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EDITORIAL

RELEVO EN LA PRESIDENCIA DE LA
ACADEMIA DE MEDICINA DE MEDELLIN

PALABRAS DEL PRESIDENTE SALIENTE
Dr. ALBERTO ECHAVARRIA RESTREPO

Senores Academicos:

Después de haber cumplido el deber de presidir durante los
dos anos anteriores esta Honorable Corporacion, por man-
dato y voluntad vuestra, solo me queda, presentar a vuestra
consideracion el informe de labores, segun requisito estatu-
tario y agradecer a todos y cada uno de vosotros la colabo-
racion que se sirvieron prestarle a la Mesa Directiva, duran-
te el periodo de vicisitudes que la Academia de Medicina
tuvo que afron tar en este periodo que hoy termina.

Nadie es ajeno a las dificultades que la Honorable Mesa
Directiva tuvo que afrontar durante el ano de 1975, para
lograr una programacion continua y coordinada. Una suce-
sion de huelgas y paros durante el primer semestre de ese
ano solo permitio 8 reuniones de las 12 programadas al
principio del afio. Entre ellas merecen recordarse los traba-
jos sobre “Nefropatia Hereditaria”. del Dr. Roso Alfredo
Cala, la disertacion sobre los “‘Recursos Humanos para la
Salud en Colombia™, del Dr. Luis Fernando Duque Rami-
rez, la Mesa Redonda sobre “*Drogadiccion”, moderada por
el Dr. Alberto Morales y el Dr. Jorge Franco Vélez y el acto
cultural con ocasion del So. Centenario del Natalicio de
Miguel Angel, con la colaboracion del Maestro Pedro Nel
Gomez.

Bl segundo semestre académico fue también entorpecido
por otra ola de movimientos estudiantiles y también la pro-
gramacion sufrio retardos y recortes. S6lo hubo 9 sesiones
de la Corporacion, incluyendo la sesion solemne de Aniver-
sario y la dedicada al nombramiento de nueva Mesa Directi-
va.

De este grupo de sesiones merecen recordarse la Sesion Con-
memorativa del Centenario del Natalicio del Dr. Emilio
Robledo Correa, en la cual el Dr. Jaime Sanin Echeverri, en
una pieza oratoria de gran altura literaria, presentd ante
académicos v familiares del ilustre desaparecido, su biogra-
fia y sus principales rasgos humanisticos, profesionales y
literarios. También merece destacarse la Sesion de Aniversa-
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rio de la Fundacion de la Academia, en la cual se concedio
el Hacha Simbolica de Antioquia al Dr. Eduardo Vasco. El
trabajo presentado por el Dr. Mario Robledo. durante esa
sesion, representa una de las mas completas recopilaciones
sobre la obra cientifica de nuestro fundador, el Dr. Andrés
Posada Arango.

Aparte del aspecto esencialmente académico, durante el afo
de 1975, la Presidencia de la Academia debio sortear situa-
ciones dificiles desde el punto de vista administrativo. El
funcionamiento de la Revista ““Antioquia Médica™ presenta-
ba una situacion anémala que necesitaba un cambio defini-
tivo. El Editor y el Comité Editorial de esa época, solicita-
ron autonomia para manejar la revista, al mismo tiempo
que eran partidarios de separar las finanzas de la revista,
perdiendo asi la Academia el control de ella, tanto desde el
punto de vista cientifico, como en el aspecto financiero. LLa
Presidencia considerd necesario oponerse a esta pretension
y atn contando con la opinion adversa del Decano de la
Facultad de Medicina, hizo prevalecer ios intereses de la
Academia. Creo que en el momento actual, todos estamos de
acuerdo en que este incidente, penoso y a todas luces desa-
gradabie, permiti6 reorganizar la revista bajo el control de la
Academia. Tal vez si ésto no hubiera ocurrido, en estos
momentos seria ya muy tarde para haber logrado estos pro-
positos y posiblemente otros rumbos hubiera tomado la
revista. Debo dejar constancia de mi agradecimicnto para
con el nuevo Editor, Dr. Ramon Cordoba Palacio y para
cada uno de los médicos que forman cl nuevo Comité Edi-
torial por su labor tesonera callada y meritoria, que sin
buscar brillo personal, ha logrado reorganizar y mejorar
substancialmente la revista, a pesar de circunstancias desfa-
vorables tales como las derivadas del irregular funciona-
miento de la Imprenta de la Universidad, la desorganizacion
interna de la Universidad para el suministro de materiales y
los costos crecientes de la publicacién. Es necesario en el
proximo futuro, darle el maximo apoyo a nuestra revista y
tratar de lograr una financiacion adecuada que permita
hacer de ella un organo de difusion médica capaz de sortear
las dificiles circunstancias que vendran en el futuro.
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El afio de 1976 fue también para la Academia un ano difi-
cil. En el mes de enero fuimos notificados por medio de una
comunicacién del Decanato de la Facultad de Medicina, de
la necesidad de utilizar nuestra sede para convertirla en sa-
16n de clases, lo cual no fue hecho efectivo merced a la
intervencion directa de la Presidencia ante el Sr. Decano,
Dr. Héctor Zuluaga, quien garantizd y ha hecho cumplir el
convenio de respetar el Recinto de la Academia para uso de
la Institucion. Considero este aspecto de las relaciones entre
la Academia y la Facultad de Medicina, un asunto de espe-
cial interés que debe ser manejado con sumo cuidado, para
evitar problemas graves en el futuro.

Como consecuencia de nuevos conflictos estudiantiles en la
Universidad, la iniciacion de las labores académicas solo se
logro el 28 de abril y en el primer semestre de 1976 sélo se
verificaron S sesiones. En el 20. semestre, la situacion mejo-
1O substancialmente y se programaron 8 sesiones. Entre los
trabajos que merecen destacarse en este perfodo, deben
mencionarse la disertacion sobre “Pornografia”, presentada
por el Dr. Ramon Cordoba Palacio, los trabajos sobre
“Esporotricosis”, del Dr. Juan Pedro Velasquez y la Dra.
Angela Restrepo, asi como también los estudios sobre trans-
mision de la Paracoccidioidomicosis de la misma Dra. Res-
trepo. En el campo de la Salud Pablica, se destacaron los
trabajos sobre Epidemiologia de las enfermedades transmisi-
bles en Medellin, de la Dra. Helena Espinosa de Restrepo,
los estudios sobre Intoxicacion por Arnica, del Dr. Gabriel
Toro Gonzalez y la presentacion sobre Transplantes Renales
del Grupo de la Unidad Renal del H.U.S.V.P.

En el plano internacional, tuvimos la visita del Dr. Miguel
Pavlovsky de la Argentina, quien hizo una magistral diserta-
cion sobre la ““Fisiopatogenia de los estados tromboticos”,
conferencia que atrajo tanto auditorio, que el local de la
Academia fue insuficiente para darle cabida. La disertacion
del Dr. Alfredo Naranjo Villegas sobre los Problemas de la
Practica Médica Actual, en la sesion Solemne de la Acade-
mia, merece un comentario especial. Fue un andlisis de las
causas y motivaciones que dieron lugar a uno de los episo-
dios mas denigrantes que ha protagonizado la profesion mé-
dica: el paro médico de los Seguros Sociales. El Dr. Naranjo
pasoO revista a los periodos inicizales de la Institucion, aclard
los origenes del sistema de asociacion sindical médica y
luego fue demostrando a través de su exposicion, con la
maestria literaria que le es caracteristica, la distorsion de la
practica médica, los efectos de la politizacién sobre los sin-
dicatos médicos y la aparicion de las huelgas médicas como
sistema normal. La disertacion del Dr. Naranjo fue muy
oportuna, pues coincidio con la finalizacion del paro médi-
co, durante el cual nuestra Corporacion se vié envuelta
como institucion profesional y tuvo que pronunciarse para
asumir una posicion de independencia en la lucha gremial
mediante una declaracion que puso muy en alto el prestigio
de la Academia.
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La sesion Solemne de Aniversario de Fundacion de la Aca-
demia, fue especialmente brillante en este ano. En ella se
adjudicO por primera vez la maxima condecoracion, creada
en la reforma de estatutos de 1976. “La Medalla de Oro de
la Academia” fue otorgada alos Académicos Doctor Marco
A. Barrientos por su meritoria labor docente y sus trabajos
sobre cancer de laringe y a la Dra. Leni Oberndorfer por su
labor profesoral y sus trabajos sobre fiebre reumatica y des-
nutricion materno-infantil. En la misma sesion se otorgo el
Premio “*Andrés Posada Arango” a los Dres. Alberto Ville-
gas y Marco A. Duran por su trabajo sobre implantacién de
valvulas aOrticas y también se adjudico el Premio ““Acade-
mia de Medicina de Medellin 1976 a 12 estudiantes auto-
res de un trabajo sobre “Contaminacion con histoplasma en
individuos que trabajan con excretas de gallina”.

Al finalizar el ano de 1976 logramos cristalizar otro de los
objetivos propuestos por las dos presidencias anteriores: cl
logro de la Personeria Juridica, para lo cual fue necesario
hacer una reforma de los estatutos en dos debates segiin lo
mandan los Reglamentos de la Institucion, para ajustar el
articulado a los requerimientos modernos de las sociedades
sin animo de lucro. Debo dejar constancia de la ayuda apor-
tada por el Colegio Antioquefio de Abogados “Colegas”,
Entidad que nos asesoré en la parte legal de esta reforma.

Por Gltimo, debo mencionar que en estos dos afios de ejerci-
cio han ingresado siete nuevos académicos que, a no dudar-
lo. daran brillo a la Corporacion en el futuro.

Senores Académicos:

Debo ahora cumplir el Gltimo deber como Presidente de
esta benemérita Institucion y declaro abiertamente, que es
el mas grato de los deberes que me ha tocado cumplir: en-
tregar la Presidencia de la Academia al nuevo Presidente
electo, doctor Jorge Franco Vélez.

Todos los que hemos llegado a esta posicion de Honor,
hemos sido elegidos por la Asamblea, considerando los
aportes que hemos logrado a través de los anos, es decir
lo que a duras penas llegamos a ser. En el caso del Dr.
Franco la trayectoria es bien diferente: hay que admirar en
¢l al hombre que fue, al que dejo de ser y el que volvid a
ser. En todas las etapas de su vida, ain en las mas oscuras,
siempre lo acompand el brillo de su inteligencia: nunca de-
j0 de tenderle la mano al amigo y al enemigo, ni olvido las
ensefianzas espirituales, ni los principios humanisticos que
han hecho grande a la estirpe antioqueria. Su busqueda de-
sesperada de la verdad lo llev) a expresarse en forma dife-
rente, alternando sus frustraciones de ser humano con las
gratificaciones de ente espiritual. Hoy no me queda sino re-
petirle 1o que Cristo le dijo al enfermo que habia curado:
“Tu Fe te hasalvado™.

ANTIOQUIA MEDICA
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Doctor Jorge Franco:

Por mandato de la Academia de Medicina de Medellin, de-
posito en sus manos la Presidencia de la Institucién para
que la gobierne como mandan los estatutos durante el afio
def977:

“He dicho,

DOCTOR ALBERTO ECHAVARRIA RESTREPO, Presi-
dente saliente de la Academia de Medicina de Medellin.

PALABRAS DEL PRESIDENTE ENTRANTE
Dr. JORGE FRANCO VELEZ

Distinguidos miembros de la comision de la Mesa Directiva.
Senores Académicos:

Esta Corporacion, en la pentiltima sesion ordinaria de 1976,
integro en forma estatutaria la comision de la Mesa Directi-
va que ha de regir sus destinos en el periodo que hoy se
inicia y ustedes resolvieron exaltar mi nombre a su mas alta
dignidad.

En esa noche en que fuf elegido dije en forma atropellada
por la emocion lo que hoy con mayor serenidad puedo
repetir palabra mas, palabra menos. Recuerdo que sin ha-
blar con rodeos de si merecia o no el cargo que me confe-
ran y si tenfa la capacidad para desempefiarlo, lo acepté
como un mandato de trabajo que me encomendaban mis
respetados colegas y como una oportunidad que se me brin-
daba de servir con amor a la Academia que ya con anteriori-
dad me ha honrado en forma superlativa. Hoy les reitero mi
profundo agradecimiento por la nueva demostracion de be-
nevolencia que han tenido para conmigo.

Ustedes comprenden que yo no puedo ofrecer mas de lo
que mi naturaleza humana posee en sus limitadas faculta-
des, pero estén seguros de que trataré de obrar con honesti-
dad a fin de cumplir y hacer cumplir los estatutos de la
Academia y prometo, eso si, trabajar con denuedo por la
preservacion y ojala por el incremento de su patrimonio
cientifico, cultural y moral para regocijo espiritual de todos
nosotros y beneplacito de la ciudadania que la mira con
respeto y acatamiento. De lo anterior se deduce en buena
logica que el Presidente no puede hacerlo todo y aunque
tenga la buena fortuna de contar con unos companeros de
Mesa Directiva de claras virtudes y probada competencia,
desde ya les anuncio que si por acaso en este afio se ocurrie-
sen problemas de dificil o comprometedora solucion o bien,
conflictos severos, no vacilaria en pedir el sabio consejo de
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ese grupo de prudentes patricios, sus expresidentes, con la
seguridad de que ellos no le negarian a la Academia su
invaluable ayuda. En Gltima instancia la Corporacion toma-
ria las decisiones que juzgue de mayor conveniencia. Natu-
ralmente, mi intimo anhelo, es que todo discurra en un
ambiente de fecunda y agradable paz.

Durante todo el ano de 1976 tuve el inmenso honor de
acompaiiar al doctor Alberto Echavarria Restrepo como su
inmediato colaborador y al verlo trabajar con tanta dedica-
cion y pulcritud, se acrecieron en mi la admiracion, el respe-
to y el afecto que por este humananisimo sefior de la cien-
ciay el decoro siento desde hace muchos afios. Si alguien me
pidiera para el doctor Echavarria un solo calificativo que
compendiara las maltiples facetas de su personalidad, me
apropiaria del que empleaba Horacio para resaltar las mas
puras virtudes de sus mejores amigos: integer vitae. Yo sé
doctor Echavarria que usted no se envanece si le aplico la
expresion del gran latino, porque ese ha sido su venturoso
signo gufa: buscar en su discurrir cientifico y humano, ser
integro de vida.

La actual direccién de la Academia recibe de la que hoy
termina su periodo unos eficaces medios de trabajo como
son: La Personeria Juridica concedida por la Gobernacion
de Antioquia, la modificacion de algunos numerales de sus
estatutos y la creacion de una Junta EconOmica de alta
jerarquia tanto por su valor humano como por su dominio
de los asuntos financieros. Con estos eficaces medios, la
Corporacion esta en capacidad de agilizar su accion legal
que le permita obtener ayuda pecuniaria de los sectores
pablico y privado, ayuda que le darfa mayor solvencia eco-
némica tanto para su funcionamiento normal, como para
darle renovados impulsos a su 6rgano de difusion ““Antio-
quia Médica” y para el estudio de un proyecto que mas
adelante tendré la oportunidad de esbozarles.

Al finalizar el afio de 1976 se integré una comision encarga-
da de hacer un estudio del estado actual del ejercicic de
nuestra profesion en Colombia. De nuestra parte pondre-
mos el empefio que sea necesario para que dicha comision
funcione regularmente y nos traiga al seno de la Academia
el fruto de sus observaciones para un eventual pronuncia-
miento oficial.

Lo que voy a decir enseguida recoge opiniones que flotan
en el ambiente ciudadano y se expresan en los medios perio-
disticos tanto hablados como escritos. ;Para qué ocultarnos
a nosotros mismos que la profesion médica ha sufrido un
notorio desmedro con los conflictos en que se ha visto invo-
lucrada, con preocupante frecuencia en los tltimos afios?
De todos es bien sabido que el Seguro Social es el mayor
empleador de nuestros profesionales en el pais y es allf
donde precisamente se han presentado los repetidos y seve-
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ros paros médico-odontologicos y de enfermeras profesiona-
les con el doloroso traumatismo que afecto a estas profesio-
nes y el no menos inclemente sufrido por la gran masa de
afiliados y beneficiarios de reducidos recursos econdmicos,

que vio dencgada la prestacion de unos servicios a los cuales
tenia pleno derecho.

Desde hace muchos afios se viene hablando en forma insis-
tente de la reorganizacion del 1.C.S.S. Es obvio que es el
gobierno nacional, mediante las facultades extraordinarias
que le concedio el Congreso de la Republica, el encargado de
realizar, en un plazo definido, dicha reorganizacion. Creo
estar en lo cierto si digo que las asociaciones médicas de
primordial orientacion cientifica que funcionan en el pars,
como son las academias de medicina, verian con agrado que
se les consultase acerca de aquellos aspectos cientificos y
éticos involucrados en la reforma que se avecina.

Sin adentrarme cn la delineacion de esquemas o proyectos
reformatorios, lo cual por lo demas no es de mi incumben-
cia, como tampoco lo es de la Academia, si puedo decir que
en el cuerpo médico y en la opinion ciudadana hay un
clamor creciente que demanda la correccion de viejos vicios
y protuberantes defectos del actual sistema. Se oyen tam-
bién voces sensatas que alertan al gobierno acerca de los
errores y las deformaciones que afectarfan la reorganizacion
del Seguro Social si se procede con demasiada rapidez y sin
consultar los diversos grupos socio-econdomicos y profesio-
nales que integran la institucion.

De tan variadas inquictudes se puede hacer una sintesis de
las que son, cn el querer general, las mas deseables mejoras
o correcciones. Las enumero en su orden:

1. Una reduccion apreciable de la asfixiante fronda bu-
rocratica en todos sus niveles, incluyendo la rama mé-
dico-odontologica administrativa.

2, Garantia de que los cargos profesionales cientificos
no podran nunca convertirse en premios o en fortines
politicos al cambiarse el estatuto de trabajadores ofi-
ciales en vigencia por el de empleados plblicos que sc
le anuncia a estos servidores y que de paso sea dicho,
les cercena un legitimo derecho de vieja data adquiri-
do.

J

3. Propender a que en especial el médico no sea conside-
rado como un simple empleado y lo que es mas im-
portante, que €l no se sienta como tal, al conformarse
con ganar un sucldo por el viciado sistema de la hora
mes y con la opresiva obligacion de ver un niimero
determinado de enfermos en ese lapso. En consecuen-
cia se debe buscar un sistema de trabajo racional para
el médico y estudiar un escalafon que no solo le ga-

rantice estabilidad en su cargo, si demuestra su efi-
ciencia, sino la creacion de una serie de estimulos de
orden cientifico y de realce profesional y personal.

4. Trabajar por todos los medios adecuados en la educa-
cion del publico para el correcto uso de los servicios y
asi evitar en cuanto sea posible las consultas inttiles,
claramente demostradas por las estadisticas y puestas
en evidencia en los pasados paros médicos-odontoléogi-
COS.

8 Estudiar la posibilidad de establecer un mecanismo de
atencion que facilite al maximo la libre eleccion del
médico por parte del paciente, con miras a que las
relaciones entre uno y otro sean de respeto, compene-
tracion y afecto, factores éstos sin los cuales toda
reforma que se haga estd condenada al fracaso.

Permitaseme hacer una observacion marginal: Considero co-
mo causa de un creciente malestar dentro del cuerpo médi-
co. especialmente en la que puede llamarse su clase de me-
dianos y bajos ingresos, el hecho de ver su profesion cada
vez mas socializada y en cambio, esos ramos de la produc-
cion que le demandan gastos ineludibles y progresivamentc
gravosos como ocurre con el transporte, la educacion, la
distribucion de libros, de materiales y equipo cientifico,
para no citar sino unos pocos rubros, continGan bajo cl
dominio de empresas privadas, muchas de ellas irresponsa-
bles en su avidez de ganancias.

