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EDITORIAL

NOTA DEL EDITOR

Con la presente ediciéon ANTIOQUIA MEDICA arriba a su vo-
lumen xx1u1 a pesar del sinmimero de dificultades que una publica-
cion cientifica debe afrontar enm nuestro medio.

Para el presente afio el Editor y el Consejo de Redaccién han
programado una serie de innovaciones en el contenido y en la pre-
sentacion de la revista que poco a poco se implantardn y que mo
dudamos favorecerin a nuestros lectores y contribuirdn al progreso
de las ciencias médicas entre mosotros.

Desde el punto de vista editorial y gracias a la colaboracién del
Ministerio de Salud y los Laboratorios Farmacéuticos Colombianos
ampliaremos muestro tiraje a 5.000 ejemplares, lo que significa un
esfuerzo importante, teniendo presente que nuestra revista mo es una
empresa comercial, sino el érgano de divulgacion de dos entidades,
lo Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia y la Acade-
mia de Medicina de Medellin. La presentacién de muestra publicacién
también serd diferente a partir del mimero dos de este volumen,
pues la impresién de sus textos se hard por el sistema offset, recien-
temente adquirido por la Universidad de Antioquia y que mo duda-
mos hard mds fdcil y agradable su lectura.

El viejo anhelo de procurar que nuestra publicacion llegue a
la mayoria de los médicos colombianos, va en camino de cumplirse
y ello gracias a la colaboraciém de lo Industria Farmacéutica local
que ha comprendido nuestro esfuerzo y puesto los medios para cris-
talizar muestras esperanzas. Debemos destacar también la asistencia
de algumos laboratorios extranjeros que pensomdo com un criterio mds
ractonal, siguen colaborando con las revistas cientificas colombianas,
aunque éstas mo sean um gram mnegocio publicitario.

Continuamos entonces nuestro programa, con el mismo ideario
de los fundadores de la revista, sirviendo los intereses cientificos de
la Universidad de Antioquia y de la Academia de Medicina de Me-
dellin, entidades que a su vez estan al servicio de la ciencia y la cul-
tura colombianas.



NEUROLISIS OSMOTICA SUBARACNOIDEA EN EL TRATAMIENTO
DEL DOLOR CRONICO

—INFORME PRELIMINAR— (+)

DR. ERNESTO BUSTAMANTE Z. .
DR. SIGIFREDO BETANCUR M. =

INTRODUCCION

El control médico del dolor severo y de larga duracion es motivo
frecuente de dificultades y angustias tanto para el paciente como para
el médico tratante: la accién de los analgésicos con el tiempo dismi-
nuye y los efectos adversos de éstos aumentan a la vez que el estado
general del paciente desmejora y su situacion emocional se agrava.
Queda entonces el recurso quirtrgico y en su consideracién, al parti-
cipar los familiares del paciente, la situacién se hace atin mas dificil:
en procesos neoplasicos el estado fisico del enfermo con frecuencia no
permite una intervencion quirurgica mayor o ésta no se justifica en
un cuadro terminal, mientras que en condiciones dolorosas no malig-
nas, las posibles consecuencias adversas del tratamiento quirargico
mismo hacen que el paciente no permita la cirugia.

Un recurso intermedio entre el tratamiento quirtargico y la te-
rapéutica farmacoldégica, el Unico hasta ahora disponible, es la infil-

+ Trabajo presentado en el IV Congreso Nacional de Ciencias Neurolégicas.
San Andrés Islas. Octubre 8 a 12 de 1972.

* Profesor y Jefe del Servicio de Neurologba del Hospital Universitario San Vi-
cente de Paul. Medellin.

**  Profesor Auxiliar. Servicio de Neurologia del Hospital Universitario San Vicente
de Patil. Medellin, Colombia.
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tracion subaracnoidea con Fenol o Alcohol, procedimiento que no ase-
gura control del dolor y si conlleva el peligro de dafio medular, con
déficit motor y esfinteriano grave que puede ser irreversible, conse-
cuencias éstas que han limitado grandemente su practica y restringido
su uso para aquellos casos con dafio neurolégico ya establecido. Asi
entonces, un procedimiento sencillo como el anterior pero sin sus
efectos adversos, seria un recurso de gran utilidad en la terapia del
dolor.

Con la publicacién original de Hitchcock (1), en Inglaterra hace
poco mas de 4 anos sobre control del dolor intratable por medio de
la infiltraci6én subaranoidea, por via cisternal o lumbar, con solucién
salina fria, se ha creado justificado entusiasmo por la evaluacién de
este tipo de tratamiento. En estudios clinicos y experimentales recien-
tes sobre el tema, particularmente en Estados Unidos y Canada, aun-
que modificado el procedimiento pero comprendida un poco mejor su
accién, los beneficios de la neurolisis subaracnoidea con solucién salina
en el tratamiento del dolor, puede afirmarse, han sido establecidos.

En esta serie se presentan los resultados obtenidos con la infil-
tracién subaracnoidea de solucién helada y solucién salina hiperténica
a temperatura ambiente, por via cisternal y lumbar, en 19 casos no
seleccionados de dolor crénico y severo, de etiologia multiple, malig-
na y benigna.

MATERIAL Y METODOS

No se usé premedicacién, salvo en dos pacientes aprehensivos a
quienes se les administré6 Valium 10 mg I. M., una hora antes del
procedimiento. Con excepciéon del primer caso en la serie en quien
la infiltracién sin anestesia produjo dolor intenso en periné y en
miembros inferiores, en los deméas se usé anestesia general superfi-
cial (Pentothal, Brietal o Ketalar), iniciada en el momento de la
puncién cisternal o lumbar. Ante la aparicion de signos de estimula-
cién simpéatica en los cuatro casos siguientes (agitacién, hipertension
arterial, taquicardia, piloereccién, sudoracién, palidez, etec.), al termi-
nar la extraccién del LCR e inmediatamente antes de la infiltracién
de la solucién salina, se repitié la dosis del anestésico con lo cual los
efectos mencionados se redujeron a un minimo.

En los 10 primeros casos, con el paciente en dectbito lateral,
se extrajo LCR hasta igualar la presién de éste con la presién am-
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biente y luego se inyecté la solucién salina; en los 9 casos restan-
tes simplemente se extrajo LCR en la misma cantidad de la solucién sa-
lina inyectada.

La solucion salina helada se us6 almacenando en el congelador
un frasco de 250 cc. de solucién salina isoténica (0.9%7) hasta su
congelacién e inyectando el sobrenadante liquido de ésta (2-4°C).
La solucién salina hiperténica fue preparada en la planta de sueros
del Hospital Universitario San Vicente a las concentraciones de-
seadas y se inyectd a temperatura ambiente.

Concluida la infiltracién, en casos de dolor unilateral, se mantu-
vo el paciente en dectbito lateral e inclinado hacia al lado del dolor,
hasta rcuperar el conocimiento. En casos de dolor mediano (rectal,
perineal, etc.) o bilateral, al terminar la inyeccién de la solucién
salina, se colocé el paciente en decubito dorsal. Segiin la altura del
dolor, se incliné o elevé la cabeza del paciente.

En cinco casos el procedimiento se practicé en forma ambulatoria
y no se recomenddé limitacién en dieta o atividad fisica en ningun
caso.

Para la gradacion de los resultados se traté en lo posible por ob-
tener del paciente respuestas concretas y precisas, incluso conside-
rando la magnitud del dolor como 10 partes 10093) antes de la in-
filtracién pero registrando la mejoria solo en uatro partes (1=25%;
—2=50% — 3=75% y 4=100%) y aproximando la respuesta al
menor porcentaje a fin de obtener menos viciados en mejoria que es
puramente subjetiva. El sistema anterior permitié6 ademéis valorar
los resultados en forma global para todos los pacientes, por ejemplo:
200 puntos de mejoria sobre 400 en los primeros 4 pacientes, lo cual
equivale a una disminucion ‘“real” del dolor en 50%.

DISCUSION

En la publicacién inicial de Edward Hitchcock en 1967 (1), al
aplicar solucién salina hipotérmica en el espacio subaracnoideo en
12 pacientes, obtuvo resultados favorables en el control del dolor en
7 casos, sin efectos neurologicos adversos demostrables. Desde este
momento, al encontrar que el sobrenadante de la solucién inyectada
era hiperténico en relacién al LCR (osmolaridad normal: 289 m. Os-
moles), surgi6é n €l la duda de si los efectos de esta solucién sobre las
fibras nerviosas delgadas transmisoras del dolor (fibras C y A delta)
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eran debidos a la baja temperatura, a la hiperosmolaridad o a una
acciéon combinada de ambos factores. Para dilucidar esta s,tuaciéni en
1969 publicé los resultados utilizando solucién salina hiperténica al
75% (osmolaridad: 3000 mOsm) a temperatura ambiente en una
serie de pacientes en estado terminal con dolor intratable por pro-
cesos neoplisicos y obtuvo mejoria variable en todos los casos, sin
complicaciones importantes en ninguno y concluyé que esta modifica-
cién de su procedimiento era atiin mas Gtil que el original y establecia,
ademds, los mecanismos de su accién por lo cual lo designé Neuroli-
sis Osmolitica. (2, 3). En 1970, Mathews (4), confirmé la opinién
de Hitchcock en una serie de 7 pacientes con dolor intratable por can-
cer avanzado, obteniendo resultados favorables en 5 de ellos. En
1971, Nielsen (5), informé sobre un caso con dolor intenso y gan-
grena en miembros inferiores en quien la inyeccién de solucion sa-
lina al 7.5% a temperatura ambiente mejoré apreciablemente, no
s6lo del dolor incapacitante sino también, interesantemente, propor-
ciondé mejoria en los demdés signos y sintomas de la severa insuficien-
cia vascular hasta entonces no controlada con diversos procedimien-
tos quiriirgicos y en quien la amputacion era la {inica solucién posible.
Este caso abri6 una nueva aplicacién para este tipo de tratamiento
digna de ser evaluada mas ampliamente. Nuestro caso en la serie
(caso N° 18), también con dolor y gangrena en artejos por arterioes-
clerosis aortoiliaca,, desafortunadamente no regresé6 a control para
valorar el estado circulatorio en extremidades; la mejoria inmediata
del dolor se valor6 en un 759%;.

Una variaciéon interesante en el tratamiento del dolor crémico y
severo, publicado por Lloyd en 1972 (6) y aplicada en un caso en
nuestra serie (caso N° 15), consiste en la agitacién repetida (‘borbo-
lleo””) del LCR mediante puncién lumbar. El resultado de nuestra ex-
periencia se valoré en 75% de mejoria del dolor y desaparicién de
los calambres.

RESULTADOS Y CONCLUSIONES - (Cuadro N° 1).

Aunque se admite, nuestra serie es pequefia, de ella sin embargo
creemos es posible extraer la siguiente informacién:

1. La neurolisis osmética subaracnoidea con solucién salina para
tratamiento del dolor crénico y severo es un procedimiento sen-
cillo que puede practicarse alin en pacientes ambulatorios.
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30
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70
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Neuralgia
Post-herpética

Causalgia
cidtica

Aracnoiditis
Lumbosacra

Tabes Dorsal
M.I.I. Fantasma

Osteoporosis y
Escoliosis dors.

Cilindroma
orbita
Metdstasis
Ca Pulmén
Ca recto
Ca cervix

Ca cervix

Artrosis cadera
Derecha

Ca cervix
Ca cervix

Seccion medular
Traumat. dorsal

Mielitis Transv.
dorsal (secuelas)

Neuralgia
Post-Herpética

Polineuropatia
Diubética

Ateroesclerosis
aortoilfaca

Ca cervix

Localizacion
Dolor

D12-L1 Izq.

Trayecto cidtico

1.5-S1 Izq.

MI’s

Espalda y
hombros

Facial Izq.

Reja costal
derecha

Periné
Recto
Periné

Cadera Der.

Periné y MII
Periné y recto

Vejiga y ca-
lambres doloro-
sos MI's

Espasmos dolo-
rosos MI’s

D12-L1 Izq.

MTI’s distal
Meralgia pares-
tésica Der.

ambos pies
Gangrena artejos

Recto

Evoluc.

4 m.

6 m.

9 m.

10 m.

8 m.

Tipo

Isot.

Isot.y
agitac.

Hipert.

5%

Hipert.
5%

Hipert.
10%

Hipert.
7.5%

Hipert.
5%

Infiltracién
Temp.

Helada

Ambiente

EH

»

»”

Cant.

20 ce.

20 cc.

30 ce.

40 ce.

40 cc.

20 ce.

507¢ce.

30 ce.
40 ce.
30 ce.

501ce:

50 cc.

40 cc.

20 cc

20 cc.

20 cc.

40 ce.

30 cc.

20 ce.

Ne

3

Dismin.
Dolor

50%

100%

25%

25%

50%

5%

5%

Neurectomia subcutdénea de las dermatomas afectadas

Un afio observ.: dolor no ha reaparecido

Laminectomia y Ni

Desapariciéon comp

Disminucidén ligera

Disminucién ligera

Resultados

Observaciones

eurolisis quirirgica

leta 3 primeros dias

dos dias

varios dias

Se ignora duracién mejoria

Cordotomia

No regresé a control

Mejoria 3 semanas

Se ignora duracion

Un afno observ.: dolor no ha reaparecido

Desaparicién calambres

Rehusé nueva infiltracién

Desaparicion total

Paraparesia crural

del dolor 1: semana cada ocasion

flacida con compromiso esfint.

y anestesia en periné. Reversibles

Se ignora duracidn

mejoria

Méds de una semana de observacién



2. Debe ser hecha bajo anestesia general ya que produce dolor se-
vero de duracién variable, acompafiado de signos de estimulacién
simpatica intensa, especialmente cuando se usan soluciones de
baja temperatura.

3. Los mejores resultados globales se obtuvieron, de acuerdo con
la informacién de la literatura mas reciente sobre el tema, con
las soluciones hiperténicas: 75% vs 35%; de mejoria con la so-
lucién hipotérmica.

4. La mejor aplicaciéon de la solucién salina fria es para dolor de
tipo radicular y troncular nervioso: 200 puntos de mejoria sobre
400 en los primeros 4 pacientes (50%), con un caso de causal-
gia ciatica con curacién dramatica con una sola infiltracién. Los
resultados menos favorables con este tipo de infiltracién son
para dolor visceral por cancer, con la mitad de los casos sin res-
puesta favorable de importancia.

5. La neurolisis subaracnoidea con solucién salina hiperténica pro-
dujo mejoria en todos los casos, 50% como minimo, incluyendo
un caso de carcinoma de cervix.

6. La tGnica complicacién importante en nuestra serie se produjo
con la solucién de mas alta hipertonicidad (10%), por lo cual
esta concentracion se desaconseja.

RESUMEN

Se describe un nuevo procedimiento —Neurolisis Osmética Suba-
racnoidea— para el tratamiento del dolor crénico y severo de diversa
etiologia. Los mejores resultados se obtuvieron con la infiltracion de
solucién salina hiperténica (5-7.597) a temperatura ambiente. La
Gnica complicacién de importancia en esta serie de 19 casos no se-
leccionados, se produjo con la solucién de mas alta hipertonicidad
(10%). El procedimiento es sencillo, seguro y puede practicarse en
forma ambulatoria.

SYNOPSIS

A new procedure in described —Subarachnoid Osmotic Neuroly-
sys— for treatment of severe intractable pain of diverse etiology. The
best resuts were obtained with hypertonic saine (5-7.594) at ambient
temperature. The only complication of importance in this series was
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produced with the solution of highest hypertonicity (10%). The pro-
cedure is simple and safe and patients can be treated on an outpa-
tient basis.

REFERENCIAS:

1 Hitchcock, E.: Hypothermic Subarachnoid irrigation for intractable pain.
Lancet 1: 1133, 1967.
Hitchcock, E.: Electrocardiographic changes after intrathecal hypertonic saline
solution. Lancet 11: 1083, 1968.
Hitchcock, E.: Osmolytic Neurolisis for intractable facial pain.
Lancet 1: 434, 1969.
4 Mathews, G. J.: Intrathecal cold saline for the relief of intractable pain.
C.M.A.J., 103: 1143, 1970. :
Nielsen, J. S.: A case of severe vascular insufficiency of the lower extremities
treated by sabarachnoid osmotic neurolysis. C.A.S.J., 18: 687, 1971.
6 Lloyd, J. W.: Relief of severe intractable pain by barbotage of CSF.

Lancet, 1: 354, 1972.

W N

(3,1

12 ANTIOQUIA MEDICA



RINOFICOMICOSIS POR ENTOMOPHTHORA CORONATA EN EQUINOS

INFORME SOBRE 15 CASOS

LUIS F. RESTREPO M. (08}
LUIS FERNANDO MORALES (2)
MARIO ROBLEDO V. 3)
ANGELA RESTREPO M. (4)

GUILLERMO RESTREPO S. (5)
COLABORACION TECNICA
DE IVONNE CORREA R. 6)

En el periodo comprendido entre abril y agosto de 1972, los
médicos veterinarios de la region de Chigorodé (Antioquia)
y de areas vecinas observaron, en repetidas ocasiones, equi-
nos y mulares con lesiones de la mucosa nasal. El presente
informe analiza los resultados del estudio de 15 de tales ani-
males en los cuales el diagnostico de rinoficomicosis por En-
tomophthora coronata fue confirmado por el laboratorio.

MATERIAL Y METODOS

El primer diagnéstico, realizado por métodos histopatologicos, fue
hecho en abril de 1972. De aqui en adelante se realizaron estudios en
varios animales, llendndose una encuesta en la que constaba el tiem-

(1) Secretaria de Agricultura de Antioquia, Municipio de ChigorodS (Ant.).

(2) Instituto Colombiano Agropecuario ICA, Sanidad Animal, Chigorodé (Ant.).

(3) Departamento de Anatomia Patolégica, Facultad de Medicina.

(4) Departamento de Microbiologia y Parasitologia (Facultad de Medicina), Uni-
versidad de Antioquia.

(5) Instituto Colombiano Agropecuario ICA, Centro de Diagndstico de Medellin.

(6) Departamento de Microbiologia y Paras1tolog1a Facultad de Medicina, Univer-
sidad de Antioquia, Medellin, Colombia.
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po de evolucidn, las caracteristicas de la lesién y el sitio de su localiza-
cién, la regién de donde procedia el animal y otros datos relevantes. A
cada uno de ellos se le practicé biopsia la cual fue dividida en dos por-
ciones: una, fijada en formol al 10%, para estudio anatomopatoldgi-
co y otra, conservada en frasco seco y estéril, para exdmenes direc-
tos y cultivos de hongos. Estas biopsias fueron recibidas 48-72 ho-
ras después de su obtencién.

Para los estudios anatomopatolégicos se fijo e incluyd la tota-
lidad del tejido, realizandose tinciones por las técnicas de hematoxili-
na - eosina, plata metenamina (Groco+) y éacido peryddico (Schiff) .
Para el examen directo y los cultivos de hongos la biopsia fue ho-
mogenizada en condiciones de esterilidad utilizando mortero, arena
y una pocas gotas de suero salino (0.85%). La suspensién asi obteni-
da sirvié tanto para el examen directo con KOH al 10%, entre la-
mina y laminilla, como para los cultivos; estos Gltimos se realizaron
en cajas de Petri con medio selectivo para hongos* y con Sabouraud**
simple. La siembra se hizo depositando la suspensién sobre varios
puntos de la superficie del medio, con ayuda de pipeta capilar esté-
ril. Los cultivos fueron incubados a temperatura ambiente (=+23°C),
por espacio de 20 dias con observacién periddica. Las colonias compati-
bles con E. coronata fueron examinadas microscépicamente por prepa-
raciones en fresco.

RESULTADOS

Los motivos de consulta de los animales estudiados fueron la
tos y la presencia de secreciones mucosas con estrias de sangre. Am-
bos sintomas se hacian mas aparentes después del ejercicio. En ca-
sos avanzados, se observaron dificultades respiratorias acompafiadas
de estertores sibilantes, audibles a gran distancia. Ademas, algunos
animales acusaban severo enflaquecimiento.

El examen clinico revelé que las secreciones mucosas eran apa-
rentes en 11 de los 15 animales y la disnea, tanto inspiratoria como ex-
piratoria, en 12. La tos se comprobd en 4 y el enflaguecimiento en
3 casos.

