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IJI ABAJOS ORIGINALES

LUPOS ERITEMATOSO DISEMINADO

ISTUDIO SOBRE 13 CASOS ENCONTRADOS EN EL LAPSO DE
2 ANOS (*)

DR. IVAN MOLINA V.
DR. ALVARO TORO MEJIA
Del Depto. de Medicina
Interna. Hospital de San
Vicente de Padl.

Con motivo del hallazgo anatomopatolégico (autopsia) de un ca-
w0 de Lupus Eritematoso Diseminado (L. E. D.) y en el que no se habia
nospechado clinicamente dicha entidad, se desperté en nosotros el inte-
t¢s por buscar esa enfermedad, que hasta hace poco era considerada co-
mo excepcional en nuestro medio.

Desde abril de 1956 hasta la fecha (abril 1958) hemos encontra-
o 13 casos, de los cuales 10 han sido en el Departamento de Medicina
del Hospital de San Vicente de Patil en Medellin; 2 en I. C. S. S. y el ul-
timo en nuestra clientela particular. ;

Creemos importante su publicacién porque como se vera en las
conclusiones, es evidente que la enfermedad es com@in entre nosotros y
frecuentemente no se reconoce.

(*) Leido en la Academia de Medicina de Medellin por el Dr. Ivan Molina V. el
10 de Sept. de 1958.
Presentado para publicacién en sept. de 1958.
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CASO No. 1

A. A. de G. (Historia No. 54646 del Hospital de San Vicente de
Paal). Paciente de 25 afios. Ama de casa. Admitida al Hospital el 10 de
abril de 1956.

Dos afios antes empezé la enfermedad actual con: fiebre precedi-
da de escalofrio, en un comienzo cada 2 dias, luego se hizo diaria. Su-
doracién abundante, tos seca, Diarrea sin sangre que persistié hasta 3
meses antes de su entrada al hospital. Pérdida de peso. Malestar gene-
ral. Disnea progresiva, primero de esfuerzo luego llegé a la ortopnea
severa. Artralgias migratorias.

Al examen fisico se encontré: Ortopr;ea y tos seca continua. Tem-
peratura 37° C. Conjuntivas subictéricas. Distension y pulsacién de las
venas del cuello. Estertores hiimedos en ambas bases pulmonares. Cora-
z6n aumentado a la izquierda por percusién P. M. 1. en el 60. espacio por
tuera de la linea medioclavicular.

Ritmo regu!ir, frecuencia de 104 x mts Chasquido mitral de aper-
tura. Soplo sistélico grado Il y retumbo diastélico en el apex. En el foco
aértico soplo sistélico corto y diastélico prolongado que se irradia por el
borde izquierdo del esternén. P. A. 130/40. El higado rebasa 5traveses
de dedo el borde costal es pulsatil. Bazo percutible. En las extremidades
no habia edema pero se encontré deformacion de los dedos en palillo de
tambor. h

Con estos datos se hizo un diagnéstico clinico de Endomiocardi-
tis reumatica activa con doble lesién mitral y aértica y posible endocar-
ditis bacteriana subaguda.

Examenes de laboratorio: Hemograma: Eritrocitos 3.7 millones.
Hb. 9.5 gms.94. Leucocitos 10.400 con un diferencial de 73 neutréfilos,
2 eosindfilos, 21 linfocitos y 4 monocitos. Sedimentacién de 72 en la pri-
mera hora.

Orina: Se hicieron 4 examenes; en 3 hubo albiimina + + en los
4 leucocitos +- a + + +: en dos eritrocitos + y en 2 cilindros granu-
losos.

Hemocultivos: Se hicieron seis seriados; los cinco primeros fue-
ron negativos; el dltimo fue positivo para proteus (posible contamina-
cién en opinién del bacteriélogo).

Pruebas de funcionamiento hepatico: Hanger+ +++; turbidez
del timol 8 Uds.

Glicemia y azohemia normales. Serologia negativa. Hemoparasi-
tos negativos (dos veces). Rayos de térax: congestién pulmonar y aumen-
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o e tamafio de la imagen cardiaca. En la fluoroscopia se noté aumento
e tamafio de ambos ventriculos y de auricula izquierda, elevacién del
seymento de la arteria pulmonar.

E. K. G.: Dilatacion de ambos ventriculos y de auricula izquier-
. lesiones miocardicas difusas.

Evolucién: La enferma fue digitalizada primero por la via intra-
Venosa y luego se continué por la via oral. Dieta sin sal, diuréticos mer-
turinles, aminofilina, Penicilina 400.000 unidades cada cuatro horasi Du-
funfe su estadia en el hospital estuvo febril excepto 3 dias en que tuvo
luniperatura de 39°C. El estado general se fue empeorando progresiva-
menle y murié en una crisis disnéica un mes después de su admisién.

Autopsia. (No. 1.161 Departamento de Patologia Hospital de Sn.
Vll rnte) .

Datos positivos fueron: 500 cc de liquido citrino en cavidad pleu-
tn! derecha,

Algunos ganglios aumentados de tamafio en el hilio pulmonar; es-
{on ganglios al corte presentan zonas caseosas rodeadas de intensa cal-
gitlcacion.

Corazén: 400 gms. de peso. El miocardio es de consistencia blan-
ili, con zonas hemorragicas a nivel de los misculos papilares. El ventri-
tilo izquierdo esta dilatado. La valvula mitral tiene un perimetro de 90
. Los bordes de las valvas estan engrosados en el punto de insercion
ilo las cuerdas tendinosas. Hay ademas vegetaciones blanquecinas de as-
pecto fibrinoide en el borde libre y en la cara aértica de la valva ante~
tlor, La valvula aértica tiene un perimetro de 55 mm. Hay fusién de los
hordes de las valvas, destrucciéon del borde libre y vegetaciones seme~
jantes a las de la mitral; una de ellas es grande y mide 1.5 ctms. En el o-
rijen de la aorta la pared muestra depresiones que corresponden a zonas
e menor elasticidad. El perimetro de la triciispide mide 130 mm. Las
vilvas son normales. La auricula derecha esta dilatada e hipertrofica.

Higado: pesa 1.530 gms. Presenta marcada congestion pasiva cro-
nica.

Bazo: Pesa 290 gms. es firme. Al corte presenta un nédulo blan-
||ll|'t'in0.

Rifiones: Pesan: el izquierdo 135 gms. el derecho 170 gms. Tie-
nen una superficie congestionada con una corteza palida.

Al examen microscépico de los 6rganos se encontré: Miocardio.
IHipertrofia de las fibras musculares, infiltracién focal del tejido conjun-
tivo intersticial del epicardio por mono y polimorfonucleares en su ma-
yoria eosinéfilos. En el miocardio hay ademas zonas de necrosis en me-
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dio de este exudado Inflamatorio. Existen pequefias vegetaciones en el
endocardio mural por detras de la valva posterior de la mitral, que cons-
tan de degeneracion fibrinoide e inflamacién productiva con miocitos

de Anitschkow. Sobre la zona engrosada hay trombos de fibrina y ele-
mentos sanguineos. En la valvula aértica las vegetaciones son mas mar-
cadas y con zonas de calcificacién. Estan adheridas a la cara ventricu-
lar de Ja valva y muestran poca organizacién en el sitio de implantacién.
Hay pequefias vegetaciones en el endocardio mural por debajo de la val-
va, con degeneracién fibrinoide del endocardio, miocitos y restos de
nicleos;) :

/Rifién: Fibrosis hialina de la membrana basal glomerular, con es-
tenosis y obstruccién de capilares, formando lesiones tipicas en “asa de
alambre”. Esta lesién se encuentra en todos los glomérulos pero no con
igual intensidad. Degeneracién vacuolar de las células de los tibulos con-
torneados.

Diagnéstico anatomopatolégico: Lupus Eritematoso diseminado.
Endocarditis verrugosa atipica.

Comentarios: No sospechamos clinicamente que se tratara de un
L. E. D. debido a las evidentes lesiones valvulares que nos inclinaron
hacia una fiebre reumatica. Las alteraciones hepaticas fueron induda-
blemente producidas por la congesition hepatica. Las manifestaciones en
otros sistemas (diarrea, evidencia de lesién renal, tos) podrian haber
hecho sospechar el diagnéstico.

CASO No 2

J. U. A. (Historia No. 60508).

Agricultor de 41 afios de edad. Admitido al Hospital en julio 16,
1956. Ocho meses antes y siguiendo a un enfriamiento severo y prolon-
gado, le empezé bruscamente fiebre alta, dolor lumbar y en extremidades
inferiores. A los pocos dias noté la orina turbia y roja, edema de la ca-
ra y una erupcién, “como picadura de pulga” en la cara, antebrazo y
manos. También tuvo un dolor pleuritico en hemitérax derecho y en otro
hospital le practicaron una toracentesis con extraccion del liquido amari-
lloso. Se queja ademas de pérdida de mucho peso; caida de las cejas y el
pelo; tos seca; dolor epigastrico que se calma con las comidas; vémito
frecuente y artralgias.

Al examen fisico se encontré: Signos de pérdida de peso. Edema
marcado de la cara. Una extensa lesién eritematosa, con pequefias| esca-
mas y costras, en el dorso de la nariz, mejillas y alrededor de los ojos.
Lesiones similares pero mas pequefias en ambos antebrazos. Ausencia
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¢ lns cejas y cabello escaso. Mucosas palidas. En la parte media de he-
Itorax derecho estertores crepitantes y frote pleural y en la parte infe-
lur signos de derrame pleural. En el hemitérax izquierdo frote pleural
0 | base. P. A. 100/70. El borde hepatico rebasa un dedo la parrilla
Rontnl,

Examenes de Laboratorio: Hemograma: Eritocitos 3.6 millones.
Hb. 8.5 gms%. Leucocitos 6,500 con un diferencial de 70 neutréfilos, 2
oninolilos y 28 linfocitos. Sedimentacién 105 m.m. Quimica Sanguinea:
Proteinas totales 4.75 gms94 con Serinas de 3.20 y Globulinas de 1.55.
Ll 27 mgs94 Serologia Neg.

Orina: Albamina 1 gm. 9¢, v sedimento con eritrocitos, cilin-
iltos granulosos y leucocitos en cantidad media.

Rayos X de Térax: Derrame pleural en la base derecha. E. K. G.
Alicraciones de T en todas las derivaciones sugestivas de lesién difusa’
Wiocardica.

Preparacion de células L. E. negativa.

Biopsia de Piel: (M. 32088) Tapones de queratina y atrofia del
¢pitelio malpighiano. Licuefaccién del dermis papilar, inflamacién. cro-
nien difusa y perianexial.

Biopsia de Rifion: Engrosamiento hialino de las paredes de los
tapilares de algunos glomérulos (asa de alambre). Infiltracién grasa del
¢pitelio tubular.

Diagnéstico anatomopatolégico: Lupus Eritematoso Diseminado.

Evolucién: El enfermo permanecié en el hospital por un periodo
ile dos meses. Durante este tiempo estuvo afebril excepto por 5 dias de
lebricula, Una vez que se establecié el Dx se inicié tratamiento con 300
iy diarios de Cortisona; después de una semana se empezé a disminuir
I+ dosis muy lentamente hasta llegar a 150 mg. diarios que se sostuvie-~
ron hasta su salida del hospital. Con esta terapéutica el enfermo tuvo una
nejoria muy marcada de sus sintomas. El paciente salié del hospital por
vt voluntad y en contra del consejo médico y fallecié dos meses después
¢ una poblacién distante. No se hizo autopsia.

Comentario: Este es un caso muy tipico de L. E. El ataque a miil-
tiples sistemas organicos (articulaciones, piel pleura, rifién, corazén) de-
Ie inmediatamente hacer sospechar la enfermedad. Es interesante ano-
tir que el comienzo de la enfermedad estuvo precedido de un severo
slress emocional (amenaza de muerte en cualquier momento) 7y fisico
(inmersién en agua toda una noche). Este caso también demuestra el
(ran valor diagnéstico de la biopsia renal.
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CASO No 3.

S. P. de F./(Historia No. 54768).

De 22 afios. Casada, 3 hijos. Ingresé a Sta. Catalina en Septiem-
bre/56. G :

Su-enfermedad se inicié hace 5 meses poco después de su altimo
parto.

Sintomas principales:

— Artralgias. Especialmente en articulaciones interfalangicas
proximales de las manos. También en tibiotarsianas, codos, rodillas - y
muilecas. Ha habido edema, rubar y calor locgles.

— Fiebre con escalofrio frecuentes y mas de tipo intermitente.

3— Dermatosis. A veces tipo papular urticariforme. Otras con
eritema, vesiculas. Lesiones de hiperpigmentacion y acromias, sobre todo
en tronco y extremidades.

— Reacciones sistémicas como astenia, anorexia y pérdida de
peso.

~— Amenorrea de 3 meses.

Examen fisico: Enferma en mal estado general. Dentadura en pé-
simas condiciones. En las articulaciones enumeradas antes habia dolor
exquisito, especialmente con los movimientos o con la presién. Ademas
edema e hiperemia discretos. En los dedos de las manos se apreciaba de~
formacién en huso o “salchicha”. En el sistema cardiovascular sélo ha-
bia taquicardia. En la piel las lesiones ya descritas. Resto del examen fi-
sico sin importancia.

Examenes de Laboratorio: Hemograma: con discreta anemia. Leu-
cograma: 9.000 leucocitos, neutréfilos 64, eosinéfilos 3, linfocitos 31.
Sed: 30. Serologia negativa. Glicemia 105, Urea 49. Quimico de orina
narmal. RX de térax: enfisema pulmonar bilateral RX de articulaciones
normal. Investigacién para células L. E. positivas (2 veces).

Biopsia renal: degeneracién turbia. Galli negativo.

Biopsia de piel: Lupus Eritematoso. Proteina C. reactiva negativa.

Se inicié tratamiento con prednisona en dosis de 30 mgms. x dia.
Hubo gran mejoria de la fiebre gue se normalizé en 2 dias. También las
artralgias y la dermatosis desaparecieron en poco tiempo. Se le dio de
baja con dosis de sostenimiento de 15 mgms x dia (Octubre 26).

Segundo Ingreso al Hospital en enero 12/57.

Hacia 2 y medio meses no tomaba la prednisona. De nuevo con
fiebre, artralgias, aunque menos intensas. Disfagia marcada. Ha segui-
do perdiendo peso pero no han vuelto las lesiones de piel.
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Hay ulceraciones de la mucosa yugal y encias, de tamafio varia-
hle v de fondo amarillento, muy dolorosas. Congestién conjuntival.
Nuevo examen de orina muestra albuminuria de 4 gramo, leuco-
iflos y eritrocitos. Las proteinas han bajado a 4.05 pero la relacién es
ilo 1.9, El hemograma no se ha modificado sensiblemente aunque hay un

poco mas de anemia,

Comentario:

En este caso vale la pena anotar que la iniciacién de la enferme-
il fue brusca y post-partum; probablemente por el “stress” y la dismi-
nirvion de los corticoides producidos durante el embarazo por la placen-
(. Ademas desde el principio hubo la triada caracteristica del lupus: fie-
hie, artritis y dermatosis.

CASO No 4

B. R. 16 afios. Primer ingreso al Hospital.

Su enfermedad se inici6 en enero/56 con fiebre, artralgias, as-
tenia. Las articulaciones que comprometié primero fueron las tibio-tar-
sanas y luego rodillas, metacarpofalangicas y por dltimo las interfalan-
jlicas proximales. Habia edema, rubor y calor ademas del dolor.

Se le Rx irgapirina y hubo reaccién tipo urticariforme con pruri-
to. Ademas ha observado caida progresiva del cabello, del vello axilar
v pubiano. También pérdida de peso y atrofia de las mamas. La fiebre
ha sido casi continua y en veces hasta 40°C. Amenorrea de 4 meses. En
¢l examen fisico se apreciaba paciente enflaquecida y anémica. Con mar-
tnda alopecia. Peso de 33 kilos. En el aparato cardiovascular habia ta-
(iicardia de 100 y P. A.: de 100/80. En el aparato pulmonar no se encon-
{16 nada anormal. El abdomen flacido e indoloro. No se palpaba higa-
o o bazo. No habia adenopatias anormales. En las extremidades habia
itrofia muscular y dolor en articulaciones, especialmente en codos y me-
tacarpofalangicas con tendencia a la deformidad en huso.

En la piel habia zonas de hiperpigmentacién en contraste con otras
¢ acromia. Fondo de ojo es normal. Sistema nervioso normal.

Los examenes de Laboratorio mostraron un hemograma con
1.250. Hb de 7.2 y Ht de 27. Leucocitos 8.700, N 72, E 2 y L 26.

Orina normal. Glicemia de 102 y urea de 37. Serologia negativa.

Coprolégico con anquilostomas, strongiloides y tricocéfalos.