Pasando a otros asuntos, desco exponer una idea que esta
cn la mente del doctor Echavarria, Presidente saliente y cn
la de quien les habla, como Presidente entrante. Esta idea
nos la transmitio el doctor Miguel Pavlosky, hijo, cuando en
su Gltima visita a Medellin nos contaba que la Academia de
Medicina de Buenos Aires languidecia y langidecia, al ver
limitada su actividad a unas sesiones ordinarias cada vez mas
carentes de interés y pobres en asistencia. Fue entonces
cuando Pavlosky. padre, cre6 una especie de fundacion su-
pervisada por la Academia, encargada de conseguir fondos
con destino a la investigacion del cancer y de la hematolo-
ata. En esta forma la antigua Academia bonaerense se vid
remozada y fortalecida por la accion fecunda en esos dos
interesantes campos cientificos.

Nuestra Academia de Medicina de Medellin, dotada ya de
Personeria Juridica y contando con una junta econdmica de
eran competencia y resplandeciente honestidad, esta en ca-
pacidad de estudiar la viabilidad de hacer algo similar a lo
realizado en la Argentina.

(Por qué no pensar en un organismo que reciba la donacion
de dineros oficiales y privados y los canalice con destino a
financiar por ejemplo estudios pediatricos, de la nutricion,
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del cancer, de la hematologia, de la toxicologia y de las
toxicomanias, de tan alarmante incremento estas ultimas en
nuestro medio? Aqui a la media cuadra de nuestra sede, en
el Hospital de San Vicente, hay una Unidad de Toxicologia
que no estd funcionando cabalmente por falta de fondos.
Bien valdria la pena que hiciéramos algo por esa Unidad de
Toxicologia y de informacion y ayuda en las toxicomanias,
de la cual nuestra ciudad tanto necesita.

Por su misma naturaleza y principios la Academia seria una
especie de patrocinadora y supervisora del pretendido orga-
nismo, para evitar verse comprometida en conflictos de or-
den gremial y para mantener su altisima respetabilidad de
entidad eminentemente supra-profesional. En fin, sofiar no
cuesta nada y ustedes que son tan indulgentes, sabran per-
donar las cavilaciones de este iimprovisado Segismundo.

Paso ahora a expresar el desco que hay en todos nosotros de
que la Academia, dia a dfa, adquicra un mayor relieve como
verdadera catedra viva de actualizada ciencia y como amplio
y muy responsable foro abierto a todas las inquietudes mé-
dicas, sociales y humanisticas, eso si, debatidas dentro del
severo marco de la dignidad y el respeto, puesto que la
libertad —y no es mio el concepto— mas que un derecho, es
un deber.

El mejor homenaje que podemos hacer en este afio a esos
inspirados y excelsos fundadores de 1887 es el proposito
firme de seguir siendo fieles al espiritu de libertad, dignidad
y amor que ellos le imprimieron a la naciente Institucion de
aquella época y si queremos que ese espiritu perdure, debe-
mos hacer renovados y constantes esfuerzos por darle una
mayor proyeccion a la maxima Corporacién médico —cienti-
fica de Antioquia.

Bienvenidos los estudiantes, internos y residentes de la Es-
cuela de Medicina, porque ellos son la sangre nueva de don-
de ha de salir la linea de sucesion que anime en el futuro,
con sus actividades académicas, este recinto cargado de his-
toria.

Que regresen a esta su casa los profesores que por diversas
causas se han alejado, pues bajo su viejo alero cesan todas
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las discordias y que se acerquen a nosotros todos los médi-
cos de la ciudad a darnos su cooperacion y estimulo.

Rogamos muy encarecidamente a los sefiores expresidentes
y a los miembros honorarios que no nos abandonen porque
ellos constituyen la columna dorsal de esta Corporacion y
son la voz de la experiencia que nos orienta y fortalece.

Anhelamos que el publico de Medellin participe activamen-
te en nuestras reuniones para conocer las inquietudes y pro-
blemas de nuestro pueblo al cual nos debemos en responsa-
bilidad y servicio.

Es proposito de las actuales directivas programar agiles sim-
posios que traten temas cientificos de la mads palpitante
actualidad y com(n acontecer. Se dara gran importancia al
estudio de los problemas médico-sociales y a sus posibles
soluciones. Tendra cabida en nuestras reuniones el estudio
de tOpicos que tengan que ver con aspectos éticos y de
procedimiento en el ejercicio de la medicina. Por Gltimo,
como nuestra orientacion cientifica no esta renida con el
humanismo en el saber, ni con el culto a la belleza, deman-
daremos la presencia en este recinto de los literatos, pensa-
dores y artistas, bien sean elios autoctonos o forancos, para
ennoblecimiento de la Academia y realce espiritual de sus
micmbros.

Ciceron en su Tratado de los Oficios afirma que cuando se
procede con honestidad es porque se tiene el interés primor-
dial de llegar a la verdad y a la justicia, conceptos éstos
inseparables del verdadero amor. En este promisorio 1977,
cuando nos preparamos a celebrar con la mayor dignidad
posible los 90 anos de existencia de esta ilustre Corpora-
cion, si todos de consuno trabajamos animados por €sos
principios de honestidad, verdad, justicia y comprension,
podemos esperar confiados en que este periodo que hoy se
inicia sera fecundo en rcalizaciones para dar cumplimiento
al lema purisimo adoptado por la Academia —CIENCIA Y
CONFRATERNIDAD~ sintesis sabia y hermosa de la lec-
cion ciceroniana.

JORGE FRANCO VELEZ

Medellin, 9 de febrero de 1977.



ARTICULOS ORIGINALES

CONDUCCION NERVIOSA, MOTORA Y
SENSITIVA, EN 100 PACIENTES NORMALES

RESUMEN

Doctor Luis Fernando Johnson F. *
Doctor William Mejia V. **

Se presentan los resultados de los valores de conduccion nerviosa, motora y sensitiva, en varios nervios

periféricos de 100 pacientes normales.

El método empleado se describe en detalle y se hace un completo estudio estadistico y comparativo de

los resultados obtenidos.

&l valor de los estudios de conduccién nerviosa, motora y.

sensitiva, en el diagnéstico, pronoéstico y evolucion de la
patologia del sistema nervioso periférico es bien reconocido
y existe una amplia literatura al respecto. (1,2,3,4,5,6).

Queremos presentar en este estudio los valores normales de
conduccion motora y sensitiva obtenidos en diferentes tron-
cos nerviosos periféricos, asi como también, una detallada
descripcion del método empleado.

Todos los pacientes fueron estudiados utilizando el mismo
equipo electromiografico, siguiendo idéntico procedimicn-
to. Los estudios fueron practicados por uno de los autores
(L.F.J.) en el Departamento de Medicina Fisica y Rehabili-
tacion del Hospital Universitario San Vicente de Padl, en
Medellin, Colombia. La ciudad esta localizada a 1.470 me-
tros sobre el nivel del mar y su temperatura fluctia entre 16
y 28 grados centigrados.

MATERIALES Y METODOS

El estudio de la conduccion motora nerviosa se practico
sobre los nervios mediano, cubital y cidtico popliteo exter-
no, en el lado derecho de 100 pacientes cuyas edades esta-
ban comprendidas entre los 15 y 49 afos y en quiencs no
existia patologia reconocida de su sistema nervioso periféri-
co.

La conduccion sensitiva nerviosa se calculé en direccion
antidromica sobre los nervios mediano, cubital y sural dere-
cho, utilizando el mismo grupo de pacientes.

Para la obtencion de las conducciones anotadas se utilizo un
equipo de electromiografia marca T.E.C.A., modelo T.E 4,
equipado con 2 amplificadores modelo A.A.6, y un estimu-
lador bipolar de nervio con emision de ondas rectangulares
a una frecuencia e intensidad variable. La respuesta muscu-
lar (potencial muscular evocado) al estimulo eléctrico su-
pramaximo, se leyo directamente en la pantalla de rayo
catodico y su medicion en tiempo y amplitud se practico
sin dificultad utilizando la lectura manual, reloj para el pri-
mero, y el trazado horizontal para la segunda. El papel
fotosensible, accionado por el interruptor de pié, se utilizo
en 20 casos buscando la posible fuente de error al escoger el
primer método. Se encontrdé que este era minimo. Para el
estudio motor se utilizo un barrido de 1y 2 milisegundos
por cada division vertical con un factor multiplicador de 1 y.
una amplitud de 10 milivoltios por cada division horizontal
de la pantalla.

En el estudio sensitivo se utilizo un barrido de 1 milisegun-
do por division vertical con idéntico factor multiplicador y
una amplitud de 100 microvoltios por cada division hori-
zontal.

* Profesor Asociado: Departamento de Medicina Fisica y Rehabilitacion, Facultad de Medicina — Universidad de Antioquia. Medellin

Colombia.

it Profesor Titular: Escuela Nacional de Salud Pablica Universidad de Antioquia. Medellin - Colombia
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La temperatura intramuscular no se determinG por carecer
del aparato apropiado. Solo en aquellos pacientes en quie-
nes se estimd que era muy baja, por palpacion manual, se
sometieron a calentamiento previo de la extremidad me-
diante el uso de calor himedo “Hydrocollator”, durante 5
minutos. Este procedimiento fue necesario en 10 pacientes.

Para la estimulacion de las fibras motoras del nervio media-
no el catodo del electrodo estimulador se coloco entre los
tendones del masculo palmar mayor y palmar menor a 6
centimetros del electrodo captador que fue colocado sobre
el musculo abductor corto del dedo pulgar, en la eminencia
tenar, a un tercio de la distancia de la linea mayor de fle-
xion del carpo-metacarpo y la articulacion metacarpo-falan-
gica. El anodo se colocd proximal al catodo y el electrodo
de referencia (tendinoso) sobre la articulacion metacarpo-
falangica en su lado radial. Proximalmente se estimulo a
nivel de codo, sobre el pulso humeral, guardando idéntica
relacion a la descrita. La placa de tierra se coloco sobre el
dorso de la mano, sostenida con una banda de caucho y los

electrodos de disco se sostuvieron con cinta adhesiva. Se
utiliz6 pasta electrolitica para un mejor contacto con la
piel. (Figura 1).

La conduccion motora del nervio cubital se estudio en idén-
tica forma, colocando el catodo proximal al pliegue de fle-
xiOn palmar de la mufeca, en el lado cubital del tend6n del
musculo flexor cubital carpiano, a una distancia de 7.0 cen-
timetros del electrodo captador que fue colocado sobre la
masa muscular hipotenar, en su porcion latero-dorsal, equi-
distante de sus extremos. El anodo permanecié proximal al
catodo y el electrodo de referencia, distal a la articulacion
metacarpo-falangica del So. dedo. Proximalmente, el catodo
se coloco sobre el tronco nervioso a nivel del epicondilo y el
codo permanecio en 30 de flexion durante la estimulacion.
(figura 2).

El tercer nervio motor estudiado fue el cidtico popliteo
externo. Distalmente, el electrodo estimulador se coloco en
la cara anterior de la articulacion tibio astragalina lateral al

— FIGURA N2|-—

N. MEDIANO (Motor)

— FIGURA N2 2 —

N. CUBITAL ( Motor)
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tendon del musculo tibial anterior. A una distancia de 8.0
centimetros el electrodo captador se coloco sobre el muscu-
lo pedio. Proximalmente el nervio se estimuld a nivel del
‘hueco popliteo aproximadamente a una distancia de 2.0
centimetros arriba de la cabeza del hueso peroné, guardan-
do la relacion catodo-anodo ya anotada. El electrodo de
referencia iba sobre la articulacion metatarso-falangica del
S0. artejo en su cara dorsal y la placa de tierra sobre el
- primer metatarsiano (Figura 3).

Para la conducci6 sensitiva del nervio mediano se busco la
via antidromica, estimulando con el electrodo bipolar de
superficie (Similar al utilizado para la conduccidon motora),
captando la respuesta con electrodo superficial bipolar de
anillo. El catodo del electrodo estimulador se colocé a nivel
de la muneca entre los tendones del musculo palmar mayor
y palmar menor a 12.0 centimetros del electrodo captador
colocado alrededor de la primera falange del dedo indice. El
electrodo de referencia iba alrededor de la tercera falange
del mismo dedo y la placa de tierra sobre el dorso de la
mano (Figura 4).

La conduccion sensitiva, igualmente antidromica del nervio
cubital se estudid en forma similar al anterior, variando el
sitio de estimulacion al lado cubital del tendén del musculo
flexor cubital carpiano y el electrodo captador alrededor
de la primera falange del 50. dedo, a 10 centimetros de
distancia. El electrodo de referencia se colocd a nivel de la
tercera falange, y no se alter el lugar de la placa de tierra.
(Figura 5).

Finalmente, el nervio sural se estudi6 en la siguiente forma:
El electrodo captador fue colocado detras del maléolo ex-
terno y a 4.0 centimetros distalmente el electrodo de refe-
rencia. Se estimuld a 14.0 centimetros proximal al electro-
do captador sobre la cara posterior y lateral de la pierna y la
placa de tierra contactaba el primer metatarsiano en su por-
cion dorsal. (Figura 6).

— FIGURA N2 3-

N.CIATICO POPLITEO EXTERNO
(Motor)

Para el calculo de la velocidad de conduccién motra, se
empled el método descrito por Mavor-Libman, (7), midien-
do asi la conduccion de las fibras motoras gruesas en el
segmento del antebrazo y pierna.

El tiempo de conduccion sensitiva se obtuvo hasta el punto
medio del pico de respuesta, representando también la con-
duccion de las fibras gruesas (8,9,10,11).

— FIGURA N2 4 —

N. MEDIANO (Sensitivo)
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—FIGURA N25-

N. CUBITAL (Sensitivo)

— FIGURANZ6 —

N. SURAL (Sensitivo)

RESULTADOS

El cuadro nimero 7, muestra la distribucién de los 100
pacientes estudiados segin la edad y el sexo. Se observa que
la mayoria pertenece al grupo comprendido entre los 20 y
39 afios. La diferencia en sexo no es significativa. Las medi-
das estadisticas de la distancia segmentaria, en centimetros,
utilizada para el estudio de la conduccién motora se observa
en el cuadro nimero 8.

El cuadro nimero 12 muestra la velocidad de conduccion
motora en los tres nervios estudiados y sus medidas estadis-
ticas. La media y valores normales son incluidos en el cua-
dro niimero 13.

El cuadro niimero 9, muestra las medidas estadisticas de la
latencia distal, motora y sensitiva, en los nervios estudiados.
Igualmente, la media y valores normales se aprecian en el
cuadro nimero 10 y el anilisis estadistico de la latencia
proximal motora se encuentra en el cuadro nimero 11.

56

Las medidas estadisticas de la amplitud motora y sensitiva
se observan en el cuadro nimero 14. La media y valores
normales se incluyen en el cuadro niimero 15.

El analisis estadistico por grupos etarios y por sexo de la
velocidad de conduccidn motora, latencid distal y amplitud
motora y sensitiva, se incluyen en los cuadros numeros
16-17 y 18 respectivamente. La temperatura promedio del
lugar donde se practico el estudio fue de 22.63 grados cen-
tigrados.

Es de anotar que en 12 pacientes se detectd algun tipo de
cruzamiento entre los nervios cubital y mediano. Ademas,
en 6 pacientes se encontré que la rama terminal del nervio
ciatico popliteo externo se deslizaba atras del maléolo ex-
terno.

DISCUSION

Al comparar la velocidad de conduccion motora en los ner-
vios estudiados (Cuadros 19 y 20) con los resultados obteni-
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dos por Thomas, P.K. y Col.(12) y Johnson, EW. y Col.
(13) encontramos que no existe diferencia significativa.
Igualmente ocurre con los valores obtenidos en la Clinica
Mayo (14) y por la Academia de Electrodiagnostico y Elec-
tromiografia de Puerto Rico (15). Sinembargo, debemos
anotar que estos dos uUltimos no presentan el nimero de
personas estudiadas y nosotros asumimos, para obtener
nuestra conclusion, que al menos debieron estudiar 20 ca-
$0S.

El estudio comparativo de la conduccién motora distal pre-
sentada en los cuadros 21 y 22, demuestra que los resulta-
dos son muy similares a los obtenidos por estos autores
(7,14,15).

Al comparar los valores de tiempo de conduccién sensitiva
(Cuadro 23) con los obtenidos por la Academia Electrodiag-
nostico y Electromiografia de Puerto Rico y por la Clinica
‘Mayo (14,15) se encontrd que éstos son similares en cuanto
a la media se refiere. Sinembargo, la variabilidad es diferen-
te. Este hallazgo lo atribuimos a un posible error técnico
debido a la ausencia de aparato apropiado para la determi-
nacion de la temperatura percutanea.

El estudio comparativo de la amplitud de respuesta motora
(potencial muscular evocado) y sensitiva no se incluye por
carecer de suficiente literatura al respecto.

El analisis por grupos etarios y sexo en los diferentes ner-
vios, tanto para la latencia proximal como para la distal y la
amplitud de respuesta motora y sensitiva, revel6 que no
existe diferencia significativa entre las medidas de los dife-
rentes grupos.

Al hacer el analisis estadistico de la velocidad de conduc-

cibn motora en los mismos grupos etarios y sexo tampoco
se encontr diferencia significativa (16,17,18,19).

SUMMARY

Normal values for motor and sensory nerve conduction in
several peripheral nerves of 100 patients in presented.

The method followed es fully described and a complete
statistical and comparative study is done.
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A todas aquellas personas que con su colaboracion esponté-
nea permitieron la realizacion de este estudio.

