bilateral
Klebsiella
8a. F 6 Coli Estreptococo Coli Alt. p. c. Dilat. uretra post.
10 m. M 7 Klebsiella Proteus Hidronefrosis Reflujo bilateral
Aerobacter Bilateral
Klebsiella
Alcalygenes fecales
* Desnutriciéon III — **Alt. p. c. = Alteraciones pielocaliciales.

s




CUADRO N° 6

Hallazgos en 35 pacientes con estudio completo

60% de defectos anatémicos - 7 casos fueron normales

Ne Edad Sexo Urografia excretora Cistouretrografia
1 10 m. M Hidronefrosis bilateral Reflujo bilateral
2 3 a. F Deformacién cdliz T. B. C. Dilatacion uretraposterior
3 4 a. F Normal Dilatacion uretra Cistitis
4 16 m. F Rifién bifido izq. Hidronefrosis der, Ureterocele derecho
5 12 m. M Alteraciones p. c. izq. Reflujo izq.
6 15 m. M R. derecho exciuido; obstruc. uretero pélvica izq. Normal
7 10 a. M Alt. p. c. derecha Dilatacién de uretra
8 158 F Alt. p. c. derecha Dilatacidon uretra post.
9 4 a. F Alt. p. c. izquierda Cistitis
10 1155 M Alt. p. c. izquierda Valva uretral
11 7 a. M Alt. p. c. derecha Normal
Lesiones caliciales izq.
H=Bas O,
12 4 a. F AL P.c, -der. Normal
13 5 a. F Alt. p. c. izquierda. Columna rigida Ureter der. Normal
14 3 a. F Hidronefrosis izg. Normal
15 3 a. F Normal Dilatacién uretra post.
16 3 a. P Alt. p. c. columna rigida ureter der. Normal
17 5 a. F Alt. p. c. derecha columna Reflujo der. Estenosis meato
18 10 a. M Normal Diverticuo vesical
19 10 a. F Normal Dilatacion uretra - Estenosis meato
20 26 m. F Normal Estenosis cuellos
21 b a. F Hidronefrosis izq. Normal
22 11 a. F Alt. p. c. bilateral Normal
23 8 a. F Alt. p. c. derecha Reflujos der.; dilatacion uretra-posterior
24 18 m. 1 Alt. p. c. izg. ureteres tortuosos Reflujo bilateral
25 21 m. M Alt. p. c. bilateral; Ureteres tortuosos Reflujo bilateral. Estenosis del cuello
26 8 a. M At. p. c. izq. Normal
20 22 a F Alt. p. c. izq. Rifi6én bifido izq. Reflujo izquierdo
28 5 a. F Rifén bifido izq.

Normal

Al p. c. Alteraciones pielocaliciales.



Fotos 1 - 2 — Refiujo vésico ureteral
1) Primario — 2) Secundario a hipertrofia de cuello

el tratamiento precoz y agravan el pronéstico. De los 12 pacientes
con este tipo de manifestaciones, 9 eran menores de 2 afos y los
4 restantes correspondian a edades de 3, 5 y 10 afios.

Los sitomas atribuibles al tracto urinario inferior, tales como:
disuria, polaquiuria y tenesmo vesical, son mas facilmente identifica-
dos en el niho mayor que ya ha desarrollado continencia vesical volun-
taria (14, 15). La mayor proporcién de pacientes de mas de 2 afios en
nuestra casuistica explica el predominio de este tipo de manifesta-
ciones (61.2%); no existe, sin embargo, una relacion directa en-
tre estas manifestaciones y la presencia de defectos anatémicos
bajos. De los 53 pacientes estudiados, 35 tenian este tipo de ma-
nifestaciones en la consulta inicial. En 26 de ellos el estudio uro-
logico fue completo y sdélo 11 resultaron con alguna anomalia
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urolégica. Son producidos posiblemente por la irritaciéon de la mu-
cosa vesical provocada por la alta concentracion de productos bac-
terianos (16), o por el aumento del volumen de orina que se obser-
va en los periodos iniciales de la enfermedad y que traduce la dis-
minucién de la capacidad de concentracién del rifidén. Sin em-
bargo, al lado de estos sintomas comunes al cuadro infeccioso, al-
gunos signos, tales como: la alteracion del calibre del chorro urina-
rio, la interrupcion de la miccidn, la orina por goteo y la misma reten-
cién urinaria, tienen casi siempre como sustrato un defecto obs-
tructivo bajo.

La fiebre fue habitualmente un sintoma asociado a cualquiera
de los otros descritos. S6lo en 4 casos se presentd como Unica mani-
festacion del proceso. Queremos llamar la atencién acerca de que
s¢lo un paciente consultdé por fiebre y dolor lumbar, forma de
presentacién ésta tan comin en el adulto y que sblo excepcio-
nalmente hemos observado en el nifo.

En 74 urocultivos positivos, el 47.2% correspondié a E. Coli.
Esta proporciéon es semejante a la publicada en otras series (17,
18, 19, 20).

Se demostraron asociaciones bacterianas en el 4% de los ca-
sos y gérmenes gram positivos en el 8.0%; de ellos, 4 correspon-
den a estafilococo coagulasa negativa, germen habitualmente con-
siderado como incapaz de provocar infeccion wurinaria (2).

La identificacion de gérmenes resistentes al tratamiento, coin-
cidi6 en general con malformaciones, tal como puede apreciarse en
el cuadro de evolucion de los pacientes (cuadro N° 5).

