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TRABAJQS ORIGINALES

ENFERMEDADES DEL COLAGENO +
Mesa redonda presentada por el Departamento de Medicina Interna de la
Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia.
Moderador: Dr. Ignacio Vélez Escobar
Parte 1a:
a) Introduccién, y descripcion general

de las enfermedades del Colageno
Dr Gabriel Toro Mejia 15 minutos

b) Lupus eritematoso. Casos vistos en

el Hospital de S. Vicente-Medellin

Dr. Alvaro Toro Mejia 12 minutos

Dr. Ivan Molina Vélez 12 minutos
¢) Escleroderma

Dr. Gonzalo Calle Vélez 12 minutos
d) Dermatomiositis

Dr. Jaime Borrero R. 10 minutos

e) Poliarteritis Nodosa
Dr. William Rojas M. 10 minutos

Parte 2a:

Discusién en mesa redonda, y seccién de preguntas y respuestas.
Participan ademas de los anteriores los Doctores Jorge Restrepo Molina,
César Bravo, y Alfredo Naranjo Villegas.

Medellin, Julio de 1959.

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

Dr. Gabriel Toro

L ¥

Le fué adjudicada a la Facultad de Medicina de la U. de A. el li
nor de presentar un conjunto mas o menos homégeno del apasiona
novel tema relacionado con las enfermedades del Colageno. Como to !
campo de reciente hallazgo, esta sujeto a intensivas investigaciones; 10|
métodos histologicos, opto-electrénicos y bioquimicos, continuame
aportan datos, a veces contradictorios; la bibliografia crece a ojos vi§
y es una dificil tarea tratar siquiera de dar una idea sencilla y comp
sible del problema, sin entrar en disquisiciones altamente técnicas, .
no estan mas alla de nuestro alcance, sino que no hacen al caso en e§
Congreso. Asi pues, Uds. perdonaran si damos por aceptados conceptol
aun sujetes a viva discusién, si nuestra bibliografia es escasa y seleceits:
nada para consulta expedita no especializada y finalmente, si nos liois
tamos a una exposicién general y presentacién de nuestra casuistica, la
que confiamos sea de la utilidad y agrado de los presentes. 4

El término “Enfermedades del Colageno” se atribuye a Klempes
rer, Pollack y Baehr, quienes en una célebre monografia, lo propusieron
para agrupar una serie de entidades obscuras, las que apesar de ser cli=
nica y anatémicamente heterogéneas, comparten un hallazgo morfologis
co: alteracion sistémica del tejido conectivo, especificamente de sus coms
ponentes intercelulares, las fibras colagenas y la substancia homogénea,

Desgraciadamente el conocimiento de estas enfermedades w:lis"tir_"II
mucho de ser completo y casi todo lo que de ella sabemos, descansa en
hallazgos estructurales, mas que en una sana comprensién de sus meca- .
nismos etiopatogénicos. Adn su misma denominacién ha sido tachada
por algunos, ya que menciona iimicamente una parte del tejido (seria co=
mo hablar de “enfermedad cardiaca” dicen) y hay quienes proponen cam-
biarlo por “enfermedades del tejido conectivo” o “enfermedades mesen‘r"I
quimatosas”. Por dltimo, es tan destacado el ataque articular en este gru=
po. que la Organizacion Mundial de la Salud propone Ilamarlo” “enfer-
medades para-reumaticas”. A pesar de todo, por el momento al menos,
continuaremos con el nombre original de Kemplerer. g

Antes de seguir adelante debemos destacar, que si la denominacién A
y agrupacién de estas entidades es relativamente reciente y su estudio
. & sk h L o . s
intensivo apenas se inicié después de la segunda guerra, la descripcién
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individual de las distintas enfermedades, e inclusive su relacién con un
transtorno del tejido colageno datan de tiempo atras.

El término colageno 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 esta constituido: 1)
de elementos celulares (los fibroblastos) y 2) elementos extracelulares
(las fibras y la substancia amorfa o de pega “Ground substance” de los
autores americanos); son los elementos no celulares los que constituyen
el colageno propiamente dicho. Al parecer son productos de la secrecién
de los fibroblastos (substancia pro-colagena).

Las fibras o fibrillas sirven de armazén o estructura y el cemento
seria la substancia amorfa. Con estos materiales estan construidos la to-
talidad de los érganos de la economia. Si la sangre y linfa 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 amalgamar los distintos tejidos y 6rganos en unidad.
En algunos, (gelatina de Wharton) la substancia amorfa es la casi to-
talidad, en otros (tendones de insercién muscular) las fibras son mayoria,
y como ambos se encuentran predominantemente en el endotelio que re-
cubre los vasos, las membranas serosas de las cavidades y la sinovia ar-
ticular, de ahi el comtn ataque en estas enfermedades a las arteriolas, co-
razén, cavidades recubiertas de serosa de origen mesenquimatoso y ar-
ticulaciones.

De qué esta compuesto el colageno? lo més probable es que sean
muco-polisacaridos, principalmente el acido hialurénico y el condroiti~
no-sulfirico, la despolimerizacién de estos polisacaridos haria el tejido
susceptible a la accién ensimatica de la hialuronidasa y colagenasa. En
términos generales se acepta que el Tejido conectivo es guiado por tres
factores mas o menos importantes: enzimas (hialuronidasa, colagenasa
v heparina), hormonas (adrenales, gonadas y tiroxina) y vitaminas (la
mas estudiada el Ac. Ascorbico).

Los cambios morfolégicos se pueden resumir en tres: 1) degene-
racién mucoide; por Ej.: por amontonamiento o aumento de la substan-
cia amorfa, 2) degeneracién fibrinoide de las fibras colagenas y 3) fi-
brosis e hialinizacién de los focos degenerados. Todos los autores pare-
cen estar acordes en que la segunda, degeneracién fibrinoide, es sin du-
da la mas caracteristica. Debe su nomb-re al aspecto de fibrina precipita-
da (y atin parece al menos experimentalmente, ser en realidad fibrina)
apareciendo con los colorantes del caso, como una substancia homogé-
nea, eosinofilica, acelular, refractil, con las caracteristicas tintoriales de
la fibrina.
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La etiologia de este grupo nosolégico es y continuara por mul
tiempo, tema de serias investigaciones y no pocas discrepancias. La #i
seria objecién a cualquier etiologia unicista basada en los cambios m
folégicos, es la de que “la alteracion en el colageno puede ser simplemg
te la de un tejido, con una capacidad Especifica Limitada de respon
a miltiples y diversos estimulos nocivos”. Talvez lo mas aceptado (¥
el caso de la P. A. N. parece ser cierto), es el que se trate de una hipe
sensibilidad; ahora bien: qué papel juegan aqui la fraccién gama-glol
lina? las células plasmaticas (plasmacells?) la infeccién? las drogas? I
mecanismos autoinmunes? etc.. El dia que tengamos todas las respu
tas, estas enfermedades posiblemente perderan el interés del investigad
como cosas resueltas. El Dr. Jiménez Diaz sugiere.... “Una infeccién I
nigna, prolongada (y agregariamos nosotros, una droga o noxa difere 1
te) provocaria una reaccién de las células plasmaticas con produceién
exagerada de gama-globulinas convertidas asi por el propio plasma &
un agente agresivo para el tejido colageno....”. Es la misma idea de
rich, quien habla de una “disgama—globulinemia”. v

Este concepto de hipersensibilidad parece cobrar atin mas fuess
za, desde que en algunos animales ha sido posible reproducir un sindros
me similar a la P. A. N., con la inyeccién repetida de sueros heterdlos
gos. — En el hombre, la administracién de una droga hipotensora (His
dralazine) ha dado, en no pocos casos, origen a un cuadro similar al L,
E. D., inclusive con aparicién de células L. E. il

Clasificacién: Tampoco existe un acuerdo preciso al respecto; con
muy buenas razones, y la idea de estimular el esclarecimiento etiolégico
de entidades tan importantes como la fiebre reumatica, artritis reuma=
toidea, nefroesclerosis maligna etc., algunos autores las agruparon den=
tro de las enfermedadts del colageno al lado de entidades que ya, por
derecho propio estaban incluidas vgr. el L. E. D., dermatomiositis ete. !
Talbott en su reciente monografia, unicamente acepta como enfermtda-
des del colageno:

Lupus Eritematoso Diseminado
Poliarteritis Nodosa (panarteritis).
Dermatoniositis.

Escleroderma Sistémica.

Purpura Trombocitopénica Trombética.

Por similitudes méas que casuales otros autores incluyen en la lista: 3
i
Artritis Reumatoidea.
Fiebre Reumatica.

312 y ANTIOQUIA MEDICA



Hipertensién esencial.
Tromboangeitis Obliterante etc. etc.

Sucede en realidad, dada la importancia y universal distribucién
del tejido colageno, que la alteracion inicial del mismo se manifiesta por
signos clinicos mas o menos objetivos (artritis reumatoidea) pero el sus-
tractum y esencia misma del trastorno permanecen ocultos. Esto lo ex-
pone graficamente Damashek con el ejemplo del témpano que flota en el
agua (grafica de Yceberc): los picos visibles e identificables por el mé-
dico (artritis, nefritis, parpura etc.), son apenas las partes que podemos
apreciar, de una gran masa sumergida de tejido colageno con sus modi-~
ficaciones més o menos especificas.
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LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO

Dr. Alvaro Toro Mejia
Dr. Ivan Molina Vélez

INCIDENCIA: Hasta hace pocos afios el L. E. D. era considerado una
curiosidad clinica; hoy es una enfermedad relativamente comtin. No se
conoce la causa exacta de este aumento; en buena parte se debe al des-
cubrimiento de la prueba de células L. E. en 1948; esta permite recono-
cer muchos casos en los que faltan las lesiones cutaneas tipicas, y ha am~
pliado mucho el espectro clinico del L. E. D., de tal manera que cuadros
(ue antes no se sospechaba tuvieran ninguna relacién 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 Angeles County
Hospital, (periodos de dos afios). Edmund L. Dubois.

1048-49 Antes de usar la prueba de células JFil B 11 Casos
1950-51 Uso frecuente de la prueba L. E. con heparina 44
195253 Uso frecuente de la prueba L. E. con heparina 3B -,
1954-55 Uso frecuente de la prueba L. E. con dos técnicas:

heparina y sangre coagulada. 54w

Comparacion de la frecuencia de L. E. D. con otras enfermedades en el
mismo hospital (1950-51).

Lupus eritematoso diseminado 44 Casos
Fiebre reumatica aguda BB,
Leucemias agudas y subagudas de todos los tipos 38 /13¢5
Enfermedad de Hodgkin 183y

ETIOLOGIA: La etiologia exacta de esta enfermedad se desconoce. Al-
gunos investigadores franceses le han atribuido un origen tuberculoso;
realmente la T. B. C. es una complicacién relativamente frecuente, pero
fuera de esto no existe ninguna prueba en favor de esta teoria. Se ha in-
criminado al estreptococo como agente causal; pero en miltiples estu-
dios se han encontrado normales los titulos de antiestreptolisinas O y an-
tihialuronidasas estreptococcicas del suero.

Lo mas probable es que el L. E. D. sea una enfermedad de hiper-
sensibilidad. En el se encuentran frecuentemente reacciones de hipersen-
sibilidad a drogas. Muy en favor de esta hipétesis esta la observacion, e-
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fectuada primero por Dustin en la Cleveland Clinic, de que la tem
prolongada con dosis grandes de Hidralazina produce un sindrome {
tico al L. E. D. en aproximadamente un 1094 de los pacientes.

Se ha sugerido que el aumento de la enfermedad a partir de 19
se debe a la introduccién y frecuente uso de las sulfas y luego llos n
biéticos. Algunas veces se le ha visto empezar después de una reaceld

a la Penicilina. {5t

Para Damashek el L. E. D. es “la enfermedad autoinmune por @
celencia”; es decir, que sus manifestaciones se deben a la formacién
autoanticuerpos contra el endotelio, pequefios vasos sanguineos y log
ferentes elementos de la sangre. La causa misma de la formacién de
tos anticuerpos se desconoce; es posible que elementos sanguineos y
sos alterados, vayan a actuar como antigenos directamente, o qrure
necesaria la presencia de haptenes desconocidos.