Proteinas de 2.25, S de 190, G de 1.2. Ca de 9,3, P de 3,6. Fos-
[atasas alcalinas de 5.3. Plaquetas de 98.000. Sed. 134. Mielograma con
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PRIBNREACION critropoyética y plasmocitosis. Células L. E.: positivas en
Mngre y medula. RX de térax normal. RX de huesos largos sélo mues-~
i dencaleificacion. RX craneo normal.,

Evolucién. ELa paciente entré al Hospital el 30 de noviembre/57
y iipenas se hizo el diagnéstico de Lupus diseminado se inicié tratamien~
to con antimalaricos y prednisona a dosis de 30 mgs. diarios. Ademas
sangre, plasma, vitaminas/etc., Hubo mejoria escasa y luego hizo cua-
dro pulmonar de tipo ‘bronconeuménico, pericarditis y derrame. Murié
el 20 de enero/57. Se le hizo autopsia que macroscépicamente mostrd pe-
ricarditis, derrame pleural, anquilosis articulares, atrofia de adrenales,
degeneracién grasa y congestin pasiva del higado;

Comentario:

En este caso vale anogar varios hechos importantes. En primer lu- '
gar la edad de la enferma, apenas 15 afios cuando se inici6 el lupus. La
sensibilidad tipo alérgico que se presenté a la irgapirina, como se anota
en otro lugar estos pacientes hacen frecuentes reacciones de sensibilidad

,,con muchas drogas. En tercer lugar la evolucién tan rapida que le pro-~
dujo la muerte en un afio. También vale decir que al principio se pensé
en un posible hipopituitarismo por la amenorrea, pérdida de peso, caida
de vellos axilar y pubiano etc.

CASO No 5

M. S. M. (Historia No. 74701).

Sta. Catalina, cama No. 1. Primer ingreso al Hospital marzo/57
De 13 afios y que su enfermedad se inici6 hace unos 3 afios con artralgias
tipo inflamatorio es decir con dolor, edema y calor. Se localizaron al
principio en la mufieca y codos, del lado derecho primero, y en pocas
semanas se hizo bilateral. Posteriormente hubo compromiso de las tibio-~
tarsianas, rodillas y por altimo de las interfalangicas proximales. El
proceso articular ha progresado hasta llegar a las anquilosis y una mar-
cada reduccién de la capacidad funcional de dichas articulaciones. Con-
comitante con la artritis ha tenido fiebre casi diaria y de moderada in-~
tensidad. No ha habido lesiones de piel o de sensibilidad a drogas.

En el examen fisico se aprecia un compromiso articular mualtiple,
simétrico, especialmente de las mufiecas y las interfalangicas proxima-
les, con limitacién de los movimientos y verdaderas anquilosis. Tam-
bién de la temporomaxilar y de la columna cervical con limitacién para
la masticacién. Las manos presentan la deformacién tipica en tenedor.

G~ ANTIOQUIA MEDICA



li I rodilla derecha hay signos que indican liquido y en la puncién se
nhtiivo unos 100 c.c., amarillo-verdoso del cual se hizo estudio bacterio-
010 que fue negativo, aunque habia pus. El resto del examen fisico no
Miniraba nada importante.

Los datos de laboratorio fueron: serologia negativa. Proteinas y
feficion normales. Orina normal. Hb 11.8 vy Ht de 39. Leucocitos de
I1.050, Nde 72, E4y L 24.

Mielograma con hiperplasia regenerativa discreta de la serie gra-
nulocitica. Celulas L. E. positivas en sangre periférica abundantes. A-
hrew negativo. RX de articulaciones comprometidas muestra los hallaz-
yon de una artritis reumatéidea.

Se inicié tratamiento con prednisona en dosis de 25 mgm. X dia;
dende el 20. dia se aprecia mejoria en cuanto al dolor, desaparicién de
I ficbre y mejoria del estado general. Se baj6 la dosis de 5 mgms. X se-
mana y se dio de baja con 10 mgms. de sostenimiento. Ademas fisiotera-
jiin en forma de calor, movimientos activos y pasivos.

Comentario:

Esta es la paciente mas joven de los varios casos que presenta-
101y que por la evolucién se deduce que la enfermedad se inicié hacia
14 10 afios. También es digno de anotar que apesar de llevar unos 3

afios con lupus no ha presentado lesiones de la piel que son tan frecuen-
fes. Asi mismo es importante mencionar que de la artritis es el tinico con
tompromiso de la articulacién temporomaxilar y ademas en las rodillas
ton coleccién de liquido que en el cultivo fue aséptico.

CASO No 6

B. V. (Historia No. 89374).

Primer ingreso al Hospital.

Es una paciente de 13 afios, que 4 meses antes de su admisién co-
menzé a observar edema de los parpados y la cara, mas por la mafiana
y (que en pocos dias se generalizé al resto del cuerpo. Unas 4 semanas
antes de su ingreso se inicié disnea de reposo y ha tenido Gltimamente
ortopnea. Tres dias antes de su admisién presenté color cianético y do-
lor de los dedos (dltima falange) de la mano izquierda. El mismo fen6-
meno se ha presentado en los 3 primeros artejos del pie izquierdo.

Fuera de las enfermedades de la infancia ha presentado lesiones
tipo piodermitis (ectima en los miembros inferiores). Estuvo en estudio
¢t Sanatorio Antituberculoso por haber presentado derrame pleural en
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los dltimos meses. En ese entonces RX mostré derrame derecho. BK ne- -
gativo en esputo. Estudio del liquido pleural mostré que era un trasuda-
do con Rivalta negativo. Sin artritis, fiebre o exantemas. '

Examen fisico: paciente en mal estado general, palida y con ana-
sarca. Hay cicatrices por piodermitis reciente en las piernas. En los de~
dos de la mano izquierda hay coloracién violacea en la falange termi~
nal, muy sensibles al roce con /cualquier objeto. El mismo cuadro
en primeros artejos izquierdos; pero menos acentuado; hay ademas dis~
creta dinea. En los campos pulmonares hay signos de derrame con ma-
tidez y murmullo disminuido. Corazén en 6o. espacio el (LMC) sin so-
plos v los tonos distantes. P. A. 110/90, taquicatdia de 120, regular. En*
el abdomen hay edema de la pare.) y esta abombado, no se aprecia on-
da ascitica ni masas y es imposible palpar el higado. Hay pequefias ade-~
nopatias en zona cervical izquierda, méviles e indoloras. El fondo de ojo
es normal. El resto del examen fisico sin importancia. ]

Exéamenes de Laboratorio: Células L. E. en sangre periférica (a~
bundantes). Serologia negativa. Colesterol 310; Proteinas 4.75, S 2,5 y
G 2.25 ¢hn relacién de 1.2.

Quimico de orina con densidad de 1.°20, albimina 3 gms. cilin~
dros granulosos, xxxx ,Jeucocitos xx, glicemia 105, Urea de 38. Hemograma
con Hb 12, Ht 40, hematies 4.4. millones. Sedimentacién de 90 m.m. Leu~
cocitos 12.900, N 74 LL 23.

Electroforesis: disminucién marcada de la albumina, Aumento
considerable de globulina alfa 2, disminucién de globulina beta y aumen-
to moderado de gama globulina.

En la orina la electroforesis muestra eliminacién de gama globu-~
lina y albimina.

RX de térax: derrame derecho v rechazo del mediastino y cardio-
megalia de cavidades izquierdas.

Evolucion hospitalaria: Se ‘inici6 tratamiento con prednisona en
dosis de 40 mgms. x dia. Ademas terapia de soporte. Hubo mejoria mar~
cada de el edema y de las lesiones tipo Raynaud que presentaba en las
extremidades. Sin embargo por dificultad respiratoria hubo necesidad de’
puncionar el derrame y también sacar liquido ascitico.

Comentario: Lo mas importante en este caso es una paciente tan
joven con cuadro de sindrome nefrético y el fenémeno de Raynaud que
hizo sospechar el lupus.
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CASO No 7

C. V. de V. (Historia No. 43001) del Hospital de San Vicente.
Ailmitida en Santa Teresa en agosto 9/57. Buena salud hasta abril 1955
Hinndo empezé a presentar dolor hipogastrico, hiper v polimenorreas;
fin admitida al hospital de San Vicente donde se le hizo el diagnéstico
iy Ilidrosalpinx bilateral. El diagnéstico fue confirmado en la operacion
#lectuada en agosto del mismo afio; se le practicé una anexectomia iz-
lulerda y salpinguectomia parcial derecha. Pocos dias después de esta
Milervencion tuvo sintomas y signos de una pleuresia que mejord con tra~
lmicnto médico y cuya causa no se pudo esclarecer, 2 meses mas tarde
presento el mismo cuadro.

Desde entonces hasta el momento de su entrada al Hospital vie-
o presentando: 1—— Artralgias con signos inflamatorios, de pocos dias
(o duracién, localizadas en articulaciones interfalangicas proximales,
mihiccas, codos hombros, rodillas. Engrosamiento progresivo, doloroso
ile [ segunda y tercera articulaciones interfalangicas proximales en am-
lins manos.

2— Edemas de localizacién variable: en las yemas de los dedos,
jilmas de las manos, un brazo y en una ocasién anasarca. Estos ede-
mann duran varios dias y luego desaparecen.

3— Fiebre mas alta en la tarde con maximos de 39°C.

4— Astenia muy severa y progresiva.

5— Pérdida de peso apesar de un apetito normal.

6—- Presenté un proceso inflamatorio conjuntival intenso que
mejoré con la aplicacion de un colirio de cortisona.

7— Dos meses antes de entrar al hospital le aplicaron unas in-
yecciones de Estreptomicina, éstas le provocaron una erupcién papulo-
vesical generalizada que adn persistia en el momento del examen.

8— Poco después de la operacién le aparecié una pigmentacién
ile la cara que ha ido progresando.

Datos positivos al examen fisico fueron: Signos de pérdida de pe-
so. Palidez. P. A. 100/75. Pulso 128. Temperatura 42°C.

Ganglios: Pequefia adenopatia supraclavicular izquierda, doloro-
s Multiples ganglios pequefios, méviles en ambas axilas.

Corazén: Moderado aumento a la izquierda del area de percu-
sion. Ritmo de galope. Articulaciones: dolor a la movilidad de codos mu-
ecas e interfalangicas proximales, hombros, rodillas. La extensién de
los codos esta ligeramente limitada. Hay también limitacién de la flexién
de las interfalangicas proximales; la 2a. y 3a. I. F. P. en ambas manos
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PRt engrosamiento fusiforme y signos inflamatorios agudos. Piels
RM:I!I;\II-.-. lesiones eritematocostrosas de 0.2 x 0.8 ctms diseminadas. Lige-
i cinnosis de las ufias.

Datos de Laboratorio: Citoquimico de orina: Normal. ;
Hemograma: Eritrocitos 3.700.000; Hemoglobina 9 gms.94. He.
32. Sedimentacién 58 m.m. (Wintrobe). Leucocitos 8.000: Neutrofilos.
64; Eosinéfilos 2; Linfocitos 33; Monocitos 1. Serologia: + .

Protejnemia (electroporesis). ]
Protéinas totalls 8.64 gms.94 .
Albtmina, 3.20 gms. %4

Globulinas 5.44 gms. 4.
Glicemia: 85 mg.94. Azohemia 37 mg9.

-

La fluoroscopia cardiaca mostré un aumento de tamafio cardiaco
grado II debido especialmente al crecimiento del ventriculo izquierdo y
la auricula izquierda, pero con participacién de las otras camaras.

E. K. G.: Anormal bajo voltaje, taquicardia sinusal. !

Prepetacion de células L. E. en sangre periférica: Positiva, mo=
derada cantidad de células.

Evolucién: Mientras se hacian los examenes de laboratorio y con
el solo reposo en cama la temperatura descendié a 38°.C. con subidas
ocasionales a 39°.C. A los pocos dias de su entrada al hospital la enfer~
ma se quej6 de un dolor pleuritico en térax derecho y a este nivel se en-
contrd un frote pleural.

Una vez que se establecié el diagnéstico la paciente se empez6 a
tratar con ACTH (25°mgs en 1.000 de sol, glucosada 1.V. en His. y
Prednisona 15 mgs. diarios. Hubo una mejoria clinica bastante acepta~ .
ble. Se continué tratamiento ambulatorio. En abril del 58 fue necesario
una nueva hospitalizacién por una pericarditis aguda y foco neuménico
izquierdo; se aument6 la Prednisona a 40 mg. diarios y la enferma mejo~
16 completamente. El foco neuménico desaparecis.

COMENTARIO.

Este es un caso muy tipico de L. E. diseminado. Este fue el diag~
" néstico de impresién que se hizo cuando la enferma entré al servicio. Es ;
especialmente caracteristico la sintomatologia que indica afeccién de
miltiples sistemas del organismo: artritis, pleuresias, conjuntivitis, fie-
bre, edemas y la erupcién cutanea precipitada por el Esteptomicina (una
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il 115 manifestaciones més notables del L. E. diseminado es la sensibi-
i a las drogas). En el examen fisico los signos presentes en el cora-
#0n, las articulaciones, los ganglios linfaticos y la piel, también apunta~
bin hacia el L, E. Entre los examenes de laboratorio llama la atencion la
Miologia positiva, y la hipleglobulinemia.

CASO No 8

R. M. (C. No. 46716 ICSS).
Paciente de 31 afios, soltera, obrera.

En el afio 56 fue vista en el Servicio de Dermatologia para lesio-
fen critematosas de la cara y se le hizo el diagnéstico de Lupus Discoi-
ile. tratada con antimalaricos. A los pocos meses empez6 a sentir dolor
tipo pleural, fiebres —especialmente vesperales— poliartralgias, edema
fcial y astenia con anorexia. Ha observado que cuando se expone al sol
I lesiones de la cara se activan y se manifiestan mas claramente con
#hc0zor pero sin prurito.

En el examen fisico (enero 1957): peso de 43 kilos. Hay edema
pulpebral y lesiones tipo lupus (eritema en mariposa en la cara). Temp.
174 Auscult. pulmonar normal. En cardiovascular sélo una taquicardia
fle 104/mto. P. A. 100/60.

Hay adenopatias axilares e inguinales, méviles e indoloras. El
hazo no se palpa. Examen neurolégico es normal. Hay dolor espontaneo
y provocado en articulaciones (codos, mufiecas, rodillas e interfalan-
flens) pero sin signos de flogosis.

Examen de Laboratorio: Orina normal. Hemograma con Hb de
9.7, Ht de 36 y hematies 3.710.000. Leucocitos 6.600, N 65, L. 29. Se-
dimentacion (Westergren): 99 mm.

Biopsia de piel (M. 35400) compatible con lupus eritematoso di-
seminado agudo. Células L. E.: no se encuentran en la sangre periféri-
¢ Serologia W xx, Cardiolipina xx. Proteinas 65,5, S. 32.6, G. 32.9.
ltelacién 0.9. Urea 38, glicemia 1.06. Bilirrubina de 0.2, Timol 9.5 Uds.
Ianger xx. RX de térax normal. Nuevo examen para células L. E. es po-
uitivo. Electrocardiograma muestra trazado normal.

Se inicia tratamiento con antimalaricos y corticoides en las do-
sls habituales. Hubo mejoria rapida de sus artralgias, cedi6 la fiebre y
recuperd en parte su estado general.

Posteriormente ha entrado 2 veces mas al S. de Medicina Inter-
ti de Clinica Leén XIII con cuadro similar. Su tltimo ingreso fué por cua-
dro bronconeuménico con miltiples estertores en ambos campos pulmona-
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tew, fiebre alta, disnea y dolor de costado. La RX de térax mostré peque-
flo derrame izquierdo y cardiomegalia grado II. El fondo de ojo es nor-
mal. Se trata con antibiéticos, prednisona y sangre. Sale en mejores con-
diciones y con dosis de sostenimiento de prednisona de unos 15 mgms. X
dia. '

Comentarios: en este caso vale la pena anotar que se inicié como
un lupus discoide y en poco tiempo s¢’ diseminé.

También la falsa serologia Positiva. La elevaciéon de las globuli-
nas.

CASO No.,o.

M. E. S. (Historia No. 103025). Admitida al servicio de Medici~
na en marzo 24/58.

Consulta por: 1) Diarrea con sangre de 2 meses. 2) Astenia inten~ .
sa: 6 meses. 3) Erupcién cutanea generalizada: 3 meses.

Enfermedad actual: Desde hace 14 afios presenta una erupcién
cutanea que aparece periédicamente; dura varios meses y desaparece ca- _
si por completo, excepto una “mancha” en el dorso de la nariz, que ha
sido permanente. Hace 3 meses reaparecié el brote generalizado. Por 10
afios ha tenido largos periodos de dolores en multiples articulaciones, sin
que nunca se hayan presentado signos inflamatorios; 6 meses antes de
su entrada el hospital empezé astenia intensa que la redujo a la cama. 3
meses antes tuvo edema de las piernas; y en los tltimos 2 meses diarrea
acuosa y varias enterorragias francas. ’

Historia anterior y familiar neg.

Examen: Temp. 38. P. A. 110/70 Pulso 130. Enflaquecimiento
marcado.

Piel: Petequias y equimosis generalizadas, muchas de ellas de ti-
po perifolicular. En el dorso de la nariz, pabellones auriculares y brazos
lesiones costrosas negruzcas de diametro entre 1 y 4 cmts. O. O. N. G.
B.: En fondo de ojo derecho en la vecindad de una arteria se encuentra
un exudado blanco, redondeado”. :

Faringe congestiva. Cuello: Polimicroadenopatias. El resto del
examen fisico fue negativo. Rumpel Leed neg.