Incluimos dentro de este trabajo 2 pacientes con tuberculosis
renal, porque su historia clinica era compatible con una infeccion
bacteriana no especifica. En uno de los casos se aisléo colibacilo y
posteriormente aerobacter antes de identificar el bacilo tuberculo-
so; se trataba de una nifia en la cual se apreciaba, ademaés, una si-
nequia de labios menores que posiblemente actué como factor pre-
disponente para la infeccion.

En 5 pacientes no fue posible el aislamiento de bacterias para
confirmar el diagnéstico de infeccién wurinaria. Las razones clasi-
camente aducidas para explicar la falta de bacteriuria en pacien-
tes comprobados por otros medios de padecer la enfermedad, han
sido, la intermitencia de la bacteriuria, la presencia de lesiones
renales cerradas, la incapacidad de crecimiento de los gérmenes
en los medios habitualmente utilizados y las orinas de pH bajo
y poca densidad que inhiben el crecimiento bacteriano. A estas
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Fotos 3 - 4 — Dilatacién de uretra

3) Obstruccién uretra distal (Anillo de Lyon)
4) Estenosis del meato
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razones habria que agregar la posibilidad de desarrollo de varian-
tes bacterianas, protoplastos, formas L. (22), en relaciéon con la
administracion reciente de antibidticos.

En todos los 5 pacientes el diagnéstico de infeccidon urinaria
cronica fue sustanciado por una historia clinica muy sugestiva a-
gregada a la presencia de alteraciones radiolégicas en el sistema
pielocaliceal, a la presencia en alguno de ellos de malformaciones
anatémicas y por ultimo a la respuesta satisfactoria al tratamien-
to. En uno de ellos, el estudio hispatolégico demostré la presencia
de una pielonefritis croénica.

Entre el 50 y 70% de los nifios con infeccién urinaria croénica,
tienen algin defecto anatémico concomitante. En el estudio de
Steele (23), efectuado en un grupo de pacientes hospitalizados du-
rante la década de 1940-1950, el 35% tenian anormalidades, la ma-
yoria de origen obstructivo; Newmann y Pryles, en una revision
de protocolos de autopsias de 1933 a 1960, encontraron un 62% de
anomalias estructurales o funcionales asociadas con pielonefritis
cronica; Kunin, en un estudio epidemiolégico practicado en nifios
escolares (24), encontré anormalidades en el 20.6% de las urogra-
fias excretoras; este porcentaje subia al 37.4% en las cistografias
miccionales, observando, ademaés, que el 18.7% tenian reflujo vé-
sico-ureteral. En nuestro grupo de 53 pacientes, el 49%, mostra-
ron anormalidades. Sin embargo, cuando se limita el an&lisis Uni-
camente a los 35 casos en los cuales fue posible hacer un estudio
completo, incluyendo la cistografia miccional, esta cifra se elevd
al 60%; si consideramos ademas el grupo que presenta alteraciones
pielocalicéales atribuidas a la infeccién, el porcentaje de datos pa-
tolégicos aportados por el estudio radiografico se eleva al 80%.
(Cuadro N° 6).

La cistouretrografia miccional permite la demostracién obje-
tiva de un nimero de anomalias que de otra manera pasarian desa-
percibidas, Jle la comparacién de las dos técnicas radiolégicas, uro-
grafia excretora y -cistouretrografia miccional, se obtiene la de-
duccién de que esta ultima proporciona una mayor informacién
con respecto a alteraciones anatéomicas que no pueden ser
demostradas por la urografia excretora. Esto no significa en mane-
ra alguna que una técnica excluye a la otra, puesto que la urogra-
fia excretora tiene un significado funcional que no tiene la cisto-
grafia miccional, sino que son dos recursos diagnosticos que se com-
plementan.
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El reflujo vésico-ureteral (fotos 1 y 2) ha sido considerado siempre
como anormal y responsable o concomitante con el 50% de las infeccio-
nes urinarias no asociadas a otras anomalias (26, 27). De las dife-
rentes causas responsables de este fenémeno (28, 29, 30, 31, 32), el
menor numero corresponde a las obstrucciones urinarias bajas del
cuello vesical o la uretra y la mayor parte son del tipo calificadas
como primarias por mala implantaciéon uretero-vesical o defecto

de las fibras longitudinales musculares del uréter; las cistitis re-
currentes forman la segunda causa importante de reflujo. En el
cuadro N° 7, aparecen las causas determinantes de reflujo vesico-
ureteral en nuestros 7 pacientes.

EDAD

5 afhos

12 meses

10 meses

18 meses

21 meses

8 afios

2 anos
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EEUALDEREOSIING T

INFECCION URINARIA EN EL NINO

REFLUJO VESICOURETERAL
EN 35 PACIENTES CON ESTUDIO COMPLETO

SEXO

Femenino

Masculino

Masculino

F'emenino

Masculino

Femenino

Femenino

REFLUJO

Derecho
Izquierdo
Bilateral
Bilateral
Bilateral
Derecho

Izquierdo

CAUSA

Estenosis meato uretral
Primario

Megaureteres ?

