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EDITORIAL

EL PROFESOR GUSTAVO GONZALEZ OCHOA

La providencia fij6 el pasado 30 de Abril el fin de la vida del
Profesor Gonzalez Ochoa, de la misma manera siubita e inexorable
como fallecen casi todos los de su estirpe y sumergiendo en un do-
loroso estupor a sus familiares, allegados e innumerables discipulos.

La personalidad siempre discutida del Profesor Gonzalez Ochoa
se mosiré desde los bancos de estudio y a lo largo de su vida fue
puliéndose y perfeccionandose hasta colocarlo en la posicién cimera
de nuestra Medicina en que lo sorprendié la muerte.

Serio, casi adusto, imperturbable y certero en el analisis de los
casos clinicos y en el diagnéstico: en los que fuimos sus._discipulos
dejdé un recuerdo imborrable por la claridad de sus exposiciones, su
original léxico y su actitud ante los nifios enfermos y sus familiares.

Azotado por los problemas personales se fue enclaustrando co-
da vez mas en si mismo, convirtiéndose en un pensador ¥y un analis-
ta de los problemas del hombre colombiano: aportando siempre lo
que él juzgaba como las soluciones apropiadas a esos problemas.

Virificé insensiblemente la evolucién de Pediaira a médico de
Salud Publica, también de la misma manera autodidacta. Y fruto
de sus estudios fue el descarnado ianalisis de la realidad Colombia-
na que titulé “COLOMBIA DESNUDA” que consideramos uno de los
mas importantes aportes al estudio de lo que es nuesiro pueblo.

Su paso por la Secretaria Departamental de Salud Pablica hizo
que cristalizara su amor al pueblo y lo estimulé a espigar en tan apa-
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sionante campo de la Medicina, como extension del amor que siem-
pre les tuvo a los mifos.

Con pocos amigos, pero con un inmenso numero de admiradores,
su enhiesta personalidad que realizaba la equivalencia con su ma-
gra figura, creé la inquietud por la Pediatria enire nosoiros y fue
iniciador y mentor indiscutible de la Medicina para nifios en la Fa-
cultad de la Universidad de Antioquia, donde inculcaba a sus disci-
pulos diariamente la inquietud por los problemas sicolégicos de sus
pequenos pacientes.

La catedra de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Antioquia y el Hospital Infantil del cual fue uno de los
iniciadores, le robaron por un tiempo todos sus afanes. Luégo fue
la inquietud permanente por el hombre comin, el ciudadano de nues-
tros agrestes campos, a quien supo comprender en su inmenso aban-
dono y en su vida sin esperanzas y para el cual ide6 el proyecto del
Servicio Civil Rural al que habran de volver los ojos algin dia nues-
tros legisladores, cuando en verdad quieran hacer algo por el cam-
pesino colombiano.

Su actitud vertical ante la vida, su espiritu inconforme y com-
bativo y su afecto por los conciudadanos mas desvalidos, es el ejem-
plo que deja a sus discipulos y admiradores quien en vida se llamé
GUSTAVO GONZALEZ OCHOA.
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MEMORIAS CIENTIFICAS ORIGINALES

RINOSPORIDIOSIS

I
Presentacién de cinco casos autéctonos

Emilio Bojanini Nize M. D. *

La rinosporidiosis es una enfermedad micética que deriva su
nombre de haber sido hallada en relacién con polipos nasales. Ha
sido descrita universalmente con predominio de casos en la India.
Sinembargo, los casos publicados en la literatura no-son directamen-
te proporcionales a esta distribucién geografica tan amplia. Es muy
probable que la enfermedad haya pasado desapercibida en muchos
sitios por falta de examen anatomopatolégico rutinario y sisteméa-
tico de todos los pblipos nasales.