— CUADRO N2 7-—

DISTRIBUCION DE LOS 100 PACIENTES ESTUDIADOS EN EL HUSV.P 1976
SEGUN EDAD Y SEXO

et Hombres Mujeres Total
Edad
< 20 I S 16
20 - 29 21 21 42
30 - 39 17 I 28
40 - 50 6 8 14
Total 55 45 100
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— CUADRO N2 8-

MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA DISTANCIA SEGMENTARIA TOMADA EN CM. PARA EL ESTUDIO DE
VELOCIDAD MOTORADE 3 NERVIOS, EN 100 PACIENTES. HU.S.V.P. 1976

Nervio b Ly P
Mediano Cubital Cidtico Popliteo Ext.
Variables'
Limite Inferior 21.0 23.0 28.0
Limite Superior 30.0 32.0 42.0
Rango 9.0 9.0 14.0
Q, 23.5 25.0 32.5
Q, 25.0 26.5 35.0
Q, 26.5 28.0 37.0
X 25.015 26.55 34.88
D:S. 2.07 2.64 2.98
E.S. 0.207 0.264 0.298

— CUADRO N2 9—

MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA LATENCIA DISTAL DE LOS 4 NERVIOS
ESTUDIADOS, EN |00 PACIENTES. H.U.S.V.P. |.976 (miliseg)

Vuriuble"s"ﬂo Mediano Cubital Cia'tig:foplﬂeo Mediano Sensitivo | Cubital Sensitivo Sural
Limite Inferior 2.4 2.0 2.6 2.1 L9 2.6
Limite Superior 4.5 4.0 7.0 4.0 3.9 4.4
Rango 2.1 2.0 44 1.9 2.0 1.8
Q, 29 2.7 4.1 26 23 3.1
Q, 3.4 3.2 4.9 3.1 er 35
Q, 4.0 3.7 5.6 3.7 3.4 4.0
X 3.436 3.17 4.822 3.139 2.843 3.563
D.S. 05878 0.57307 1.1519 0.57269 0.5908 0.4399
E.S. 0.05878 0.057307 0.11519 0.057269 0.05908 0.04399
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— CUADRO N2 |0—

MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA LATENCIA DISTAL,MEDIA Y VALORES NORMALES,
EN LOS 100 PACIENTES ESTUDIADOS HU.SV.P. 1976

Nervio Media (miliseg.) Limites Normales
Mediano 3.4 2.24 a 453
Cubital 3. 2.00 a 4.20

Cidtico Popliteo Ext. 4.8 250 o “77.10
Mediano Sensitivo 3.1 200 a 4.20
Cubital Sensitivo 2.8 .72 va . 4.00
Sural 3.5 260 a 4.44

— CUADRO N2 |I—-

MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA LATENCIA PROXIMAL DE 3 NERVIOS MOTORES
ESTUDIADOS, EN 100 PACIENTES. HU.S.V.P. 1.976 (miliseq)

Nervio 7 P
Mediano Cubital Cidtico Popliteo Ext.
Variables
Limite Inferior 5.5 5.6 8.8
Limite Superior 9.5 9.1 15. 5
Rango 4.0 3.5 6.7
Q, 6.8 6.7 105
Q, 7.4 7.3 1.4
Q, 7.9 7.8 12.4
X 7.383 7.205 11.414
D.S: 08629 0.8905 1.3696
ES. 0.08629 0.08905 0.13696
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— CUADRO N2 12—

MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA VELOCIDAD DE CONDUCCION MOTORA DE LOS NERVIOS MEDIANO,

CUBITAL Y CIATICO POPLITEO EXTERNO, EN 100 PACIENTES. H.U.S.V.P. [.976 (Metros/eg)

Nervio P A
Mediano Cubital Cidtico Popliteo Ext.
Variables
Limite Inferior 54.0 54.0 46.0
Limite Superior 1.5 74.5 60.0
Rango 17.5 20,5 14.0
Q, 54.0 63.0 51.5
Q, 56.5 65.0 54.5
Q3 59.5 68.5 56.5
X 63.24 65.36 53.62
D.S. 4.175 4.13 3.5
E-S: 0.4175 0.413 0.351
— CUADRO N2 13—
MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA VELOCIDAD, MEDIA Y VALORES
NORMALES, EN LOS 100 PACIENTES ESTUDIADOS H.USVP 1976
Nervio Media (metros/seg) Limites  Normales
Mediano 63.24 55.04 a 7144
Cubital 65.36 5705 a 7345
Cigtico Popliteo 5362 46.72 a 6052
Ext.
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MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA AMPLITUD DE LOS 4 NERVIOS ESTUDIADOS,

— CUADRO N2 14—

EN 100 PACIENTES. HU.S.V.P. 1976

Vol.27-No.2-1977

Nervio
Mediano Cubital Cidtico Popliteo | Mediano Sensitivo | Cubital Sensitivo Sural
Variables Exi:
Limite Inferior 4.0(milivolt) 6.0 (milivolt) 2.5 (milivolt) 20.0 (microvott) 15.0(microvolt) 10.O(microvott)
Limite Superior 22.0 21::0 19.0 80.0 80.0 50.0
Rango 18.0 15.0 16.5 60.0 65.0 45.0
Q, 1.0 12.0 8.0 40.0 35.0 10.0
Q, 14.0 16.0 10.0 50.0 40.0 20.0
Qs 18.0 18.0 12.0 60.0 60.0 30.0
X 13.63 15.45 9.775 50.25 45.35 20.90
D.s. 4.1 3.39 3.42 15.30 15. 32 10.33
E.S. 0.41 0.339 0.34 1.53 1.532 1.033
— CUADRO N2 |5 -
MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA AMPLITUD, MEDIA Y VALORES NORMALES,
EN LOS 100 PACIENTES ESTUDIADOS HU.SV.P. 1976
Nervio Media (milivolt) Limites Normales
Mediano 13.63 5.61 a 21.67
Cubital 15.45 8.81 a 2209
Cidtico Popliteo Ext. 9.78 3.04 a 1650
(microvolt)
Mediano Sensitivo 50.25 20.27 a 80.23
Cubital Sensitivo 45.35 15.35 a ~75.35
Sural 20.90 0.75 a 4115
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— CUADRO N2 |6 —

CONDUCCION MEDIA Y DESVIACION STANDARD DE LA VELOCIDAD DE LOS NERVIOS
MEDIANO, CUBITAL Y CIATICO POPLITEO EXT. SEGUN EDAD Y SEXO, EN LOS |00 PACIENTES

ESTUDIADOS HU.S.VP. 1976
Nervio i ] gy i
> Median o(mt/seg) Cubital Ciatico Popliteo Ext.
4;,;+o
7 H M H M H M
Edad \ %
X 61.5 637 644 671 52.9 56.0
{20
DS. 435 5.72 452 250 2.24 3.03
X 629 64.4 647 66.1 53.1 535
20-29
DS 45| 4.01 43| 417 2.88 3.22
X 634 63.7 64.8 65.5 53.3 56.00
30-39
D.S. 4.69 333 4.9] 5.09 3.70 3.18
X 61.8 63.9 66.3 65.5 52.3 53.4
40-50
D.S. 2.98 3.22 4.06 144 3.51 5.10
— CUADRO N2 |7 —
MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA LATENCIA DISTAL,EN LOS 100 PACIENTES
ESTUDIADOS HU.SVP. 1976 SEGUN GRUPOS ETARIOS DECENALES Y SEXO
Nervio . £ s /, . o . -
Mediano Cubital Ciatico Popliteo Cubital Sensitivo | Mediano Sensitivo Sural
\i‘. (miliseg) Ext. (miliseg)
% fo
7.
bass % H M H M H M H M H M H M
X 33 34 30 3.2 4.9 5.0 27 2.9 30t 3.2 3.4 36
<20
D.S. 0.6l 0.32 058 0.46 1.50 0.65 057 0.48 054 | 044 034 0.33
X 3.4 3.3 35 3.0 5.0 46 2.8 2.8 3.1 3.0 3.6 36
20-29
D.S 0.69 06l 0.59 0.59 .03 0.99 066 0.62 0.65 0.6l 0.49 0.46
X 35 34 33 3.0 5.4 45 30 29 31 3.2 37 3.6
30-39
D.S. 0.6l 051 052 0.70 .02 0.86 1.23 063 0.83 0.56 0.42 049
X 3.9 35 34 30 5.0 4. 3.2 25 35 29 37 3.2
40 -50
D.S. 0.50 | 0.4l 0.54 0.45 096 | 0.6l 0.6l 0.41 049 | 1.03 038 053
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— CUADRO N2 |8 —

MEDIDAS ESTADISTICAS DE LA AMPLITUD EN LOS 100 PACIENTES ESTUDIADOS

H.U.S.V.P. 1.976, SEGUN GRUPOS ETARIOS DECENALES Y SEXO
Ne Me diano Cubital Cidtico Popliteo | Cubital Sensitivo | Mediano Sensitivo Sural
& (milivolt) Ext. (microvolt)
1, Yo
s
Edad /o.o H M H M H M H M H M H M
X 13.8 15.4 15.1 15.8 10.6 9.6 40.4 56.0 41.4 63.0 15.4 250
<20
ns. 3.33 2.65 2.31 3.60 3.08 | 376 15.44 80 12.08 7.48 543 | 10.95
14.4 14.5 15.8 16.0 9.6 9.6 42.6 486 47.6 58.3 20.1 24.1
20-29
D.S. 3.24 4.12 369 372 3:21 3.42 14.10 16.52 15.13 1653 11.03 11.09
X 13.5 13:7 14.9 16.9 9.l 9.4 418 55.4 468 54.1 23.2 223
30-39
D.S. 4.20 5.66 3.45 3.02 2.99 4.6l 10.72 14.40 11.31 18.55 | 11.03 | 13.48
X 12.0 9.5 16.7 13.3 10.5 10.0 350 45.0 383 50.0 138 15.8
40-50
D.S. 3.34 3.21 273 2.38 235 444 17.32 16.04 13.29 | 10.69 | 10.17 8.44
— CUADRO N2 19—
VELOCIDAD DE CONDUCCION MOTORA. NERVIOS MEDIANO, CUBITAL Y CIATICO
POPLITEO EXT.(Metros/seq)
Nervio N2 Personas| Velocidad Media y D.S. Valor Normal Autor — Fecha
Mediano e 57 * 5.0 470 - 670
) Academia de Electrodiagnds-
Cubital —_— 62 + 5.0 520 - 720 b
tico y Electromiografia de
Cidtico s ;
Popliteo Ext. 50 * 6.0 38.0 - 620 Puerto Rico. 1976
Mediano 25 57.2 & 4.2 48.8 - 65.6
Cubital 46 56.2 * 46 470 - 654 Thomas, P.K. y Col.
e 1.959
Ciatico
Popliteo Ext. 30 49.7 = 7.1 355 ~ 639
Mediano 100 632 * 4] 550 - 7.4
Cubital 100 653 * 4| 570 - 73.0 Johnson,Lﬁ Mejia, W.
Cidti 1.976
latico 100 53.6 = 35 46.7 - 60.5
Popliteo Ext.
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— CUADRO N2 20 —

VELOCIDAD DE CONDUCCION MOTORA. NERVIOS MEDIANO, CUBITAL Y CIATICO

POPLITEO EXT. (Metros/seg)

Nervio . |[N2Personas | Velocidad MediayD.S. Valor Normal Autor — Fecha
Mediano | 68 —— 53.0 + 6.4
Cubital 67 — 551 * 6.4
Johnson, E.W. y Col.
Cidtico 1960
PoplbeoEit) {72 E— 501 = 7.2
Mediano [ 591 * :5.2 48.7 - 69.5
Cubital — 590 * 55 48.0 - 70.0 Clinica Mayo
Cidtico A=
[R—— . 3 -

PopliteoExt) 507 3.7 43.3 - 58.1
Mediano 100 632 + 4| 550 - 7.4
Cubital 100 653 * 4| 57.0 - 730 Johnson, L.F, Mejia, W.
Ciatico =

7 100 536 * 3. 46.7 - 60.
Popliteo Ext. i 23 =

— CUADRO N2 2| —

LATENCIA DISTAL MOTORA. NERVIOS MEDIANO, CUBITAL Y CIATICO

POPLITEO EXT.

Nervio Media (miliseg) Limites Normales Autor — Fecha
Mediano 33 2.7 - 4.2
Mavor, H. y Col.
Cubital 2.8 23 - 3.4 1.962
Cidtico Popliteo Ext. ——— e
Mediano 3.4 224 - 453
Cubital 3.1 2.00 - 420 sginon; L.F. Majea, W.
1.976
Cidtico Popliteo Ext. 4.8 250 - 7.0
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— CUADRO N2 22 —

LATENCIA DISTAL MOTORA. NERVIOS MEDIANO, CUBITAL Y CIATICO

POPLITEO EXT.

Nervio Media (miliseg) Limites Normales Autor — Fecha
Mediano 3.7 + 03 3.1 - 43
Academia de Electrodiagnos-
. k y,
Cuniut o= TE R i tico y Electromiografia de
Ciatico Popliteo Ext. — ( 6.0 Puerto Rico. 1.976
Mediano 3.4 25 - 4.6
Cubital 2.7 1.6 - 4.2 Clinica Mayo
, Ano: —
Cidtico Popliteo Ext. 4.9 24 - 73
Mediano 3.4 224 - 453
Cubital 3.1 2.00 - 420 Johnson,L.F, Mejia, W.
1.976
Cidtico Popliteo Ext. 4.8 250 - 7.0
— CUADRO N2 23 —

LATENCIA DISTAL SENSITIVA. NERVIOS MEDIANO, CUBITAL, SURAL
(ANTIDROMICO)

Nervio Media (miliseg) Limites Normales Autor — Fecha
Mediano 3.2::4 .02 e
Academia de Electrodiagnos -
Cubital 32 = 025 — g ,
tico y Electromiografia de
Sural _ — Puerto Rico. 1.976
Mediano e 200 - 33
Cubital —— 200 - 29 Clinica Mayo
Ano: —
Sural 3T 32 - 40
Mediano 3.1 2.00 - 4.20
Cubital 2.8 .72 - 4.00 Johnson,L.F, Mejia, W.
1976
Sural 3.5 260 - 444
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PRESENTACION DE CASOS

COCCIDIOIDOMICOSIS DISEMINADA

En Colombia la coccidioidomicosis en una entidad infre-
cuente, existiendo informes escritos sobre solo 2 casos
(1,2). El pais no posee zonas altamente endémicas, sefialan-
dose para el area compatible ecologicamente (Guajira,
Cesar, Magdalena) solo un 3-60/o de sensibilidad a la cocci-
dioidina (3).

Esto explicaria el bajo nimero de pacientes con entidad
clinicamente manifiesta. El presente informe corresponde a
uno de los casos inéditos ocurrido en un paciente colombia-
no, pero cuya afeccion fue muy posiblemente adquirida
fuera del pais.

HISTORIA CLINICA

Paciente de 37 afios, quien e1969 desarrolla enfermedad de
Hodgkin tipo celular mixto; como tratamiento recibio
3.900 r en region cervical derecha y 2.400 r al mediastino.
En 1970 le fue practicada laparotomia exploratoria, esple-
nectomia y biopsia ganglionar. Su enfermedad fue entonces
clasificada como grado tres. Posteriormente recibié 1.600 r
al mediastino y 3.600 en los ganglios periadrticos; los gan-
glios iliacos recibieron 4.000 r. El mismo afio fue tratado
con 2.600 r en la region cervical izquierda y 3.600 r en las
dos axilas. En julio del mismo ano recibi6é un tratamiento
de 5 semanas con 2 mg. semanales de Vinblastina. A partir
de este momento estuvo asintomatico.

En enero de 1971 presentd sindrome de tipo catarral, un
mes mas tarde aparecid con fiebre alta y escalofrio; se pen-
so entonces en recidiva de la enfermedad de Hodgkin, por
lo cual se prescribié otro curso de 5 semanas con Vinblasti-
na, ademas se ordend Prednisona 50 mg. diarios por un mes.
A pesar de ésto los sintomas continuaron. En mayo de
1971 aparece edema doloroso de tobillo y rodilla izquierda;
se practica artrocentesis obteniéndose liquido de color café
claro cuyo examen citoquimico no reveld nada anormal,
tampoco en la tincion por Gram se hallaron microorganis-
mos. Se encontraron 18.000 globulos rojos por mm cibico,
5.800 leucocitos por mm3 (700/0 mononucleares y 220/0
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polimorfonucleares). La formacion del coagulo de mucina
fue satisfactorio inicialmente pero anormal al cabo de dos
horas. El 16 de junio de 1971 se practic6 puncion lumbar
cuyo resultado fue glucosa 69 mgs.o/o (glucosa sanguinea
105 mgs.0/0), proteinas 74 mgs.o/0, ademas 8 mononuclea-
res por mm3. La tincidén para acido alcohol resistentes, el
gram y la preparaciéon de tinta china fueron negativos. El
estudio citologico tampoco revel6 nada anormal. Los culti-
vos para Mycobacterium, hongos y bacterias fueron esteri-
les. Las gamagrafias cerebral y Osea fueron normales. Una
biopsia hepidtica reveld granulomas no calcificados. Una to-
mografia pulmonar total indico enfermedad apical derecha,
la que retrospectivamente se encontraba presente desde fe-
brero 18 de 1971.

Las pruebas intradérmicas con coccidioidina, PPD, histo-
plasmina y paracoccidioidina fueron negativas. No se practi-
caron entonces pruebas seroldgicas para coccidioidomicosis.
Con sospecha de enfermedad de Hodgkin se inici6 terapia
con MOP, (dos cursos completos) y se evalué de nuevo
debido a un informe en que la prueba de inmunofluorescen-
cia para Toxoplasma gondii, di6 un titulo de 1:16.000.

Debido a la sospecha de toxoplasmosis cerebral se repitio la
puncidon lumbar, siendo los resultados asi: Proteinas 492
mgs. por 100 cc. glucosa 30 mgs. glucosa 30 mgs.o/o (gluco-
sa sanguinea 110 mgs.o/0), 80 células por mm3, (950/0
mononucleares), los titulos de anticuerpos fluorescentes pa-
ra Toxoplasma, en LCR fueron de 1:4096. Se tratd enton-
ces con Pirimetamina, sulfonamida y acido félico, ademas y
debido a la historia de tuberculina positiva en 1955 recibio
isoniazida, estreptomicina y rifampicina. A pesar del trata-
miento la debilidad, cefalea y paralisis progresaron y apa-
recieron otras manifestaciones. En julio del mismo afio un
cultivo del liquido sinovial fue informado positivo para
Coccidioides immitis. En la misma fecha el LCR obtenido
por puncién lumbar no mostrd crecimiento. Los estudios
serologicos para coccidioidomicosis dieron titulos de F del
C de 1:64 en el sueroy en el LCR 1:16. No se encontra-
ron precipitinas para la coccidioidina. Se instaurd entonces
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terapia con Amphotericin B por via venosa e intratecal lum-
bar; posteriormente se presenta cuadro clinico compatible
con aracnoditis lumbar, por lo cual se cambia la ruta a
cisternal

El paciente tiene entonces una evolucion satisfactoria con
mejoria en su déficit mental, motor, compromiso de pares
craneanos etc., persistiendo Unicamente la lesion de extre-
midades inferiores, secundaria a su aracnoiditis lumbar. Se
reintegra a su trabajo hasta junio de 1974, alin cuando reci-
bia terapia intermitente con Amphotericin venoso y por
puncidn cisternal.

A partir de junio de 1974 el estado neuroldgico se deteriora
rapidamente, presenta debilidad progresiva en las cuatro
extremidades, trastornos sensitivos, pérdida del control vesi-
cal, paralisis, compromiso de pares craneanos, trastornos
mentales, pérdidas de peso y evidencia de insuficiencia su-
prarrenal; se encuentra, ademas, compromiso de las estruc-
turas Oseas en columna cervical y en la mielografia un blo-
queo completo por aracnoiditis en C2-3. Los cultivos de
LCR y liquido sinovial fueron positivos para C. immitis. Se
dio.un tratamiento de varios meses con Clotrimazole, sin
que se observara ninguna mejoria. En noviembre de 1974
recibe curso de varias semanas con Miconazole, observando-
se franca mejoria en las pruebas seroldgicas, no asi en su
estado general, el cual continu6 en franco deterioro hasta la
muerte en diciembre 22 , 16 dias después de terminado el
tratamiento.

EXAMENES DE LABORATORIC

El diagnostico de coccidioidomicosis fue establecido por
cultivo de LCR en julio de 1971, mientras el paciente se
encontraba hospitalizado en Palo Alto, California. De esta
fecha en adelante, se practicaron regularmente pruebas sero-
logicas (fijacion del complemento) en suero y LCR (* ).
Igualmente y de acuerdo a las manifestaciones clinicas, se
realizaron cultivos de LCR y liquido sinovial.

En el periodo comprendido entre el diagnostico (julio,
1971) y el deceso (diciembre, 1974) se practicaron un total

de 25 pruebas serologicas, ademas de 3 cultivos de liquido
sinovial y 2 de liquido cefalo-raquideo. El cuadro 1 presen-
ta los resultados de los estudios serologicos.

ESTUDIO POST-MORTEM:

A— 6970 Universidad de Antioquia y M — 13634 Instituto

Nacional de Salud.

El cadaver, de 185 centimetros presenta avanzada desnutri-
cion, la cicatriz de la esplenectomia y marcado en engrosa-
miento de la rodilla izquierda sobre todo hacia su cara inter-
na.

No existe ya ninguna evidencia de la enfermedad de
Hodgkin, demostrandose que el tratamiento inmunosupre-
sor fue efectivo parala enfermedad de base. Sinembargo tal
tratamiento permitié el oportunismo micoético. Asi, se de-
muestra que la Coccidioidomicosis compromete pulmones y
ganglios hiliares. El encéfalo pesa 1.600 gramos y las lesio-
nes causadas por el hongo Coccidioides immitis son particu-
larmente severas a lo largo de todo el neuroeje alternando
lesiones activas (Figs. 1 a 6) con otras y muy cronicas de
aspecto cicatricial (Figs. 7 y 8) comprometiendo preferen-
cialmente la leptomeninge, pero también la sustancia ner-
viosa. Hay diseminacion de esta infeccion micOtica a rifio-
nes, prostata y a la sinovial de la rodilla izquierda.

Estos hallazgos anatomo-patologicos concuerdan con lo cld-
sicamente conocido sobre la patologia del C. immitis (4,5).
El compromiso del sistema nervioso central descrito desde
1905 por Ophiils (6) y por otros (4,5) y (7,8) y no demos-
trando antes en nuestro pais, es especialmente severo en
este caso.

Un extenso carcinoma del bronquio principal derecho
(Fig.9) con maltiples nddulos en este pulmon tiene metdsta-
sis a ganglios hiliares, peritraqueales y el higado. La ruptura
de la parte inferior del es6fago causa muy severa mediastini-
tis purulenta.

(&) Estudios realizados por el Dr. D. Pappagianis, Departamento de Microbiologia Médica, Escucla de Medicina, Universidad de California, Da-

vis, California.
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Figura 1.
Plexitis coroidea granulomatosa con células gigantes por C. immitis.
Tincion de Grocott 100x.

