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TRABAJQS ORIGINALES 

ENFERMEDADES DEL COLAGENO + 
Mesa redonda presentada por el Departamento de Medicina Interna de la 
Facultad de Medicina, Llníversídad de Antioquia. 
Moderador: IDr. Ignacio Vélez Escobar 

Parte ia: 
a) Intnoduccíón. y ,descripción general 

de las enfermedades del Colágeno 
Dr Gabriel Toro Mejía 

b) Lupus eritematoso. Casos vistos en 
el Hospital de S. Vicente-Medellín 

tDr. Alvaro Toro Mejía 
Dr. lván Molina VéJ.ez 

15 minutos 

e) Escleroderma 
Dr .. Gonzalo Calle Vélez 

d) Dermato.miositis 
Dr. Jaime Borrero R. 

e) Políarterítís Nodosa 
Dr. William Rojas M. 

Parte 2a: 
Discusión en mesa redonda, y sección de preguntals y nespuestas. 

Participan además de los anteriores los Doctores Jorge Restrepo Molína, 
César Bravo, y Alfredo Naranjo Vílleqas. 

Medellín. Julio de 1959. 

12 minutos 
12 minutos 

·12 minutos 

10 minutos 

10 minutos 

(*) VI Congreso Médico Nacional. Sección de Medicina Interna, 
Bogotá, Julio 20-25, 1959. 
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INTRODUCCION Y DESCRIPCION GENERAL DE LA 
ENFERMEDADES DEL COLAGENO 

Le fué adjudicada a la Facultad de Medicina de la U. de A. el 1111 

nor de presentar un conjunto más o menos homógeno del apasionante 
novel tema relacionado con las enfermedades del Colágeno. Como todr 
campo de reciente hallazgo, está sujeto a intensivas investigaciones; lo 
métodos histológicos, opto-electrónicos y bioquímicos, contínuameut 
aportan datos, a veces contradíotoríos: la Sibliografía crece a ojos víslu 
y es una dífíoíl tarea tratar siquiera de dar una idea sencrlia y compren 
síble del problema, sin entrar en disquisiciones altamente técnicas, g11 

no están más allá de nuestro alcance, sino que no hacen al caso en cst 
Coriqreso. Así pues, Uds. perdonarán si damos por aceptados concepto 
aún sujetes a viva discusión, si nuestra bíblíoqrafía es escasa y seleccto 
nada para consulta expedita no especializada y finalmente, si nos liml 
tamos a urna exposición general y presentación de nuestra casuística, ln 
que confiamos sea de la utilidad y agrado de los presentes. 

El término "Enfermedades del Colágeno" se atribuye a Klempc 
rer, Pollack y Baehr, quienes en una célebre monoqrafía. 1o propusieron 
para agrupar una seníe de entidades obscuras, las que apesair de ser cll­ 
nica y anatómicamente heterogéneas, comparten un hallazgo morfológ! 
co: alteración sistémica del tejido conectivo, específioamente de sus com 
ponentes intercelulares, las fibras colágenas y fa substancia homogénea, 

Desgraciadamente el conocimiento de estas enfermedades dista 
mucho de ser completo y casi todo lo que de ella sabemos, descansa en 
hallazgos estructurales, más que en una sana comprensión de sus meca­ 
nismos etiopatogénicos. Aún su misma denominación ha sído tachada 
por algunos, ya que menciona únicamente una parte del tejido ( sería co­ 
mo hablar de "enfermedad cardíaca" dicen) y hay quienes proponen cam­ 
biado por "enfermedades del tejido conectivo" o "enfermeda1des mesen­ 
quimatosas", Por último, es tan 'destacado el ataque articular en este gru­ 
po, que la Organización Mundial de la Salud propone llamarlo" "enfer­ 
medades para-reumáticas". A pesar de todo, por el momento al menos, 
continuaremos con el nombre original de Kemplerer, 

Antes de seguir adelante debemos destacar, que si 1la denominación 
y agrupación de estas entidades es relativamente reciente y su estudio 
intensivo apenas se inició después de la segunda guerra, la descrípcíón 
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lndiv,ildual de Ias .distintas enfermedades, e inclusive su relación con un 
t~anstomo del tejido colágeno datan de tiempo atrás. 

El término colágeno viene del griego Kolla, que quiere decir pe- 
ga o substancia que une; es parte del tejido conectivo cuyo origen como 
sabemos, es mesenquimatoso. Este tejido conectivo está constituído: 1 ) 
de elementos celulares ( los Hbrobla:stos) y 2) elementos extraceJulares 
(las fibras y la substancia amorfa o de pega "Ground substance" de los 
autores americanos); son los elementos no celulares los que constituyen 
el colágeno propiamente dicho. Al parecer son proiductos ,de la secreción 
de los fibroblastos (substancia pro-colágena). 

Las Fíbras o fibriUas sirven de armazón o estructura y el cemento 
sería la substancia amorfa. Con estos materiales están construidos la to­ 
talidad de los órganos de la economía. Si la sangre y Iín ía integran un 
todo encargado del transporte de materiales, el sistema nervioso en en­ 
viar mensajes etc., es natural pensar en el tejido conectivo como en el sis­ 
tema encargado de ama'1gamar los distintos tejidos y órganos en unidad. 
En algunos, ( gelatina de Wharton) la substancia amorfa es la casi to­ 
talidad, en otros ( tendones de inserción muscular) las fibras son mayoría, 
y como ambos se ,encuentr,an predominantemente en el endotelio que re­ 
cubre los vasos, las membranas serosas de las cavidades y ta1 sinovia ar­ 
tícular. de ahí el común ataque en estas enfermedades a 'las arteriolas, co­ 
razón, cavidades recubi,ertas de serosa de origen mesenquimatoso y ar- 
ticulaciones. 

De qué está compuesto el colágeno? lo más probable es que sean 
muco-polisacáriiidos, principalmente el ácido híaluróníco y el condroiti­ 
no-suilfúrico, la ,despohmerjzación de estos polisacáridos haría el tejido 
susceptible a la acción ensimátíca de la hialuronidasa y colageniasa. En 
términos generales se acepta que el Tejido conectivo es guiado por tres 
factores más o menos importantes: enzimas (hialuronidasa, colagenasa 
y heparina), hormonas ( adren ales. gonadas y tiroxina) y vitaminas (la 
más estudiada el Ac. Ascórbico). 

Los cambios morfológicos se pueden resumir en tres: 1) degene- 
ración mucoíde: por Ej.: por amontonamiento o aumento de la substan­ 
cia amorfa, 2) ,degener1ación Iíbrínoide de las fibras colágenas y 3) fí­ 
brosis e hialinización de los focos degenerados. Todos los autores pare­ 
cen estar acordes en que la segunda, degeneración Hbrínoíde. es s:in du­ 
da la más ·característica. Debe su nombre al aspecto de fibrina precipita­ 
da (y aún parece ail menos experimentalmente, ser en realidad fibrina) 
apareoiendo con los colorantes del caso, como una substancia homogé­ 
nea, eosinofí'lica, acelular, refráctil, con las característkas tíntoríales de 
la fibrina. 
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La etiología de este grupo nosológico es y continuará por m 
tiempo, tema de serias investigaciones y no pocas discrepancias. Ln 11 

seria objeción a cualquier etiología unicista basada en los cambios 111 

Iolóqícos. es la de que "la alteración en el colágeno puede ser simplcm 
te 1a de un tejido, con una capacidad Específica Limitada de respon 
a múltiples y diversos estímulos nocivos". Talvez lo más aceptado ( y 
el caso de la P. A. N. parece ser cierto), es el que se trate de una hlp 
sensibilidad; ahora bien: qué papel juegan aquí 1a fracción gama~glol 
liria? las células plasmáticas ( plasmacells?) la ínfeccíón? las drogas? 1 
mecanismos autoinmunes? etc .. El día que tengamos todas las respu 
tas, estas enfermedades posiblemente perderán el interés del ínvestíqad, 
como cosas resueltas. El Dr. [íménez Díaz sugiere .... "Una infección b 
nigna, prolongada (y agregaríamos nosotros, una droga o noxa díferen 
te) provocaría una reacción de las células plasmáticas con producción 
exagerada de gama~globulinas convertidas así por el propio plasma <'11 

un agente agresivo para el tejido colágeno .... ". Es la misma idea de Eh 
rich, quien habla de una "dísqama-qlobulínemía". 

Este concepto de hipersensibilidad parece cobrar aún más fuer 
za, desde que en algunos anímales ha sido posible reproducir un síndro­ 
me similar a Ia P. A. N., con la inyección repetida de sueros heteról 
gas. - En el hombre, la administración de una droga hípotensora ( Hl­ 
dralazine] ha dado, en no pocos casos, origen a un cuadro similar al L. 
E. D., inclusive con aparición de células L. E. 

Clasificación: Tampoco existe un acuerdo preciso al respecto; con 
muy buenas razones, y la idea de estimular el esclarecimiento etiológico 
de entidades tan importantes como la fiebre reumática, artritis reuma­ 
toídea, nefroesclerosís maligna etc., algunos autores las agruparon den­ 
tro de las enfermedadts del coláqeno al lado de entidades que ya, por 
derecho propio estaban íncluídas vgr. el L. E. D.,. dermatomiosítís etc. 
Talbott en su reciente monografía, únicamente acepta como enfermtda­ 
des del colágeno: 

Lupus Eritematoso Diseminado 
Políarterítís Nodosa (panarterítís}. 
Dermatoníosltís. 
Escleroderma Sistémica. 
Púrpura Tmmbocitopénica Trombótica. 

Por. similitudes más que casuales otros autores incluyen en la lista: 

Artritis Reumatoídea. 
Fíebre Reumática. 
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Hipertensión esencial. 
Twmboangeiti:s Obliterante etc. etc. 

Sucede en realidad, dada la imporitancia y universal distribución 
del tejido colágeno, que la alteración inicial del mismo se manifiesta por 
signos clínicos más o menos objetivos ( artritis :r¡eumatoíidea) pero el sus­ 
tractum y esencia misma del trastorno permanecen ocultos. Esto lo ex­ 
pone gráficamente Damlashek con el ejemplo del témpano que flota en el 
agua ( gráfica de Y ceberc): los picos vísíbles e iidentificables por el mé­ 
dico ( artnitís, nefritis, púrpura etc.), son apenas las partes que podemos 
apreciar, de una gran masa sumerqüda de tejido colágeno con sus modí­ 
Hcacíones más o menos específicas. 
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LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO 

Dr. Alvaro Toro McJin 
Dr. lván Molina Véle:z: 

lNCIDENCIA: Hasta hace pocos años d L. \E:. D. era considerado una 
uriosídad dínica; hoy es una enfermedad relativ,amente común. No se 
onece la causa exacta de este aumento; en buena parte se debe al des­ 
ubrimiento de ,la prueba de células L. E. en 1948; esta permite recono­ 
er muchos casos en [os que faltan las lesiones cutáneas trpícas, y ha am­ 
pliado mucho d espectro clínico del L. E. D., de tal manera que cuadros 
que antes no se sospechaba tuvieran ninguna relación con esta entidad, 
hoy son perfectamente reconocidos. Parece también que la incidencia ab­ 
soluta de la enfermedad ha aumentado en todas partes del mundo, 
Incidencia de L. E. D. en un hospital de 3.600 camas, Los Anqeles County 
Hospital, (períodos de dos años). Edmund L. Dubois. 

1948-49 Antes de usar la prueba de células L. E. 
1950-51 Uso frecuente de la prueba L. E. con hepar,ina 
1952-53 Uso frecuente de la prueba L. IE. con heparina 
195,4-55 Uso frecuente de la prueba L. E. con dos técnicas: 

heparina y sangre coagulada. 

11 Casos 
44 
35 

54 

Comparación de 1a foecuencia ·de L. E. D. con otras enfermedades en el 
mismo hospital ( 1950-51). 

Lupus eritematoso diseminado 
Fiebre reumática aguda 
Leucemias agudas y subagudas de todos los tipos 
Enfermedad de Hodgkin ' 

44 Casos 
88 
38 
18 

ETIOLOGIA: La etiologí~ exacta de esta enfermedad se desconoce. Al­ 
gunos investigadores franceses le han atribuído un origen tuberculoso; 
real'men.te la T. B. C. es una complicación relativamente frecuente, pero 
fuera de esto no existe ninguna prueba en favor de esta teoría. Se ha ín­ 
criminado al estreptococo como aqente causal; pero en múltiples estu­ 
dios se han encontrado normales los títulos de antíestreptolísínas O y an­ 
tihialuronidasas estreptocóccicas del suero. 

Lo m.§.s probable es que el L. ~- D. sea una enfermedad de hiper- 
sensibilidad. En el se encuentran frecuentemente reacciones de 1hipersen­ 
sibillrdad a drogas. Muy en favor de esta hipótesis está la observación, ·e~ 
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Eectuada primero por Dustín en la Cleveland Clíníc, de que la ter 
prolongada con dosis grandes de Hídralazrna produce un síndrome Id 
tico al L. E. D. en aproximadamente un 10% de los pacientes. 

Se ha suqerído que el aumento de Ia enfermedad a partir de 1 ~ 
se debe: a la introducción y frecuente: uso de las sulfas y luego Ios 0111 
bióticos. Algunas veces se: le ha visto empezar después de: una reacct 
a 1a Penícílína. 