Primario

Hipertrofia cuello vesical
Obstruccién uretral

Doble ureter (mala implant.)
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GidsA DR:O NRus8

INFECCION URINARIA EN EL NINO

DILATACION DE URETRA POSTERIOR
EN 35 PACIENTES ESTUDIADOS

Edad en afios SEXO CAUSA
10 Femenino Estenosis del meato
10 Masculino Estenosis del meato
1 Femenino Estenosis uretra distal
3 Femenino Estenosis uretra distal
4 Femenino Estenosis uretra distal
3 Femenino " Estenosis uretra distal
5 Femenino Estenosis del meato
8 Femenino Estenosis uretra distal

La anomalia mas frecuentemente demostrada en la cistogra-
fia miccional es la dilatacion de la uretra posterior (33, 34, 35), cu-
ya magnitud depende del grado de obstruccién y del tiempo de
evoluciéon. En las nifas la causa mas frecuente parece ser la pre-
sencia de un anillo fibroso situado en la parte distal de la uretra
muscular; Lyons, lo encuentra en el 90% de un grupo de 152 ni-
fas (34), con infecciones recurrentes o dificultades miccionales.
Las causas de la dilatacién de la uretra en 8 de nuestros casos apa-
recen en el cuadro N° 8.

Uno solo de nuestros pacientes tenia obstruccién del cuello ve-
sical. Esta anomalia es considerada actualmente de rara presenta-
cion. Harrow (36), s6lo encuentra tres casos de 271 nifios con in-
feccidn urinaria recurrente.

Las obstrucciones distales de la uretra pueden simularla (37)
y su mejor valoracién por medio de la calibracién de la uretra
utilizando las bujias de bola de Otis, ha llevado a revaluar el con-
cepto de dilatacion post-estenética atribuida a la obstruccién del
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cuello. Sin embargo, algunos autores contintian considerando esta
entidad como la més frecuente de las anomalias urolégicas en el
nifio (28).

Un diverticulo vesical y ureterocele completan el grupo de-
anomalias encontradas mediante el estudio urocistografico.

La evolucion y por lo tanto el pronéstico de la infeccién wuri-
naria, estd sujeta a factores, tales como la edad de comienzo, el
tiempo transcurrido hasta el diagnéstico, la presencia de malfor-
maciones asociadas y el tipo de tratamiento establecido. Steele (23),
en su estudio, concluye, que la mortalidad fue mayor entre los va-
rones, siendo de particular mal pronoéstico el comienzo antes de
los dos afios; el prondstico guarda también estrecha relacién con el
namero y gravedad de las recaidas. L.os mejores resultados del tra-
tamiento parecen obtenerse con la prolongacién de la terapia por un
periodo no menor de seis meses, siempre y cuando los urocultivos de
control no muestren recurrencia; nuestros pacientes han estado so-
metidos a este esquema de tratamiento.

Finalmente, solo el control de la evolucién por varios afios,
puede permitir una evaluacién definitiva de cada caso, dada la
existencia de formas silenciosas o poco sintomaticas que sdlo tar-
diamente dan manifestaciones clinicas, de una insuficiencia renal
cronica. En el estudio de Leadbetter (39), de 72 nifios, 27 afios
después del primer episodio de infeccién persistente, el 10% mos-
traba deterioro renal evidente y el 2% habia muerto.

En nuestro estudio, 34 pacientes no han presentado ninguna
recaida durante el tiempo que han estado sometidos a control; 13
de ellos, han sido seguidos por méas de seis meses y cinco, por maés
de un afio. En el andlisis de estos 34 pacientes encontramos que
s6lo 16 presentaban algin tipo de anomalia organica y solamente
2 de los 18 pacientes seguidos por mas de 6 meses presentaron
anomalias.

De los 19 pacientes que presentaron recaidas (cuadro N°¢ 10),
diez tenian algiin defecto anatémico; de los 9 restantes, uno de ellos
era un desnutrido, lo cual constituye un factor predisponente y
en 4 no se hizo cistografia miccional que permitiera una evalua-
ciébn mas completa.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se estudiaron 53 nifios con diagnoéstico de infeccién wurinaria,
de los cuales el 71.6% fueron ninas.
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En el estudio bacteriologico de la orina se encontraron gérme-
nes gram negativos en 9 de cada 10 casos y un poco menos de la
mitad se identificaron como Escherichia coli. En dos de los pacien-
tes se hizo diagndstico de tuberculosis urinaria.

En el 49% de nuestro grupo de pacientes, fue posible demostrar
algin defecto anatémico. Esta proporciéon de anomalias se aumenta
al 60% cuando se considera solamente el grupo de 35 casos en los
cuales fue posible hacer un estudio completo.

La utilidad de la cistouretrografia como medio de diagndstico
es aparente en la proporcién de anormalidades que con ellas se pu-
dieron demostrar. En cambio, si se utiliza solamente la urografia ex-
cretora en el estudio de estos pacientes, las posibilidades de diagnos
ticar anomalias congénitas disminuyen.

En 8 pacientes se hizo el diagnoéstico de dilatacién de uretra
posterior; 7 de ellos fueron nifias, en las cuales el obstaculo esta-
ba en la parte distal de la uretra.

En 7 pacientes se demostré la presencia de reflujo vesico-ure-
teral; 3 de ellos presentaban concomitantemente una obstruccion
de cuello o uretra y los otros 4 pueden considerarse como de tipo
primario.

La frecuencia de anomalias fue mayor en el grupo de pacien-
tes que presentaron recaidas durante la evolucidon, pero la dife-
rencia mno es estadisticamente representativa.

SYNOPSIS

He have studied 53 children in whom the diagnosis of Uri-
nary Infection was made; 71.6% were girls.

In the bacteriological study of the wurine we found gram-ne-
gative bacteria in 9 out of each 10 cases, and the E. Coli accoun-
ted for almost half of the total.

In 49% of our patiens we here able to demonstrate an anato-
mical defect; these anomalies came up to make for the 60% when
we considered just the 35 patients in whom we perfomed a com-
plete work-up.