Figura 2.
Ependimitis granular por C. immitis. Tincién de Grocott 250x.

Figura 3.
Granuloma por C. immitis en el 16bulo temporal izquierdo. Tincion
Grocott 100x.

Vol.27-No.2-1977

Figura 4.
Lesidn cronica - activa perivascular en el espacio subaracnoideo por
C immitis. Tincion Grocott 200x.

Figura 5. . 4
Mayor aumento de una de las lesiones de la figura 4 - 400X. Tincidn
Grocott.

Figura 6.
C. immitis dentro de una célula gigante en una lesion del espacio
subaracnoideo-espinal. Tincion Grocott-inmersion.
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PANENCEFALITIS ESCLEROSANTE SUBAGUDA
(PEESA) EN COLOMBIA

Estudio de 70 Casos*

fabriel Toro G. (1)
Jorge Holguin A. (2)

Carlos S. Uribe U. (3)
Rodrigo Londonio L. (4)

RESUMEN

. **
Los autores hacen una revision detallada de los principales eventos que se han sucedido universalmente
en el desarrollo de la investigacion de la Panencefalitis Esclerosante Subaguda.

En Colombia la historia de esta enfermedad comienza cuando en 1966, G. Toro en Bogota y F. Lopez
y J. Holguin a comienzos de 1967 en Medellin, describen los primeros casos al practicar el estudio
post-mortem de dos muchachas adolescentes cuyos diagnosticos clinicos habian sido esquizofrenia
catatOnica y meningitis T.B.C. respectivamente. A partir de este momento se inicia entre los Departa-
mentos de Patologia (Seccion de Neuropatologia) de las Universidad Nacional y de Antioquia y los
Servicios de Neurologia, Neurocirugia y Neuropediatria de esta ultima un estudio prospectivo y
multidisciplinario de esta encefalitis, cuyos resultados iniciales que se relacionan con los primeros 22
casos, son presentados al VI Congreso Internacional de Neuropatologia reunido en Paris en agosto de
1970. Los hallazgos.electroencefalograficos de este mismo grupo de pacientes son presentados por R.
Londofio en octubre del mismo ano en Punta del Este Uruguay y por C.S.Uribe en mayo/71 en
Galveston — U.S.A. al Congreso Latinoamericano y Americano de Electroencefalografia.

La doctora L. Navarro en conjunto con G. Roman, G. Toro e I. Vergara publican en 1976 en
Antioquia Médica los resultados de un estudio epidemiologico que se refiere a los primeros 31 casos de
PEESA y a sus 170 hermanos. Este trabajo originalmente adelantado por la doctora de Roman como
Tesis para optar al titulo de Magister en Salud Publica fue laureado por la Universidad Nacional en
1973.

Al IV Congreso Panamericano de Neurologia (México, octubre de 1975) se presentan 63 casos colom-
bianos de PEESA, que reunidos con la casuistica mexicana, peruana y venezolana totalizan 110 casos,
que en esta oportunidad se analizan basicamente desde el punto de vista epidemiologico. Hasta el
momento se han elaborado dos esquemas para estudio prospectivo de los pacientes, que basicamente
son fichas epidemiolOgicas y se han realizado tres mapas para ubicar en el primero la procedencia de 22
casos, de 31 pacientes en el 20. y de 70 en el 30., que corresponde al que hemos incluido en este

Estudio realizado en colaboracion entre la Facultad de Medicina — Universidad de Antioquia, Instituto Nacional de Salud y Facultad de
Medicina — Universidad Nacional de Colombia.

Miembro del Grupo de Patologla, Instituto Nacional de Salud y Profesor de Patologia (Neuropatologla) Facultad de Medicina. Universi-
dad Nacional de Colombia, Bogota, D. E., Colombia.

Profesor de Pediatria (Neurologia) Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia.
Profesor de Neurologia y Electroencefalografia. Facultad de Medicina. Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia.
Profesor de Neurologia y Electroencefalografia. Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia.

Dedicamos este trabajo a la Memoria del doctor Federico Lopez Gaviria (Medellin, 1932-1974), Profesor de Neurologia y Neuropatolo-
gia. Universidad de Antioquia.
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trabajo. En la actualidad nuestra casuistica nacional asciende a 85 y la experiencia con 70 de ellos es el
motivo del presente estudio.

Se han considerado las variables clinicas de acuerdo con las 4 etapas que clasicamente suelen recono-
cerse en este proceso y consideramos que el diagndstico se puede hacer en base al cuadro clinico, al
trazado electroencefalografico “paroxistico periodico’, a la elevacion de las gammaglobulinas y de la
IgG en el L.C.R. y al aumento progresivo de los anticuerpos de Sarampion en sueroy en L.C.R., que
pueden sobrepasar las cifras observadas en la enfermedad sarampionosa eruptiva.

Estudiamos 46 nifos y 24 nifias y cn 60 oportunidades la enfermedad comenzd entre los 5 y los 15
aiios de edad. El cuadro clinico inicial se caracteriz en 64 casos por trastornos del comportamiento
(apatia, agresividad, risa frecuente, agitacion), deterioro mental (51 casos) y trastornos de la palabra en
20 casos (dificultad de articulacion, mutismo, voz arrastrada y de bajo volumen), crisis mioclonicas
generalizadas en 39, focales en 14 y de tipo Gran Mal en 11 casos. El cuadro parkinsoniano estuvo
presente en 37 pacientes y raras veces se presentaron trastornos vegetativos como sudoracion, hiperten-
sion arterial y palidez.

En el examen neurologico inicial se encontrd déficit motor en 19 pacientes, hipertonia muscular en
17, hipotonia en 11, mutismo en 8, verborrea en 4 y coprolalia en 2. Los reflejos osteotendinosos
hiperactivos (37 casos), el clonus plantar (14 casos), el Signo de Babinski (9 casos) y la incontinencia
esfinteriana (7 casos) fueron otros hallazgos notorios. Treinta y un nifos tenian desarrollo mental
normal antes de iniciar esta enfermedad, 2 habian tenido anoxia y trauma de parto con retardo mental
moderado previo al comienzo de la PEESA y en 37 se desconoce esta informacion. Diez nifios habian
tenido escolaridad normal previamente, 32 no habian alcanzado la edad escolar y en 28 casos este
aspecto se desconoce. El vigésimo quinto de este grupo tiene actualmente 8 afios de sobrevida, a pesar
de haber estado 8 meses en rigidez de descerebracion y ha hecho una recuperacion dramatica, aunque
persiste en esta nifia un moderado retardo mental.

A diferencia de las series americanas nuestros casos vivian predominantemente en zonas urbanas (48 de
ellos), pero aunque se nota marcada concentracion en Bogotd y Medellin, sede de las Instituciones
participantes en el estudio, muchos provenian de diversas regiones del pais como se aprecia en el mapa.
En 19 ocasiones las condiciones de la vivienda eran buenas o aceptables, malas en 16 y se carecia de
esta informacion en 35 casos.

H estudio citoquimico del L.C.R. fuec normal en 59 pacientes, en 12 hubo discreta elevacion de las
proteinas y la electroforesis de proteinas mostré un aumento de las gamma-globulinas en 24 casos y en
7 existia aumento de la fraccion I5G. Los anticuerpos antisarampiOn estaban aumentados en 2 casos y
la fijacion del complemento mostrd titulos progresivamente crecientes en el suero de un nifio, pero
aclaramos que solo recientemente pudimos iniciar estas Gltimas pruebas.

Se hicieron 154 registros electroencefalograficos en 67 pacientes; a 37 se practicaron entre 2 y 6
registros, en 29 solo se practico un trazado y en 1 paciente se realizaron 7 EEG. 151 registros
mostraron anormalidades y de ellos 108 presentaban el patron llamado “periddico™, 36 con ritmo de
base normal y 72 con ritmo de base anormal. En 42 ocasiones no se encontrd periodicidad, en tales
trazados hubo anomalias generalizadas y solo en 10 casos fueron focales.

Se practicaron 43 biopsias cerebrales, en el 1obulo temporal derecho a excepcion de 6 que se hicieron
en el 10bulo frontal del mismo lado y se estudiaron 21 necropsias. El examen macroscopico de los 21
encéfalos mostrd 9 normales, cambios leves en 8 y severos en 4. Tanto macroscopica como microscopi-
camente los cambios encefaliticos tenfan franco predominio en la substancia blanca en 19 de los 21
encéfalos. Se demostraron inclusiones intranucleares en 21 biopsias y en 17 necropsias pero en el
1000/0 de las biopsias y de las necropsias habia gliosis y manguitos perivasculares de células redondas.
Seis biopsias procesadas con el microscopio electronico entre 12 que hemos seleccionado para estudio
de ultraestructura mostraron la imagen que hoy se considera clasica.

En 2 de nuestras biopsias fue posible demostrar estructuras sinciciales similares a las que se observan en
cultivos de células infectadas con virus del sarampion; un nuevo argumento en favor de la relacion
causa efecto que existe entre el virus del sarampion y la PEESA. En 2 ocasiones se demuestran
inclusiones en células del espacio perivascular, estas inclusiones las pudimos localizar también dentro
del citoplasma de algunas neuronas y en una ocasion en el interior de prolongaciones dendriticas.

Los autores insisten en la necesidad de dosificar la IoG en el L.C.R. y hacer cuantificacion periddica de
anticuerpos en suero y en L.C.R. porque ésto sumado al EEG y al cuadro clinico permiten gran
seguridad en el diagnostico; pero al mismo tiempo subrayan que si faltase alguno de estos datos y si
persiste alguna duda diagnostica debe hacerse la biopsia preferencialmente temporal derecha, pues
otros procesos pueden exhibir un cuadro clinico y electroencefalografico idéntico a la PEESA como es
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el caso bien conocido hoy de adolescentes cuyas madres han sufrido roséola durante el embarazo; la
presencia de tasas elevadas de anticuerpos rubedlicos es el punto diferencial basico; pero ademas
persisten todavia problemas diferenciales con procesos que se siguen denominando “‘encefalopatias
inespecificas”, susceptibles de recuperacion organica y mental completas.

Cuarenta y cuatro pacientes de esta serie sufrieron sarampion, en 26 casos el antecedente fue negativo
pero en 2 de ellos los parientes del nifio lo sufrieron y en 1 caso hubo sarampion en la comunidad. En
21 casos el intervalo transcurrido entre el brote sarampionoso y la aparicion dé sintomas de PEESA
oscilo entre 1y 8 afios, en 6 fue superior a 8 afos y en 3 menor de 12 meses; en 13 casos este intervalo
se desconoce, 26 nifios sufrieron varicela y 16 paperas. Solo 4 de nuestros pacientes habian sido
vacunados contra el sarampion, 1 de ellos después de haber sufrido la enfermedad eruptiva. Los
autores discuten la relacion entre PEESA y vacuna antisarampionosa y analizan algunos puntos inmu-
nologicos adicionales. La vacuna.del sarampidn protege contra la PEESA, si bien es posible que dentro
de alghn tiempo sea general la aceptaciéon de una dosis de refuerzo de la vacuna hacia la adolescencia,
dada la reciente observacion de que los anticuerpos protectores disminuyen por esa época. Por otra
parte se sabe que formas subclinicas de sarampion producen respuesta inmunologica similar a la de la
forma florida; en tales casos la aplicacion de vacuna sarampionosa desencadenaria la PEESA de manera
mas rapida y mas fulminante y aunque se mantienen interrogantes sobre la fisiopatogenia de esta
eventualidad, un punto sobresaliente es que la PEESA es la resultante de una interaccion virus-huésped.
Los factores determinantes para que se produzca el tipo de infeccion de la PEESA pueden ser altera-
ciones en la maduracion de las células del S.N.C., la maduracion inmunitaria parcial del huésped o la
inmunidad parcial conferida al nifo por su madre. Existe ademas la posibilidad de que el virus del
sarampion que produce la PEESA sea un virus diferente del que produce el sarampion, lo cual segiin se
sugiere en un trabajo muy reciente, podria obedecer a los diversos “pases o mutaciones” que el virus
sufre durante su larga permanencia en el cerebro.

INTRODUCCION — HISTORIA

El mejor conocimiento clinico, la unificacién de los aspec-
tos patologicos, la determinacion de la epidemiologia y de
los mecanismos causales de la Panencefalitis Esclerosante
Subaguda (PEESA) no sodlo representd uno de los mas ex-
traordinarios avances médicos de este siglo, sino que sumi-
nistr6 un modelo de experimentacién que ha permitido co-
nocer mejor el grupo de entidades reunidas bajo la denomi-
nacion de ENFERMEDADES VIRALES LENTAS, (1,2).

Desde el punto de vista cronoldgico estos eventos se extien-
den a lo largo de mas de medio siglo (1912—1969) y su
desenvolvimiento se consigna en la Tabla No.1 (3,18).

Los Simposios de Houston (1957) y de Amberes (1959)
definieron el tipo y distribucion de las lesiones histologicas
y los patrones electroforéticos del LCR (Petsche y col,
1959) y la publicacién en 1965 de la monografia “Infeccio-
nes Virales Lentas, Latentes y Temperadas” por Gajdusek,
Gibbs y Alpers difundi6 ampliamente los conocimientos so=
bre ese grupo de enfermedades y acelerd en forma impresio-
nante el ritmo de los descubrimientos en ese terreno.

Ese mismo afio Bouteille en Bélgica, describio la ultraestruc-
tura de las inclusiones en una biopsia de PEESA y asimild
su morfologia a la que presentan los cultivos de células
infectadas por virus del SARAMPION.

Freeman y col. en 1967 demostraron el antigeno del saram-
pion en tejido nervioso de pacientes de PEESA mediante
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técnicas de inmunofluorescencia. En septiembre de ese afio,
bajo los auspicios del NINDB, se reunieron en Bethesda un
gran nimero de cientificos interesados en esta encefalitis y
publicaron al afio siguiente una actualizacion de aspectos
inmunoldgicos, clinicos, epidemioldgicos y experimentales
de esta entidad. Dos aflos después, sucesivamente Hor-
ta—Barbosa y col. y Payne y col. aislaron el virus del saram-
pidn en un cultivo de biopsia cerebral de un paciente.

Durante los altimos 7 afios los estudios se han dirigido a
complementar la confirmacion de la etiologia sarampiono-
sa, a completar su mapa epidemioldgico, a esclarecer las
caracteristicas inmunologicas de los enfermos (antigenos,
anticuerpos, fracciones de inmunoglobulinas en LCR, res-
puesta tisular), sus relaciones con la vacuna del sarampion y
sus nexos con otras enfermedades humanas y animales que
comparten con ella sus modelos fisiopatolégicos.

En Colombia podemos esquematizar la evolucion de esta
enfermedad de la siguiente manera:

En 1966 y comienzos de 1967 de manera sucesiva, Toro en
Bogotd, en la necropsia de una adolescente de 17 afios,
fallecida en el Hospital Neuropsiquiatrico con el diagndstico
de Esquizofrenia Catatonica y Lopez y Holguin en la revi-
sion de la autopsia de otra nifia de 12 afios (diagndstico
inicial Meningitis T.B.C.) demostraron que se trataba de
casos de Panencefalitis Esclerosante Subaguda y de esta ma-
nera se dio comienzo a una colaboracién que ha continuado
hasta el presente.
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TABLA I

PANENCEFALITIS ESCLEROSANTE SUBAGUDA (PEESA)

~EVOLUCION HISTORICA -

1912 SCHILDER ESCLEROSIS DIFUSA
1933 DAWSON . ENCEFALITIS DE INCLUSION
1939 PETTE-DORING PANENCEFALITIS NODULAR
1939 VAN BOGAERT ENCEFALITIS ESCLEROSANTE SUB-AGUDA
1950 GREENFIELD PANECEFALITIS ESCLEROSANTE SUB--AGUDA
1952 KALM TEORIA UNICISTA. PATRON CLINICO
1956 RADERMECKER E.E.G. CARACTERISTICO
1959 Simposio Antwerp

PETSCHE INMUNOLOGIA. GAMMA GLOBULINA
1965 BOUTEILLE ULTRAESTRUCTURA DE MIXOVIRUS (0o PARAMIXOVIRUS)
1967 FREEMAN INMUNOFLUORESC. VIRUS SARAMPION TEJIDO CEREBRAL
1967 CONNOLLY et al ANTICUERPO Y ANTIGENO DEL SARAMPION
1968 Conferencia sobre

Virus del Sarampion
yP E ES A
“NINDB”
1969 HORTA-BARBOSA et al
PAYNE et al

AISLAMIENTO DEL VIRUS DEL SARAMPION EN

CULTIVO DE TEJIDO DE BIOPSIA CEREBRAL.

Pendiente:
Teoria de GAJDUSEK:

Fue asi como de manera prospectiva se comenz0 hace 10
afios un trabajo cooperativo sobre aspectos clinicos, electro-
encefalograficos, de laboratorio e histopatolégicos de
PEESA entre los Departamentos de Patologia (Seccion de
Neuropatologia) de la Universidad Nacional y los Servicios
de Neurologia, Neuropatologia y Neuropediatria de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de Antioquia.

La necesidad de determinar la composicion inmunoelectro-
forética del LCR en estos enfermos fue la causa qu dio
origen a la realizacion sistematica de este tipo de estudios
en nuestro medio.

Los 22 casos iniciales que constituyen la primera etapa de
este trabajo fueron presentados en Paris (agoste 31-septiem-
bre 4, 1970) al VI Congreso Internacional de Neuropatolo-
gfa (19) y sus aspectos electroencefalogrificos al Congreso
Latinoamericano de Electroencefalografia, celebrado en
Uruguay, Punta del Este, octubre, 1970 (20), y al Congreso
de la American Medical Electroencephalography Associa-
tion en mayo de 1971 en Galveston, U.S.A. (21).

A fines del mismo afio, ya en colaboracion directa con el
Instituto Nacional de Salud que coste6 la edicion de 1.500
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ejemplares, se publicO una monografia detallada de los 22
casos estudiados hasta entonces: Panencefalitis Esclerosante
Subaguda — PEESA. Estudio Cooperativo y Multidisciplina-
rio de 22 casos colombianos. Imprenta — INPES. Bogota,
D.E. Colombia, 1971(22)

Tanto los ultimos casos de este grupo como un niimero
importante de los mas recientes han sido estudiados con
microscopio electronico.

Con la colaboracion de epidemidlogos y estadigrafos del
Instituto Nacional de Salud se prepard la primera tarjeta
sobre informacidon minima con que deberia estudiarse cada
caso posterior y que constituyo la primera ficha para el
Registro Nacional de PEESA. Por esta época se unieron al
grupo los esfuerzos y el interés de la Seccion de Neurologia
de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional y su
homologa del Hospital Pediatrico de La Misericordia para el
diagnostico y seguimiento de los pacientes con esta encefali-
tis, nueva entonces para nosotros.

En 1973 la doctora Lydia Navarro publico su tesis sobre los
aspectos epidemiologicos de PEESA, para optar al titulo de
Magister en Salud Pablica de la Universidad Nacional. La
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calidad de este trabajo (realizado y publicado con ayuda del
Instituto Nacional de Salud) hizo que el Jurado Calificador
lo considerase como la mejor tesis de la promocion de ese
afio. (23) Los coautores de este trabajo (Gustavo Roman,
Gabriel Toro e Ignacio Vergara) han entregado en 1975
para publicacion en Antioquia Médica una sintesis de los
~ principales aspectos de tal monografia (24).

Un anilisis comparativo de la microscopia de luz y la ultra-
estructura de las inclusiones intracelulares y su valor en el
esclarecimiento de la etiologia de PEESA ha sido publicado
en junio de 1975 por el Grupo de Patologia del Instituto
Nacional de Salud (25).

Los 63 casos de esta Encefalitis estudiados por nosotros
hasta octubre de 1975, se reunieron con las series mejicana,
venezolana y peruana totalizando los 110 casos, que bajo
un enfoque principalmente epidemioldgico fue objeto de
nuestra presentacion al IV Congreso Panamericano de Neu-
rologia, Ciudad de Méjico, octubre 12-17, 1975 (26).