Para Damashek el L. E. D. es "fa enfermedad autoínmune por 
celencía": es decir, que: sus manifestaciones se: deben a la formación 
autoanticuerpos contra el endotelio, pequeños vasos sanguíneos y los di 
Ierentes elementos de: la sangre. La causa misma de: la formación de 
tos anticuerpos se desconoce; es posible: que elementos sanguíneos y v 
sos alterados, vayan a actuar como antígenos directamente, o que 
necesaria la presenda dehaptenes desconocidos. 

Existen muchas pruebas en favor de esta teoría: la más importan 
te es Ia demostración, en muchos casos de L. E. D. de anticuerpos contr 
los eritrocitos, leucocitos y plaquetas del mismo paciente. 

Las variaciones en el cuadro clínico dependerían de: variacion 
en el "bombardeo inmunológico" que sufren los distintos órganos en cad 
caso particular y en los diferentes períodos de la enfermedad. 
Anticuerpos contra endotelio y pequeños vasos sanguíneos; producen 
manifestaciones en: 

Articulaciones 
Pleura 
Pericardio 
Endocardio 
Glomérulos 
Piel 
Bazo 
Etc. 

Anticuerpos contra diferentes elementos sanguíneos: 

Eritrocitos: Anemia hemolítica .autoinmune 
( Coombs positivo) 

Leucocitos: Leucopenia 
Factor L. E. 

Plaquetas: Púrpura trombocitopénica 
(Aglutininas plaquetarias ) 
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Anormalidades de la coagulación: "Hemofilia" ( antitromboplastina) 
"Hipoprotrombinemia" ( antiprotrom- 
bina). 

HINTOMATOLOGIA: La enfermedad es más común en mujeres (85% 
de los casos); y aunque puede presentarse en cualquier edad, Io hace más 
frecuentemente entre los 20 y los 40 años. En nuestros 17 pacientes solo 
hubo dos hombres, la edad estuvo dentro de los [imítes usuales, excepto 
<los casos de 13 años y uno de 50. 

Lo más típico de'! cuadro clínico del L. E. D. es afectar simultá- 
neamente varios aparatos y sistemas del orqanísmo. Ai comienzo solo 
uno puede estar atacado, siendo entonces más difícil el díaqnóstico: pero 
n el período de estado casi siempre se encuentra ese sello característico 
de lesiones múltiiples. 

Todos los porcentajes que doy a continuación son los que encon- 
tramos en nuestros casos. 

100 por % presentaron síntomas generales no específicos, como 
fiebre, pérdida de peso, malestar anorexia. 

Síntomas articulares: ( 81'%). Pueden ser de tres tipos: 1) Artra1l­ 
gias sin signos inflamatorios; 2) Artritis migratoda con signos de infla­ 
mación pero sin que quede ningún residuo de lesión articular ( 46%) y 
3) Artritis fijas, con alteraciones de Ios tejidos que suqíeren artl'itis reu­ 
matoídea ( 40%) o aún cambios idénticos a los de la típica reumatoídea. 
Dos de nuestras enfermas fueron catalogadas por años como .artrítis reu­ 
matoídeas típicas; hasta que la aparición de lesiones cutáneas en la una y 
de fiebre en fa otra hicieron sospechar el diagnóstico verdadero. 

Además del compro.miso articular se encuentra dolor muscular y 
atrofias que pueden ser muy severas. 

Lesiones de piel: se presentaron en 69.%. Son muy varíables: Ja 
más característica es una erupción erítematosa, que aparece especialmen­ 
te en el dorso de Ja nariz, las regiones malares, la frente y el cuelloI 40%) 
puede durar solo unos días. Al examen con un lente puede encontrarse 
hiperquerato,si,s, pequeñas escamas y algunas veces tapones de los folí­ 
culos y te1angfoctasias superficiales. Otra localización frecuente del eri­ 
tema es en las regiones tenar e hípotenar, en la vecindad de las pequeñas 
articulaciones de los dedos y en el extremo de éstos. Puede haber una 
marcada sensibilidad ail sol: por ejemplo, uno de nuestros pacientes, de 
profesión ,agricultor, por un año antes de aparecer otro síntoma, notó 
que se tenia que cubrir muy bien durante ,el trabajo: sínó lo hacía le apa­ 
recían intensas quemaduras del sol. 

Como se ha dicho las lesíones de piel pueden ser varíadísímas: 
puede haber hiperpigmentación (23%): alopecla: púrpura gr,an can ti- 
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dad de lesiones cutáneas como urticaria, eritema multiforme, ( qu 
caso se presentó como síndrome de Steven J ohnson ), dermatítts 
rréíca, escleroderrna, etc., etc. 

Riñones: Un 46.% presentaron allgún tipo de compromiso rc-1 
Este puede variar desde ligeras alteraciones en el examen de orina h 
ta uremia. Son muy comunes los episodios de nefritis índístínquíbh­ 
la gloméroulo nefritis aguda hemorráqíca. Otras veces hay un c11111l 
de gilomérulonefritis crónica. Y una de las manifestaciones más com 
nes es e:I síndrome nefrótíco con sus síntomas y signos de laboratorio h 
bítuales: anasarca, albuminuria masiva, hípoalbumínemía, hípercoh-st 
rolemia. Ciertamente una de las ¡,osibilidades diagnósticas que se drl 
siempre considerar en un paciente con síndrome nefrótíco es el L. E, 
Nosotros pudimos verlo en dos casos. 

En el examen de orina el hallazgo más importante que sugier 
E. D. es lo que se ha denominado "sedimento urinario telescopado" l'OI 

sístente en observar en tia misma muestra de orina cantidades anormules, 
generalmente grandes de albúmina; y en el sedimento: eritrocitos, cllln 
dros hemátícos, cuerpos grasos ovales, cilindros grasos, cilindros céreo 
y cilindros grandes. Se llama a este sedimento telescopado porque enHlc 
baba hallazgos que son propios de tres fases distintas de la gtlomerulc 
nefritis; a saber: - los eritrocitos y cilindros hemáticos propios de 1 
glomer.ulonefriti's aguda, fa albumínuría masiva, cilindros hialinos, l 
reos, grasos, cuerpos ovales y grasa bi.rrefracti,l propios del estado sul 
agudo; y Jos cilindros grandes ( cilindros de la insuficiencia renal) qu 
se encuentran comúnmente en el estado terrníne'l de las glomérulonefr1 
tis. Este tipo de sedimento, aunque sugestivo, no es patognomónica del 
L. E. D. pues también se puede encontrar en [as Periarterítís Nodosa y 
muy ocasionalmente en lia, glomérulo nefritis crónica. 

Aunque no es muy común y no tuvimos oportunidad de encontrar 
la, en el L. E. D. puede haber hipertensión arterial variable entre liger 
y maligna; siempre que la hay se encuentra daño renal. 
APARATO CARDIOVASCULAR: En un 58% encontramos manifes­ 
taciones cardíovasculares. Dos casos se presentaron como períoardití 
hemorrágica sin ninguna otra manifestación, pero en otros hubo peri­ 
carditis en el curso de '1a enfermedad. En 4 hubo cardiomegaLia, aparen­ 
temiente debida a la miocarditis que es bastante frecuente en esta enti­ 
dad. El signo más común es la taquícardía, que puede ser lo único anor­ 
mal que persiste durante las remisiones. A la ausculoación se puede en­ 
contrar ritmo de galope y los soplos sistólicos son muy frecuentes. E-1 L. 
E. D. puede producir ocasionalmente los signos Iísícos de una estenosis 
mitral o de una ínsuñcíencía aórtica. En una de nuestras pacientes había 
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1· 1 típico cuadro al examen de corazón de estos defectos valvulares, creí- 
111os que se trataba de lesiones de fiebre reumática y el diagnóstico ver­ 
.ladero no se conoció hasta la autopsia. 

La lesión endocárdica patognomónica del L. E. D. es la endocar­ 
ditis de Libman Sacks; se caracteriza por pequeñas vegetJaciones friables 
localizadas ,especicUlmente a lo largo de la línea de •implantación de las 
hojas de las válvulas, en ambos lados de 1la hoja y en e-1 endocardio mu­ 
ral. Eista endocarditis generalmente no produce manifeSitaciones clíni- 
as y es más bíen un hallazgo de patología. 

El fenómeno de Raynaud es un síntoma relativamente sugestivo 
de .}a enfermedad; solo [o vimos en dos enfermos. Puede preceder por 
ños 1,a aparición de otras manifestaciones. 
PULMONES Y PLEURA: 34% tuvieron pleuresía. Puede ser seca o 
on derrame. Lesiones pulmonares propiamente encontramos -en 18%. Se 
reconocen dos tipos de lesiones pulmonares; las debidas infecciones se- 
undadas, que son muy comunes y en nada se di1stinguen de una bron­ 
roneumonía común; y las debidas al L. E. D. propiamente; estas toman 
Ja forma de una neumonitis crónica, que evoluciona por brotes repetidos, 
afecta especialmente las bases, con frecuencia produce pocos signos fi­ 
sicos en relación con su extensión y su resolución es anormal dejando 
áreas de orqaniz acíón. Pueden ser tan extensas que produce ,la muerte por 
insuficienda respiratoria. Un síntoma respíratorio importante y suges~ 
tivo de la enfermedad es lo que se .ha Ilamado "Disnea sin causa". Con­ 
siste en disnea sin que se le encuentre explicación por lesiones pulmonares, 
cardíacas o .anemia. Una de nuestras pacientes tenía este síntoma. 

Tracto gastrointestinal: 29%: los síntomas más comunes son dis­ 
pepsia y dolor abdominal de intensidad y localazación variable, a veces 
tan severo que puede sirnudar una catástrofe íntrapenitoneal. Se .han en­ 
centrado esofagitis severas y difusas; a veces ulceraciones en el intesti­ 
no, por arterítís aguda y que ocurren tanto en el intestino .delqado como 
el grueso. En una de nuestras pacientes el síntoma más llamativo fueron 
unas profusas melenas, en una de las cuales murió. 

Se ha descrito también ictericia hepatocelular y signos rle Iesión 
hepática severa. Una de nuestras enfermas tuvo subicterioia y en tres de 
ellas las pruebas de función hepáticas estaban anormales. 

Ganglios linfáticos y bazo: En 34% había una moderada adeno­ 
patía generalizada; en 23% -esplenomegalia también moderada. No es 
frecuente que los ganglios linfáticos o eil bazo estén muy aumentados de 
tamaño. 

Ojos: Se puede encontrar: Conjuntiv,itis a repetición, hernorra- 
gi,as conjuntiva.les, edema de la conjuntiva; y en el fondo de ojo los Ha- 
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ruados cuerpos cistoídes. Estos son cuerpos blancos, redondeados u 
les, Iocalízados hada el centro de la retina, cerca de los vasos, tíen 
apariencia de motas de ,algodón; no son p,atognomónicos del L. E. D. 
lo los encontramos en un caso. 

Sistema nervioso central: Aunque en rningún paciente encontr 
mos manifestaciones neurológicas, estas son comunes y muy varíabl 
episodios psicóticos, hemipleqías, convulsiones, parálisis de nervios n 
neanos, etc, Es fácil comprender la multitud de síntomas neurolóqlc, 
que pueden producir fa enfermedad puesto que sabemos que ellos re1t11J 
tan de alteraciones vasculares de localización y extensión variables. 

Reacciones de sensibilidad a drogas: Es notable 1a frecuencia co 
que se presenta en d L. E. D. Nosotros lia,; observamos en cuatro pacíen 
tes; en dos 1a la lrgapiirina; en una a la Estreptomicina y en otra a la I 
nicilina y fa aspirina. Todas ellas reacciones de tipo cutáneo. 

Manifestaciones Hematológicas en el Lupus diseminado. 

Los cambios en los datos normales de Ja sangre son muy comu 
nes en el Lupus sistémico, Inclusive pueden ser e-1 primero o el más lm 
portante de los signos en aparecer, 

La anemia intensa o moderada es frecuente. Puede ser debida 
depresión medular, mecanismo hemolítico o pérdida del aparato díqcs­ 
tívo. En cuanto al total de leucocitos comúnmente se encuentra una leu­ 
copenia, sin embargo en nuestros casos no la hallamos prácticamente en 
ninguno de ellos. Ocasionalmente hay Ieucocítosís. Generalmente la Iór­ 
mula diferencial ,es normal. En cuanto ,a las plaquetas no es raro encon 
trar trombopenía, Más aún puede ser la primera manifestación de la en­ 
fermedad. Recíentemenoe Dameshek y otros han presentado casos en los 
cuales un púrpura trombociitopénico constituyó el cuadro inicial de un 
lupus dísemmado. Nosotros tuvimos un caso similar, y en varios más ha­ 
bía disminución de las plaquetas. En veces puede haber el síndrome de 
Evans ( asociación de anemia hemolítica autoínmune y púrpura trom­ 
bocítopéníco aparece el cuadro de un lupus con células L. E. que antes 
no existían. 

En manto a las proteínas de plasma en el 54% hay hiperqlobulíne­ 
mia. Es mayor de 3 gramos y se debe a un aumento de Ia gama y alfa2. 
La albúmina está dísmínurda en la mitad de los casos, Debido ,a estos 
cambios en las proteínas Ios pacientes con lupus presentan ,algunas prue­ 
bas de funcionamiento hepático como el Hanger y timol anormales. Igual­ 
mente y quizás por el mismo mecanismo pueden tener falsas serologías 
positivas ( 15 al 40%). Moore informa de un caso en donde por años Iué 
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In única mantfesnacíón una seroloqía pos1füva-hasta cuando aparecie­ 
ron las otras características del Iupus. En 3 de nuestros casos las gfobu~ 
llnas estaban altas, comprobadas con electroforesis. Así mismo tuvimos 
2 casos con faísa serología positiva. 