Existen muchas pruebas en favor de esta teoria; la mas importan:
te es la demostracién, en muchos casos de L. E. D. de anticuerpos contss
los eritrocitos, leucocitos y plaquetas del mismo paciente. 0o

Las variaciones en el cuadro clinico dependerian de variaciones
en el “bombardeo inmunolégico” que sufren los distintos 6rganos en cadi
caso particular y en los diferentes periodos de la enfermedad.
Anticuerpos contra endotelio y pequefios vasos sanguineos; producen
manifestaciones en:

Articulaciones
Pleura
Pericardio
Endocardio
Glomérulos
Piel

Bazo

Etc.

Anticuerpos contra diferentes elementos sanguineos:

Eritrocitos: Anemia hemolitica autoinmune
(Coombs positivo)

Leucocitos: Leucopenia
Factor L. E.

Plaquetas: = Pdarpura trombocitopénica
(Aglutininas plaquetarias)
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Anormalidades de la coagulacién: “Hemofilia” (antitromboplastina)
“Hipoprotrombinemia” (antiprotrom-
bina).

SINTOMATOLOGIA: La enfermedad es mas comn en mujeres (85%

de los casos); y aunque puede presentarse en cualquier edad, lo hace mas

{recuentemente entre los 20 y los 40 afios. En nuestros 17 pacientes solo

hubo dos hombres, la edad estuvo dentro de los limites usuales, excepto

dos casos de 13 afios y uno de 50.

Lo mas tipico del cuadro clinico del L. E. D. es afectar simulta-
neamente varios aparatos y sistemas del organismo. Al comienzo solo
uno puede estar atacado, siendo entonces mas dificil el diagnéstico; pero
en el periodo de estado casi siempre se encuentra ese sello caracteristico
de lesiones miltiples.

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

100 por 94 presentaron sintomas generales no especificos, como
fiebre, pérdida de peso, malestar anorexia.

Sintomas articulares; (8194). Pueden ser de tres tipos: 1) Artral-
gias sin signos inflamatorios; 2) Artritis migratoria con signos de infla~
maci6én pero sin que quede ningdn residuo de lesién articular (46%%) y
3) Artritis fijas, con alteraciones de los tejidos que sugieren artritis reu-
matoidea (4094) o atin cambios idénticos a los de la tipica reumatoidea.
Dos de nuestras enfermas fueron catalogadas por afios como artritis reu-
matoideas tipicas; hasta que la aparicion de lesiones cutaneas en launay
de fiebre en la otra hicieron sospechar el diagnéstico verdadero.

Ademas del compromiso articular se encuentra dolor muscular y
atrofias que pueden ser muy severas.

Lesiones de piel: se presentaron en 69%. Son muy variables; la
mAas caracteristica es una erupcion eritematosa, que aparece especialmen-
te en el dorso de la nariz, las regiones malares, la frente y el cuello (4094)
puede durar solo unos dias. Al examen con un lente puede encontrarse
hiperqueratosis, pequefias escamas y algunas veces tapones de los foli-
culos y telangiectasias superficiales. Otra localizacién frecuente del eri-
tema es en las regiones tenar e hipotenar, en la vecindad de las pequefias
articulaciones de los dedos y en el extremo de éstos. Puede haber una
marcada sensibilidad al sol; por ejemplo, uno de nuestros pacientes, de
profesién agricultor, por un afio antes de aparecer otro sintoma, noté
que se tenia que cubrir muy bien durante el trabajo; siné lo hacia le apa-
recian intensas quemaduras del sol.

Como se ha dicho las lesiones de piel pueden ser variadisimas:
puede haber hiperpigmentacién (23%); alopecia; pirpura gran canti-
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dad de lesiones cutaneas como urticaria, eritema multiforme, (qut
caso se presenté como sindrome de Steven Johnson), dermatitig
rréica, escleroderma, etc., etc.

Rifiones: Un 469 presentaron algin tipo de compromise .
Este puede variar desde ligeras alteraciones en el examen de oring
ta uremia. Son muy comunes los episodios de nefritis indistinguibles
la gloméroulo nefritis aguda hemorragica. Otras veces hay un eu,
de glomérulonefritis crénica. Y una de las manifestaciones mas &
nes es el sindrome nefrético con sus sintomas y signos de laboratorio h
bituales: anasarca, albuminuria masiva, hipoalbuminemia, hipercolgl
rolemia. Ciertamente una de las posibilidades diagnésticas que se d
siempre considerar en un paciente con sindrome nefrético es el L.
Nosotros pudimos verlo en dos casos.

En el examen de orina el hallazgo mas importante que sugiers
E. D. es lo que se ha denominado “sedimento urinario telescopado” @
sistente en observar en la misma muestra de orina cantidades anormal
generalmente grandes de albimina; y en el sedimento: eritrocitos, ¢
dros hematicos, cuerpos grasos ovales, cilindros grasos, cilindros céren
y cilindros grandes. Se llama a este sedimento telescopado porque engle
baba hallazgos que son propios de tres fases distintas de la glomer
nefritis; a saber: — los eritrocitos y cilindros hematicos propios de
glomerulonefritis aguda, la albuminuria masiva, cilindros hialinos, ¢é
reos, grasos, cuerpos ovales y grasa birrefractil propios del estado &
agudo; y los cilindros grandes (cilindros de la insuficiencia renal) qui
se encuentran comtnmente en el estado terminal de las glomérulonefsi
tis. Este tipo de sedimento, aunque sugestivo, no es patognoménico d
L. E. D. pues también se puede encontrar en las Periarteritis Nodosa ¥
muy ocasionalmente en la:glomérulo nefritis crénica.

Aungue no es muy comin y no tuvimos oportunidad de encontra
la, en el L. E. D. puede haber hipertensién arterial variable entre ligesn
y maligna; siempre que la hay se encuentra dafio renal. i
APARATO CARDIOVASCULAR: En un 58% encontramos manifes
taciones cardiovasculares. Dos casos se presentaron como pericardil P
hemorragica sin ninguna otra manifestacion, pero en otros hubo peri:
carditis en el curso de la enfermedad. En 4 hubo cardiomegalia, aparens
temente debida a la miocarditis que es bastante frecuente en esta enti
dad. El signo méas comiin es la taquicardia, que puede ser lo tnico aneo
mal que persiste durante las remisiones. A la auscultacién se puede ens
contrar ritmo de galope y los soplos sistélicos son muy frecuentes. El L
E. D. puede producir ocasionalmente los signos fisicos de una estenosis
mitral o de una insuficiencia aértica. En una de nuestras pacientes habi:
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¢l tipico cuadro al examen de corazén de estos defectos valvulares, crei-
mos que se trataba de lesiones de fiebre reumatica y el diagnéstico ver-
dadero no se conocié hasta la autopsia.

La lesion endocardica patognoménica del L. E. D. es la endocar-
ditis de Libman Sacks; se caracteriza por pequefias vegetaciones friables
localizadas especialmente a lo largo de la linea de implantacion de las
hojas de las valvulas, en ambos lados de la hoja y en el endocardio mu-
val. Bsta endocarditis generalmente no produce manifestaciones clini-
cas y es mas bien un hallazgo de patologia.

El fenémeno de Raynaud es un sintoma relativamente sugestivo

de la enfermedad; solo lo vimos en dos enfermos. Puede preceder por
afios la aparicién de otras manifestaciones.
PULMONES Y PLEURA: 3404 tuvieron pleuresia. Puede ser seca o
con derrame. Lesiones pulmonares propiamente encontramos en 1894. Se
reconocen dos tipos de lesiones pulmonares; las debidas infecciones se-
cundarias, que son muy comunes y en nada se distinguen de una bron-
coneumonia comin; y las debidas al L. E. D. propiamente; estas toman
la forma de una neumonitis crénica, que evoluciona por brotes repetidos,
afecta especialmente las bases, con frecuencia produce pocos signos fi-
sicos en relacién con su extensién y su resolucién es anormal dejando
areas de organizacién. Pueden ser tan extensas que produce la muerte por
insuficiencia respiratoria. Un sintoma respiratorio importante y suges-
tivo de la enfermedad es lo que se ha llamado “Disnea sin causa”, Con-
siste en disnea sin que se le encuentre explicacién por lesiones pulmonares,
cardiacas o anemia. Una de nuestras pacientes tenia este sintoma.

Tracto gastrointestinal: 2994; los sintomas mas comunes son dis-
pepsia y dolor abdominal de intensidad y localizacién variable, a veces
tan severo que puede simular una catastrofe intraperitoneal. Se han en-
contrado esofagitis severas y difusas; a veces ulceraciones en el intesti~
no, por arteritis aguda y que ocurren tanto en el intestino delgado como
el grueso. En una de nuestras pacientes el sintoma mas llamativo fueron
unas profusas melenas, en una de las cuales murid.

Se ha descrito también ictericia hepatocelular y signos de lesion
hepatica severa. Una de nuestras enfermas tuvo subictericia y en tres de
ellas las pruebas de funcién hepaticas estaban anormales.

Ganglios linfaticos y bazo: En 34% habia una moderada adeno-
patia generalizada; en 23% esplenomegalia también moderada. No es
frecuente que los ganglios linfaticos o el bazo estén muy aumentados de
tamafio.

Ojos: Se puede encontrar: Conjuntivitis a repeticién, hemorra-
gias conjuntivales, edema de la conjuntiva; y en el fondo de ojo los lla-
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mados cuerpos cistoides. Estos son cuerpos blancos, redondeados u
les, localizados hacia el centro de la retina, cerca de los vasos, tien®
apariencia de motas de algodon; no son patognoménicos del L. E. D}
lo los encontramos en un caso.
Sistema nervioso central: Aunque en ningiin paciente encos
mos manifestaciones neuroldgicas, estas son comunes y muy varia
episodios psicoticos, hemiplegias, convulsiones, paralisis de nervios ¢ .
neanos, etc. Es facil comprender la multitud de sintomas neurolégics
que pueden producir la enfermedad puesto que sabemos que ellos resi
tan de alteraciones vasculares de localizacién y extensién variables.
Reacciones de sensibilidad a drogas: Es notable la frecuencia eof
que se presenta en el L. E. D. Nosotros las observamos en cuatro paci
tes; en dos a la Irgapirina; en una a la Estreptomicina y en otra a'la’
nicilina y 1a aspirina. Todas ellas reacciones de tipo cutaneo. '

Manifestaciones Hematolégicas en el Lupus diseminado. e

Los cambios en los datos normales de la sangre son muy comtis
nes en el Lupus sistémico. Inclusive pueden ser el primero o el mas ims
portante de los signos en aparecer,

La anemia intensa o moderada es frecuente. Puede ser debida
depresi6n medular, mecanismo hemolitico o pérdida del aparato dige
tivo. En cuanto al total de leucocitos cominmente se encuentra una I
copenia, sin embargo en nuestros casos no la hallamos practicamente en
ninguno de ellos. Ocasionalmente hay leucocitosis. Generalmente la fér
mula diferencial es normal. En cuanto a las plaquetas no es raro encons
trar trombopenia. Mas atin puede ser la primera manifestacién de la en=
fermedad. Recientemente Dameshek y otros han presentado casos en log
cuales un pirpura trombocitopénico constituyé el cuadro inicial de un
lupus diseminado. Nosotros tuvimos un caso similar, y en varios mas ha-
bia disminucién de las plaquetas. En veces puede haber el sindrome de
Evans (asociacién de anemia hemolitica autoinmune Yy purpura trom-
bocitopénico aparece el cuadro de un lupus con células L. E. que ante
no existian. ;

En cuanto a las proteinas de plasma en el 54% hay hiperglobuline~
mia. Es mayor de 3 gramos y se debe a un aumento de la gama y alfa2,
La albamina esta disminuida en la mitad de los casos. Debido a estos
cambios en las proteinas los pacientes con lupus presentan algunas prue~
bas de funcionamiento hepatico como el Hanger y timol anormales. Igual=
mente y quizds por el mismo mecanismo pueden tener falsas serologias
positivas (15 al 4095). Moore informa de un caso en donde por afios fué
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la tnica manifestacién una serologia positiva—hasta cuando aparecie-
von las otras caracteristicas del lupus. En 3 de nuestros casos las globu-
linas estaban altas, comprobadas con electroforesis. Asi mismo tuvimos
2 casos con falsa serologia positiva.