, Laboratorio: Hb 4gms%g Ht. 15. Leucocitos 12.650. Neut. 8394,
Linf. 1794. Reticulocitos 13%4. Sedimentacién 90 mm. (Wint.). Sangria
6’. Coagulacién 7’. Protrombina 100%4. Coombs neg. Mielograma hiper-
plasia de la serie eritropoyética. Aumento de los megacariocitos. Prepa-
racion L. E.; neg. en los dos primeros examenes. En el tercero hecho a
los 5 dias de la entrada: rosetas y células L. E. abundantes.
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Orina: Albumina 1 gm.9§° Kahn: Neg. Urea 27 mgs.%g. Protei-
lan totales 4.0595. Rayos X térax neg. R. X. estomago y duodeno neg.

Biopsia de piel: Epitelio atréfico, vacuolizacién de la basal, lige-
1o cdema del corion. Infiltracién leucocitaria alrededor de los vasos, DX;
Compatible con Lupus.

Evolucién: Desde su admisién se inicié tratamiento con transfu~
Manes (recibid un total de 2.000 c.c.) Dos dias después de su entrada se
smpezé: A, C. T. H. 30 U. venosas en sol. glucosada, pasando durante
M lioras. Hidrocortisona 150 mgs. orales. Aralén 250 mgs. Vit. C. 2 gms.

Con este tratamiento diariamente tuvo una gran mejoria clinica
ton aumento del apetito, sensacion de bienestar, y desaparicién de la fie-
bie; 12 dias después de su entrada presentd una enterorragia masiva y
miri6 rapidamente. No fue posible obtener permiso para practicar au-
lopsia.

Comentario: El cuadro dermatdlégico nos confundié en un prin-
tipio el diagnéstico; sin embargo la asociacién de lesiones internas, ar-
fritis, enterorragia y un exudado muy sugestivo de un cuerpo cistoide en
¢l fondo de ojo, llevaron al diagnéstico final.

CASO No 10

Enferma privada de 19 afios de edad, estudiante. Fue vista por
nosotros por primera vez el 15 de abril de 1956, Cinco meses antes ha-
bin empezado a notar astenia y ligero edema de las piernas. Por 3 me-
sey fiebre continua con elevaciones vesperales hasta 38.5. Por el mismo
timpo artralgias en articulaciones: temporomaxilares, codos, hombros,
interfalangicas proximales, rodillas y tobillos; signos inflamatorios claros
c1 interfalangicas y en rodillas, Por el mismo tiempo el médico tratante
descubrié una “nefritis aguda”. Un mes antes de nosotros examinarla tu-
vo intenso dolor precordial durante 3 dias. Por unos pocos dias antes del
¢xamen tenia diarrea acuosa frecuente. Habia sido tratada con multiples
untibidticos de amplio espectro y durante 8 dias con 15 mgs. diarios de
I'rednisona.

Datos positivos al examen fisico fueron: Temp. 38.5; Pulso 116. Li-
jera obesidad. Edema palpebral y de los maléolos. Ritmo de galope
diastolico. Engrosamiento sinovial en codos. El resto del examen fisico
lue negativo. La prueba de Rumpel Leed positiva.

Datos de Laboratorio: Orina (4 examenes): Albtmina huellas en
lodos. Cilindros granulosos y leucocitarios en dos, eritrocitos de a 90
¢ campo. Leucocitos escasos en dos. Urea: 48 a 76 mgs.94 (4 examenes).
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Proteinas totales 6.89 gmsQ4; albimina 3.68 gms.0g; globulina 3.21
gms.2%5 Hb. 8.8 gms.04 Ht. 29. Sedimentacién 60 mm. (Westergreen).
Prueba de células L. E. “Positivas abundantes en la capa leucocitaria
después de incubada”. Serologia, negativa.

Cuando se hizo el diagnéstico. s¢ empezé tratamiento con 30 mgs.
diarios de Prednisona. Aralén 250 mgy! y reposo absoluto en cama. Has-
ta ahora, 15 dias, ha tenido una mejoria dramatica con desaparicién de
la temperatura, artralgias, edema y diar ea. _

Comentario: Este caso es muy tipico de L. E. D. La asociacién de
fiebre, artralgias nefritis, lesién cardiaca (ritmo de galope) nos hizo des~
de el primer momento sospechar el diagnéstico‘ correcto.

CASO No. 11,

M. L. (Historia No. 101510) del Hospital de San Vicente.

Mujer de 50 afios. Ocupacién O. D. Admitida al hospital en mar-~

zo 21/58. Refiere que la enfermedad actual empezé 6 meses antes de su_
admisién con “una neumonia doble” desde entonces quedé “muy dé-
bil'. Ocho dias antes de entrar presenté escalofrio, fiebre diarrea acuo-
sa, luego dolor e inflamacién en codos, hombros, rodillas, columna cer~
vical, articulaciones interfalangicas proximales; posteriormente “una .
mancha en la cara’.

En la historia anterior refiere que en los altimos 12 afios ha su~

L

frido “muchas neumonias”.
Examen fisico: Temp. 37. Pulso 78. P. A. 120/70. Enflaqueci-
miento marcado. Zona de eritema en forma de mariposa sobre el dorso |

de la nariz y regiones malares, lesiones similares en la frente, cuello, an~

tebrazos y manos. Micropoliadenopatias cervicales y axilares. Abdomen

sensible en los flancos. Bazo percutible en amplia zona. Intenso dolor a
la movilizacién de rodillas y codos; engrosamiento y limitacién de movi-
mientos en primeras articulaciones interfalangicas. El resto del examen

fisico fue negativo. '

Laboratorio: Hb. 14gms.9§ Ht. 45. Leucograma 9.900. Neutré-

filos 88%4. Eosinofilos 294, Linf. 1094. Sedimentacion 42 mm. (Wintro-

be). Células L. E. muy positivas, rosetas positivas. Kahn neg. Proteinas

Totales 4.05. Albumina 2.25. Globulinas 1.80 gms.%. Urea 39 mgs.94.

Orina: Albimina 4.5 gms.9%°. Cilindros granulosos cantidad media. .
Leucocitos escasos. Rayos X térax: aumento de la trama broncovascu-

lar.
Evolucién: se empezé tratamiento con 30 mgs. diarios de Predni-
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i como en pocos dias no se observé ninguna mejoria se aumenté a
40 mgs. hasta el momento la mejoria-es poca.

Comentario: Aca la tipica lesién cutanea acompafiada de “neu-
Moniasy artritis nos permitié sospechar L. E. D.

CASO No 12

M. A. G. 16 afios, soltera y oficios domésticos. Hist. No. 104541.

Antecedentes personales y familiares sin importancia.

Aun sin la menarca.

Paciente que 3 meses antes de su admisién al hospital comenz5 a
jiresentar equimosis espontaneas especialmente en los miembros inferio-
Ivi y petequias generalizadas. Unos 2 meses antes de su ingreso se ini-~
tliron epistaxis que han sido tan abundantes de requerir taponamiento
y [ dltima la llevé a una anemia de 4 grs. de Hb. Asi mismo & dias an-
ten de su admision ha presentado metrorragia continua y sin dolor. Ha
fenido poca fiebre y sin artralgias o sintomas respiratorios tipo neumo-
nitis o derrame. En el examen fisico se encuentra paciente anémica y con
multiples zonas equiméticas—inclusive una reciente en parpado supe-
tior derecho. Ademas numerosas lesiones francamente petequiales y mas
upreciables en extremidades inferiores. El bazo se palpa 2 dedos debajo
del reborde costal en la inspiracion. Prueba del torniquete positiva. FEl
resto del examen clinico sin importancia,

Examen hematolégico: Hb 6 y Ht 28 hematies 3.150.000.

Leucocitos 10.400, No. 84, L 10 y M 4-normoblastos 2—, Hay
policromatofilia, hipocromia discreta y aglutinacién espontanea de los
jlobulos. Plaquetas 92.000. Aglutininas frias: 1: 4; Prueba de Coombs
negativa. Eritrofagocitosis 294, Sedimentacién (W) 85. Tiempo de san-
jiria (Duke) 1 minuto. Tiempo de coagulacién de White 5 minutos. Tiem-
po de protrombina (Quick) 12 segundos. Reticulocitosis 694. Células L.
k. positivas.

Esternograma con relacion leuco-eritropoyética de 2.5; 1, hay hi-
perplasia tipo mielocito. Serie eosinéfila linfoide y plasmacitica norma-
les. Serie roja con hiperplasia tipo mormoblastos. Bilirrubina total 0.25
mg. Fragilidad globular inicial 0.51 y terminal de 0.33. Urobilinégeno
yirinario normal.

Evolucién hospitalaria: La paciente se traté de su estado anémi-
co con corticoides a dosis de 200 mgms. x dia de cortisona via muscular
y luego se pasé a prednisona a dosis de 25 mgms. x dia oral. No toleré
(ransfusiones por reacciones inmediatas. En pocos dias desaparecieron las
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manifestaciones ﬁ‘e parpura, equimosis y cesé la metrorragia. Se ha sen~
tido mejor y no /ha tenido fiebre. Se hacen recuentos periédicos de pla-
quetas y chequeo de la hemoglobina.

Comentario: es el Gnico caso en nuestra serie en que el lupus se
inici6 con un cuadro tipico de parpura trombocitopénice y con hallazgo
tan precoz He las células L. E. Sin otras manifestaciones tipo fiebre ar-
tritis, carditis y lesién renal.

CASO No 13

L.V.Q.ICSS. Carnet No.*135495.

Paciente de 24 afios, soltera y que vive en Medellin.

Antecedentes de = artralgias y metrorragias. Entré a la Clinica
Leén XIII el 15 de febrero/58 por fiebre hacia casi un mes. Se acompa-
fiaba de tos y dolor tipo pleural. Al mismo tiempo hubo aparicién de ade-
nopatias submaxilares, retroauriculares, etc.

En ese entonces en el examen fisico lo mas llamativo era la fie-

bre alta a 40.5. No habia erupciones ni bazo palpable. Fue tratada como
sindrome febril de causa no conocida con aspirina y penicilina pero hi-
zo reacciones de sensibilidad a dichas drogas. El leucograma era de
6.000, N 64 y L 34. Una RX de térax fue normal. El 12 de marzo pasé
al Servicio de Infectados del ICSS en donde se sigui6 estudiando porque
seguia la fiebre. Una sedimentacién dio 104 mm. A. A. R, negativo en
esputo, hemocultivo negativo. Aparecen lesiones exulcerativas en fosas
nasales y paladar y escasas petequias en las piernas. Nueva RX de t6-
rax fue normal. La Hb era de 9 y eritrocitos 3.630.000. Plaguetas de 129,
000. Tiempos de protrombina, coagulacién y sangria normales. La pa-
ciente siguié con febricula, epistaxis. Se inicié tratamiento con corticoi-
des por la sospecha de un pérpura secundario y pronto hubo marcada
mejoria con caida de la fiebre y recuperacién del estado general. La pa-~
ciente fue dada de alta el 26 de marzo con el DX de Infeccién respirato-
ria alta y parpura secundario.
S Sin embargo la paciente no mejoré del todo y el 10 de mayo fue
vista en el C. Central en donde de nuevo se le encontré fiebre a 39°C y
una erupcién eritematosa en el dorso de la nariz. Ademas hacia pocos
dias tenia artralgias en interfalangicas de las manos.

Uno de nosotros hizo el DX clinico de Lupus diseminado y fue
hospitalizada de nuevo. La enferma siguié con fiebre y aunque llegé un
examen de células L. E. negativo se inicié terapia con corticoides (pred-
nisona) y hubo mejoria rapida con caida de la fiebre en pocos dias y des-
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ppiricion del eritema nasal. El 23 de mayo se suspendié el corticoide y
yipidamente aparecié taquicardia, fiebre, temblor de los dedos y como
“Nubin discreta hipertrofia difusa del tiroides se pensé en hipertiroidismo
u Inclusive un Metabolismo —aunque fue hecho con la paciente un poco
lebril dio 44594 y se inici6 tratamiento antitiroideo con propiltiour
fcilo.

Como la paciente no mejoraba y la fiebre seguia.alta se hizo nue-
v examen para células L. E. el 10 de junio y dio positivas. Se cambié
I terapia de nuevo por prednisona y cloroguina en dosis de 30 y 500
Ny rs. respectivamente.

Se presenta mejoria rapida con caida de la fiebre, vuelve el ape-
fito v aumento de peso. Un leucograma de 10 de mayo era de 3.800, N
6. 5. 3 y L'40.

La serologia es negativa. La Hb de 10.6 y el Ht de 31. Sedimen-
tncion de 26 (W). Un medulograma muestra plaquetas muy disminui-
(s y megacariocitos escasos. Hay en la medula hipocelularidad, con ten-
dencia a la aplasia eritropoyética y megacariocitica. Aumento consi-
derable de la linea granulocitica especialmente de los elementos madu-
ros. Trombocitopenia apreciable. Proteinas de 52.5, S. 32.6 y G 19.9, Re-
lacion 1.6.

Comentario: En este caso vale la pena anotar la sensibilidad de
ls paciente a varias drogas. Dos examenes de células L. E. negativos an-
{es del resultado positivo. El cuadro hematoldgico con trombocitopenia,
leucopenia e hipoplasia medular.

INCIDENCIA: Hasta hace pocos afios se consideraba el L. E.
I). como una enfermedad muy escasa. Ain algunos textos recientes se
refieren a su rareza (1). Sin embargo la mayor parte de la literatura mo-
derna hace hincapié en que esta es una enfermedad relativamente comiin
(2, 3, 4). El aumento en la frecuencia con que se la encuentra ha sido
atribuido por algunos autores a que su incidencia ha aumentado; pero la
cxplicacion mas probable es que se diagnostica mas por dos razones: 1).
Porque hoy se conocen mejor sus maltiples manifestaciones. Indudable-
mente muchos de los casos que ahora se comprueban que son L. E. D,
liace pocos afios habrian sido llamados artritis reumatoidea con manifes-
taciones sistémicas, fiebre reumatica recurrente, pericarditis idiopaticas
nefritis crénica, enfermedad de Reynaud; etc. 2).-El descubrimiento en
1948 de la prueba de célulasL. E.

El gran aumento en la frecuencia con gue se diagnostica L. E. D.
aparece muy bien demostrado en un articulo reciente de Dubois (2). El
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compara la incidencia de la enfermedad, en periodos de dos afios, en el
hospital Los Angeles County: en 1948 y 1949, antes de empezar a usar
la prueba de células L. E., so encontraron 11 casos; cuando se empezé a
hacer este examen en 1950 y 1951, se encontraron 44 casos. En 1954 y
1955 con los métodos mejores para células L. E. hubo 54 casos. Esta fre~
cuencia es mayor que la de leucemias agudas y subagudas de todos los
tipos, es también mayor que la de la anemia perniciosa y que la de la en-
fermedad de Hodgkin, en el mismo hospital en los mismos periodos.

En cuanto a la frecuencia por sexos se sabe que es mas comiin en
la mujer que en el hombre 65 y 1594 de los casos respectivamente, en las
series mas grandes (5). Puede aparecer en cualquier edad, siendo mas
comin entre los 20 y los 40 afios. En los 105 casos estudiados por Tu-
multy (6) la edad vari6 entre 3 y 73 afios. Se ha dicho que la raza ne-
gra tendria un cierto grado de inmunidad para esta enfermedad, por la
proteccién contra la radiacién solar que da la piel negra; sin embargo
estudios en hospitales que tienen una poblacién negra grande han pro-
bado que la distribucién es igual entre los blancos y los negros. (6).

CUADRO CLINICO. Puede ser sumamente variado. En el co-
mienzo un sélo érgano o un aparato puede estar afectado y esto ha-
ce pensar que el enfermo esta sufriendo de un proceso localizado. Los
mas frecuentemente afectados de una manera tnica son la piel y las ar-
ticulaciones; pero cualquier otro 6rgano en el cuerpo puede ser el pri-
mero en mostrar los efectos de la enfermedad, Esto hace que el diagnés-
tico en muchos casos sea muy dificil de hacer en un comienzo. En su es-
tudio de 105 enfermos con L. E. D. anota Harvey (4) una lista de 24
diagnésticos distintos iniciales en estos pacientes; van desde enferme-
dad funcional hasta tuberculosis.

Los sintomas iniciales mas comunes en su serie fueron en orden de
frecuencia:

No. de Casos

Poliartritis migratoria g s AT S e s 34
Bl TR i s L AR Rl R e 24
Boitedng ientareo; ) S pald g e s A 21
ibtenia, inalestas il AT s W RRR R 18
Syl e ol e e 16
Paidiga it fedd Tl s T - e ias 7
AapREa M e AR 6
Nefritis, serologia post., pletiresiaiderefilymal .. . b 5
Disnea, tos, nauseas, anemia, urticaria c/u 4
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Fenémeno de Raynaud, reaccién a drogas, metrorra-
gias (idefcadaiunc) iz ainsilaRuRENEit g (o RO eieta ] 3
Linfadenopatia generalizada, escalofrios, pigmenta-
cion de la piel, sudoraiién profusa, flebitis, parpura
{ de' cadafiimoe!)fh it o 2
Neumonitis, epistaxis, calambres, dlplopla tos, cefaleas,
oclusién de la vena central de la retina, dolor precor
dialy.ipenicarditisH(d eReric agumo) b sy ol i s s 1

La frecuencia con la cual los distintos 6rganos son afectados en
ol cursodel L. E. D. aparece en el cuadro No. 1 tomado de Tumulty (6).