La sedimentación está elevada en la mayoda de los casos. En par- 
te puede deberse ail aumento del fibronógeno. 

élulas L. E. Es muy común el hallazgo en sangre periférica o en medu­ 
la de las células L. \E. en el [upus. Desde su ,descubrimiento por Harqra­ 
ves en 1958 ha ayudado mucho en el diaqrióstico de esta enfermedad. La 
.élula típica es un polimorfonuclear que contiene dentro de su membra- 
a una masa de material homogéneo ,que se tiñe de color púpura con el 
Wright. Por eso se ve varias veces más grande que un leucocito neutró­ 
filo. Los restos del núcleo están desplazados hada la periferia y el cíto­ 
plasma se ve como una delg1ada medíaluna alrededor de la masa horno­ 
cromática central. En veces se aprecian formas en rosetas con una célula 
central y agregados de n·eutrófilos alrededor. 

Se neciesitan tries factores para la producción de células L. E.: l­ 
una sustancia anormal en el plasma y que parece ser la ,globulina gama, 
2- restos nucleares derívados de los ,1eucocitos y 3- células fagociltadas 
activas. 

Las células L. E. se encuentran en el 70 a 80% de los casos de lu- 
pus. Nosotros tuvimos 13 casos positivos entre 15 pacientes. En uno de 
ellos también se encontró el líquido perícárdico hemorrágico. 

Bl problema de su espec:i!al.idad en el lupus no está aún definido. 
Para ailguno,s como Harvey. Dubois etc., es prácticamente pataqnomó­ 
nica. Sin embargo pacientes que han recíbído Apresolína por algún tiem­ 
po hacen un cuadro similar al lupus con célul1as L. E. posítívas. T,amhién 
en casos de sensibilidad a ailgunas drogas, en el hi1perco¡rtisonismo eró­ 
nico y en la artritis reumatoidea (según Zíff] puede haber células L. E. 
en sangre en el! 12% de los casos. Sin embargo Harvey en 116 pacjentes 
:on artritis reumatoídea no pudo encontrar uno solo positivo. 

En resumen: no se puede negar el :alto porcentaje de los paoientes 
con lupus que tienen células L. E. y se debe considerar casi específica 
cuando es ,prac.Uc1ada por un Iabo,ratorista con experiencia. 

Vale !la pena agregar ,que debe repetirse el examen sí es neqati­ 
vo, en presencia de un cuadro de lupus, ya que estas células en algunos 
casos no son constantes, pueden ser negativas un día y .positívas el si- 
guiente. 
Diagnóstico diferencial y evolución: Es con Irecuencía difícil hacer el 
diaqnóstico die lupus solamente con [a clínica. Las razones son varias. 
Debido a la caraicterísticia de la enfermedad de atacar uno o más órq a- 
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nos en una forma más o menos pura, el médico puede conoluír que 
ta de una entidad monosístémica: como una a¡rltriti,s o una nefrítí 
otra parte cuando varios órqanos están afectados al mismo tiempo 
cuadro cléníco resultante puede ser extremadamente complejo. Fü10l111 
te, muchos de los síntomas comunes a varias enfermedades como: la ( 
bre, anorexia, pérdida de peso etc., son completamente ínespectfícos y 11 
van en favor ,de ninguna entidad. 

Los casos que más deben hacer sospechar el lupus síetémic 
los siguientes: [a¡s fiebres en Las cuales no se puede aclarar las aausn11 1 
pídamente y especialmente si es en una mujer joven; las artritis sea rl 11 
po de fiebre reumática o la reurnatoídea y más aún si Jlº hay relación 1·11 

tre la síntomatoloqía y los :hallJazgos en d examen físico; todo derrnm 
pleural o perdcárdíco en el cual no se encuentre una causa evidente d1•h 
pensarse en el lupus; ]as nefrosís en que tampoco se establezca la c1111 
específica justifica investigación para descartar 1lupus sea por el hallu 
go de las células L. E. o por ila ayuda de Ja biopsia ,r,eniail. 

En sequída damos una lista de las enfermedades en que se pc11111 
inidalmente en nuestros casos antes de hacer el diagnóstico de lupu 

Artritis reumatoídea 
fiebre .reumática 
síndrome de Raynaud 

púrpura tlromdto,pénico 
perícardítís hemorrágica 
fiebre de causa no conocíd.i 

IBn g,eneral es una enfermedad crónica. El promedio de vida en 1.i 
serie de Tumulty fu.e de 7 años. Sin embargo hay casos fatailes en poco 
meses y otros pueden vívír hasta 20 años. 

Una de fas característícas en ,su evolución natural son Jos peri 
dos de remisión de duración variable hasta de años. Son más frecuentes 
cuando ya ha habido ataque articular, de piel o pleura y menos comu­ 
nes cuando hay compromiso de riñones o corazón. Durante los período. 
de remisión sin embargo se pueden encontrar algunos datos que indican 
actividad de la enfermedad como anorexía, febeíctsla, sensibilidad per­ 
sístente a la :luz solar, reacciones a drogas etc. 

Pronóstico: Es en general mallo. Aproximadamente el 80.% mueren en 
los 5 años posteriores al diagnóstico. En las formas severas o malignas 
apenas es de 2 años. Como causas comunes de muerte están la ínsuficíen­ 
cía renal y cardíaca, y la ín fección secundaria. 

Tratamiento¡ Muchas drogas se han ensayado 'en el tratameento del lupus. 
Pero i1rndudablemente que sólo los salicilatos, Jos antimaláricos y el AC- 
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TH y corbícoídes han mostrado alguna utfüdaid. Entre los pr ime.ros es­ 
pecialmente la aspñrirra se ha usado con algún éxito. Hace bajar la fíe­ 
bre y mejora les artrialgias. Se aconseja en los primeros meses de la en­ 
fermediad y cuando [as manifestaciones sistémicas no son sino discretas. 

Los antímelárícos como la .atebrina, cloroquína y amodíqtan tíe­ 
nen ,espedal indicación cuando predoim,inan las Jesíones die la piel, aun­ 
que también disminuyen otros síntomas como el dolor articular etc. 

El uso de los corticoides se reserva para los casos más agudos y 
espeoi'almente con mayor compromiso articudar. A[,gunos pacientes pue~ 
den mantenerse práotitoamente asintomáticos por un tiempo prolongado .. por el uso juiicioso de estas droqas. En veces el uso combinado por los 
corticoides y de los ,antiimalá:rilcos ,rieduoe J1a dósís mínima efectiva de ca­ 
da uno de ellos. Varios de nuestros oaSIOS se sostienen 'actualmente con 
5 a 1 O gros. X día de prednísona y 250 mgs. de cloroquina. 

Hay otros proc,edimientos terapéuticos que no se deben olvidar 
como son Ias transfusiones en 'la anemia, antibióticos en Ias infocciones 
y !>a Bsíoterapia cuando esté indicada. La díqítal y la dieta sin sal en ca- 
so de la ínsuficeencia cardíaca . 
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ESCLERODERMA 

Dr. Gonzalo Calle V élez 

Llamada también esta enfermedad Dermatoesclerosís, se caracte­ 
riza por índuraoíón de la piel en áreas definidas o dífusas, con asocia­ 
ción frecuente de atrofia, pigmentación, trastornos vasomotores mioes­ 
clerosís y calcínosís. 

Se dístínquen tres tipos que pueden ser únicos o mixtos en un mis­ 
mo paciente a saber: Escleroderrna Difusa, Acroesclerosis, y Escleroder­ 
ma localizada o ~Modea. 

Escleroderma Difusa: Se desarrolla por lo general Ientamence y 
solo raras veces lo hace en forma aguda. Los signos iniciales aparecen 
por lo g.en.eral en ciara y extremidades, y se manifiestan en forma de m­ 
duración de algunas zonas y edema. Esta dnduracíón puede proqresar 
hasta ocupar toda la superficie cutánea. La piel se vuelve tensa, acarro­ 
nada y pierde su elastícídad natural. Con el tiempo la piel adquiere un 
tinte amarillento. A medida que la enfermedad proqresa la piel y los teji­ 
dos subcutáneos, se adhieren a las estructuras profundas. 

Cuando la caea está tocada por la enfermedad, pierde su expre­ 
sión normel se momifica y la masticación se hace dificultosa. El movi­ 
miento de varias actículacíones se halla reducido. dando en muchos ca­ 
sos por esta misma causa, la mano en semíflexíón e inmóvil. En ciertos 
casos el edema precede 'ª todos estos cambios, durante meses y aún años. 

Pueden presentarse ulceraciones sobre las prominencias óseas y 
alrededor de las artículacíones, lo mismo que hipoclorhidria 'º anaclor­ 
hídría. Como cambios más raros se pueden presentar piqrnentacíón de 
tipo adísoníano, dismanucíón de fa sudoracíón, hiperestesia y prurito. 
Hay alqunos casos de comienzo agudo que se asocian con fenómenos de 
Reynaud. 

Más remotamente se puede apreciar Hepato-Esplenomeqalía. 
Acroesclerosis: Fué descrita como un síndrome especial por Hut­ 

chinson en el año de 1893, y recientemente Wíse y Míchelson han mira­ 
do la entidad como parte de la Escleroderma. 

El síndrome acroesclerosís, combina fenómenos de Raynaud con 
Esclerodeoma de las partes distales de Ias extremidades; y como fa enfer­ 
medad de Reynaud, afecta principalmente ail sexo femenino y empieza 
en Ira adolescencia o la vida adulta, Sintomas precoces de l,a enfermedad 
corresponden a espasmos arteríolares intermitentes. Posteríocmente apa­ 
rece la esclerosis faciia1l y la esolerodactílía. Los dedos están en semi- 
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flexión y hay marcada induración ·a nivel de las falanges termínales, I ,11 
Rayos X muestran fenómenos de reabsorción ósea, con acortamiento d 
las mismas falanges. Son frecuentes ulceraciones y escaras de los dedo 
Los cambios que se presentan a nivel de los pies, siempre son más benl11 
nos que aquellos que se presentan en las manos. Artralqías diversas y 1d1 
fagia a veces acompañan los síntomas de acroesclerosís. 

Escleroderma localizado o 'Morfea. Se caracteriza por }a apart 
ción de una o más zonas bien definidas, en forma de placa o banda, en 111 

cuales aparece atrofia cutánea y en veces un halo violáceo que las rodeo 
Eín alqunas ocasiones este tinte violáceo, precede a [a aparioión de fa 11 

trofía cutánea. Las zonas de atrofia son simétricas en muchos casos • pueden seguir los trayectos nerviosos de las extremidades . 
La piel en Ias zonas afectadas se encuentra seca y aparece atrn 

vesada por estrías muy delicadas. Pueden aparecer telanqiectasías espc 
cíalrnente en el borde de las Iesíones. Cuando la Morfea aparece en Ior 
ma de banda, sigue el eje axial de il,as extremidades, y se encuentran Iesío 
nes solitarias en "coup de sabre". Esto último ocurre con frecuencia 
también en la frente y la parte anterior del cuero cabelludo. En ocasío 
nes se aprecia en los niños hemíatrofia de Ja cara corno manifestación ,d 
Morfea. Puede presentarse además la escleroderrna anular en forma de 
anillo que rodea 1,as piernas especialmente. También se aprecia en vece 
la esclercderma gutata en forma de pequeñas lesiones .atróficas díseml­ 
nadas. 
Nota: Algunos autores consideran la Morfea como una entídad verd 

deramente aparte de la Escleroderma Difusa y la Acroesclerosís. 
Etiopatogenia: Se ha invocado primero la teoría infecciosa, pu 

muchos casos se han precedido de infecciones diversas. La teoría vas- 
cular que explica la enfermedad por fenómenos de arteríolítís y espas­ 
mos vasculeres sucesivos. Tercero la teoría endocrlna, por asocíacíón d 
la entidad con Enfermedad de Basedow, Addíson, Acromeqalía e Hí­ 
perparatiroídismo. Cuarto la teoría nerviosa, que explica el problema co­ 
mo un trastorno trofo-neurótíco con simetría y localización a lo largo d 
los cordones nerviosos de las extremidades. 

Hlstopatoloqíar Los cambios anatomopatolóqícos en los varios ti­ 
pos de escleroderma son esencialmente Jos mismos, y consisten especial­ 
mente en atrofia, edema, homoqenízacíón, fíbrosís y esclerosis de las Ií­ 
bras colágenas. Además varios grados de esclerosis y cambios oblitera­ 
tivos en los vasos de la píel. 

. Quiero hacer un comentano sobre dos de nuestros casos, por las 
caraoteristicas tan especiales que revistieron. En el primer caso se trata 
de una paciente de unos 26 años, la cual inició su enfermedad en forma 
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de piodermitis gener,aJizada, por muchos meses antes de aparecer lmi r~:­ 
nómenos de esoleroderma. Esta misma paciente hizo luego un curso ful­ 
m in an te de su ,oofermedad, ,evo,lucionó en cuestión de pocos meses y mu­ 
rió en el Hospital de San Vicente. Al hacer la autopsia, se errcontró com­ 
promiso die Piel, Utero, Colon, Esófago, Pulmón, Hígado, Bazo y gan- 
9 lios línfátícos. 