Las lesiones eran nodulares, tenian aspecto granulomatoso y con-
sistencia fibrosa; su tamafio varié entre 2 y 10 cms. de didmetro oclu-

* Mycosel Agar, B. B. L. Cokeysville, Maryland, U. S. A.
** Sabouraud Dextrose Agar, B. B. L. Cokeysville, Maryland, U. S. A.
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vendo, inclusive, la fosa nasal (Fig. N¢ 1). Las lesiones eran bien de-
finidas (Fig. N° 2), sobresalian de la superficie y llegaban hasta la
ulceraciéon (Fig. N¢ 3), siendo inicas o multiples. Su localizacién vario,
observandose 5 en el tabique nasal, 2 en la fosa nasal y 7 en ambos
sitios. Al hacer las biopsias se noté6 que tanto la mucosa como la
submucosa estaban comprometidas.

_—

Fig. Nv 1 - Caso Nv 12: Gran masa tumoral que obs-
truye el tabique interfiriendo con la funcién res-
piratoria. Evolucion 5 meses.

Fig. N¢ 2 - Caso N¢ 2: Pequefia masa tumoral locali-
zada en el tabique nasal izquierdo. Evolucién 1 afo.

Desde el punto de vista epidemiolégico (Cuadro N° 1), 11 de
los animales eran de la especie equina y 5 de la mular, siendo 8 hem-

VOL. 23-1973 -N° 1 , 15
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bras y 7 machos. La edad fluctu6é entre 1.7 hasta 15 anos, con perio-
dos de evolucién variable entre 2 meses y 9 afios. En 10 de los casos
esta evolucién fue mayor de un afio. El mayor ntmero de animales,
9, provenian del municipio de Chigorodé pero también se estudia-
ron algunos de &areas vecinas, tales como Mutata, Turbo y Apartado.

Con respecto a los métodos diagnésticos la biopsia revels la
presencia de hifas caracteristicas en todos los casos estudiados por
este método, 13 en total. El cuadro macroscopico fue igual en todas
las muestras, correspondiendo a las descripciones existentes en la li-
teratura (6, 10, 14). En el corion cutaneo, en la submucosa nasal y

Fig. N¢° 3 - Caso N¢ 1: Multiples masas ulcerativas,
bilaterales e infiltrantes. Evolucion, 4 afios.

&

Fig. N¢ 4 - Corte del tejido tumoral (H. E., 10 X).
Proceso inflamatorio cronico centrado sobre hifas
del hongo, las que aparecen cortadas transversal
y longitudinalmente.



CUADRO Ne.

i RINOFICOMICOSIS EN EQUINOS: ALGUNOS DATOS DE IMPORTANCIA EN 15 CASOS DE LA ENTI{DAD

Examen de Laboratorio

LOCALIZACION| TIEMPO. APRO{PROCEDENCIA|  BIOPSIA DIRECTO CULTIVO
# ANIMAL EDAD LESION XIMADO
EVOLUCION
1 Caballo 10 Fosa nasal, 4 afios Chigorodé I No es veridico | No es veridico
tabique
2 Yegua 21/2 Tabique nasal/ 3 meses Chigorodé -I- ~I- Contaminado
3 Mula 4 Fosa nasal 1 1/2 afios Chigorodé -I- I- -1~
4 Mula 9 Fosa nasal 6 meses Chigorodé -I- - -I-
5 Mula 10 Fosa nasal y 8 meses Turbo I- -I- k-
tabique
6 Caballo 13 Fosanasal y 9 afios Chigorodé No se verificé - -E-
tabique
7 Caballo 8 Fosa nasal y 6 afios Chigorodo 1= e Contaminado
tabique
8 Mula 14 Fosa nasal y 3 afios Chigorodé -f- -I- -E-
tabique
9 Caballo 142 Fosa nasal y 5 meses Chigorods No se verificé i g
tabique
10 Caballo 14 Fosa nasal y 4 afios Chigorodé - = k-
tabique
11 Yegua 7 Tabique 2 meses Mutata -1~ - I-
172 Mula 6 Tabique 5 meses Apartadd I -I- -I-
13 Caballo 15 Tabique nasal | 2 afios Apartadé BE -+ +1-
14 Caballo 4 Fosa nasal y 2 afios Mutata -I- -I- Contaminado
tabigue
15 Yegua 10 Tabique nasal 5 afios Mutata -I- - -F-




en el tejido fibro-adiposo sub-cutaneo se observo proceso inflamato-
rio crénico de tipo granulomatoso (Fig. N° 4), con ocasionales focos
de necrosis eosinofilica centrados por segmentos de hifas de un hon-
go, en ocasiones dificil de observar con la coloracién de rutina
(H. E.). Por fuera de la necrosis tisular se hacian aparentes grandes
acimulos de polimorfonucleares neutréfilos, histiocitos, leucocitos mo-
nonucleares y algunos polimorfonucleares neutréfilos. Existian zonas
de fibrosis intensa, especialmente en la periferia y focos de tipo gra-
nuloma de cuerpo extrafo, con células gigantes en cuyo citoplasma
fue posible observar también segmentos de hifas. No se anoté6 com-
promiso vascular. El agente causal fue mas facilmente observable
en coloraciones con acido peryodico (Schiff) o plata metenamina
(Grocot) y se present6 (Fig. N° 5) comc segmentos tubulares an-
chos, de espesor entre 15 y 20 micras, en ocasiones vacias o con ma-
terial citopldsmico granular, ligeramente baséfilo. Fue frecuente ob-
servar hifas ramificadas en forma de Y y en ocasiones, septos. También
se observaron segmentos retorcidos, no pigmentados.

Fig. N° 5 - Corte del tejido (Plata metanamina, 60
X). Se observan segmentos tubulares anchos, co-
rrespondientes a las hifas, en corte transversal y
longitudinal.

El aspecto descrito permiti6, hacer el diagnéstico ya que la presencia
del material eosinofilico que rodea los microorganismos y la falta de
compromiso vascular son, desde el punto de vista histolégico, muy
caracteristicos. La naturaleza del material eosinofilico no estd atn
bien demostrada, habiendo sido considerada como producto del hon-
go, simple tejido necrético o complejo antigeno-anticuerpo (6, 10, 14).
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En 9 de los casos el estudio micolégico directo revelé la presen-
cia de hifas anchas, ramificadas y bésicamente aseptadas pero con
particiones a trechos (Fig. 6 y 7), tal como fuera anotado en las des-

Fig. N¢ 6 - Examen directo (KOH, 10 X) del ma-
terial patoldgico. Hifas anchas, a veces septados
y con grandes granulaciones citopldsmicas.

Fig. N¢ 7 - Examen directo (azul de lactofenol,
100 X). Obsérvense las septas del hongo asi como
su ramificacién y didmetro.

cripciones originales (2, 3). Los cultivos permitieron el aislamiento
de Entomophthora coronata en 13 oportunidades. La colonia (Fig. 8)
que aparecia generalmente entre los 2-6 dias tenia forma radiada, esta-
ba adherida al agar y poseia micelio aéreo corto, con coloraciéon blan-
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quecina. Los tipicos esporos, conidias globosas, con papila, que son dis-
paradas a distancia, (Fig. N° 9), dieron lugar a crecimiento secunda-
rio, en capa, sobre la tapa de la caja de petri (Fig. N° 10). Gracias
a estos esporos fue posible recuperar el hongo de muestras altamente
contaminadas con mohos y bacterias. Por otra parte, el estudio de
las colonias revelé la presencia de los varios esporos caracteristicos
de la E. coronata incluyendo conidias con proyecciones filiformes y
con replicaciéon secundaria tinica o multiple como en corona. (5).

Fig. N¢ 8 - E. coronata: cultivo primario a tempe-
ratura ambiente, 10 dias de incubacion. Nétese el
aspecto radiado.

COMENTARIOS

La rinoficomicosis es una entidad relativamente nueva descrita
en 1962 por Bridges, Romane y Emmons (2), en caballos. El primer
caso humano fue publicado en 1965 (3), pero en el momento actual
se conocen unos 30 casos humanos (9), incluyendo el {nico caso que
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se ha diagnosticado en Colombia (11). Todos los pacientes han pro-
venido de las regiones tropicales htimedas de Ameérica y Africa. En
lo que se refiere a animales y fuera del informe inicial (2), la en-
fermedad ha sido observada en un chimpancé (12), en un mono (8)
y ademas, se ha informado que el agente causal es patoégeno para
mosquitos. (7)

Fig. N° 9 - E. coronata: preparacion microscépica
de la colonia. Se observan las esporas globosas,
previstas de papila.

En todos los casos, tanto humanos como animales, el aspecto
de las lesiones es similar. Se trata de pdlipos y lesiones granulomato-
sas de localizacién predominalmente nasal, que pueden llegar a la
oclusiéon de la cavidad y que ocasionan bloqueo de los linfaticos re-
gionales y edema de la region afectada. Se acepta que la entidad
es de naturaleza crénica y que compromete solo los tejidos y senos
nasales, labio superior y otras areas de la cara. Sinembargo, Eckert
(4), informé recientemente sobre un caso con compromiso mediasti-
nal, lo que hace pensar que la enfermedad puede afectar otras areas
del cuerpo.

Al contrario de lo que ha sido informado para otras ficomicosis
(1), en las cuales existe un trastorno de base, la rinoficomicosis por
Entomopthora no es considerada como una enfermedad oportunista
va que no se han demostrado afecciones primarias en ninguno de los
casos estudiados.
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Con respecto al tratamiento, no se dispone en la actualidad de
una droga eficaz para el tratamiento de la rinoficomicosis. Las dro-
gas empleadas en el tratamiento de los casos humanos (9, 11) o
animales (12), tales como la anfotericina B, los yoduros, las sulfas
y varias combinaciones de antibioticos, han sido ineficaces. En los
periodos iniciales, la resecciéon completa de los granulomas ha sido
considerada como efectiva (2). Nuestra experiencia en 4 casos con
lesiones iniciales, de localizacién en fosa nasal tratados por resec-
ciéon quirtrgica y electro desecacion fue favorable, no habiendo rea-
parecido las lesiones en un periodo de observacion de 6 meses.

Fig. N° 10 - E. coronata: tapa de una caja de Petri
mostrando el crecimiento secundario ocasionado
por la dispersion de los esporos ilustrados en la
figura 9.

Existen atn muchas dudas sobre las vias de penetracion de la
E. coronata a los tejidos. Este microorganismo esta frecuentemente
en el suelo, sobre materiales en descomposicién, pudiendo ser trans-
portado por el aire (13) y por insectos los que, tal vez, podrian ser-
vir de ‘ransmisores. Igualmente se ha mencionado la penetracién a
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través de pequenas traumas de la mucosa causados por vegetales con-
taminados. (12)

Este parece ser el primer informe colombiano de rinoficomico-
sis en animales, entidad que, a juzgar por esta muestra, no debe ser
infrecuente en zonas de clima calido y himedo como el de la regién
de Uraba en Antioquia.

A pesar de que los animales enfermos fueron observados en un
periodo relativamente corto, 4 meses, no creemos que pueda hablarse
de una epidemia ya que los pericdos de evolucién fueron demasiado
variables, desde un mes hasta nueve afios. El deseo de establecer
un diagnéstico etiolégico explica el hallazgo, casi simultaneo, de va-
rios casos.

Valdria la pena que los médicos veterinarios emplearan mas fre-
cuentemente los recursos del laboratorio ya, que como quedé demos-
trado, cualquiera de los tres procedimientos utilizados en este estu-
dio (biopsia, directo, cultivo), son de utilidad.

RESUMEN

Se presentan quince casos de rinoficomicosis por Entomophthora
coronata en equinos y mulares de la region de Uraba (Antioquia).
Se describen las caracteristicas clinicas de las lesiones, casi todas de
aspecto polipoide y localizadas en la cavidad nasal, asi como la apa-
riencia del hongo en el tejido y los resultados de los exdmenes mi-
colégicos.

SYNOPSIS

Fifteen cases of rhinophycomycosis caused by Entomophthora
coronata in horses and mules are being reported. Animales exhibited
polypoid lesions of the nasal mucosa. The aspect of the fungus in
tissues and exudates as well as the microscopical and cultural chara-
teristics of the microorganism are reported and discussed in the text.
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TRANSPLANTE DE PELO +

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA CALVICIE MEDIANTE
AUTOTRANSPLANTES DEL CUERO CABELLUDO.

JUAN PEDRO VELASQUEZ B. M. D.*

GENERALIDADES

Se estiman en més de 15.000 los hombres y algunas mujeres en
el mundo, que hoy tienen pelo, en donde antes carecian de él (1, 2, 3,
4, 6). Esto se debe a la gran incidencia de resultados exitosos obteni-
dos mediante el transplante de pelo, lo cual ha contribuido a incre-
mentar la popularidad de este procedimiento relativamente simple,
que no requiere hospitalizaciéon, ni puntos de sutura y es de escasas
complicaciones.

La técnica del autotransplante de cuero cabelludo desarrollada
por Orentreich de 1959, ha sido adoptada y ligeramente modificada
por multiples investigadores (Lebbon, Ayres, Arouette, Stough, Gre-
enwald), quienes se basan esencialmente en los conceptos primordia-
les de su precursor “Islotes de cuero cabelludo, tomados de zonas de
una persona donde las unidades Pilo sebaceas se encuentran atn nu-
merosas y son transplantadas a zonas alopécicas del mismo sujeto;
brotardn y se aumentaran regularmente en longitud, dando lugar a
una generacién de cabellos que conservaran en las areas de adapta-
cién, las mismas caracteristicas de color, vitalidad y duracién que
tenfan en los lugares de donde fueron tomados originalmente”. Mas

+ Estudio presentado a la Academia de Medicina de Medellin.
* Profesor Asistente, Seccion Dermatologia. Departamento de Medicina Interna.
Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia, S. A.
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atin, Greenwald, sostiene que la técnica del injerto con sacabocados
tiene éxito porque los injertos conservan las caracteristicas que po-
seen en sus lugares de origen, brotan y duran toda la vida de la per-
sona y si el 1095 de la cantidad normal de pelo es transplantado y
los injertos son arreglados artisticamente se pueden obtener buenos
resultados estéticos.

La pérdida de pelo de tipo masculino se ve generalmente en va-
rones jovenes. Suele empezar al comienzo de los 20 afios, cuando
se eleva la linea anterior del pelo, formando lo que en inglés clasica-
mente se llama “widow’s peak” o sefial de viudez temprana (8).
Para esta progresion son esenciales una predisposicion genética y la
produccion de una cantidad anormal de hormonas androgénicas, por
lo tanto cuando existe un factor hereditario dominante y se ha ins-
talado ya la alopecia, toda terapéutica medicamentosa estd condena-
da al fracaso. Basado en lo anterior, se han preconizado y han toma-
do auge las medidas quirtrgicas, que de acuerdo con Bassas Grau (3),
podemos resumir en los siguientes procedimientos:

a) Métodos tendientes a incrementar el riego sanguineo del cue-
ro cabelludo. Consisten en “epicraneotomia’ o seccién de la galea apo-
neurédtica para provocar un estado de distensién que facilite un ma-
yor aflujo circulatorio. Igual objetivo persigue Corso, al escindir sub-
cutdneamente la aponeurosis a nivel de su insercién occipital.

b) Métodos de deslizamiento del cuero cabelludo. Si bien no
presentan dificultades en el aspecto técnico, sus resultados son muy
discutibles. Consisten en injertos de cuero cabelludo piloso, median-
te colgajos de pediculo grande, cuyo resultado tltimo no consigue res-
tituir el aspecto de una cabellera normal. Los métodos de Feit, Lu-
bowe, Fleming, cuando se asocian a las técnicas de autoimplante son
de mejores resultados estéticos.

c¢) Métodos de transplante pilosos. (Auto-implante). En la ac-
tualidad se utiliza con éxito la técnica del “autotransplante”, desa-
rrollada por Orentreich (1), quien fundamenta su técnica en dos con-
ceptos primordiales:

1°- La diferente sensibilidad de los foliculos pilosebaceos del cue-
ro cabelludo frente a los estimulos alopeciantes. Este hecho estable-
ce que los foliculos pilosos de la zona fronto pariental (la méas afec-
tada en la calvicie), ricos en glanlulas sebaceas, tienden, especialmen-
te en los individuos genéticamente predispuestos, a degenerar en for-
ma progresiva en foliculos vellosos, practicamente desprovistos de
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pelo. En cambio, los foliculos de la zona temporo occipital (general-
mente respetados en la calvicie), pobres en glandulas sebaceas, no
presentan esta predisposicién regresiva y se mantienen practicamen-
te activos durante toda la vida.

2¢- La nocién del “predominio del injerto donante”. Orentreich,
basandose en las mencionadas diferencias de reaccion entre las zo-
nas fronto parietales y las occipito temporales frente a los factores
alopeciantes, especialmente los de naturaleza genético-hormonal, pro-
cedié a practicar un transplante cruzado de dos fragmentos de cuero
cabelludo en sujetos con calvicie evolutiva. Mientras que un fragmento
de cuero cabelludo piloso, procedente de la zona temporo occipital
(drea donante), continuaba produciendo un pelo vigoroso y sano al ser
transplantado a una zona ya calva de la region frontal (area recep-
tora), el fragmento de cuero cabelludo calvo transplantado en plena
zona pilosa occipitoparietal, permanecia alopécico. Se llegé6 a la con-
clusién del caracter dominante de los foliculos occipito parietales in-
jertados en zonas calvas’’.

MATERIAL Y METODOS

De los métodos quirtirgicos empleados en el tratamiento de la
calvicie, inicamente he puesto en practica la técnica de los autotrans-
plantes de cuero cabelludo, por lo tanto s6lo a éste me referiré.

Se dispondra del siguiente material:

a) Un juego de sacabocados o trocares punzantes con didmetros
que oscilen entre 3 y 5 mm., cuyos mangos pueden ser romboidales,
rectangulares o de tipo odontoldgico. Nuestras primeras experiencias
fueron con el sacabocado disefiado por Orentreich, de comportamien-
to manual en lo que respecta a su rotaciéon, pero posteriormente en
la mayor parte de los pacientes hemos utilizado trocares o sacaboca-
dos con mangos adaptables a los aparatos de tipo odontolégicos, con
motor de baja velocidad que dan un rendimiento de 5 a 15 mil rev/
mto., aproximadamente, lo cual nos permite mayor rapidez, menor trau-
ma, mas uniformidad de la porciéon transplantada y un mayor nu-
mero de transplantes por sesion. (Fig. 1)

b) Jeringa de 5 a 10 cc. para anestesia local. De ser posible re-
comendamos la jeringa tipo odontolégico (carpule), ya que permite
el uso de agujas muy finas de calibre 27 o 30, menos traumaticas,
producen menos dolor y la presion de infiltraciéon en el cuero cabe-
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lludo se hace con mucha mayor facilidad. Anestésico local tipo Xilo-
caina al 294 con epinefrina.

Fig. 1 - Sacabocados usados en Transplante de pelo.
Se aprecian diferentes tipos de sacabocados, con
mangos rectangulares, romboidales y rectos, estos
ultimos para uso en rotacion eléctrica.

c) Pinzas de Adson (o “dientes de ratén’’) para la manipulacién
de los fragmentos extraidos.

d)- Tijeras pequefias de punta aguda y con corte plano y curvo.

e) Pinzas hemostaticas pequefias (mosquito) de uso ocasional; no
deben ser empleadas para manipulear los fragmentos de cuero cabe-
lludo por su caracter traumatico.

f) Agujas circulares pequeas y material de sutura de nylon (4-0)
de uso infrecuente.

g) Gasa estéril, suero fisiolégico, caja de Petri o similar: elemen-
tos que son de primordial importancia en el procedimiento.

SELECCION DE PACIENTES

a) Calvicie inicial masculina, con las clasicas entradas en ‘“M”,
provocadas por el retroceso de la linea fronto parietal de implanta-
cién del cabello o con alopecia incipiente de la regién del vértex,
constituye la fase de eleccion. Requiere un menor numero de trans-
plantes y puede realizarse en pocas sesiones.

b) Alopecia Hipocratica plenamente desarrollada. Estos pacien-
tes pueden beneficiarse de la misma técnica, pero légicamente se re-
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quiere un nuimero mayor de transplantes y de sesiones y primordial-
mente las areas occipito parietales deben estar suficiente y densamen-
te pobladas, que permitan hasta 500 transplantes en un mismo sujeto.

c¢) Otras formas de alopecia tributarias de esta intervencién.