Lesiones de la piel y las mucosas son muy comunes (8594 de los
(ns0s); pero no hay que olvidar que un pequefio nimero de enfermos
nunca las presentan, o que puede aparecer después de muchos meses de
evolucion de los otros sintomas. La tipica lesién de la cara, en forma de
muriposa sélo aparece en un 4094 de los casos. A veces el eritema en es-
tn irea es ligero y dura pocos dias. Las manifestaciones cutaneas del lu-
pus pueden ser variadisimas, por ejemplo: alteraciones de la pigmenta-
tion, urticaria, eritema nudoso, alopecia (bastante comtin), edema an-
(lloneurdtico, engrosamiento (similar al de la escleroderma), pirpura,
nehorrea, etc.

Las lesiones mucosas son un poco menos frecuentes y en general
nolo se presentan durante los periodos mas agudos de la enfermedad.

Articulaciones y misculos. De todos los sistemas el méas frecuen-
temente atacado es el articular, Durante el curso de la enfermedad un
9004 de los pacientes presentan algtn tipo de artritis. Este puede ser el
|4|mer sintoma y el Gnico por mucho tiempo. Estas manifestaciones ar-
ticulares del Lupus pueden ser de tres tipos:

1).—Artralgias con frecuencia severas, con muy pocos o ningin
signo inflamatorio; esta paradoja entre los sintomas del paciente y 1la
fnlta de signos objetivos ha sido considerada como muy sugestiva del
liupus.

2) —Poliartritis aguda o subaguda muy similar a la fiebre reu-
matica.

3).—Una artritis crénica deformante, “que puede ser imposible
de diferenciar de artritis reumatoidea, tanto clinica como radiolégica-
mente” (4, 6, 7). Una cuarta parte de los pacientes de Tumulty 6) fue-
ron diagnosticados por largo tiempo como “artritis reumatoidea tipica’
hasta que aparecieron otros sintomas indicativos del lupus. Este tipo de
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manifestaciones articulares puede llevar a anquilysis y puede atacar cual-
quier articulacién en el cuerpo. Se han descrito ;jasos en los que la lesién
de las articulaciones sacroiliacas y de la columna vertebral han llevado
al diagnostico preliminar de espondilitis reumatoidea.

Muy frecuentemente ademas de la artritis hay dolor en los mts-~
culos y en los tejidos periarticulares. A veces el dolor y la atrofia de los
misculos son muy marcados especialmente alrededor del hombro y en
las extremidades superiores. Esto puede llevar a un diagnéstico equivo-
cado de dermatomiositis y ain hay informes en la literatura de casos que
fueron diagnosticados por un tiempo como una miopatia primaria.

Es comtn que los sintomas articulares y musculares tengan un cur-
so con exacerbaciones y remisiones.

Rifiones: Un 65%; de los casos presentan algin tipo de lesién re-
nal. Esta puede variar desde ligeras alteraciones en el examen de orina
hasta uremia. Episodios de nefritis indistinguibles de glémérulo nefritis
aguda son muy comunes. Otras veces hay sindromes de glomerulonefritis
cronica. Una de las mas comunes de las manifestaciones renales del lu-
pus es el sindrome nefrético con sus signos y sintomas habituales, ana-
sarca, albuminuria masiva, hipoalbuminemia, hipercolesterolemia. Cier-
tamente una de las posibilidades diagnésticas que se debe siempre con-
siderar en un paciente con sindrome nefrético es el L. E. D. Kark y sus
colaboradores en un grupo de 40 pacientes adultos con sindrome nefré-
tico, en los cuales hicieron biopsia renal, pudieron diagnosticar histolé-
gicamente 7 casos como L. E. D. (7).

En el examen de orina el hallazgo mas importante que sugiere L.
E. D. es lo que se ha denominado “sedimento ,urinario telescopado’; es-
to consiste en observar en la misma muestra de orina cantidades anor-
males, generalmente grandes de albimina; y en el sedimento eritrocitos,
cilindros hematicos, cuerpos grasos ovales, cilindros grasos y cereos, y
cilindros grandes. Se ha llamado a esto telescopado porque engloba en
una misma orina hallazgos que son propios de tres fases distintas de la
glomérulo-nefritis, a saber: los eritrocitos y cilindros hematicos propios
del estado agudo: la albuminuria masiva, cilindros hialinos, cereos, gra-
SOS, cuerpos grasos ovales y grasa birrefractil propios del estado suba-
gudo; y los cilindros grandes (cilindros de la insuficiencia renal) que se
encuentra comunmente en el estado terminal de las glomérulo-nefritis.
Estos datos en la orina se consideraron como patognoménicos de las “an-
geitis viscerales” (lupus y perirteritis nodosa) pero se ha comprobado
que ocasionalmente puede presentarse también en la glomérulo-nefritis
crénica. (8).
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Ganglios linfaticos, bazo, higado. Aumento de tamaifio de los gan-
ylins linfaticos tanto localizado a una regién como generalizado es muy
umin presentandose en mas de la mitad de los casos. Ocasionalmente
lun ndenopatias pueden ser tan grandes que pueden prestarse a confu-
sin con enfermedad de Hodgkin o un proceso similar. La esplenomega-
[l 1o es muy comun presentandose entre el 8.1 y el 15%¢ de los casos en
lun distintas series. Con frecuencia se asocia a un proceso hemolitico (9).
| hepatomegalia es mas frecuente y en el examen histolégico se ha en-
tonfrado infiltracién grasa y cirrosis.

Corazén y vasos sanguineos: Aproximadamente la mitad de los
picientes presentan algiin tipo de lesién cardiaca. La pericarditis es muy
vomin y con frecuencia se encuentra en la autopsia una pericarditis que
i se habia sospechado clinicamente.

La vegetacién como verrugas abacterianas descritas por Libman
y Sacks, se encuentran en una tercera parte de los pacientes que llegan
il autopsia. Se pueden localizar en cualquier valvula cardiaca, pero mas
comunmente en la mitral. Lo comdn es que no produzcan ninguna alte-
tocion en la funcién valvular que se pueda descubrir clinicamente; pero
nensionalmente pueden simular una estenosis mitral. Harvey reporta un
cnso en el cual el L. E. D. produjo las tipicas alteraciones de la insuficien-
¢in aértica (4).

Lesiones de miocarditis difusa se encuentran en un poco menos de
In mitad de las autopsias. Esta puede ser la causa del comienzo de insu-
ficiencia cardiaca bruscamente en un paciente con lupus que nunca antes
liubia tenido evidencia de lesién cardiaca.

La hipertensién es rara en el lupus; en general no se desarrolla
linsta que no hay una marcada alteracién renal.

Pulmones y pleura: Las lesiones pulmonares del lupus son muy
[recuentes y de una gran importancia. Se reconocen dos tipos de altera-
ciones: Las de L. E. D. propiamente y las debidas a infecciones bacte-
rianas. Las del lupus toman la forma de una neumonitis o bronco-
lcumonia crénica, que evoluciona por brotes repetidos, afectan especial-
mente las bases de los pulmones; con frecuencia producen pocos signos
lisicos en relacién con su extensién; su resolucién es anormal dejando
con frecuencia areas de organizacién o de atelectasia. Tienen una inten-
sidad variable desde ligeros cambios hasta alteraciones tan extensas que”
producen la muerte en insuficiencia respiratoria. Debido a la arteritis de
los vasos pulmonares se pueden presentar hemoptisis o atin la necrosis a-
némica de un segmento pulmonar.

La pleuresia es sumamente comiin ‘en el curso del L. E. D.; puede
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“er seca o con pequefio derrame, a veces hay un derrame abundante
y entonces se debe siempre sospechar la presencia de una infeccion se-
cundaria.

Purnell, Baggenstoss y Olsen, de la Clinica Mayo, hicieron un
estudio de 54 casos que llegaron a la autopsia. (10); la lesién pulmonar
ma: frecuente que encontraron fue la bronconeumonia, indistinguible
histolégicamente de la bronconeumonia habitual. Lesiones hemorragicas
variables desde pequefias hemorragias subpleurales hasta hemorragia
masiva de todo un pulmén se encontraron en 66.6%4 Otras alteraciones
frecuentemente encontradas fueron: neumonia intersticial; congestién,
atelectasia, neumonia organizada, edema mucinoso, abscesos. :

Ojos: El examen del fondo de ojo puede mostrar exudados y he~
morragias. Pero el hallazgo mas importante son los Illamados cuerpos
cistoides. Estos son cuerpos blancos, redondos u ovales, localizados ha-
cia el centro de la retina, cerca de los vasos: tienen la apariencia de mo-
tas de algodén y se encuentran en 2594 de los casos. Pueden encontrarse .
ocasionalmente en otras enfermedades como la diabetes, arterioesclero-
sis asociada con hipertension severa, septicemia, aumento de la presion
intracraneana.

En algunos pacientes se observa conjuntivitis recurrente.

Tracto Gastrointestinal: Puede ser afectado en el lupus de distin-
tas maneras; se han encontrado esofagitis severas y difusas; también pue-
de haber dolor abdominal y diarrea, a veces con enterorragia o melena;
se deben a ulceraciones en el intestino producidas por arteritis aguda y
ocurren tanto en el intestino delgado como en el grueso.

Sistema Nervioso Central: Es afectado de maneras variables: e-
pisodios psicoticos, hemiplegias, convulsiones, paralisis de nervios cra-~
neanos, etc. Es facil de entender la multitud de sintomas neurolégicos de
la enfermedad si sabemos que ellos resultan de alteraciones vasculares
de localizacién y extensién muy ‘variables.

Manifestaciones Hematolégicas: Cambios hematolégicos ocurren
en practicamente todos los casos de L. E. D. en algin tiempo durante el
curso de la enfermedad. A veces pueden ser el sintoma primero y el mas
marcado.

La anemia que puede ser moderada a muy severa, es sumamente
frecuente pero no invariable. Puede deberse a varios mecanismos; de-~
presién de la medula, pérdida de sangre, principalmente desde el tracto
gastrointestinal; o mecanismos hemoliticos. Este altimo tipo puede pre-
sentarse como una anemia hemolitica idiopatica. El recuento de leucoci-
tos esta generalmente en los limites inferiores de lo normal o francamen.
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leucopénico; ocasionalmente puede haber una moderada leucocitosis.
| obreviene una infeccién bacteriana aunque haya habido una leucope-
Wi previa, en general se desarrolla una respuesta normal de los feucoci-
e, Lo formula diferencial es normal; la granulocitopenia excepcional.
W trombocitopenia no es escasa y la primera manifestacién de la enfer-
Wedad es con frecuencia un pirpura trombocitopénico.

Dameshek y Ruves (9) presentaron 2 casos con anemia hemoliti-

Al (utoinmune y uno con pirpura trombocitopénico “idiopatico” en los
Mnles después de un tratamiento con Cortisona se hizo esplenectomia la
Ml e seguida por las manifestaciones francas de L. E. D., antes de la
Wilcrvencion las pruebas de células L. E. fueron negativas; después se
Wit icron positivas. Los autores proponen la teoria de que el bazo ejerce
I pupel protector contra la enfermedad que al desaparecer permite que
fiti se desencadene en su forma completa.

Recientemente Dameshek (29) ha presentado cuatro casos de
L. 1% D. en los cuales un Puarpura Trombocitotopénico fué o la primera
Wunifestacion de la enfermedad o una de las mas notables en el comien-
10 llevando en un principio al diagnéstico de Puarpura Trombocitopéni-
10 ldiopatico. También presenta tres casos de LED que se manifestaron
- om0 anemia hemolitica autoinmune; uno como sindrome de Evans (ane-
Mla hemolitica autoinmune y pirpura trombocitopénico idiopatico) vy
utio en el cual la primera manifestacién fue un defecto de coagulacién
debido a una deficiencia de protrombina y de globulina antihemofilica y
nyravada mas tarde por la aparicion de anticoagulantes circulantes (an-
litromboplastina y antiprotrombina). Recalca Dameshek lo importante
{jiie es tener siempre en cuenta la posibilidad de L. E. D. en todo caso de
Pirpura Trombocitopénico idiopatico y como uno de los inconvenientes
jue tiene la esplenectomia en el tratamiento de esta entidad que debe
hocer vacilar antes de aconsejarla, la posibilidad de desencadenar un

B E.D.

Células L. E.: El descubrimiento de las células L. E. en la medula
y vn la sangre periférica de pacientes con lupus diseminado, ha sido de
iin inmenso valor; no sélo para el dianéstico sino para delinear la histo-
fin natural completa de la enfermedad. Estas células fueron descritas y
torrectamente interpretadas por Hargraves y sus asociados en la Mayo
Llinic en 1948 (17). La tipica célula L. E. es un polimorfonuclear neu-
Irifilo que contiene dentro de su membrana una masa de material hemo-
y¢neo, la cual toma un color pirpura con el colorante de Wright. La
misa es redondeada u oval y varias veces mas grande que un eritrocito.
A causa de esta inclusién la célula L. E, es varias veces mas grande que
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un neutréfilo normal. Los segmentos de los nacleos estan desplazado
hacia la periferia y el citoplasma sélo se puede ver como una delgad
medialuna rodeando la masa. Junto con estas <élulas L. E. se encuentra _
a veces ‘rosetas’; éstas son’ agragados de leucocitos polimorfonucleares
rodeando masas de material hemogéneo. También se notan glébulos de
mismo material extracelulares. Estos glébulos y el material en el centro
de las rosetas tienen las mismas caracteristicas tintoriales que el material
dentro de las células L. E. _

Actualmente hay unanimidad de opinién en que para la produc~
cién del fenémeno L. E: son necesarios tres factores: 1) Una substancia
que esta presente en el plasma de muchos pacientes con lupus eritema-
toso diseminado. 2) Un material nuclear derivado de los leucocitos y al-
terado por el factor plasmatico. 3) Células fagocitas activas que ingie-
ran este material. '

El factor plasmatico se ha demostrado que esta asociado con la
fraccion gama globulina. Inmunolégicamente es un componente especial
de la gama globulina y contra él se pueden producir anticuerpos en co=
nejos; puede ser destruido por el calentamiento del plasma a 65 grados.

El material nuclear es acido desoxyribonucléico parcialmente de=
polimerizado. '

Muchos métodos se han ideado para obtener el fenémeno L. ES
sangre heparinizada; sangre coagulada; sangre desfibrinada, etc. La fre-
cuencia con que estas células se encuentran en el L. E. D. varia en las
distintas series entre el 73.5 y el 8094 de los casos. En el estado agudo
del lupus parece que la incidencia es un poco menor. Esta prueba tiene
un gran valor para el diagnéstico, de los casos, tan frecuente, que no tie=
nen una sintomatologia tipica. No tiene ningun valor pronéstico. Se ha
demostrado que permanece positiva en pacientes que han tenido remisio
nes espontaneas o que se han mantenido en remisién por medio de

ACTH o Cortisona.

El problema tan extraordinariamente importante de especificidad
de la prueba de células L. E. atn no esta completamente resuelto. Para
algunas autoridades en lupus como Tumulty (6) Dubois (2); Harvey
(4): Haserick (13), Hill (23) Wilkinson (24) esta prueba es altament
especifica. Harvey en el Johns Hopkins Hospital efectué 700 pruebas de
células. L. E. en distintas entidades, entre ellas en 116 casos de artriti
reumotoidea y muchas otras entidades reumatologicas, no encontrando
ni un solo resultado falso positivo. Haserick envié una encuesta sobre la
especificidad de las células L. E. a 20 autoridades en hematologia de lo
Estados Unidos; solo tres de ellos habian encontrado resultados que con=
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Mieran como falsos positivos (2) en reacciones de sensibilidad a la pe-
Witilina y 1 en una glomerulonefritis aguda). La mayoria opinaron que

lon resultados falsos positivos reportados se debe a mala técnica. Los re-
Multados positivos son muy frecuentes en el sindrome producido en algu-
i pacientes por la Apresolina; pero estos no fueron considerados co-

o resultados falsos positivos por la similitud de este sindrome con
I, I\ D. sino mas bien como L. E. D. inducido por un agente quimico.
Iirl: dice: “yo creo que el hallazgo de células L. E. es diagnéstico de L.
It 1) su ausencia sin embargo no excluye el diagnéstico”. En contra-
poniciin con estos investigadores encontramos la opinién de otros quie-
e han encontrado resultados falsos positivos en diversas entidades co-
o reacciones de sensibilidad a la penicilina; moniliasis generalizada;
anemia perniciosa; dermatitis harpetiforme; tuberculosis miliar; artritis
Ivnmatoidea, cirrosis hepatica, etc. (12). En la décima primera revisién
ile [ literatura en lengua inglesa sobre enfermedades reumaticas y artri-
(n (14) el editor de la seccién sobre lupus eritematoso diseminado ex-
jiresa la opinién de que muchos de los casos que se han descrito con de-
thrmacion tipica reumatoidea y células L. E. positivas se deben conside-
‘i como artritis reumatoidea con fenémeno L. E., mas bien que como ca-
‘i de L. E. D. Ziff expresa una opinién similar y dice que ¢l ha encon-
rado un 1294 de un grupo de pacientes con clasica artritis reumatoidea
on prueba de células L. E. positiva (13) Ropes y sus colaboradores en
i importante estudio, emprendido por recomendacién de la American
Rlicumatism Association, para fijar los criterios diagnésticos de la artri-
lin reumatoidea (16) dicen que en ésta se pueden presentar células L. E.
¢ baja concentracién y que: “4 o mas células en dos placas de sangre
lieparinizada y que no se haya incubado por mas de 2 horas’ son criterio
niliciente para excluir artritis reumatoidea.