Al totalizar en este momento 85 casos hemos seleccionado
70 con estudio completo para exponer en las paginas que

CUADRO I

siguen los principales aspectos de esta entidad tal como los
hemos visto a lo largo de estos 10 afios que constituyen una
parte de la historia de PEESA en nuestro pais y en los
paises de habla espafiola.

MATERIAL Y METODOS

1. Historia Clinica: En la que se consideran de manera
especial los antecedentes de sarampion, varicela,
paperas ¢ inmunizaciones en el paciente y la
ocurrencia de sarampion en otros miembros del hogar
o en la vecindad, la edad de comienzo de los signos y
sintomas, su evolucidn, caracteristicas clinicas,
hallazgos al examen fisico en el momento de la
primera entrevista y durante el periodo de observa-
cion de cada caso, tiempo de supervivencia después de
diagnosticada la enfermedad y sitio de residencia
entre otras. En el momento del comienzo de los
sintomas y en los afios anteriores, caracteristicas ¢co-
nOmicas e higiénicas de la vivienda, escolaridad y de-
sarrollo sicomotor previos. (Cuadros I-1I-1II y 1V).

PEESA EN COLOMBIA
—-=ESTUD!|O DE 70 C=A 35-@-Ge==
MASCULINDO 46 CASOS
FEMENINDO 24 CASOS

EDAD -Ab~COMIENZO-DE "L A ENFERMEDAD
DE | A 4 ANOS 4 ASoB
DE 5 A 9 ANOS 33 AsSos
DE 10 A 15 ANOS 27 Ag°0 'S
MAS DE !5 ANOS 6 A SOSs
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CUADRO 11

PEESA .EN

~ESTUDIO 'DE

ANTECEDENTE DE SARAMPION

POSITIVO . 44 casos
NEGATIVO 26 casos
( En dos de estos casos los parientes del nifio sufrieron sarampién).

En un caso hubo sarampion en la comunidad.

EDAD A LA CUAL LOS PACIENTES
SUFRIERON SARAMPION

COLOMBIA

70 CASOS -

VACUNA ANTISARAMPIONOSA

CON VACUNA 4 casos (En 1 despu€s del sarampion )

SIN VACUNA 66 casos

INTERVALO ENTRE EL SARAMPION Y
EL COMIENZO DE LA ENFERMEDAD

MENOS DE 1 ANO

3 casos
DE 1 a 2 ANOS 6 casos
DE 2 a 4 ANOS 7 casos
DE 4 a 8 ANOS 9 casos
MAS DE 8 ANOS 6 casos
NO SE SABE 13 casos

OTRAS ENFERMEDADES VIRALES

MENOS DE 1 ANO DE EDAD 1 caso
DE1l a 4 ANOS 23 casos VARICELA 26 casos
N SIN V_ARICELA 1 7 cas 08
DES5 a 9 ANOS 18 casos SIN INFORMACION e Al
SE DESCONOCE EDAD 12 casos PAPERAS 16 casos
SIN PAPERAS 25 casos
SIN DATOS 16 casos SIN INFORMACION 29 casos
CUADRO 111

PEESA EN

coLOMBIA

—ESTUDIO DE 70 CASOS —

CUADRO CLINICO INICIAL

TRASTORNOS DEL COMPORTAMIENTO 6 4 casos

DETERIORO MENTAL 51 casos

TRASTORNOS DE LA PALABRA 2 0 casos

CONVULSIONES Y OTROS

GENERALIZADAS 3 9 casos
MIOCLONICAS

lFOCALES I 4 casos
GRAN MAL I | casos
PaRKINSONISMO 37 casss
CEFALEA 3 casos
TRASTORNOS VEGETATIVOS 2 casos

EXAMEN NEUROLOGICO INICIAL

DEFICIT MOTOR I 9 casos

FOCALES | 4 casos
CRISIS MIOCLONICAS

GENERALIZADAS 3 9 casos

HIPERTONIA MUSCULAR 1 7 casos
HIPOTONIA MUSCULAR Il casos
MUTISMO 8 casos
VERBORREW 4 casos
COPROLALIA 2 casos

REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS

NORMALES I 5 casos
HIPERACTIVOS 37 casos
CLONUS PLANTAR i4 casos
BABINSKI 9 casos
INCONTINENCIA ESFINTERIANA 7 casos
TRASTORNOS VEGETATIVOS 9 casos
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CUADRO IV

PEESA EN coLOMBIA
- ESTUDIO DE 70 CASOS -

DESARROLLO MENTAL PREVIO CONDICIONES SANITARIAS DE LA VIVIENDA
BUENA 4 casos
NORMAL 31 casos ACEPTABLE 15 casos
SIN INFORMACION ESPECIFICA 37 casos MALA 16 casos
RETARDO MENTAL PREVIO 2 casos SIN INFORMACION 35 casos
RURAL 21 casos
ESCOLARIDAD PREVIA i il pOrTaEEs
SIN INFORMACION 1 caso
NORMAL 10 casos
SIN EDAD ESCOLAR 32 casos
SIN INFORMACION 28 casos
CUADRO Vv
i3 P.. E E. S5 A E N Crowl/ 0 M BT ‘A
A - ESTUDIODE 70 CASOS -
‘ iite! R
f NORMAL 59 casos
HIPERPROTEINORRAQUIA 12 casos
[
i
PLEOCITOSIS 3 casos
ELEVACION ¢ GLOBULINA 24 casos
EL,EV A C1ON 1g6G. 7 casos
I DESVIAGION A LA IZQUIERDA CURVA BENJUI 4 casos
SUERDO
ANTICUERPOS ANTISARAMPION ELEVADOS 2 casos
lerEx. 1116
FIJACION DE COMPLEMENTO | caso
2ern, Ex. A{ 32
2. Estudio en LCR: Citoquimico, electroforesis y en al- 4. En ocasiones titulacion en suero y en LCR de anti-
gunos casos inmunoelectroforesis de proteinas, y oca- cuerpos de sarampion, al comienzo del estudio y va-
sionalmente curva de benjui coloidal. rios meses mas tarde. (Cuadro V).
5. Biopsia cerebral tomada en el l16bulo temporal o fron-

tal derecho para estudios con microscopio de luz y en
algunos casos con microscopio electronico.

3. Prictica de registros electroencefalogrificos durante
el sueio inducido, en vigilia, con hiperpnea y en algu- 6.  Estudio post-mortem completo se realizo en 21 de los
nos casos con estimulacion auditiva. casos.
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RESULTADOS
Hallazgos Epidemiologicos y Clinicos:

Los 70 casos motivo de esta publicacion provienen de los
Hospitales San Juan de Dios, La Misericordia, Militar Cen-
tral, Lorencita Villegas, San Ignacio, Samaritana, Neuropsi-
quiatrico de Bogota, D. E., y San Vicente de Patl de Mede-
llin, Ramon Gonzidlez Valencia de Bucaramanga y San
Jorge de Pereira. El lugar de origen de estos pacientes estd
indicado en el mapa.

Como se ve, el nimero total de casos se concentro en las
ciudades capitales de Cundinamarca (37 casos) y Antioquia
(33 casos) sedes de las entidades participantes en el estudio.

46 pacientes eran de sexo masculino y 24 de sexo femeni-
no, para una relacion de 2:1.

En 60 de los casos la enfermedad se inicio entre los S y los
15 afios de edad. las edades extremas fueron 3 y 22 afios;
(Cuadro 1). En este Gltimo caso se trataba de una mujer en
el 60. mes de embarazo que dio a luz un nifio sano. Cuaren-
ta y cuatro pacientes sufrieron Sarampion y no se encontrd
este antecedente en 26; en 2 de estos casos los parientes del
nifio sufrieron la enfermedad y en uno mas se presento6 en la
comunidad (Cuadro II). En 12 oportunidades auncuando el
paciente habia sufrido el Sarampién se desconoce la época
y en 16 casos no existe informacion a este respecto. Cuaren-
ta y un pacientes sufrieron el sarampion entre 1y 9 afios de
edad y s6lo en una-oportunidad se trataba de un nifio me-
nor de un afio (Cuadro IT). El intervalo entre el sarampion y
el comienzo de la PEESA fue en 3 casos menor de un afio,
fluctud entre 1 y 8 afios en 22 pacientes y fue superior a 8
afios en 6.

Solo cuatro de los 70 pacientes recibieron vacuna antisa-
rampionosa; a uno de ellos se administr6é después de haberse
presentado el sarampion.

En lo concerniente a otras enfermedades virales sufridas por
los pacientes con anterioridad al comienzo de los sintomas
de PEESA, 26 habian sufrido varicela y 16 paperas. El resto
de la informacion pertienente se muestra en el Cuadro II.

El cuadro clinico inicial se caracterizé por trastornos del
comportamiento (agitacion, apatia, agresividad, risa fre-
cuente o temores inmotivados), deterioro mental (pérdida
de la memoria, alteracion del juicio y raciocinio, olvido de
los conocimientos adquiridos), trastornos del lenguaje (voz
mondtona, mutismo, dislalia, jerga, disminucién del vocabu-
lario, verborrea, coprolalia), convulsiones, en su gran mayo-
ria de tipo mioclonico generalizado o focal. Una manifesta-
cion frecuente y notoria fue un sindrome parkinsoniano
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transitorio (facies fija e inexpresiva, temblor distal fino, rigi-
dez en rueda dentada).

Los resultados del examen neuroldgico inicial se muestran
en el Cuadro II1.

Las alteraciones mas frecuentes afectaban el aparato loco-
motor (hemiparesia, monoparesias, hiper o hipotonia, hipe-
rreflexia osteotendinosa, clonus plantar). Algunos pacientes
habfan perdido en esta etapa el control de los esfinteres y
otros presentaban episodios de palidez o enrojecimiento de
la piel, sudoracién y ocasionalmente hipertension arterial.

En 33 casos se obtuvo informacion sobre el desarrollo men-
tal de los pacientes antes del comienzo de la enfermedad,
31 eran normales y un nifilo de 9 afios y otros de 7 anos
habian tenido un moderado retardo sicomotor. 32 de nues-
tros pacientes no tenian edad escolar; en 10 ocasiones la
escolaridad previa habia sido normal y en 28 casos no se
dispone de informacion. Cuarenta y ocho de los enfermos
estudiados venian de zona urbana, 21 de zona rural y en uno
este dato se ignora. Las condiciones sanitarias de la vivien-
da se definieron convencionalmente como buenas si contaban
con electricidad, servicios sanitarios adecuados y dormitorio
individual para los integrantes de la familia; solo en 4 casos
se reunieron estos requisitos. Aceptable: Servicios de elec-
tricidad y sanitarios pero con hacinamiento. (Mas de dos
personas en un dormitorio); Mala: Carencia de electricidad,
servicios sanitarios y/o hacinamiento; 16 casos pertenecen a
este grupo y en 35 casos no se tiene este dato. (Cuadro IV).

El examen citoquimico de LCR fue normal en 59 ocasio-
nes, hubo ligera elevacion de las proteinas en 12 casos y
pleocitosis en 3. En 24 casos hubo elevacion de las gamaglo-
bulinas al estudio electroforético y en 7 la inmunoelectrofo-
resis demostrd aumento de la IgG.

Hallazgos Electroencefalograficos: En el grupo de 70 pa-
cientes, se realizaron en total 154 registros en 67 enfermos
cuya edad oscild entre 3 y 22 afios. Se hicieron 53 EEG en
periodo de vigilia, 7 en vigilia e hiperpnea, 12 en estupor, 2
en periodo de coma, 67 en periodo de suefio inducido, 2 en
periodo de vigilia y suefio inducido y en 11 registros no se
especifico.

Se usd un electroencefaldografo Grass de 8 canales, modelo
6. Los registros se hicieron segun el sistema Internacional
10/20 de Jasper, con tomas de referencia comin en nariz y
orejas y bipolares con distancia interelectrodica corta; 29
pacientes tuvieron 1 EEG, el maximo nimero dé trazados
(siete), se realizO en un caso. La distribucion restante se
indica en el Cuadro VI.

En los 67 pacientes, excepto 3 todos los EEG fueron anor-
males. Dos enfermos tuvieron un solo registro al comienzo
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CUADRO VI

PEES A, EN
70 CASOS

COLOMBIA
1965- 1975

N2 PACIENTES

DISTRIBUCION DE 154 EEGs PRACTICADOS A 67 PACIENTES (EN 3 NO SE REALIZO)

E EGs POR PACIENTE

TOTAL EEGs

29

16

29

32

24

28

10

24

de la enfermedad, otro paciente tuvo EEG normal al princi-
pio pero un mes mas tarde el ritmo de fondo era anormal y
3 meses después se noto la aparicidon de los complejos perio-
dicos caracteristicos de la Penencefalitis Esclerosante Sub-
aguda.

A

I

82

Caracteristicas de las Anormalidades:

Periodicidad: Se entiende por periodicidad, episodios
de brotes de ondas lentas o de complejos espiga-onda
lenta o poliespigas de alto voltaje, los cuales ocurren
con intervalos regulares a través de todo el registro.
Generalmente entre los complejos hay un aplanamien-
to del voltaje de 3-8 segundos de duracidn.

Entre los 64 pacientes con EEG anormal, en 54 hubo
periodicidad (Fig. 1) en cualquier momento de la en-
fermedad y en 10 no se present6 (Fig. 2).

De los 154 registros (Cuadro VII), solamente 3 fueron
normales. De los 151 anormales, en 108 hubo periodi-
cidad y en 42 no la hubo; en un caso se desconoce.
De estos 42 registros, en 10 las anormalidades eran
focales y en el resto eran generalizadas.

De 37 pacientes a quienes se practicaron 2 EEG o
mas, 20 presentaron periodicidad durante toda la en-
fermedad. Siete no presentaron periodicidad en el pri-
mer registro, pero ésta aparecio6 en los siguientes.
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Figura 1.
Aspecto de la Periodicidad.

En 2 casos hubo periodicidad en los primeros regis-
tros, la cual desaparecid en los Gltimos, practicados 4
meses después. En un caso la periodicidad desaparecio
20 dias mas tarde.

Morfologia del Complejo PEESA: La forma del com-
plejo estuvo representada en 88 de los 108 registros
con descargas periddicas, por una onda lenta (Cuadro
VIII), en ocasiones precedida de una espiga lenta de
alto voltaje y a veces de bajo voltaje e incorporada
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dentro de la misma onda lenta (Figs. 3,4). De estos 8
registros, en 70, la onda lenta de 300-500 milisegun-
dos, predominaba en el complejo. En ocasiones la on-
da se repite dos veces. En 18 se veia muy clara la
forma de una espiga lenta-onda lenta, alternando a
veces con la aparicion de ondas lentas de gran volta-
je, ocasionalmente difésicas. En 5 la periodicidad con-
| T , sistio en descargas de espigas lentas (Fig.5) y en 4 en
P : ‘j A complejos de multiespigas o poliespigas (Fig. 6). En 5

i ae Rt i la periodicidad fue de multiespigas onda lenta (Fig.
7). En 5 registros se encontré silencio eléctrico perio-
dico dentro de un ritmo de fondo delta (Fig.8).
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Figura 5.
Descargas periodicas de espigas lentas de alto voltaje.
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Figura 3.
Complejos espiga lenta-onda lenta que ocurren periddicamente.
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Figura 4.

Predominancia de ondas lentas de alto voltaje.
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CUADRO VII

PEESA TEN

70 CASOS

COLOMBI A

1965-1975

HALLAZGOS EN 154 EEGs

NORMALES: 3

ANORMALES ! 151

SE DESCONOCE !

R.B.N. = RITMO DE BASE NORMAL.
R.B.A. = RITMO DE BASE ANORMAL.

PRACTICADOS A 67 PACIENTES.

CON PERIODICIDAD :

SIN PERIODICIDAD :

R.B.N. 36
108
RB.A:I72
GENERALIZADOS : 32
42
: FOCALIZACION: 10

CUADRO Vil

PEESA EN COLOMBIA

70 CASOS 1965- 1978

108 REGISTROS CON PERIODICIDAD

MORFOLOGIA DEL COMPLEJO PEESA.

PREDOMINIO DE ONDA LENTA: 70

ESPIGA—ONDA LENTA : 88 ﬂ\[
ESPIGA LENTA- ONDA LENTA
ALTERNANDO CON ONDAS LENTAS
AISLADAS O BIFASICAS : 18
ESPIGA LENTA : 5 WUU\//
MULTIESPIGAS a W
MULTIESPIGAS-ONDALENTA. 5 Mj{l\/\
b
SILENCIO ELECTRICO .
PERIODICO : 5 /\/d‘v
84
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Figura 7.
Descargas periodicas de complejos de poliespigas-onda lenta.

Periodicidad en Diferentes Estados:

Sueno: De los 67 registros practicados durante el pe-
riodo de suefo, la aparicion de periodicidad fue halla-
daen 53 (790/0).

Vigilia: De los 60 EEG practicados en perfodos de
vigilia, se observd periodicidad en 31 registros
(51.60/0).
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Figura 8.
Silencio eléctrico periddico con ritmo de fondo delta,

Vigilia y Suefio Inducido: Dos registros practicados
en ambos periodos no mostraron periodicidad.

CUADRO 1IX

Estupor y Coma: De los 14 registros practicados en
periodos de estupor y coma en 10 no hubo periodici-
dad y en 4 la hubo.

Tiempo de Evolucion de la Enfermedad en Relacion
con el Primer EEG: De los 67 pacientes, 34 tuvieron
el primer EEG durante las 6 primeras semanas del
comienzo de la enfermedad; en el resto de los casos el
tiempo fue extremadamente variable. En un paciente
el primer EEG se practic6 a los 4 dias del comienzo
de la enfermedad, éste fue el registro mas precoz y no
se encontraron complejos periddicos en vigilia, pero si
durante el periodo de suefio.

Hallazgos Neuropatologicos: En 9 de las 21 necrop-
sias el encéfalo era macroscopicamente normal, tenia

cambios leves en 8 y severas alteraciones en 4. (Cua-
dro IX).

El estudio microscopico demostrd inclusiones intra-
nucleares en 17 necropsias pero en el total de los

PEESA EN
ESTUDIO DE 70 CASOS

COLCMBIA

1965- 1975

HALLAZGOS MACROSCOPICOS EN@NECROPSIAS

ENCEFALO — 9
CAMBIOS LEVES — . s
CAMBIOS SEVEROS — 4




casos los demas elementos del cuadro histopatologico
estuvieron presentes. En 19 de los encéfalos se noto

franco predominio de las lesiones en la substancia
blanca. (Cuadro X).

21 de las 43 biopsias demostraron inclusiones intranu-
cleares; ain en ausencia de este elemento el diagnosti-
co histopatologico fue concluyente en las restantes
toda vez que la muestra incluyo substancia gris y
blanca.

La gliosis muy severa y los infiltrados inflamatorios,
esencialmente linfocitarios en forma de manguitos,pe-
rivasculares, constituyen al lado de las inclusiones, los
elementos basicos del diagndstico microscopico; el
cambio espongiforme de la substancia blanca, presen-
te por lo menos en la mitad de los casos constituyo
un importante complemento para el diagnostico his-
topatologico.

En 12 biopsias se practicé estudio de ultraestructura y las 6
ya procesadas mostraron la imagen que se acepta caracteris-
tica (Cuadro XI).

El hallazgo de sincicios semcjantes a los que produce el
virus del sarampion en cultivo de células fue observado en

CUADRO X

dos de las biopsias y también en dos casos se vieron inclu-
siones en células del espacio- perivascular. (Cuadro XII).

Tres casos tenian inclusiones intracitoplasmaticas y en uno
se observaron en prolongaciones dendriticas.

Otros hallazgos mucho menos comunes como la degenera-
cion axonal retrograda, pigmento en los espacios perivascu-
lares, ganglionitis gasseriana y simpatica se identificaron
ocasionalmente.

Sélo en la autopsia de un caso con mas de tres afios de
evolucion se reconocid degeneracion neuro-fibrilar tipo
Alzheimer y el estudio de ambos ojos en un sélo caso de-
mostro una depigmentacion de la macula.

En las 7 medulas espinales examinadas fue constante una

degeneracion moderada o severa del cordon piramidal late-
ral.