Aparte de la calvicie masculina incipiente en “M” y la calvicie de
tipo Hipocratico, existen otras formas de alopecia consecutivas a que-
maduras, traumatismos, radioterapia, cicatriciales, que incluimos bajo
el término de calvicie post-traumatica. Sobre este tipo de alopecias
no tenemos experiencias mayores que nos permitan una demostracion
cientifica.

d) Afecciones del cuero cabelludo potencialmente susceptibles de
este procedimiento.

Aquellas que producen destruccién definitiva de los foliculos pi-
losos en zonas limitadas del mismo: infecciones, liquen, lupus erite-
matoso, seudopeladas, alopecias congénitas, etc.

El procedimiento en general debe estar regido por las siguientes
pautas:

1. Seleccién de los pacientes.
2. Planificar los periodos quirtirgicos de acuerdo con las areas
donadoras.

3. Potencial de areas donadoras.
4. Transplantes necesarios para las areas receptoras.
5. Estado animico del paciente.
6. Estado satisfactorio del pelo.
7. El nimero de transplantes necesarios.
8. El costo del procedimiento.
9 La incapacidad cosmética durante los estados post-quirtirgicos.
10. Buen estado general (no es recomendable en pacientes que
estén recibiendo tratamientos con Heparina o similares, con
enfermedades infecciosas locales o sistémicas, neurolégicas,
hormonales, etc.). ;
TECNICA

Preparacion del area receptora. .
La zona alopécica previamente anestesiada, delimitada y desin-
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fectada, se marca con un aplicador impregnado de viotela de gencia-
na, creando una linea correspondiente a los futuros transplantes. Se
distribuyen en hileras de adelante hacia atras, separadas entre si por
una distancia algo inferior al didmetro de cada incisién, para evitar
asi que queden huecos al injertar los sucesivos transplantes, alternan-
do con los de la primera linea. El trocar debe penetrar en el cuero
cabelludo a una profundidad de 5 a 7 mm., oriéntandolo en el mis-
mo sentido de la linea de implantaciéon de los futuros foliculos pilo-
sos de cada regidén, es decir, en direccién ligeramente oblicua hacia
adelante para la regién frontal anterior, inclindndose lateralmente a
medida que se progrese hacia los lados. De no practicarse asi, los ca-
bellos adoptarian una direccién caprichosa y antiestética. Practicadas
todas las incisiones y extraidos los fragmentos se hace hemostasia por
comprensiéon con gasas humedecidas en suero fisiologico. (Fig. 2)

Fig. 2 - Area receptora en Alopecia Masculina. Se
aprecian las dos primeras hileras paralelas en la
regién frontal, los espacios intercalados y el futuro
eje de implantacion de nuevos transplantes.

b) Extracciéon de los injertos donadores

Se cortan los cabellos a ras o a unos 2 mm. de la superficie cu-
tdnea, pues en ocasiones sirven de orientacién estética. Con el trocar
se sigue la misma técnica ya descrita de extraccion de los fragmen-
tos de cuero cabelludo, siguiendo la misma direccién de los pelos, de
lo contrario podriamos cortar los foliculos en sentido tangencial, per-
diéndose la eficacia del injerto. Se practican hileras horizontales, se
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extrae el fragmento con pinzas, cortando el pediculo a unos milime-
tros por debajo de la extremidad de los foliculos pilosos. Se depo-
sitan sobre una caja de Petri o recipiente similar que contenga suero
fisiolégico. Se elimina cuidadosamente el exceso de grasa subcutanea
de los fragmentos. Cada porcion extraida de unos 4 mm. debe tener
entre 10 y 15 pelos. (Fig. 3)

Fig. 3 - Area occipital donadora. Los vellos se han
cortado a ras de la superficie cutdnea y se ha prac-
ticado la extraccion de los injertos donantes en hi-
leras separadas entre si por una zona algo infe-
rior a su didmetro.

c) Transplantes de los injertos dadores en la zona receptora.

Las porciones donadoras se colocan en el mismo lugar donde pre-
viamente se ha extirpado la porcién de la zona alopécica, se les im-
prime la rotacién adecuada; la sola presién ejercida por los dedos so-
bre el transplante, lo mantiene en su sitio, permitiendo a los pocos
minutos que quede s6lidamente fijado por la trama de fibrina. El con-
junto de injertos transplantados se comprimen durante varios minu-
tos con gasas empapadas en suero fisiolégico, procedimiento que re-
comendamos se repita varias veces, hasta una total limpieza. No
acostumbramos cubrir con vendajes ni con esparadrapos porosos; con-
sideramos que impiden la adecuada transpiracién, fomentan la infec-
cién y son innecesarios cuando la comprensién, rotacién, limpieza y
formacién del codgulo en el injerto donador se han efectuado satis-
factoriamente. (Fig. 4)

Los coagulos de los sitios de donacién se forman y los huecos
cicatrizan habitualmente sin suturas. Alrededor de cada mechén trans-



Fig. 4 - Injertos transplantados en el area recepto-
ra. En cada orificio de la zona receptora se han
implantado los injertos donadores con la adecuada
direccion de los pelos, dada por el dngulo en que
se realizé la puncién con el trocar.

plantado se forma una costra que se desprende al cabo de 15 a 20
dias; para acelerar este fenémeno, recomendamos después de 10 dias
la aplicacion de compresas htimedas con Acido Bérico al 195. Con
las costras frecuentemente se caen la mitad de los cabellos, el resto
se cae después de 6 a 8 semanas, es decir, los pelos transplantados
entran en una etapa de ‘‘descanso’” y caen; por lo anterior, se debe
advertir al paciente, para que no pierda las esperanzas en el tiem-
po que media entre caerse y brotar los injertos transplantados. Des-
pués de 3 a 4 meses, los pelos transplantados comienzan a crecer y
el nuevo cabello es idéntico en color y consistencia al del sitio de don-
de fue sacado. El numero de injertos que se pueden transplantar en
una sesion, depende del paciente, de las areas donadoras y del tiempo
de incapacidad post-operatoria. )

Treinta injertos por sesién es un promedio satisfactorio; la fre-
cuencia del procedimiento es variable, desde 2 o 3 sesiones en una se-
mana, hasta cada 2 o 4 semanas. Particularmente en nuestros casos,
los pacientes no han permitido sesiones antes de 2 meses, lo cual ha
retardado los resultados, pero por ser algo novedoso en nuestro medio
hemos aceptado la voluntad de los pacientes hasta que paulatinamente y
de acuerdo con su evolucién, éllos decidan nuevas intervenciones.

En las figuras 5 y 6, se puede apreciar un caso de alopecia hipé-
cratica, antes del tratamiento y después de haber sido sometido a 3
sesiones, una cada 2 meses, con resultado parcial satisfactorio a los
6 meses.
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Fig. 5 - Paciente con Alopecia Hipocratica. En la
Fig. se aprecia antes del tratamiento.

En las figuras 7, 8, 9 y 10, podemos apreciar un paciente con la
calvicie inicial, con las clasicas entradas en “M”, que ha tenido con-
troles a los 6 meses, al afio y al afio y medio después de haber inicia-
do el tratamiento.

COMPLICACIONES

La técnica de el transplante de pelo, presenta complicaciones in-
frecuentes, pero que deben ser tenidas en cuenta:

VOL. 23 -1973 -N° 1 : 35



Fig. 6 - En la figura después de seis meses, aun
sin terminar tratamiento.

a) Hemorragia. Es en nuestro concepto la mas frecuente, pero
asi mismo también la méas benigna. Suele bastar la simple compren-
sién con gasa himeda y en raras ocasiones en el area donadora un
punto de sutura. :

b) Infeccion. de 15 pacientes en quienes hemos practicado este
procedimiento, s6lo uno de ellos ha presentado, una muy ligera in-
feccion de las porciones transplantadas, la cual fue controlada opor-
tunamente.

c) El rechazo de los injertos. Debido generalmente a infeccidn,
defectuoso cuidado post-operatorio, errores técnicos, injertos con a-
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bundante grasa sub-cutanea o aponeurosis. Consideramos que esto es
muy posible en pacientes en los cuales se efectian transplantes con
4reas donadoras fragiles, endebles, poco densas y de pelo muy delgado.

Fig. 7 - Calvicie inicial masculina, con las cldsicas
entradas en “M”.

Fig. 8 - Seis meses después del tratamiento.
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d) Cicatrices antiestéticas. Es frecuente que, en ocasiones, las ci-
catrices resultantes del transplante sean defectuosas, porque los frag-
mentos transplantados queden elevados o deprimidos en relacién con
la superficie cutanea circundante, sin embargo, con el tiempo los
niveles tienden a igualarse; en tltimo caso se podria emplear la Der-
mabrasion como técnica correctiva.

e) Ausencia de crecimiento piloso en el area transplantada.

=

Figura 9 - Un afio después del tratamiento

Generalmente obedece a errores técnicos, cuando no existe un
proceso sistémico en el paciente que inhiba el crecimiento. Se deben
considerar la posible amputacién quirdrgica de la matriz pilosa, la
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limpieza inadecuada del injerto antes del transplante, la limpieza ex-
cesiva o el dejar grasa que impida la adecuada vascularizacién del
fragmento transplantado.

Fig. 10 - Aflo y medio después del tratamiento.

Finalmente y de acuerdo con Greenwald, consideramos que los
casos deben ser muy bien escogidos, emplear una técnica correcta
y un sentido estético para tener el éxito deseado por el paciente que
sera la mejor satisfaccién del cirujano.

RESUMEN

Se discuten los principales tipos de Alopecia susceptibles de me-
jorar estéticamente mediante los autotransplantes de cuero cabelludo
en pacientes de sexo masculino y se establece la posibilidad, menos
frecuente por cierto, de practicarlas en pacientes de sexo femenino.

Se mencionan los origenes de calvicie contraindicados para efec-
tuar este procedimiento y se hacen algunas consideraciones sobre los
métodos quirargicos que hasta el momento actual se emplean en el
tratamiento de las diferentes formas de alopecia.

En el presente estudio, ponemos en practica esencialmente la
técnica desarrollada por Orentreich y luego adoptada por otros auto-
res en la ltima década, con resultados satisfactorios. El procedimien-
to se basa en utilizar trocares o sacabocados punzantes de 3 a 4 mm.
de didmetro que se introducen en el cuero cabelludo a una profun-
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didad de 5 mm. aproximadamente. En nuestro trabajo empleamos ini-
cialmente los sacabocados con mango de rotacion manual, pero ulti-
mamente hemos utilizado trocares de 4 mm. de didmetro, con mangos
adaptables a los aparatos de tipo odontoldégico con motor de baja
velocidad que dan un rendimiento de 5 a 10 mil rev./mto., aproxima-
damente, lo cual nos permite mayor rapidez, menor trauma, mas
uniformidad de la porcién transplantada y un mayor ntmero de trans-
plantes por sesion.

Sustancialmente, la técnica consiste en extirpar de la region cal-
va (area receptora), porciones circulares de 4 mm. de diametro; en
dichos orificios se implantan porciones similares de la region occipi-
to temporal u occipito parietal (area donadora), imprimiéndoles la
presiéon y rotacién adecuada; la trama de fibrina los fijara y a los
15 o 20 dias caeran las costras, con las cuales se desprenden a su vez
el 50% de ols cabellos;, el resto iniciard su caida a los 2 meses. Al
cabo de 2 o 3 meses comienzan a crecer nuevos pelos, con las caracte-
risticas de color y consistencia al sitio de donde fue sacado.

Se comentan las principales complicaciones: 1) Hemorragia; 2)
Infeccién; 3) Rechazo de los injertos; 4) Cicatrices antiestéticas; 5)
Ausencia de crecimiento piloso en el area transplantada.

Es de suma importancia la selecciéon de los pacientes, ya sea en
la calvicie inicial con las clasicas entradas en ‘“M”, la calvicie hipo-
cratica plenamente desarrollada y otras formas de alopecia tributa-
rias de esta intervencién. Se debe tener en cuenta: 1) Que las regio-
nes temporo-occipitales y occipito-parietales estén suficientemente po-
bladas de pelo. 2) Que el paciente no esté padeciendo procesos infec-
ciosos o seborreicos activos. 3) Establecer una técnica correcta y un
célculo del niimero de injertos necesarios. 4) Planificar con sentido
estético, en lo posible basado en fotos antiguas del paciente, la dis-
tribucion de los transplantes en la zona alopécica.

SYNOPSIS

The author discusses the main types of male alopecia that can be
esthetically improved by scalp autografts and considers the possibi-
lity of accasionally applying this procedure to female patients.

He also discussed the different surgical procedures that have
been employed up to the present time in the management of the alo-
pecias and mentions the types of alopecia that are not suitable for
this type of treatment.
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Basically, the technique consists of removing round skin areas
4 mm. in diameter from the bald surface (recipient area). Similar
round hair containing skin areas are taken from the occipito-tempo-
ral or occipito-parietal regions (donor area) and implanted, by pres-
sure and rotation, in the rcipient area. Care must be taken so that
the hairs are placed in the right direction of growth. The fibrin clots
and will become dessicated and fall off in 15 or 20 days with about
50%of the hairs. The rest of these will fall out in about 2 months.
After this period of time - two or three months - new hair growth
will be seen. These will have the color texture characteristic of the
area from where they were removed.

Finally, the author calls attention to the main complications: 1)
Hemorrhage, 2) Infection, 3) Graft rejection, 4) Unsightly scarring,
5) Absence of hair growth in the grafted area.
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COAGULOPATIA DE CONSUMO Y FIBRINOLISIS

Estudio de 39 casos en desérdenes obstétricos.

* Dr. Sigifredo Palacio R.
** Dr, Jaime Villanueva L.
#*%%* Dr, José Maria Forero N.

Los transtornos hemorrégicos en obstetricia, debidos a coagulopa-
tia de consumo o bien a fibrinolisis, son relativamente comunes. Dichos
trastornos pueden ser leves o verdaderamente draméticos y se obser-
van con mayor frecuencia en el abruptio placenta. En 1.893 Schmrol
(1) fue el primero en observar transtornos de la coagulacién, en casos
de toxemias y esto lo atribuy6 a substancias téxicas, provenientes de la
placenta. En 1.901 De Lee (2) describe una paciente con abruptio pla-
centa, con sangre incoagulable, quien sangré profusamente y crey6 que
se debia a un estado hemofilico temporal. Veinte afios més tarde, Will-
son (3) compard la hemorragia del abruptio placenta, con la que suele
observarse por la mordedura de serpiente y manifesté que la apople-
jia uteroplacentaria, era ocasionada por téxicos los cuales provocaban
trombosis intravascular, con hemorragia concomitante. La hipofibrinoge-
nemia, fue reconocida verdaderamente en 1.936 por Dieckmann (4), en
casos de desprendimiento prematuro de la placenta. En 1.949 Maloney
y Col. (5) fueron los primeros en usar el Fibrinégeno, en hemorragias

* Jefe Banco de Sangre y Hematologia, Clinica Le6én XIII - Instituto Colombiano

Seguros Sociales.
** Auxiliar Banco de Sangre y Hematologia, Clinica Leén XIII - Instituto Colom-

biano Seguros Sociales.
**% Subjefe Banco de Sangre y Hematologia, Clinica Leén XIII - Instituto Colom-

biano Seguros Sociales. Medellin - Colombia.
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obstétricas con afibrinogenemia. En 1.950 Astrup y Col. (6) postularon
que la afibrinogenemia se debia a proteoliticas enzimas, las cuales des-
truian el fibrinégeno sanguineo. Un afio méas tarde el mismo autor, (7)
emple6 el término de fibrinolisis y manifest6 que muchas hemorragias
obstétricas se debian a procesos fibrinoliticos. A partir de esta tltima
fecha, varios investigadores (8-9-10-11) empezaron a trabajar en
fibrinolisis, con resultados muy satisfactorios para la medicina. En 1.959
Sherry y Col. fueron los primeros en presentar el Acido Epsilén Ami-
no Caproico, como un potente inhibidor del plasminégeno. Tres afios
més tarde Okamoto y Col. (13) en el Congreso Internacional de Hema-
tologia en México, presentaron esta droga como ideal para el tratamien-
to de hemorragias por fibrinolisis. En 1.962 Palacio y Col. (14-15-16-
17) tuvieron la oportunidad de empezar a usar experimentalmente por
primera vez en Colombia, el Acido Epsilén Amino Caproico en severas
hemorragias por fibrinolisis (principalmente en el abruptio placenta)
con excelentes resultados. En 1.961 Lasch y Col. (18) publicaron un
trabajo sobre coagulacién intravascular diseminada como causante de
fenémenos hemorragicos. Tres afios méas tarde Rodriguez Erdman (19-
20) empleb por vez primera el término de Coagulopatia de Consumo,
en lugar de coagulacién intravascular diseminada y relacioné su fisio-
patogenia con la reaccién de Schwartzman - Sanarelli (21) .

Los desérdenes hemorragicos por Coagulopatia de Consumo empezaron
a ser tratados con éxito, con Heparina en el afio 1.963 por Verstrate y
Col. (22 - 23). En 1.970 Palacio y Col. (24 -25) empezaron a trabajar
sobre coagulacién intravascular diseminada en diferentes entidades he-
morragicas, en nuestro medio.

La Coagulopatia de Consumo es un sindrome, caracterizado por
trombosis intravascular diseminada, afectando principalmente arterio-
las y capilares (26) de rifién, higado, etc. ocasionando un cuadro he-
morrégico debido a la deplesién de muchcs factores de la coagulacién,
como son: el fibrindégeno, la protombina, las plaquetas, el factor V y
el factor VIII (27). Encontrar inicialmente una fibrinolisis pura es muy
dificil, s6lo se han descrito en los iltimos diez afios once casos (28). Lo
que generalmente se encuentra al principio de una hemorragia bien
sea por abruptio placenta, embolismo amnibtico, extracorpéreas, shock
séptico, etc., es una coagulopatia de consumo, la cual pronto se asocia
con fibrinolisis secundaria en un alto porcentaje de los casos (29). Se
sabe que al entrar material trombopléstico, toxinas de Gram negativos,
grasa o kinasas tisulares (20 -30) a la sangre circulante, se desencade-
na a nivel del endotelio vascular una reaccién muy similar a la descri-
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ta por Schwartzman - Sanarelli, la cual conduce a la coagulacién intra-
vascular y por ende a la diatesis hemorragica, afectdndose principal-
mente la tercera fase de la coagulacién, ya que el exceso de trombina
formada ataca la molécula del fibrinégeno, desintegrandola en fragmen-
tos denominados monémeros de fibrina (31-32-33) los cuales provo-
can un defecto en la polimerizacién de la fibrina y a la vez inducen a
una coagulacién anormal. La investigacién de los monémeros de fibri-
na, es de gran utilidad para ayudar a esclarecer el diagnéstico de la
coagulopatia de consumo. Afortunadamente una vez que se inicia la
coagulopatia, el organismo reacciona prontamente activando los siste-
mas fibrinoliticos y de esta manera es activado, por diferentes mecanis-
mos, el plasminégeno plasmético (34) inactivo hasta ese entonces, trans-
form4ndose luego en plasmina o fibrinalisina (35); ésta tiene como
trabajo atacar los trombos y prevenir su formacién por medio de un
mecanismo litico. En muchas ocasiones este proceso litico es tan fuer-
te que bien puede quedar operando en el paciente una tipica fibrinolisis.

La presente publicacién tiene el objeto de mostrar los resultados
que hemos obtenido en nuestro medio sobre coagulopatia de consumo y
fibrinolisis, desde el punto de vista clinico, diagnéstico diferencial he-
matolégico y tratamiento.

MATERIAL Y METODOS

El material humano estudiado consta de 39 pacientes que presenta-
ron hemorragia, distribuidas asi- 13 mujeres con tipica coagulopatia de
consumo, 11 con coagulopatia y fibrinolisis compensatoria y 15 en fase
de verdadera fibrinolisis. Dicho trabajo se verificé durante el afio de
1.971 en el Servicio de Obstetricia y seccién de Hematologia de la Clini-
ca Leén XIII - Instituto Colombiano de Seguros Sociales de Medellin -
Colombia.