La sedimentacién esta elevada en la mayoria de los casos. En par-

te puede deberse al aumento del fibrondgeno.
Células L. E. Es muy comtn el hallazgo en sangre periférica o en medu-~
la de las células L. E. en el lupus. Desde su descubrimiento por Hargra-
ves en 1958 ha ayudado mucho en el diagnéstico de esta enfermedad. La
célula tipica es un polimorfonuclear que contiene dentro de su membra-
na una masa de material homogéneo que se tifie de color pupura con el
Wright. Por eso se ve varias veces mas gran-de que un leucocito neutrd~
filo. Los restos del niicleo estan desplazados hacia la periferia y el cito-
plasma se ve como una delgada medialuna alrededor de la masa homo-
cromatica central. En veces se aprecian formas en rosetas con una célula
central y agregados de neutréfilos alrededor.

Se necesitan tres factores para la produccién de células L, E.: 1-
una sustancia anormal en el plasma y que parece ser la globulina gama,
7. restos nucleares derivados de los leucocitos y 3- células fagocitarias
activas.

Las células L. E. se encuentran en el 70 a 8094 de los casos de lu-
pus. Nosotros tuvimos 13 casos positivos entre 15 pacientes. En uno de
ellos también se encontré el liquido pericardico hemorragico.

El problema de su especialidad en el lupus no esta atn definido.
Para algunos como Harvey, Dubois etc., es practicamente patagnomé-
nica. Sin embargo pacientes que han recibido Apresolina por algin tiem-~
po hacen un cuadro similar al lupus con células L. E. positivas. También
en casos de sensibilidad a algunas drogas, en el hipercortisonismo cré-~
nico y en la artritis reumatoidea (segtn Ziff) puede haber células e
en sangre en el 1294 de los casos. Sin embargo Harvey en 116 pacientes
-on artritis reumatoidea no pudo encontrar uno solo positivo.

En resumen: no se puede negar el alto porcentaje de los pacientes
con lupus que tienen células L. E. y se debe considerar casi especifica
cuando es practicada por un laboratorista con experiencia.

Vale la pena agregar que debe repetirse ¢l examen si es negati-
vo, en presencia de un cuadro de lupus, ya que estas células en algunos
casos no son constantes, pueden ser negativas un dia y positivas el si-
guiente.

Diagnéstico diferencial y evolucién: Es con frecuencia dificil hacer el
diagnéstico de lupus solamente con la clinica. Lias razones son varias.
Debido a la caracteristica de la enfermedad de atacar uno o mas 6rga-
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nos en una forma mas o menos pura, el médico puede concluir que 8¢
ta de una entidad monosistémica; como una artritis o una nefritis,
otra parte cuando varios érganos estan afectados al mismo tiempa
cuadro clinico resultante puede ser extremadamente complejo. Finali
te, muchos de los sintomas comunes a varias enfermedades como: i
bre, anorexia, pérdida de peso etc., son completamente inespecificos ! .
van en favor de ninguna entidad. 4
Los casos que mas deben hacer sospechar el lupus sistémico
los siguientes: las fiebres en las cuales no se puede aclarar las causag ¢
pidamente y especialmente si es en una mujer joven; las artritis sea el |
po de fiebre reumatica o la reumatoidea y mas ain si no hay relacién.
tre la sintomatologia y los hallazgos en el examen fisico; todo dert [
pleural o pericardico en el cual no se encuentre una causa evidente del
pensarse en el lupus; las nefrosis en que tampoco se establezca la cai
especifica justifica investigacién para descartar lupus sea por el hall
go de las células L. E. o por la ayuda de la biopsia renal. !
En seguida damos una lista de las enfermedades en que se pen:
inicialmente en nuestros casos antes de hacer el diagnéstico de lupus:

Artritis reumatoidea plrpura tromcitopénico
fiebre reumatica pericarditis hemorragica
sindrome de Raynaud fiebre de causa no conocig

IEn general es una enfermedad crénica. El promedio de vida en
serie de Tumulty fue de 7 afios. Sin embargo hay casos fatales en pocoy
meses y otros pueden vivir hasta 20 afios.

Una de las caracteristicas en su evolucién natural son los perio«
dos de remisién de duracién variable hasta de afios. Son mas frecuentes
cuando ya ha habido ataque articular, de piel o pleura y menos com
nes cuando hay compromiso de rifiones o corazén. Durante los period
de remisiéon sin embargo se pueden encontrar algunos datos que indican
actividad de la enfermedad como anorexia, febricula, sensibilidad peq;
sistente a la luz solar, reacciones a drogas etc. 3

L

Pronéstico: Es en general malo. Aproximadamente el 809¢ mueren
los 5 afios posteriores al diagnéstico. En las formas severas o malign
apenas es de 2 afios. Como causas comunes de muerte estan la insuficie
cia renal y cardiaca, y la infeccién secundaria.

Tratamiento: Muchas drogas se han ensayado en el tratamiento del llu«puii'
Pero indudablemente que sélo los salicilatos, los antimalaricos y el AC:
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TH vy corticoides han mostrado alguna utilidad. Entre los primeros es-
pecialmente la aspirina se ha usado con algin éxito. Hace bajar la fie-
bre v mejora las artralgias. Se aconseja en los primeros meses de la en-
fermedad y cuando las manifestaciones sistémicas no son sino discretas.

Los antimalaricos como la atebrina, cloroquina y amodiquin tie~
nen especial indicacién cuando predominan las lesiones de la piel, aun-~
que también disminuyen otros sintomas como el dolor articular etc.

El uso de los corticoides se reserva para los casos mas agudos y
especialmente con mayor compromiso articular, Algunos pacientes pue-
den mantenerse practicamente asintomaticos por un tiempo prolongado
por el uso juicioso de estas drogas. En veces el uso combinado por los
corticoides y de los antimalaricos reduce la désis minima efectiva de ca-
da uno de ellos. Varios de nuestros casos se sostienen actualmente con
5 a 10 gms. X dia de prednisona y 250 mgs. de cloroquina.

Hay otros procedimientos terapéuticos que no se deben olvidar
como son las transfusiones en la anemia, antibiéticos en las infecciones
y la fisioterapia cuando esté indicada. La digital y la dieta sin sal en ca-
so de la insuficiencia cardiaca.
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ESCLERODERMA

Dr. Gonzalo Calle Vélez

Llamada también esta enfermedad Dermatoesclerosis, se caracte-
riza por induracién de la piel en areas definidas o difusas, con asocia~
cién frecuente de atrofia, pigmentacién, trastornos vasomotores mioes-
clerosis y calcinosis.

Se distinguen tres tipos que pueden ser tinicos o mixtos en un mis-~
mo paciente a saber: Escleroderma Difusa, Acroesclerosis, y Escleroder-
ma localizada o Morfea.

Escleroderma Difusa: Se desarrolla por lo general lentamente y
solo raras veces lo hace en forma aguda. Los signos iniciales aparecen
por lo general en cara y extremidades, y se manifiestan en forma de in-
duracién de algunas zonas y edema. Esta induracién puede progresar
hasta ocupar toda la superficie cutanea. La piel se vuelve tensa, acarto-
nada y pierde su elasticidad natural. Con el tiempo la piel adquiere un
tinte amarillento. A medida que la enfermedad progresa la piel y los teji-
dos subcutaneos, se adhieren a las estructuras profundas.

Cuando la cara esta tocada por la enfermedad, pierde su expre-
sién normal se momifica y la masticacién se hace dificultosa. El movi-
miento de varias articulaciones se halla reducido, dando en muchos ca-
sos por esta misma causa, la mano en semiflexién e inmévil. En ciertos
casos el edema precede a todos estos cambios, durante meses y ain afios.

Pueden presentarse ulceraciones sobre las prominencias 6seas y
alrededor de las articulaciones, lo mismo que hipoclorhidria o anaclor-
hidria. Como cambios méas raros se pueden presentar pigmentacion de
tipo adisoniano, disminucién de la sudoracién, hiperestesia y prurito.
Hay algunos casos de comienzo agudo que se asocian con fenémenos de
Reynaud.

Mas remotamente se puede apreciar Hepato-Esplenomegalia.

Acroesclerosis: Fué descrita como un sindrome especial por Hut-
chinson en el afio de 1893, y recientemente Wise y Michelson han mira-
do la entidad como parte de la Escleroderma.

El sindrome acroesclerosis, combina fenémenos de Raynaud con
Escleroderma de las partes distales de las extremidades; y como la enfer-
medad de Reynaud, afecta principalmente al sexo femenino y empieza
en la adolescencia o la vida adulta. Sintomas precoces de la enfermedad
corresponden a espasmos arteriolares intermitentes. Posteriormente apa-
rece la esclerosis facial y la esclerodactilia. Los dedos estan en semi-
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flexién y hay marcada induracién a nivel de las falanges terminales. I
Rayos X muestran fenomenos de reabsorcién ésea, con acortamiento &
las mismas falanges. Son frecuentes ulceraciones y escaras de los dedd
Los cambios que se presentan a nivel de los pies, siempre son mas beni|
nos que aquellos que se presentan en las manos. Artralgias diversas y di§
fagia a veces acompafian los sintomas de acroesclerosis.

Escleroderma localizado o Morfea. Se caracteriza por la apat
cién de una o mas zonas bien definidas, en forma de placa o banda, en |
cuales aparece atrofia cutanea y en veces un halo violaceo que las rodef;
En algunas ocasiones este tinte violaceo, precede a la aparicién de la &
trofia cutanea. Las zonas de atrofia son simétricas en muchos casos #
pueden seguir los trayectos nerviosos de las extremidades. il

La piel en las zonas afectadas se encuentra seca y aparece atra
vesada por estrias muy delicadas. Pueden aparecer telangiectasias espes
cialmente en el borde de las lesiones. Cuando la Morfea aparece en fous
ma de banda, sigue el eje axial de las extremidades, y se encuentran lesios
nes solitarias en “coup de sabre”. Esto tltimo ocurre con frecuencis
también en la frente y la parte anterior del cuero cabelludo. En ocasio«
nes se aprecia en los nifios hemiatrofia de la cara como manifestacién de
Morfea. Puede presentarse ademas la escleroderma anular en forma de
anillo que rodea las piernas especialimente. También se aprecia en veces
la escleroderma gutata en forma de pequefias lesiones atréficas disemi=
nadas.
Nota: Algunos autores consideran la Morfea como una entidad verdas

deramente aparte de la Escleroderma Difusa y la Acroesclerosis.

Etiopatogenia: Se ha invocado primero la teoria infecciosa, pues
muchos casos se han precedido de infecciones diversas. La teoria vase
cular que explica la enfermedad por fenémenos de arteriolitis y espas«
mos vasculares sucesivos. Tercero la teoria endocrina, por asociacién de
la entidad con Enfermedad de Basedow, Addison, Acromegalia e His
perparatiroidismo. Cuarto la teoria nerviosa, que explica el problema co-
mo un trastorno trofo-neurético con simetria y localizacién a lo largo de
los cordones nerviosos de las extremidades.

Histopatologia: Los cambios anatomopatolégicos en los varios tis:
pos de escleroderma son esencialmente los mismos, y consisten especial
mente en atrofia, edema, homogenizacién, fibrosis y esclerosis de las f
bras colagenas. Ademas varios grados de esclerosis y cambios oblitera:
tivos en los vasos de la piel. it

Quiero hacer un comentarnio sobre dos de nuestros casos, por lag
caracteristicas tan especiales que revistieron. En el primer caso se trata
de una paciente de unos 26 afios, la cual inicié su enfermedad en forma
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de piodermitis generalizada, por muchos meses antes de aparecer los fe-
némenos de escleroderma. Esta misma paciente hizo luego un curso ful-
minante de su enfermedad, evoluciond en cuestion de pocos meses y mu-
ri6 en el Hospital de San Vicente. Al hacer la autopsia, se encontrd com-
promiso de Piel, Utero, Colon, Eséfago, Pulmén, Higado, Bazo y gan-
glios linfaticos.