DISCUSION

La Panencefalitis Esclerosante Subaguda no es una entidad
rara; la frecuencia creciente de series nuevas publicadas

PEESA EN

ESTUDIO DE 70 CASOS 1965-1975

coLOMBIA

POLIO > LEUCO -@

ENCEFALITIS EN 21 NECROPSIAS

LEUCO=POLIO =
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CUADRO XI

PEESA EN COLOMBIA
ESTUDIO DE 70 CASOS 1965-1975

HALLAZGOS MICROSCOPICOS M. DE LUZ :

BIOPSIAS ( Temp. Der.)
(Solo en 6 Frontal Der.)

AUTOPSIAS @

Inclusiones
21

GLIOSIS Y MANGUITOS PERIVASCULARES PRESENTES EN BIOPSIA Y AUTOPSIA = 100%

M. ELECTRONICO |2
DIAGNOSTIC OS 6
EN PROCESO 8

CUADRO X111

OTROS

PEESA EN COLOMBIA

ESTUDIO DE 70 CASOS 1965-1975

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS.

N2 DE CASOS
SINCICIOS EN BIOPSIA CEREBRAL 2
INCLUSIONES EN CELULAS PEL =
ESPACIO PERIVASCULAR 2
INCLUSIONES INTRACITOPLASMATICAS

INCLUSIONES EN PROL. DENDRITICAS
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y la ubicuidad del agente etiolégico permiten pensar en una
frecuencia mayor de la conocida hasta ahora.

La enfermedad ataca a nifios y a adolescentes (con mayor
incidencia entre los 5 y 15 afios), dos veces mas el sexo
masculino que el femenino, rara vez adultos jovenes y
excepcionalmente lactantes.

La divisién del cuadro clinico en tres y mejor ain en cuatro
estadios evolutivos, ampliamente utilizada (2,9-17,27-33),
en la mayoria de los pacientes, y dentro de ciertos limites,
es facil de reconocer en términos generales.

En la primera etapa predominan las manifestaciones menta-
les y de comportamiento: pérdida de la memoria, disminu-
cion del vocabulario y a veces dislalia, apatia o irritabilidad,
retraimiento, o por el contrario excitacion, sialorrea, risa o
temores inmotivados.

En la segunda etapa son notorios los fendbmenos convulsi-
vosy motores. Aunque algunos pacientes pueden presentar
crisis de tipo gran mal, predominan ampliamente las con-
tracciones mioclonicas del tronco que ocasionan caidas
bruscas, por lo cual a menudo se cree que el nifio presenta
trastornos de tipo ataxico cerebeloso. A menudo las crisis
mioclonicas son focales y muy intensas y pueden ser desen-
cadenadas por ruidos sibitos, por estimulos tactiles o lumi-
nosos y desaparecen durante el sueflo. La frecuencia de
estos accidentes y su intensidad aumentan con el tiempo y
hacen imposible no sélo la marcha, sino la estacion de pie o
de sentado, por lo cual el paciente adopta el dectbito supi-
no.

Hacia el final de esta etapa aparece un cuadro extrapirami-
dal con la casi totalidad de los signos y sintomas del sindro-
me parkinsoniano: facies fija e inexpresiva, voz monoétona,
rigidez del tipo “rueda dentada”, temblor fino sobre todo
en las manos, tanto en reposo como durante los movimien-
tos voluntarios.

En la tercera etapa existe coma, falta de respuesta a los
estimulos, rigidez de decorticacion o descerebracion, mutis-
mo, respiracion irregular y estertorosa y signos de disfun-
ci6on autondmica: hipo o hipertension arterial, crisis de pali-
dez o rubor, elevacion de la temperatura.

En la cuarta etapa todas las funciones corticales han desapa-
recido y el paciente se encuentra caquéctico, con escaras de
decubito y generalmente muere por infeccion intercurrente.

En cerca del 800/0 de los casos la enfermedad termina en
18 a 24 meses; excepcionalmente puede presentarse una
recuperacion en la segunda o tercera etapa. Tales pacientes
quedan con un retardo mental usualmente marcado. La so-

88

brevida casi nunca es mayor de 3 — 4 afios, aunque se han
publicado raros casos de hasta 8 afios (34—37).

La enfermedad cursa afebril y en mas de dos tercios de los
casos el LCR muestra citoquimico normal; en los demas
puede verse una discreta elevacion de las proteinas (60-120
mgo/o)y una ligeralinfocitosis (15-20 células por m/ m3); las
curvas de oro o benjui coloidal se presentan con desviacion
a la izquierda y la inmunoelectroforesis tiene elevacion de
las inmunoglobulinas G (IgG) producidas en un 700/0 en el
cerebro (38,39).

Tanto en suero como en LCR hay elevacion creciente de los
titulos de anticuerpos sarampionosos, que a menudo alcan-
zan valores superiores al de un paciente con sarampion
eruptivo. Diferentes estudios han puesto en evidencia una
alteracion de la inmunidad tisular (respuesta a la candidina,
inhibicion de la migracion de leucocitos periféricos y trans-
formacion blastica de los linfocitos alteradas). (40,43).

Desde el comienzo de la enfermedad el EEG, muestra ano-
malias paroxisticas que en su forma tipica (ondas lentas
paroxisticas seguidas de disminucion de la actividad eléctri-
ca o aiun de silencio) se conoce como patron paroxistico
periodico, bastante especifico de la entidad y considerado
inicialmente por algunos (aunque erradamente) como pa-
tognomonico.

Los cambios patologicos habitualmente comienzan en la
corteza cerebral posterior, principalmente en la occipital,
parietal y posterotemporal y se caracterizan por gliosis, des-
mielinizaciébn y manguitos perivasculares de linfocitos y
plasmocitos que también afectan el tronco cerebral, los gan-
glios de la base, el tilamo, el cerebelo y frecuentemente la
médula espinal. Hay pérdida de neuronas y pueden obser-
varse inclusiones intranucleares y raramente intracitoplas-
maticas y atn en las prolongaciones de la célula nerviosa y
también en la glia, principalmente en la oligodendroglia.
Las mas frecuentes son de material eosinofilico homogéneo
(Tipo A de Cowdry) y mas raramente pequefias y multiples
(tipo B de Cowdry). (11,22).

Hasta este momento se trata de una afeccion mortal y diver-
sos tratamientos ensayados (la iodo-deoxiuridina, el Copoli-
mero del Pirano, las arabinosas (entre otros) han sido ine-
fectivos. (34,36,44-47).

Entre nosotros los pacientes provienen hasta el momento de
casi todas las regiones del pais. (Véase mapa). Se observan
extensas zonas donde no se han identificado casos de la
enfermedad, posiblemente debido a la escasez en ellas de los
recursos hospitalarios.

Las ciudades colombianas muestran dos veces mas casos que
las regiones rurales, al contrario de lo que sucede en Estados
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Unidos, Canada y México (48) y al igual que en el mediano
oriente (49).

Dos factores nos parecen explicaciones factibles a ese he-
cho: la masiva y constante migracion hacia las ciudades en
las dos ltimas décadas, que ha transformado nuestro pais
en una naciébn con poblacion de predominio citadino y la
limitacion para el diagnostico en nuestro medio rural. Como
en todas las series publicadas hay un predominio masculino
de casi dos nifios por una nifia.

La mayoria de nuestros pacientes estan dentro del grupo 5
a 15 afios y nuestros casos extremos son de 3 y 22 afios;
este tltimo merece un comentario especial: una mujer en el
sexto mes de embarazo comenz6 a presentar signos de dete-
rioro mental y mioclonia. Su cuadro clinico fue empeoran-
do, pese a lo cual dio a luz un nifio completamente normal.
Mas detalles se dardn en una publicacidn separada, ya en
preparacion acerca de este caso. (50).

Entre los pacientes de esta serie que sobreviven actualmente
(la mayoria de las defunciones han ocurrido en el curso de
los primeros 24 meses) la que corresponde al nimero 25
tiene en este momento 8 afios de evolucion. Fue traida al
Hospital San Vicente de Medellin al afio de haber comenza-
do a mostrar el cuadro clinico de la enfermedad y durante
su permanencia en la institucion entro en rigidez de descere-
bracion, necesitd ser alimentada por sonda gastrica y en un
momento dado no se obtenia respuesta a los estimulos au-
ditivos y visuales. Cuando su situacion hacia esperar su fa-
llecimiento comenzd a recuperarse y fue entregada a sus
padres después de haber pasado 4 meses en un estado exclu-
sivamente vegetativo. Al salir era capaz de marchar, de reci-
bir alimentos por via oral y en su hogar fue poco a poco
recuperandose hasta adquirir todas las habilidades de auto-
dependencia. En la actualidad presenta sinembargo, retardo
mental moderado (nivel de actuacion alrededor de S afios
para una edad de 11 afios) y asiste a una escuela donde
aprende algunos elementos del nivel de Kinder. Este caso
excepcional ofrece sinembargo semejanza con algunos ya
informados (34-37). No hemos registrado una evolucion tan
ripida como la que acaban de comunicar Gilden, Rorke y
Tanaka (51).

En lo concerniente al intervalo entre el sarampion y el co-
mienzo de la PEESA la gran mayoria de nuestros pacientes
se comportan como los de las series publicadas hasta ahora
y cominmente es de afios, excepcion hecha de 2 pacientes
en los cuales este intervalo fue demasiado corto: uno y dos
meses después de haber sufrido la enfermedad eruptiva.

Un aspecto del cuadro clinico que queremos subrayar por-
que no aparece suficientemente relievado en otras publica-
ciones, son las manifestaciones extrapiramidales que hacia
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la parte media de la primera etapa exhibieron cerca de 12
nifios: voz monotona, mirada fija, facies poco expresiva,
temblor de manos y dedos especialmente durante el reposo,
rigidez en rueda dentada. Como se ve, faltando apenas la
marcha a pasos cortos y los movimientos de enrollamiento
de las manos, es un cuadro tipico de parkinsonismo.

Solamente dos nifios entre 20 pacientes presentaban un re-
tardo mental ligero a moderado antes del comienzo de la
enfermedad, pero tenian historia de dificultades durante su
nacimiento y los examenes clinicos y paraclinicos realiza-
dos durante el control de las crisis de gran mal que presenta-
ba uno y la evaluacion por la falta de progreso de lenguaje
en el otro, hacen pensar que pudieron haber sufrido lesiones
por anoxia y trauma de parto que fuesen la causa de su
retardo mental.

El diagnostico clinico debe sospecharse ante la presencia de
deterioro mental progresivo, trastornos del comportamien-
to, caidas bruscas producidas por las crisis mioclénicas axia-
les o generalizadas o por la presencia de micolonias focales
o parciales y por el cuadro parkinsoniano. Si a este cuadro
se suma el antecedente del sarampion en el paciente, la
presencia de un trazado electroencefalografico con descar-
gas de ondas lentas paroxisticas-periodicas, el aumento pro-
gresivo de anticuerpos del sarampion en suero y de prefe-
rencia en LCR asi como la elevacion de las globulinas y
particularmente de la IoG en el LCR, es posible en la ac-
tualidad hacer el diagnostico de PEESA sin recurrir a la
biopsia cerebral.

Insistimos en la necesidad de verificar la presencia de anti-
cuerpos antisarampion en suero y en LCR, pues reciente-
mente se ha descubierto que un cuadro clinico idéntico al
de la Panencefalitis Esclerosante Subaguda puede presentar-
se en muchachos, usualmente adolescentes, cuyas madres
sufrieron roséola en los primeros meses de la gestacion, la
unica diferencia significativa entre los dos cuadros, consiste
en que la encefalitis de la roséola cursa con ausencia de
anticuerpos sarampionosos. en tanto que los titulos de anti-
cuerpos antirubedlicos se encuentran clevados (52,53,54).

En aquellos casos en que no se dispone de la dosificacion de
anticuerpos de sarampion creemos indispensable la practica
de la biopsia electivamente temporal derecha. En efecto, en
el curso de estos diez anos hemos tenido dos nifios con
cuadros clinicos y electroencefalograficos ““tipicos” de Pa-
nencefalitis Esclerosante Subaguda que después de haber
pasado varios meses en rigidez de descerebracion, sin res-
puestas visuales o auditivas se recuperaron completamente,
no soélo desde el punto de vista fisico sino mental; uno de
ellos, actualmente de 8 afios de edad, habia sido visto por
otros colegas, quienes practicaron biopsia cerebral que fue
negativa para PEESA, a pesar de lo cual se mantuvo este
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diagnoéstico. Cuatro afios después de su recuperacion cursa
el 20. afios de primaria con notas excelentes y su EEG es
completamente normal.

El segundo caso lleva nueve afios de seguimiento; por nega-
tiva de la familia no fue posible realizar estudio histol6gico
y en esa época (comienzos de 1968) alin no sabiamos de la
elevacion de anticuerpos sarampionosos en estos pacientes.
El nifio, de doce afios en la actualidad esta en segundo afio
de bachillerato y es un estudiante distinguido (55).

PEESA y Vacuna de Sarampion: Se conocen los siguientes
puntos de relacion:

a)  La evidencia con que se cuenta hoy dia parece sefialar
hacia el hecho de que la vacuna antisarampionosa pro-
tege contra la Panencefalitis Esclerosante Subaguda
(56,57).

b) Como la proteccion de la vacuna antisarampionosa
parece disminuir hacia el comienzo de la adolescencia
(baja notoria de los titulos de anticuerpos protecto-
res), en la actualidad segin K.P. Johnson, se estudia la
conveniencia de una dosis de refuerzo hacia los 11 a
13 afios.

¢)  Algunos nifios pueden haber tenido formas subclini-
cas de sarampioOn, que sinembargo, producen una
reaccion inmunologica igual a la de una forma florida;
parece que en tales casos la administracion de vacuna
antisarampionosa produce una serie de alteraciones
inmunoldgicas que podrian desencadenar la Panence-
falitis, pero este es un problema que requiere estudios
complementarios. La sugerencia de Baublis y Payne
de un aumento de la PEESA después de las campanias
de vacunaciéon antisarampionosa debe mirarse con
cautela. La recomendacion practica seria llevar a cabo
dosificacion de anticuerpos de Sarampion en nifios
mayores de 5 afios antes de aplicar la vacuna antisa-
rampionosa.

En lo que concierne a este punto vale la pena citar la expe-
riencia de Modlin y Jabbour (57) con 419 casos americanos
que son objeto de un estudio epidemioldgico. Estos autores
sefialan en USA la constante disminucion del nimero de
casos de PEESA asociados al sarampion, en tanto que el
nimero de casos ““Asociados a la vacuna” (es decir en nifios
que no han tenido la enfermedad eruptiva y que recibieron
la vacuna antisarampionosa) es de unos 3 a 7 por afio en ese
pais de 200 millones de habitantes (57). Nos parece perti-
nente citar textualmente el resto de sus comentarios: ““‘Basa-
dos en los informes anuales de la morbilidad del sarampion
y de los datos sobre distribucion de la vacuna antisarampio-
nosa, en U.S.A. se puede estimar que por cada millén de
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casos de sarampiOn se presentan cinco a diez casos de
PEESA mientras que entre cada millon de recipientes de la
vacuna de Sarampién podria presentarse de 0.5 a 1 caso”
(57). En la misma reunion, Baublis y Payne comentan: “La
evidencia de un papel especifico de la vacuna antisarampio-
nosa en la patogénesis de PEESA debe esperar hasta que se
realice un ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO PROSPECTIVO”
(58).

Parece que en los casos “asociados a la vacuna” el periodo
de incubacidon de PEESA es mas corto y la evolucién mas
fulminante (58). Cuatro de nuestros pacientes habian reci-
bido la vacuna del sarampidn, uno de ellos después de haber
sufrido el brote sarampionoso; auncuando el grupo es pe-
quefio, se pudo observar en dos una evolucion rapida y
fulminante y un periodo de incubacion corto.

Fisiopatogenia: A pesar de los avances extraordinarios que
se han logrado en este terreno en los Gltimos 10 afios, alin
no se conoce el mecanismo por el cual el virus del saram-
pién permanece en el tejido nervioso por periodos tan lar-
gos y cudl es el o los factores que ponen en marcha la serie
de eventos activadores del virion.

El primer HECHO SOBRESALIENTE es que la Panencefali-
tis Esclerosante Subaguda se presenta s6lo mediante la inte-
raccion del Huésped y del Virus. Ninguno de los dos porta
por sf solo los elementos estructurales o inmunologicos.

Estudios experimentales con los virus del sarampion y de la
PEESA sugieren que los factores determinantes para que se
produzca una infeccion persistente o defectuosa pueden ser
ciertos cambios de maduracion en las células del SNC (59),
la maduracion inmunitaria parcial del huésped (60,61), o la
inmunizacion parcial suministrada por la madre al individuo
que sufre la enfermedad (62).

De todas maneras debe insistirse en que el término INFEC-
CION VIRAL LENTA que Sigurdsson (1) compara a una
“Pelicula en Camara Lenta”, se refiere no a la lentitud del
virus para producir la enfermedad, sino a las caracteristicas
temporales del proceso en si mismo; no es una propiedad
particular del virus sino el resultado de una relacion defini-
da virus-huésped, condicionada quizds por el estado inmu-
nologico del huésped. Mas aln, otros autores sugieren que
el virus sufre diferentes “pases o mutaciones” en su larga
permanencia en el cerebro, tal como pareceria probarlo el
caracter “defectuoso” del germen (63).

En lo que hace relacion al EEG, Radermecker (64) en 1949
describié por primera vez hallazgos electroencefalograficos
en 3 casos de la entonces denominada Leucoencefalitis es-
clerosante subaguda, similares a los descritos por Cobb y
Hill (65,66) en 1950 y los consideraron como altamente
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especificos para el diagnéstico de la PEESA. Los cambios
consistian principalmente en descargas de ondas lentas de
alto voltaje las cuales aparecian con intervalos regulares y si
ocurrian movimientos involuntarios estaban asociados con
descargas de ondas lentas. Al progresar la enfermedad, el
ritmo de fondo desaparece y la actividad normal disminuye
en amplitud. Estas anormalidades electroencefalograficas
sirvieron para puntualizar la identidad bioeléctrica entre la
encefalitis de van Bogaert y la encefalitis de cuerpos inclu-
sion de Dawson, dos de los mas utilizados sindnimos de la
PEESA en esa época.

Varios autores han publicado nuevas series de casos (67-80)
en Europa, Estados Unidos y Canada. En 1959, Bogacz y
Castells en Uruguay (81) publicaron aspectos electroencefa-
lograficos de los primeros 4 casos latinoamericanos de la
que llamaron leucoencefalitis progresiva subaguda.

Los hallazgos electroencefalograficos descritos por Rader-
mecker, presentes en gran nimero de casos, no son absolu-
tam ente especificos, Cobb, Martin y Pampiglione (82) des-
cribieron un patron electroencefalografico similar en las li-
pidosis cerebrales; Watson y Denny-Brown (83) encontra-
ron también cambios parecidos en dos casos de idiocia
amaurdética familiar.

Hess y Neuhaus (84) observaron episodios periddicos de
ondas lentas de alto voltaje en nifios con “espasmos de
Salaam”. Lesse y Hoefer en 1956 y 1958 (85,86) sostenian
que en “encefalopatias difusas” de diferente etiologia, pue-
den verse cambios similares. Jones y Nevin (87) vieron cam-
bios semejantes en ¢l EEG de la llamada “‘encefalopatia vas-
cular subaguda” en pacientes viejos. Dodge y colaboradores
(88) descubren descargas paroxisticas periddicas en un nifo
con fenilquetonuria, retardo mental y severa hipoglicemia y
Zapoli (89) las encontrd en un paciente que habia sufrido
traumatismo craneoencefalico. En 9 pacientes de Creutz-
feldt-Jakob estos cambios fugron reconocidos por Fisher
(90). En 1974 Smith y col (91) analizan diferencias y esta-
blecen semejanzas entre el EEG de la PEESA y el de la
Encefalitis Herpética.