El segundo caso es de una Acroesclerosís, que se inició también 
Pº"° una ipiodermitis antes de presentar fonómooos de Reynaud en ·1as ma­ 
nos. Pero lo curioso de este caso es que se encontró al hacer Ia biopsia 
de piel amíloidosis cutis. 
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DERMATOMIOSITIS 

Es una entidad rara o síndrome de etiología desconocida, car 
terizada por inflamación y degeneración de da piel y de los múscul 
compañada de postracíón severa y que es con frecuencia mortal. c11p 
cíalmente en niños y adultos jóvenes. Corrientemente se la considera den 
tro del grupo de las enfermedades del colágeno y ,Ja teoría más aceptnd 
a cerca de su génesis se refiere a un estado de hípersensíbjlídad en el c11i1J 
se cree que haya una reacción especifica del tejido mesenquímatoso, p111 

tícularmente el material colágeno. a diversos agentes antigénkos o sen 
sibílizanees. ( 1) Aún más sorprendente desde e!l punto de vista clínico. 
es la asociación de la enfermedad con tumores malignos de diversos ti 
po. {2,3). 

La enfermedad se puede presentar en forma a.guida, subaguda y 
crónica, pero usualmente es crónica; el comienzo puede ser agudo pero 
más a menudo es gradual; son frecuentes las exacerbaoíones y recaídas. 
La enfermedad es más frecuente en niños y adu'ltos jóvenes hasta los 40 
años; afecta ambos sexos con igual frecuencia; la mortalidad es alredc­ 
dor del 50%. 
Etsloqía. Infección: alqunos investigadores (O'Leary y Waísman] (6) 
han aislado estreptococos de cultivos de músculo, Ios cuales al ser ino­ 
culados en animales han producido [esíoaes hemoeráqicas de Ia piel y 
del tejido muscular, lo cual sugiere una causa Infecciosa: ésto es también 
corroborado por ciertas característícas de fa enfermedad: el comienzo 
a menudo después de una enfermedad febril; la aparición en algunos ca­ 
sos de fiebre, albuminuria y esplenomeqalía. En la serie de 25 casos de 
Sheard, ( 5) 5 se presentaron 'durante o después de una infección: saram­ 
pión, aborto, uretritis, sinusitis esfenoídal aguda y etmoídítís crónica pu­ 
rulenta: dos casos adicionales evidenciaron una tuberculosis pulmonar. 
El caso reportado por Madden, (7) en un joven de 13 años, es interesan­ 
te porque la enfermedad se mantenía latente mientras se administraba 
Penícñína, para recaer cuando la administración de aquella se suspendía. 
Sin embargo no parece haber evidencia ínmunolóqica pava sostener di­ 
cha teoría. 
Sensibilidad solar. Banks ( 8) y Turner ( 9) 1han notado la relacíón en­ 
tre exposición a la luz y el comienzo de la enfermedad. 
Alergm. La mayoría de los autores no le han dado énfasis pero tres de 
los casos de Sheard ( 5) tenían antecedentes alérgicos. 
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1Factores vitamínicos, Goettsch y Pappenheimer, ( 10) usando, una 
dieta defícíente ,en vitamina E, han producido deqeneracíón en los mús­ 
culos voluntarios de [os cobayos y el conejo, Jos cuales una vez estable­ 
cides eran Irreversibles a la administración de vítamína E. 

'Transtornos eridocrínos. Para inv,estigaidoties corno Criffiths, ( 11) 
cambios metabólicos de la dermatomiosWs son similares a los observa­ 
dos en enfermedades endocrinas como la acromegalia y el hasofílísmo 
pituitario. Por otra parte, Dowling ( 12) encuentra que las lesiones ocu­ 
lares de Ia dermatímíosítís y 'la escleroderma son 'SÍ!!nirlares a la oftalmo­ 
plejía tireotóxíca, Parece inevitable la sospecha de algún tipo de relación 
endocrina, pero la conexión exacta es oscura. 

Trastornos vasomotores. la ,dermatomiositis se asocia en oca- 
siones al síndrome de Raynaud. ( 13). 

Asociación con el carcinoma. La íncídencía varía hasta eil 18'% 
para algunos ( Curtíss] ( 14); no se ha incriminado niingún típo particu­ 
lar de cáncer, y Jos reportados incluyen: Ovarios, sistema ,reticuJoendote~ 
líal, estómago, cuello uterino, recto. esófago, riñón, pituitacia, parótída, 
hueso y retroperitoneo. Es interesante 1a mejoría que se ha observado en 
la enfermedad después del tratamiento del cardnoma, ya sea quirúrgi­ 
co o por radioterapia. ( 2, 3). 

Aunque se desconoce la relación exacta entre las idos entidades, 
se ha ofrecido la hipótesis de que la dermatomiositis se produzca en base a 
una relación alérgica a la desintegración de productos protéicos del tu- 
mor. (5). 

El común denominador en todas estas reacciones sería fa reac- 
ción de Mpersensibilidaid descrita por Rich. 

Patología 

Está en su mayor parte confinada ,a la piel y el músculo esquelé­ 
tico. ( 1, 15). Los cambios cutáneos son ínespecíficos y consisten en reac­ 
ciones degernerativas ,e inHamatorias: atrofia de la epidermis, pérdida de 
las papilas dérmircas, edema de la capa de células basales, con numerosas 
células "en g,lobo"; las fibras del colágeno presentan homogeneización, 
engrosamirento y pérdida de las caraoteristicas tíncíonales. Los vasos san­ 
guíineos muestran esclerosis del tejido colaqenoso, prolíferación hialía­ 
na por debajo de la íntima, e infiltrados perivasculares. 

En el músculo hay una degen1ernción aguda, con apariencia hía­ 
liana debido a la pérdida de estriaciones y al cambio en la afinidad tín­ 
cíonal, vacuolización del citoplasma. fragmentación y ruptura de fibras 
y aumento en el número de núcleos del sarcolema. En el tejido ínterstí- 
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cial hay edema, hemorcaqias diseminadas e infiltración celular variada. 
Las lesiones de miocardio y esófago son similares a las del músculo es­ 
quelético. 

Tracto respiratorio. Puede haber destrucción de músculos larín­ 
geo,s y torácicos e infiltrados pulmonares, pero hasta d presente no hay 
evidencia patológica respecto a la naturaleza de dichas lesiones. 

Aparato digestivo: engrosamiento de la íntima y trombosis de pe­ 
queñas arterias submucosas con ulceraciones, hemorragias y perferacíón, 

Sístema nervioso central. Se han descrito hemorragias petequiales, 
ínfíltracíón línfocitaría perívasoular e intersticial, lesiones neuronales y 
proliferación glial en los Ióbulos frontales y nervios craneales: en los •• nervios periféricos, inflamación perineural y demíelínizacíón. 

Cambios renales en Ia dermatorniosítís, Se ha descrito endarterítls 
de las arterias íntenlobulares, con infiltración de la substancia subíntímn 
pcr un material mucinoso pálido. ( 1) Sin embargo tales alteraciones no 
han sido consistentes y alqunos investigadores las ponen en duda. 

No hay descripciones patolóqícas de los cambios articulares en 
la literatura. 

Cuadro Clínico 

Como el resto de las enfermedades del colágeno, la dermatomío­ 
sitis es esencialmente proteíforme en sus manifestaciones, pero en esen­ 
cia el cuadro dlínico se caracteriza por: polímiosítís con creatínuria, 'der­ 
matitis y edema. ( 1). 

Síntomas iniciales de la Dermatomíosítís (25 casos) 

Hospital Presbiteriano - Nueva York 1927 - 1952 

Edema palpebral o eritema facial 
Fatiga o debilidad muscular 
Dolores y rigidez muscular 
Exantema en las manos y cara 
Dolor y edema de las manos 
Fotosensíbílídad 
Dermatitis exfoliativa 

8 
5 
5 
3 
2 
1 
1 

32% 
20% 
20% 
12% 
8% 
4% 
4% 

Dermatitis. Se han descrito todo tipo de alteraciones dermatoló­ 
giuas asociadas con la enfermedad: dermatitis eritematosa, muscular, pa­ 
pular, vesicular, purpúríca, telanqíectátíca o psoríática: la piel puede es- 
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l11r infiltrada o atrófica y puede haber compromiso de las estructuras cu- 
1 meas a

1
ccesorias: Hi,pertricosis, alopecia e hiperhidrnsis. Puede presen­ 

(.irse el síndrome de Raynaud asodado. Se han mencionado también: pig- 
111cntaciones, de,mografismo, dermatitis exfoliativa y eritema multiforme, 
1Hí como calcificaciones sub~cutáneas. Sin embargo pueden presenta,rse 
rnsos sin manifestaciones cutáneas. (4, 5, 6, 13). 

En Ios casos del Presbyterian Hospital, 24 presentaron erupcio- 
nes cutáneas de algún tipo durante el curso de la enfermeda:d. (5) 

25 Casos Presbyterian Hospital - Eritema Macular 

Lugar a:fectado 
No de casos 

Cara 
22 

Ojos únicamente 
10 

Codos y antebrazos 
17 

Manos y muñe.cas 
14 

Rodi!l,las 
9 

Piernas y pies 
6 

Tron,co 
6 

Cuelilo 
5 

Región glútea y muslos 4 

Edema. El edema facial, espedalmente periorbitario, unido a las 
telangiectasia,s cutáneas es bastante frecuente y ha originado los térmi­ 
nos popuilares "párpados de amapola y rubicundez de amapola". El ede­ 
ma puede ser generalizado o localizado a las áreas suprayacentes a mús­ 
culos inflama:dos, siendo influenciado por la gravedad en pacientes em­ 
bulato,rios y parece no relacionarse a alteraciones en las proteinas sérí­ 
cas. A pesar de que se ha dicho ( Kínney y Maher] ( 15) que los derra­ 
mes en cavidades serosas son raros en esta enfermedad, en la serie que 
nos hemos referido de casos del Presbyterian, se observaron en 5 pa­ 
cientes: dos pr,esentaron ascitis ( en uno asociada a un carcinoma del o­ 
vario) y tres derrame pleurail ( uno de ellos tenía una neoplasia del pul- 

món). En los mismos padentes el edema fué una manifestación clínica 
prominente aproximadamente en 19. 

Distdbución del Edema - Presbyte:rian Hospital -Sheard 

Sitios afectados 

Ojos 
Cara 

No. de casos 

1,4 
10 
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Manos 
Muñecas 
Antebrazos y brazos 
Rodillas y tobillos 

8 
4 
4 
3 

Se presentaron calcificaciones en o debajo de 1a piel en 4 casos, 
Alteraciones cutáneas similares a [a escleroderma se observaron 

en tres de los pacientes y d fenómeno de Raynaud en tres adicionales. 
Se ha descrito una retinopatía en forma de parches amarillo gri­ 

sáceos y hemorragiias, tanto en las capas superficiales como profundo 
de la ,retina. ( 16) . ,. 

¡Miositis. Una dermatomíosítis puede .díaqnostícarse sin dermati- 
tis pero no sin miositis. El proceso puede comenzar en cualquier múscu .. 
lo y permanecer limitado pero genera~mente afecta muchos múscuios d 
una manera bi,lateral y simétrica con predilección por CU1el10, hombro y 
cintura pelviana, produciendo dolor y rigidez; al examen se pueden en .. 
contrar músculos dolorosos a la palpación, edematízados e ínfíltrados: 
medida que la enfermedad progresa se hacen duros y fibróticos. En otro 
casos el único signo es debilidad progresiva como única manifestación 
de la insidiosa atrofia; el resultado final son contracturas y deformidad 
semejantes a las políomíelitícas. Puede existir en casos grav,es compro­ 
miso de Jos músculos de respiración y deglución. Se ha reportado el com­ 
promíso «le los músculos extraoculares. La muscirlatura lisa no se afecta 
nunca a excepción de la cardíaca. ( 4). 

En Jos casos de Sheard ( 5) se observó compromiso articular y e­ 
dema peri~articwlar en 7 casos, siendo el compromiso más marcado en 
manos, codos y rodillas, con alteraciones similares en 3 pacientes a las de 
la artritis reurnatoidea. 

Hallazgos de Laboratorio 

Creatinuria. Numerosos investigadores han demostrado el aumen­ 
to consistente en la excreción de creatina en esta enfermedad y se consi­ 
dera ésta prueba de gran ayuda en el diagnóstico porque es el índíce más 
simple de ·destrucción muscular. ( 4) La prueba de tolerancia a la crea­ 
tina (normalmente se retiene el 70 a 80% de una dosis oral de 1.32gms. 
de hidrato de creatina) y la determinación cuantitativa del contenido en 
creatin a del músculo (normalmente 400 mgs. de creatína por 100 gms. de 
músculo, disminuí do a 200 mgs. en pacientes con la enfermedad), dan 
informaciones similares pero son bastante complicadas. 

Los adultos normales no excretan más de 200 mgs. por 24 horas; 
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n mujeres, niños y viejos puede aumentar a 400 mgs·. También se au­ 
menta durante la menstruación. 

El coeficiente de creatinina son los mgs. de creatinina eliminados 
1•n 24 horas por kg, de peso corporal, normalmente 18 a 32; generalmen­ 
te menos de 18 mgs. en la dermatomiositis. 