Se analizaron los siguientes parédmetros de la coagulacién: tiempo
de Sangria, tiempo de Coagulacién, tiempo de Protrombina, tiempo de
coagulacién plasma recalcificado, fibrindgeno, fibrinolisinas, prueba de
la protamina, plaquetas, retraccién del codgulo, lisis de la euglobulina,
ademés se hizo hemoglobina. La prueba de la protamina la considera-
mos de gran ayuda diagnéstica en la coagulopatia de consumo. Es una
reaccién de paracoagulacién facil de hacer y su positividad se manifies-
ta por la presencia de grumos o filamentos blancos de fibrina.
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El diagnéstico se hizo netamente basado en el estudio de la coagu-
lacién. Una vez comprobado éste optamos por aplicar heparina en los
procesos de coagulacién o bien de Acido Epsilén amino Caproico en las
pacientes con verdadera fibrinolisis, ademas se administré sangre. Pre-
viamente a cada inyeccién de heparina o de acido epsilén amino ca-
proico hicimos nuevo estudio de los pardmetros indicados para valorar
si era necesario una nueva dosis o bien para disminuirla o suspenderla.
De Heparina (Liquemine) aplicamos de 100 a 150 u por kilo de peso,
cada cinco horas via intravenosa y de &cido epsilén amino caproico de
5 a 10 gramos como dosis inicial, las dosis posteriores se administraron
de acuerdo al estado de coagulacién y clinico de cada paciente.

RESULTADOS

1 - Coagulopatia de Consumo:

Los 13 casos fueron encontrados en las siguientes entidades obs-
tréticas: abruptio total en 5 casos, feto muerto retenido en 2 casos, a-
bruptio parcial en 1, ruptura uterina en 1, aborto frustro en 1, reten-
cién de cotiledones en 1, aborto séptico en 1, y hubo un caso por desga-
rro de cuello y de vagina.

La edad promedio de las pacientes fue de 26 afios con un margen
de 18 a 43. Hubo tres primigestas. El promedio de gravidez con més
de un embarazo, se present$ en 6, con un margen de 2 a 14. El prome-
dio de semanas de gestacién fue de 31 con un margen de 7 a 42. Con
feto vivo 4 casos. Necesitaron cesarea segmentaria 5 casos por haber
presentado dificultades en el proceso del parto. Fue necesario hacer
histerectomia en una ruptura uterina. Se observé edema maleolar
en 5 casos, albuminuria en 6. Una de las enfermas con abruptio total
desarrolls anuria de 30 horas previamente a la expulsién del feto.
Es interesante anotar que una vez mejor6 de su coagulopatia, de-
mostrada por estudio de coagulacién, siguid con metrorragia, por lo
cual entré de nuevo en shock hipovolémico, se aplicé sangre y fue re-
visada, encontrindose un vaso arterial roto a nivel de la episiotomia,
el cual sangré profusamente. Ligado al vaso la paciente normalizé su
presién y empez6 a mostrar buena eliminacién urinaria. En las otras
pacientes se observé oliguria en 4 casos. Llamé la atencién que la san-
gre vaginal de estas pacientes, no fue muy abundante; en cavidad uteri-
na generalmente se encontraron abundantes codgulos sanguineos bien
constituidos.
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Presentaron fuerte shock hipovolémico 3 pacientes, en quienes hubo
necesidad de medirles la presién venosa central, lo cual ayudé a valo-
rar la cantidad de sangre y de liquidos que se debia inyectar, evitando
asi exceso de liquidos que llevan muchas veces al edema pulmonar.
Ademas la sonda que se pasé a través de la vena mediana basilica, pa-
ra medir dicha presién, sirvié para tomar la cantidad suficiente de san-
gre para cada estudio de coagulacién y también para inyectarle liqui-
dos. Se dejé la sonda maximo por espacio de 24 horas y no observamos
flevitis en ninguno de los casos. Inicialmente se encontré la presién
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venosa central por debajo de 1 cc. de agua en las tres sefioras que pre-
sentaron gran Shock hipovolémico.
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Cada una de las pacientes, 13 en total, recibieron heparina, en pro-
medio de cuatro dosis por paciente, lo cual ayudb a cohibir la hemorra-
gia que presentaron y a la vez se notd ascenso en los pardmetros de la
coagulacién estudiados, tal como puede observarse en las gréficas y en
los cuadros. De las 13 pacientes se recuperaron completamente 12, mu-
ri6 una que tenia severo shock por aborto séptico y en su sangre se en-
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2 - Coagulopatia de consumo con fibrinolisis compensatoria:

GRAFICA N&5

L

"

I a 50 51 a 100 101 a 150 151 a 200
mg % DE FIBRINOGENO

GRAFICA N®*&

l %

REPRESENTAN EL ANALISIS DE FIBRINOGENO Y DE PROTROMBINA EN II
CASOS DE COAGULOPATIA DE CONSUMO CON FIBRINOLISIS CCMPENSATORIA
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la 20 2l a 40 4 o 60 + DE 61
% DE PROTROMBINA

contrd alta hemoglobmemia (A20 mgs o). Fue necesario aplicar mbs
de 1.500 ml de sangre en 4 casos.

11 casos estudiados fueron encontrados en las siguientes entidades
obstétricas: abruptio total en 4 casos, abruptio parcial en 2, feto muer-
to retenido en 3, aborto séptico en 1, y en trabajo de parto prolongado

De las once pacientes que presentaron coagulopatia de consumo
con fibrinolisis compensatoria, seis recibieron tratamiento combinado a
base de heparina y &cido epsilén amino caproico, dos recibieron hepa-
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rina, a dos se les administré &cido epsilén amino caproico por haber te-
nido predominio de fibrinolisis y una paciente no recibié tratamiento,
ya que sus manifestaciones hemorrégicas fueron leves. Tres pacientes
necesitaron méas de 1.500 ml de sangre.

GRAFICA N*7

CASOS

Ne
N

10.000 a 50. 5l.a 100. 101. 0150, 181. 0 200.
PLAQUETAS / mm3

ESTUDIO DE PLAQUETAS EN Il CASOS DE COAGULOPATIA
CON FIBRINOLISIS COMPENSATORIA

La dosis promedio de 4cido epsilén amino caproico fue de 8 gra-
mos con un margen de 5 a 15 gramos y de heparina por lo general se
administraron 3 dosis. Necesitaron cesarea 4 casos y en dos fue nece-
sario medirles presién venosa central. Todas las pacientes mejoraron
clinica y hematolégicamente. Los factores de la coagulacién estudiados
pueden versa en las gréficas y en las tablas correspondientes, notan-
dose el ascenso en la tasa circulante de cada uno de ellos.

3 - Fibrinolisis:

15 casos estudiados de hemorragia por fibrinolisis se encontraron
en las siguientes entidades: abruptio total en 7 casos, abruptio parcial
en 2, feto muerto retenido en 2, aborto séptico en 2, retencién de cotile-
dones en 1 e infeccién amnidtica en un caso.

En todas las pacientes se observé metrorragia abundante. Siete
presentaron shock y hubo necesidad de medir presién venosa central
en dos casos. Necesitaron cesirea segmentaria 6 pacientes e histerecto-
mia en un caso. Se not6 oliguria en 3 y anuria en un caso. Todas las
pacientes fueron tratadas con A4cido epsilén amino caproico y transfu-
siones, observandose notoria recuperacién clinica y hematolégica en 14.
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Sélo murié una enferma con severo shock séptico (por Gram Negati-
vos) no obstante las hemodidlisis y drogas que se le administraron. La
dosis promedio de Acido epsilén amino Caproico que se les inyectd fue
de 15 gramos. Fue necesario aplicar mas de 1.500 ml. de sangre en seis
casos.

GRAFICA N*8

Ne CASOS

+a 50 51 @ 100. [0l.a I150. 15l.0 200. + de 200.
mg. % FIBRINOGENO

9 GRAFICA N89

CASOS

Ne
W

oL[] ,H

{620 21040 41060  + de60

% DE PROTROMBINA

REPRESENTA EL ESTUDIO DE FIBRINOGENO Y PROTROMBINA EN 15 CASOS
DE COMPLETA FIBRINOLISIS. [J ESTUDIO INICIAL. E3 24 HORAS DESPUES
DE INI!CIADA LA TERAPIA.

DISCUSION

Los transtornos hemorrédgicos en obstetricia son relativamente co-
munes y muchas veces constituyen verdaderas emergencias, por lo cual

VOL. 23-1973 -N° 1 51



requieren un diagnéstico rapido y oportuno para tener éxito en el tra-

tamiento.

N® CASOS

++

FIBRINOLISINAS

GRAFICA N®10

NEG.

101.a 150. 151.a 200.
PLAQUETAS / mm®

GRAFICA N%jI

++4

+ = DEBIL POSITIVA
++= MODERADAMENTE POSITIVA

+++= FUERTE POSITIVA
NEG= NEGATIVA

iy i

2 3 4 56 7 8 9 00 1213 14
N® CASOS

REPRESENTA EL ANALISIS DE PLAQUETAS Y FIBRINOLISINAS EN 15

CASOS DE COMPLETA FIBRINOLISIS

Antes de 1.962 en nuestro medio estos desérdenes de coagulacién
presentaban un alto indice de mortalidad, ya que hasta ese entonces el
médico estaba desprotegido para emplear una terapia adecuada. Des-
pués que empezamos a usar el Acido Epsilén amino Caproico, (droga
antifibrinolitica) la mortalidad empezé a descender grandemente y la
conducta médica en el abruptio placenta cambié notoriamente inclusi-
ve se han podido verificar cirugias, lo cual no era posible antes del ad-
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venimiento del 4cido Epsilén amino Caproico. No obstante algunos ca-
sos no cedian a esta droga ni a las medidas de emergencia usuales, lo
cual es explicable por error diagnéstico, debido a que ignordbamos la
existencia de Coagulopatia de Consumo (36). Afortunadamente a par-
tir de Octubre de 1.970 hemos logrado modelar un estudio de coagula-
cién que nos permite hacer el diagnéstico diferencial, entre coagulopa-
tia de consumo y fibrinolisis y también de coagulopatia con fibrinoli-
sis compensatoria.

Hacer diagnéstico clinico diferencial entre coagulopatia y fibrinoli-
sis es casi imposible; solamente se hace con un estudio de coagulacién
muy ordenado, lo méas completo posible y que incluya pruebas para de-
tectar productos de desintegracién del fibrinégeno (mondémeros de la
fibrina) como son: la prueba de la protamina, la inmunodifusién o la
inmunoelectroforesis (37 - 38 - 39). Ademéas es de suma importancia sa-
ber interpretar oportunamente los factores de la coagulacién estudia-
dos, para poder hacer un correcto diagnéstico.

Mientras se obtienen los resultados, los cuales deben procesarse ré-
pidamente, si la paciente est4 sangrando demasiado debe aplicarse sangre
o expansores plasmaticos, por lo general usamos el hemacel (40). No se
debe administrar Heparina o &cido epsilén amino caproico sin tener
el diagnéstico correctamente establecido. Si por error a una paciente
con coagulopatia se le aplica 4cido epsilén amino caproico o fibrindge-
no, el caso se complica, ya que asi se contribuye a crear més trombosis,
afectando principalmente el rifién; (41 -42-43) a la inversa, si a una
completa fibrinolisis se le aplica heparina la hemorragia se agrava (44).

En coagulopatia de consumo con fibrinolisis compensatoria hemos
optado por administrar heparina y &4cido epsilén amino caproico cuan-
do las fuerzas estdn més o menos equilibradas; aplicamos sélo 4cido ep-
silén amino caproico cuando hay predominio notorio de fibrinolisis y ad-
ministramos heparina en caso de predominar la coagulopatia.

Hemos podido observar que pacientes con fenémenos hemorragicos
en fase de verdadera coagulopatia de consumo presentan en la gran ma-
yoria de los casos un tiempo de coagulacién normal, retraccién del coé-
gulo normal, ausencia de fibrinolisis, bajo ndmero de plaquetas, baja
protrombina y fibrinégeno y lo més importante es una prueba de pro-
tamina positiva. Esta es una prueba de paracoagulacién (45- 46) en
donde la protamina hace que los mondémeros de la fibrina circulantes
se polimericen y asi se genera coagulacién. Esta reaccién se valora por
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cruces (+, ++, ++-+), segiin la cantidad de monémeros de fibrina
en circulacién. La prueba de etanol (47) sobre la cual se conocen al-
gunos trabajos indicando que sirve para el diagnéstico de coagulopa-
tia, no nos dio resultados positivos para coagulopatia y actualmente hay
tendencia a abandonarla.

Procesos hemorragicos en fase de completa fibrinolisis generalmen-
te presentan un tiempo de coagulacién superior a 10’ e inclusive se pue-
de encontrar sangre incoagulable (T. de coagulacién infinito); las fi-
brinolisinas son positivas, el fibrinégeno, la protrombina y las plaque-
tas estdn por debajo de lo normal. La prueba de la protamina general-
mente es negativa, la prueba de la euglobulina en muchos casos se en-
cuentra por debajo de lo normal o sea inferior a 120’, lo cual indica ac-
tividad fibrinolitica y el tiempo de sangria més alargado que en la coa-
gulopatia de consumo.

La coagulopatia de consumo con fibrinolisis compensatoria mues-
tra un tiempo de coagulacién normal o alargado, fibrinolisinas positivas,
prueba de la protamina positiva, protrombina, plaquetas y fibrinégeno
bajos. Consideramos que la coagulopatia con fibrinolisis compensato-
ria ofrece dificil manejo desde el punto de vista terapéutico. Clinica-
mente pacientes con completa fibrinolisis sangran profusamente por
los puntos de puncién empleados para venoclisis, con facil formacién
de hematomas; ademaés la sangre que sale por via vaginal no ofrece for-
macién de coagulos, y si los presenta éstos son de naturaleza muy fria-
ble; en cambio en la verdadera coagulopatia por lo regular no se obser-
va persistente sangria a través de los puntos de puncién venosa; en ca-
vidad uterina suelen encontrarse abundantes coagulos y generalmente
la metrorragia no es tan severa como en la Fibrinolisis.

La terapia con Heparina la suprimimos cuando encontramos que
la paciente mejoraba clinica y hematolégicamente; especialmente la ne-
gativizacién de la prueba de la protamina nos indic6 que no existian
monémeros de fibrina circulantes, de tal manera que dicha prueba nos
sirvié como ayuda diagnéstica y a la vez nos dio la pauta para suprimir
la heparina. Suprimimos la administracién del 4cido epsilén amino ca-
proico cuando las fibrinolisinas se negativizaron y el fibrinégeno ascen-
di6 por encima de 120 mgs.%. La mayor cantidad aplicada fue de 35
gramos en un lapso de 18 horas en un caso de severa fibrinolisis. Las
dosis excesivas de esta droga sin control hematolégico seriado pueden
acarrear una trombosis generalizada (48).
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En las graficas y en las tablas s6lo mostramos los andlisis que
hicimos inicialmente, doce y veinticuatro horas después de iniciado el
tratamiento; es de anotar que en los procesos de coagulopatia, verifica-
mos en las 12 primeras horas estudios seriados cada cuatro horas y en
los casos de verdadera fibrinoliiss en el mismo lapso los hicimos en pro-
medio cada tres horas. Esto lo consideramos de gran importancia, ya
que con ello pudimos valorar adecuadamente la cantidad de droga que
debiamos inyectar principalmente con el 4cido epsilén amino caproico,i
inclusive en muchos pacientes continuamos los andlisis por dos dias mas.
En la coagulopatia de consumo como puede observarse en las gréfizas
el factor que méas tarda en ascender es el plaquetario.

Algunos casos hemorragicos se acompanan de gran shock hipovo-
lémico y consideramos de gran importancia que ante un cuadro de esta
naturaleza se mide la presién venosa central (49- 50). Disecan-
do la vena mediana basilica o bien la vena femoral, aplicando luego una
sonda de polietileno de buen calibre (x), lo cual ayuda a salvar mu-
chas vidas. Siempre que observamos una paciente en el servicio de
obstetricia con abuptio placenta, shock séptico, etc. y que presenta oli-
guria o anuria pensamos de inmediato en una coagulopatia de consumo
y la estudiamos como primera medida bajo ese punto de vista. Obser-
vamos que la coagulopatia de consumo o bien la verdadera fibrinolisis
suelen presentarse con mayor frecuencia en el abruptio placenta.

De las 39 pacientes estudiadas se recuperaron 37, lo cual represen-
ta un buen niimero en procesos hemorrigicos tan agresivos, ocasiona-
dos por coagulopatia de consumo o por Fibrinolisis.

Rodriguez Erdman (21) sélo considera la coagulopatia de consumo
con fibrinolisis compensatoria y inicamente usa en su tratamiento He-
parina. En nuestra experiencia sobre fibrinolisis, la cual data desde
1962 (14) hemos podido observar muchas hemorragias obstétricas en
fase de verdadera fibrinolisis y estos estados los hemos tratado exitosa-
mente con Aacido epsilén amino caproico. Consideramos esta Fibrinoli-
sis patolégica y no compensatoria, motivo por el cual la tratamos.

RESUMEN

Se presentan 39 casos obstétricos con hemorragia distribuidos asi:
13 en fase de verdadera coagulopatia, 11 con coagulopatia asociada con
fibrinolisis compensatoria y 15 casos en verdadera fase de fibrinolisis.

(x) Sterilon Corporation. Bufalo II NY Refe. F 842. Zise 8 - French Lenght 42
inches.



El diagnéstico se hizo por medio de un estudio de los principales
parametros de la coagulacién, incluyendo prueba de la euglobulina y
de la protamina, esta Gltima prueba se consideré de gran ayuda para
el diagndstico de la coagulopatia de consumo. La Coagulopatia de con-
sumo fue tratada con éxito con heparina y la completa fibrinolisis con
4cido epsilén amino caproico. En siete pacientes que presentaron seve-
ro shock hipovolémico, hubo necesidad de medirles la presiéon venosa
central. De las 39 pacientes estudiadas se recuperaron completamen-
te 37.

SYNOPSIS

39 obstetrical patients with hemorrhage are presented. They were
classified as follows. 13 had a true coagulopathy; 11 had a coagulopa-
thy associated with a compensatory fibrinolysis; and 15 were in a true
stage of Fibrinolysis.

The diagnosis was made by means of the main coagulation parame-
ters. The euglobulin and the protamin tests. The last test was found
of considerable help in the diagnosis of comsumption coagulopathy.
The comsumption coagulopathy was suscessfully treated with heparin
and the true Fibrinolysis with epsilon amino caproic acid. It was ne-
cessary to meassure the central venous pressure in 7 patients who de-
veloped a severe hypovolemic shock. 37 out of the 39 patients had a
full recovery.
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ACCIDENTES DE TRANSITO FATALES
Comentarios sobre 156 Casos en la Ciudad de Medellin, Colombia.

César Augusto Giraldo *

Los accidentes de transito constituyen en la actualidad un com-
plejo problema que preocupa a médicos, autoridades civiles y de tran-
sito y que por su magnitud debe ocupar un lugar importante en salud
publica. En Colombia el aumento ha sido paulatino de 1955 a 1967 (1).
En Bogotd y Cali el problema pudo investigarse cuando estas dos ciu-
dades participaron en la investigaciéon sobre las caracteristicas de la
mortalidad urbana en las Américas (2). En recientes boletines del
DANE, dedicados a la salud en Colombia (3, 4) no hay datos sobre
morbilidad ni mortalidad por accidentes de transito. Para el médico
que trajina por los campos de la traumatologia o de la medicina legal,
este capitulo reviste capital importancia y ello y lo escaso de la biblio-
grafia pertinente en nuestro medio (5) motivaron este trabajo.

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio abarca las necropsias médicolegales practica-
das durante los sdbados, domingos, y feriados, en el Anfiteatro Muni-
cipal de Medellin, entre el 28 de septiembre de 1970, fecha en que ini-
ci6 labores el Departamento de Estudios Criminolégicos del Munici-
pio de Medellin, y el 31 de diciembre de 1971 (15 meses). En este lap-
so se practicaron 1979 necropsias médicolegales, 745 de las cuales fue-
ron en los dias mencionados; esta cifra corresponde al 37% del volu-

* Departamento de Patologia, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia y
Departamento de Estudios Criminoldgicos del Municipio de Medellin, Colombia.
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ro 2 se anota el lugar donde ocurrié la muerte; puede verse claramen-
te cémo el 83% de los lesionados murieron en las primeras 24 horas,
reflejo de la severidad de los traumatismos. Es interesante anotar que
en 24 personas fallecidas en el lugar de los hechos la diligencia legal
del levantamiento del cadaver se efectudé en un centro asistencial, mas
concretamente en la Policlinica del Hospital Universitario San Vicen-
te de Patil, por la costumbre muy arraigada de llevar a todo lesionado
a un centro de Urgencias; estos casos fueron clasificados como muer-
tes en el escenario y no durante el transporte, porque la severidad de
los destrozos permitian suponer que la muerte se produjo instantanea-
mente.