A pesar de que la periodicidad en EEG haya sido descrita en
otras entidades, nosotros creemos que ocurre predominan-
temente en la PEESA y pensamos como Radermecker y
Poser (22) y mas recientemente Ibrahim y Jeavons (93)
Markand y Panszi (94), que ésta es la primera posibilidad
diagnostica en pacientes de corta edad, con frecuentes crisis
mioclonicas, deterioro mental progresivo y aparicion de
complejos periodicos en el EEG.

En nuestra serie encontramos periodicidad en 84.30/0 de
los pacientes en cualquier momento de laenfermedad y el
970/0 tuvieron ritmo de base anormal en el EEG. Los com-
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piejos periddicos aparecen desde el comienzo de la enferme-
dad, en forma relativamente precoz. Asi observamos que el
83.30/0 de los pacientes a quienes se les practico EEG en
las 6 primeras semanas de la enfermedad, tenian anormali-
dades periddicas. Ohya y col. anotaron en EEG seriados,
que los complejos periddicos de la PEESA, eran predomi-
nantes en el estado 2 de la enfermedad y en cambio eran
pobremente definidos en el estado 3, para desaparecer com-
pletamente en el estado 4.

Creemos que las anormalidades periodicas se observan es-
pecialmente cuando los registros son practicados en perio-
dos de suefio, hallazgo éste que describimos por primera vez
en 1972 (21) y que esta de acuerdo con observaciones de
Celesia (96) quien encontr6 un aumento estadisticamente
significante en la frecuencia de los complejos periédicos de
la PEESA, durante el suefo.

Quadens y col. (97) han practicado estudios de suefio en la
PEESA y han encontrado mas frecuentemente la aparicion
de complejos periddicos en el periodo de ondas lentas de
alto voltaje que en el periodo de actividad rapida de bajo
voltaje. En el estado de estupor, la periodicidad generalmen-
te desaparece, y el registro se vuelve plano, pero encontra-
mos periodicidad en 4 de 14 pacientes que estaban en esta-
do de estupor —coma— La morfologia del complejo periodi-
co de la PEESA puede ser variable, si bien encontramos que
en el 650/0 de nuestros casos predominaba la onda lenta
irregular de gran voltaje, bisincronica y generalizada. En el
170/0 de los EEG, las anormalidades eran de tipo espiga-on-
da lenta, alternando, algunas veces con ondas lentas aisladas
o difasicas y en el resto la morfologia del complejo estaba
formada por puntas agudas, multiespigas, multiespigas-onda
lenta y silencio eléctrico periodico.

Sobre la génesis de los complejos periddicos en la PEESA,
existen varias hipotesis. Anteriormente se habia sugerido
que éstos tenian su origen en el sistema reticular activante
(98) o anivel talamico, pero Bogacz y Castells (81) sugieren
un origen cortical

Los estudios de Celesia (96) de registros electroencefalogra-
ficos de toda una noche de suefio en pacientes con PEESA,
demuestran que los complejos periddicos tienen una asin-
cronia de 15 milisegundos entre los dos hemisferios y que
éstos aparecen mas precozmente en las regiones parieto-
occipitales que en las regiones fronto-centrales. Estos hallaz-
gos estan de acuerdo con los de Ohya y col. (95) quienes
encontraron que la aparicion precoz de los complejos en el
EEG, indica una relativa preservacion de la corteza ya que
justamente desaparecen mas tarde al progresar la lesion cor-
tical. Ademas Celesia (96) sugiere que un severo compromi-
so de estructuras cortico-subcorticales es necesario para la
aparicion de los complejos periodicos de la PEESA. Pensa-
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mos con Quadens (97) que probablemente tanto la corteza
cerebral, como el talamo son importantes y por ésto la
hipotesis del sistema tdlamo-cortical como responsable del
origen de los complejos PEESA, no puede excluirse.

Los estudios neuropatologicos han contribuido notable-
mente no sOlo apoyando la teorfa unicista, que propuesta
por Kalm en 1952 (9) fue en su comienzo un planteamiento
clinico, sino ayudando de manera bastante eficaz al esclare-
cimiento de la etiologia y a la comprension de los signosy
sintomas que presenta el paciente con PEESA. Un trabajo
universal, copioso y muy intenso ha sido decisivo para que
en sOlo 25 afios se pudiese comprender y delimitar bien, por
lo menos la parte morfologica del sustrato neuropatologico
de esta enfermedad.

Aunque hacia 1952 en Europa van Bogaert (99) podia apro-
ximarse al diagnostico clinico de esta encefalitis y no obs-
tante que en 1957 ella fue parte del programa de la socie-
dad neurologica de Houston (100), su presencia pudo de-
mostrarse solamente 9 afios después en Colombia y casi
sincronicante en Brasil (101).

Como se indico, hemos utilizado técnicas convencionales
para el procesamiento de las 43 biopsias y de las 21 necrop-
sias, tanto para los estudios en el microscopio de luz, como
para los de ultraestructura, nuestros hallazgos basicamente
coinciden con lo que clasicamente se conoce (102-112),
no so6lo en los casos de evolucion mas rapida sino también
en los mas cronicos (113) y en lo referente a distribucion
topografica de las lesiones (102), con franca predileccion
por la substancia blanca (Cuadro X).

Con frecuencia el andlisis macroscopico del neuroeje no
aporta mayores datos (Cuadro 1X) aunque ocasionalmente
se obtienen (Fig. 9): en cambio la imagen microscopica con-
formada por severa gliosis, (Figs. 10b y ¢), infiltrados celula-
res de predominio perivascular (Fig. 10a) y casi siempre in-
clusiones intranucleares en la neuroglia (Fig. 11a) (oligoden-
droglia especialmente) y en las neuronas (Fig.11b) hace el
diagnostico (Cuadro XI). Este se puede hacer adecuadamen-
te con la coloracion de Hematoxilina-Eosina que de rutina
usan todos los laboratorios de patologia, pero desde luego
no restamos utilidad a las otras tinciones que hemos utiliza-
do en esta oportunidad: Sudan 1V, y Luxol-Fast (mielina),
Nissl (neuronas) Cresyl violeta (material metacromatico),
Fajerstajn (axones), Cajal (neuroglia) y en dos de los casos
Tartrazina para las inclusiones.

La gliosis y una transformacion espongiforme de la substan-
cia blanca, de intensidad variable son los cambios morfold-
gicos que establecen semejanza entre la Panencefalitis Escle-
rosante Subaguda y otros procesos degenerativos del siste-
ma nervioso difusos y de curso lento cuyo origen viral esta
progresivamente demostrandose o por lo menos ha acumu-
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Figura 9.
Notese el predominio de lesion en la substancia blanca y en el 16bulo
occipital.

lado en su favor interesantes hallazgos experimentales
(114-131).

Al revisar los eventos que se han venido sumando particular-
mente desde 1965 y que responsabilizan el virus del Saram-
pion como etiologia de esta encefalitis, aparece el trabajo
de Bouteille y colaboradores (12) demostrando gran simili-
tud o identidad entre la ultraestructura de las inclusiones
intranucleares de la PEESA y la que ostenta el paramixovi-
rus del sarampion, como un interesante punto de partida de
multiples ex periencias que culminan con la demostracion en
1969 del virus de sarampion en biopsias cerebrales de nifios
con PEESA (16,17,132,133,134) y luego a partir de biopsia
de ganglio linfatico (135), ademas de localizar el antigeno
viral (136) y de observar su propagacion en cultivo de biop-
sia cerebral (137,138,139) a lo que se suman otros experi-
mentos sobre etiologia, patogénesis (140-148) y sobre las
relaciones entre esta enfermedad y el estado inmunitario de
los pacientes (149-157).

A pesar de que a lo anterior se agregan copiosos datos de
inmunohistoquimica y de alteraciones neuroquimicas de la
PEESA (39,158,159) y no menos amplio conocimiento so-
bre la biologia de los paramixovirus (160), falta claridad
acerca del mecanismo intimo fisiopatologico de como un
virus con el que todos hemos tenido contacto, desencadena
una enfermedad lenta pero tan solo en un determinado
huésped y en una fecha impredecible. Es claro entonces,
que todavia durante algin tiempo sabremos mas sobre la
Epidemiologia del Sarampion (161) que sobre los factores
epidemiologicos relacionados con la PEESA (23,24,162) y
hacemos notar que en nuestro pais y en lo referente a pro-
cedencia de los pacientes éste, que ubica los 70 casos, moti-
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vo del presente estudio es ya el tercer mapa, pues los que
publicamos entre 1971 (22)y 1973 (23,24) se referian a 22
y a 31 casos respectivamente.

La dificultad para comprender puntos basicos en la fisiopa-
togenia de la PEESA se explica en buena parte por la caren-
cia hasta el momento de un buen modelo experimental,

Figura 10.

Infiltrado celular perivascular.

: Proliferacion de la astroglia.

: Hiperplasia e hipertrofia de la microglia.

d: Desmielinizacion del cordon piramidal lateral.
e: Ganglionitis simpatica.

f: Cambio neurofibrilar de Alzheimer.

o

o
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Figura 11.

a: Una inclusiébn ocupa completamente el niicleo de una célula neu-
roglial y otra se ve con mucha nitidez en la parte central del niicleo
de una célula, posiblemente oligodendrocito.

b: Una inclusion intranuclear y miltiples intracitoplasmaticas en la
misma neurona.

¢: Inclusién en una célula del espacio perivascular.

d,e,f: Diferentes etapas y morfologia variable en estructuras sincicia-
les observadas directamente en biopsia cerebral.

pues es dudosa su observacion en el perro (163). y muy
incipiente aun su reproduccién en hurdn (164,165), raton
(166) y hamster (167,168,169).

Un elemento de gran valor diagnéstico son las inclusiones
esencialmente intranucleares que observamos en 21 de las
43 biopsias y en 17 de las 21 necropsias, ocasionalmente
presentes incluso en citoplasma y en prolongaciones dendri-
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ticas como lo hemos informado en 1975 (25). La presencia
de inclusiones en células de los infiltrados perivasculares,
descrita en esa oportunidad y por primera vez la ilustramos
enla Fig. 11c.

La formacion de sincitios que hemos observado en 2 biop-
sias cerebrales directamente (Cuadro XII), y cuya estructura
semeja la que se obtiene con paramixovirus de sarampién en
cultivos celulares, o la que se puede ver en 6rganos como
apéndice y pulmdn durante la enfermedad Sarampionosa
aguda, la ilustramos en las Figuras 11d, 11e, 11f, por ser un
hallazgo nuevo, que de por si es un argumento mas que
hace a este virus responsable causal de la PEESA.

La inclusion intranuclear es dentro de este complejo neuro-
patologico el elemento al que mayqr atencion se ha dedica-
do (4,5,11,12,25,170-187), y si bien su presencia simplifica
mucho el diagnostico, su ausencia no lo excluye, ya que
hemos podido comprobar como Schiott (188) una probable
evolucion ciclica, porque ausente en algunos casos en la
biopsia, aparece en la autopsia semanas o meses después y
porque la situacion inversa también es factible. La dificul-
tad y hasta imposibilidad en el microscopio de luz para
diferenciar esta inclusién del virus de Sarampion de la que
produce el virus herpes, no existe cuando se utiliza el mi-
croscopio electronico. (Fig. 12).

Los términos difusa, focal, temprana, subaguda, cronica,
cicatricial, casi nunca se pueden definir en la biopsia, mas
que todo surgen del estudio necropsico y guardan siempre
estrecha relacion con el desarrollo de la historia clinica; lo
mismo puede aplicarse al predominio de lesion occipital,
frontal o en determinado nivel del neuroeje y a los casos
que incluyen severa lesion del mesencéfalo, protuberancia,

Figura 12.
Aspecto tubular y estriado de los nucleo-capsidios que forman la
inclusion X 120.000.
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medula oblonga y atin medula espinal, en esta Gltima de
modo muy selectivo el corddn piramidal lateral (Fig.10d).

Hemos notado una ganglionitis simpatica (Fig.10c) y gasse-
riana a la que poca referencia hace la literatura. Como Mala-
mud, Haymaker y Pinkerton (189) y como Gutewa y
Osetowska encontramos en el mas cronico de nuestros casos
la degeneracion neurofibrilar de Alzheimer que ilustra la
Figura 10f. Nunca hemos observado Jos cambios de polineu-
ritis referidos por Kriicke (190).

Las alteraciones oftalmologicas demostradas en cinco de los
11 pacientes de Hiatt y colaboradores (191), encuentran
explicacion en la maculopatia descrita por ellos mismos y
por Font (192), Haslam (46) y Pettay (193) y que pudimos
observar con notoria depigmentacion en los tnicos dos ojos
que pudimos estudiar postmortem. El meticuloso analisis de
Ohya, Martinez, Jabbour y colaboradores comprueba en el
nervio Optico, en el quiasma y ain en la cintilla gliosis,
infiltrado inflamatorio e incluso cuerpos de inclusion en el
nicleo y en el citoplasma (94).

Como se indicé antes, en el momento en que se dispone de
todos los elementos que hoy permiten el diagnostico de la
Panencefalitis Esclerosante Subaguda, puede prescindirse de
la biopsia, aunque hemos de aceptar, confrontando el plan-
teamiento, de profundo contenido técnico y filosofico que
Jorn Engel Moller (194) hace sobre cste procedimiento y las
experiencias vividas con este grupo de enfermos, que es
justo hacer una biopsia cerebral en aquellos casos, en los
cuales sin ella se mantendria en duda el diagnostico.
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SUMMARY

A review of the principal landmarks on the development of
the research on Subacute Esclerosing Panencephalitis is
made by the authors.

95



In Colombia the history of this disease begins in 1966,
when Gabriel Toro in Bogota and Federico Lopez and
Jorge Holguin, early in 1967 in Medellin, described the
two first cases on the post-mortem study of two adolescent
girls whose clinical diagnosis had been catatonic schizophre-
nia and T.B.C. meningitis respectively. Since this moment, a
prospective and multidisciplinary study of this encephalitis
is began between the departments of Pathology (Neuropa-
thology Section) of the Nacional and Antioquia Universities
(Neurology, Neurosurgery and Neuropediatrics sections);
the results of this initial work concerning the first 22 cases
are reported to the VI International Congress of Neuropa-
thology in Paris, August 1970. The EEG findings of the
same group of patients are presented by Rodrigo Londoiio
later in october of the same year in Punta del Este, Uruguay
and by Carlos S. Uribe in May, 1971 in Galveston, US.A.
to the American Congress of Electroencephalography. In
1976, L. Navarro, G. Roman, G. Toro and I. Vergara
publish in Antioquia Medica an epidemiological study of
the first 31 cases of S.S.P.E. In october 1975, during the IV
Panamerican Congress of Neurology in Mexico City a cola-
borative study of the 63 Colombian cases together with the
Mexican, Peruvian and Venezuelian cases of S.S.P.E. total.
ling 110 cases is presented on the epidemiological aspects
of the disease.

At present, our series concern over 80 national cases and
our experience with 70 cases is the subject of this presenta-
tion.

The cases of 46 boys and 24 girls are presented. In 60 of
the cases the disease began between the 5th and 15 th
birthday of the patients. Sixty four cases presented an ini-
tial clinical picture of behavioral disorders in 64 cases (apa-
thy, aggressiveness, frequent, unmotivated laughing, agita-
tion), 51 cases of mental deterioration, speech alterations
(articulation disorders, mutism, scanning and low-pitch voi-
ce) in 20 cases, generalized myoclonic seizures in 39 pa-
tients, myoclonic focal crisis in 14 children and there were
11 instances of Grand Mal seizures. 37 patients presented a
Parkinson-like syndrome (rest and intentional hand tremor,
mask-like facies, marche a petit pas, cog-wheel rigidity) and
in several cases signs of autonomic involvement (sweating
profusely, hypo or hypertension, palor) were present du-
ring some part of the course of the disease.

Upon initial neurological examination motor deficit was
found in 19 patients, hypertony in 17, hypotony in 11,
mutism in 8, talkativeness in 8 and coprolalia in 2. Deep
tendinous reflexes were hyperactive in 37 children, 14 had
ankle clonus, positive Babinski sign 9, loss of bladder and
bowel control in 9 instances.
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31 children had normal mental development prior to the
onset of the S.S.P.E.; two had had traumatic and anoxic
births and exhibited moderate mental retardation; in 37
cases, information on mental development is missing.

Ten children had had normal schooling before the be-
ginning of the disease, 32 had not reached school age and in
28 occasions this information is lacking.

Patient number 25 has, at this moment 9 years of survival.
After having been in descerebrate rigidity for a period of 8
months she recovered in a dramatic manner, eventhough
she has a moderate mental retardation. Unilike the Ameri-
can series, our patients lived predominantly in urban areas
(48 cases). Though there is a marked concentratior in Bo-
gotd and Medellin (the capital city of our country and the
capital of the state of Antioquia), where our universities are
located, many patients came from very different regions of
the country, as may be noticed by their distribution in the
accompanying map. In 19 instances the housing conditions
were good or acceptable, poor in 16 cases and this informa-
tion was not available in 35 cases. Regular C.S.F. examina-
tion was normal in 59 patients; in 12 cases there was slight
increase of proteins and the electrophoresis of proteins
showed increase of gamma-globulins in 24 cases; in 7 cases
IgG fraction was increased.

Measles antibodies were increased in 2 cases and comple-
ment fixation showed increasing titers in one child. This
type of study was recently began.

154 E.E.G. studies were done in 67 patients; 37 children
had from 2 to 6 tracings, 29 had only one and in one case 7
tracings were recorded. 151 tracings were abnormal; of
these, 108 showed the so-called, “periodic” patern; 36
tracings had normal basal rythms and 72 abnormal. In 42
cases periodicity was not found but those tracings had gene-
ralized abnormalities; only in ten cases there were focal
findings.

43 brain biopsies were performed; all were taken from the
right temporal lobe; except six taken from the right frontal
lobe; 21 authopsies were done. Macroscopic examination
of the 21 brains showed that 9 were normal, 8 had slight
changes and 4 were markedly abnormal.

Changes were more marked (both macro and microscopi-
cally) in the white matter in 19 of the 21 cases.

Intranuclear inclusions were found in 21 biopsies and 17
authopsies. In all the biopsy and authopsy material there
was gliosis and perivascular cuffing of round cells. Six biop-
sies were studied with electronic microscope and showed
the aspect considered tipical. Six more biopsies are under
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study with the same technique. In 2 of our biopsies it was
possible to show sincitial structures similar to that observed
in cultures of cells infected with measles virus. In two cases,

~ inclusions in the perivascular space were demonstrated; the

inclusions could be found also in the citoplasm of some
neurons and in one occasion in the dendritic processes.

The authors think that the diagnosis of S.S.P.E. may be
done taking into account the typical clinical picture, E.E.G.
tracing with the ““paroxistic periodic” pattern, the increase
of gamma-globulins and of IgG in the C.S.F. and the pro-
gressive increase of the anti-measles antibodies in serum and
C.S.F. However, if one of the elements is lacking or if there
is doubt about the diagnosis, brain biopsy, preferentially
from the right temporal lobe, should be done, because
some other pathological processes may exhibit clinical and
electroencephalographic features identic to S.S.P.E.
Because of those cases and the to-day well known cases of
adolescents whose mothers have suffered rosecla during
pregnancy, determination of gamma-globulins (IgG) in
C.S.F. and periodic dosification of measles antlbodnes in
serum and C.S.F. should be carried on every case of suspec-
ted S.S.P.E.

Forty-four patients in these series suffered measles; in 2¢
cases the information was negative for measles but in 2 o
those cases the siblings of the affected children sufferec
measles and in one case information is positive for the erup
tive disease occurring in the community. In 21 cases the
interval between measles and the beginning of the
symptoms of S.S.P.E. was from 1 to 8 years; in 6 cases the
interval was superior to 8 years and in 3 less than 1.
months; in 13 cases the interval is unknown.

26 children had varicella and 16 mumps before S.S.P.E
Only 4 patiens had been vaccined against measles, one o
them after having had measles.

The authors discuss the information available on the rele
tionship between S.S.P.E. and measles vaccin and think tha
some time from now a booster dose will be recommende
towards adolescence due to the recent finding that antibc
dies diminish by that time.