Puede existir creatinuria en otras entidades: 1) Miopatías: dís­ 
trofias musculares, miopatía de fa esclerosis lateral, miotonía atrófica, 
nrniotonía conqénita, 2) Endocrinopatías: diabetes, tírotoxícosis. acro­ 
megalia, Cushing, 1Addison. 3) Infección: polio. 4) Dieta: Inanición. 5) 
Drogas: tiroides, ACTH, cortisona, epínefrína. Existen casos de creti­ 
nuria reportados en el curso de esquiz,ofr.enia, tetania post-paratíroídec­ 
tomía, dieta híperprotéíca, toxemías de la gestación, cardiopatías y he­ 
patopatías: puede presentarse oreatínuria en el} curso del lupus sisté- 
mico. 

Hallazgos de Laboratorio. 25 Casos Hospitaf Presbyterian 

Albuminuria 
Reacción de Wasserman neq. 
Cakemia nonmal. 
Fósforo del plasma. 
Proteínemía, 
Proteinemia. 
Inversión A/G rel. 
Hematuria. 
Antíestreptolísína sobre 250. 
Sedimentación alta. 
Línfopenía relativa. 

18 casos 
25 
25 

Normal en 11 Pacientes 
21 

Baja 2 
2 
7 
3 

25 
12 

Otros hallazgos de Laboratorio 

Estudios electrocardíoqráfioos efectuadas en 17 pacientes: 8 pre­ 
sentaron cambios suqestívos de:daño míocárdíco. (5). 

Otros cambios descritos en e1 curso ,de la enfermedad incluyen: 
aumento en Iosfatasas alcalinas, disminución en la eliminación urinaria 
de 17 ketosteroídes, curva de tolerancia a la glucosa de tipo diabético. 
( 4 ). 

Tipos Clínicos 

Dermatomíosltís aguda. Los reportes se refieren en generaJ a U1'a 
enfermedad de rápida evolución en forma de una polimiositis progresiva 
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que se confunde con la triquinosis. la poliarteritís nodosa, la neurltl 
ríférica y la degeneración muscular post-tífoidíca de Zenker. A Vl't 
enfermedad es rápidamente fatal y otras veces es de rápida recupcrm 1 

Dermatomiositis crónica o poikílodermatomíosítís, en gencrul 
aplica este nombre al grUipo de casos crónicos de comienzo ínsídí 
dermatitis, pigmentación y Iibrosís muscular. 

Poiki:lo<derma atroficans vasculare, Se caracteriza por Ia aparkl 
de pápulas díquenoídes miliares, descamación, telanqíectasia, hemui 
gias ,petequiales, máculas pigmentadas, atrofia y ausencia de esclcrnal 
la existencia 'de tal entidad es motivo de controversia. ( 1, 5). 

Diag,nólstko díferenclal. Se ha configidído la enfermedad con 1 
otras afecciones del colágeno. 

Con el lupus: nunca se ;ha encontrado el fenómeno de célula 
positivo en la dermatomíositís y la creatinuria es mínírna en el lupus. 

Esderoderma: ésta afecta principalmente d tejido conectiv 
sea subcutáneo, submucoso ( tubo digestivo) o ínterstícíal [pulmones e 

corazón) y :Ja dermatomíositís compromete símudtárieamente los músculos. 
Poliarteritis nodosa. Quizás es iJa más similar desde el punto ,d,, 

vista patológi!co, pero en ella ~1 compromiso cutáneo es excepcional y 111 

infüamación muscular tiende a eer perívascular y no generalizada como 
en Ia dermatomiosiUs; en ésta son insignificantes da nefritis, la hípertcn 
sión y Ja neuropatía. 

Artrttís reumatoíde. Solo se encuentran vestigios de la devasta­ 
ción que caracteriza a la dermatomíosítís, 

Pronóstko. En el grupo de Sheard (5) 13 pacientes murieron, lo 
que está de acuerdo con la cifra de mortalidad generalmente .citada del 
50%; aparentemente los pacientes que sobreviven el pr,imer año, tienen 
una ,supervivencia larga, y los de peor pronóstico son Ios casos más agu­ 
dos; aparentemente la mortalidad es mayor también en los pacientes más 
jóvenes. Según Talbot y Fercandís. ( 1) la enfermedad es fatal en la gran 
mayoría de los casos y la supervivencia es de 3 años como promedio en 
los pacíentes que no desarrollan una neoplasia. 

Tratamiento: E:1 ACTH y la cortisona suprimen las manífestacio­ 
nes inflamatorias de la enfermedad, ( 1, 4) pero esto es un efecto ínespe­ 
cífíco: sin embargo con su uso se han reportado efectos más específicos 
como disminución en [a excreción de creatina, aumento en la fuerza mus­ 
cular y no11malización de fas biopsias. ( 1 7) . 

También parece haber sido beneficioso en algunos casos el trata­ 
miento con tocoferoles. ( 4, 5). Se ha empleado asimismo la testostero­ 
na por su acción anabólica, luego de obtenerse una remisión mediante el 
uso de ACTH y esteroídes. 
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1 íistoria No. 25033. 

~oso No. 1 

M. G. Sexo femenino, raza mestiza: edad 30 años, admitida por 
primer vez al Hospital el 20 de Octubre de 1953 por dolores musculares 
y articulares de ,4 meses de evolución, edema de miembros ínferiores y 
cara, adinamia y alteraciones cutáneas consistentes en enqrosamlento y 
descamación y un síndrome de Raynaud: sensación de dedo muerto, es­ 
pecialmente en la mañana y también predpitado 1por d frío, el cual pro­ 
voca una marcada palidez de los dedos de las manos: trastornos mens­ 
truales coñsistentes en polimenorrea con olíqomenorrea. 

Al examen físico: Palidez, edema palpebrai. piel brillante, infil­ 
trada, lesiones pápu'[o-eríternatosas, descamatívas y costrosas en las 4 ex­ 
tremedídas, ausencia de pulsos pedros y tíbíales posteriores, típico sín­ 
drome de Raynaud con entumecimiento y palidez de las manos aJ su­ 
mergidas en agua fría; dolor en fas masas musculares de los muslos a:l 
caminar, dolor a la presión en fosa lumbar izquierda. Taquicardia sínu­ 
sal con frecuencia de 130/min. P2 desdoblado y de mayor intensidad 
que A2, soplo sistólico de mayor íntensídad en foco pulmonar pero au­ 
dible en todo el precordío, grado I a II. 

Fluoroscopia: hílios, pulmones, cavidades pleurales y motílídad 
diafragmática normales, discreta prominencia del cono pulmonar. Elec­ 
trocardiograma dentro de 'los límites normales, taquicardia sínusal. 

El curso en el Hospital se caracterizó por fiebre intermitente con 
ascensos hasta de 39°y 40°, cianósis intermitente de las extremidades, 
crisis de hilpertonia muscular, ,prurito, dolores articulares difusos, edemas. 

Exámenes de laboratorio: Tres hernoqramas dentro de límites nor­ 
males; Cítoquímlco 'de orina: Huellas de allbúmina y leucocitos en un 
examen, 4 más dentro de límites normales; sedimentación 77 mms Ja pri­ 
mera 1hora y 100 mms la segunda; proteínas totales 6.00 gms.% seroal­ 
búrnína 2. 70 y seroglubulina 3.30; serología negativa; colesterol total 160 
mgms. %; g,liicemia 106 mgms % nitrógeno ureico 31 mgms.%; Meta­ 
bolismo basal + 12; cultivo de orina negativo; coprocultívo negativo. 

El mielograma solo demostró una híperplasia de la serie roja. 
Biopsia de piel: Híperqueratosís y ligera atrofia de la epidermis: · 

marcada fibrosís del corion con atrofia de los anexos, pequeños focos in­ 
filtrado leucocitacio e hístíocitarío alrededor de capilares ( M 17586). 

Biopsia muscular: Músculo esquelético. Zonas de atrofia y de ne­ 
crosis de zenker en fibras musculares, infiltrado leucocítarío de :predo­ 
minio rnononuclear en el tejido conectivo intersticial (M 17826). 

ANTIOQUIA MEDICA 336 



Diagnóstico anatomopatológico: Dermatomíositís. 
Esta paciente fue dada de alta con medicación sintomática y nn 

pudo seguir su evolución. 

Historia No 73853. 
Caso No. 2 

P. P. P. Sexo masculino, edad 53 años. Admitido por primera v 
al Hospital de San Vicente de Paul en Abril de 1957 a causa de v6111lt 
de comienzo súbito de tres días .de duración; desde un mes antes el p 
ciente había observado la aparición insidiosa de astenia, cansancio f 
cíl y visión borrosa; una semana después de su admisión al hospital y d 
una manera súbita, después de la aplicación de una inyección intramu 
cular, hicieron su aparición parestesias en fas cuatro extremidades 111 
cuales compara el paciente a "corrientes eléctricas" y proqresívament 
artralgias en Ias artículacíones de Ias extremidades, artritis de artículn 
cíón de las muñecas y garganta del pie, dolores musculares y atrofia pro 
gresiva de los músculos de fas extremidades en especial los grupos 
tensores. 

Antecedentes personales. Diabetes mellitus díaqnostícada en 1954, 
para la cual Iué tratado con dieta e insulina durante 7 meses, recíbíend 
50 unidades diarias de insulina N. P. H. 

Al examen físico entonces se encontró: signos vitales normales 
enfermo en regular estado de nutrición, sensibilidad a la palpación epi­ 
gástrica pero 'S'Ín vísceromeqalía, tinte subictéríco, dolor a la presión d 
los músculos de fas extremidades inferiores. 

'Exámenes de laboratorio. Glícemía 105, úrea 45 mgms .. % Leu­ 
cocitos 11.500, rieutrófilos 79%, eosínófilos 2%, linfocitos 19%: exa­ 
men de orina normal; serología negativa; bilírrubína 1.60 mgms.%. Van 
Den Bergh directo inmediato positivo turbidez del timol 3.4 unidades: 
pmreba de Hanger positivo + +, turbidez del cadmio positivo + +; exa­ 
men coprolóqíco negativo; tiempo de coaqulacíón 5 mín., tiempo de san­ 
gría 1 rnín., tiempo de protrombina 15 seqs.: una segunda g,liicemia fué 
de 142 mgms. y úrea de 100 mgms.%; repetidas dos semanas más tarde 
fueron normales. Proteinemia 5.22 gms.%. 

Curso hospitalario: Febril durante 8 días, cedió a Ja administra­ 
ción de antibióticos de amplio espectro: durante varios días tuvo un cua­ 
dro confusíonal mental el cual cedió a la administración de ataráxkos; 
con la rápida aparición de artritis, atrofias musculares y parestesias se 
verificaron los siguientes procedimientos diaqnósticos: 
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.Glic:emia y úrea nuevamente dentro de límites normales; ácido 
unco 1.65 mgms. %; rp-roteinas totales 6.50 se:!)og1obulinas 4.75 y seroal­ 
búminas 1.75 mgms. %,examen de líquido cefalor,raquídeo: proteínas to­ 
tales 0.98 mgms. % g lobulinas positivas + +, glucosa 80 mgms. %, 4 
linfocitos, curva del benjuí coloidal normal; míeloqrama eritropoiesis 
activa, discreta híperplasía de Ia serie míeloíde. 

El 23 de Julio de 1957 se practican biopsias muscular y cutánea 
con el siguiente resultado: 

Piel: atrofia del epítelío y Iíbrosís del dermis con edema. Poco in- 
filtrado inflamatorio de p!:edominio perívascular .. 

Músculo: Infiltrado inflamatorio crónico abundante: zonas de de- 
generación y otras de reqeneracíón. ( M. 39868}. 

Diagnóstico anatomopatológico: dermatomiositis. 
Evolución ulteníor: se estableció una medícacíón esteroiide. inyec­ 

ciones intra~articulares de hidro cortisona, vitamina E, aminoácidos y 
metal-testoste.rona, con mejoría notable. 

Al presente, la enfermedad ha entrado en remisión, dejando co- 
mo secuelas atrofias musculares de grupos extensores de extremidades 
inferiores, e ínteroseos y extensores de las sUJperiores, acroesderosis y 
p ares tesias. 

Una biopsia de control practicada en Julio 13 de 1959 (M. 55689} 
muestna: 

Piel: atrofia de la epidermis. Iíbrosis del corion profundo que en- 
globa anexos y se extiende hasta el corion superficial, en el cual hay a­ 
demás acúmulos de infiltrado mononuclear. 

Músculo: el músculo no participa del proceso y no revela cambios 
histológicos. 

Deter¡minación de creatina y creatinína en orina: 

Creatina O mgms. en 24 horas. 
Creatinina 1.185 mgms. en 24 horas. 
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POLIARTERITIS NODOSA 

Presentación de dos casos 

Dr. Willian Ro)111 

Con el nombre de Pollarteritís Nodosa, se designa un cuadro rh 
nico, caracterizado por una reacción infüamatoria, necrozante, gencr 
Iízada, pero que afecta muy en pantícuílar Ias arteriolas y arterias de 111 
diana calibre y cuyas manH-éstaciones clínicas son tan variadas, co111 
variadas son las zonas donde dichas estructuras se encuentran. 

• El término de Periaetentís Nodosa, no es en ningún caso el má 
ceptable, ya que el proceso no está ni con mucho a la periferia de las nr 
terias, ni los nódulos son de muy frecuente haJlazgo; de ahí que otros 1 
llamen Pan-arteritis, o Poliarteritis, o Arteritis necrozante, etc. 