CUADRO 2
Escenario de la muerte en 135 peatones fallecidos en Accidente
de Trénsito.
Sitio de la Muerte Total de casos Porcentaje
Escenario del Accidente 53 39%
Transporte al Hospital 0 0%
Durante la Hospitalizacién
a) En la primera hora 26 19%
b) Entre 1 y 24 horas 34 25%
c¢) Méas de 24 horas 22 17%
Totales 135 100%

El cuadro nimero 3 indica la hora en que se produjo el accidente
fatal. En las horas nocturnas. contando como tales de las 9 pm. a las
6 am., ocurrieron el 31,6% de los accidentes y es claro que durante esas
horas hay menos transito de vehiculos y de peatones; este hecho lo co-
mentaremos més adelante; entre las 3 pm. y las 6 pm. hubo el mayor
nimero de accidentes, probablemente por ser las horas en qu mayor
numero de peatones circulan por las calles.

En el cuadro niimero 4 se enumeran las lesiones de mayor gravedad
y a las cuales se atribuyé la muerte. La tabla anterior se hizo agrupan-
do en 5 tipos distintos las lesiones, pero sin embargo en la mayoria de
los casos ella no fue tinica, sino que a la lesién principal se asociaban
otros traumatismos, tales como los que se sefialan en la figura 1 que
ilustra el golpe del parachoques, localizado en la pierna derecha, por
debajo de la rodilla. Realmente hubo traumas asociados que probable-
mente solos, no hubiesen causado la muerte en 72 victimas. Muchas de
estas lesiones asociadas eran producidas por arrastre del vehiculo (fi-
gura 2) y en otras podian verse huellas producidas por el calcado de



CUADRO 3

Hora en que se produjo el accidente.

Hora Total Porcentaje
0- 3 AM 14 10.3%
3- 6 AM 14 10.3%
6- 9 AM 7 5.5%
9-12 AM 12 8.8%
12- 3 PM 14 10.3%
3- 6 PM 20 14.8%
6- 9 PM 10 7.4%
9-12 PM 16 11 %
Desconocida 6 4.4%
Total 135 100%
CUADRO 4
Lesiones responsables de la muerte en 135 peatones.
Total Porcentaje
1) Traumatismos Craneoencefalicos 60 4 %
Trauma de Hipoéfisis 2 1.5%
2) Trauma Abdominal 27 20 %
Estallido de Higado 10
Hematoma retroperitoneal y Hemoperitoneo
por fractura de pelvis 7

(Ruptura asociada de vejiga 3 y de uretra 1)
Estallido de higado y bazo 2
Estallido de higado y rifién 2
Estallido de bazo y rifién i
Estallido de visceras huecas 5
(Intestino delgado 2, duodeno 1, y multiples 2)

3) Trauma de Térax 19 14.5%
Estallido de pulmones 10
Fracturas multiples de costillas con
hemotérax masivo.

4) Politraumatismos 2

5) Muertes Tardias (més de una semana)

9

1 15.5%

6
Bronconeumonia 2

1

2

ol

4.5%

Sepsis, luego de fractura de C5
Meningitis, luego de fractura de Craneo
Colangitis y fistula duodenal

Total 135 100%
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las llantas en la piel (figuras 3 y 4). Un punto importante de conside-
rar en la patologia del trauma, es la reaccién del cuerpo a las lesiones,
que a mas de la local, desencadena una reaccién en cadena que altera
la homeostasis (6, 7).

Figura N© 3 - Huellas dejadas por las llantas sobre la piel.

Los traumas craneoencefélicos causaron la muerte en casi la mitad
de los peatones, incluyendo en este grupo a un paciente que sufrié frac-
tura de la columna cervical con seccién medular; las lesiones variaron
desde fracturas multiples con la ceracién del encéfalo, hasta machaca-
mientos. La hemorragia subdural en mas de una de las fosas del cra-
neo, a veces casi recubriendo por completo el encéfalo, fue el mas fre-
cuente de los hallazgos y estuvo presente en la tercera parte de los
casos. Hubo 11 casos de laceraciones encefalicas con hematomas intra-
cerebrales y en 10 oportunidades la masa encefédlica fue completamen-
te machacada. Hemorragia extra y subdural fue hallada en 9 casos:
extensa hemorragia extradural (figura 5) se vio en dos ocasiones; he-
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morragia subaracnoidea con severo edema asociado a herniacién, prin-
cipalmente de las amigdalas cerebelosas (figura 6) y en pocas veces
del uncus, fue observada en 7 casos. La fractura de uno o mas huesos
se anoté en 36 oportunidades. Hubo dos casos en que el hallazgo prin-
cipal los constituyé6 hemorragias subaracnoideas, sin edema aparente ni
rernias, y en ambos casos habia fracturas de las apéfisis clinoides, apa-
reciendo la hipéfisis completamente desgarrada y machacada. Cuando
el impacto se recibié en sentido anteroposterior, frecuentemente halla-
mos desarticulacién del hueso frontal y de las alas mayores del esfe-
noides, produciendo la fratura llamada en bisagra.

En el térax las lesiones fueron diferentes en nifios y personas jéve-
nes comparadas con las lesiones de los adultos. En los primeros habia
estallidos pulmonares, con extensas hemorragias y laceraciones del pa-
rénquima, pero sin evidencia de fracturas, probablemente por la elasti-
cidad de la reja costal; en los segundos el hallazgo principal lo consti-

Figura N© 4 - Las llantas aparecen estampadas sobre la piel del tron-
co del cuello y la cara.



tuian las fracturas costales que laceraban el parénquima pulmonar y
originaban hemotérax masivos.

Figura N? 5 - Extensa Hemorragia extradural.

Los traumas abdominales variaron desde aquellos en que habia a-
vulsién con exposicién de visceras (figura 2) y traumas cerrados con
ruptura de visceras macizas y huecas. El higado fue el érgano maés
frecuentemente afectado, con multiples desgarros que muchas veces lle-
v6 a hemoperitoneo fatal antes de cualquier tratamiento; dado el tama-
fio del higado es facil comprender su mayor vulnerabilidad. La obser-
vacién de grandes cantidades de sangre en el espacio retroperitoneal en
siete casos con fractura de pelvis, sin que en la necropsia pudiera evi-
denciarse un solo sitio de hemorragia, pues la sangre provenia de la
pared y de las visceras y sin que se sefialara lesién vascular dnica de
alguno de los vasos hipogéstricos o iliacos, fue el segundo hallazgo en
importancia.

Figura N© 6 - Hemorragia Subaragnoidea con severo edema asocia-
do a herniacién de las amigdalas cerebrosas.



Como politraumatizados clasificamos aquellos que presentaban mas
de una lesién capaz por si sola de producir la muerte. Un ejemplo se .
ilustra en las Figuras 7 y 8. En este grupo incluimos una paciente jo-
ven que fallecié por embolismo graso sistémico dos dias después de su-
frir fracturas de extremidades inferiores.

Las muertes tardias aparecen explicadas en el Cuadro N? 4; en los
dos pacientes que presentaron meningitis, ro hubo sospecha de las frac-
turas lineales del craneo, ambas en fosa anterior, y probablemente con
fistulas de liquido cefalorraquideo.

En este grupo de peatones hubo hallazgos asociados incidentales de
importancia. En dos oportunidades habia placas amarillas cerebrales
la una en lébulo frontal y la otra en 16bulo temporal; ambos pacientes
sufrian crisis convulsivas de tipo gran mal, segin pudimos establecer-
lo en interrogatorio a los familiares, pero no pudimos saber con certe-
za si al momento del accidente, o en los momentos anteriores sufrieron
crisis convulsivas. Otro de los pacientes era un oligofrénico, y segin
muchos testigos se habia colocado bajo las ruedas de un bus sin que el
conductor lo advirtiera.

Vale la pena considerar el papel del shock como causa de la muer-
te; probablemente fue la dltima causa en muchas oportunidades. Uno
de los factores mas importantes en el shock irreversible parece ser la
hemorragia (8); sin embargo es dificil sustentar el hallazgo de shock
con sélo bases morfolégicas. Petequias subendocardicas del ventriculo
izquierdo, halladas con frecuencia en pacientes con historia de Shock
traumatico y que muchos llaman la lesién del shock, (12, 13) las vi-
mos con frecuencia en pacientes que alcanzaron a sobrevivir algunas
horas.

EL PASAJERO: En este estudio, hubo 16 muertos entre los pasa-
jeros (10.2% del total). El Cuadro N9 5 presenta la distribucién por
edad y sexo de las victimas. Entre los pasajeros hubo también predo-
minio del sexo masculino y mayor frecuencia en la tercera década.

En el Cuadro N9 6 se indica el lugar donde sucedié la muerte; la ma-
yoria de los decesos ocurrié en el lugar del accidente y practicamente
el primer dia ocurrieron todas las muertes, menos una; el paciente que
murié durante el transporte fue un hombre adulto que sufrié la ampu-
tacién del miembro superior derecho en accidente ocurrido en la auto-
pista norte; la muerte sobrevino por anemia aguda (figura 9).
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CUADRO 5

Distribucién por Edad y Sexo de 16 pasajeros.

Edad en afios Masculino Femenino Total
0 A 10 —_ 3 3
11 A 20 1 — 1
21 A 30 7 2 9
31 A 40 e 1 1
41 A 50 1 = 1
51 A 60 1 —_— 1
Total 10 6 16

CUADRO 6

Lugar donde ocurrié la muerte en 16 pasajeros

Sitio Total
Escenario de la Muerte 10
Transporte a Hospital 1
Hospitalizacién: Una (1) hora 2

Primer dia 2
Mis de un dia 1

Total 16

Los traumas multiples fueron responsables de la muerte en 8 opor-
tunidades y en la mitad de ellos habia severas lesiones de térax y ab-
domen; en los otros habia traumas craneoencefélicos asociados; en es-
te grupo se incluyé una mujer joven con fractura de pelvis y de tibia
que desarroll6 ambolia grasa sistemética. El trauma craneoencefélico,
sin otras lesiones graves asociadas, fue responsable de la muerte en
cinco oportunidades y en todas las victimas habia extensas fracturas
con severa laceracién de la masa encefdlica. Dos pacientes murieron
por anemia aguda, uno como consecuencia de fractura de pelvis y he-
moperitoneo, y el otro ya fue comentado al hacer referencia de las
muertes sucedidas durante el transporte de la victima a un centro de
urgencias. Un nifio sufrié estallido pulmonar al quedar atrapado por
las puertas de un bus. En dos pacientes politraumatizados hubo ademaés
quemaduras de II grado, pero de poca extensién.
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Figura N© 7 - Politraumatizado, presenta mas de una lesién capaz de
producir la muerte.

El tipo de vehiculos en que se produjo el accidente fatal fue camién
tipo jaula, con los pasajeros que murieron viajando en el volco, en sie-
te oportunidades; estas siete muertes corresponden a tres accidentes
diferentes, dos de ellas en vehiculos de transporte militar. En todos es-
tos accidentes el pasajero fue lanzado lejos del vehiculo y dos acciden-
tes fueron por volcamiento; el otro, al caerse el pasajero. En un bus
de pasajeros hubo cuatro muertes, en dos accidentes diferentes, ambos
en colisién con otro vehiculo en marcha. Viajando en automévil mu-
rieron dos pasajeros, en accidentes diferentes y ambos en colisién con
otro vehiculo; uno era de tipo taxi y el otro particular. Un pasajero
que viajaba en un campero murié cuando hubo un accidente con coli-
sién y volcamiento del vehiculo.

EL CONDUCTOR: En esta serie de accidentes fatales hubo cinco
que costaron la vida a los conductores. (3.2%). Todos cinco eran de
sexo masculino y en tres de ellos se conocié con certeza que hasta los



Figura N9 8 - Otro caso de politraumatizado.

momentos anteriores del accidente se dedicaban a la ingestién de licor.
La muerte ocurri6 por traumas craneoencefalicos en tres oportunida-
des; en una ocasién hubo fracturas multiples de costillas con desgarros
de pulmén y el consiguiente hemotérax, y en otro fractura del esternén
con severa contusién del corazén, representada por extensas zonas equi-
moticas en todo el espesor del ventriculo izquierdo y en ambas auricu-
las. El accidente ocurrié entre las 0 horas y las 3 am. en tres veces, uno
fue entre las 9 am. y las 12 m. y el otro entre las 3 pm. y las 6 pm. El
vehiculo queconducian al accidentarse fue de tipo campero en dos opor-
tunidades, automévil particular dos y camidn de carga en el Ultimo. En
el escenario del accidente murié uno de los conductores y en la prime-
ra hora murié otro; dos murieron el primer dia y uno alcanzd a vivir
més de un dia. En uno de los conductores fallecidos hubo el hallazgo
incidental de una lesién renal que inicialmente clasificamos como ri-
fién poliquistico, pero que estudios més cuidadosos de microdiseccién
demostraron corresponder a una nefroptisis (17).



FTgura N9 9 - Amputacion del miembro superior derecho.

LUGAR DONDE OCURRIERON LOS ACCIDENTES. Puede ver-
se en el mapa, el lugar del accidente. En 86 de los accidentes donde
perdieron la vida peatones y 4 conductores conocimos el lugar; de los
accidentes que costaron la vida a los pasajeros, 12 fueron en carreteras
vecinas a la ciudad.
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Resulta claro que en la autopista Norte, principalmente a la altu-
ra de la Feria de Ganados, que el lugar en que mas accidentes fatales
sucedieron. De la frecuencia de accidentes en este sitio ya se ha ocu-
pado con mucha propiedad la prensa local (El Colombiano, enero 23 y
24 de 1972). El sitio presenta buena visibilidad y parecen ser responsa-




bles de los accidentes, el exceso de velocidad, la imprudencia de los
peatones y de los conductores y los cruces de la via. Otros lugares en
los que también hubo nimero considerable de accidentes fatales, fue-
ron la autopista Sur y la carretera a Guayabal, donde probablemente
inciden factores similares a los presentes en la autopista Norte. En los
terrenos aledafios al Barrio Castilla también hubo buen niimero de ac-
cidentes fatales; entre los factores que pudieron tener algtin influjo me-
rece considerarse el gran numero de habitantes y lo escaso de vias de
acceso a este lugar, asi como las frecuentes pendientes. En el centro
de la ciudad donde el trafico de vehiculos es més lento, un factor im-
portante en los accidentes fatales parece ser la imprudencia de los pea-
tones. El uso de un método epidemiolégico con un mapa de la ciudad
donde se demarcari el sitio exacto del accidente, seria de gran utilidad
para las autoridades de transito que asi podrian conocer datos tutiles
para la prevencién de los mismos.

COMENTARIOS

Los accidentes de circulacién ofrecen multiples facetas de estudios.
Por un lado estudios siquiatricos (9-11) que enfocan el aspecto de la
agresividad y de los trastornos de personalidad y la salud mental del
conductor que ocasiona un accidente; la mayoria de los aspectos de la
patologia del trauma se presentan en este iipo de accidentes (6, 12, 13)
y ofrecen enfoaues de problemas de biomecénica y terapéuticas nuevos.

En los paises desarrollados, los accidentes de tradnsito causan ac-
tualmente mas muertes que las epidemias en los siglos pasados. Se ha
llegado a calcular que para un promedio de vida de 65 anos, el 50%
de la poblacién de grandes ciudades, puede sufrir accidentes de circu-
lacién (14). El problema es sin embargo diferente en los distintos luga-
res, en cuanto que la victima sea un peaton, un pasajero o un conduc-
tor. En Suecia y otros paises europeos se conisdera bajo el riesgo para
los peatones (15); en Bristol, Inglaterra (2) y algunas ciudades de los
Estados Unidos, como San Francisco (2), Los Angeles (5), el mayor
nimero de victimas se cuenta entre conductores y pasajeros; en Paris
(17) y Ciudad de Méjico (18) la mitad de las victimas son peatones.

En Cali y Bogot4, donde el problema ha sido estudiado (2), el ma-
yor ntimero de victimas est4 entre los peatones con porcentajes muy si-
milares a los de Medellin. Por sexos, la distribucién es semejante en
Bogotd, Cali (2) y Medellin y en general estdn de acuerdo con los da-
tos globales del pais (1).
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CUADRO NUMERO 7

Total de Accidentes de Transito Fatales discriminados por sexo entre
los afios de 1955 y 1967 (1)

1955-57 1958 -60 1961 1962 1963 1964 1965 1966 1967

Total 1019 1189 1260 1798 1881 — 2050 2070 2026
Masculino 802 930 965 1414 1454 — 1605 1581 1576
Femenino 217 259 295 384 427 — 449 492 458

Tasas de Mortalidad por 100.000 habitantes

Total 7.9 8.6 8.7 12,5 12.5 . —. =d1.3 .11 41045
Masculino 12.3 13.5 13.4 19.3 194 — 17.8 17.2 16.6
Femenino 3.4 Bl 41 5.6 5.6 — 49 5.2 4.6

En Colombia se conoce los datos totales de muertos en accidentes
de circulacién, en 1955 y 1957, y podemos observarlo en el Cuadro nti-
mero 7, tomado de los informes estadisticos de la Organizacién Mun-
dial de la Salud (1).

Si consideramos el numero total de habitantes, el niimero de ve-
hiculos registrados para el afio de 1967, que fue de 264.300 y el ntime-
ro de accidentes de circulacién, que fue de 9.872, con 7.622 personas
que sufrieron lesiones de diferente gravedad y 2.026 defunciones, se
obtiene que por cada 1.000 vehiculos hay 37.4 accidentes y 7.7 defun-
ciones. Es interesante anotar que segin estos datos en Colombia hay
1 vehiculo por cada 75 personas. Al comparar los datos colombianos
con los de otros paises americanos, sélo Ecuador, con 14.9 defunciones
por 1.000 vehiculos, nos supera en cuanto al ndmero de accidentes fa-
tales por vehiculos (19). En los datos anteriores no hay descrimina-
cién en cuanto a que la victima hubiese sido un peatén, un pasajero o
el conductor.

Por ser el peatén el que lleva la peor parte en los accidentes de
transito fatales, pasaremos revista a la secuencia y caracteristica de las
lesiones. El que el peatén sea el més afectado, puede explicarse por su
mayor nimero, mayor vulnerabilidad, y en no pocas veces por su im-
prudencia.