Ragan (17) en un estudio sobre las relaciones de la artritis reu-
titoidea con la periarteritis nudosa y el Lupus Eritematoso sistémico
iice: "nosotros creemos que la prueba de células L. E. es un’ fenémeno
hiologico relativamente especifico cuando se sigue una técnica bien es-
landarizada’.

En resumen: nos parece que no es posible afirmar o negar rotun-
dimente la especificidad de esta prueba con los datos que actualmente
s poseen; pero Ja mayoria de las opiniones mas autorizadas hoy en dia
s inclinan a considerarla ‘como altamente especifica, cuando es practi-
tiada por un laboratorista con experiencia en hematologia.

Es de gran importancia recalcar que en casos en los que sospe-
the Lo E. D. se deben repetir las preparaciones para células L. E. con
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[recuencia para obtener resultados positivos; pues parece que estas cé~
lulas en algunos casos no aparecen de una manera constante y unos dias
la prueba puede ser positiva y otros negativa (28). E

Anormalidades de las Proteinas plasmaticas:

Ocurren con mucha frecuencia en el lupus. En algunos casos han
sido descubiertas afios antes de la apariciéon de los sintomas clinicos de
la enfermedad. El mecanismo de estas anormalidades permanece osCu~
ro. 5494 de los ¢asos presentan hiperglobulinemia mayor de 3 gms. Esta
puede variar d¢/un periodo de la enfermedad a otro: se debe al aumento de
la fraccién gama globulina, la fraccién alfa 2 globulina puede también |
aumentarse aunque no tan frecuentemente, La globulina esta disminuida
en la mitad de los casos. El fibrinégeno puede estar aumentado. No hay
una asociacién regular entre el factor L. E. y las otras anormalidades de
las proteinas. Debido a estos cambios los pacientes con L. E, D, tienen
frecuentemente unas prmebas de cefalina-colesterol y turbidez del timol
anormales sin que esto indique necesariamente disfuncién hepatica. '

La eritrosedimentacién esta elevada en 899 de los pacientes; es~
tos también se debe a las anormalidades en las globulinas junto con el
aumento del fibrinégeno. Las anormalidades en las proteinas son tam-
bién la causa de la serologia para sifilis positiva en pacientes con lupus
(15 a 4094 de los casos segiin los diversos autores). 4

Ocasionalmente se encuentran una prueba de Coombs positiva y
autoaglutininas contra los eritrocitos. Se han atribuido a una proteina a~
normal que actda como auto-anticuerpo. También la substancia antico~
agulante que se puede demostrar a veces en la sangre de enfermos con
lupus es una proteina anormal. Por tltimo en unos casos se han encon-~
trado crioglobulinas. :

Pruebas de laboratorio anormales en lupus eritematoso disemi-

nado: (26).

Sedimentacion elevadaril o oL Sa BT o 10094
Tarbidez, del timol aumpntaigas .7 tm b s 10094
Hiperglob ulinetiill e rete o 4 S S 9094
Hallazgos anormales en la orina .... ... . 5 NI 8 909%%
Afendla. . ol PR SRR e IR T S 6094
Células L. E. “especificode L.E.D.” ... ... .. .. .. . 8094
Reucopenia . SEE SR Rl s el 75%
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Evolucién y Diagnéstico diferencial del Lupus diseminado.

Mientras mas se aprende de esta enfermedad mas se llega a la con-
lunion de que es una entidad crénica. El promedio de vida en los 105
wios estudiados por Tumulty (6) en el Johns Hopking Hospital fue de
ufios. Sin embargo la duraciéon es muy variable, algunos apenas viven
Jcos meses, mientras que en otros llegar a ser hasta de 15-20 afios.
Una de las caracteristicas del lupus en su curso natural son los
¢tiodos de remisién de duracién también variable, En la mayoria de los
Linos las remisiones espontaneas son de 1 a 4 afios, aunque se han visto
tinos hasta de 10 afios y atin mas. Es importante recalcar que las remi-
Mones son frecuentes cuando ha habido ataque articular, de la piel o pleu-
1. pero son menos después de haber compromiso de rifiones, corazén,

Itacto gastrointestinal o del sistema nervioso central.

El curso clinico del lupus sistémico esta caracterizado por perio-
ilon de exacerbacién y remision, durante los cuales una variedad de or-
jlnnos o sistemas pueden ser atacados. La evolucién puede extenderse
Jior afios o puede completarse en una forma fulminante en meses y aiin

- ¢n semanas. En un momento dado el paciente puede estar bien. En otros
Hparecer severamente enfermo. Otras veces se queja de sintomas vagos
Yy minimos pero que no dan ningiin signo objetivo. Estos periodos de en-
fermedad o aparente salud pueden durar por semanas, meses a atin va-
tuble nimero de afios. Con frecuencia al interrogar detenidamente un pa-
tlente que superficialmente parece estar en una remisién se encuentran al-

gunos datos que indican actividad de la enfermedad. Estos datos son
malestar, incapacidad para ganar peso, anorexia, artralgias, sensibilidad
persistente al sol, reacciones a repeticion a las drogas, o anormalidades
¢ la sangre u orina (22).

Es con frecuencia dificil hacer el diagnéstico del lupus sistémico
nolimente con la clinica. Las razones son varias. Debido a la caracteris-
tici de la enfermedad, de durar un tiempo largo y atacar uno o mas sis-
lemas en una forma mas o menos pura, el médico puede concluir que se
frata de una entidad monosistémica como una nefritis o una artritis. Por
uira parte, cuando varios 6rganos estan comprometidos al mismo tiem-
po. las manifestaciones resultantes pueden ser extremadamente compli-
tndas y confusas. Es a veces muy dificil al clinico discernir un hilo de
continuidad entre una alteracién y la otra. Finalmente, muchas de las
minifestaciones clinicas comunes a varias entidades como la fiebre, ma-
lestar, anorexia y artralgias son completamente inespecificas y no van en
[avor de una entidad particular. La lista que sigue muestra las enferme-
dides o entidades que mas comunmente simulan el lupus:

ANTIDQUIA MEDICA =3l




Fiebre reumatica Epilepsia

Artritis reumatoidea Psicosis aguda
Varias dermatosis Reaccién a las drogas
Sifilis latente Septisemia
Trombopenia idiopatica Dermatomiositis
Anemia hemolitica o de causa

oscura. Linfoma
Leucopenia debida a otras causas Escleroderma
Neumonia por virus Tuberculosis
Infeccién bacilar crénica Triquinosis
Sindrome de Raynaud . Brucellosis
Fiebre de causa no conocida Endocarditis bacteriana
Nefritis aguda o crénica Enfermedad funcional.

ETIOLOGIA

Sin entrar a discutir las diferentes teorias propuestas queremos
comentar brevemente la mas aceptada hoy y que mejor explica esta en-.
fermedad.

Segtin Dameshek (29) el L. E. D. es “la enfermedad autoinmus :
ne por excelencia’ y sus manifestaciones se deben a la formacién de au-.
toanticuerpos contra el endotelio, pequefios vasos sanguineos, y los di-
ferentes elementos de Ja sangre. La causa misma de la formacién de es-
tos anticuerpos se desconoce; es posible que elementos sanguineos y va-
sos alterados vayan a actuar como antigenos directamente o que sea ne-
cesaria la presencia de haptenes desconocidos.

En favor de esta teoria esta la demostracién de autoanticuerpos
en varias entidades muy relacionadas clinicamente con el L. E. D. por
ejemplo: la artritis reumatoidea; el parpura de Henoch Schonlein: la pe-
riarteritis nudosa; la glomérulo nefritis aguda; el P. T. [.; la anemia he~
molitica autoinmune; el parpura trombético trombocitopénico, etc. Tam~
bién el desarrollo del L. E. D. diseminado durante el uso de la Apreso-
lina parece confirmarla; este agente quimico es posible que vaya a ac~ .
tuar como un haptene; de una manera similiar a como por ejemplo, la qui-
nina actda como haptene en elgunos casos de Parpura Trombocitopénico.

Tlambién es un argumento en favor de este concepto el hecho de
que en L. E. D. se encuentre frecuentemente una prueba de Coombs po-
sitiva; la cual, como es bien sabido, depende de que los globulos rojos
se encuentran revestidos de una globulina aparentemente de tipo inmu-
nolégico; la cual da una reaccién positiva con el suero antiglubulina de
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wombs y hace a los eritrocitos suceptibles a ser hemolizados, produ-
|#1ddose asi una anemia hemolitica.

Recientemente investigadores europeos han encontrado leucoa-
lutininas y leucoprecipitinas en el L. E. D. Probablemente el mismo fe-

aieno de las células L. E. es un fenémeno inmunolégico; el agente se-
yulogico responsable reacciona especificamente con el nicleo de los leu-

Lo itos, alterandolo vy asi trayendo su fagocitosis.
Asi el L. E. D. se explica como un complejo que resulta de dos ti-

Pos de anormalidades autoinmunes.

Anticuerpos contra endotelio y Anticuerpos contra diferentes
pr«]uvﬁos vasos sanguineos elementos sanguineos.
Aiticulaciones Eritrocitos - Anemia hemolitica au-

toinmune (Coombs positivo)
Pleura Leucocitos -~ Leucopenia
Pericardio (Factor L. E.)
i docardio Plaquetas - Pirpura trombocitopé-
Lilomérulos nico. (Aglutininas plaquetarias).
Picl Anormalidades de la coagulacién:
S Bazo “Hemofilia” (antitromboplastina)
Mic. “Hipoprotrombinemia” (antipro
trombina).

Anticuerpo “sifilitico”
(serologia positiva).

Las variaciones en el cuadro clinico podrian deberse a variacio-
s en el “bombardeo inmunolégico’ que sufren los érganos en diferen-
{¢4 enfermos y en diferentes periodos de la enfermedad.

Es importante considerar las relaciones que existen entre los di-
[¢rentes miembros del grupo de enfermedades conocidas con el nombre
i enfermedades “del colageno”; fiebre reumatica, artritis reumatoidea,
| E. D. escleroderma, dermatomiositis, periarteritis nudosa, parpura
trombético trombocitopénico y talvez otras. Es obvio que existen mu-
(has similitudes clinicas entre ellas, a veces se encuentran pacientes que
presentan las manifestaciones clinicas e histologicas “patognoménicas”
e dos o mas de estas simultaneamente (30) Estas observaciones sugie-
ren la posibilidad de que estas enfermedades pueden tener un mecanis-
mo basico de fisiopatologia y etiologia comin. Esto esta muy grafica-
mente explicado en la famosa concepcién del “iceberg” propuesta por Da-
meshek: asi como en un “iceberg” las partes que se alcanzan a ver sobre
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el agua son mucho mas pequefias que la masa que esta por debajo de la}
superficie, asi en las enfermedades del colageno existe probablemente
una gran masa de alteracién patolégica que se prolonga mucho mas alla
de lo que alcanzamos a percibir con nuestros conocimientos actuales; y

sélo alcanzamos a ver las ciispides que sobresalen por encima de esa ma--
sa comiin; y estas pueden ser una artritis o un ptrpura, o una nefritis o
cualquiera otra de las manifestaciones que conocemos de las “enferme~
dades del colageno”. Sin embargo hasta. cuando todo esto se pueda probar
de una manera definitiva, opinan algunos, que es mas prudente consi-:
derarlas como enfermedades diferentes. i

Pronéstico (23): es bastante sombrio, Aproximadamente un 8094
de los casos mueren dentro de los 5 aflos posterlores al diagnéstico. En~
las formas “malignas” el promedio de vida es 2 afios. Muchos de estos’
Casos mueren en pocos meses.

Tratamiento del lupus diseminado. Muchas drogas se han utiliza~
do en el tratamiento de esta entidad mérbida. Desde la aspirina hasta la
prednisona. Indudablemente que cada caso es diferente y merece consi~
deracion especial. Por otra parte no se debe pecar por generalizar y que-~
rer aplicar determinadas drogas en todos los casos. Sin embargo se pue-
de adelantar que en la mayoria tienen uso los corticoides y hormonas des-
de el ACTH hasta los mas nuevos como la prednisona y los derivados
halégenos de la hidrocortisona.

En general se pueden clasificar las indicaciones de algunas de las *
drogas mas usadas. En los periodos iniciales y cuando las manifestacio~ "
nes sistémicas no son sino discretas con el sélo reposo en cama y aspiri-
na es suficiente. Cuando predominan las lesiones tipo dermatosis es la
oportunidad para emplear los antimalaricos. En casos con marcado ata~
que articular pero sin mayores complicaciones de otros érganos es don-
de tienen mayores aplicaciones la fisioterapia y una rehabilitacion ade-
cuadamente dirigida. En cambio en los pacientes con miiltiples compro-~ -
misos sistémicos y en las fases agudag—como lo fueron la mayoria de
los casos que presentamos— hay necesidad de usar los corticoides, es-
pecialmente del tipo de la prednisona, que no retienen sodio y no '
hay que agregar potasio. Dubois (2) aconseja el uso de la mostaza ni- |
trogenada en los casos de lupus con nefropatia, especialmente en aque-
llos con mas edema. Aconseja una sola dosis de 20 mgms.

Cuando por cualquier causa no se pueden emplear los corticoides
algunos aconsejan el acido paraminobenzéico, en dosis grandes, por via
oral de hasta 20 y 24 gramos x dia.

Cuando se emplea el ACTH es mejor el gel, via muscular, en do-
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Mn e 100 mgms por dia. Cuando se presenta la mejoria se disminuye len-

finiente y en veces se puede suspender por algun tiempo.

La cortisona se da en dosis de 200 a 300 mgms. x dia, por via oral
y vida 6 horas. Recordar que cuando se usa esta hormona se debe agre-
e cloruro de potasio en dosis de 3 a 4 gramos por dia. Ademas la die-
{it bnja en sodio. La prednisona —actualmente el corticoide mas usado—
we o en dosis de 30 a 40 mgms. por dia y luego disminuir de a 5 mgms.
A remana hasta encontrar la dosis de sostenimiento para cada paciente.
Begun LeRoy (18) la mayoria tienen con 15 a 20 mgms. por dia. A ve-
{in lienen que tomar la droga de una manera permanente y si la suspen-
et se presentan en seguida manifestaciones como fiebre, artritis etc. En
finyuno de sus casos hubo desaparicién de las células L. E. Guiror (19)
lunibién comprobé la eficacia de la prednisona en varios casos,

En cuanto a los antimalaricos Dubois (2) concluye que tienen una
Inilicacién definitiva en los casos moderados o ligeros. Agrega que su
uecion en las lesiones de la piel es especifica. Asi mismo la artritis se me-~

juris notablemente. Ademas por su accién sinérgica con los corticoides a-
yuda a disminuir la dosis de éstos e inclusive a suspenderlos. En 8004 de
sin 78 casos se beneficiaron en algtin aspecto con estas drogas. El si~
uente cuadro muestra sus resultados:

Atebrina Cloroquina Amodiaquin
Niimero de pacientes 27 14 15
Dosis promedio (gm) 0.39 0.55 0.45
Duracién de la terapia (meses) 34 3.9 107
Porcentaje de mejoria 78 86 19

Efectos del tratamiento con ACTH o cortisona
Sobre las manifestaciones del lupus diseminado en 62 casos (4)

Maunifestaciones  Pacientes Efectos de la terapia

Hicbre 50 Desaparicién en 24 hrs. en la mayoria.

Artritis 47 Desaparicién en 1 semana.

[ csiones cutaneas 43 Inactivadas en 144 semanas, mejoria len-~
ta en las mas viejas, descamantes y extensas.

Alopecia 16 Crecimiento del cabello en 10.

l.esiones mucosas 7 Se mejoraron en 2 semanas.

I'enémeno de Ray-

naud 5 Desapareci6é en 1-3 semanas.
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Pleuritis 24 El dolor desaparecié en 1 semana; los cam-
bios radioldgicos en 1-3 semanas. ;

Pneumonitis 12 Variable; las lesiones focales mejoraron; las
extensas persisten.

Pericarditis 18  Coinciden con el curso de la enfermedad
renal.

Miocarditis 17 Coinciden con el curso de la enfermedad

renal, mejoria en los que tienen dafio renal
en 1-3 semanas.

Linfoadenopatia 34  Desaparicién en 1-3 semanas.

Hepatomegalia 26 Se hace impalpable en la mayoria en 1-4
semanas. b

Esplenomegalia 8 Desaparece en 1 semana

Nauseas y vémitos 13 Mejoria en 1-5 dias.

Retinopatia 18  Sin efectos consistentes.

Anemia 49  Mejoria en la mayoria en 1-4 semanas.

Leucopenia 34 Mejoria de la férmula blanca en la mayo-
ria generalmente en 2 semanas.