La etioloqía no ha sido claramente estableoída, pero se acepta hoy 
en día, que se trata de una reacción de hipersensibilidad y que los antl­ 
genos para los cuales existe suceptíbídídad pueden ser variados. En est 
tipo de reacciones, la actividad córtico-adrenal llena un papel muy im­ 
portante y experimentalmente, en cíentas "reacciones de alarma", 
ha podido reproducir un cuadro ol,ínico-patológico muy similar. Es tam .. 
bién de importancia, la posibilidad de un antígeno bacteriano, principal­ 
mente de oríqen Estrepto-cóccíco, ya que las similitudes con la glome­ 
nulonefrítís y 1'a F. reumática, son más que casuales. Otros antígenos, d 
tipo químicos, ( sulfas) Penicilina, Dílantín. Arsenicales Mercurialles, Yo­ 
duros Thíurea, ACTH; biológicos ( Enfermedad del suero) etc. han sido 
encontrados en numerosos casos. El substractun alérqíco es· fácilmente 
apreciable en un buen número de enfermos ( 3) dada la frecuente asocia­ 
ción con asma bronquial y eosínofílía. 

!Es Jo cierto que Ja interpretadéin del cuadro clíníco-patolóqíco no 
e~ sencilla si tienen en cuenta los limitados tipos de reacciones con los 
que una arteria puede responder a una agresión; de ahí, el que tan Ine­ 
cuentemente se presenten confusiones con otras entidades tales como la 
Arteritis Temporal, y otras arterítis. 

No obstante no poder-la llamar una enfermedad nueva, ya que 
desde 1866 Kussmaul y Maíer describieron un caso con todas Ias carac­ 
terísticas y aún con el mismo nombre de Poliarteritis Nodosa, es muy 
cierto que únicamente en los últimos 1 O o 15 años ha salido a relucir su 
verdadera importancia, y, teniéndola presente, los casos informados au~ 
mentan día a día, sin que con esto quiera decir que es una entidad fre- 
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cuente. ( 1 caso por cada 1.600 necropsias hechas en el Jonhs Hopkíns 
Hospital de 1916 a 1944, y 1 por cada 137 de 1936 a 1944) (~). 

Cuadro Histológico: 

Consiste primariamente en un extenso daño a la pared del vaso, 
edema, necrosis y desintegración de ,la media, destrucción de la membra­ 
na elástica interna e infiltración de la adventicia con polimorfonucleares, 
muchos de los cuales son eosinófilos. Lo más característico del cuadro 
es la desorganización y necrosis de la capa media. Su cuadro se puede 
sistematizar así: 
1) Estado degenerativo (degeneración hialina de la capa media). 
2) Estado inflamatorio infiltración de da media y de la íntima con po­ 

Iímorfonucleares linfocitos y células plasmáticas. Necrosis y for­ 
mación de sacos aneurismáticos. 

3) Estado de prolificación de fi:broblastos. 
4) Cicatrización. 

Cuadro Clínico: 

Si la Poliarteritis Nodosa es una enfermedad diseminada de las 
arterias, y si estas son fas encargadas de 11a nutrición de to:dos los órqa­ 
nos y tejidos vivos del organismo, la sintomatología dependerá del ór­ 
gano o combinación de órganos afectados y es fácil comprender la multi­ 
plicidad de cuadros clínicos que se pueden presentar; dado sin embargo, 
que fa intensidad de Ia respuesta no es la misma en un sitio que en otro, 
(por Ej.: no es lo mismo una arteritis netíniana que una muscular] y que 
ciertas zonas parecen asumir más a fondo el papel die "órganos de cho­ 
que" que otras por Ej.: el riñón, se puede tnazar un derrotero sintomá­ 
tico y signológico que ayude al diagnóstico. Sigue pareciéndome no obs­ 
tante de extraordinaria importancia, el conocido .díctun, de que cuantas 
veces el médico esté en frente de un cuadro de enfermedad crónica, febril, 
emacíante, resistente a los tratamientos y que a pesar de repetidos estu­ 
dios no logre encajar a satisfacción dentro de una determinada entidad 
nosológica, debe pensar en la Poliarteritis Nodosa o algo similar dentro 
del grupo del "colágeno". 

Prímordialmente, la Políarterítís, es una enfermedad de los adul­ 
tos (más del 50% entre la cuarta y quinta década), cuatro veces más co­ 
temún en el hombce que en la mujer. La iniciación usual, es progresiva, 
graduail, semejando una infección crónica, acompañada de toxemía, fie­ 
bre, pérdida de peso etc., etc. 
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Los síntomas dige:stivos muchas veces dominan en d cuadro ( 70 
en una serie de 30 casos presentados en Ia Mayo Clíníc ) ( 6) y van d 
molestias vaqas, diarrea, anorexia, hepatomeqalia, hasta un cuadro J 
abdomen aqudo, que no pocas veces ha sido intervenido, pa¡r¡a más tard 
hacerse el diagnóstico en una pieza enviada al patólogo. Compromiso h 
pátíco simulando colecistitis, hepatitis. cirrosis. Compromiso pancreátl 
co con cuadro de períarterítís, insuficiencia exocrina u endocrina pancr 
tioa, 

También muy frecuentes es la hipertensión arterial e ínsufíciencl 
renal, con muy variados matices; el corazón; usualmente nesponde con 
taquicardia y con ,si.gno,s de sufrimiento lnespecífíco y· no obstante el h 
cho de que la mayoría de los enfermos mueren con''ínsuficiencia cardía­ 
ca congestiva y de que a:1 examen post-morten se encuentren daños aprc­ 
cíables en el míocaodío, el E. C. G. no muestra nada caractertstíco. La11 
lesiones renales incluyen desde trombosis de una artería renal hasta una 
glomémlo-nefoitis difusa, sín que exista nada .peculiar en este sentido qu 
ayude al diagnóstico, como no sea la correlación de estos fenómenos con 
el cuadro de arterius generalizada con manifestaciones en otros, Iuqares. 
El hallazgo de albuminuria y hematuria es sin embargo bastante cons­ 
tante. (7). 

Síntoma muy frecuente encontrado y que siempre debe hacer sos­ 
pechar esta enfermedad, es la neuritis ipei,.i'férica intensa, principalmen­ 
te de fas extremidades inferiores, rebelde al tr atamiento y que se explí­ 
ca por la oclusión de los vasa nervorum. También dentro del cuadro n eu­ 
rolóqíco variado que se puede presentar, merecen mencionarse: paresias 
diversas, igualmente de p,redominio en extremidades inferiores, usual­ 
mente asimétricas, atrofias, cambios en el fondo de ojo etc. ( 8). Transror­ 
nos visuales, trombosis de la arteria central de la retina. 

Los nódulos subcutáneos se encuentran en un poco más de ila cuar­ 
ta pante de los casos, son fácilmente palpables si se buscan con cuidado, 
de preferencia a lo [arqo de [os vasos de mediano 'oalibre en la superfíoíe 
de extensión de los miembros. ( 5). 

Las manifestaciones pulmonares son dignas de mención por dos 
razones: en primer lugar, tal como ya se mencionó, existe un anteceden­ 
te de Upo asmatíforme franco, en más de 18% de los casos de Poliarterítís 
Nodosa y por otra parte, algunos autores han creído ver en estos casos 
modificaciones de da imagen ·patológica Vásculo-pulmonar [infíltracíón 
granulomatosa alrededor de las arterias) como para justifican una sub­ 
variedad: "La Angeitis Alérgica Pulmonar'. Esto, sin embargo no está 
muy claro. ( 9-1 O). Los derrames pleurales, cuadros infecciosos crónicos 
o del tipo Loeffler también han sido descritos. 
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Para completar la lista, haremos apenas mención, de la ocurren­ 
cia de artropatías similares a '1as de F. neumática, de síndrome de tipo 
Raynaud, izquemia necrozante de las extremi1dades, invasión de algu­ 
nas g,lándulas ( Páncreas, adrenales, testículos) y por último de varia­ 
das manifestaciones cutáneas: escarlatiforme, urtica:¡ial, purpúcica, etc. 

El laboratorío es de poca ayuda, siendo los hallazgos más cons­ 
tantes: [eucocitosís con discreta desviación a Ia izquierda y eosinofilia 
( aproximadamente 25% de los casos). sedimentación muy acelerada. a 
veces precipitinas y aglutininas anormales y en la orina: albueninuraa, he- 
maturia, cilindruria. 

El pronóstico en general muy malo. Los casos más aqudos termí- ,. 
nan faltalmente con una insuficiencia cardíaca o renal cualquiera que sea 
el tratamiento: sin embargo, a medida que por mejor diagnóstico se des­ 
cubren casos sub-agudos o formas más leves ·de la enfermedad, parece 
que algunos hacen remisión más o menos ,largas, (II) aún por v ar.ios años 
(casos reportados de 20 años). 

Tratamiento: 
Muchas drogas han sido empleadas sin beneficio. Después del ad- 

venimiento de los esteroides, múltiples informes han aparecido en la li­ 
teratura ( 12-13-14) con el uso de estas drogas. Las dosis altas y sosteni­ 
das parecen ser las más indicadas y en los casos tratados tempranamen­ 
te y con lesiones no muy extensas los resultados son satisfactorios. El 
estudio detenido de las estadísticas, tanto en la :Mayo Clínical como del 
Hospital Jonhs Hopkens. es en general muy ,desalentador. 

V. A.M. Carnet No. 77243. 
J ulio 15 1956- Clínica León XIII 1 er, Ingreso. 

Soltera 50 años, Nulípara. Antecedentes sin ,importancia para el 
caso. 

Oficios Domésticos. 
Desde hace 1 mes se siente mal, tiene alzas de temperatura. Ha 

perdido peso considerablemente. Ha sido medicada con antibióticos etc. 
sin resultados. 

Ingresa para estudio y porque desde hace unos pocos días ha te­ 
nido dolor de mediana intensidad en flanco izquierdo y FIL 
Examen Físico de Ingreso: Enferma febril, intoxica-da, con pérdida evi­ 
dente de peso y signos carenciales evidentes-R,espiraci6n ruda y fro­ 
te de tipo pleural en ihemitórax derecho.- Taquicardia de 110 x minuto 
y mode-ada sensibilidad a la palpación de flanco izquierdo, donde hay 
moderada resistencia.-El tacto rectal muestra matriz nodular y ligera- 
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mente doforosa.- Se hace un diagnóstico provisional de T. B. 
fección urinaria? Iíbromatosís uterina], 

Se ordenan exámenes completos para el caso, los que en 
generales son normales. 

Cuatro días más tarde, se acentúan los fenómenos en hemiabd 
men izquierdo, hasta constituir casi un cuadro agudo (defensa Irnm 
ileus paralítico etc.), continúa la temperatura y hay moderada sub-Ict 
ricia. 

Julio 20~56, se pide consulta con el Ginecólogo, quien encucntr 
una masa en fondo de saco anterior, que deformaba vejiga tal como 
comprobó posteníormente a la cistoscopia, y, pensando con muy buen 
razones en posible neoplasia del cuerpo uterino, ordena un estudio ti 
tológico, el que informan como "muy sospechoso de malignidad". 

Agosto 10~ Continúa en observación, y tanto el cuadro abdomlnnl, 
como Ia temperatura, la pérdida rápida del estado gener,ail etc., continúan 
no obstante intenso tratamiento con antibióticos etc. En vista de alqu 
nas Iesíones de tipo residual encontradas en la radiografía de tórax, 1 
inicia tratamiento con Nidrazíd, Estneptomícína, sin resultados. 

Agosto 27- Se decide intervenir con diaqnóstíco de posible neo del 
cuerpo uterino, encontrándose un quiste del tamaño de una naranja, con 
vanias torcíones y de color hemático y un fibroma multínuclear, que 
extirpó con una hísterectomía total. 

Septiembre 2- Continúa el cuadro febril, a pesar de un post-opera­ 
torio sin apasentes complicaciones. Las molestias abdominales continúan, 
hay numerosos estertores en ambos campos y el estado general empeo­ 
ra. Los exámenes muestran ya anemia intensa, sedimentación elevada, 
albuminuria, cjlíndros y eritrocitos. Continúa tratamiento gene,.al, anti­ 
bióticos, transfusiones, etc. etc., a pesar de lo cual, y sin una explicación 
satisfactoria, el cuadro persiste. 

Octubre 9- Se inician fenómenos de insuficiencia cardíaca con­ 
gestiva, con alteraciones marcadas del ritmo; se inicia terapia en este sen­ 
tido, sin respuesta. 

Octubre 14- Continúa febril, semicomatosa, en plena insuficiencia 
cardío-renal, 

Octubre 15~ Frote pericárdico intenso. Eíbríiacíón auricular. iEISa 
taride muere. 

La necropsia puso de manifiesto las lesiones característícas de po­ 
liarterítis en corazón hígado, riñón, músculos, y aún en la pieza quírúrqi­ 
ca al ser cuidadosamente reusada bajo este aspecto. 
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V. G., Carnet No. 750-39. Natural de Císneros, Ant. Raza mestiza. 
Soltero, 24 años - Obrero "Pavimentadora Nal". 
Antecedentes Familiares: Sin importancia para el caso. 
Antecedentes Personales: Hace 5 meses reside en Medellín, estuvo de re­ 
cluta en 1a Goaji,ra por espacio de 13 meses, ,ha sufnido de paludismo, neu­ 
monía y amigdalitis. En general ha sido muy sano y activo. 
Enfermedad Actual: Agosto 5 

Consulta por pnímera vez en el ICSS •por idiarreas (hasta 8 depo­ 
siciones Iíquídas en el día), acompañadas de pujo, tenesmo y dolor epi­ 
gástrico. Nada especial se encuentra en el examen, excepto moderada sen­ 
sibilidad en d trayecto del colon. El bazo es percutíble. Los exámenes de 
orina; coprológico y hemograma son normales. Tnatamíento sintomático. 