The usefulness of cystourethrography is stressed by the fact
of the number of anomalies it helped to detect; the urography alo-
ne, would lessen the posibilities to find out congenital defects.

Dilatation of the posterior urethra was found in 8 patients,
of whom, 7 were girls; the obstacle was in the distal part of the
urethra.
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7 patients had vesico-ureteral reflux: 1 had bladder neck obs-

truction, 2 urethral obstruction, and the rest were considered to
belong to the primary type of reflux.

The frecuency of wurinary anomalies was higher in patients

with recidives, but this difference is not of statistics significance.

L - 3 O

10

12
13

14
15
16
17
18
19

20
21
22
23
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SIFILIS  CONGENITA

REVISION DE SEIS ANOS EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO
DEL VALLE (1960-1966)

DR. JULIO CESAR REINA REINA *

La sifilis ha sido sien.pre considerada como uno de los grandes
azotes de la humanidad y su diseminacién por el mundo ha sido
motivo de variadas polémicas entre paises de Europa y de Améri-
ca (1). Actualmente, aunque parece que el Treponema pallidum se
ha hecho menos virulento después del siglo XVIII, se ha observado
un resurgimiento de la sifilis en todas sus manifestaciones. Este au-
mento ha ocurrido principalmente en gente joven sexualmente acti-
va, que tiene la mayor incidencia de embarazos, lo cual se refleja en
un aumento concomitante del nimero de casos de sifilis congéni-
ta (2).

Desde 1957 hay un aumento gradual pero implacable en el nu-
mero de casos por ano de sifilis congénita en nifios menores de un
aflo reportados a las Instituciones de Salud. En los Estados Unidos
el nimero de casos reportados en 1.962, representan un aumento
de mas del 100% con respecto a 1957 (3, 4). En nuestro medio, a

* Instructor Depto. de Pediatria - Facultad de Medicina - Univ. del Valle (Cali)
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pesar de las deficiencias de nuestros datos estadisticos, el DANE
(5),reporta en 1964, un total de 12.587 casos nuevos de sifilis en
todas sus manifestaciones, de los cuales el 3.3% corresponde a sifi-
lis congénita. En Cali (6), una encuesta realizada en la clinica de
Control Prenatal del Hospital Universitario del Valle en 1962, con
un total de 300 futuras madres que acudieron por primera vez a
consulta, mostré que el 15% tenian una reaccién serolégica (VDRL
v Reiter), altamente positiva. Esta misma encuesta realizada en una
poblaciéon semirural cercana a Cali (7), mostré que el 10% de las ma-
dres embarazadas tenian una reaccién serolégica (Reiter) positiva. Te-
niendo en cuenta las multiples dificultades de orden socio-cultural que
existen en nuestro medio para llevar a cabo un programa de control
prenatal adecuado, debemos concluir que la sifilis congénita cons-
tituye uno de los principales problemas de nuestra salud publica.

En el presente estudio se hard una revisién de todos los casos
de sifilis congénita diagnosticados en el Hospital Universitario del
Valle desde enero de 1960, hasta diciembre de 1966, y se haran al-
gunos comentarios referentes al enfoque epidemioldgico que se esta
haciendo actualmente con el fin de erradicar en forma efectiva y
segura esta “plaga’silenciosa.

FISIOPATOLOGIA

La infeccion del feto ocurre de la madre a través de la pla-
centa, en muy raras ocasiones antes del 4° mes de gestacién, pues
se ha sugerido que la capa de Langhos del corion sirve como una
barrera protectora contra el treponema. El curso de la sifilis con-
génita se asemeja al de la secundaria y etapas de manifestacio-
nes tardias de la sifilis adquirida. El cuadro clinico comienza en-
tre la 29 y 6% semanas de la vida, siendo las lesiones mucocutaneas
y 6seas las de mayor importancia.

Las reacciones sorologicas al momento del nacimiento tienen
valor diagnoéstico cuando los titulos en el nifio son mayores que
los encontrados en la madre. Un titulo creciente de las reacciones
serologicas en los primeros 3 meses de la vida del nifio, atin sin
signos y sintomas, es indicativo de sifilis congénita. La sifilis con-
génita puede manifestarse en tres etapas segn la edad en que
aparezcan las lesiones. Si las manifestaciones clinicas aparecen an-
tes de los dos afios de edad, se considera sifilis congénita precoz.
Después de esta edad se llama sifilis congénita tardia y posterior-
mente se pueden encontrar los estigmas (8, 9, 10).
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MATERIAL Y METODOS

El material de este estudio lo constituyen todas las Historias
Clinicas en las cuales se encontré el diagnéstico de sifilis congéni-
ta jhecho durante los afios 1960 a 1966. Se excluyeron del estudio
todos aquellos casos que no llenaban los requisitos adecuados para
sustentar el diagnéstico, tales como signos y sintomas clinicos, sero-
logia del nifio y/o la madre, historia de la madre, alteraciones dseas
en la radiografia o hallazgos anatomapatolégicos indicativos de la
enfermedad, y demés datos concernientes, para lo cual se elaboré
previamente un formulario especial. Tampoco se incluyen en este
estudio aquellos casos diagnosticados y tratados en forma ambu-
latoria en los servicios de Urgencias y Consulta Externa, debido a que
estos diagnésticos no fueron codificados.