El parasito fue descrito primero por Guillermo Seeber en la
Argentina (1896) quien lo consideré dentro del género Coccidia. Por
el mismo tiempo O’Kinealyi observé el parasito en Calcuta y sin co-
nocer el informe de Seeber fue clasificado por los protozodlogos en
el orden HAPLOSPORIDIA bajo el nombre de Rhinosporidium Ki-
nealyi. Ashworth (1), en 1923, establecié la prioridad de Seeber sobre
(YKinealyi y denominé el parasito Rhinosporidium seeberi. Sus es-
tudios morfoldgicos sobre el paradsito son clasicos. Segiin Asworth el
pardsito no es un esporozoario sino un hongo inferior (ficomiceto)
del suborden Chytridineae y provisionalmente cerca de los Olpi-
diaceae,

* Profesor de Patologia - Facultad de Medicina U. de A.
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Revisiones exhaustivas de la literatura sobre rinosporidiosis con
publicacién de nuevos casos han sido hechas por Tirimurti (2) 1924,
Weller y Ricker (3) 1930, Karunarate (4) 1936, Pasternack y Alexan-
der (5) 1938, Caldwell y Roberts (6) 1938, Ruchman (7) 1939, y Elles
(8) 1941. En todos estos trabajos se informa sobre casos unicos aisla-
dos sin aportar datos nuevos sobre el ciclo vital, cultivo o modo de
infeccién del parasito. En Colombia los primeros dos casos fueron pu-
blicados por Méndez en 1950 (8) en hombres adultos con localizacién
nasal y conjuntival respectivamente.

PRESENTACION DE LOS CASOS:

Caso 1: J. C. Pintor de 34 afios de edad, de raza mestiza, nacido
en San Pablo (Antioquia) en donde pas6é su infancia. Durante los
altimos 20 afios no ha tenido residencia fija. Ha vivido en las ribe-
ras del Rio Magdalena localizandose en Puerto Berrio (Antioquia),
Barrancabermeja (Santander del Sur) y el Banco (Magdalena). En-
tr6 al Hospital de San Vicente de Padl en Junio 23/53 por herida
contuso-cortante del frontal con hundimiento del hueso y hematoma
palpebral izquierdo. Durante el post-operatorio al estornudar fuerte-
mente, expulsé “una masa carnosa” por la nariz, la cual, fue envia-
da al laboratorio de Patologia. En este se hizo el digndstico de rinos-
poridiosis. El paciente fue enviado en consulta al servicio de Orga-
nos de los Sentidos, Al examinarlo observaron engrosamiento poli-
poide de la mucosa nasal sobre el septum a nivel del cornete supe-
rior izquierdo. Esta zona fue resecada quirtirgicamente pero los frag-
mentos no- fueron examinados. Como complemento al tratamiento
quirtrgico le administraron antimonio e irradiaciones. El paciente
sali6 en buenas condiciones del Hospital en Julio 14/53.

Caso 2: R. M. M. Agricultor de 54 afios de edad, nacido en Chi-
nacota (Santander del Norte) y residente en Barrancabermeja. En-
tra al Hospital San Vicente en Diciembre 1/53, porque desde hace
seis meses viene sintiendo dolor, ardor y lagrimeo en el ojo derecho.
Al examen presenta en la conjuntiva, a nivel del angulo externo,
lesiébn roja, sangrante, botonosa con aspecto de tejido de granula-
ci6n. Pensando en una lesién neoplasica le hicieron reseccién-biopsia.
El material estudiado fue diagnosticado como una rinosporidiosis,
Se traté adicionalmente con inyecciones de Repodral y colirio de
yodo diluido. El1 paciente sali6 en buenas condiciones en Diciembre
11/53.

Caso 3: N. N. Nino de 7 anos de edad, natural de El Bagre (An-
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tioquia). Presentaba proliferacién papilomatosa en parpado inferior
de tres meses de evolucién. El médico de la localidad tomé biopsia
y la envi6 para estudio con la sospecha diagndstica de papiloma. El
diagnostico anatomopatolégico fue de rinosporidiosis conjuntival. No
se sabe nada sobre la evolucién ulterior de este paciente.