Enero de 1952- Después de numerosas consultas •ail médico Do­ 
mícíliario por dolor en Ilanco derecho, calofríos seguidos de temperatu­ 
zas de 38 o 39 grados etc. es enviado al servicio para observación y es­ 
tudios complementarios, es de anotar que durante esta época, se le pres­ 
cribió Sulfadiazína por unos 5 días. 

Al ingreso encontramos un enfermo febI1iil ( 39), en relativas bue­ 
nas condiciones gen1erales, y que exceptuando moderada sensibílrdad 
abdominal. no presentaba nada especial al examen. Los estudios de labo­ 
ratorio arrojaron una leucocítosis de 10.000 a 12.000, con eosínofilia de 
5 a 7% y sedimentación de 63 m.m. Los demás fueron enteramente nor­ 
males. Se hizo un «líaqnóstíco provisional de malaria y Fué tratado con 
Aralén, aparentemente con buenos resultados. 

Febrero 28~52- 15 días después, reingresa con un cuadro ídéntí­ 
co, y esta vez, dentro de un mielograma poi; otros conceptos normal, se 
identifica P. VIVAX; se instala tratamiento con fosfato de Pentaquina 
y el enfermo mejora de su cuadro agudo, aunque la temperatura no se 
normaliza totalmente, aparecen dolores difusos en extremidades ínfenío­ 
res y el enfermo nos llama la atención hada unos nódulos pequeños, que 
aparecen y desaparecen en la carla! de extensión de ambas extremidades 
y los que usualmente coinciden con la agudización de sus algias; sin em­ 
bargo la mejoría es tan aparente, que poca 1aitención prestamos a estas. nue­ 
vas manifestaciones. 

Marzo-Abril-Mayo- Constan numerosas consultas, tanto en el 
Consultorio Central como a domicilio, ya que continúa sintiéndose mal. 
tiene temperaturas hasta de 39° y algias diversas. 

Junio~52~ Reingresa nuevamente al servicio. Ha desmejorado con­ 
siderablemente y perdido 15 Kgs., de peso. 'Continúa con temperaturas, 
dolores intensos en las piernas, artralqías múltiples, pero más notorias 
en las antículaciones tíbío-tarsianas. Llltímamente ha venido notando e- 
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demás vesperales en ambas piernas y Ligera opresión toráxica con los l"I 

Iuerzos. Continúa presentando brotes discretos de los nódulos ya mcn 
cionados. Se han reagudizado los síntomas digestivos iniciales: Diarrea, 
cólicos, dolo, epiqástrico. Por este tiempo presentó un cuadro muy p11 
reoido al de una nefrolítiasis izquierda, con intenso dolor irradiado HI 
testículo, franca hematuria etc. pero ni radíolóqícamente, ni en níngun 
otra forma, se pudo constatar la [itiasis, por lo que se aceptó la idea d 
un coágulo. 

Se hace un estudio detenido del caso, ordenando una serie de exa­ 
menes, los que muestran: anemia, albunuínucía, eritrociturta microscópi­ 
ca, un test de Thorn positivo para insuficiencia y moderada diJatacl6n 
cardíaca. Eritrosec:Limentación de 113 m.m. 

Julio 12- Biopsia de nódulo reportada corno negativa para Períar 
terítís, 

Julio 27~52- Se insiste en nueva biopsia de nódulo y tejido vecl­ 
no, la que fue tomada de una lesión situada en la cara Interna, parte me­ 
dia del muslo izquierdo y reportada como típica de Periartenitis nodosr 
(Biopsia No. 119-98 del Inst. de Anat. Patol. ,de la U. de A.). 

Por ese entonces se hace nuevo míeloqrama, que muestra células 
muy atípicas e infiltración eosinofílíoa, 

Se dnstala tratamiento con ACTH y postesíormente con Cortíso­ 
na. Los resultados parecen ser. excelentes y poco después se da de alta 
por dos razones: insiste en contraer matrimonio ya que se siente muy bíen 
y 2a, se le ha terminado el período de protección del ICSS (incapacidad 
paoa trabajar mayor de 6 meses consecutivos). No vuelvo a saber del 
paciente hasta: 

Historia No. 2655. 

Enero de l 955~ Ingresa al servicio de San Juan de Dios del Hos­ 
pital de San Vicente de Paúl, en circunstancias lamentables. Desde hace 
varios meses, está en franca insuficiencia cardíaca congestiva, anasar­ 
ca etc fiebre casi diaria, alg1iias muy intensas en ambas extremidades in­ 
Ieoíores y recientemente fenómenos míopáticos, con una imposibilidad pa­ 
ra la marcha casi completa. 

Los exámenes demuestran avanzado daño renal y rniocárdíco. Hay 
cambios neuroióqícos apreciables. El test de Thorn, 'continúa muy posi­ 
tivo para insuficiencia, además de la congestión ,pulmonar, parece exis­ 
tir un foco neumónico agr.egado. 

Se instaila tratamiento intensivo con A:CTH sin mayores resultados. 

346 ANTIOQUIA MEDICA 



Marzo 24 de 1955- Muere en edema agudo del pulmón, aproxima­ 
damente 4 años después de iniciadala enfermedad. 

No Iué posible obtener permiso para la necropsia. 
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OBSERVACIONES SOBRE LA ANEMIA PERNICIOSA EN NUESTRO MEDIO 

Dr. Bernardo Posada 
Departamento de Medicina Interna 
Facultad de Medicina de U. de A. 

Recuento Hístóríco. La Anemia Perniciosa fue descrita hace po­ 
co más de un siglo, y fue una enfermedad uniformemente mortal' hasta 
hace 30 años, cuando se descubrió la acción terapéutica del hígado cnu­ 
do. La continua investiqaoión del problema pronto dio como resultado 
la preparación de activos extractos hepáticos, pa:ra uso pacenteral. A par­ 
tir de 1948 se aisló la vitamina B 12, la cua:l parece ser el verdadero prin­ 
cipio activo del extracto hepático. A principios de la presente década, 
con d auge de la aplicación de los isótopos !l'adioactiv,os en la investiga­ 
ción científica, se confirmó plenamente la teoría de Castle, de que la de­ 
ficiencia fundamental en la Anemia Perniciosa se debe exclusivamente 
a la falta de elaboración del factor intríns:eco por la mucosa gástrica. 1La 
prueba de Schilling ( 1 ) vino a proporcionar un método seguro para el 
díaqnóstíco de la enfermedad, aún en pacientes tratados, y la manera de 
diferenciar esta entidad de otro grupo muy importante de anemias mega­ 
loblástícas, que responden bien sea a la administración de vitamina B12 
o de ácido fóilko ( 8). Por otra parte, mediante da prueba de tla excreción 
de la vitamina B12 r adíoactiva. se puede establecer sin titubeos la tera­ 
péutica sustitutiva que un paciente va a necesitar de por vida, tal como 
un diabético necesita de la ínsulima, 

!Entre nosotros el diagnóstico .de Anemia Perniciosa se ha reco­ 
nocído esporádicamente, pero no se le ha dado la importancia que se me­ 
rece, ni ante el caso problema se han tratado de hacer los estudios con­ 
fi.vmatorios. No se han hecho estudios sistemáticos para reconocer [a 
verdadera incidencia de la entidad. ni de separan esta de otras, caracteri­ 
zadas por reacción meqaloblástíca medular. 

En este dnforrne se presentan dos casos obtenidos en el período 
de unos pocos meses. Aunque no se pudo efectuar la prueba de Schilling 
en un ca:so, la prueba terapéutica y sus canacterístícas clínicas dan luqar 
a muy pocas dudas. El segundo caso tuvo una evolución no modificada 
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por tratamiento específico, y sucumbió poco después de que su diagnó 
tico se hubiera esclarecido. Ello confirma que la entidad sigue siendo p 
nicíosa cuando no se le ,tiene en cuenta en el diagnóstico díferencíal, 

PRESENTACION DE CASOS 

Caso 1.-J. A. S. Paciente de raza blanca, de 37 años de eda •.• , 
procedente de Anqostura. Admitido al Hospital Mental en Febrero d 
1959, en estado de excítacíón psicomotríz. Fue admitido por primera v 
al Hospital Mental hace 14 años; su hoepítalízacíón se prolongó por 
pacío de tres meses. Hace cuatro años fue: admitido nuevamente, y estu­ 
vo hospitalizado dueante dos meses. La sintomatología que determín 
sus anteriores hospitalizaciones no se detalló en la historia de admisión. 
Seis días ·antes de su última admisión se volvió soez, irascible, eufórico, 
Sus antecedentes familiares no contribuyeron datos dignos de mención, 
El paoíente sufrió paludismo y un episodio de ictericia. Tuvo chancr 
a la edad de 18 años. Al examen Iisíco se encontró un paciente de medía­ 
na edad, inquieto, eufórico. soez. Su piel y mucosas aparecían bastant 
pálidas, y daba Ia impresión de que estaba sub-ictérico. Su peso era d 
52 Kg., para una talla de 1.69M. Temp. 38°C, y una T.A. de 125~70 mm. 
Hg. El aparato cardíovascular no reveló nada anormal excepto un leve 
soplo sístólíco y una moderada taquicardia. La palpación abdominal re­ 
veló un hipocondrio derecho un poco doloroso, en el cua:l no era posible 
palpar el borde hepático. El bazo no era palpable. Había váríces bila­ 
terales. El antebrazo 1izquierdo presentaba deformídad por antigua he­ 
rída y fractura, lo cual dejó una pseudoartrosís. Fuera del marcado tin­ 
te anémico de la piel había extensas manchas acrómícas, que abarcaban 
toda 1a superfícíe de la piel. Se encontraron ligeras a:denopatías no dolo­ 
rosas, en la región inguinal. 

Evolución y tratamiento. El paciente recibió ataráxícos y en po­ 
cos días se observó una notable mejoría de su estado psíquico. Por la 
impresión de que se trataba de una anemia consecutiva a pérdida cróni­ 
ca de sangre por uncínaríasís, se le dieron antihelmínticos y sulfato fe­ 
rroso. Sin embargo, veinte días después [a hemoglobina, en vez de haber 
aumentado, había disminuido. Un extendido de medula ósea esternal de­ 
mostró una abundante proliferación meqaloblástíca, Ante este 1hecho, se 
suspendió la administración de sulfato ferroso y se dníció la de vitamina 
Bl2. La determinación frecuente de la hemoglobina demostró un ascen­ 
so ininterrumpido. Hubo una satisfactoria respuesta retículositaría. En 
un mes de tratamiento la hemoglobina se elevó desde 4 Gms. hasta 10 
Gms. En ningún momento se observó lesión de 'los haces espinales, Es 
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de notar que mientras la hemoglobina iba en descenso, la excitación psi­ 
comotriz de este paciente había desaparecido. 

Exámenes de Laboratorio. 11-25-59: hematíes 2.040.000; hemo­ 
globina 6.1 Gm; hematocrito 19; PVC 914; CHC 32; PHC 30; Leucoci­ 
tos 3.000; neutrófilos 47; eosinófilos 2; linfocitos 51. Proteínas totales 
5.5 Gm.; albúmina 4 Gm.; globulina 1.07 Gm.; Colesterol total 113 mg.; 
esterifícado 65%. Turbidez del Timol 0.8 U.; bílírrubina 1.07 mg.; ín­ 
dice ictérico 10.6 U. LCR. normal. El examen copro1ógico mostró abun­ 
dantes huevos de unoínaría. El examen de medula ósea mostró híperpla­ 
sia meqaloblástrca. La sangre periférica mostró marcadas aniso y poíki­ 
locítosís, policromatofilia y granulación basófíla abundantes. Los leuco­ 
oítos 1e11an de gran tamaño y con núcleo multíseqmentado. Un acídoqra­ 
ma después del estímulo de la hístamina no demostró acidez libre. Sero­ 
logía negativa. Glicemia y azohernia dentro de límites normales. 

Caso 2.-A. J. Paciente de 43 años de edad, natural y procedente 
de Medellín. La paciente no presentaba antecedentes patológicos de ím­ 
portancia. Había sido ho'spitalizada en dos ocasiones, en Ias que fue tra­ 
tada por "anemia", desn utríción y parasítosís. La enfermedad actual em­ 
pezó aparentemente cinco meses antes de su última admisión. La pacien­ 
te se quejaba de frío, tos, astenia, anorexia, náuseas, constípacíón, zum­ 
bido de oídos, y manchas equírnóticas en las extremedídades inferiores. 
Edema de los miembros inferiores y de fü, cara desde tres días antes de su 
admisión. Al examen se encontró una paciente de raza blanca, ojos ver­ 
des, prematuramente encanecida, cuya edad aparente no cor respondfa 
con la edad real. Su ciara aparecía edematosa, ]a piel sumamente pálida, 
de un color amarrllo limón. Había abundantes equimosis ampliamente 
diseminadas en toda la superficie de la piel. La paciente aparecía dís­ 
néíca, ansiosa, confusa, y no colaboraba en los procedimientos de rutina 
del servicio. Su pulso era de 90/m, la T.A. de 120-70mm. Hg. Había a­ 
bundantes estertores húmedos en ambos campos pulmonares. El bazo y 
el híqado rebasaban cuatro traveses de dedo el reborde costal. Siete días 
después de su admisión recibió una transfusión de 200 ce. de sangre. Po­ 
co después presentó dísnea, taquicardia, náusea, vómito, estertores pul­ 
monares, y la temperatura se elevó a 39°C. La paoiente continuó 'en con­ 
diciones muy precardas, y sucumbió 17 días después de su admisión. 