A long discussion is done by the authors on the physiop:
thology of the disease, its immunological and viral aspect
and emphasize that the diseasc is the result of a virus-hos
interaction.
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INTUSUSCEPCION EN ADULTOS

Informe de 25 casos

RESUMEN

Dr. Fidel A. Cano R. * .
Dr. Oscar Veldsquez A. *

Se presenta la experiencia con 25 pacientes adultos con intususcepcion intestinal, tratados en el
Servicio de Cirugia General, del Hospital Universitario San Vicente de Patl de Medellin, en los ultimos
ocho afos. Se analizan la incidencia, manifestaciones clinicas, causas etiologicas y tratamiento.

La intususcepcion intestinal se ha considerado una entidad
predominantemente infantil, senalandose que corresponden
alos adultos entre un 5 y un 100/o de los casos (1,2,3),y
que a diferencia de los casos infantiles, en su gran mayoria,
son secundarios a otro proceso patoldgico, en cifras que
varian entre un 400/0o y un 950/0
(2,4,5,6,7,10,12,13,14,15,16,17). Sin embargo, en informes
de algunos paises subdesarrollados como el nuestro, los ca-
sos adultos tienden a ser idiopaticos en su mayoria, tal
como ocurre en los nifios, en cifras que oscilan entre un
800/0 en Haiti, y un 1000/o en Corea y Nigeria (8,9,11).

En la literatura colombiana a nuestro alcance, encontramos
solo informes aislados de casos infantiles (18,19,20,21), y
es por ésto, que hemos decidido presentar nuestra experien-
cia en los (ltimos ocho anos.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron las historias clinicas con diagnostico de intusus-
cepcion, de los pacientes mayores de 12 afios, que fueron
tratados en el Servicio de Cirugia General, del Hospital Uni-
versitario San Vicente de Patl, entre marzo de 1968 y mar-
zo de 1976, haciéndose énfasis en los aspectos clinicos,
patologicos y quirtrgicos. No se incluyeron en este informe
las invaginaciones gastroyeyunales, las procidencias de rec-
to, ni las invaginaciones de las colostomias.

% Departamento de Cirugia, Universidad de Antioquia.
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RESULTADOS

Se encontraron 25 pacientes con 27 invaginaciones (dos
pacientes con doble invaginacion), lo cual significa una inci-
dencia de un caso por cada mil pacientes hospitalizados en
las salas de Cirugia General, ya que para los ocho afios del
estudio se hospitalizaron 25.013 pacientes.

EDAD Y SEXO

De los 25 pacientes, 9 (360/0) fueron mujeres y 16 (640/0)
fueron hombres, con edades que oscilaron entre los 12 y los
75 afios, para un promedio global de 39 afios y valores
modales en la segunda y quinta década (ver grafico No.1).
Relacionando la edad con el tipo de intususcepcidn, encon-
tramos que las entéricas tuvieron un promedio de edad me-
nor: 22 afios (rango 13-36) y las ileocdlicas y colocolicas,
mayor: 43 afios (rango 13-75).

MANIFESTACIONES CLINICAS

De acuerdo con los criterios de Dietrick y Lee (9), se divi-
di6 la evolucion del cuadro clinico en: agudo, cuando tenia
menos de 24 horas; subagudo, con evolucién entre uno y
quince dias; y cronico cuando contaba con mas de quince
dias desde su comienzo. En la ‘tabla No. 1 presentamos
estos datos, seflalando, la mayor tendencia hacia cuadros
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GRAFICO Ne2i
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TABLA N2

INTUSUSCEPCION INTESTINAL EN ADULTOS

EVOLUCION DEL CUADRO CLINICO ANTES DE LA CONSULTA

EVOLUCION N2 PACIENTES %o
Aguda (menos de 24 horas) | 4 %
Subaguda (1-15 dias) 1 44 %
Cronica ( > 16 dias) 13 52 %

TOTAL : 25 100 %

subagudos (440/0) y cronicos (520/0), lo cual podemos ob-
jetivar mas claramente, mencionando que el 760/o de los
casos tenfan mas de una semana de evolucion y el 40o/o,
mas de un mes, siendo la evolucidon mas larga de 4 meses.

En cuanto a la sintomatologia propiamente dicha, encontra-
mos gran fidelidad al cuadro clinico de los nifios, a saber,
dolor colico en retortijon, vomito y diarrea sanguinolenta.
En el Grafico No.2 se ilustran estos hallazgos, sefialando
que la presencia de sangre en las fecales fue de un 480/o,
incidencia que se aumenta en las ileocoélicas y colocolicas,
si se tiene en cuenta, que esta manifestacion no se presentd
en las invaginaciones entéricas.
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De los hallazgos al examen fisico de estos pacientes, se
investigb con especial cuidado, tres pardmetros clasicos en
los casos de abdomen agudo: el pulso, el examen abdominal
y el tacto rectal.

En la Tabla No. 2 consignamos los valores numéricos y
porcentuales de estos hallazgos, siendo necesario aclarar,
que consideramos taquicardia a un pulso mayor de 100 por
minuto, encontrandola en un 200/0 de los pacientes, y aso-
ciada més al déficit hidroelectrolitico que al cuadro de inva-
ginacion. En cuanto al examen del abdomen, debe destacar-
se en primer lugar la presencia de masa en un 520/o de los
pacientes, y la duda sobre su presencia en un 80/o adicio-
nal; la distension abdominal se encontrd en un 360/0 de los
casos, de los cuales fue marcada en un 160/0;la defensa o
contractura abdominal no fue tabulable como tal, por lo
tanto se prefirid reunir todos estos datos bajo la denomina-
cion de “dolor a la palpacion abdominal”, encontrandola en
un 480/0 de los pacientes, con una concomitancia con la
sospecha o hallazgo de masa del 200/0 de los pacientes.

En cuanto al examen digital rectal, fue referido como nor-
mal en el 720/0 de los pacientes, en los restantes se sefiala-
ron los siguientes hallazgos: hipotonia del esfinter (4 ca-
sos), sangre en las fecales (4 casos), y palpacion de la cabeza
de la invaginacion en un caso.

DIAGNOSTICO

Entre las ayudas diagnosticas empleadas nos interesamos
particularmente en el leucograma y los examenes radiologi-
cos. En cuanto al primero se refiere, solo disponemos de
datos confiables en 14 casos, de los cuales, solo en 5

TABLA Ne22

INTUSUSCEPCION INTESTINAL EN ADULTOS
MANIFESTACIONES CLINICAS

SIGNOS Y SINTOMAS N2 CASOS %
Dolor colico 25 100 %
Vomite 22 88 %
Diarrea 19 76 %
Masa palpable (] 52 %
Hematoquesia 12 48 %
Dolor a la palpacion 12 48 %
Distension abdominal 9 36 %
Taquicardia 5 20 %
Hipotonia esfinter anal 4 16 %
Masa dudosa 2 8 %
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(350/0) se encontrd leucocitosis por encima de
12.000/mm3, sin que este dato tenga significancia en lo que
a la vitalidad intestinal en el momento de la intervencion se
refiere. En cuanto a los estudios radioldgicos, se utilizaron
dos en particular: la placa simple de abdomen y el enema
baritado; el primero fue poco especifico mencionandose en
su lectura: niveles hidroaéreos miltiples en 8 casos, dilata-
cion del colon en tres casos y dilatacion gastrica en otro
caso. El enema baritado en cambio, fue diagnostico en el
820/0 de los casos en que se empled y en los restantes
aportd suficientes elementos de juicio para sefialar la con-
ducta quirdrgica.

Se realiz6 un diagnoéstico correcto de la entidad en doce
casos (480/0), debiendo sefialarse, sin embargo, que en nin-
guna de las invaginaciones entéricas se hizo el diagnostico
preoperatorio correcto. En la Tabla No.3 se enuncian los
diferentes diagndsticos con que se intervinieron los pacien-
tes del presente trabajo.

TABLA N23

INTUSUSCEPCION EN ADULTOS
DIAGNOSTICOS PREOPERATORIOS

DIAGNOSTICO Ne CASOS %
Intususcepcion 12 48 %
Obstruccion intestinal alta 5 20 %
Obstruccidn intestinal baja 3 12 %
Carcinoma de Colon 2 8 %
Quiste de Ovario | 4%
Plastrdn vesicular 1 4 %
Ascaris en Colédoco | 4 %

Para obtener un dato objetivo de la dificultad diagnostica
de la entidad, se investigo el tiempo transcurrido entre la
hospitalizacion y la intervencion, ya que la entidad se consi-
dera de intervencion inmediata al diagnostico. En la Tabla
No. 4 se han discriminado el retardo en el diagnostico y la
intervencion con relacion al tipo de intususcepcion, desta-
candose que solo el 360/0 de los pacientes fueron interveni-
dos el dia de su ingreso.

TIPOS Y ETIOLOGIA

El tipo de intususcepcion lo determina su localizacion en el
tracto digestivo, seglin los criterios de Dean, Ellis y Saver,
mencionados por Stubenbord (16), que las clasifica en 4
tipos: entéricas, ileocecales, ileocolicas y colocdlicas. No
fue posible en nuestro trabajo, discriminar las ileocecales de
las ileocolicas, por lo tanto las agrupamos en una sola cate-
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goria, bajo la denominacidén genérica de invaginaciones ileo-
cecales. Teniendo en.cuenta que el nimero global de intu-
suscepciones fue de 27, la division por tipos fue la siguien-
te: entéricas 7 (25.90/0), ileocecales 16 (59.50/0) y colocé-
licas 4 (14.80/0). Se debe complementar lo anterior men-
cionando que de las invaginaciones entéricas, cinco fueron
ileoileales, y dos yeyuno-yeyunales; de las colocélicas, una
se localizo en el ascendente, dos en el transverso y una en el
descendente. Ademis, es llamativa la incidencia de invagina-
ciones simultineas en el mismo paciente, en dos casos
(80/0): yeyuno-yeyunal e ileo-ileal en un caso e ileocecal y
colocdlica en el segundo.

TABLA N24

INTUSUSCEPCION EN ADULTOS

RELACION ENTRE EL TIPO DE INTUSUSCEPCION Y EL TIEMPO DE
HOSPITALIZACION PREOPERATORIA

TIEMPO ENTERICA | ILEOCECAL | COLO-COLICA TOTAL
< 24 horas 2 6 | 9 (36%)
1-3 dias | S 1 7 (28%)
4-7 dias - 5 =5 5 (20%)

8 y mds 3 - | 4 (16%)

TOTAL *© 6=24% 16=64 % 3=12% 25=100%

En la Tabla No. 5 se ha relacionado el tipo de intususcep-
cion con los factores etiologicos encontrados, reconociendo
indudablemente, que la asociacion con tumores malignos
fue significativa, pues se presenté en un 1lo/o del total
(linfoma linfocitico, angiosarcoma de ciego y metastasis
ileales de Ca. de vesicula), pero si se excluyen las intusus-
cepciones entéricas este porcentaje aumentard significativa-
mente. Los tumores benignos representaron el 70/o, siendo
ambos lipomas submucosos de localizacion en la vélvula
ileocecal y colon transverso. Sigue en importancia, como
factor etiologico, las intususcepciones postoperatorias que
fueron el 150/0, y que hacen parte de otro informe (22).

Se destaca como un hecho llamativo, la concomitancia en
siete casos de intususcepciones ileocecales y colocdlicas con
amibiasis intestinal evidenciada en directos del examen rec-
tal, coprologico y estudios anatomopatolégicos. Comple-
mentando el comentario anterior, se aprecié en la historia
clinica de varios pacientes, tratamientos antiamibianos para
el cuadro clinico de la intususcepcion, lo que podria signifi-
car negativizacion de las muestras de fecales de estos pacien-
tes, para la investigacion de amibiasis.

TRATAMIENTO

El tratamiento quirrgico es el Gnico aceptado para adultos
y se practicO en todos los casos. En la Tabla No. 6 se
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relacionan el tratamiento quirtirgico con el tipo de intusus-
cepcion, siendo muy similares los casos en que se realizo
reseccion o reduccion, condicionando el tipo de cirugia
practicada, la viabilidad intestinal encontrada, la factibili-
dad de reduccion y la sospecha de tumoracion. En practica-
mente todos los casos ileocecales de reduccion, se practico
apendicectomia profilictica y en uno de ellos, :colotomia
para extirpar lipoma de la valvula ileocecal. En los casos de
reseccion se hizo anastomosis T-T excepto en uno en que se
exteriorizaron los bordes de reseccion del colon izquierdo.
Hubo dos casos de perforacién de la intususcepcion (80/0),
una ileocecal por angiosarcoma de ciego y una colocolica
por lipoma submucoso.

TABLA N5

INTUSUSCEPCION N ADULTOS
TIPOS SEGUN ETIOLOGIA

.
TIPO  |enTERICAS| ILEO- CoLO— TOTAL®?
ETIOLOGIA -COLICAS | —COLICAS e %
Idiopaticas 2 1 3 16 59.0
Posoperatoria 4 = e 4 15.0
Tumoracion
maligna = 3 — 3 11.0
wonon o
Benigna T | | 2 7
Clego movil — | e | 4
Postraumatica | == —_ | 4
TOTAL : 7=26% | 16=59 % 4=15% 27 100 %
* Incluye 2 casos con doble invaginacion.
TABLA N26

INTUSUSCEPCION EN ADULTOS
RELACION ENTRE EL TIPO Y EL TRATAMIENTO —

EFECTUADO
TIPO DE Tratamiento  Quirurgico
INTUSUSCEPCION IFconste Reseccion Reduccion
ENTERICA 7 (26%) 4 3
ILEOCOLICA 16 (59 %) 8 8
COLO-COLICA 4 (15 %) 1 3
TOTAL : 27°(100%) 13 14

% Hubo 2 casos con doble Invaginacion

La mortalidad quirargica fue del 8o/o (dos pacientes), ano-
tandose como causas de la muerte, dehiscencias de ileo-
transversostomia y embolismo pulmonar. La morbilidad
inmediata de las intervenciones quirurgicas fue escasa, sin
embargo, deben mencionarse dos complicaciones tardias,
obstrucciones intestinales por adherencias a los veinte dias
y tres meses del postoperatorio, la segunda de las cuales fue
fatal.
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El seguimiento a largo plazo de los pacientes, se llevé a cabo
en los casos asociados a tumoraciones malignas, hasta su
fallecimiento varics meses después, en los casos del linfoma
linfocitico y del Ca. de vesicula. El paciente del angiosarco-
ma de ciego se perdid del seguimiento a los seis meses, sin
que hasta ese momento hubiese signos de recidiva del tu-
mor.

DISCUSION

En base a los hallazgos podemos concluir que la intususcep-
cion intestinal es una entidad poco frecuente en nuestro
medio, sin embargo, comparando con cifras de otras series
(5,6,17), es indudable una mayor prevalencia de la entidad,
que en otros paises de donde se disponen datos.

La relacion 2: 1 entre el sexo masculino y el femenino, es
similar a la descrita en otros paises (9,11), sin embargo, la
distribucién por edades parece tener caracteristicas propias
en nuestro caso.

En cuanto a las manifestaciones clinicas de la entidad, el

cuadro obstructivo intestinal agudo no es lo usual en los

adultos (6,9,11,13,15,16,17), y tampoco lo es entre noso-
tros, ya que la mayoria de {os pacientes tenian evoluciones
subagudas y cronicas, sus sintomas mayores eran el dolor,
vomito y diarrea, con alta incidencia de masa palpable y
hematoquesia, pero ni el dolor a la palpacion, ni la disten-
sion abdominal, ni la leucocitosis, ni las anormalidades en el
tacto rectal, fueron lo suficientemente frecuentes para ser
determinantes en el diagnostico. En general, el cuadro de
retortijon, diarrea sanguinolenta, etc. semeja a una disente-
ria amibiana y creemos deberia pensarse siempre, con un
cuadro clinico de éstos que no mejore ante un tratamiento
bien llevado, que puede tratarse de una intususcepcion ileo-
cecal o colocolica.

De los estudios radiologicos, el enema baritado, debe desta-
carse por su utilidad, en cambio la placa simple de abdo-
men, no aporta signos confiables que permitan un diagnosti-
co de certeza (23).

La dificultad para el diagnostico de la entidad es notoria ya
que sdlo en un 480/0 de los casos pudo hacerse el diagnosti-
co preoperatorio correcto, hecho que atribuimos principal-
mente a un alto indice de sospecha del historiador y al
enema baritado; la dificultad diagnoéstica es mayor en los
tipos entéricos, ya que en ninguno de los casos pudo hacer-
se la mencion preoperatoria de la entidad, por lo que cree-
mos exige ademis del alto indice de sospecha, la ayuda
diagnostica de estudios contrastados tipo tfansito intestinal
(24). /
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La distribucion de los diferentes tipos de mvaginacién en
base a su localizacidon, es similar a la de otras series
(5,8,15,16). sefialando entre nosotros, una mayor frecuen-
cia de las ileocecales y una menor incidencia de las colocdli-
cas, que eventualmente podria explicarse por la menor inci-
dencia en nuestro medio de tumoraciones de colon.

En cuanto a la etiologia se refiere, s6lo un 180/o de nues-
tros casos fueron secundarios a tumoraciones, que fueron
malignas en el 11o/o, lo cual establece una gran diferencia
de los informados en la literatura inglesa (5,7,15,16), en
donde esta etiologia varia entre un 40 y un 950/0, y ha
determinado la conducta quirdrgica de hacer siempre resec-
cion del segmento invaginado, ante la posibilidad que la
manipula¢ion del tumor contribuya a la embolizacion tu-
moral (15).

Entre nosotros, ninguna de las intususcepciones entéricas
fue secundaria a tumoraciones, por lo que no justificamos la
reseccion en los casos de viabilidad del intestino delgado.
Queda entonces, restringida la posibilidad de tumoracion
como proceso originario de la intususcepcion, para las ileo-
cecales y colo-colicas, permitiéndonos afirmar que en estos
casos, de cada cuatro invaginaciones, una fue secundaria a
proceso neoplasico. Ademas, estos procesos neoplasicos, se
presentaron, solo en mayores de 40 afios, lo cual nos res-
tringe alin mas, el grupo de pacientes con la entidad secun-
daria a neoplasmas. En conclusion, creemos se deba aconse-
jar para toda intususcepcion ileocolica o colo-colica en ma-
yores de 40 afios, la reseccion del intestino afectado; en los
menores de esta edad, puede intentarse a juicio del cirujano,
la reduccion manual teniendo en cuenta la viabilidad intesti-
nal, y la sospecha de tumoracion que se obtenga de un
adecuado examen intraoperatorio.

No deja de ser interesante en nuestros pacientes, el hallazgo
de dos lipomas submucosos del colon, como cabezas de
intususcepcidn, circunstancia ya descrita por Comfort (25),
quien sefiala en un estudio sobre 125 lipomas submucosos
del tracto digestivo, 59 invaginaciones.

Las demas causas etiolOgicas sefialadas, han sido descritas en
la literatura: la entérica postoperatoria (22,26,27,28,29) en-
térica post-traumitica (30,31) y la ileocecal por ciego movil
(9). Otras causas descritas son: Intubacién intestinal con
sondas tipo Miller Abbott o Cantor (32,33), diverticulo de
Meckel (5), Embarazo (34), parpura de Schonlein Henoch
(35) y Ulceraciones tuberculosas (36); respecto a las parasi-
tosis intestinales s6lo hallamos mencion de la ascaridiasis en
la serie de Haiti, sin embargo los mismos autores no le
confieren importancia (8), por ésto consideramos que la
asociacion de esta entidad con amibiasis intestinal en siete
de nuestros pacientes, bien podria obedecer a la alta preva-
lencia de la entidad en el pais (240/0 en la Encuesta Nacio-
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nal de Morbilidad), y s6lo es posible plantear la irnportancia
etioldgica como una inquietud, de la cual no encontramos
mencidn en la literatura consultada.

La mortalidad obedecid mas que a la entidad misma, a esta-
dos clinicos asociados; y la morbilidad tardia grave de las
oclusiones intestinales, es explicable tras de las hemicolecto-
mias que dejan una drea retroperitoneal extensa sin perito-
nizacidén adecuada.

SUMMARY

The Experience about intestinal intussusception in 25
adults patients of the Department of General Surgery are

presented. The incidence, clinical findings, etiological fac-

tors and treatment are studied.
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