Caso 4: M. T, J. Nifio de 7 afios de edad, natural de Sopetran
(Antioquia). Consulta al Hosptal San Vicente en Octubre 31/58
por hemorragia a través del orificio nasal izquierdo. Habia tenido
episodios similares repetidos desde hacia ocho meses. En el servicio
de O. S. le encontraron al examen masa poliposa que ocluia el ori-
ficio nasal derecho. (Fig. N° 1). El1 lado derecho era normal. El leu-
cograma mostraba 12.800 leucocitos con una eosinofilia de 31% . Le
hicieron reseccién quirtrgica del pélipo, el cual, se implantaba so-
bre la mucosa del tabique. El estudio microscépico reveld rinospo-
ridiosis. Este paciente sali6 del Hospital en Noviembre 10/58 apa-
rentemente en buenas condiciones. En Enero 31/59 volvié de nuevo
a consulta porque tenia sensacién de cuerpo extrafio en fosa nasal
izquierda que le dificultaba la respiracién. Al examen encontraron,
de nuevo, pélipos rojizos que obstrufan el orificio nasal izquierdo.
[stos fueron resecados con galvano-cauterio y al examen anatomo-
patolégico se comprobé recidiva de rinosporidiosis. El paciente sa-
li6 del hospital en Febrero 20/59 y volvié por tercera vez en sep-
tiembre 25/60. Mostraba p6lipos en el mismo sitio de la reseccién

Fig. 1 - Pélipo nasal que ocluye parcialmente el orificio nasal derecho.
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previa. Estos fueron resecados y al examen microscépico demostrd
otra vez rinosporidiosis.

Caso 5: F. N, de 7 afios de edad, natural de Caucasia (Antioquia).
Entré al hospital de San Vicente en Julio 13/59 por paludismo y des-
nutricién. Durante su estadia hospitalaria fue enviado en consulta al
servicio de O. S. porque presentaba dificultad para respirar y tenia
sensacién de cuerpo extrafio en fosa nasal derecha. La rinoscopia
anterior mostré tumoracién pediculada de 1 cm. de didmetro, redon-
deada, rojiza, de superficie irregular, implantada en la mucosa del
tabique. El pélipo era doloroso, duro y no sangrante. Le hicieron re-
seccién biopsia de la lesién. Clinicamente los médicos tratantes sos-
pecharon una rinosporidiosis, lo cual, fue corroborado por el examen
anatomopatologico.

Estudio anatomopatolégico de las lesiones

Hallazgos macroscépicos. En general el material estudiado es-
taba formado por masas de tejido polipoides, de color rojizo, de su-
perficie irregular, botonosa, de consistencia blanda en veces friable,
comparables a una mora, Estos detalles morfolbgicos son caracteris-
ticos de las lesiones por rinosporidio y eran muy aparentes en los
casos 1, 2, 4 v 5. En este ultimo fueron . suficientes para atraer la
atencién de los médicos hacia la sospecha de la enfermedad (foto
macro).

Hallazgos microscépicos: El diagnostico anatomopatologico fue
hecho en todos los casos en preparaciones coloreadas con Hematoxi-
lina-Eosina. En ellas fue posible reconocer ademas de la reaccion ti-
sular, la morfologia del parésito en todas sus etapas evolutivas. En
los cortes correspondientes a los polipos nasales M. 15280, M. 50547,
M. 52361 y M. 56712 el corion presenta una inflamacién cronica ac-
tiva con moderada reaccién fibroblastica alrededor de numerosos pa-
rasitos en diversos estadios de desarrollo. La inflamacién es puru-
lenta alrededor de las capsulas de las esporangias que ya han ex-
pulsado su contenido y de las esporas en estado tréfico a su salida
de la esporangia (fig. N° 2). El epitelio que recubre el pélipo es de
tipo respiratorio con metaplasia escamosa focal, _