El segundo caso es de una Acroesclerosis, que se inici6 también
por una piodermitis antes de presentar fenémenos de Reynaud en las ma-
nos. Pero lo curioso de este caso es que se encontro al hacer la biopsia
de piel amiloidosis cutis.
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DERMATOMIOSITIS

Dr. Jaime Borvess

Es una entidad rara o sindrome de etiologia desconocida, carh
terizada por inflamacién y degeneracién de la piel y de los masculos, |
compafiada de postracién severa y que es con frecuencia mortal,
cialmente en nifios y adultos j6venes. Corrientemente se la considera de
tro del grupo de las enfermedades del colageno y la teoria mas acept
a cerca de su génesis se refiere a un estado de hipersensibilidad en el
se cree que haya una reaccién especifica del tejido mesenquimatoso, |
ticularmente el material colageno, a diversos agentes antigénicos o & 1
sibilizantes. (1) Aiun mas sorprendente desde el punto de vista clinieg,
es la asociacién de la enfermedad con tumores malignos de diversos
po. (2,3).

La enfermedad se puede presentar en forma aguda, subaguda }
crénica, pero usualmente es crénica; el comienzo puede ser agudo pete
mas a menudo es gradual; son frecuentes las exacerbaciones y recai -
La enfermedad es mas frecuente en nifios y adultos jévenes hasta lo:A‘}E
afios; afecta ambos sexos con igual frecuencia; la mortalidad es adreda.-
dor del 5094.
Etilogia. Infeccion: algunos investigadores (O’Leary y Waisman) (6)
han aislado estreptococos de «cultivos de musculo, los cuales al ser ino-
culados en animales han producido lesiones hemorragicas de la piel y
del tejido muscular, lo cual sugiere una causa infecciosa; ésto es también
corroborado por ciertas caracteristicas de la enfermedad: el comienzo
a menudo después de una enfermedad febril; la aparicién en algunos ca~
sos de fiebre, albuminuria y esplenomegalia. En la serie de 25 casos de |
Sheard, (5) 5 se presentaron durante o después de una infeccién: saram-
piém, aborto, uretritis, sinusitis esfenoidal aguda y etmoiditis crénica pu-
rulenta; dos casos adicionales evidenciaron una tuberculosis pulmonar,
El caso reportado por Madden, (7) en un joven de 13 afios, es interesan~
te porque la enfermedad se mantenia latente mientras se administraba
Penicilina, para recaer cuando la administracién de aquella se suspendia,
Sin embargo no parece haber evidencia inmunolégica para sostener di-
cha teoria. i
Sensibilidad solar. Banks (8) y Turner (9) han notado la relacién en-
tre exposicion a laluz y el comienzo de la enfermedad. ¥

Alergia. La mayoria de los autores no le han dado énfasis pero tres de
los casos de Sheard (5) tenian antecedentes alérgicos. -
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Factores vitaminicos, Goettsch y Pappenheimer, (10) usando una
dieta deficiente en vitamina E, han producido degeneracion en los miis-
culos voluntarios de los cobayos y el conejo, los cuales una vez estable-
cidos eran irreversibles a la administracién de vitamina E.

Transtornos endocrinos. Para investigadores como Criffiths, (11)
cambios metabélicos de la dermatomiositis son similares a los observa-
dos en enfermedades endocrinas como la acromegalia y el basofilismo
pituitario. Por otra parte, Dowling (12) encuentra que las lesiones ocu-
lares de la dermatimiositis y la escleroderma son similares a la oftalmo-
plejia tireotéxica. Parece inevitable la sospecha de algiin tipo de relacién
endocrina, pero la:conexion exacta es oscura.

Trastornos vasomotores. la dermatomiositis se asocia en oca~
siones al sindrome de Raynaud. (13).

Asociacién con el carcinoma. La incidencia varia hasta el 1894
para algunos (Curtiss) (14); no se ha incriminado mingtn tipo particu-
lar de cancer, y los reportados incluyen: Ovarios, sistema reticuloendote-~
lial, estémago, cuello uterino, recto, eséfago, rifidn, pituitaria, parétida,
hueso y retroperitoneo. Es interesante la mejoria que se ha observado en
la enfermedad después del tratamiento del carcinoma, ya sea quirdargi-
co o por radioterapia. (2, 3).

Aunque se desconoce la relaciéon exacta entre las dos entidades,
se ha ofrecido la hipétesis de que la dermatomiositis se produzca en base a
una relacién alérgica a la desintegracién de productos protéicos del tu~
mor. (5).

Fl comin denominador en todas estas reacciones seria la reac-
cién de hipersensibilidad descrita por Rich.

Patologia

Esta en su mayor parte confinada a la piel y el misculo esquelé-
tico. (1, 15). Los cambios cutaneos son inespecificos y consisten en reac~
ciones degenerativas e inflamatorias: atrofia de la epidermis, pérdida de
las papilas dérmicas, edema de la capa de células basales, con numerosas
células “en globo”; las fibras del colageno presentan homogeneizacién,
engrosamiento y pérdida de las caracteristicas tincionales. Los vasos san-
guineos muestran esclerosis del tejido colagenoso, proliferacién hialia-~
na por debajo de la intima, e infiltrados perivasculares.

En el masculo hay una degeneraciéon aguda, con apariencia hia-
liana debido a la pérdida de estriaciones y al cambio en la afinidad tin-
cional, vacuolizacién del citoplasma, fragmentacién y ruptura de fibras
y aumento en el nimero de nicleos del sarcolema. En el tejido intersti-

ANTIOQUIA MEDICA 329



cial hay edema, hemorragias diseminadas e infiltracién celular variada
Las lesiones de miocardio y eséfago son similares a las del misculo e$
quelético. al
Tracto respiratorio. Puede haber destruccién de misculos larins
geos y toracicos e infiltrados pulmonares, pero hasta el presente no
evidencia patologica respecto a la naturaleza de dichas lesiones.
Aparato digestivo: engrosamiento de la intima y trombosis de pe=
quefias arterias submucosas con ulceraciones, hemorragias y perferacion
Sistema nervioso central. Se han descrito hemorragias petequiales,
infiltracién linfocitaria perivascular e intersticial, lesiones neuronales
proliferacion glial en los 16bulos frontales y nervios craneales; en
nervios periféricos, inflamacién perineural y demielinizacién. !
Cambios renales en la dermatomiositis. Se ha descrito endarteritig
de las arterias interlobulares, con infiltracién de la substancia submtmg.
por un material mucinoso pélido. (1) Sin embargo tales alteraciones ne
han sido comsistentes y algunos investigadores las ponen en duda. ' « =
No hay descripciones patolégicas de los cambios articulares em
la literatura.

Cuadro Clinico

Como el resto de las enfermedades del colageno, la dermatomio~

sitis es esencialmente proteiforme en sus manifestaciones, pero en esen-
cia el cuadro clinico se caracteriza por: polimiositis con creatinuria, der= E
matitis y edema. (4).

Sintomas iniciales de la Dermatomiositis (25 casos)

Hospital Presbiteriano - Nueva York 1927 - 1952

Edema palpebral o eritema facial 8 3204
Fatiga o debilidad muscular 5 20%
Dolores y rigidez muscular 5 209%
Exantema en las manos y cara 3 1295
Dolor y edema de las manos 2 89%%
Fotosensibilidad 1 494
Dermatitis exfoliativa 1 49

gicas asociadas con la enfermedad: dermatitis eritematosa, muscular, pa~
pular, vesicular, purpirica, telangiectatica o psoriatica; la piel puede es=
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tar infiltrada o atréfica y puede haber compromiso de las estructuras cu-
{Aneas accesorias: Hipertricosis, alopecia e hiperhidrosis. Puede presen-
{arse el sindrome de Raynaud asociado. Se han mencionado también: pig-
mentaciones, dermografismo, dermatitis exfoliativa y eritema multiforme,
asi como calcificaciones sub-cutaneas. Sin embargo pueden presentarse
cnsos sin manifestaciones cutaneas. (4,5.6,13).

En los casos del Presbyterian Hospital, 24 presentaron erupcio-
nes cutaneas de algin tipo durante el curso de la enfermedad. (5)

25 Casos Presbyterian Hospital — Eritema Macular

Lugar afectado No de casos
Cara 22
Ojos tnicamente 10
Codos y antebrazos 17
Manos y mufiecas 14
Rodillas 9
Piernas y pies 6
Tronco 6
Cuello 5
Regién glatea y muslos 4

Edema. El edema facial, especialmente periorbitario, unido a las
telangiectasias cutaneas es bastante frecuente y ha originado los térmi-
nos populares “parpados de amapola y rubicundez de amapola”. El ede-
ma puede ser generalizado o localizado a las areas suprayacentes a mus-
culos inflamados, siendo influenciado por la gravedad en pacientes am~
bulatorios y parece no relacionarse a alteraciones en las proteinas séri-
cas. A pesar de que se ha dicho (Kinney y Mabher) (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 presentaron ascitis (en uno asociada a un carcinoma del o-
vario) y tres derrame pleural (uno de ellos tenia una neoplasia del pul-
mén).

En los mismos pacientes el edema fué una manifestacion clinica
prominente aproximadamente en 19.

Distribucién del Edema — Presbyterian Hospital —Sheard

Sitios afectados No. de casos

Ojos 14

Cara 10
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Manos

Mufiecas
Antebrazos y brazos
Rodillas y tobillos

[CSIE S e ]

Se presentaron calcificaciones en o debajo de la piel en 4 casos.

Alteraciones cutaneas similares a la escleroderma se observar
en tres de los pacientes y el fenémeno de Raynaud en tres adicionales.

Se ha descrito una retinopatia en forma de parches amarillo gris
saceos y hemorragias, tanto en las capas superficiales como profund
de la retina. (16). ,

Miositis. Una dermatomiositis puede diagnosticarse sin dermatis
tis pero no sin miositis. El proceso puede comenzar en cualquier miscu=
lo y permanecer limitado pero generalmente afecta muchos misculos :
una manera bilateral y simétrica con predileccién por cuello, hombro y
cintura pelviana, produciendo dolor y rigidez; al examen se pueden en=
contrar misculos dolorosos a la palpacién, edematizados e infiltrados; o
medida que la enfermedad progresa se hacen duros y fibréticos. En otrog
casos el anico signo es debilidad progresiva como tnica manifestacién |
de la insidiosa atrefia; el resultado final son contracturas y deformidad
semejantes a 1as poliomieliticas. Puede existir en casos graves compro-~
miso de los musculos de respiracién y deglucién. Se ha reportado el com=
promiso de los misculos extraoculares. La musculatura lisa no se afect.g?f
nunca a excepcion de la cardiaca. (4). ‘ b

En los casos de Sheard (5) se observd compromiso articular y e-i
dema peri-articwlar en 7 casos, siendo el compromiso mas marcado ef:‘.
manos, codos y rodillas, con alteraciones similares en 3 pacientes a las d%
la artritis reumatoidea. '

Hallazgos de Laboratorio

Creatinuria. Numerosos investigadores han demostrado el aumen~
to consistente en la excrecién de creatina en esta enfermedad y se consi-
dera ésta prueba de gran ayuda en el diagnéstico porque es el indice mas "
simple de destruccion muscular. (4) La prueba de tolerancia a la crea-
tina (normalmente se retiene el 70 a 8094 de una dosis oral de 1.32gms.
de hidrato de creatina) y la determinacién cuantitativa del contenido en
creatina del misculo (normalmente 400 mgs. de creatina por 100 gms. de
misculo, disminuido a 200 mgs. en pacientes con la enfermedad), dan
informaciones similares pero son bastante complicadas. i

Los adultos normales no excretan mas de 200 mgs. por 24 horas;
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en mujeres, nifios y viejos puede aumentar a 400 mgs. También se au-
menta durante la menstruaciém.

El coeficiente de creatinina son los mgs. de creatinina eliminados
en 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) Miopatias: dis-
trofias musculares, miopatia de la esclerosis lateral, miotonia atrofica,
amiotonia congénita. 2) Endocrinopatias: diabetes, tirotoxicosis, acro-
megalia, Cushing, Addison. 3) Infeccién: polio. 4) Dieta: inanicién. 5)
Drogas: tiroides, ACTH, cortisona, epinefrina. Existen casos de creti-
nuria reportados en el curso de esquizofrenia, tetania post-paratiroidec-
tomia, dieta hiperprotéica, toxemias de la gestacion, cardiopatias y he-
patopatias; puede presentarse creatinuria en el curso del lupus sisté-
mnico.