Al ser atropellado por-un vehiculo en marcha, el peatén puede su-
frir el primer impacto por el golpe del parachoques; este trauma ini-
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cial puede apreciarse por lo general en una o en ambas extremidades
inferiores y su severidad varia desde los desgarros de los tejidos blan-
dos a fracturas de uno o méas huesos; a veces no es muy aparente el
trauma externo, pero al descubrir la piel son frecuentes las hemorra-
gias en tejidos blandos. En figuras anteriores (nimero 1), se ha ilus-
trado un trauma con golpes de parachoques y un calcado que puede
dejar con frecuencia el vehiculo; estos datos y la altura del trauma, des-
de el talén son de gran interés desde el punto de vista médicolegal al
dar una idea de la altura del parachoques del vehiculo que causé el ac-
cidente (20, 21). En buses y camiones, el golpe del parachoques es con
frecuencia a la altura de la pelvis. La magnitud del trauma inicial de-
pende de la velocidad a que iba el vehiculo y del peso del mismo; se ha
calculado que un vehiculo de 1.500 libras de peso a 22 kilémetros por
hora produce fractura simple de una pierna y el mismo vehiculo a 47
kilémetros por hora produce multiples fracturas en una persona joven
(22); en ancianos y personas con osteoporosis estas lesiones se produ-
cen a menos velocidad. En general cuando un peatén es atropellado por
un vehiculo, sufre algin impacto en los miembros inferiores (23, 24)
y muchas veces es la tinica lesién. En otras oportunidades puede ser
lanzado, y al caer lesionarse la piel en el pavimento o en el piso de la
carretera; este tipo de trauma se ve representado por grandes erosio-
nes epidérmicas que pueden semejar quemaduras y en cuya superficie
es visible tierra, arena, fragmentos de vegetal, de aceite o de pintura del
vehiculo (20). Otra forma de lesionarse el peatén es quedando aprisio-
nado entre el piso y alguna parte del vehiculo, arrastrandolo éste y lle-
gando a producirse heridas més severas con avulsién de la piel y del
tejido subcutédneo que exponen a veces planos 6seos o visceras del té-
rax, o del abdomen, como puede verse en la figura 2. Este tipo de trau-
ma es comunmente denominado lesién de arrastre. El peatén puede
también ser pisado por el vehiculo, dejando calcadas las llantas en la
piel y su fiel observacién es de suma importancia desde el punto de vis-
ta médicolegal; tal tipo de calcado puede apreciarse en las figuras 3 y
4, En estos casos el médico que practica la necropsia debe procurar to-
mar fotografias, medir la distancia del dibujo de las llantas y el ancho
del calcado para aportar datos de gran importancia al juez; cuando ca-
rezca de facilidades para tomar las fotografias el dibujo esquemético
con anotacién cuidadosa de las medidas ya indicadas, puede suplirlas.
En casos en que el vehiculo es mas pesado, al pisar el peatén puede
aplastarlo, como se ve en la figura 7 en que un camién de 5 toneladas
sacd por el crdneo completamente machacado, el corazén y los pulmo-
nes de la victima.
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Las estructuras craneoencefélicas fueron las mas frecuentemente
lesionadas de modo fatal en nuestro estudio. El trauma de craneo en
estos accidentes se produce a veces con machacamiento de la masa en-
cefdlica y con multiples fracturas; la mayoria de los traumas craneoen-
fecélicos graves en los adultos ocurren en accidentes de tranmsito (12,
25, 28) ; en los nifios, al menos en nuestro medio, los accidentes de trén-
sito son la segunda causa, superados solamente por los traumas al caer
de segundos pisos o rodar por escaleras (29, 32). En 14 de 60 casos de
trauma craneoencefélica fatal, no hubo fractura; esta cifra de un 23%
de traumas craneoencefalicos fatales sin fractura asociada es semejante
a la hallada en otros estudios (33) y da una idea de cémo la fractura
de crineo no es siempre el mejor pardmetro para catalogar la severi-
dad del trauma. Las hemorragias subdurales agudas, sin que se deli-
mitara a una sola de las fosas, fueron las més frecuentes de las lesio-
nes halladas; la hemorragia subdural se acompafa por lo general de
edema cerebral grave, que a veces puede ser mas severo que la misma
hemorragia (34). La alta mortalidad en este grupo de lesiones puede
estar en relacién con lo extenso de la lesién que comprometia méas de
una fosa del encéfalo a veces recubriéndolo como una capa de pintu-
ra y asociada a laceraciones que imposibilitaban el tratamiento quirtr-
gico. La lesién anterior contrastaba con el bajo nimero de hematomas
extradurales cuyo tratamiento puede ser quirtirgico, y por eso los ve-
mos con menos frecuencia en la mesa de necropsia. Los accidentes de
transito son probablemente la causa més frecuente de la hemorragia in-
tracerebral (35). Las lesiones de la columna cervical deben considerar-
se bajo el mismo grupo de los traumas craneoenfélicos (36) y su ma-
yor incidencia es también en accidentes de transito cuando la lesién
cervical llega a producir seccién de los primeros segmentos medulares,
la muerte sobreviene de inmediato; la lesién de los segmentos cervica-
les inferiores compromete el disco intervertebral mas frecuentemente
que a la médula (36).

La hipéfisis parece que no ha sido muy estudiado en los acciden-
tes de trénsito, aunque frecuentemente se cita su compromiso en diver-
sos traumatismos craneoencefélicos (37); en nuestra serie hubo dos
hombres jévenes con fracturas de apdfisis clinoides y hemorragia sube-
racnoidea traumaética, pero sin evidencia de edema cerebral ni de her-
nias y ambos sobrevivieron menos de 12 horas durante las cuales estu-
vieron inconscientes.

El hallazgo més notorio en estos dos casos fue la severa destruc-
cién de la hipéfisis con extensas hemorragias y machacamiento de la
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glandula, pero no habia lesiones en térax o en abdomen que explica-
ran la muerte; el embolismo graso tampoco fue considerado como cau-
sa de la muerte, por lo precoz del fallecimiento. En este momento no
sabemos interpretar esos hallazgos y desconocemos el papel real que
puede tener el compromiso de la hipéfisis como contribuyente a la
muerte. A veces puede haber severo trauma encefélico sin que existan
destrozos o lesiones notorias del créneo: esta injuria sucede principal-
mente cuando hay hiperextensién de la cabeza. El cuadro morfoldgico
es peculiar con desgarros de las pirdmides en situacién rostral del bulbo,
desgarros que pueden extenderse al mesencéfalo y a veces asociarse a
hematomas subaracnoideos (38); un cuadro clinico sugestivo de esta
lesién es la paraplejia sin pérdida de la conciencia. Aunque esta lesién
puede ocurrir en peatones, es mas comun en conductores y pasajeros
(38). Lo severo de los traumatismos craneoencefdlicos y de sus conse-
cuencias, han hecho enfocar los recursos de la biomecénica hacia la
prevencién de estas lesiones y en la proteccién del sistema nervioso cen-
tral (12, 20, 26, 28, 39, 40) .

Los traumas cerrados del abdomen ocurren las mas de las veces
como consecuencia de accidentes de transito (13, 41, 43), con una mor-
talidad del 23% antes de iniciar cualquier tratamiento (43). La visce-
ra més lesionada y con mayor frecuencia responsable de la muerte es
el higado, que puede sufrir rupturas multiples capaces de producir una
anemia aguda. El hematoma retroperitoneal resultante de fracturas de
pelvis es la segunda causa de muerte, entre las lesiones abdominales;
se ha calculado que las fracturas de pelvis pueden producir pérdidas de
sangre entre 800 y 1.000 c.c. por hora (44) y la hemorragia es preci-
samente la mas temible complicacién de estas fracturas (45-47). La he-
morragia proviene la mayoria de las veces de diferentes vasos que san-
gran de la pared, o de las visceras; muy pocas veces se debe a un solo
vaso (48). El hecho anterior ha entusiasmado a muchos autores para
abogar por un enfoque quirdrgico simultdneo con el tratamiento del
shock y proponer la ligadura de vasos hipogasricos para cohibir el san-
grado (48, 49). La gravedad de las fracturas de pelvis ha sido motivo
de preocupacién y existen clasificaciones que estarian de acuerdo con
el pronéstico. De un lado hay las llamadas fracturas mayores, tales co-
mo las de ambas ramas del pubis, de una mitad del hueso iliaco, o una
gran separacién de la sinfisis pubiana, que comprometen la transmi-
sién del peso de la columna hacia el acetébulo y suelen asociarse a una
mayor mortalidad. En otro grupo quedan incluidos las llamadas frac-
turas menores donde hay compromiso aislado del hueso iliaco; fractu-
ras pequefias unilaterales y por lo general con baja mortalidad (50).




Otras lesiones asociadas a las fracturas de pelvis, son la ruptura de ve-
jiga en un 10% a 25% de los casos (43, 51), y la ruptura de uretra cu-
va incidencia es mayor (52, 53), pero que puedan dejar posteriores es-
trecheses uretrales. Cuando hay ruptura simultidnea de higado y bazo,
el hemoperitoneo se hace més rapido y el shock puede hacerse irrever-
sible antes de cualquier tratamiento (8).

El trauma renal cuando se presenta aislado excepcionalmente pro-
duce la muerte; su diagnéstico clinico por lo general no es dificil pero
uno de sus mayores signos, la hematuria, necesariamente no estd de
acuerdo con la gravedad de la lesién y atin puede llegar a faltar cuan-
do hay seccién de uréter o avulsién del pediculo vascular. El mejor mé-
todo auxiliar de diagnéstico e indicador de la conducta parece ser la
urografia excretadora (54, 55). En algunas series se ha encontrado que
el 12% de las lesiones renales, en traumas cerrados de abdomen, com-
prometen Organos previamente afectados por lesiones del tipo de rindén
poliquistico (55). Las lesiones de las visceras intestinales pueden ser
a veces, responsables de la muerte en estos traumas; el compromiso es
sin embargo més frecuente en conductores al ser aprisionados entre la
cabrilla y el asiento (43, 56). Algunos autores encuentran el sitio de
ruptura més frecuentemente en el duodeno (56) y otros en yeyuno e
fleon (57); la mortalidad ha sido por lo general alta.

El térax se afecta de modo diferente en los nifios y en las personas
jévenes con térax eléstico, donde es frecuente observar severa contu-
sién pulmonar sin fractura de la parrilla costal, y en los adultos con
térax no eléstico y cartilagos calcificados en los cuales el trauma se
asocia con multiples fracturas y laceraciones del parénquima, por las
aristas 6seas cortantes y con rapida produccién de hemotérax masivos.
La mayor frecuencia de traumas cerrados de térax es resultado de los
accidentes de transito (58, 59), pero la lesién es diferente en peatones,
pasajeros y conductores; en los primeros el factor méas importante es
la violencia mecanica del impacto; los conductores se lesionan contra
la cabrilla y en los pasajeros el dafic puede producirse por el cinturén
de seguridad cuando lo usan, o por la fuerza de desaceleracién (60, 61).
En general el trauma de térax produce aroxia y cuando hay lesiones
de la pared, el espasmo muscular puede agravarla; en estos casos la
tragueostomia parece ser 1til.

Los traumatismos multiples corn grandes destrozos en craneo, térax
y abdomen y también a veces con fractura de vértebras y dafio medu-
lar se ven cuando el vehiculo que atropella es pesado, como camiones
y buses o en automéviles que marchan a grandes velocidades y dispa-
ran el lesionado a distancia.



En esta serie de lesiones fatales en peatones, las muertes tardias
fueron pocas: las bronconeumonias sucedieron en personas de edad co-
mo consecuencia de inmovilizacién en el lecho. El paciente muerto por
sepsias fue un hombre joven con seccién de médula dorsal que a los dos
meses desarrollé escaras sacras que se le infectaron. En ambos pacien-
tes con meningitis luego de fractura de craneo, probablemente hubo fis-
tula de liquido cefalorraquideo. El paciente que desarrollé una colan-
gitis y fistula duodenal murié semanas después del accidente; inicial-
mente habia sufrido una pancreatitis traumadtica y hetoma subseroso
del duodeno.

Merece especial mencién la poca frecuencia con que diagnostica-
mos el embolismo graso sistémico, probablemente debido a que no en
todos los casos pudimos realizar estudios histolégicos. El embolismo
graso se ha encontrado frecuentemente asociado a accidentes de transi-
to (62). En algunas series se ha encontrado casi en todos los casos de
accidentes de transito, pero en pocos se logré atribuirle la muerte (63);
en 79 de 325 casos estudiados por Sedden (64) hallé6 embolismo graso,
pero sblo en 23 fue la causa responsable de la muerte. Si la grasa pro-
viene del sitio inicial del trauma, o si proviene de otros sitios de depé-
sito es alin objeto de controversia (65, 67) .

Por mucho tiempo se consideré al embolismo graso sistémico como
afeccién con compromiso principalmente del sistema nervioso central
(8), pero hoy se enfoca como una entidad bésicamente pulmonar, don-
de la insaturacién del oxigeno arterial, juega tal vez el papel més pre-
ponderante (68, 71). Recientemente se ha llamado la atencién sobre la
presencia de grasas neutras en coagulos congelados para dignosticar
embolia grasa en pacientes con antecedentes de trauma y tensién baja
del oxigeno arterial (72).

Las caracteristicas de los accidentes de transito son diferentes en
nuestro medio y en los paises civilizados (2, 19). Por los resultados ob-
tenidos en este estudio, parece que los conductores y los pasajeros sean
un grupo de bajo riesgo en nuestras ciudades. En los paises adelanta-
dos con grandes autopistas y parque automotor moderno, los vehiculos
desarrollan grandes velocidades, y uno de los peligros es la eyeccién
del pasajero (73, 74). En nuestro trabajo, la mayoria de los pasajeros
que sufrieron accidentes fatales viajaban en vehiculos colectivos, algu-
nos adecuados y otros completamente inadecuados para el transporte
humano; la muerte sucedi6 generalmente en colisiones o en volcamien-
tos, pero hasta donde pudimos averiguarlo ninguno de ellos iba a altas
velocidades.
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Las grandes velocidades, con rapidas frenadas ha producido otro
tipo de lesiones por desaceleracién cuyo efecto nocivo es principalmen-
te sobre el corazén y la aorta (75) o sobre el sistema nervioso central.
En el aparato cardiovascular la desaceleracién ha producido aneuris-
mas de la aorta, rupturas de la valvula mitral y defectos del septum
(76). En una serie de 218 casos hubo ruptura de aorta en el 16%; el
sitio de lesién més frecuente fue entre la salida de la subclavia y el due-
tus arterioso (76). La ruptura de la valvula mitral es mis rara y en
una serie de 546 necropsias en donde se conocié que hubo desacelera-
cién, no se encontré ni una sola vez (77); en la literatura inglesa se
han descrito sin embargo 18 casos de ruptura valvular por desacelera-
cién (76) . Esta lesién ocurre al ser comprimido violentamente el co-
razén cuando es llenado durante la didstole (78). El defecto del tabi-
que interventricular de origen traumético se ha informado en 12 opor-
tunidades (76). De manera caracteristica, en los casos anteriores, no ha
habido signos externos de traumatismos y el cuadro clinico general-
mente es dominado por el colapso cardiovascular; el electrocardiogra-
ma puede mostrar dafio difuso del miocardio, pero los cambios no son
especificos; los Rayos X pueden ser ttiles al demostrar ensanchamien-
to del mediastino. La sintomatologia puede aparecer de inmediato o a
las semanas y atin a meses después del trauma. En nuestro material de
necropsias no hemos visto este tipo de lesiones.

En los paises més adelantados, para prevenir las lesiones de con-
ductores y pasajeros se utilizan los cinturones de seguridad, que han
llegado a reducir la mortalidad en un 40% a 60% (79, 80). En Estados
Unidos los vehiculos posteriores a 1968 obligatoriamente tienen cintu-
rén de seguridad (81). En general hay tres tipos de cinturones: los mas
antiguos son los que rodean la pared abdominal; posteriormente idea- .
ron otro tipo que protegia diagonalmente el térax y se extendia desde
un hombro hasta la pared lateral del lado opuesto del abdomen; final-
mente hubo combinacién del cinturén diagonal y del abdominal. Aun-
que estos 3 tipos de cinturones han sido muy fttiles, producen diferen-
tes lesiones que fueron resumidas de una manera muy completa en es-
tudio reciente de Williams (75). En el cinturén de tipo abdominal sue-
le lesionarse el intestino y el mesenterio; en el tipo diagonal, puede ha-
ber fracturas costales y atin dislocacién de la columna cervical, pero
las visceras reciben una buena proteccién. En cinturones abdominales
v diagonales, que parecen ser los mejores en cuanto a prevencién de
accidentes fatales, se han descrito ocasionales fracturas de claviculas,
costillas o esternén, pero las visceras del térax y del abdomen quedan
bien vrotegidas.
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En los conductores, los riesgos mas graves fueron esquematizados
por Motriz (61). En general la violencia del impacto mecéanico produce
los mayores dafios con lesién de pulmones o de corazén y fractura aso-
ciados de costillas y esternén; cuando hay ruptura del corazén, la Gni-
ca esperanza de salvar la vida es la intervencién quirdrgica precoz (60,
82, 84). La piel de la frente y de la cara puede también lesionarse con-
tra el vidrio delantero.

ALCOHOL Y ACCIDENTES DE TRANSITO: A maéas del exceso
de velocidad, de la imprudencia de conductores y de peatones, el alco-
hol es uno de los mayores contribuyentes a los accidentes de transito
(85, 86). En peatones comprometidos en accidentes de transito se ha
encontrado niveles de alrededor de 100 mgs% de alcohol en el 47% de
los casos (84, 86); en conductores, cifras similares se encuentran en un
56% a 78% (86); en pasajeros las mismas cifras las ha habido hasta en
una tercera parte (14).

Es ilegal conducir un vehiculo cuando las cifras de alcohol alcan-
zan 80 mgs% en sangre, en la mayoria de los paises europeos (28, 87,
88, 90). En Estados Unidos el Comité de la Asociacién Médica Ameri-
cana para accidentes automovilisticos considera que hallar 100 mgs%
de alcohol en sangre es concluyente de que una persona estid inhabili-
tada para conducir, por los efectos del alcohol (61).

En Colombia las disposiciones actuales sobre conduccién de vehicu-
los y alcohol estdn comprendidas en el capitulo 7° del Cédigo Nacional
de Transporte Terrestre, articulos 252, 253, 254 y 255. Hay contraven-
cién de la norma legal cuando el conductor tenga una concentracién de
alcohol en sangre, correspondiente al grado III en adelante, de la esca-
la internacional de alcoholimetria de Ladd y Gibson (89); el grado III
abarca de 50 a 149 mgs% de alcohol en sangre. Anteriormente las dis-
posiciones legales eran regidas por Ordenanzas Departamentales, pero
desde 1965 una resolucién emanada del Ministerio de Fomento (91) y
tomando como base la misma escala de Ladd y Gibson sancionaba con
tres dias de arresto inconmutables a quien guiara un vehiculo automo-
tor con III grado o més de alcoholemia. Hoy el Cédigo de Transportes
(89) establece solamente una multa de $ 500.00 para la misma infrac-
cién, por primera vez en un afo; si durante el mismo afio es sorprendi-
do dos veces una persona conduciendo embriagada se le retira el pase
de conductor.

En Medellin, se viene utilizando el alcoholimetro desde el 23 de
septiembre de 1954 (92). Entre la fecha en que se inici6 esta prueba
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y el 7 de enero de 1957 hubo 2.447 exdmenes, con positividad del 77.9%
de los casos. En el mismo estudio se demostré que el 90% de los con-
ductores alicorados guiaban vehiculos de servicio particular, 8% con-
ducian vehiculos publicos, 1.5% conducian camiones particulares y
0.5% conducian camiones de servicio publico. Las infracciones eran
mayores los sdbados y domingos (92) .

En nuestro trabajo no pudimos investigar alcohol en todas las opor-
tunidades. El hecho de que el 31.6% de las muertes de los peatones
ocurrié en horas nocturnas, sugiere que muchos de ellos pudieron es-
tar bajo los efectos del alcohol. De los conductores que causaron la
tragedia no supimos de ninguno a quien le hubiesen determinado al-
cohol, pero de los conductores que murieron en accidentes, en tres ha-
bia claros antecedentes previos de ingestién: de licor.

Las medidas represivas no terminaran con los accidentes de transi-
to pero es muy posible que disminuyan su ntimero. Al respecto es isg-
nificativo que en Austria cuando se hicieron vigentes medidas puniti-
vas para personas que condujeran vehiculos con 80 mgs% de alcohol
en sangre, los accidentes por embriaguez rebajaron de 4.435 en 1960
a 2.791 en 1961 (88).

En Colombia no conocemos estudios que consideren el influjo del
alcohol en los accidentes de trénsito, pero ya es hora de que se efec-
tie alguna investigacién oficial. Ello requerié la dotacién previa de
Laboratorios con facilidades para examen de sangre que funcionen per-
manentemente porque debido a la rapidez del metabolismo del alcohol
etilico la muestra ha de tomarse de inmediato.

RESUMEN

Se analizan 156 muertes ocurridas por accidente de transito que
fueron estudiadas en el Anfiteatro Médice-legal de Medellin, Colom-
bia, durante un periodo de 15 meses (28 de septiembre de 1970 a di-
ciembre 31 de 1917). Este nliimero correspondié al 20% de 745 necrop-
sias efectuadas durante dias festivos y fines de semana del mismo pe-
riodo; las 745 autopsias es una muestra con significancia estadistica y
corresponde al 37% del total de necropsias cuyo ntimero fue de 1979.
Los hallazgos mas importantes lo constituyen la distribucién de las vic-
timas: 86,5% fueron peatones, 10.2% pasajeros y 3.2% conductores,
constituyendo los primeros un grupo de alto riesgo. El 77% de las vic-
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timas fueron hombres y el 23% mujeres. De los peatones muertos, el
39% fallecieron en el lugar del accidente, pero ya para las primeras 24
horas habian fallecido el 83% . Los traumatismos craneoencefélicos fue-
ron responsables de la muerte en casi la mitad de los casos; se llama la
atencién sobre la gravedad de los traumas abdominales con ruptura de
higado y de las fracturas de pelvis con hemorragia peritoneal como
complicacién. Se comenta el papel del alecohol y se revisa la legislacién
colombiana pertinente.