Células L. E, 46 Desaparicion en solo 5 casos.

Sedimentacién elevada 57 Reduccién a lo normal en 29 en 2-3 sema-
nas, mejoria en 9, persistencia en 19,

Proteinuria 28 Persistio en 14, se mejoré en 14.
Hematuria 25  Persistié en 11, redujo en 5, mejoré en 9.
Cilindruria 17 Persistio en 9, mejoré en 8.
Hiperglobulinemia 39  Se redujo en la mayoria en 2-3 semanas.
Falsas reacciones se-

rolégicas 8  Sero-reversion en solo 1 caso.

También Grupper (20) destaca las ventajas del antipaladico de
sintesis incoloro la nivaquina que propuso para el tratamiento del lupus
desde 1953. Hace énfasis sobre la facilidad de su administracién, su po-
ca toxicidad.

Otros investigadores como Kurnick (21) han advocado distintos
tratamientos. Aconseja el uso de sangre fresca o fracciones de leucocitos.
Presenta sus resultados en 12 pacientes que respondieron bien a esta te-
rapia. Asegura que hay un posible factor anormal en las globulinas gama
que alteran las células del mesenquima, y asi las enzimas proteoliticas
del suero tienen acceso al interior de las células y destruyen el inhibidor
de la deodoxyribonucleasa. (DNase).

En algunos enfermos, hubo desaparicién de las células L. E. Sin
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gmbirgo se requieren mas casos y un periodo mas largo para poder sa-
tur alguna conclusion sobre este método terapéutico.

No sobra agregar que en cualquier caso de lupus diseminado hay
jue darle especial importancia a las medidas generales para mejorar el
putindo del paciente. Recalcar el peligro de la fotosensibilidad y por lo
fonsiguiente evitar la luz en exceso. También y debido a la mayor sucep-
lihilidad para las reacciones tipo alérgicas a las distintas drogas pospo-
ier en lo posible el uso de algunas que son mas peligrosas en este sentido
tomo las sulfas, sales de oro, penicilina. En caso de anemia las transfu-
sones ayudan a mejorar el estado del paciente.

En fin es necesario recalcar sobre la ayuda que pueden prestar la
linoterapia y la rehabilitacion en la mayoria de los casos en que hay mar-
tndo ataque articular con anquilosis e incapacidad funcional de las arti-
ulaciones. Los masajes y movimientos pasivos como activos, el calor co-
o bafios de parafina, la diatermia u ondas cortas deben tenerse muy en
(uenta, especialmente cuando con los corticoides ha mejorado el dolor,
edema, ete.

“En las formas agudas puede ser necesario usar dosis herdicas de
cuteroides. Hay casos que requieren hasta 400 u de corticotropina mas
200 gm. de cortisona diarios para controlar una crisis (25)".

CONCLUSIONES:

Se presentan 13 casos de Lupus Diseminado encontrados en un
[ipso de 2 afios y se revisa la mas reciente bibliografia al respecto.

Es de notar el alto porcentaje en cuanto al sexo femenino, ya que
¢l 920 fue en mujeres.

La paciente mas joven era de 10 afios y la de mas edad de 50. La
mayoria de los pacientes presentaron la triada clinica mas comin en el
lipus diseminado a saber: artritis (77%), fiebre (69%)). y dermatosis
(6294)-

En cuanto al hallazgo de células L. E. fue positivo en el 8594 de los
(1508,

Otros encuentros clinicos frecuentes fueron dafio renal como ne-
frosis, albuminuria-cilindruria etc., en el 549¢. Lesiones del aparato pleu-
ro-pulmonar como derrame, neumonitis, neumonia lobar en el 4694 de los
casos. Luego en orden de frecuencia siguen trastornos del tractus diges-
livo como diarreas, enterorragias, etc. Esplenomegalia y adenopatias.
[.esiones del aparato cardiovascular como endomiocarditis y sindrome
de Raynaud.

Dos casos mostraron cuadro de tipo ptrpura y en uno de ellos era
fa Gnica manifestacion.
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En la sangre los encuentros mas comunes fuera de las células L.
E. fueron la anemia, leucocitos e hiperglobulinemia. - '

Solo en dos casos se encontré falsa serologia positiva. De los 13
casos 1/3 parte han muerto con un promedio de supervivencia de poce
mas de un afio desde el comienzo de la enfermedad. (En el caso No. 91a
paciente afirmaba que hacia unos 14 afios sufria de erupcién tipo hiper-
cromia en la cara y de lesiones costrosas concomitantes),

La droga maés efectiva ha sido los corticoides que dan mejoria ra~
pida de la fiebre, artritis, etc.

Creemos importante hacer hincapié en el hecho de que el L. E. D,
es una enfermedad relativamente frecuentve;‘ y que se debe pensar en ella
cuando un paciente especialment una mujer, se presente con indicacién
de ataque a varios aparatos y sistemas, especialmente fiebre, articulacio-
nes y piel o una combinacién de fiebre y lesién cutédnea mas lesién renal
o cardiaca pulmonar gastro intestinal.

También en todo purpura trombocitopénico cuya causa no sea e~
vidente,

Cuando se sospeche L. E. D. no se debe descartar el diagnéstico
con un solo examen para células L. E, que sea negativo; hay que repetir
el examen con frecuencia.

Queremos dejar constancia de nuestro agradecimiento para con
el Dr. Alberto Restrepo Mesa, quien efectué la mayoria de las prepara-
ciones para células L. E.; para con el Dr. Gonzalo Calle por habernos
proporcionado uno de los casos, para con el Departamento de Anatomia
Patolégica, y para todos los internos y residentes que colaboraron en el
estudio de estos enfermos.

Addedum: Desde cuando se terminé este trabajo hemos tenido oportuni-
dad de observar otros 3 casos de Lupus Eritematoso Dise-
minado. : :

Dos de ellos presentaron principalmente manifestaciones de
tipo de pericarditis hemorragica aguda. En ambas el encuen-
tro de células L. E. se confirmé tanto en sangre periférica co-~
mo en el liquido pericardico.

El otro caso venia evolucionado como una artritis reuma-
toidea.

Después de la administracion de butazolidina se presentd un
cuadro tipico del sindrome de Steven-Johnson. En repetidos
examenes se encontraron células L. E, fuertemente positivas-
inclusive después de las mejorias oculo-mucosas de este sin-
drome,
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ANEURISMA DE LA AORTA
POR AORTITIS REUMATICA

Dr. Gabriel Jaime Villa
Académico de Namero

Historia Clinica:

E. A. P. es una nifia de diez afios de edad, de raza mestiza, pro-
tedente de un pueblo de clima frio del departamento de Caldas, que vie-
i o consulta porque tiene disnea de medianos esfuerzos y porque el mé-
ilico de su pueblo le dijo que tenia “un soplo en el corazén”. Es bien con-
{brmada, palida y desnutrida, pesa 24 kilos y mide 127 cmts. de estatura.

Como antecedentes personales de importancia, anota haber su-
[rido varias veces dolores articulares que los médicos de su tierra califi-
caron como reumatismo poliarticular agudo, con flogosis y fiebre. Esta
dolencia fue tratada siempre con salicilatos, aspirina y penicilina cedien-
il satisfactoriamente a la terapéutica, pero recidivando con frecuencia.
I'lene también antecedentes amigdalianos, con amigdalas hipertréficas
/ cripticas. No hay ningun antecedente de lies, ni en ella ni en sus pa-
idres, lo cual fue controlado serologicamente, reactivando con Bismuto,
viendo siempre las reacciones de Wassermann y Kahn negativas. No hay
fimpoco, al examen minucioso de la nifia, ningiin estigma sifilitico. La
jmadre, que es quien suministra todos estos datos, agrega que el padre
hi sido alcohélico y que tiene una hermana mayor que es sordomuda vy
{res hermanos méas, normales. Hace un afio mas o menos, dice la madre,
li nifia se asfixia cuando juega.

Al examen general, tiene amigdalas muy grandes y dentadura
v estado deficiente; tuvo una denticién prematura a los cinco afios. A
I inspeccion, llama la atencién la pulsatilidad de la fosa supraesternal;
ln punta del corazén estd un poco desviada hacia la izquierda y en el fo-
¢0 adrtico se oye claramente un doble soplo, sistodiastélico, acompafiado
de un thrill diastélico, que irradia a la fosa supraesternal y a los vasos del
cuello. En el foco mitral se oye la irradiacién de los soplos de la base, sin
que sea posible precisar si hay soplo sistélico mitral o retumbo diastéli-
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0. No se oye chasquido de apertura de la mitral. La tensién arterial es
de 100/40-20. No hay ningtn otro dato de insuficiencia cardiaca, excep~ |
to la disnea de esfuerzo, y en las articulaciones no se aprecia actualmen-
te proceso inflamatorio agudo. La temperatura bucal es de 36.8 a las 4
p.m. Se queja, si, con frecuencia, de tos intensa, muy molesta.

El hemograma dio los siguientes datos:

[Eritrocitos ; 3.230.000 por mm3.
Hemoglobina : 12.10 grms. 95 (789%%)
Hematocrito  : 38 %%

PV E: : o 118 mm. cc.
PRSI ¢ 37 mgrs.
Leucocitos B 10.200 por mm3.
Neutréfilos 3304

Eosinéfilos ; 4 9%

Baséfilos : 0%

Linfocitos : 58 945

Monocitos % 59%

Eritrosedimentacién: la. hora 10 mm. 2a. hora 45 mms.

Serologia: Kahn, Wassermann y Mazzini negativos. Reactiva-
do con bismuto se repitis a los ocho dias y de nuevo negativo. Lo mismo |
se hizo con los padres.

Con los datos anteriores se llegé al diagnéstico clinico de una
insuficiencia aértica de origen reumatico. con probable lesién de la val-
vula mitral; pero fue grande la sorpresa cuando a la fluoroscopia se des-
cubri6 claramente un aneurisma del cayado aértico, pulsatil, absoluta-
mente definido tanto en AP como en oblicuas, contrastando el es6fago con
sulfato de bario.

En vista de que la nifia tenia francos antecedentes reumaticos,
y ante la ausencia completa de datos que autoricen otro diagnéstico, se
llegé a la conclusién de que se trata de una endomiocarditis reumatica,
tipo insuficiencia aértica, con probable lesién de la valvula mitral y con
un aneurisma del cayado aértico por aortitis reumatica, sin signos de ac-~
tividad, ni a la clinica, ni al laboratorio, ni al electrocardiograma, el cual
muestra una extensa zona de isquemia cronica de la region anteroseptal
y anterolateral del miocardio, con un PR de 0.18 de segundo, un QRS
de 0.06 de segundo, y un A QRS (eje eléctrico) de + 80 grados. La on-
da T es ligeramente negativa en D], y francamente negativa desde VI
hasta V6, con complejo en W y deflexién intrinsicoide en V6 de 0.07
de segundo, todo lo cual es caracteristico de hipertrofia de ventriculo iz~
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quierdo. Se trata pues, de un aneurisma de la aorta, por aortitis reuma-
tica, con insuficiencia del piso sigmoide, actualmente inactiva y con in-
suficiencia cardiaca congestiva incipiente.

DISCUSION:

El aneurisma de la aorta, consecuencial a la aortitis sifilitica, es
entidad de relativa frecuencia dentro de la gama de la patologia cardio~
vascular. La aortitis sifilitica se halla en un buen porcentaje de casos e
individuos adultos, ya que su etiologia estad intimamente ligada a la pre=
sencia de lies dentro de los antecedentes personales del enfermo. Varia
con los diversos paises y en un mismo pais, con las distintas regiones; sus
diferencias dependen de los factores sociales y raciales a los que hay que
agregar factores climatéricos que, favoreciendo o né, determinado gru
po eticlégico, (como ocurre con la fiebre reumatica), modifican las pro-
porciones estadisticas. Cossio y Campana dicen que en Ja Argentina, “el
699 de las enfermedades cardiovasculares esta integrado por las distin=
tas formas clinicas de la aortitis sifilitica” (25) datos estos muy seme=
jantes a los hallados en otros paises.

Su frecuencia mayor es entre los 40 y los 55 afios de edad y
ataca especialmente a los hombres, mas que a las mujeres, debido posi-;
blemente a que aquellos llevan un vida sexual mas activa, fuente de con
tagios venéreos. Venzoni dice que en 1939, encontré en 199 casos de
aortitis sifilitica, hallados en 807 autopsias, que 164 eran hombres y 34
mujeres; es decir el 5 x 1. Por estas razones el aneurisma de la aorta en
personas jévenes es de hallazgo casual.

En 184 casos reportados por Cowan y Ritche en 1935, el pa~
ciente mas joven tenia 29 afios y es muy poco comiin encontrar en la li-
teratura médica reciente, pacientes con menos de 30 afios; pero en estu-:
dios de principios del siglo o del siglo pasado, se encuentran descrito
muchos casos; probablemente la desaparicién de esta entidad se deba a
los avances en el diagnoéstico, profilaxia y tratamiento de la sifilis. Cons~"
tituye prueba elocuente de su reduccién, la estadistica del Massachussets
General Hospital, que dice que en 1914, el 1294 de las cardiopatias eran
sifiliticos, cuando en 1938 apenas llegaban al 59.

El Profesor Bouitiller estudié en 1903, muy detenidamente el
aneurisma de la aorta y en 60 casos encontré que 23 de ellos eran pacien~|
tes aérticos de menos de 20 afios. De estos 80 pacientes, trece eran me~
nores de 12 afios y el mas joven descrito en la literatura, segiin este au-:
tor, fue un niflo de dos afios en quien se encontré la “sifilis congénita’™
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10 causa de la lesion. Wilson y Mercury en 1907 describieron un gran
firisma de la aorta en un nifio de cuatro afios.

Fue Fernel (1497-1558) el que primero mencioné la presencia
nineurismas internos; y es a Vesalus a quien se debe en 1557 la prime-
encripcion anatémica de uno de estos aneurismas, de los que Ambro-
i I'ir¢ decia que se presentaban en aquellos individuos que sufrian de

Wuelos. Fueron luego Lancisi, Valsalva y Morgagni los primeros que a-
wliziron sus manifestaciones clinicas en el siglo XVIIL; pero es el siglo
IX ¢l periodo mas brillante de su historia, cuando Hodgson hizo las
soripciones mas completas. Es necesario mencionar, como un tributo
W reconocimiento a los investigadores en ese campo, los estudios de Cor-

tirt vy Laenec, la tesis de Bouillaud, y mas tarde, los trabajos de Po-
1, Huchard y Boinet, lo mismo que los de Rokitansky, Tripier, Cor-
Wil v Ranvier.

En la época actual la investigacion se ha orientado mas especi-
lltnmente; y es el problema etiolégico el que embarga hoy la atencién de
ln patologos, atribuido en la hora presente, como antes, casi exclusiva-
mente ala sifilis. Sin embargo, los estudios modernos han revoluciona-
iy ¢sta idea y aceptan que el aneurisma.del cayado aértico es una enti-
il que puede ser producida por cualquier tipo de aortitis crénica y en
wute orden de ideas, entremos a analizar las posibles causas.

Hitilis — Para el aneurisma de la aorta es tan frecuente esta causa, que
M podria considerar, por lo menos en la practica, como la exclusiva,

Apoyados en argumentos clinicos y en principios anatomopa-
Inlogicos, la nocién exclusivista de la sifilis ha sido ademas confirmada
por la prueba seroldgica que se presenta positiva en mas o menos el 9095
o los casos, segin Vaquez, quien sostenia que el aneurisma verdadee
v, sacciforme, es siempre sifilitico; solamente en los dltimos tiempos se
hiv demostrado, en casos aislados, la posibilidad de otras etiologias, lo
(i aporta alguna atenuaciéon de interés dogmatico, pero no practico, al
tlgorismo de aquella afirmacién.

La infeccién adquirida es practicamente la unica responsable
e la aortitis sifilitica; los contados casos atribuidos a la sifilis congéni-
{1 parece que no han podido ser comprobados, en lo que respecta a su
¢tiolgia, en una forma incontrovertible.

Evidentemente, no todos los sifiliticos hacen una aortitis, y la
proporcién de contaminados que enferman de su aorta se estima en un
0% mas o menos. El tratamiento especifico realizado, tiene enorme im-
portancia en este aspecto del problema. Se puede afirmar sin exagera-
tiones —dice el Profesor Padilla de la Argentina— “que sifilitico bien
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tratado nunca hara una aortitis sifilitica” y de acuerdo con las estadisti
cag del Instituto de Semiologia de Buenos Aires, “ningin caso de aortis
tis sifilitica bien comprobado recibié tratamiento especifico adecuad
cuantitativa o cualitativamente”.

Para que esta infeccién sifilitica llegue a interesar la aorta, e
necesario y aceptado, un largo proceso evolutivo que puede ser entre lo
15 y los 20 afios. Sin embargo, el desarrollo de la aortitis ectasiante pue
de ser mas precoz, y asi Padilla y Winnich citan el caso de un individu
de raza negra que en el corto lapso de nueve meses, se infectd, desarrolld
Su aortitis, y sucumbié por insuficiencia cardiaca congestiva.