Hallazgos de Laboratorio. 25 Casos Hospital Presbyterian

Albuminuria 18 «casos
Reaccién de Wasserman neg. Z5
Calcemia normal. ZOBaaiAd:"
Fésforo del plasma. Normal en 11 Pacientes
Proteinemia. 5 el =
Proteinemia. Baja o 2 5
Inversiéon A/G rel. 5 BN i
Hematuria. % 22 e ll, =
Antiestreptolisina sobre 250. o LA ) 2o
Sedimentacién alta. - o 2D %
Linfopenia relativa. ¥ foho a

Otros hallazgos de Laboratorio

Estudios electrocardiograficos efectuadas en 17 pacientes: 8 pre-
sentaron cambios sugestivos de dafio miocardico. (5).

Otros cambios descritos en el curso de la enfermedad incluyen:
aumento en fosfatasas alcalinas, disminucién en la eliminacién urinaria
de 17 ketosteroides, curva de tolerancia a la glucosa de tipo diabético.

(4).
Tipos Clinicos

Dermatomiositis aguda. Los reportes se refieren en general a una
enfermedad de rapida evolucién en forma de una polimiositis progresiva
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que se confunde con la triquinosis, la poliarteritis nodosa, la neu
riférica y la degeneracién muscular post-tifoidica de Zenker. A
enfermedad es rapidamente fatal y otras veces es de rapida recupet

Dermatomiositis crénica o poikilodermatomiositis, en gener
aplica este nombre al grupo de casos crénicos de comienzo insidiose |
dermatitis, pigmentacién y fibrosis muscular,

Poikiloderma atroficans vasculare. Se caracteriza por la apa
de papulas liquenoides miliares, descamacién, telangiectasia, hemam
gias petequiales, maculas pigmentadas, atrofia y ausencia de escl
la existencia de tal entidad es motivo de controversia. (1, 5).

Diagnéstico diferencial. Se ha confundido la enfermedad con
otras afecciones del colageno.

Con el lupus: nunca se ha encontrado el fenémeno de células _
positivo en la dermatomiositis y la creatinuria es minima en el lupus,

Escleroderma: ésta afecta principalmente el tejido conectivo
sea subcutaneo, submucoso (tubo digestivo) o intersticial (pulmones
corazén) y la dermatomiositis compromete simultaneamente los muscule

Poliarteritis nodosa. Quizas es la mas similar desde el punto
vista patolégico, pero en ella el compromiso cutdneo es excepcional y
inflamaciéon muscular tiende a ser perivascular y no generalizada comg
en la dermatomiositis; en ésta son insignificantes la nefritis, la whnpertcn
sién y la neuropatia.

Artritis reumatoide. Solo se encuentran vestigios de la devas
cién que caracteriza a la dermatomiositis.

Pronéstico. En el grupo de Sheard (5) 13 pacientes murieron, lo
que esta de acuerdo con la cifra de mortalidad generalmente citada de
5004; aparentemente los pacientes que sobreviven el primer afio, tienen
una supervivencia larga, y los de peor pronéstico son los casos més agu-
dos; aparentemente la mortalidad es mayor también en los pacientes més
jovenes. Segin Talbot y Ferrandis, (1) la enfermedad es fatal en la gran
mayoria de los casos y la supervivencia es de 3 afios como promedio en
los pacientes que no desarrollan una neoplasia. i+l

Tratamiento: El ACTH y la cortisona suprimen las manifestacio-
nes inflamatorias de la enfermedad, (1, 4) pero esto es un efecto inespe-
cifico; sin embargo con su uso se han reportado efectos mas especificos
como disminucion en la excrecién de creatina, aumento en la fuerza mus-
cular y normalizacién de las biopsias. (17).

También parece haber sido beneficioso en algunos casos el trata-
miento con tocoferoles. (4, 5). Se ha empleado asimismo la testostero-
na por su accion anabélica, luego de obtenerse una remision mediante el
uso de ACTH vy esteroides. :
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Historia No. 25033.

(aso No. 1

M. G. Sexo femenino, raza mestiza: edad 30 afios, admitida por
primer vez al Hospital el 20 de ‘Octubre de 1953 por dolores musculares
y articulares de 4 meses de evolucién, edema de miembros inferiores y
cara, adinamia y alteraciones cutdneas consistentes en engrosamiento y
descamacién y un sindrome de Raynaud: sensaciéon de dedo muerto, es-
pecialmente en la mafiana y también precipitado ipor el frio, el cual pro-
voca una marcada palidez de los dedos de las manos: trastornos mens-
truales consistentes en polimenorrea con oligomenorrea.

Al examen fisico: Palidez, edema palpebral, piel brillante, infil-
trada, lesiones papulo-eritematosas, descamativas y costrosas en las 4 ex-
tremedidas, ausencia de pulsos pedios y tibiales posteriores, tipico sin-
drome de Raynaud con entumecimiento y palidez de las manos al su-
mergirlas en agua fria; dolor en las masas musculares de los muslos al
caminar, dolor a la presién en fosa lumbar izquierda. Taquicardia sinu-
sal con frecuencia de 130/min. P2 desdoblado y de mayor intensidad
que A2, soplo sistélico de mayor intensidad en foco pulmonar pero au-
dible en todo el precordio, grado 1 a IL

Fluoroscopia: hilios, pulmones, cavidades pleurales y motilidad
diafragmatica normales, discreta prominencia del cono pulmonar. Elec-
trocardiograma dentro de los limites normales, taquicardia sinusal.

El curso en el Hospital se caracteriz6 por fiebre intermitente con
ascensos hasta de 39°y 40°, cianésis intermitente de las extremidades,
crisis de hipertonia muscular, prurito, dolores articulares difusos, edemas.

Examenes de laboratorio: Tres hemogramas dentro de limites nor-
males; Citoquimico ‘de orina: Huellas de albimina y {eucocitos en un
examen, 4 mas dentro de limites normales; sedimentacién 77 mms la pri~
mera hora y 100 mms la segunda; proteinas totales 6.00 gms.9g seroal-
btmina 2.70 y seroglubulina 3.30; serologia negativa; colesterol total 160
mgms. 94; glicemia 106 mgms 9 nitrégeno ureico 31 mgms.%; Meta-
bolismo basal -+-12; cultivo de orina negativo; coprocultivo negativo.

El mielograma solo demostré una hiperplasia de la serie roja.

Biopsia de piel: Hiperqueratosis y ligera atrofia de la epidermis;
marcada fibrosis del corion con atrofia de los anexos, pequefios focos in-
filtrado leucocitario e histiocitario alrededor de capilares (M 17586).

Biopsia muscular: Miisculo esquelético. Zonas de atrofia y de ne-
crosis de zenker en fibras musculares, infiltrado leucocitario de predo-
minio mononuclear en el tejido conectivo intersticial (M 17826).
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Diagnéstico anatomopatolégico: Dermatomiositis.
Esta paciente fue dada de alta con medicacion sintomatica y 10
pudo seguir su evolucién.

Historia No 73853,
Caso No. 2

P. P. P. Sexo masculino, edad 53 afios. Admitido por primera W
al Hospital de San Vicente de Paul en Abril de 1957 a causa de vémill
de comienzo sabito de tres dias de duracion; desde un mes antes el p
ciente habia observado la aparicién insidiosa de astenia, cansancio
cil y visién borrosa; una semana después de su admisién al hospital y d#
una manera siibita, después de la aplicacién de una inyeccién intramugs
cular, hicieron su aparicién parestesias en las cuatro extremidades laj
cuales compara el paciente a “corrientes eléctricas” y progresivameni$
artralgias en las articulaciones de las extremidades, artritis de articulys
cién de las mufiecas y garganta del pie, dolores musculares y atrofia pros
gresiva de los misculos de las extremidades en especial los grupos
tensores.

Anbecedmtes personales Diab’etes mellitus diagnosticada en 19

50 unidades diarias de msulma N.P.H.

Al examen fisico entonces se encontrd: signos vitales normales
enfermo en regular estado de nutricién, sensibilidad a la palpacién epis
gastrica pero sin visceromegalia, tinte subictérico, dolor a la presién del
los misculos de las extremidades inferiores.

Examenes de laboratorio. Glicemia 105, trea 45 mgms. % Leu-.
cocitos 11.500, neutréfilos 7994, eosinéfilos 294, linfocitos 1994; exa
men de orina normal; serologia negativa; bilirrubina 1.60 mgms.0g. Van
Den Bergh directo inmediato positivo turbidez el timol 3.4 unidades;
prueba de Hanger positivo ++, turbidez del cadmio positivo + +; exa-
men coprolégico negativo; tiempo de coagulacién 5 min., tiempo de san=.
gria 1 min., tiempo de protrombina 15 segs.; una segunda glicemia fué
de 142 mgms. y tirea de 100 mgms.%4; repetidas dos semanas mas taﬁdq
fueron normales. Proteinemia 5.22 gms.%.

Curso hospitalario: Febril durante 8 dias, cedié a la administra
cién de antibiéticos de amplio espectro; durante varios dias tuvo un cua~
dro confusional mental el cual cedié a la administracién de ataraxicos;
con la rapida aparicién de artritis, atrofias musculares y parestesias se
verificaron los siguientes procedimientos diagnésticos:
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Glicemia y firea nuevamente dentro de limites normales; acido
irico 1.65 mgms. 94; proteinas totales 6.50 segoglobulinas 4.75 y seroal-
biminas 1.75 mgms. 9g.examen de liquido cefalorraquideo: proteinas to-
tales 0.98 mgms. % globulinas positivas ++, glucosa 80 mgms. %, 4
linfocitos, curva del benjui coloidal normal; mielograma eritropoiesis
activa, discreta hiperplasia de la serie mieloide.

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

Piel: atrofia del epitelio y fibrosis del dermis con edema. Poco in-
filtrado inflamatorio de predominio perivascular..

Muasculo: Infiltrado inflamatorio crémico abundante; zonas de de-
generacién y otras de regeneracion. (M. 39868).

Diagnéstico anatomopatolégico: dermatomiositis.

Evolucién ulterior: se establecié una medicacion esteroide, inyec-
ciones intra-articulares de hidro cortisona, vitamina E, aminoacidos vy
metal-testosterona, con mejoria notable.

Al presente, la enfermedad ha entrado en remisién, dejando co-
mo secuelas atrofias musculares de grupos extensores de extremidades
inferiores, e interoseos y extensores de las superiores, acroesclerosis y
parestesias.

Una biopsia de control practicada en Julio 13 de 1959 (M. 55689)
muestga:

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

Misculo: el misculo no participa del proceso y no revela cambios
histolégicos.

Determinaciéon de creatina y creatinina en orina:

Creatina O mgms. en 24 horas.

Creatinina 1.185 mgms. en 24 horas.
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POLIARTERITIS NODOSA

Presentacion de dos casos

Dr. Willian Rojas

Con el nombre de Poliarteritis Nodosa, se designa un cuadro ¢
nico, caracterizado por una reaccién inflamatoria, necrozante, geners
lizada, pero que afecta muy en particular las arteriolas y arterias de g
diano calibre y cuyas manifestaciones clinicas son tan variadas, com
variadas son las zonas donde dichas estructuras se encuentran.

El término de Periarteritis Nodosa, no es en ningtin caso el més
ceptable, ya que el proceso no esta ni con mucho a la periferia de las as
terias, ni los nédulos son de muy frecuente hallazgo; de ahi que otros i
llamen Pan-arteritis, o Poliarteritis, o Arteritis necrozante, etc.

La etiologia no ha sido claramente establecida, pero se acepta hoy
en dia, que se trata de una reaccién de hipersensibilidad y que los anti=
genos para los cuales existe suceptibilidad pueden ser variados. En este
tipo de reacciones, la actividad cértico-adrenal llena un papel muy im=-
portante y experimentalmente, en cientas “reacciones de alarma”, se
ha podido reproducir un cuadro clinico-patolégico muy similar. Es tame~
bién de importancia, la posibilidad de un antigeno bacteriano, principals .
mente de origen Estrepto-céccico, ya que las similitudes con la glome-
rulonefritis y la F. reumatica, son mas que casuales. Otros antigenos, de
tipo quimicos, (sulfas) Penicilina, Dilantin, Arsenicales Mercuriales, Yo-
duros Thiurea, ACTH; biol6gicos (Enfermedad del suero) etc. han sido
encontrados en numerosos casos. El substractun alérgico es facilmente
apreciable en un buen ntimero de enfermos (3) dada la frecuente asocia-
cién con asma bronquial y eosinofilia.