RESULTADOS

Se encontraron un total de 107 casos de los cuales 73 reunian
todos los requisitos exigidos para el diagnéstico correcto de la en-
fermedad. De éstos, el 51% eran hombres y el 49% mujeres (cua-
dro N° 1). Las edades extremas fueron, menores de un dia con 17.8%
hasta 6 afios con un 6.9%, pero solo se encontré un solo caso mayor
de un afio, un nifio de 6 afios que consulté queratitis intersticial,
(cuadro N° 2). El 42.5% de los casos estaban incluidos en las eda-
des de 1 a 2 meses de edad. Un poco més de la mitad de los casos
(52%), habian nacido en la casa sin ninguna atencién médica (cua-
dro N° 3). El 53.3% de las madres estaban incluidas en el grupo

CUADRE NVl

DISTRIBUCION POR SEXO DE 73 NINOS CON SIFILIS
CONGENITA EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO DEL VALLE

1960-1966
Afio 1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 Total %
Hombres 1 3 5 6 11 5 6 37 50.0
Mujeres 2 3 4 3 9 9 6 36 50.0
TOTAL 3 6 9 9 20 1402 73 100.0
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CUrAYD R O N° 2

DISTRIBUCION POR EDADES DE 73 NINOS CON SIFILIS
CONGENITA EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO DEL VALLE

1960-1966
Edad 1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 Total %

< 1 dia shdlodigs@arsd 2 8o D018 nliug
9 et s Enganinains 5 3.0 %@ o 48binniTa8
159 2 remg Biei B~ 11 6 Fic oBamsidliG
3—4 m. bl fbac— 3 oLl 8lille pib1Be0
SO W8 Etibdgaer neic . 10 2ol S 6.9
TOTAL B8 9z 20 14 120 50T8 it 1000

CIULAVDIR O 7 N° "3

DISTRIBUCION POR ANOS DE 73 NINOS CON SIFILIS
CONGENITA NACIDOS EN CASA Y HOSPITAL

1960-1966

1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 Total %
Hospital 0 3 4 9 6 7 6 35 48
Casa 3 3 5 0 14 7 6 38 52
TOTAL 3 6 9 9 200 el Asil2 73 100.0

de edad de 15 a 24 afios, madres jovenes sexualmente activas, con
la mayor tasa de embarazo (cuadro N°¢ 4). Desafortunadamente en
la mayoria de los casos, no se investigaron varios datos de gran va-
lor epidemioldgico, tales como ocupaciéon precisa de la madre, con-
trol prenatal, etc. (cuadro N° 5). fj_gl el cuadro N°¢ 6, se puede ob-
servar que las manifestaciones clinicas y paraclinicas de la enfer-
medad, mas frecuentemente encontradas fueron la hepatoesplenome-
galia y la reacciéon serolégica (VDRL) positiva tanto en la madre
como:en el nifo. A pesar de que se ha descrito un compromiso
meningeo en el 40 al 50% de los casos (8), no se hizo este tipo de
investigaciones en nuestros pacientes.

Las infecciones del tracto respiratorio bajo fueron las que
con mayor frecuencia se asociaron a la sifilis congénita, siguiéndole
en orden de frecuencia la septicemia y la desnutricién. Se encontré
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una mortalidad del 37% atribuida principalmente a las enfermeda-
des asociadas (cuadros 7 y 8). No se conoce la evolucién posterior
de los pacientes sobrevivientes debido a que no asisten al control
por la Consulta Externa.

DISCUSION. Aunque el presente estudio es solo una muestra
hospitalaria, es un reflejo del problema de la sifilis en nuestro
medio, ya que a nuestro Hospital consulta aproximadamente el

CUADRO N° 4

DISTRIBUCION POR EDADES DE 73 MADRES CON HIJOS CON
SIFILIS EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO

DEL VALLE
1960-1966
Edad-afios 1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 Total %
15 — 19 - - 2 - 4 ‘"4 5 .M 19.1
P o B  wd o ei- 3 ST, SO O Sy
25 — 29 = 2 3 2 5 i 3 16 21.9
30 — 34 2 b, 2 3 1 - 9 12.3
35 y mas - - - = - - = - -
Sin Dato i 2 1 2 1 2 - 9 12.3
TOTAL 3 6.9 9 20 14 12 U3 .. 000

CUADRO N° 5

HALLAZGOS MATERNOS DE 73 NINOS CON SIFILIS
CONGENITA EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO DEL VALLE

1960-1966

SIN DATO POSITIVOS NEGATIVOS

Ne % Ne % Ne %
Control prenatal 43 59 3 4 27 37
Tx. madre en embarazo 48 66 8 11 17 23
Lesiones Genitales 59 80 6 9 8 i
Abortos 33 45 Jif5) 21 25 34
Mortinatos 42 58 4 5 27 87
Serologia de la madre 15 21 55 75 3 4
Serologia del padre 55 75 13 18 5 7
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40% de la poblacién de la region, principalmente aquellas personas
de estatus sociocultural bajo. Se pudo observar un aumento progre-
sivo de sifilis congénita cada afio, correspondiendo el 78% de los ca-
sos a niflos menores de 3 meses.

El hallazgo de ictericia y hepato-esplenomegalia con un pro-
medio del 656% de los casos le indican al médico la necesidad de
pensar mas en esta entidad como diagndstico diferencial de.las
ictericias del recién nacido.