En los cortes de la lesién conjuntival M. 17560 y M. 26425 hay el
mismo cuadro inflamatorio crénico pero con infiltrado linfocitario
méas marcado en la vecindad de los parésitos y se ven esporangias
intraepiteliales a punto de ser eliminadas por la capa cérnea. A di-
ferencia de las otras micosis, la reaccién inflamatoria de cuerpo ex-
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Fig. 2 - Rinosporidiosis nasal. Inflamacién crénica de predominio mono-

nuclear al rededor del hongo en diferentes fases evolutivas. En
el centro infiltrado polimorfonuclear alrededor de una capsula
que ya expulsé su contenido. X 100.

Fig. 3 - Rinosporidiosis conjuntival. Observar esporangias intraepTte
} a punto de abrirse al exterior, e infiltrado inflang nonok
nuclear alrededor de los parasitos. X 100. 1




trafio solo es provocada por los fragmentos de las capsulas colapsadas
de las esporangias luego de haber expulsado su contenido y no por
el parasito viable (fig. N° 3).

Una vez hecho el diagnoéstico, las preparaciones fueron colorea-
das con acido peryoédico-reactivo de Schiff (A. P. S.) y nitrato de
plata-metenamina de Gomori (10). Ambas coloraciones tifien espe-
cificamente aquellas sustancias que contengan grupos aldehidos en
su molécula. El A. P. S. las tifie de rojo y el nitrato de plata mete-
namina de negro. Los resultados fueron comparables en ambas tin-
ciones, lograndose comprobar que solo la porcién interior de la cap-

; Fig. 4 - Esporangia tenida con Nitrato de Plata.
Metenamina que demuestra la reaccién
positiva en la porcién interior de la
capsula. X 450.

Fig. 5 - Esporas en la luz de un vaso sanguineo.
Tincién con Nitrato de Plata-Metena-
mina. X 450. (E! contorno del vaso ha
sido retocado con tinta china).
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sula de las espordngias maduras da una reaccién positiva con los
reactivos mencionados, mientras que la exterior permanece incolora.
(Foto N° 4). También son intensamente positivas las esporas en es-
tado tréfico, dentro y fuera de las esporangias, lo cual, las hace fa-
cilmente identificables al microscopio, y en esta forma pudieron ser
vistas en la luz de capilares linfaticos y sanguineos y en el espesor del
epitelio en vias de ser eliminadas hacia el exterior. (Foto N° 5). En
el citoplasma de estas esporas, que también es positivo, se observan
vacuolas, Esta afinidad por los reactivos - tincién rojo con A. P. S.
y negro con Gomori desaparece, a medida que la espora va evolu-
cionando, tanto en la capsula como en el material intracapsular, pa-
ra luego reaparecer hacia el interior de la cipsula cuando la espora
alcanza su mayor tamafio y comienzan a aparecer esporas hijas en
su cavidad. Entre estas esporas hay muchas que no se tifien, debido
talvez a inmadurez o a falta de desarrollo.

¢ Consideraciones generales

De los casos de rinosporidiosis aqui publicados tres proceden del
Departamento de Antioquia de sitios muy separados entre si: El Ba-
gre, Sopetran y Caucasia. Otro viene del Departamento de Santan-
der del Sur y el caso 1 no puede considerarse como ocurrido en An-
lioquia porque su residencia fue némade entre varios puertos del
Rio Magdalena. La distribucién geogréafica de los casos es amplia y
discontinua, lo cual, es caracteristico de la rinosporidosis. Es inte-
resante anotar que los casos 1, 2, 3 y 4 tienen en comiin el haber re-
sidido en pueblos situados en las méargenes de rios. E1 Magdalena,
il Nechi y el Cauca, ya que se ha considerado que el agua puede
servir de vehiculo en la transmision de la rinosporidiosis, especial-
mente en aquellos sitios en donde el bafio de hombres y animales
8 promiscuo.