[Es lo cierto que la interpretacién del cuadro clinico-patolégico no 1
es sencilla si tienen en cuenta los limitados tipos de reacciones con log
que una arteria puede responder a una agresién; de ahi, el que tan fre~
cuentemente se presenten confusiones con otras entidades tales como la
Arteritis Temporal, y otras arterijtis.

No obstante no poderla llamar una enfermedad nueva, ya que
desde 1866 Kussmaul y Maier describieron un caso con todas las carac~
tesisticas y ain con el mismo nombre de Poliarteritis Nodosa, es muy A
cierto que Gnicamente en los dltimos 10 o 15 afios ha salido a relucir su
verdadera importancia, y, teniéndola presente, los casos informados au~
mentan dia a dia, 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 Hopkins
Hospital de 1916 a 1944, y 1 por cada 137 de 1936 a 1944) (4).

Cuadro Histolégico:

Consiste primariamente en un extenso dafio a la pared del vaso,
edema, necrosis y desintegracién de la media, destrucciéon de la membra-
na elastica interna e infiltracién de la adventicia con polimorfonucleares,
muchos de los cuales son eosinéfilos. Lo mas caracteristico del cuadro
es la desorganizacion y necrosis de la capa media. Su cuadro se puede
sistematizar asi:

1) Estado degenerativo (degeneracién hialina de la capa media).

2) Estado inflamatorio infiltracién de la media y de la intima con po-
limorfonucleares linfocitos y células plasmaticas. Necrosis y for-
macién de sacos aneurismaticos.

3) Estado de prolificacién de fibroblastos.

4) Cicatrizacién.

Cuadro Clinico:

Si la Poliarteritis Nodosa es una enfermedad diseminada de las
arterias, y si estas son las encargadas de la nutricién de todos los érga-
nos y tejidos vivos del organismo, la sintomatologia dependera del ér-
gano o combinacién de 6rganos afectados y es facil comprender, la multi-
plicidad de cuadros clinicos que se pueden presentar; dado sin embargo,
que la intensidad de la respuesta no es la misma en un sitio que en otro,
(por Ej.: no es lo mismo una arteritis retiniana que una muscular) y que
ciertas zonas parecen asumir més a fondo el papel de “6rganos de cho-
que” que otras por Ej.: el rifién, se puede trazar un derrotero sintoma-
tico y signolégico que ayude al diagnéstico. Sigue pareciéndome no obs-
tante de extraordinaria importancia, el conocido dictun, de que cuantas
veces el médico esté en frente de un cuadro de enfermedad croénica, febril,
emaciante, resistente a los tratamientos y que a pesar de repetidos estu-
dios no logre encajar a satisfaccién dentro de una determinada entidad
nosolégica, debe pensar en la Poliarteritis Nodosa o algo similar dentro
del grupo del “colageno”.

Primordialmente, la Poliarteritis, es una enfermedad de los adul-
tos (mas del 5094 entre la cuarta y quinta década), cuatro veces mas co-
temin en el hombne que en la mujer. La iniciacién usual, es progresiva,
gradual, semejando una infeccién crénica, acompafiada de toxemia, fie-
bre, pérdida de peso etc., etc.
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Los sintomas digestivos muchas veces dominan en el cuadro (708
en una serie de 30 casos presentados en la Mayo ‘Clinic) (6) y van d
molestias vagas, diarrea, anorexia, hepatomegalia, hasta un cuadro
abdomen agudo, que no pocas veces ha sido intervenido, paga mas tard
hacerse el diagnostico en una pieza enviada al patdlogo. Compromiso h
patico simulando colecistitis, hepatitis. cirrosis. Compromiso pancred
co con cuadro de periarteritis, insuficiencia exocrina u endocrina pancre
tica. A
También muy frecuentes es la hipertensién arterial e insuficiencl
renal, con muy variados matices; el corazén; usualmente responde cott
taquicardia y con signos de sufrimiento mespecxfnco y no obstante el hes
cho de que la mayoria de los enfermos mueren con insuficiencia cardias
ca congestiva y de que al examen post-morten se encuentren dafios apres
ciables en el miocardio, el E. C. G. no muestra nada caracteristico. Lag
lesiones renales incluyen desde trombosis de una arteria renal hasta una
glomérulo-nefritis difusa, sin que exista nada peculiar en este sentido que
ayude al diagnéstico, como no sea la correlaciéon de estos fenémenos con
el cuadro de arteritis generalizada con manifestaciones en otros lugares.
El hallazgo de albuminuria y hematuria es sin embargo bastante cons~
tante. (7).

Sintoma muy frecuente encontrado y que siempre debe hacer sos-
pechar esta enfermedad, es la neuritis periférica intensa, principalmen~
te de las extremidades inferiores, rebelde al tratamiento y que se expli-
ca por la oclusién de los vasa nervorum. También dentro del cuadrio neu-
rolégico variado que se puede presentar, merecen mencionarse: paresias
diversas, igualmente de predominio en extremidades inferiores, usual~
mente asimétricas, atrofias, cambios en el fondo de ojo etc. (8). Transtor-
nos visuales, trombosis de la arteria central de la retina.

Los nédulos subcutaneos se encuentran en un poco mas de la cuar~
ta pante de los casos, son facilmente palpables si se buscan con cuidado,
de preferencia a lo largo de los vasos de mediano calibre en la superficie
de extension de los miembros. (5).

Las manifestaciones pulmonares son dignas de mencién por dos
razones: en primer lugar, tal como ya se menciond, existe un anteceden-
te de tipo asmatiforme franco, en mas de 18%4 de los casos de Poliarteritis
Nodosa y por otra parte, algunos autores han creido ver en estos casos
modificaciones de la imagen patolégica Vasculo-pulmonar (infiltracién
granulomatosa alrededor de las arterias) como para justifican una sub-
variedad: “La Angeitis Alérgica Pulmonar’. Esto, sin embargo no esta
muy claro. (9-10). Los derrames pleurales, cuadros infecciosos crénicos
o del tipo Loeffler también han sido descritos.
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Para completar la lista, haremos apenas mencion, de la ocurren-
cia de artropatias similares a las de F. reumatica, de sindrome de tipo
Raynaud, izquemia necrozante de las extremidades, invasién de algu-
nas glandulas (Péancreas, adrenales, testiculos) y por altimo de varia-
das manifestaciones cutaneas: escarlatiforme, urticanial, purpurica, etc.

El laboratorio es de poca ayuda, siendo los hallazgos méas cons-~
tantes: leucocitosis con discreta desviacion a la izquierda y eosinofilia
(aproximadamente 2594 de los casos), sedimentacién muy acelerada, a
veces precipitinas y aglutininas anormales y en la orina: albuminuria, he-
maturia, cilindruria.

El pronéstico en general muy malo. Los casos mas agudos termi-
nan faltalmente con una insuficiencia cardiaca o renal cualquiera gue sea
el tratamiento; sin embargo, a medida que por mejor diagnéstico se des-
cubren casos sub-agudos o formas mas leves de la enfermedad, parece
que algunos hacen remisién mas o menos largas, (II) adn por varios afios
(casos reportados de 20 afios).

Tratamiento:

Muchas drogas han sido empleadas sin beneficio. Después del ad-
venimiento de los esteroides, multiples 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 mas indicadas y en los casos tratados tempranamen-
te y con lesiones no muy extensas los resultados son satisfactorios. El
estudio detenido de las estadisticas, tanto en la Mayo Clinical como del
Hospital Jonhs Hopkens, es en general muy desalentador.

V. A, M. Carnet No. 77243.
Julio 15 1956- Clinica Le6n XIII ler. Ingreso.

Soltera 50 afios, Nulipara. 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 antibiéticos etc.
sin resultados.

Ingresa para estudio y porque desde hace unos pocos dias ha te-
nido dolor de mediana intensidad en flanco izquierdo y FIL
Examen Fisico de Ingreso: Enferma febril, intoxicada, con pérdida evi-
dente de peso y signos carenciales evidentes—Respiracién ruda y fro-
te de tipo pleural en hemitérax derecho.— Taquicardia de 110 x minuto
y mode~ada sensibilidad a la palpacién de flanco izquierdo, donde hay
moderada resistencia—E]l tacto rectal muestra matriz nodular y ligera-

ANTIOQUIA MEDICA 343



mente dolorosa— Se hace un diagnéstico provisional de T. B. C.I,
feccion urinaria? fibromatosis uterina?. re

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

Cuatro dias més tarde, se acentian los fenémenos en hemiablg
men izquierdo, hasta constituir casi un cuadro agudo (defensa franes
ileus paralitico etc.), contintia la temperatura y hay moderada sub-igte
ricia.

Julio 20-56, se pide consulta con el Ginecélogo, quien encu
una masa en fondo de saco anterior, que deformaba vejiga tal como
comprobd posteniormente a la cistoscopia, y, pensando con muy buen
razones en posible neoplasia del cuerpo uterino, ordena un estudio s
tolégico, el que informan como “muy sospechoso de malignidad”. =

Agosto 10- Continita en observacién, y tanto el cuadro abdominal,
como la temperatura, la pérdida rapida del estado general etc., contintian
no obstante intenso tratamiento con antibiéticos etc. En vista de algus
nas lesiones de tipo residual encontradas en la radiografia de térax, se
inicia tratamiento con Nidrazid, Estreptomicina, sin resultados.

Agosto 27~ Se decide intervenir con diagnéstico de posible neo del
cuerpo uterino, encontrandose un quiste del tamafio de una naranja, con
varias torciones y de color hemético y un fibroma multinuclear, que se
extirpd con una histerectomia total.

Septiembre 2- Continta el cuadro febril, a pesar de un post~opera,-
torio sin apanentes complicaciones. Las molestias abdominales contintian,
hay numerosos estertores en ambos campos y el estado general empeo=~
ra. Los examenes muestran ya anemia intensa, sedimentacién elevada,
albuminuria, cilindros y eritrocitos. Contintia tratamiento general, anti-
bidticos, transfusiones, etc. etc., a pesar de lo cual, y sin una explicacién
satisfactoria, el cuadro persiste.

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

Octubre 14- Continaa febril, semicomatosa, en plena insuficiencia
cardio-renal.

Octubre 15- Frote pericardico intenso. Fibrilacién auricular. Fsa
taride muere.

La necropsia puso de manifiesto las lesiones caracteristicas de po-
liarteritis en corazén higado, rifién, misculos, y atin en la pieza quirtrgi-
ca al ser cuidadosamente reusada bajo este aspecto.
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V. G., Carnet No. 750-39. Natural de Cisneros, Ant. Raza mestiza.
Soltero, 24 afios — Obrero “Pavimentadora Nal”.

Antecedentes Familiares: Sin importancia para el caso.

Antecedentes Personales: Hace 5 meses reside en Medellin, estuvo de re-
cluta en la Goajira por espacio de 13 meses, ha sufrido de paludismo, neu-
monia y amigdalitis. En general ha sido muy sano y activo.
Enfermedad Actual: Agosto 5

Consulta por primera vez en el ICSS por diarreas (hasta 8 depo-
siciones liquidas en el dia), acompafiadas de pujo, tenesmo y dolor epi-
gastrico. Nada especial se encuentra en el examen, excepto moderada sen-
sibilidad en el trayecto del colon. El bazo es percutible. Los examenes de
orina, coprolégico y hemograma son normales. Tratamiento sintomatico.

Enero de 1952- Después de numerosas consultas al médico Do-
miciliario por dolor en flanco derecho, calofrios seguidos de temperatu-
ras de 38 o 39 grados etc. es enviado al servicio para observacién y es-
tudios complementarios, es de anotar que durante esta época, se le pres-
cribi6é Sulfadiazina por unos 5 dias.

Al ingreso encontramos un enfermo febril (39), en relativas bue-
nas condiciones generales, y que exceptuando moderada sensibilidad
abdominal, no presentaba nada especial al examen. Los estudios de labo-
ratorio arrojaron una leucocitosis de 10.000 a 12.000, con eosinofilia de
5 a 704 y sedimentacién de 63 m.m. Los demés fueron enteramente nor-
males. Se hizo un diagnéstico provisional de malaria y fué tratado con
Aralén, aparentemente con buenos resultados.

Febrero 28-52- 15 dias después, reingresa con un cuadro idénti-
co, y esta vez, dentro de un mielograma por 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 infesio-
res y el enfermo nos llama la atencién hacia unos nédulos pequefios, que
aparecen y desaparecen en la cara de extensién de ambas extremidades
y los que usualmente coinciden con la agudizacién de sus algias; sin em-
bargo la mejoria es tan aparente, que pocajatencién prestamos a estas nue-
vas manifestaciones.