Todo lo que se ha escrito sobresaortitis sifilitica podria repetir
se aqui y llenar muchas cuartillas. Solamente quiero anotar que en algu
nos casos excepcionales de sifilis congénita, algunos autores sostiene
que se puede encontrar el aneurisma de la aorta en individuos jévenes,
Asi, Wiesner y Levy-Frankel, han sefialado aortitis en recién nacido
atacados de sifilis congénita: y en el adulto se han sefialado también cas
sos de aortitis sifilitica, demostrados con la presencia del treponema en
las paredes del vaso, cuya causa tnica se atribuye a la infeccién prena=

tal, y el mismo Laubry ha descrito casos de aortitis de este tipo de apa~
ticién tardia.

No lo acepta asi el Profesor Padilla, quien afirma que la sifi-
lis prenatal no produce aortitis, y argumenta que no hay derecho a ca~
lumniar a un antepasado tratando de justificar una aortitis luética cuya
manifestaciéon primaria ha pasado desapercibida.

Reumatismo — Largo tiempo se ha discutido la posibilidad de que la fie-
bre reumatica logre localizaciones aérticas con posterior formacién de
aneurismas, lo cual parece hoy ya, completamente demostrado y Renon
y Verliac han sefialado claramente su papel. Estos autores han encon-
trado en la tunica media, una infiltracién celular que realiza una verda~
dera mesoaortitis cuyo origen reumatico ha sido varias veces puesto en
evidencia por el hallazgo de los nédulos de Aschoff y cuyo punto de par-
tida parece estar a nivel de los vasa-vasorum. “Se encuentra entonces
—dicen ellos— una desorganizacién conjuntiva de las fibras elasticas
hasta verdaderas necrosis circunscritas que disminuyen la resistencia de
la pared y preparan el terreno para el aneurisma”. Botiller, en 1902, ya
habia encontrado 24 casos cuya demostracién no deja duda.

Bernett en 1910 recopilé 14 casos en los que el aneurisma de
la aorta iba asociado con el reumatismo. Pappenheimer y Von Glahn en
1924 describieron numerosas cicatrices de la tanica media en aortas de
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lividuos reumaticos, pero con la anotacién de que eran mucho més pe-
Wehig que las que se encuentran en las aortitis sifiliticas.

Existen por tanto, una serie de observaciones, muchas de las
nles han sido seguidas de control anotomopatolégico, que ponen fue-
1 e duda la existencia de las aortitis reumaticas. Asi, Nobecourt en un
Wiho de 14 aflos observé una insuficiencia adrtica con aortitis que é! atri-
hiyo a la enfermedad de Bouillaud, una vez que logré eliminar toda po-
ahilidad de sifilis. Benzacon y Weil prueban “de una manera que nos-
Wlros consideramos perentoria” la existencia de una aortitis debido al vi-
fun reumatico. En el mismo orden de ideas Fresquet en 1931 reporté seis
whicrvaciones de las cuales una era personal. Navarro, de la Argentina,
¢y 'Hemana Médica” publicé otro caso en el afio de 1927.

Tenemos pues, que el reumatismo no solamente es capaz de pro-
tlicir la aortitis crénica sino también la ectasia; ya fue sefialada por Re-
non esta posibilidad y confirmada por muchos autores. Marfan demostréd
#iun nifio de 13 afios, después de seis ataques de reumatismo articular
nijido, la aparicién, de una insuficiencia aértica con aortitis crénica y
ilitntacion de la aorta, sin aneurisma verdadero. En cambio, M. M. Ma-
1y v Guillemot, observaron en un nifio de doce afios, atacado de Corea

y olores articulares difusos, una insuficiencia aértica y aortitis con di-
lutncion considerable del cayado. Zuber, en un adolescente de seis afios,
victima del reumatismo desde los cinco afios y que habia tenido varios

ntiques agudos, descubrié un aneurisma del cayado aértico con saliente
nuy marcada; la aorta se habia dilatado de una manera enorme en los
fltimos meses bajo el influjo del reumatismo recidivante, y su confirma-
tlon se logré mediante los estudios radiolégicos. Comby en “Archives de
iedicine des enfants” de septiembre de 1906, relata un caso de aneuris-
i aoértico reumatico en una nifia de catorce afios. Esta nifia tuvo a los
nnce su primer ataque reumatico y posteriormente una endomiocarditis
nyuda que, a los catorce, le produjo una doble lesién mitral, una insufi-
tlrncia adértica y un aneurisma del cayado por aortitis reumatica. Enri-
iy Portu Pereira en 1922, publicé en “Archivos Latinoamericanos de
I'vdiatria” la observacién de una nifia de once afios atacada de insufi-
(lancia aértica con aneurisma del cayado, de origen reumatico, ya que
I nifia tenia francos antecedentes. Jean Clenet, en su Tesis de Paris en
1033, trae una observacion de una nifia que a partir de los nueve afios tu-
vo ataques de reumatismo articular; a los catorce aparecieron los prime-
tos sintomas cardiacos y a los 23 afios la teleradiografia descubrié dos
nneurismas: el primero en el cayado aértico; el segundo inmediatamente
¢ncima del diafragma. Este autor, al describir los caracteres del aneuris-
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i reumatico, dice que son afecciones sumamente raras; sin embargo, se-
fun este mismo autor “son muchos los nifios reumaticos que después de
log diez afios pueden sufrir de esta dolencia”. Estos aneurismas son ge-
neralmente sacciformes o fusiformes y se asientan con mas frecuencia so-
bre la porcién ascendente de la aorta. Coinciden frecuentemente con las.
cardiopatias reumaticas mas o menos complejas, y agrega el mismo au- .
tor: “Las formas puras, aisladas, de ectasias aérticas reumaticas, son st~
mamente raras’.

Para otros autores en cambio, el origen verdaderamente reu~
matico de los aneurismas aérticos es muy discutible. Para ellos, se trata i
siempre de una sifilis congénita, inclusive cuando aparecen en nifios que
han tenido fenémenos articulares inflamatorios coexistentes. Asi, Stol-
kin, en un trabajo titulado “Angina pectoris in children, notes on cases
and pathogenesis”, que corre publicado en “British Journal of Children’s
Diseases” en 1933, trae 25 casos de los cuales 4 son observaciones per~
sonales, de angina en nifios con aortitis y aneurismas. En ocho de ellos _
los nifios tenian la enfermedad de Bouillaud; pero para Stolkin, un poco
escéptico, la verdadera causa no es esta enfermedad, sino alguna sifilis "
oculta u otro factor cualquiera desconocido.

En una leccién del Prof. Nobecourt del 13 de marzo de 1926
sobre “Un nifio atacado de insuficiencia aértica y aortitis crénica de pro-
bable origen sifilitico”, que se encuentra en el volumen de “Clinique Me-~
dicale des Infants”, en el capitulo dedicado a sifilis, dice textualmente: '
“Se pueden aceptar las conclusiones de Levy-Frankel en su tesis de Pa-
ris de 1909 sobre “Aortitis chronique y aterome aortique infantiles’ |
cuando dice que sobre treinta observaciones que ha recogido. “la sifilis
congénita era clara en 8 casos y probable en 4; y el reumatismo y la co~
rea eran evidentes en 6 casos”, No obstante todo lo anterior, vale la pe~
na trascribir entre comillas las palabras textuales de Bezancon y Weil, _
tan escépticos como Stolkin, cuando en “Annales de Medicine Interne”,
en un articulo titulado “’aortitis rheumatismale " en 1926, decian: “La
existencia de una aortitis de origen verdaderamente reumatico es atn
muy discutible”.

Para todos los clinicos de todas las épocas, el diagnéstico de
adrtitis cronica lleva inmediatamente al espiritu la nocién de la etiologia
sifilitica y, efetcivamente, si ella se busca, se encuentra en un 809 de
los casos, segiin las estadisticas de Lester-Newman de Washington, y
hasta de un 909G, segin Vaquez de Paris. Pero hay casos en que no 1
es posible atribuirle esta etiologia, que no se encuentra por mas que se
busque; y en ausencia de otra etiologia clara, ante la presencia absoluta-
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it definida de la fiebre reumatica, y la ausencia, también absoluta,
4 toda manifestacién luética en el paciente o en sus antecedentes fami-
Hures, nos tenemos que inclinar respetuosamente ante la ley de las pro-
bulnlnl.ldes y aceptar el reumatismo como causa, mientras no se demues-
Wie o contrario.

De todas maneras, rindamos un tributo al primero que lanzé la
ile 1. ¢l Prof. Bouillaud de Paris, quien en el afio de 1849 atribuy¢ al reu-
yitismo poliarticular agudo un caso de aortitis.

lnfiecciones — Otras causas, no tan comunes ni tan claras como las an-
{¢riores, son las infecciones generales, a las cuales se les puede atribuir la
jenponsabilidad de producir aortitis y aneurismas. Entre ellas tenemos
lu “streptococcia, que puede invadir la aorta por la vasa-vasorum y pro-
i mesoaortitis necrozante. Si damos crédito a un caso descrito por
()uler tenemos qué aceptar que el aneurisma puede ser una complica-
(o de una endocarditis infecciosa por estreptococos, que engendra se-
‘undariamente una endoaortitis aguda. Se comprende gque en este caso,
lu holsa aneurismatica se crea, no por simple distension de la pared, que
lin perdido su solidez, sino por la presencia de un proceso terebrante y
destructivo que se inicia de dentro hacia afuera.

Paludismo — La repercusion aértica de la infeccion palidica ha sido en-
fcnda por muchos autores y con gran discrepancia de opiniones. En-
(ontramos asi, que Lanceraux, fue el primero, en 1875, que hablé de aor-
titis palidica y para él la lesién esta caracterizada anatémicamente por
| localizacién en la primera porcién de la aorta, con algunas manifesta-
¢iones histopatolégicas consistente en la presencia, sobre su superficie
inierna, de placas blanquecinas, salientes, de aspecto gelatinoso; por su
{hiciacién a través de la tinica externa y por atrofia consecutiva de la
media; clinicamente, por crisis tipicas de angor de esfuerzo y de aortal-
(ins de evolucién casi constante hacia el aneurisma.

Desde este momento, un grupo muy numeroso de observadores
con Laveran a la cabeza, impugnaron rotundamente esta posibilidad y
(riticaron las observaciones de Lanceraux.

Pero Potain, en 1903, volvié por los fueros de Lanceraux a-
portando una observacién de aortitis aguda transitoria, en el curso de un
icceso paladico; y desde alli fue admitida sin reticencias, al menos en
I'vancia, la posibilidad de que la infeccién palidica llegara a tener una
localizacién aértica, aunque alin  permanezca una corriente poderosa,
{ormada principalmente por los especialistas en enfermedades tropicales,
(ue siguen negando, con Laveran a la cabeza, esta posibilidad.
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Parece probado, apesar de todo, que algunos accesos de palu-~
dismo agudo, seguidos minuciosamente con estudios fluroscépicos y ra-
diograficos, ponen de manifiesto visibles modificaciones en el calibre de
la aorta, con manifestaciones clinicas, como son dolores precordiales ti-
po angor, y a veces, soplos diastélicos de insuficiencia valvular, que no
son de caracter permanente y que desaparecen con el tratamiento anti~
palidico. Las observaciones de Banhamau, de Algeria, asi lo demuestran,
en un estudio titulado “La aorta palidica”, en que dice que se trata de
un proceso agudo, sin que jamés llegue a la cronicidad y que cede satis-~
factoriamente con el tratamiento.

Ateroma — FEl ateroma de la aorta, que como dice Peter, es “la herrum-~
bre de la vida", fue siempre patrimonio de la edad senil, aunque puede
presentarse alguna vez en personas de mediana edad en una forma precoz.

Esta entidad, excepcional en sujetos jovenes (Andral ha sefia-
lado un caso en un nifio de ocho afios) es frecuente hallarla en individuos
de mas de sesenta, y es de regla verla en los ancianos. No obstante, co-
mo lo habian sefialado ya Harvey—Brodin y Heim de Balzac, el 695 de
los octogenarios presentan a la pantalla fluroscépica una aorta normal.
Pero si se considera que esta proporcién es muy pequefia, y que la ex-
ploracién radiolégica no excluye la existencia de pequeiflas lesiones ate-
romatosas invisibles bajo la pantalla, hay que convenir con que el ate-
roma adrtico en los viejos es un fenémeno habitual,

[Este proceso rara vez produce un verdadero saco aneurisma-
tico, y cuando se presenta, es consiguiente a una placa de ateroma que
crea lesiones destructivas en la profundidad de las paredes de la arteria,
originando entonces el aneurisma disecante. 3

Traumatismos — Siendo la aorta sumamente resistente y su estructura
elastica bien protegida por la columna vertebral y otros érganos adya-
Centes, pocas veces un traumatismo la afecta directamente, a no ser que
la aorta haya estado previamente lesionada, o se trate de heridas pene-
trantes.

Sinembargo, la formacién de un aneurisma del cayado aértico
puede ser debide a un traumatismo violento de la regién precordial y co-
bra entonces importancia el enfoque de su estudio, especialmente desde
el punto de vista médicolegal. El primero que lo sefialé fue Crips en el
afio de 1847, y posteriormente han sido (descritos algunos casos que pa-
recen muy demostrativos. Rimbaud, en 1907, logré recoger 25 casos en
toda la literatura médica.

Es necesario, para que él se produzca, que el trauma provoque
un atricién profunda de los tejidos de la pared del vaso o estiramientos
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ton pequeflas desgarraduras capaces de producir rupturas parcelares de
In parte resistente de la pared aértica. Asi, un traumatismo violento so-
hie ol torax, y la formacién del aneurisma se iniciara lentamente para que-
e constituido en pocos meses.

Tuberculosis — El concepto actual es el de que la T. B. C. no puede a-
tacar la aorta, a menos que los pulmones estén previamente infectados, li-
mitando de este modo el proceso de la enfermedad al segmento toracico.
I'5to no es completamente cierto, ya que la T. B. C. puede invadir los lin-
[illcos periadrticos o presentar un absceso tuberculoso en su vecindad.
Lln factor predisponente puede ser una lesién previa del vaso, como una
nricrioesclerosis o una sifilis.

Dafoe encontré solamente once casos en la literatura, de aneu-
iluma aértico causado por el bacilo de Koch, con ruptura de uno de ellos.
Kortnizer describié un caso de tuberculosis con aneurisma disecante de
ln norta descendente en un muchacho que finalmente murié por tubercu-
losis miliar. Schmorl encontré cinco casos en 123 autopsias de pacientes
con tuberculosis miliar aguda, en los cuales el bacilo habia invadido las
ilceraciones ateromatosas preexistentes. Parece que el germen puede
también infectar la media o adventicia, a través de los vasa-vasorum, y
puede también haber una contaminacién directa de un foco adyacente,
til como un nédulo linfatico infectado o un absceso. El proceso es mas
thpidamente progresivo en los vasos sanguineos mayores y en la aorta,
porgue la proliferacién del tejido fibroso no es tan marcada como en las
nrterias menores. Las capas exteriores debilitadas, ceden a la presién de
I sangre; se dilatan en forma de aneurisma y finalmente pueden romper-
ne causando una hemorragia fatal.

El proceso histopatolégico consiste en la infiltracién usual por
linfocitos, células endoteliales, células gigantes, y caseificacién.

Si se dejan de un lado aquellos casos en los cuales se trata de
jropagacion a la aorta de un proceso de necrosis tuberculosa de un gan-
ilio caseificado, no nos quedaran sino los muy raros de ingerto del ba-
¢ilo de Koch en lesiones de aortitis créonica anterior (Poisseau y Lam-
bligg), o de siembra del germen en la pared de la aorta en el estado ter-
iinal de una granulia (Hannot).

Origen congénito — Por ultimo, tenemos que el aneurisma de la aorta
podria también presentarse como una lesién congénita, tal como lo han
vstudiado Apert y Bordet, Lay, See y Kaplan.

Parece esta una entidad tan sumamente escasa, que la doctora
I'aussig apenas si lo menciona muy de paso en su libro sobre Cardiopa-
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tias Congénitas. Ella, en asocio de Oppenheimer, describié dos casos
complicados ambos con aracnodactilya en 1943. Posteriormente han si-
do publicados otros como el de Etter y Glower en 1943, Parker v Hare
en 1945, Tobin y colab. en 1947, Lindeboom en 1950 y Tourniaire, Dey
rieux y Bastien en 1951.

Con los avances de la radiologia y muy especialmente de la an~'
giocardiografia se ha logrado precisar su naturaleza, su localizacién, su
grado, su extensién y muy especialmente su diferenciacién de una masa .
tumoral, mediastinal, no vascular. 1

Mucho més dificil es su diferenciacién con los aneurismas ad-
quiridos; para hacerlo es necesario —dice Donzelot— tener presente la
nocién de sifilis, reumatismo y otras infecCiones de un lado, y la existen~ A
cia de otras malformaciones congénitas sobreagregadas, como en el sin-
drome de Marfan (aracnodactilya y lesiones congénitas del corazén) de
otro lado; y como dato muy importante, la época de su descubrimiento.
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EXTRACTOS Y TRADUCCIONES

LA CIRUGIA FRENTE A LA RADIOTERAPIA EN EL TRATAMIENTO DE LOS _
CARCINOMAS DEL PARPADO -

H. B. Stallard.
British Journal of Pohtamology:
43:159-168. Marzo 1959, .

El autor presenta un interesante analisis de las técnicas actual~
mente usadas para el tratamiento de los carcinomas del parpado y com-
para los resultados de la cirugia con los de la radioterapia, no solo des-
de el punto de vista de las recidivas sino también, y en forma muy clara,
del de las secuelas propias del tratamiento. '

Concluye finalmente en la superioridad franca de la cirugia so-
bre la radioterapia, no sélo por la menor cantidad de secuelas que pre-~
senta el tratamiento quirirgico, sino también porque en su opinién, el in-
dice de recurrencias es apreciablemente menor después del tratamiento
quiriirgico adecuado.