C UA BiRI @ :N%- 6

MANIFESTACIONES CLINICAS Y PARACLINICAS EN 73 NINOS
CON SIFILIS CONGENITA EN EL HOSPITAL
UNIVERSITARIO DEL VALLE

1960-1966
1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 Total %
Ictericia 2 2 2 3 7 8 9 33 45.0
Lesiones Cut. 2 1 6 0 8 9 7 33 45.0
Rinitis 1l 2 4 3 10 8 3 31 42.5
Hepatomegal. 3 4 8 2 19 14 11 61 83.5
Esplenomeg. 0 3 7 3 15 12 7 47 64.3
Rx Huesos 0 < 6 3 13 7f 4 37 50.0
Serol. Nifio 0 3 7 5 15 1250 53 7% 5
Serol. Madre 1 5 7 8 17 9 8 55 75.0
Prematurez 0 0 4 6 9 e 9 32 44.0

Siendo la sifilis congénita una enfermedad frecuente con wun
alto indice de mortalidad en nuestro medio, pero afortunadamen-
te 100% prevenible, debe capacitarse al obstetra y médico general
para que incluya de nuevo esta enfermedad en su diagnéstico di-
ferencial cuando atienda a la futura madre, con el fin de evitar
la omisién da datos de gran importancia para su diagnéstico y
prevencién, como sucedié en nuestro caso. Es facil comprender
que gran parte de ese aumento en la incidencia de sifilis con todas
sus manifestaciones, en nuestro medio, obedece a no haberse em-
pleado los métodos epidemiolégicos que tan eficaces fueron en otros
tiempos en el hallazgo de casos. Hoy esto s6lo puede hacerse ade-
cuadamente con la cooperaciéon de los médicos generales y los de-
partamentos de Salud Publica al facilitar la investigacién de con-
tactos (11, 12).
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CUADRO Ne =7

FRECUENCIA DE ENFERMEDADES ASOCIADAS EN 73 CASOS
DE SIFILIS CONGENITA EN EL HOSPITAL
UNIVERSITARIO DEL VALLE

1960-1966

Enfermedad Asociada Ne %
Bronconeumonia 31 42 .4
Septicemia 12 16.4
Desnutricién 6 9.0,
Atelectasia 6 9.0
Gastroenteritis 4 5.4
Anemia 3 4.0
Meningitis Bact. 1! 185
Hemorragia 1 1.3
Otras 4 5.4
Sin Enfermedad 24 32.8

CUADRO N° 8

DISTRIBUCION POR ANOS DE LA MORTALIDAD DE 73
NINOS CON SIFILIS CONGENITA EN EL HOSPITAL
UNIVERSITARIO DEL VALLE — 1960-1966

1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 Total %
Total Casos g B ey 20 14 13 73°. 100
Mortalidad 8 )T sl nt O 8. v5 B.0niOing BT 36.9

RESUMEN :

Se presenta una revisién de 73 casos de sifilis congénita en un
periodo de 6 afios (1960-1966), en el Departamento de Pediatria de la
Facultad de Medicina de la Universidad del Valle, Cali.

En el 78% de los casos, los nifios son menores de 3 meses, y solo
un caso es mayor de un afio. El 53% de las madres son menores de
25 anos. En el 70% de los casos no hay datos de control en las ma-
dres o éstas no lo tuvieron. En el cuadro N° 6, podemos ver las
caracteristicas mas sobresalientes de la enfermedad en estos ni-
fios, siendo la hepato-esplenomegalia y la serologia las principa-
les. La mortalidad total es de 37% debida principalmente a enfer-
medades intercurrentes, tales como la Bronconeumonia.
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Se hace énfasis en la necesidad de que tanto el médico general
como el Obstetra piensen maéas en la sifilis durante el control pre-
natal y referir aquellos casos positivos o sospechosos a las Institu-
ciones de Salud para la investigacién de contactos. Solo de esta ma-
nera podra erradicarse la sifilis congénita en nuestro medio.

SYNOPSIS

This is a review of 73 cases of Congenital Syphilis over a six
year period (1960-1966), in the Department of Pediatrics of the Fa-
culty of Medicine of the University of Valle, Cali.

In 78% of the cases age is below 3 months, and only one is above
one year. The age of the mother is below 25 in 53%. In 70% of the
mother we can not find data of prenatal control or they haven’t it
at all. In figure N° 6 we can see the outstanding characteristics of
the disease in these infants, being hepatomegal, splenomegal and
positive serologic reaction (VDRL), in the child and-or the mother,
the principal of them. The mortality is 37%, most of them due to in-
tercurrent diseases, e. g., broncopneumonia.

We emphasize the importance that general practitioners and obs-
tetricians have to think more in Syphilis during the follow-up of
pregnan women, and refer or inform the positive or suspicious cases
to he public health centers where “contact” cases can be investiga-
ted. This is the only way Congenital and other manifestations of Sy-
philis can be eradicated.
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mucosas (conjuntiva, nariz o boca) o bien, por abrasiones de la piel.
Los grupos de personas mas expuestos son aquellos que estan cerca de
animales (matarifes, obreros que cuidan animales, veterinarios, cazado-
res), los que trabajan sumergidos en el agua (pescadores, obreros de al-
cantarillas), asi como las personas que accidentalmente se sumergen
en aguas estancadas. Los pequefios roedores como la rata y el ratén,
ademas de los animales domésticos como los perros, los cerdos, las va-
cas y los caballos, son las fuentes de infeccién para el hombre, ya que
pueden eliminar la leptospira por su orina durante periodos que van des-
de unas pocas semanas hasta varios afos.

Las manifestaciones de la enfermedad en el hombre son variadas.
La enfermedad de Weil fue descrita como la entidad producida por la
Leptospira icterohemorrhagiae desde que Inada y Col. (1) en 1914 la
demostraron en un paciente con la enfermedad, mediante inoculaciones
de sangre y orina del enfermo a cobayos. La infeccién en muchos casos
pasa desapercibida; en otros es muy severa y puede causar la muerte.
Se manifiesta como una hepatitis, insuficiencia renal o meningitis. Gal-
ton y col. (2) mencionan 10 serotipos que llegan a producir enferme-
dad de severidad variable en el hombre.