SYNOPSIS

One hundred and fifty six fatal traffic accidental deads have been
studied in Medellin, Republic of Colombia, S. A. during a period of 15
months (September 28/70 to December 31/71). Those cases correspon-
ded to 20% of the 145 fatalities occurred in holy days and weekends
and is a sample with statistical significance (37%) of the 1.979 total
diads studied at the Medico-Legal Amphitheater during the same pe-
riod of time. By sex 77% were men and 23% women; 86.5% were pe-
destrien people; 10.2% passengers, and 3.2% conductors, a high risk
for the first group, different from the observations in developed coun-
tries where conductors have the highest risk. Deads occurred in the
place of the accident in 39% of cases and 83% died during the 24 hours
following the trauma. Craneoencephalic lesions were the most fre-
quent, but abdominal trauma with rupture of the liver or pelvic visce-
ra and hemorrhage were also important. Aleohol ingestion as a cause
of traficc accidental deads and Colombian pertinent legislation are co-
mmented.
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AMIGDALECTOMIA 'Y FIEBRE REUMATICA +
ESTUDIO CLINICO 1963-1971 -+

LENI OBERNDORFER, M. D. k¥
ENRIQUE ROJAS LUQUE, ESTADISTICO

INTRODUCCION

Después de los estudios estadisticos de Kaiser (1, 2), en al era pre-
penicilinica, los cuales demostraron un beneficio muy limitado deri-
vado de la adeno-amigdalectomia, y esto solamente para casos bien
seleccionados, la mayoria de los pediatras creen que practicamente
no existen indicaciones para esta intervencién. Sin embargo, ella fi-
gura todavia como la mas frecuente cirugia aplicada. (3, 4).

Parece que se ignoran los peligros inherentes a este procedimien-
to. Anualmente mueren en los Estados Unidos 300 nifios como con-
secuencia de la adeno-amigdalectomia sobre 1.5 millones de operados,
309 o més tienen una bacteremia transitoria y ocasionalmente hay
complicaciones como aspiraciéon de sangre o de otro material, neumo-
nia o absceso pulmonar (3). Segliin Tate (5), la operacién por si mis- .
ma tiene una mortalidad de 1 en 10.000, cifra que es un poco superior
a la anteriormente citada. )

El presente estudioc va a presentar la evolucion de un grupo de
pacientes de fiebre reuméatica (F. R.), que fueron amigdalectomizados
por motivos inherentes a su enfermedad, con la excepcién de 14 ca-

* Trabajo presentado en el II Congreso Colombiano de Medicina Inteina.
Bogotd, agosto 16 a 19 de 1972.

+ Este articulo también serd publicado en Acta Pedistrica Latinoamericana, Vol III

** L. O. Apartado Aéreo N¢ 50649. Medellin, Rep. de Colombia.
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sos que fueron operados antes de su primer ataque reumatico. Aun-
que su numero no se presta para evaluacion estadistica significante,
y a pesar de no poder compararlo con un grupo de control, creemos
que la comunicacion sobre los resultados clinicos post-operatorios nos
permite discutir el pro y el contra del tema y llegar a conclusiones
atiles para nuestro ambiente.

MATERIAL Y METODO

Empezamos en el afio de 1958 un programa prospectivo con los
pacientes que ingresaron con diagnéstico de F. R. al Pabelléon Infan-
til del Hospital Universitario San Vicente de Patl, Medellin, Colom-
bia (6). Todos los nifios fueron examinados a su ingreso y controla-
dos en las consultas posteriores por los mismos docentes del equipo.
Para el estudio actual se revisaron durante los primeros meses de
1971 todas las historias de los casos vistos por nosotros y que in-
gresaron entre enero de 1963 y enero de 1971, un total de 447 pacien-
tes. Se encontraron 84 nifios que habian sido amigdalectomizados
(18.894), previamente a la Gltima consulta inmediatamente anterior
a la revisiéon de historias. De estos, 21 habian sido operados antes de
la primera admisién hospitalaria. Este grupo se estudi6 separadamen-
te de los 63 nifios restantes que se operaron después del primer in-
greso hospitalario con el diagnéstico de F. R. Se analizan en ambos
grupos los siguientes rubros: Edad al ingreso, sexo, forma y grave-
dad de la F. R., edad del nifio en el momento del acto quirhrgico y
evolucion posterior a la operacién.

ANALISIS

A. 21 casos con amigdalectomia previa al primer
ingreso hospitalario.

Diez pacientes eran del sexo masculino y 11 del femenino.

Se dividieron estos casos en dos sub-grupos: el de aquellos que,
segin la historia, ya habian sufrido una de las formas de la F. R. an-
tes de la operacién, y el de los que carecian de datos de F. R. pre-
operatoriamente.

I. 7 minios con historia de F. R. pre-operatoria (ver cuadro I)

Loégicamente se encontraron estos pacientes en una recurrencia
de su enfermedad en el primer ingreso hospitalario.




CUADRO 1

AMIGDALECTOMIA PREVIA AL INGRESO HOSPITALARIO
CON HISTORIA REUMATICA PRE-QPERATORIA

AL INGRESO HOSPITALARIO

REVISION 1971

NUgPI;:RO SEXO| EDAD A | EDAD | INTERVALO |FORMA DE| OBSERVACION PROFILAXIS | TIEMPO EVOLUCION
u LA EN ENTRE LA | FIEBRE POST
ISTORIA DPERACION ANOS |OPERACION Y | REUMA- OPERACION
EN ANOS EL PRIMER TICA
INGRESO
422.936 M 3 10 7 aflos Artritis Signos de artritis Hospitalaria 10 afics Carditis leve pasajera,
reumatoides adi- continua Recaidas de artritis en
cionales afios anteriores.
309.053 F 11 13 1 1/2 afios Artritis Intervalo artritis Suspendido pe- 3 afios Sigue con artralgias y
operacién 4 afios nicilina por po- epistaxis.
sible alergia
411.764 M 10 10 1/2| 1 1/2 afios Cardiopa- |Intervalo operacién |Domiciliaria 4 afios Insuficiencia agrtica
tia carditis 6 meses mal tolerada
429.777 M 6 6 15 dias Carditis Aparentemente ope-| [rregular 1 afio Muere en segunda
LC.C. racién sin protec- admisién
cién penicilinica
504.644 M 8 1/2 10/4/2, 1 1/2 afios Corea Recajda: Corea 2 Domiciliaria 3 afios Sin cardiopatia
aflos post primer
ingreso
516.409 F 10-1/2 10 1/2 1 dias Artritis Domiciliaria 4 meses | No volvig
345.380 F 9 91/2 5 meses Carditis Operacién por mo- |pomiciliaria 6 1/2 afios |Dudosa cardiopatia
Artritis tivo del soplo, Sin

proteccién penici-
linica




Edad en el momento de la operaciéon

Entre 6 y 11 afios 6 casos
De 3 afios 1 caso

Intervalo entre la operacién y el primer ingreso hospitalario

Entre 8 dias y 11 afios 6 casos
7 afios (ingreso a la edad de 10 afios) 1 caso *

Nota *Este caso presentd una sintomatologia ambigua entre F. R.
y artritis reumatoidea.

CUADRO II

Comparacién del estado de los T pacientes al ingreso y a la revision

AL INGRESO
Cardiopatia 3t
Artritis 3
Corea 1

*Un caso con insuficiencia cardiaca congestiva (I.C.C.).

A LA REVISION

Muerte 1
Cardiopatia mal tolerada 1
Cardiopatia bien tolerada 1
Sin cardiopatia Bk
No volvié al

*¥Un caso de Corea recayd 2 afios después del primer ingreso.

Intervalo entre la operacién y la ultima consulta (6 casos).
Entre 3 y 5 afios 5 casos
1 afio 1 caso
Profilaxis de la F. R. después del ingreso hospitalario

Un caso con control permanente hospitalario; un caso con apli-
caciéon hospitalaria irregular de penicilina; tres casos con aplicacién
en domicilio no controlada; un caso sin penicilina por posible alergia.
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EVOLUCION CLINICA DE ALGUNOS CASOS

Historia N° 429.777: Fue atendido por primera vez a la edad de
6 afios, €l 14 de febrero de 1967, en la consulta externa. Habia sido
amigdalectomizado en enero 31, de 1967; empeor6 después de la ope-
racién y present6 fiebre y dolores articulares.

Regres6 el 24 de abril de 1967 y fue hospitalizado con carditis
e insuficiencia cardiaca congestiva (I.C.C.). Seglin la historia habia
tenido el primer ataque de F. R. con un soplo cardiaco el afio anterior.
No hay detalles sobre la operaciéon y la profilaxis penicilinica. El
nifio fue retirado del hospital infantil por voluntariedad de los pa-
dres en mayo 3 de 1967, y no reingres6 hasta el 5 de febrero de 1968
con I.C.C., para morir el 12 de febrero de 1968.

Historia N© 411-764: Es el caso de la cardiopatia mal tolerada
que consulté a la edad edad de 10 afios por primera vez, en agosto
de 1969. Habia sido operado en febrero de 1966. Se le encontr6é val-
vulopatia aértica. Siguié siendo controlado por la consulta externa
y recibe actualmente profilaxis penicilinica en domicilio.

II. 14 nifios SIN historia de F. R. previa a la operacién (ver cuadro III)

Al ingreso hospitalario se presentaron 8 pacientes con el primer
ataque de F. R. y 6 con una recurrencia.

Edad en el momento de la operacion

Menos de 6 afios 4 casos (1 caso con 2 afios)
M3as de 6 afios 8 casos (1 caso mayor de 11 afios)

Intervalo entre la operacién y el primer ingreso hospitalario

Entre 5 y 7 afios 4 casos
Entre 1% y 3% afios 8 casos
2 meses 1 caso
2 semanas 1 caso (artritis)
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AMIGDALECTOMIA PREVIA AL INGRESO HOSPITALARIO

CUADRO III

SIN HESTORIA REUMATICA PRE-OPERATORIA

AL INGRESO HOSPITALARIO ENERO 1971
ERO SEXO | EDAD A} INTERVALO EN{PRIMER INTER- | FORMA TIEMPO
DE LA TRE LA OPE- JATAQUH RECAI{ VALO DE P - J
ORIA OPERA-| RACION Y EL <4 poEe o Bt ROFILAXIS OII)’%%’I;\ EVOLUCION OBSERVACIONES
CION EN| PRIMER ATA- OPERA- ;| REUMA- CION EN
ANOS QUEDEF.R: CION .| TICA ANOS
.803 M & 2 afios X 3 afios | cardio- |Hospitalaria 10 Insuficiencia -
patia [irregular aortica mal tolera~
da.
192 M 6 1 1/2 afios X 2 afios Carditis | Hospitalaria 2 1/2 [Cardiopatia mal Recaida carditis
LC.C. irregular. tolerada,
.235 F 6 3 afios X 3 afios | Artritis Hospitalaria |5 1/2 Sin cardiopatia
leve car- | irregular Clinica
ditis
.043 M 512 2 1/2 afios X 2 1/2 Corea Hospitalaria 8 Sin cardiopatia Recaida Corea
afios irregular Clinica 1.966, 1.967,
1968
.686 M -8 1 1/2 afios X 2 afios Artritis y | Hospitalaria S Cardiopatia bien
carditis | irregular tolerada




8 |132.527 7 5 afios 5 afios Corea No volvio Otitis cronica
9 1393.734 1/ ? 3 afios | Cardio - |Hospitalaria 6 Valvulopatia a6r- | Enviado por cardiomegalia
patia hasta tica mal tolerada | encontrado en abreu;
Dic. 1.967
10 {126.328 5] 6 afios 6 afios | Artritis | Sin datos 7 112 Sin cardiopatia Ultima consulta
clinica Nov. 1.966
11 |527.466 111/2 2 semanas 2 semanas| Artritis | Hospitalaria i Sin cardiopatia En tratamiento anti-
continua clinica tuberculoso.
12 {309.170 9 ? 11/2 Carditis y {Domiciliariay | 5 1/2 Sin cardiopatia
afios artritis Hospitalaria clinica
13 {432.532 2 7 afios 7 afios | Artritis |Hospitalaria 10 Sin cardiopatia
irregular clinica
14 303.653 5 5 afios 5 afios Carditis y |{Domiciliaria {12 1/2 Insuficiencia adr-

artritis

tica bien tolerada




CUADRO 1V

Comparaciém del estado de 14 pacientes al ingreso y a la revision

AL INGRESO
Cardiopatia o
Corea 4
Artritis 3

*Un casocon I.C.C.
A LA REVISION

Cardiopatia mal tolerada
Cardiopatia bien tolerada
Sin cardiopatia

No volvieron

N 1N W

Intervalo entre la operacion y la ultima consulta (12 casos)

1l a 6 ahos 6 casos
6 a 12% afios 6 casos

Profilaxis de la F. R. después del ingreso hospitalario

Un caso de control hospitalario continuo; ocho casos con control
hospitalario irregular; dos casos con aplicaciéon domiciliaria de las in-
yecciones de penicilina sin control; un caso sin penicilina por posible
alergia.

EVOLUCION CLINICA DE ALGUNOS CASOS

La cardiopatia es el punto crucial en la evaluaciéon del curso de
la F. R. En la dltima consulta se evidencié cardiopatia en 5 pacientes.

Historia N° 256.868: Atendido en la consulta externa en agosto
de 1967 a la edad de 10 afos. La operacion se habia efectuado en
1965. Entrd en recurrencia y tenia formulado penicilina benzatinica
de 1.2 millones (600.000 unid. benzatinica, 300.000 unid. procainica,
300.000 unid. cristalina), mensualmente. Se le encontré una insufi-
ciencia mitral con moderada cardiomegalia. Sigue en la consulta ex-
terna con profilaxis hospitalaria.
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Historia N¢ 303.653: Se hospitalizé por fiebre a la edad de 10%
afos, noviembre 14 de 1963. Habia sido operada en 1958. Durante
la hospitalizacién se hizo el diagnéstico de F. R. con compromiso car-
diaco. Sigue controlada por la consulta externa y con profilaxis do-
miciliaria. Presenta una valvulopatia aértica, hasta ahora bien tolerada.

Historia N¢ 556.192: Ingres6 en septiembre 10 de 1970, a la
edad de 7% afios con I.C.C. Habia sido amigdalectomizado en 1968-69,
sin fecha exacta. Ingres6 en recurrencia. Habia presentado aparente-
mente carditis en abril d 1970 y no habia recibido profilaxis. Sufre
ahora de insuficiencia mitral con apreciable cardiomegalia. No cum-
ple bien la profilaxis, y ya present6 una recaida. La evolucion hasta
ahora es corta.

Historia N° 393.734: Remitido a la edad de 10 afios a la consulta
externa en marzo de 1966, porque le habian encontrado una cardio-
megalia en una abreugrafia rutinaria. La amigdolectomia se habia
hecho en 1963-64, sin datos exactos. Se le encontré valvulopatia aér-
tica mal tolerada. Tiene profilaxis extra-hospitalaria.

Historia N 166.803: Visto en la consulta externa en abril de 1964,
a la edad de 8 afios. Habia sido operado en mayo de 1961. Present6
F. R. por primera vez en octubre de 1963 y se le noté un soplo en
noviembre de 1963. Se le diagnostic6 una insuficiencia aértica con
cardiomegalia, mal tolerada. Sigue atendido en la consulta externa
y hace profilaxis en su domicilio.

Entre los nifios con corea se presentd por primera vez la enferme-
dad en un caso a los 2 meses, en dos casos a los 3 afios y en un caso
a los 5 afios después de la operacién.

B. 63 casos con amigdalectomia efectuada después
del primer ingreso hospitalario

En tres casos, debido a problemas 6ticos, la intervencién fue de-
cidida por los especialistas. Dos de ellos presentaron posteriormente
corea. Un caso habia sido enviado a la cirugié por médico privado,
y teniamos que darle el visto bueno para la operacién, porque se
le habia notado un soplo cardiaco. Este nifio no presentd cardiopa-
tia, se oper6 y siguié con sus dolores articulares. Los restantes 59
casos fueron remitidos para la operacién por uno de los integrantes
del equipo médico para enfermedades reuméticas, sin detalles anota-
dos en la mayoria de las historias.
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Figura 1. corresponde al cuadro V . -

Exceptuando unos pocos casos, no hay informes sobre el proto-
colo de la intervencién en la historia, por consiguiente no sabemos en
qué casos se eliminaron conjuntamente las adenoides.

CUADRO N° V

Relacion de las formas de la F. R. entre hospitalizados
Yy pacientes vistos unicamente en la consulta externa

FORMA DE LA HOSPITALIZADOS CONSULTA TOTAL
FIEBRE REUMATICA EXTERNA
Artritis 10 1k3) 12
Corea 9 3 12
Carditis 23 5 28
TOTAL 42 21 63

Sexo: masculino 27 casos — Sexo: femenino 36 casos

CUADRO VI

Distribucion de la edad de los 63 pacientes al ingreso hospitalario

Evaluacién Afnos
Promedio 9
Q 8
Q: 9
Qs 11 y maés
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CUADRO VII

Distribucion de la edad de los 63 pacientes
en el momento de la operacion

Evaluacién Afios

Promedio 10.8
Q1 9
Q> 11
Qs 12

El promedio de intervalo entre el ingreso hospitalario y la ope-
racién fue de 1.76 afios con un rango de 0 afios a 4 anos.

El promedio de la observaciéon después de la operaciéon ha sido
3.51 anos con un rango de 6 meses a 7 afios.

RESULTADOS
I - ARTRITIS

CUADRO VIII

Evolucion de los 23 casos con artritis

EVOLUCION No. DE CASOS
Sin recaida 14
Con recaida 5
Muerte 1
No volvieron 3

EVOLUCION CLINICA DE ALGUNOS CASOS

Historia. N° 327.524: La muerte ocurrié a la edad de 14 afios,
tres afios después de la operacién. No habia vuelto al control de la
consulta reumaética y no se sabe nada sobre profilaxis. Reingresa al
pabelléon de adultos, en junio de 1967 y muere dos dias mas tarde
con el diagnéstico de septicemia, aparentemente sin relacién con la
F. R.

Historia N¢ 288.274: Present6 un soplo apical en una recaida, 3
afios después de la operacién. Profilaxis irregular.

Historia N? 313.496: Present6 recaida de la F. R. con artritis y
con un soplo dudoso, 6 afios después de la operacién que se habia
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efectuado en diciembre de 1964. Se ausentdé de la consulta reumatica
desde enero de 1967 y habia suspendido la profilaxis. Volvié con fie-
bre y artralgias en mayo de 1970 y no ha consultado posteriormente.

Historia N? 494.582: Operado en enero de 1969, asisti6 a la con-
sulta hasta diciembre de 1970 y se quejé siempre de artralgias. Profi-
laxis en su domicilio.

Historia N° 276.150: Operado en mayo de 1963 a la edad de 9%
anos. Presenté recaida con artritis 3 meses después de la operacion.

Artralgias por largo tiempo. Observaciéon hasta 1971. Profilaxis sin
datos.

Historia N? 397.617: Se oper6 en noviembre de 1967 y continua
con artralgias. Profilaxis hospitalaria irregular.

En resumen: No habia cardiopatia clinica en ninguno de los 19
casos controlados hasta la revision.

IT - COREA (Sin carditis)
CUADRO IX

Evolucion de 12 casos con corea

Sin recaida 8 casos
Con recaida 2 casos
No volvieron 2 casos

EVOLUCION CLINICA DE ALGUNOS CASOS

Historia N? 397.480- Hospitalizada por corea pura en febrero de
1966, a la edad de 11% afios. La amigdalectomia se efectu6é en noviem-
bre de 1967. No hizo profilaxis continua ni antes ni después de la
operacién. Fue readmitida en la seccién hospitalaria de adultos desde
noviembre 20 hasta diciembre 17 de 1968, por cardiopatia con insu-
ficiencia mitral. Segiin la historia, se practicé exodoncia en noviem-
bre 22 de 1968 durante una reactivacién. Persiste, segin el ultimo
control, octubre de 1970, un pequefio soplo apical.

Historia N¢ 230.513: Ingres6 con corea y artritis en febrero 24
1964 por la consulta externa, a la edad de 9 afios. Se hizo la amigda-
lectomia en agosto de 1968, a la edad de 13} afios. En noviembre de
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1969 presentd recaida en forma de artritis y se anoté un soplo api-
cal sistolico en su historia. En la dltima consulta, agosto de 1970,
no presenté evidencia de cardopatia. Profilaxis en domicilio.