Exámenes de Laboratorio.-Proteinas totales 5.30 Gm%: serínas 
3.5 Gm%; globu1ina 0.80 Gm%; re­ 

lación 1.9. Coprolóqíco mostró trícocéfalos en cantidad escasa. El cito­ 
quimico de orina mostró abundanters leucocitos, y pigmentos biliares po­ 
sitivo débil. B.S.P. O%. Tiempo de protrombina 100%, Turbidez del 
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Timol 3.9 U. Hanger positivo débil. Plaquetas 36.000 x mm. 3. Un mi 
lograma efectuado dos días antes de su muerte mostró una htperplust 
megaloblástica, y una notable disminución de plaquetas. El examen ¡,o 
mortera mostró una mucosa gástrica completamente atrófica, y un qu 
te dermoíde del ovario derecho. 

COMENTARIOS 

Durante los últimos años se ha hecho observar que el diagn 
tico de la Anemia Perniciosa se ha vuelto más difícil por l1a, frecuente (;11 
ta del cuadro clínico clásico, es decir, aquel caracterizado por anemia, 
glosfüs y manifestaciones neurológicas ( 2) a Jo cual han contríbuído rn 
g,ran parte el uso de preparados mulnvítamínícos ( 6, 7 ) , que modíficnn 
las manifestaciones de la enfermedad, pero que no suprimen, y aún pu 
den precipitar daño neurológico qrave (3,4,5). Por esta razón, la auscn 
cia de reacción megaloblástica en la medula ósea no descarta la posibl­ 
Iídad .de una Anemia Perniciosa insuficientemente tratada. Por otra par 
te, se ha demostrado que preparados comerciantes "balanceados" que con­ 
tengan factor Intrínseco, vitamina Bl 2 y ácido fólíco no previenen a 111 

larga la necaida hematológica. Algunas anemias meqaloblástícas se a­ 
compañan de aclorhidria resistente a la histamínía, lo cual anteríorment 
se consideró tan característico de la Anemia Perniciosa. Las manifesta­ 
ciones neurológicas tampoco pueden considerarse como exclusivas de ] 
Anemia Peemícíosa de Addíson, pues también se han descrito en otras a­ 
nemias meqaloblásticas. ( 9- 1 O). Recientemente se ha descrito en la litera­ 
tura el megaloblasto intermedio, al cual se le atribuyen diferencias defi­ 
nidas con el meqaloblasto de la Anemia Perniciosa ( 11). A este se le hn 
reconocido como característica esencial el asíncronismo entre el proto­ 
plasma que presenta precoz hemoqlobínizacíón, y el núcleo que permane­ 
ce con caracteres de inmadurez tales como la cromatina finamente gra• 
nular. El megaloblasto intermedio no presenta la hemoqlobíníaaoíón pre­ 
coz, pero sí muestra 'la inmadurez de su núcleo por la cromatina finamen­ 
te granular. IE:n comparación con el normoblasto es más grande y tiene 
una mayor proporción de citoplasma. 

Además de la reacción megaloblástica en la medula ósea, fa san­ 
gr¡e periférica muestra alteraciones de todos sus elementos formados. Se 
presentan aniso y poikilocitosís, granulación basófíla y polícromatofílía. 
En casos muy avanzados se pueden observar megaloblastos en sangre 
periférica. Hay leucopenia con neutropenía. Los rieutrófílos son exce­ 
sivamente gran,de:s y aparecen multiseqmentados. La trombocítopenía es 
muy constante, aunque no es característíca de la enfermedad. En alqu- 
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nas ocasiones esta domina el cuadro clínico, pues las manifestaciones 
purpúricas y hemorráqícas pueden ser la causa de admisión de un pa­ 
ciente al hospital. ( 12 -13). 

La frecuencia de 1a uncínaríasls en nuestro medio hace difícil el 
reconocimiento clínico de la Anemía Perniciosa pues ambas pueden coin­ 
cidir, sin embargo, si no se interpone e'l uso indiscriminado de la terapia 
multívítamíníca, un extendido de sangre periférica puede insinuar el diag­ 
nóstico, d cual se podrá confirmar con el estudio de la medula ósea y con 
la prueba de la histamina. Entre nosotros ( 16) se ha anotado que pacien­ 
tes con uncínariasís presentan una reacción de predominio erítroblásti­ 
co, pero también se han observado megaloblastos intermedios en una pro­ 
porción que no pasa del 3%. Se ha considerado que los parásitos produ­ 
cen un grado de inflamación local que dificulta la absorción del factor 
extrínseco, a lo cual se suma la Frecuencia con que se presentan síndro­ 
mes por carencia alimenticia en nuestra población. Pacientes con Ane­ 
mia microcítica hípocrórníca ( 14) pueden llegar a tener aclorhidria re­ 
sistente a la hístamína, Es un hecho bien conocido que las anemias hipo­ 
crónicas también se acompañan de lengua lisa. Al mejoran el trofismo del 
tubo digestivo vuelve a aparecer la respuesta normal a la hístamina. 

Se ha supuesto que entre nuestra agrupación rada! la Anemia Per­ 
niciosa tiene que ser sumamente raca, pues muestro bíotípo no corres­ 
ponde con el rubicundo nórdico de ojos azules. Sin embargo, la raza no 
representa ninguna barrera a la presencia de esta enfermedad. La pa­ 
ciente del caso 2 presentaba envejecimiento y encanecimiento precoces y 
tenía ojos verdes, pero el paciente del caso 1 tenía ojos de color castaño 
oscuro; su vi-t:iligo demostraba 'Uno de los estigmas que no raras veces 
corren paralelos a la enfermedad. Aun en el caso de que la enfermedad 
s,e: presentara únicamente en personas de ojos daros y cabello rubio, ten­ 
dríamos altas posibilidades de encontrarla entre algunos núcleos racia­ 
les que no absorbieron ní al elemento aborigen ni al negro. El hecho es 
que la Anemia Perniciosa también se ha encontrado en la raza negra. ( 15). 
Cuando nuestras facílídades de laboratorio progresen sustancialmente 
y se haga un estudio sistemático sobre los niveles de vitamina B12 y de 
ácido Eólico en el suero, es muy posible que una sorpresa espere a los que 
han confiado en el hemogr¡ama de Wíntrobe para su diagnóstico. 

RESUMEN 

Se presentan dos casos de Anemia Perniciosa. El primero presen­ 
taba manifestaciones de una psicosis maníaca y una anemia asociada a 
uncínariasís. Era un paciente de raza blanca, que aunque no era rubio, 
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presentaba vitiligo, el cual se asocia frecuentemente a la enfermedad, 
Tuvo una nespuesta reticulocitaria satisfactoria, y un rápido ascenso d 
la hemoglobina. No encontramos relación entre 'SIU afección mental y ~1 
trastorno hematopoíetíco. El segundo paciente era una mujer de 43 años, 
quien aparecía prematuramente envejecida. Era una paciente de raz 
blanca, con ojos verdes, y cabello encanecido. Presentaba manifestacio­ 
nes neurológicas consistentes en estupor, confusión y ansiedad. Tam­ 
bién presentaba un cuadro de ínsarficiencia cardíaca. Tuvo manifesta­ 
ciones petequiales, asociadas a trombocitopenia. No recibió tratamient 
adecuado y murió durante la tercera semana de SiU hospitalización. 

2) Es raro rencontrar Ia tríada clásica de glositis, anemia y deqe­ 
neracíón combinada subaguda. A ello ha contribuido grandemente el uso 
írrdísorímínado de hematínícos y preparados multívrtamínícos; 

3) Se hace mención del megaloblasto intermedio, como célula con 
características defínídas, en contraposíción al mega1oblasto de la Ane­ 
mia Perniciosa de Addison. 

4) La prueba de Schilling ha 'llegado a ser un recurso diagnósti­ 
co de primer orden, al alcance del clínico general. 
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ACTIVIDADES DE LA FACULTAD 

BOLETIN No. 1 DEL LABORATORIO CLINICO 

A todo el Cuerpo Médico del Hospital. 

Al asumir las funciones de Director del Laboratorio quiero po­ 
nerme incondicionalmente a las órdenes de Ios Srs. Médicos para cola­ 
borar en cuanto me sea posible en los problemas de Labor¡atorio del Hos 
pital. 

He venido a trabajar única y exclusivamente para el Laboratori 
del Hospital y por consiguiente estaré! permanentemente para que toda 
sugerencia reclamos insinuaciones etc. se me haga directamente. 

Durante Jos 50 días que llevo estudiando los problemas del La­ 
boratorio Clínico debo manifestar lo siguiente: 

I Dotación del Laboratorio. 

El Laboratorio posee un equipo incompleto para cumplir todos los 
requeeímíentos de un Laboratorio moderno. A este respecto se ha pre­ 
sentado ,a la Honorable Junta Directiva del Hospital un plan definido pa­ 
ra adquirir los elementos que falten y efectivamente se está haciendo to­ 
do fo posible para adquiridos. N aturalmente esto gastará tiempo debido 
a factores económicos y a las dificultades de adqudsíción de equipo den­ 
tqo del País. Y o abrigo la esperanza de que si se logran conseguir los e­ 
lementos básicos podremos tener un verdadero modelo de Laboratorio 
Clínico. 

II Personal. 

IEI personal que he encontrado en el Laboratorio es muy eteroqé­ 
neo pues solamente había 3 elementos cíentífícos y el resto estaba cons­ 
tituído por personal empírico. Afortunadamente he contado con la buena 
suerte de conseguir de la Escuela de Técnicas de Laboratorio un grupo 
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de señoritas con formación académica que se están encargando en la ac­ 
tualidad de cada una de las ,secciones del Laboqatorio. Actualmente se iha 
adquirido una enfermera graduada para que atienda la toma de mues­ 
tras de los servidos de Pensionados y esnamos planteando la manera de 
que el Laboratorio asuma la responsabilidad total de la toma de muestras, 
punto básico en la bondad de los exámenes. 

III Trabajo. 

P.. mi juicio d Laboratorio estaba prestando un servicio que pu­ 
diéramos lilamar milagroso pues carecía del equipo y personal cíentífíco 
para cumplir eficazmente con la cantidad y Ja calidad del trabajo. Esto 
me ha líevado a la necesidad de mevísar cuidadosamente los procedimien­ 
tos del Lahoratorio a fin de garantizar a los Médicos un trabajo de con­ 
fianza. En este sentido he encontrado que gracias a 1a,lgunos buenos ele­ 
mentos oícntificos del Laboratoaio una buena parte de Jos exámenes es­ 
taban satisfactoriamente elaborados peirp otros totalmente errados. A 
más de revisar das Técnicas actuales una de mis tareas ha sido reformar 
algunas e introducir otnas de acuerdo con ,los adelantos actuales de la 
Patología Clinica. Perródícamente prometo emitir nuevos boletines de 
Laboratorio ínformando sobre Ias nuevas técnicas que se van íntrodu­ 
cíendo y sobre su significado e interpoetación para el Médico. 

IV Organización. 

Uno de mis principales empeños es el de orientar el Laboratorio 
por los rumbos más adecuados. Entre nosotros ha sido tenido el Labo­ 
natorío como un sitio aíslado en el que no habído más comunicación con 
el paciente que un tubo de ensayo con sangre. ni más comunicación coñ 
el Médico que una boletíca. La ínteqraoíón del Laboratorio a las Clíni­ 
cas es un hecho moderno aceptado en el sentido de que el Médico debe 
familiarizarse más con Jos procedimientos de Laboratorio y aún llevar a 
capo algunos de ellos. Para este Iín el Laboqatorio no será más sitio ais­ 
lado pues en él tendrá acceso quién quiera informarse y llevar a cabo 
cualquier investigación. Iqualmente es necesario que el director de un 
laboratorio clínico a más de ser Médico sea un Individuo Interesado en 
los problemas clínicos. A este respecto me: he propuesto partícípar en J,as 
reuniones de los diferentes servicios hospitalarios a fin de ínteqrar; el La­ 
boratorio y 1a Clínica y prestar a los Médicos una ayuda sobre los exá­ 
menes indicados en casos especiades, su utslídad e Jnterpretación. 
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Ouíeco insistir en que para fa buena marcha del Laboratorio ¡ 

necesario una comunicación más directa entre Jos Médicos y el Directo 
de] Labocatorío a fün de mejorar cada día los servicios pues· si ambo 
marchamos aislados es muy dificil progresar .. Por· consiguiente. no- sola 
mente-no me.molesta .. sino que aqradececía.toda sugerencia, insinuación 
o reclamo que se haga a la orqanízacíón o a los procedímtentos del Ln­ 
boratorio. 

Atentamente, 

Dr. Hernán ·'Zuleta Carrasquilla 

Médico Director del Laboratorio 
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