En Colombia se ha sospechado la leptospirosis tanto en animales
como en humanos. Serolégicamente se ha demostrado la infeccién en
varias ocasiones. Mufioz Rivas (3) en 1957 al hacer una encuesta sero-
logica en humanos encontré 4.28% de aglutinaciones positivas para
Leptospira icterohaemorrhagiae.

Torres (4) en 1966 informd que el 30% de 388 sueros de perros
eran positivos para Leptospira, con un 23.7% para L.canicola, 13.3%
para L.pyrogenes, 12.2% para L.ballum, 4.1% para L.icterohaemorrha-
giae, 1.5% para L. batavaie, 1% para L.australis y 0.2% para L. hyos.

Garcia (5) publica en este mismo afio la comprobacién serolégica
de infeccién por leptospiras en caballos y bovinos del departamento de
Caldas, siendo los serotipos mas frecuentes L.autumnalis y L.pomona.

También se ha efectuado el aislamiento de Leptospira en varias
oportunidades. En 1964 Manrique y col. (6) registraron por primera
vez el aislamiento de Leptospira canicola de dos perros, al estudiar por
puncién vesical la orina de 74 perros vivos de Bogota. A los sueros de
estos mismos animales les practicaron reacciones de aglutinacién, y
encontraron una positividad del 32.4% para L. canicola, 17.5% para
L. pyrogenes, 16.2% para L. ballum y 1.32% para L. autumnalis.

Nuevamente Manrique y Sierra (7) en 1966, informaron un nuevo
aislamiento de L. canicola de orina de 55 bovinos examinados. Adema4s,
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hallaron en los mismos animales, un porcentaje alto de seroaglutina-
ciones positivas para L.pomona.

En Antioquia el estudio no ha sido sistematico aunque clinicamen-
te se ha sospechado la existencia de Leptospirosis en humanos. Se han
mencionado varias entidades clinicas regionales con caracteristicas
compatibles con la leptospirosis de etiologia indefinida.

Villa (8) en 1928 al mencionar la llamada ‘“fiebre de Concordia”,
la describié como posible enfermedad de Weil. Restrepo (9) en 1932
presentd la sintesis de gran nitimero de casos clinicos de sindrome icte-
rohemorragicos observados en diferentes regiones de Antioquia y en los
cuales el diagnéstico probable pudiera ser: Fiebre Amarilla, Leptospi-
rosis icterohemerragica y Hepatitis viral. En ningtn caso fue demostra-
da la leptospira.

En Concordia —entre otras poblaciones del suroeste antioquefio—
se han presentado epizootias en cerdos, seguidas de epidemias de he-
patitis en humanos, secuencia altamente sugestiva de que se trata de la
entidad que nos ocupa, por lo que resolvimos escoger tal region para la
investigacion.

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio fue realizado en 113 cerdos de los que semanal-
mente son sacrificados para consumo publico en el matadero municipal
de Concordia (Antioquia). Los cerdos eran matados por degollamiento
y luego colocados en una pira donde se les quemaba la piel. De alli, se
trasladaban a un salén poco aséptico donde se procedia a su descuartiza-
miento. Los animales eran abiertos por su parte ventral y antes de cor-
tar el peritoneo parietal posterior llegdbamos por divulsién a uno de
los rifiones. Utilizando pinzas y tijeras estériles se tomaba una cufia de
tejido renal que incluia pelvis y parenquima. Aproximadamente un gra-
mo de este tejido era colocado en un frasco estéril con solucién salina
buffer de fosfatos, a pH 7.6 (2). También se tomaban otros fragmentos
pequeiios colocandolos en frascos con formol al 10% para ulterior es-
tudio histologico.

Todo el material descrito era trasiadado al laboratorio de microbio-
logia en Medellin, donde se procesaba en la siguiente forma: El frag-
mento transportado en la solucié nsalina buffer era colocado en un mor-
tero estéril al que se agregaba 9.0 ml. de solucién salina buffer para
proceder luego al triturado. De esta primera dilucién del macerado te-
jido (1.10) se preparaban dos diluciones mas (1:100 y al 1:1000). Pa-
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ra sembrar este material se utilizaban tubos de ensayo con tapa de rosca
con 6 ml. del medio semisélido de Fletcher (10). Cada dilucién se sem-
braba en dos tubos y a cada uno de los tubos se le afiadian 3 gotas de la
dilucién correspondiente del macerado. Una vez sembrados los tubos
se incubaban en estufa a 30°C. y eran examinados a intervalos de 7 a
10 dias. La muestra para el examen se obtenia del anillo sospechoso de
crecimiento que aparece aproximadamente a medio centimetro de la
superficie, y la observacién se hacia en el microscopio de campo oscuro
Los cultivos negativos eran descartados al cabo de 6 semanas.

La identificacion de las leptospiras se hizo mediante reaccion de
aglutinecion. Para ello se purificaron inicialmente los cultivos por dilu-
ciones y pases sucesivos a medios nuevos, ademas agregamos a cada
tubo 0.4 ml. de una dilucién con 500 microgramos por ml. de 5 fluo-
rouracil (Roche), seglin recomendacién de Galton (11). Las cepas asi
obtenidas fueron trasladadas a un medio de cultivo liquido, medio de
Stuart (12), donde después de 6 dias de incubaciéon se obtenian culti-
vos con abundante crecimiento, aceptando para la aglutinacién sélo
aquellos que al microscopio de campo oscuro y con objetivo 100, mos-
traban mas de 100 organismos por campo.