Marzo-Abril-Mayo- Constan numerosas consultas, tanto en el
Consultorio Central como a domicilio, ya que contintia 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. Contintia con temperaturas,
dolores intensos en las piernas, artralgias multiples, pero mas notorias
en las anticulaciones tibio-tarsianas. Ultimamente ha venido notando e-
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demas vesperales en ambas piernas y ligera opresién toraxica con los &
fuerzos. Continta presentando brotes discretos de los nédulos ya
cionados. Se han reagudizado los sintomas digestivos iniciales: Diass
colicos, dolog epigastrico. Por este tiempo presenté un cuadro muy p
recido al de una nefrolitiasis izquierda, con intenso dolor irradiado |
testiculo, franca hematuria etc. pero ni radiolégicamente, ni en ninguna
otra forma, se pudo constatar la litiasis, por lo que se acepté la idea ¢

un coagulo.

Se hace un estudio detenido del caso, ordenando una serie de exd
menes, los que muestran: anemia, albuminuria, eritrocituria microscép
ca, un test de Thorn positivo para insuficiencia y moderada dilatac
cardiaca. Eritrosedimentacién de 113 m.m.

Julio 12- Biopsia de nédulo reportada como negativa para Perias

teritis. f
Julio 27-52- Se insiste en nueva biopsia de nédulo y tejido vegis

no, la que fué tomada de una lesién situada en la cara interna, parte me~
dia del muslo izquierdo y reportada como tipica de Periarteritis nodosa
(Biopsia No. 119-98 del Inst. de Anat. Patol. de la U. de A.). v
Por ese entonces se hace nuevo mielograma, que muestra célulag

muy atipicas e infiltracién eosinofilica. a9
Se instala tratamiento con ACTH y posteriormente con Cortiso~

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 bien
¥ 2a, se le ha terminado el periodo de proteccién del ICSS (incapacidad
pama trabajar mayor de 6 meses consecutivos). No vuelvo a saber dely
paciente hasta: b7
Historia No. 2655. iy
1l

Enero de 1955- Ingresa al servicio de San Juan de Dios del Hos-

pital de San Vicente de Padl, en circunstancias lamentables. Desde hace
varios meses, estd en franca insuficiencia cardiaca congestiva, anasar-
ca etc. fiebre casi diaria, algias muy intensas en ambas extremidades in-¥§
feniores y recientemente fenémenos miopaticos, con una imposibilidad pa~
ra la marcha casi completa. |
Los examenes demuestran avanzado dafio renal y miocardico. Hay '
cambios neurolégicos apreciables. El test de Thorn, continda muy posi-
tivo para insuficiencia, ademéas de la congestién pulmonar, parece exis-'
tir un foco neuménico agregado. e
Se instala tratamiento intensivo con ACTH sin mayores resultados.”
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Marzo 24 de 1955- Muere en edema agudo del pulmén, aproxima-
damente 4 afios después de iniciadala enfermedad.
No fué 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 Histérico. La Anemia Perniciosa fue descrita hace po-
co mas de un siglo, y fue una enfermedad uniformemente mortal hasta
hace 30 afios, cuando se descubrié la accién terapéutica del higado cru-
do. La continua investigacién del problema pronto dio como resultado
la preparacion de activos extractos hepaticos, para uso parenteral. A par-
tir de 1948 se aislo la vitamina B12, la cual panece ser el verdadero prin-
cipio activo del extracto hepatico. A principios de la presente década,
con el auge de la aplicaciéon de los isétopos radioactivos en la investiga-
cién cientifica, se confirmé plenamente la teoria de Castle, de que la de-
ficiencia fundamental en la Anemia Perniciosa se debe exclusivamente
a la falta de elaboracién del factor intrinseco por la mucosa gastrica. La
prueba de Schilling (1) vino a proporcionar un método seguro para el
diagnéstico de la enfermedad, afin en pacientes tratados, y la manera de
diferenciar esta entidad de otro grupo muy importante de anemias mega-
loblasticas, que responden bien sea a la administracién de vitamina B12
o de acido folico (8). Por otra parte, mediante la prueba de la excrecién
de la vitamina B12 radioactiva, 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 insulina.

Entre nosotros el diagnéstico de Anemia Perniciosa se ha reco-
nocido esporadicamente, 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-
firmatorios. No se han hecho estudios sistematicos para reconocer la
verdadera incidencia de la entidad, ni de separar esta de otras, caracteri-
zadas por reaccién megaloblastica medular.

En este informe se presentan dos casos obtenidos en el periodo
de unos pocos meses. Aunque no se pudo efectuar la prueba de Schilling
en un caso, la prueba terapéutica y sus canacteristicas clinicas dan lugar
a muy pocas dudas. El sequndo caso tuvo una evolucién no modificada
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por tratamiento especifico, y sucumbié poco después de que su diag
tico se hubiera esclarecido. Ello confirma que la entidad sigue siendo
niciosa cuando no se le tiene en cuenta en el diagnéstico diferencial,

PRESENTACION DE CASOS

Caso 1.—]J. A. S. Paciente de raza blanca, de 37 afios de ed
procedente de Angostura. Admitido al Hospital Mental en Febrero
1959, en estado de excitacién psicomotriz. Fue admitido por primera ves
al Hospital Mental hace 14 afios; su hospitalizacién se prolongéd por ese
pacio de tres meses. Hace cuatro afios fue admitido nuevamente, y estis
vo hospitalizado durante dos meses. La sintomatologia que determind
sus anteriores hospitalizaciones no se detallé en la historia de admisién,
Seis dias antes de su @ltima admisién se volvié soez, irascible, euférico,
Sus antecedentes familiares no contribuyeron datos dignos de mencién,
El paciente sufrié paludismo y un episodio de ictericia. Tuvo chancer
a la edad de 18 afios. Al examen fisico se encontré un paciente de medias
na edad, inquieto, euférico, soez. Su piel y mucosas aparecian bastan
palidas, y daba la impresién de que estaba sub-ictérico. Su peso era de
52 Kg., para una talla de 1.69M. Temp. 38°C, y una T.A. de 125-70 mum,.
Hg. El aparato cardiovascular no revelé nada anormal excepto un lew
soplo sistlico y una moderada taquicardia. La palpacién abdominal re
velé un hipocondrio derecho un poco doloroso, en el cual no era posible
palpar el borde hepatico. El bazo no era palpable. Habia varices bila=
terales. El antebrazo izquierdo presentaba ‘deformidad por antigua he~
rida y fractura, lo cual dejé una pseudoartrosis. Fuera del marcado tin=
te anémico de la piel habia extensas manchas acrémicas, que abarcaban
toda la superficie de la piel. Se encontraron ligeras adenopatias no dolo~
rosas, en la regién inguinal. _

Evolucién y tratamiento. El paciente recibié ataraxicos y en po
cos dias se observo una notable mejoria de su estado psiquico. Por 1
impresién de que se trataba de una anemia consecutiva a pérdida créni-
ca de sangre por uncinariasis, se le dieron antihelminticos y sulfato fe
rroso. Sin embargo, veinte dias después la hemoglobina, en vez de haber
aumentado, habia disminuido. Un extendido de medula 6sea esternal de~
mostré una abundante proliferacién megaloblastica. Ante este hecho, se
suspendié la administracién de sulfato ferroso y se inici6 la de vitamina
B12. La determinacién frecuente de la hemoglobina demostré un ascen~
so ininterrumpido. Hubo una satisfactoria respuesta reticulositaria. En
un mes de tratamiento la hemoglobina se elevé desde 4 Gms. hasta 10 -
Gms. En ningiin momento se observé lesién de los haces espinales, Es
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de notar que mientras la hemoglobina iba en descenso, la excitacion psi-
comotriz de este paciente habia desaparecido.

Examenes de Laboratorio. 11-25-59: hematies 2.040.000; hemo-
globina 6.1 Gm; hematocrito 19; PVC 94; CHC 32; PHC 30; Leucoci-
tos 3.000; neutréfilos 47; eosinéfilos 2; linfocitos 51. Proteinas totales
55 Gm.: albiimina 4 Gm.; globulina 1.07 Gm.; Colesterol total 113 mg.;
esterificado 65%4. Turbidez del Timol 0.8 U.; bilirrubina 1.07 mg.; in-
dice ictérico 10.6 U. LCR. normal. El examen coprolégico mostré abun-
dantes huevos de uncinaria. El examen de medula 6sea mostrd hiperpla-~
sia megaloblastica. La sangre periférica mostré marcadas aniso y poiki-
locitosis, policromatofilia y granulacién baséfila abundantes. Los leuco-
citos eran de gran tamafio y con nicleo multisegmentado. Un acidogra-
ma después del estimulo de la histamina no demostro acidez libre. Sero-
logia negativa. Glicemia y azohemia dentro de limites normales.

Caso 2—A. J. Paciente de 43 afios de edad, natural y procedente
de Medellin. La paciente no presentaba antecedentes patolégicos de im-
portancia. Habia sido hospitalizada en dos ocasiones, en las que fue tra-
tada por “anemia”, desnutricién y parasitosis. La enfermedad actual em~
pezé aparentemente cinco meses antes de su ultima admisién. La pacien-
te se quejaba de frio, tos, astenia, anorexia, nauseas, constipacién, zum-
bido de oidos, y manchas equiméticas en las extremedidades inferiores.
Edema de los miembros inferiores y de lai cara desde tres dias antes de su
admisién. Al examen se encontrd una paciente de raza blanca, ojos ver-
des, prematuramente encanecida, cuya edad aparente no correspondia
con la edad real. Su cara aparecia edematosa, la piel sumamente palida,
de un color amarillo limén. Habia abundantes equimosis ampliamente
diseminadas en toda la superficie de la piel. La paciente aparecia dis-
néica, 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. Habia a-
bundantes estertores himedos en ambos campos pulmonares. El bazo y
el higado rebasaban cuatro traveses de dedo el reborde costal. Siete dias
después de su admisién recibié una transfusién de 200 cc. de sangre. Po~
co después presenté disnea, taquicardia, ndusea, vomito, estertores pul-
monares, y la temperatura se elevé a 39°C. La paciente continué en con-
diciones muy precarias, y sucumbié 17 dias después de su admision.

Examenes de Laboratorio.—Proteinas totales 5.30 Gm%4;: serinas

3.5 Gm%; globulina 0.80 Gm%; re-

lacién 1.9. Coprolégico mostré tricocéfalos en cantidad escasa. El cito-
quimico de orina mostré abundantes leucocitos, y pigmentos biliares po-
sitivo débil. B.S.P. 094. Tiempo de protrombina 100%4. Turbidez del
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Timol 3.9 U. Hanger positivo débil. Plaquetas 36.000 x mm. 3, Un
lograma efectuvado dos dias antes de su muerte mostré una hiperp
megaloblastica, y una notable disminucién de plaquetas. El examen poy
mortem mostré una mucosa gastrica completamente atréfica, y un qui
te dermoide del ovario derecho.

COMENTARIOS

Durante los altimos afios se ha hecho observar que el diagné
tico de la Anemia Perniciosa se ha vuelto mas dificil por la frecuente fill
ta del cuadro clinico clasico, es decir, aquel caracterizado por anem
glositis y manifestaciones neurolégicas (2) a lo cual han contribuide
gran parte el uso de preparados multivitaminicos (6, 7 ), que modificas
las manifestaciones de la enfermedad, pero que no suprimen, y atin pu
den precipitar dafio neurolégico grave (3,4,5). Por esta razén, la ausen
cia de reaccién megaloblastica en la medula 6sea no descarta la posi
lidad de una Anemia Perniciosa insuficientemente tratada. Por otra pat
te, se ha demostrado que preparados comerciantes “balanceados” que codz
tengan factor intrinseco, vitamina B12 y acido félico no previenen a 1‘
larga la recaida hematoldgica. Algunas anemias megaloblasticas se q&
compafian de aclorhidria resistente a la histamina, lo cual anteriormenb?
se consider6 tan caracteristico de la Anemia Perniciosa. Las manifesta
ciones neuroldgicas tampoco pueden considerarse como exclusivas dei{
Anemia Perniciosa de Addison, pues también se han descrito en otras a-
nemias megaloblasticas. (9-10). Recientemente se ha descrito en la litera~
tura el megaloblasto intermedio, al cual se le atribuyen diferencias defi=
nidas con el megaloblasto de la Anemia Perniciosa (11). A este se le hﬁl
reconocido como caracteristica esencial el asincronismo entre el proto-
plasma que presenta precoz hemoglobinizacién, y el nticleo que permane-
ce con caracteres de inmadurez tales como la cromatina finamente gra=
nular. El megaloblasto intermedio no presenta la hemoglobinizacién pre=
coz, pero si muestra la inmadurez de su niicleo por la cromatina fmamens
te granular. [En comparacién con el normoblasto es mas grande y mend -
una mayor proporcion de citoplasma.