Figura 2
Carditis grave

’ Carditis con Corea
Carditis leve o
moderada

L » 3 . ¥
NOTA : 2 casos no volvieron después de la operacion

CONDICION CARDIACA AL INGRESO DE 28 PACIENTES
OPERADOS POSTERIORMENTE

IIT - CARDITIS

Figura un total de 28 casos, de los cuales dos no volvieron des-
pués de la operacion. Estos tltimos habian ingresado con carditis
y artritis por la consulta externa. (ver cuadro X y figura 2).

ANALISIS DE LOS 26 CASOS RESTANTES
CUADRO X

Condicion al ingreso de 26 pacientes cardiacos

1. Carditis con corea*® 2 casos
2. Carditis leve o moderada 18 casos
3. Carditis grave con I.C.C. 6 casos

Nota: *Estos 2 casos no figuran en la lista de la Corea pura.

1. Carditis con Corea:

Esos dos pacientes habian sufrido de carditis moderada. En la
Gltima consulta no se hallaron secuelas clinicamente. Uno de estos
casos presentd recaida en forma de corea 3 afios después de la amig-
dalectomia, con profilaxis sin control hospitalario.

104 ANTIOQUIA MEDICA

.



2. Carditis leve o moderada:
CUADRO XI
Evolucién de 18 pacientes que ingresaron con carditis leve o moderada
(Estado de la dltima consulta)

a) SIN recaida

Sin cardiopatia 8 casos

Con cardiopatia bien tolerada 4 casos
b) CON recaida

Sin cardiopatia 1 caso

Con cardiopatia 5 casos

De los 12 casos que figuran sin recaida, 8 no mostraron evidencia
de cardiopatia residual y 4 presentaban una valvulopatia bien tolerada.

EVOLUCION CLINICA DE LOS 6 CASOS CON RECAIDA
POST-OPERATORIA

Historia N° 269.766: Primer ingreso en febrero 25 de 1963, hos-
pitalizada a la edad de 10 afos con carditis leve. Amigdalectomia en
noviembre de 1964. Asiste cumplidamente a la consulta externa. La
profilaxis se aplica en la casa. Vuelve con carditis grave en enero 27
de 1971 y se hospitaliza posteriormente en la seccion de adultos.

Historia N° 300.234: Se hospitalizé en octubre 25 de 1963 con
carditis leve, a la edad de 12} afios. Se oper6 en mayo 6 de 1966.
Consulté en mayo de 1966 por artritis. Hace profilaxis irregular y la
suspende en diciembre de 1967 y en enero de 1968. Se hospitaliza por
segunda vez entre enero 30 y febrero 17 de 1968 en la seccién de adul-
tos por recaida de carditis.Al control, en septiembre de 1970, persiste
valvulopatia bien tolerada.

Historia N® 311.831: Ingres6 por la consulta externa en enero 25
de 1964 con cardiopatia leve, a la edad de 7 afos. Se oper6 en 1965.
No cumple la profilaxis. Sufre recaida de artritis y carditis en mayo
de 1967. Presenta insuficiencia mitral bien tolerada en la consulta

de mayo de 1970.
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Historia N° 412.820: Entré por la consulta externa con leve car-
ditis en agosto de 1968, a la edad de 8% afios. Se opera en diciembre
de 1969. Practica profilaxis domiciliaria. Recae con artritis y un so-
plo cardiaco en noviembre de 1970 y se hospitaliza de noviembre 17
a diciembre 23 de 1971 con artritis, carditis e I.C.C.

Historia N° 486.671: Se hospitalizé6 en octubre de 1968 por ar-
tritis y carditis, a la edad de 8% afios. Se opera en marzo de 1969.
Profilaxis irregular. Re-admisién hospitalaria por artritis en marzo
de 1970. Sin cardiopatia clinica en noviembre de 1970.

Historia N* 380.911: Se sospitalizé por carditis en septiembre 14
de 1963, a la edad de 10% anos. Se oper6é en abril de 1968. No de-
muestra cardiopatia clinica en diciembre de 1970. La profilaxis es en
parte extra y en parte intra-hospitalaria. Entre diciembre de 1970 y
febrero de 1971 se atrasa la aplicacién de la profilaxis por 6 dias, pre-
senta recaida con carditis aguda el 9 de marzo de 1971.

CUADRO XII

Evolucién de seis pacientes con cardiopatias leves
o moderadas al ingreso con recaidas

Numero de Forma de Afios post-  Profilaxis Estado a
Historia recaida operacion la revisién
269.766 Carditis 6 Domicilio Carditis aguda grave
300.234 Carditis 2 Suspendio Valvulopatia
bien tolerada
311.831 Carditis 2 Suspendio Valvulopatia
bien tolerada
412.820 Carditis 2 Domicilio Valvulopatia
con I.C.C.
486.671 Artritis 1 Irregular Sin cardiopatia
380.911 Carditis *Hospitalaria En mejoria

(*Atraso de 6 dias).
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3 - Carditis grave con I.C.C.
CUADRO XIII

Evolucion de seis casos con carditis grave e 1.C.C. al ingreso

Intervalo entre Edadala Profilaxis Post-operacion
Numero de ingreso hospi- operacion
Historia tal. y operacion (anos) Anos  Evolucién
256.176 3 afios 111 Irregular 3  Valvulopatia
mitral
427.927 2% afos 93 Domicilio 1% Valvulopatia
mitral
365.543 1 afo 11 Domicilio 4  Sin cardiop.
305.263 5 meses 12 Domicilio 4  Valvulopatia
Mitro-aértica
mal tolerada
365.804 Y7 1% afios 8 Hospital 4  Dudosa
valvulopatia
Irregular
393.556 2 afios 12 Hospital 2% Valvulopatia
Irregular mitral

EVOLUCION CLINICA DE DOS CASOS CON CARDITIS GRAVE
AL INGRESO

Historia N° 305.263: Se hospitaliz6 en noviembre 23 de 1963
con carditis grave descompensada; vino de una regién rural muy re-
tirada con historia de F. R. de cuatro anos de evolucién, sin profila-
xis. Presentaba marcada cardiomegalia. En marzo 30 de 1964 presentd
durante la hospitalizacién amigdalitis aguda habiéndole aplicado el 22
de este mes penicilina benzatinica de larga duracién de 1.2 millones
unidades. Se efectu6 la amigdalectomia en abril de 1964, cuando ya
habia pasado el proceso agudo, antes de enviarla a su casa. Asistio
cumplidamente a las consultas hasta febrero de 1968. Persistio la
cardiomegalia marcada y se mantenia apenas a medio compensada.
Conociendo todos estos detalles, suponemos que falleci6.

Historia N? 365.804: Se hospitaliz6 en marzo de 1965, a la edad
de 6% afos con carditis grave descompensada, ya con 4 meses de
evolucion. En mayo de 1966 re-ingres6 por recaida de carditis econ
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I.C.C. Tenia profilaxis NO hospitalaria. Se operé en noviembre de
1966. Siguidé con profilaxis hospitalaria cumplida y se presenté en
diciembre de 1970 sélo con un dudoso soplo sistdlico apical bien tolerado.

DISCUSION

Actualmente se considera la infeccién de las vias respiratorias
altas por el estreptococo beta-hemolitico del grupo A como requisito
indispensable para desencadenar un ataque de F. R. en individuos
predipuestos (7, 8, 9, 10). En muchos casos se presenta esta infec-
cién en forma de amigdalitis aguda. Esta relacién indujo a la especu-
lacién de si seria posible impedir la aparicién de la F. R., eliminan-
do una posible puerta de entrada: las amigdalas y adenoides. Este
tema ha sido estudiado intensamente por muchos autores. Matanoski
(11), pudo cultivar el estreptococo de la cavidad faringea en ninhos
operados, con frecuencia cinco veces menos que en los no operados.
Miller (12), encontré una incidencia tres veces menor del micro-or-
ganismo en los nifios operados. Pero la sola presencia del estreptococo
beta-hemolitico del grupo A no constituye prueba de su patogenici-
dad, porque se encuentra también en portadores sanos (13). Para
poder hablar de una infeccién estreptococica, Chamovitz (4) exigio
en su trabajo la coexistencia del cultivo faringeo positivo con una
elevacién significativa del titulo de anti-estreptolisinas O durante la
convalecencia. En el grupo estudiado por él no se habian aplicado
antibiéticos. Bajo estas condiciones resultd que los cultivos en la
convalecencia de la F. R. aguda eran positivos en 491 (53.3%;) pa-
cientes de un total de 921 previamente amigdaectomizados, compa-
rado con 865 (60.6%) pacientes de un total de 1428 no operados.

Observando un grupo de 1940 pacientes durante 35 dias después
de una infeccién estreptocécica comprobada, encontré entre 632 pa-
cientes amigdalectomizados 16 (2.5%]) casos con un ataque reumati-
coy 40 (3.1%) casos con F. R. entre 1308 enfermos con las amigdalas
intactas. Ninguno de este grupo habia recibido antibiéticos o sulfona-
midas. Tampoco hubo evidencia de que la amigdalectomia previa sir-
viera para evitar secuelas cardiacas; al contrario, el autor menciona
la posibilidad de que el individuo operado carezca de la reaccion ca-
racteristica de la amigdalitis aguda, enmascare la invasién del micro-
organismo, privando asi al médico del diagnéstico precoz y del trata-
miento oportuno.
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En nuestro primer grupo hemos analizado 14 nifios operados an-
tes del primer ingreso hospitalario y sin historia de F. R. pre-opera-
toria. Esta revision refuerza la opinién de que la amigdalectomia no
previene la ocurrencia de la F. R., e incluye un caso que entr$ al hos-
pital con carditis grave, ademés de otros 6 pacientes con carditis mo-
derada, con el resultado de 3 cardiopatias mal toleradas y 2 cardio-
patias bien toleradas en el momento de la tltima consulta.

Entre los 7 nifios que habian ingresado en una recurrencia y
habian sido operados después de su primer ataque reumaético, fi-
gura un nifio que murié6 un afio después de su primer ingreso hos-
pitalario a consecuencia de su carditis reuméatica; otro nifio resulté
con una insuficiencia adrtica mal tolerada en la tltima consulta.

En la segunda parte de nuestro trabajo presentamos 63 casos de
pacientes con F. R. que habian sido operados por prescripcion de
uno de los médicos que integran el equipo de enfermedades reumati-
cas, exceptuando algunos casos cuya responsabilidad era del oto-rino-
laringélogo.

Nos hacemos la pregunta: Existen indicaciones para la amigda-
lectomia en general y para los enfermos de F. R. en especial?

Descartando la F. R., se habla de indicacién absoluta para la
amigdalectomia en casos de amigdalas persistentemente hipertréficas
con inflamacién crénica y/o adenoides que interfieren marcadamente
con el proceso de deglutir y/o de respirar (14), o que pueden condu-
cir excepcionalmente a un cor pulmonale por obstruccién crénica de
la naso-faringe (15, 16). Epstein (17), no encuentra correlacién en-
tre la indicacion pre-operatoria y los resultados posteriores, ni por
el tamafo de las amigdalas, ni por su aspecto criptico. Herrmann (18),
encontré en un 79% de 331 nifios amigdalectomizados entre la edad
de 2 y 11 afios, a los 6 meses después de la operacién, un aumento
de peso corporal mayor de lo estadisticamente calculado. Stivers (16),
menciona que normalmente las amigdalas se hipertrofian aproxima-
damente en el 5° y 6° afio de vida, para atrofiarse probablemente al-
rededor del 9° afio, en ausencia de inflamaciones que pueden es-
timular una hipertrofia.

Otros autores encuentran el mayor beneficio de la amigdalecto-
mia en individuos seleccionados intervenidos entre los cuatro y seis

afios de edad. (19, 20).

VOL. 23 -1973-N©° 1 109



Existiran indicaciones para la amigdalectomia en nifios con F.R.?

No hay indicacién para la amigdalectomia por motivos de “en-
fermedades sistémicas” como F. R., glomérulonefritis, convulsiones fe-
briles durante una amigdalitis aguda (18, 21, 22). Algunos autores opi-
nan que el nifio que tiene amigdalas enormes, inflamaciones a repe-
ticidon a pesar de una buena profilaxis, una tasa extremadamente alta
de antiestreptolisina inclusive después de la crisis de F. R. y sin
tendencia a disminuir, puede beneficiarse con la operacién. (23, 24).

Feinstein (25), pudo encontrar en un reciente estudio que, en-
tre aquellos nifios que no cumplieron continuamente con una buena
profilaxis, el tamafio de las amigdalas iba asociado en proporcién
directa a un significante aumento de las infecciones estreptocéci-
cas y a las recurrencias de la F. R..

En el presente estudio hemos podido demostrar que la mayoria
de los nifios en el momento de la operacién prescrita eran mayores
de 12 afios. El intervalo entre el ingreso y la amigdalectomia equi-
vale a un promedio de 1.76 afios, quiere decir un tiempo aceptable
de observacién (19,26). Sin embargo, tenemos 5 casos de recaidas
de los 23 pacientes que entraron con artritis. Entre los 12 casos in-
gresados con corea se presentaron dos pacientes con recaida y am-
Los con compromiso cardiaco. Entre los 28 nifios ingresados con pro-
blemas cardiaco, registramos 8 casos con recaidas, en la mayoria en
forma de compromiso cardiaco. La profilaxis en estos casos habia
sido irregular o suspendida.

CONCLUSION

La F. R. de por si no es ninguna indicacién para la adeno-ton-
silectomia. La operacién puede ser aconsejable en los casos arriba
mencionados con persistencia de amigdalas enormes, que interfieren
con el proceso de la respiraciéon o de la deglucién, y con frecuentes
inflamaciones agudas a pesar de una buena profilaxis.

Se debe descartar actividad reumatica para el momento de la
intervencién, y se debe insistir en la proteccién penicilinica adicio-
nal, tal como figura en la hoja de instrucciones que se entregan a los

padres. (27, 28).

La profilaxis mensual sin interrupcién es tan indispensable des-
pués de la operacién como lo es siempre.
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Se debe hacer campafa contra la adeno-amigdalectomia sin es-
tricta indicacién en pacientes reumaticos, la que puede ser no sola-
mente indtil, sino posiblemente peligrosa. Esto necesita una ilustra-
cién para los padres (21), que probablemente por motivos sicolégi-
gicos inherentes a cierto nivel cultural aceptan facilmente la idea
de una operacién o la piden aconsejados por otras personas médicas
y no-médicas, en tanto que se muestran refractarios a la colabora-
cién para eliminar focos sépticos dentales o conservar la dentadura
en un buen estado.

RESUMEN

1 - En enero de 1971 se revisaron 447 historias de nifios in-
gresados al Hospital Infantil Universitario de Medellin entre 1963
y 1971 con el diagnéstico de F. R. Se encontraron 21 pacientes que al
ingreso ya estaban amigdalectomizados, y 63 nifios que se operaron
después del primer ingreso.

2 - De los 21 nifios intervenidos, 14 no habian presentado mani-
festaciones de F. R. antes de la cirugia. De este grupo ingresaron 7
nifios con cardiopatia, 3 con artritis y 4 con corea. A la revisién re-
sultaron 5 con cardiopatia, 7 sin ella y 2 no regresaron. En los 7
nifios restantes, la operacién se habia efectuado después del primer
ataque o de una recaida de la F. R. De ellos ingresaron 3 con car-
diopatia, 3 con artritis y uno con corea. A la revisién se encontrd
que uno habia muerto, 2 padecian cardiopatia, 3 no la presentaron
Yy uno no regreso.

3 - Fueron operados 63 nifios después del primer ingreso hos-
pitalario. La F. R. se habia manifestado en forma de artritis en 23
casos, de corea en 12 y de carditis en 28 casos. A la revisién, los
casos de artritis no mostraron evidencia de cardiopatia; entre los
coreicos resulté una cardiopatia dudosa. Respecto a los que habian
entrado con carditis, se comprobaron 14 casos con cardiopatia, 12
sin ella y 2 no regresaron.

4 - Se hace un bosquejo de las historias clinicas més importan-
tes y se recalca sobre la frecuencia de recaidas en un gran nime-
ro de casos.

5 - De acuerdo con la impresién de otros autores, hemos demos-
trado en este estudio que la adeno-tonsilectomia no ha protegido
contra el primer ataque y no previene contra la posibilidad de recaidas
posteriores, de la F. R.
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6 - Se concluye que la F. R. de por si nunca debe ser una indi-
cacion para la adeno-tonsilectomia. La indicaciéon para la operacion
puede existir, pero es independiente de la F. R.

7 - Se destaca la necesidad de una profilaxis penicilinica ade-
cuada y sin interrupcién de manera igual en pacientes amigdalecto-
mizados o no.

8 - Se propone hacer campania informativa para evitar operacio-
nes inttiles y hasta peligrosas en pacientes con F. R.

S NP8t S

1 - In January, 1971, one of the authors (L. O.) reviewed 447
clinical histories of pediatric patients admitted for the first time
(between January 1963 and January 1971) at the University Hos-
pital, Medellin, Colombia, with the diagnosis of Rheumatic Fever (R.
F). 21 children had been tonsillectomized before their first admis-
sion and 63 children underwent tonsillectomy after their first hos-
pitalization.

2 - Analysis of the first grup shows that there were 14 cases in
which tonsillectomy had been performed before the children develo-
ped R. F. At the time of admission, seven of these patients had rheu-
matic heart disease (R.H.D.), four children had Sydenham’s chorea
- and three children suffered from arthritis. On follow-up evaluation,
five children had R.H.D., seven were withoud R.H.D. and two did
not come back.

Among the other seven children who had been tonsillectomized
after one or several attacks of R.F., three were admitted with R.H.D.,
three with arthritis and one with chorea. At revision, there was one
case of death due to R.H.D., two additional cases with R.H.D,,
three without R.H.D. and one did not come back.

3 - Sixty three patients were tonsillectomized after their first
hospital admission: 23 of the children had arthritis, 12 had chorea and
28 had R.H.D. at the time of the first admission.

At the time of control, the cases admitted for arthritis were
free of R.H.D. Among the cases with chorea, only one had a possible
cardiopathy. Concerning the 28 cases with cardiac problems, two
did not come back and 14 remained with R.H.D.
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Special attention was given to the numerous recurrences of R.F.
after the operation. The most significant clinical histories are des-
cribed.

5 - According to the present study, there is strong evidence
that adeno-tonsillectomy did not prevent the first attack of R.F. and
R.H.D. and that recurrences ocurred quite often after the operation.
These findings agree with studies done by other investigators.

6 - In conclusion, R, F. is not an indication for adeno-tonsillecto-
my. There may be other reasons for the operation, exceptionally even
in patients with R.F.

7 - The importance of continuous prophylaxis, preferably with
parenteral use of 1.2 millions units of longacting benzathine penicillin
monthly in all rheumatic patients, with or without tonsils, is empha-
sized.

8 - The authors suggest a teaching campaign to avoid unnecessa-
ry and potentially dangerous tonsillectomies in patients with R.F.
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ACTIVIDADES DE LA ACADEMIA DE MEDICINA DE MEDELLIN

La nueva Junta Directiva que habra de regir los destinos de la Cor-
poracién en 1973, esté integrada por:

Presidente: Dr. Alfredo Naranjo Villegas
Vicepresidente: Dr. Antonio Escobar Escobar
Secretario General: Dr. Rodrigo Angel Mejia
Secretario de Adctas: Dr. Rodrigo Londofio Londofio
Tesorero: Dr. Hernando Posada Gonzélez

El miércoles 14 de febrero, se verificé la primera reunién del afio
1.973.

La sesién fue presidida por el Doctor Oscar Duque Hernindez quien,
después de la lectura del Acta y de la aprobacién de sendas proposicio-
nes con motivo de la muerte de los Doctores Lucrecio Jaramillo Vélez,
Gustavo Uribe Escobar y Eduardo Uribe Botero, dio lectura al informe
de Presidencia. Igualmente el Doctor Hernando Posada G., leyé el de
Tesoreria. Ambos informes reposan en el archivo de la Corporacion,
donde pueden ser consultados.

A continuacién, y tras unas breves palabras, tomé posesién de la
Presidencia el Doctor Alfredo Naranjo Villegas. También asumié la Vi-
cepresidencia el Doctor Antonio Escobar Escobar.

La préxima sesién sera el miércoles 28 febrero y durante la misma
el Doctor Javier Molina Lépez ingresara a la Institucién con un trabajo
intitulado “Niveles de Complemento en Enfermedades Reumaéticas y Va-
riantes”.
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