Los antisueros utilizados fueron obtenidos del Centro de Enferme-
dades Comunicables (C.D.C.), Atlanta, Estados Unidos. Utilizamos los
12 serotipos siguientes: L.ballum, L.canicola, L.icterohaemorrhagiae,
L. bataviae, L.g grippotyphosa, L.pyrogenes, L.autumnalis, L.pomona,
L.wolfi, L.australis A, L.hyos y L.mini georgia. Cada cepa aislada era
puesta en frente de los 12 serotipos y la reaccién controlada tanto macro -
como microscopicamente. Estos 12 serotipos eran utilizados en dilucio-
nes progresivas desde 1:10 hasta 1.3000.

Los fragmentos de rifién fijados en formol al 10% eran posterior-
mente incluidos en parafina para hacer luego preparaciones coloreadas
con hematoxilina-eosina y otras con la coloracién de Warthin-Starry
para espiroquetas, donde se buscaron especificamente las leptospiras.

RESULTADOS

De los cultivos de 113 rifiones de cerdos, 5 permitieron el aisla-
miento de leptospiras. Debido a dificultades en la toma del material en
el matadero, las contaminaciones bacterianas fueron frecuentes. En 11
muestras fue imposible descartar o comprobar la leptospira. En otras
29 inicialmente contaminadas, los traspasos sucesivos permitieron el
aislamiento de algunas de las cepas.
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del serogrupo pomona, y confirmadas por Galton; una de ellas perte-
neciente al serotipo kennewicki.

Los cortes histologicos no mostraron evidencia alguna de infeccién
por leptospiras, ni ain en aquellos rifiones de los cuales se aislé el mi-
cro-organismo en cultivo.

COMENTARIOS.

Con el presente trabajo y al aislar por primera vez en Colombia la
Leptospira pomona, —Mayo de 1965— se demuestra la existencia de
infecciones por Leptospiras en Antioquia.

Desde el punto de vista epidemiolégico es importante tener en
cuenta que la Leptospira pomona es un germen patégeno tanto para ¢l
hombre como para los animales. Aquellas personas que entran en con-
tacto con la orina, el agua, el suelo contaminado, o con el animal en-
fermo, pueden adquirir la infeccién. En el caso de los cerdos de Con-
cordia, los matarifes, trabajadores de las porquerizas, las mujeres que
manipulan las visceras de estos animales para preparar embutidos,
ete., estan especialmente expuestos. Los roedores pequeiios como las
ratas y ratones, que abundan en los sitios donde existen desperdicios,
como en los corrales de cria de cerdos y en los mataderos, facilmente
pueden adquirir la infeccion y a su vez diseminarla. Altava (13) al re-
ferirse a la epidemiologia de la leptospirosis, coloca a la familia Muridae
como el centro de diseminacién de la leptospira, citando como ejemplo
lo que sucede en los arrozales del sur de Espafia, donde ocurren brotes
epidemiolégicos anualmente; brotes que estan estrechamente relacio-
nados con el regadio, la cosecha del arroz y el aumento de ratas. Sin
embargo, Rivera (14) obtuvo resultados negativos de sus estudios efec-
tuados en 140 roedores de la sabana de Bogota, a pesar de que otros
animales de la misma region, albergan el microorganismo que nos ocu-
pa. La infeccién es facil de adquirir pero no siempre da lugar a enfer-
medad manifiesta, pasando desapercibida tanto para el paciente como
para el médico.

En otros paises, la Leptospira pomona se ha aislado no solamente
del cerdo sino de otros animales e inclusive del hombre. Beeson y col.
(15) en 1951 informaron el primer caso de “meningitis aséptica’” de-
debida a L.pomona. En 1961 Braun (16) la aislé6 de humanos que se
habian banado en una laguna frecuentada por ganado que tenia L.po-
mona en la orina.
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No' solamente el aislamiento de la leptospira permite determinar
su presencia, ya que las pruebas serolégicas han facilitado la demostra-
cién de una mayor frecuencia de la infeccién en ciertos lugares, como
se puede ver en la revisién sobre epidemiologia de la leptospirosis en
los Estados Unidos, hecha por Galton (17) en 1959.

En Colombia no encontramos informes sobre aislamiento de L.po-
mona, pero existen publicaciones sobre encuestas seroldgicas, donde
han encontrado anticuerpos para este serotipo. Mufioz Rivas(3) en
167 sueros de cerdos, encontr6 una positividad del 8.9% para L.pomona.
Manrique y Sierra (7) hallaron seroaglutinaciones positivas para esta
misma leptospira en 7 sueros de 55 bovinos estudiados. Garcia (18) en
1966 comprobd serolégicamente la infeccién leptospirdsica en huma-
nos, al encontrar en dos personas del matadero de Manizales aglutina-
ciones positivas para L.pomona y L.autumnalis respectivamente.

RESUMEN.

Se informa el hallazgo de los primeros 5 casos de Leptospira pomo-
na aislados de cerdos en Colombia, al estudiar 113 cerdos sacrificados
para el consumo publico en el municipio de Concordia (Antioquia).

Se hace una revisién de la literatura nacional sobre el tema y se
recalca la importancia epidemiolégica de este hallazgo, por la facilidad
de transmisién de la leptospira de animales a animales y de estos al
hombre.

SYPNOPSIS

Five strains of Leptospira pomona were isolated from kidneys of
113 pigs, taken at randon, that were sacrified for public consuption in
Concordia, Antioquia.
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