A. E. E S

ESTUDIO DE MUCOPOLISACARIDOS EN LAS SECRECIONES DE LA
CONJUNTIVITIS VERNAL Y SU USO COMO METODO DE DIAGNOSTICO

E. Neumann y N. Blumenkrantz
British Journal of Ophtalmology
Vol 43: 46-49 Enero 1959. . ..

Presentan los autores un ingenioso y simple método bioquimi-
co que permite definir el diagnéstico en los casos de conjuntivitis vernal,
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hunindose en la estructura filamentosa y altamente elastica, de las secre-
tunes de la conjuntivitis vernal. Investigaron la posibilidad de altas con-
tenlraciones de mucopolisacaridos en la secrecién, con un resultado po-
Mtivo. Los test cromofotograficos demuestran que se trata del acido hia-
lirtnico. Con estas bases desarrollaron un simple método que consiste
01 tomar una muestra del exudado conjuntival, mezclarla en una lamina
ile microscopio con una gota de agua destilada y agregar una gota de so-
licion de azul de toluidina al 0.194. Al examinar el precipitado obtenido
f01 un microscopio de poco aumento los resultados se consideran positi-
viri cuando se obtiene un precipitado abundante de color violeta (meta-~

“iromasia por cambio de color azul en violeta); negativos cuando es esca-
i y no observa cambio de coloracién azul a violeta; atipicos cuando es
uhindante pero no presenta cambio de coloracion.

Finalmente presentan la siguiente estadistica: en 150 casos de
conjuntivitis vernal el test fue positivo en el 10094 de los casos; en 50
tns0s normales el test fue negativo, en 46 casos y atipico en 4; en 50 ca-

de patologia conjuntival, diferente de conjuntivitis vernal, el test fue
negativo en 20 casos, atipico en 25 y positivo solamente en 5 casos.

A.E E

CLINICAL USE OF QUINIDINE IN ATRIAL FLUTTER AND FIBRILLATION

Berman Reuben
Cardiology 3: 325, 1959

Después de una breve historia de la quinidina, el A recapitula
( accién: disminuye la frecuencia y la amplitud de contraccién en la fi-
bra aislada del conejo, deprime el cebtro respiratorio y suprime la respi-
racién cuando se inyecta en el tercer ventriculo de perro, disminuye en
¢l hombre la amplitud y la frecuencia de las ondas “f” de la fibrilacién
wricular. [El retardo de actividad de la onda “F presagia la conversion;
¢l ensanchamiento de QRS v los cambios de ST y T indican toxicidad.—
Y su toxicidad: Efectos gastricos como nauseas, vomitos, diarrea, caida
moderada de la presién sanguinea, fiebre, reacciones eczematosas, piir-
pura trombocitopénico, paralisis respiratoria, arritmias ventriculares vy
auriculares, embolizacién periférica durante la conversiéon al ritmo sinu-
al.

Hace una lista 'de indicaciones: fibrilacién auricular o flutter re-
ciente, con imagen cardiaca normal en rayos X y con ruidos cardiacos
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normales, taquicardia ventricular, fluttier o fibrilacién post-tiroidecto-

mia, taquicardia paroxistica o nodal, fibrilacién auricular durante infar-

to miocardico. Contraindicaciones: Bloqueo cardiaco completo, bloqueo
de rama o defecto de conduccién intraventricular, endocarditis bacteria~
na subaguda, sobredigitalizacién. Generalmente es rechazada en la insu-
ficiencia cardiaca congestiva, en la fibrilacién auricular que sustituye a
la angina de pecho, en el hipertittidismo con taquicardia sinusal, en la
estenosis mitral severa, cuando hay riesgo de embolismo de auriculas, -
cuando aumenta la frecuencia ventricular en el flutter auricular.

Subraya que la quinidina es droga peligrosa. Da un esquema.
de dosificacién que se inicia cop dosis pequefias y que va desde la de
0.20 hasta un méximo de 2 grs. 4. Pero en estos casos, recalca, (Conti-
ntiz Berman sobre quinidina en flutter y fibrilacién). el paciente debera
estar hospitalizado de preferencia, y supervigilado. El electrocardiogra~
ma es el control ideal.

Presenta 7 casos ilustrativos. En uno de ellos hubo muerte, pre-
sumiblemente por quinidina. Los pacientes con esclerosis coronariana res-
pondieron favorablemente. En los casos en que hubo enfermedad mitral,
fupedificil de tratar la arritmia y a menudo imposible mantener un ritmo
normal. El candidato ideal para la terapéutica por quinidina, dice, es el
que esta fibrilando por influencias extracardiaca de naturaleza temporal;
después de digitalizacién, el corazén no esta crecido. Un paciente tiro-
toxico que fibrila después de terapéutica antitiroidea adecuada que ha
retornado al estado eutiroideo se acerca al ideal. Es abusar de la quini-
dina administrandola en dosis amplias y repetidas a pacientes que estan
fibrilando y cuyo méaximo beneficio fue ya alcanzado por la dicitaliza~ "
cién. Se aplica esto a enfermos con cardiomegalias enormes postdigitali~
zacion, enfermedad mitral avanzada y aquellos en quienes un “éxito” =
precoz con quinidina es sequido rapidamente por recaida en fibrilacién.

A.N. V.

Weisman, Samuel A: Do’s and Don’ts in the Treatment of Auricular Bi-

brilation with Quinidine—CARDIOLOGY, 3.333, 1959.

Complementando aparentemente el articulo anterior (ver el resu- -
men de Berman) el A alude a la creciente literatura sobre la alta inciden-
cia de sindromes similares al shock, convulsiones y muertes siibitas e
inexplicadas consecutivas a la administracién de quinidina, para consi-
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4t ue es imperativo formular estos principios fundamentales: En la
pllicion auricular se usa quinidina si 1) el corazén ha sido digitaliza-
primero, 2) se ha establecido dosis de mantenimiento de digital, 3)
vontinia con la dosis de sostenimiento de digital, 4) se inicia el tto, con
sin pequedia de quinidina y gradualmente se aumenta la cantidad y el
Wimero de dosis, 5) se reduce o se descontintia la quinidina al primer sig-
W il toxicidad, 6) se tiene como guia la reaccion individual y la necesi-
Wil (e la droga, 7) se reduce gradualmente la dosis de quinidina y se es-
lilecc la de mantenimiento, una vez obtenido el ritmo cardiaco normal,
) »e continia con dosis diarias de sostenimiento de digital y quinidina
wlelinidamente, (1) NO: comenzar tto. con quinidina antes de digitali-
u¢ plenamente, (2) No: comenzar con dosis altas o repetidas de quini-
dini s6lo porque el paciente toleré bien una dosis inicial (test), (3) No:
Wil rirse a esquemas prefijados de dosificacién, (4) No; continuar la
Wi dosis de quinidina cuando hay evidencias de sintomas téxicos.

Por qué la digitalizacién? Corazén que fibrila no esta plenamen-
i «ompensado. El metabolismo cardiaco esta trastornado; el flujo coro-
niriino esta dafiado; la circulacion es lenta; la presién venosa elevada.
| ¢liciencia cardiaca se reduce en un 15 a un 809. Es, pues, imperativo
fentaurar su estado fisiolégico 6ptimo. (Contintia Wesman sobre quini~
linnn en fibrilacién).

Otra razén es que mientras mejor compensado esta un corazén,
miy favorablemente responde a los efectos depresores menos dosis de
jjuinidina para obtener resultados éptimos.

Peligros de administracion de quinidina. Por qué es tan impor-
{inte no iniciar el.tt. de la fibrilacién auricular con quinidina, particular,
mente la fibrilacién crénica con insuficiencia cardiaca? Puesto que el cora-
0n que fibrila esta ya en un estado mas o menos deprimido, la adicién de
un depresor miocardico tan poderoso como la quinidina es fisiolégica y
firmacolégicamente insensato. La quinidina inhibe el metabolismo mio-
¢irdico. Es antagonista de hormonas tales como la acetileolina y la ac-
fomiosina, probablemente responsables de la iniciacion del latido cardia-
(v. Como es también depresor respiratorio, un centro respiratorio depri-
imido es muy sensible a los efectos téxicos de la quinidina.

Racalca luego que cada paciente tiene su propia dosis. Cuando
nparece cualquier sintoma téxico, regresar a la dosis inicial o suspender
por uno o mas dias, para reanudar después pero a dosis muy bajas.

ANTIDDUIA MEDICA — 143




NOTICIAS MEDICAS

IX CONVENCION DE LA SOCIEDAD COLOMBIANA DE GASTROENTEROLOGIA

Del treinta de abril al tres del presente se reunié en Cucuta la
IX Convenciéon de la Sociedad Colombiana de Gastroenterologia. Nue-
ve afios lleva ya SOCOGA practicando estas reuniones anualmente. Bo-
gotd, Medellin, Bucaramanga, Cali, Cartagena, Barranquilla, Las Islas
de San Andrés y ahora Cicuta han sido los lugares donde hasta ahora
nos hemos reunido para intercambiar ideas, presentar inquietudes y de~
mostrar que la gastroenterologia colombiana progresa. Ademas la Socie-
dad ha enviado sus representantes a los Congresos Panamericanos de
Rio de Janeiro. La Habana, Caracas, y al Mundial de Washington. Dia
a dia es mayor el niimero de médicos que se afilian a la SOCOGA no s6-
lo gastroenterdlogos, sino profesionales que por su especializacién estan
indirectamente ligados a la gastroenterologia. Unos y otros asisten a sus
convenciones con el animo de superarse afio por afio, estableciéndose asi
una sana emulacion profesional. Desgraciadamente muchos médicos su-
fren de un mal entendido afan por el trabajo, que les impide “malgastar”
el tiempo en reuniones cientificas, y es por eso por lo que generalmente
algunas delegaciones son tan reducidas en nimero, y compuestas por las &
mismas personas, que se esfuerzan por mantener el contacto entre los mé-
dicos del pais. :

Detallar uno a uno los trabajos presentados en la Convencién
de Cacuta seria largo, y sélo haré mencién de los mas importantes. En
esta ocasién tuvimos la oportunidad de que estuviesen con nosotros dis-~
tinguidos colegas de Venezuela, quienes demostraron sus grandes cono-
cimientos y su interés por conocer nuestra medicina y nuestra potologia.

Los Ministros de Salud Piblica de Colombia y Venezuela, Drs.
Jacome Valderrama y Arnoldo Gavaldén, del Gobernador de Santander
del Norte Dr. Carlos Vera Villamizar, el Alcalde de Cicuta Dr. Luis T.
Ramirez, en general todas las autoridades colombianas y venezolanas
prestaron un decidido apoyo al éxito del Congreso. Los médicos de Cii-
cuta y sus esposas, con gran hidalguia estuvieron a toda hora en perma-
nente ténica de obsequiosa cordialidad y jamas podremos olvidar sus
miltiples atenciones y delicadezas.
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Como siempre los temas tratados fueron mdltiples, el mayor

Winero de trabajos lo aporté la delegacién bogotana y entre ellos se des-
turon: esofagitis por reflujo del Dr. Carlos Camacho; actualizacion de
i tolecistocolangiografias del Dr. Gonzalo (Esguerra; cancer del es6fa-
i ile los Drs. Segura-Lozano y Gaitan Y.; hepatectomia de los Drs. Di
Jninénico y Negret; linfosarcomas de las vias digestivas de los Drs. Ro-
Werto Gutiérrez y Parra; accion 'de las radiaciones del Dr. Gaitan Y.; hi-
Yo paladico del Dr. Pefivela y muchos otros que seria largo enumerar
pero entre los cuales se destacaron también los trabajos experimentales
el i José Tomas Henao sobre mucosectomia parcial en perros y la mag-
ilicn coleccién iconografica sobre lesiones digestivas del Dr. Lichtem-
Lierger. De Barranquilla el Dr. Antonio Habib presenté un documentado
Hihajo sobre biligrafina como prueba funcional hepética y el Dr. Acosta
Linrcia otro sobre acalasia. El Dr. Joaquin Abello de Ciacuta en un tra-

Lo muy personal y practico expuso sus experiencias con un nuevo test
piro la dosificacion cualitativa del amonio con aplicacién practica en el
iy nostico de los hemorragias del tracto digestivo.
El Dr. Marcos Zambrano de Popayan informé sobre un curio-
i tnso de tumor gastrico por histoplasma capsular. Los antioquefios con
{ 1)r Antonio Ramirez y su personal experiencia sobre disfagias infanti-
leu, el Dr. J. M. Dugue con su trabajo sobre intoxicacion por amonio, y
[ e, Ivan Duque en su estudio de la funcioén renal en pacientes cirrd-
{ic; demostraron como se trabaja en esta seccién del pais. Es importan-
l¢ recalcar que todos los trabajos presentados no solamente en. ésta si-
i en todas las convenciones han sido fruto de la experiencia personal
il sus ponentes y no simples recopilaciones de autores de otras latitudes.
[Llamé la atencién y fué criticada ptablicamente en la prensa por
¢l ministro Jacome Valderrama, miembro de la Sociedad, la ausencia de
delegacién calefia, lo que fué considerado, por él, como una descortesia.
La delegacién venezolana integrada por figuras tan destacadas
tomo los profesores Valencia Parpacen, Zerpa Morales, Urrutia, Moli-
nn. Afez, Rivas, Acevedo, Candia, Brofenmajer, Santana, etc., presentd
mngnificos trabajos sobre diversos temas entre los que sobresalieron: res-
viltados tardios de la cirugia gastrica; radiologia del techo gastrico; tac-
{lcas y técnicas para cirugia de las vias biliares; esofagitis causticas; co-
lingiografias transperitoneophepaticas. Estos profesionales de la her-
mana republica quisieron ofrecernos la oportunidad de conocer las mag-
nificas y enormes instalaciones del Hospital General de San Cristobal
(Venezuela) obra inmensa que costd treinta millones de Bolivares, con
.wrvicios para cuatrocientos catorce enfermos adultos, ciento siete nifios
ciento quince recién nacidos. Es una mole de doce plantas con treinta
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y dos mil metros cuadrados de construccién en donde se prestan servi
cios de medicina y cirugia generales y especializados de fisioterapia, me~
canoterapia, hidroterapia, eléctroterapia, gastroenterologia, cardiologia,
neumonologia, ginecologia, urologia, laboratorios, y banco de sangre, y
en fin todo lo que esta a la altura de los mas modernos métodos de diag-
nostico y tratamiento. 4
Alli se presentaron por el profesor Valencia Parpacen los tl-
timos adelantos logrados hasta hoy en gastroenterologia especialmente en
métodos de diagnéstico, y se verificé una mesa redonda sobre ictericias
en que tomaron parte los Drs. Valencia Parpacen y Zerpa Morales por
Venezuela, y Vélez Escobar, Campo Posada, Isaza y Quevedo por Co-"
lombia. El C. P. C. del Hospital San José de ‘Bogoté fué quiza lo mas mo-
vido e interesante de la Convencién, no por el caso en si, sino por la dis~
cusién que se presenté sobre la importancia de la practica de todos los
examenes factibles en esta época, y lo que éstos pueden demorar las te~
rapéuticas adecuadas con peligro del enfermo, siendo indispensable prac-
ticar todos los necesarios pero dentro de la légica y sin exageraciones
que puedan llegar a resultar fatales y teniendo siempre presente que sé-
lo serviran como complemento de la clinica. _
Un gran éxito fué la publicacién del tercero y cuarto tomos de
“Temas escogidos de Gastroenterologia” donde estan contenidos los nu-
merosos trabajos presentados en las dos ultimas Convenciones y las Con-
ferencias de los dos cursos de post-graduados que ha patrocinado la SO~
COGA y cuyo magnifico contenido hace de esta obra un excelente apor-
te a la literatura médica colombiana.
En su sesion final la asamblea general de la SOCOGA escogi6
por unanimidad a Popayan como sede de la décima convencién que de-
bera verificarse el afo entrante y de donde saldran los trabajos que la
Sociedad llevara a la VII Convencién Panamericana de Santiago de
Chile en noviembre de 1960. También eligié nueva junta directiva de
la SOCOGA que quedé formada asi: Presidente Dr. Jorge Segura; Vice-
presidentes: Drs. Arturo Campo Posada y Tomas Quevedo; Secretario
Dr. Augusto Salazar; Vocales: Drs. Alberto Albornoz y Aquiles Pefiue-~
la; Tesorero Dr. Roberto Gutiérrez; Bibliotecario Dr. Jorge Archila. '
A ellos correspondera continuar la labor fructifera lograda, y
mantener la mistica que ha hecho que la SOCOGA sea la Sociedad Co-
lombiana que mas convenciones y en mas ciudades del pais ha logrado
realizar con éxito. ‘

Medellin, 1959.
Tomas Quevedo
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