Ademas de la reaccién megaloblastica en la medula 6sea, la san-
gne periférica muestra alteraciones de todos sus elementos formados. Se
presentan aniso y poikilocitosis, granulacién baséfila y pohcromatoh]ua.g
En casos muy avanzados se pueden observar megaloblastos en sangre
periférica. Hay leucopenia con neutropenia. Los neutréfilos son exce=
sivamente grandes y aparecen multisegmentados. La trombocitopenia es
muy constante, aunque no es caracteristica de la enfermedad. En algu-
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nas ocasiones esta domina el cuadro clinico, pues las manifestaciones
purpiiricas y hemorragicas pueden ser la causa de admision de un pa-
ciente al hospital. (12 -13).

La frecuencia de la uncinariasis en nuestro medio hace dificil el
reconocimiento clinico de la Anemia Perniciosa pues ambas pueden coin-
cidir, sin embargo, si no se interpone el uso indiscriminado de la terapia
multivitaminica, un extendido de sangre periférica puede insinuar el diag-
néstico, el cual se podra confirmar con el estudio de la medula ésea y con
la prueba de la histamina. Entre nosotros (16) se ha anotado que pacien-
tes con uncinariasis presentan una reaccién de predominio eritroblasti-
co, pero también se han observado megaloblastos intermedios en una pro-
porcién que no pasa del 3%. Se ha considerado que los parasitos produ-~
cen un grado de inflamacién local que dificulta la absorcién del factor
extrinseco, a lo cual se suma la frecuencia con que se presentan sindro-
mes por carencia alimenticia en nuestra poblacién. Pacientes con Ane-
mia microcitica hipocrémica (14) pueden llegar a tener aclorhidria re-
sistente a la histamina. Es un hecho bien conocido que ias anemias hipo-
crénicas también se acompafian de lengua lisa. Al mejorar el trofismo del
tubo digestivo vuelve a aparecer la respuesta normal a la histamina.

Se ha supuesto que entre nuestra agrupacion racial la Anemia Per-
niciosa tiene que ser sumamente rara, pues nuestro biotipo no corres-
ponde con el rubicundo nérdico 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
tenia ojos verdes, pero el paciente del caso 1 tenia ojos de color castafio
oscuro; su vitiligo demostraba uno de los estigmas que no raras veces
corren paralelos a la enfermedad. Aun en el caso de que la enfermedad
se presentana Gnicamente en personas de ojos claros y cabello rubio, ten-
driamos altas posibilidades de encontrarla entre algunos nficleos racia-
les que no absorbieron ni al elemento aborigen ni al negro. El hecho es
que la Anemia Perniciosa también se ha encontrado en la raza negra. (15).
Cuando nuestras facilidades de laboratorio progresen sustancialmente
y se haga un estudio sistematico sobre los niveles de vitamina B12 y de
acido félico en el suero, es muy posible que una sorpresa espere a los que
han confiado en el hemognama de Wintrobe para su diagnéstico.

RESUMEN

Se presentan dos casos de Anemia Perniciosa. El primero presen-
taba manifestaciones de una psicosis maniaca y una anemia asociada a
uncinariasis. Era un paciente de raza blanca, que aunque no era rubio,
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presentaba vitiligo, el cual se asocia frecuentemente a la enfermedag
Tuvo una respuesta reticulocitaria satisfactoria, y un rapido ascenso e
la hemoglobina. No encontramos relacién entre su afeccién mental y
trastorno hematopoietico. El segundo paciente era una mujer de 43 afios,
quien aparecia prematuramente envejecida. Era una paciente de ra
blanca, con ojos verdes, y cabello encanecido. Presentaba manifestacio
nes neurolégicas consistentes en estupor, confusién y ansiedad. Tamf',
bién presentaba un cuadro de insuficiencia cardiaca. Tuvo mamfestu;
ciones petequiales, asociadas a trombocitopenia. No recibié tratamiento
adecuado y murié durante la tercera semana de su hospitalizacién. !
2) Es raro encontrar la triada clasica de glositis, anemia y dege=
neracién combinada subaguda. A ello ha contribuido grandemente el use
indiseriminado de hematinicos y preparados multivitaminicos. .
3) Se hace mencién del megaloblasto intermedio, como célula con
caracteristicay definidas, en contraposicién al megaloblasto de la Ana-r '
mia Perniciosa de Addison.
4) La prueba de Schilling ha llegado a ser un recurso diagnésti-
co de primer orden, al alcance del clinico general. y

BIBLIOGRAFIA

1 — Schilling, R. E., Clatanoff, D. V., and Korat, D. R.: Intrinsic
Factor Studies III. Achlorydria, Pernicious Amnemia or a Total
Gastrectomy. J. Lab. & Clin. Med. 45:926, 1955. o

2 — Ownby F. D., Posada B. C.: Some Clinical Aspects of Pernicious
Anemia. The J. Tem. Med. Assn. 50:313, 1957.

3 — Victor M., and Lear, A. A. Subacute Combined Degeneration of
the Spinal Cord: Am. J. Med. 20:896, 1956.

4 — Conley, C. L., and Krevans, J. R.: Development of Neurologlc
Manifestations of Pernicious Anemia During Multivitamin The~
rapy. New England J. Med. 245:529, 1951, :

5 — Conley, C. L., and Krevans, J. R.: New Developments in Perni~
cious Anemia, Ann. Int. Med. 43:758, 1955.

6 — Mclntyre Patricia, Sachs, M. V., Krevans J. R., Conley C. L.

Pathogenesis and Treatment of Macrocytic Anemia. Arch. Int.
Med. 96:541, 1956. ;

354 ANTIOQUIA MEDICA



7 — Wintrobe, M. M.: Shotgun Antianemic Therapy, Am. J. Med. 15:
141, 1953.

8 — Cameron, D. G., Watson, G. M. and Witts, L. J. The ClinicalAs-
sociation of Macrocytic Anemia with Intestinal Strictures and
Anastomoses. Blood. 4:793, 1949.

9 — Wilkinson, R. W. Subacute Combined Degeneration of the Spi-
nal Cord in Megaloblastic Anemia due to Spontaneous Ileo-colic
Fistula. Lancet, 1:74, 1955.

10 — Bjorkenheim, G. Neurologic Changes in Pernicious Tape worm
Anemia, Acta Med. Scandinav., (supp. 260), 140:1-125, 1951.

11 — Dudenber H., Estren Solomon. Non Addisonian Megaloblastic
Anemia. Am. J. Med. 25:198, 1958.

12 — Minot, G. A.: Pathologic Hemorrhage, M. Clin. North America
1:1103, 1918.

13 —- Paddock, F. K.: The Platelets in Pernicious Anemia with a Re-
view of the Literature, Am. J. M. Sc. 198:372, 1939.

14 — Wintrobe, M. M. and Beebe R. T.: Idiopatic Hipochromic Ane-
mia- Medicine, 12:187, 1953.

15 — Zimmerman, S. P., Dugger Sheldon, 82:184, 1948. Arch. Int. Med.,

Pernicious Anemia in the Tropical Negro.
16 — Borrero, J. Restrepo, A., Botero, D., Latorre, G.; Uncinariasis.

Estudio Clinico y de Laboratorio en 39 pacientes. Trabajo para
ser publicado.

ANTIOQUIA MEDICA 365



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 6rdenes de los Srs. Médicos para coh:
borar en cuanto me sea posible en los problemas de Laboratorio del Ho#
pital.

He venido a trabajar tinica y exclusivamente para el Laboratorio
del Hospital y por consiguiente estaré permanentemente para que toda
sugerencia reclamos insinuaciones etc, se me haga directamente. 4

Durante los 50 dias que llevo estudiando los problemas del La-r :
boratorio Clinico debo manifestar lo siguiente:

I Dotacién del Laboratorio. ;

El Laboratorio posee un equipo incompleto para cumplir todos loq"
requevimientos de un Laboratorio moderno, A este respecto se ha pre-
sentado a la Honorable Junta Directiva del Hospital un plan definido pa- 3
ra adquirir los elementos que falten y efectivamente se esta haciendo to-
do lo posible para adquirirlos. Naturalmente esto gastara tiempo debido
a factores econémicos y a las dificultades de adquisicién de equipo den-~
t7o del Pais. Yo abrigo la esperanza de que si se logran conseguir los e~
lementos basicos podremos tener un verdadero modelo de Laboratorio
Clinico.

II Personal.

[El personal que he encontrado en el Laboratorio es muy eterogé-
neo pues solamente habia 3 elementos cientificos y el resto estaba cons-
tituido por personal empirico. Afortunadamente he contado con la buena
suerte de conseguir de la Escuela de Técnicas de Laboratorio un grupo
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de sefioritas con formacién académica que se estan encargando en la ac-
tualidad de cada una de las secciones del Labormatorio. Actualmente se ha
adquirido una enfermera graduada para que atienda la toma de mues-~
tras de los servicios de Pensionados y estamos planteando la manera de
que el Laboratorio asuma la responsabilidad total de la toma de muestras,
punto basico en la bondad de los exdmenes.

III Trabajo.

A mi juicio el Laboratorio estaba prestando un servicio que pu-
diéramos Hlamar milagroso pues carecia del equipo y personal cientifico
para cumplir eficazmente con la cantidad y la calidad del trabajo. Esto
me ha llevado a la necesidad de revisar cuidadosamente los procedimien-
tos del Laboratorio a fin de garantizar a los Médicos un trabajo de con-
fianza. En este sentido he encontrado que gracias a ialgunos buenos ele-
mmentos cientificos del Laboratorio una buena parte de los exdmenes es-
taban satisfactoriamente elaborados pero otros totalmente errados. A
mas de revisar las Técnicas actuales una de mis tareas ha sido reformar
algunas e introducir otras de acuerdo con los adelantos actuales de la
Patologia Clinica. Periédicamente prometo emitir nuevos boletines de
Laboratorio informando sobre las nuevas técnicas que se van introdu-
ciendo y sobre su significado e interpretacién para el Medico.

IV Organizacién.

Uno de mis principales empefios es el de orientar el Laboratorio
por los rumbos mas adecuados. Entre nosotros ha sido tenido ¢l Labo-
ratorio como un sitio aislado en el que no habido mas comunicacién con
el paciente que un tubo de ensayo con sangre, ni mas comunicacioén con
el Médico que una boletica. La integracion del Laboratorio a las Clini-
cas es un hecho moderno aceptado en el sentido de que el Médico debe
familiarizarse mas con los procedimientos de Laboratorio y ain llevar a
cabo algunos de ellos. Para este fin el Labogatorio no sera mas sitio ais-~
lado pues en él tendra acceso quién quiera informarse y llevar a cabo
cualquier investigacién. Igualmente es necesario que el director de un
laboratorio clinico a mas de ser Médico sea un individuo interesado en
los problemas clinicos. A este respecto me he propuesto participar en las
reuniones de los diferentes servicios hospitalarios a fin de integrar, el La-
boratorio y la Clinica y prestar a los Médicos una ayuda sobre los exa-
menes indicados en casos especiales, su utilidad e interpretacion.
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Quiero insistir en que para la buena marcha del Laboratorio
necesario una comunicacién més directa entre los Médicos y el Diregl
del Laboratorio a fin de mejorar cada dia los servicios pues: si ambx
marchamos aislados es muy dificil progresar. Por ‘consiguiente no-sol¢
mente no me molesta sino que agradeceria toda sugerencia, insinuac
o reclamo que se haga a la organizacién o a los procedimientos del
boratorio,

Atentamente,

Dr. Hernan Zuleta Carrasqui
Meédico Director del L'aboratorio{‘

b
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