Las mucosas nasal y conjuntival son sitios comunes afectados
por el Rhinosporidium seeberi. Se mencionan ademas localizaciones
on nasofaringe, faringe, Givula, laringe, bronquios (10), conducto audi-
flvo externo, pene y piel (11). Esta localizacién anatémica tan va-
rlacla hace que el nombre rinosporidiosis sea cada vez menos apropia-
do para designar la enfermedad (7). Se han publicado casos de ri-
nosporidiosis generalizada con invasién de visceras (12), lo cual, es
fuctible por la penetracion de las esporas en la luz de vasos sangui-
neos y linfaticos. La rinosporidiosis ha sido encontrada también en
unimales, El primer caso en equinos fue encontrado en Sur Africa
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por Zschokke (1) en 1913, quien denominé el parasito Rhinospori-
dium equi. Recientemente Nifio y Freire (13) describen ocho casos
de localizacién nasal en equinos y hacen notar que en esta misma
zona la enfermedad es endémica en los humanos. También ha sido
descrita una entidad semejante en la trucha y el salmén, la cual, es
producida por el Ictiosporidium (1). Este, al igual que el Rhinospo-
ridium seeberi. es un Ficomiceto probablemente cerca al orden Chy-
tridineae.

A pesar de la ocurrencia natural de la rinosporidiosis en anima-
les, todos los intentos de inoculacién del parasito a los animales de
laboratorio y domésticos han sido infructuosos, al igual, que el cul-
tivo del parésito (14). Con estos datos negativos ha sido dificil de-
terminar el modo de infeccién o de transmisién del parasito. Las es-
poras son eliminadas a través del epitelio y han sido encontradas en
mucus nasal, lagrimas y esputo. En esta forma pueden contaminar
los elementos y surgen posibilidades de transmisién tales como con-
tagio directo de persona a persona, o de animales a personas y con-
tagio indirecto por contaminacion del agua y del polvo y por trau-
matismos con material infectado. El tratamiento de la enfermedad
es principalmente quirlirgico con reseccion o fulguracion de la base |
de implantacién del pélipo en las mucosas o piel con el fin de pre- '
venir las recidivas. Estas son frecuentes tal como ocurrié en el caso
4 al cabo de dos meses de la primera intervencion y 20 meses des-
pués de la segunda. El valor del antimonio inyectado y del yodo to6-
pico es dudoso como coadyuvante en el tratamiento.

RESUMEN

Se presentan cinco casos de rinosporidiosis ocurridos en Colom-
bia en individuos que nunca habian salido del pais.

Todos los casos proceden de climas célidos y cuatro de pueblos
situados en la orilla de rios.

Las coloraciones con acido peryédico-reactivo de Schiff y con ni-
trato de plata-metenamina de Gomori muestran que solo la super-
ficie interior de las cépsulas de las esporangias maduras y las for-
mas tréficas del rinosporidio dan una reaccién positiva intensa por
contener grupos aldehidos en sus moléculas. Las formas tréficas
pierden esta positividad temporalmente hasta el comienzo de la
endosporulacion.

Se hace una revision somera de la literatura sobre esta enfer-
medad.
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SYNOPSIS

Five cases of rhinosporidiosis are reported in male patients who
never had been out of Colombia. Three of them were localized in
the nasal mucosa and two were localized in the conjunctiva. All the
cases came from places with a hot climate and four from riverside
towns.

Two cases had been reported previously by Medez in Bogota.
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INFARTO DEL MIOCARDIO

Revision de 35 casos en 2,770 autopsias

Pedro Cruz, M. D.

INTRODUCCION

Este trabajo comprende el estudio estadistico de los hallazgos clini-
cos y patologicos hechos en los casos de nfarto del miocardio que se en-
contraron en la revision de 2.770 autpsias consecutivas hechas en el Ser-
vic'o de Patologia del Hospital Un versitario de San Vicente de Pail,
Medellin, Colombia, en los afios comprendidos entre 1.944 y 1.961

METODOS

Con el objeto de facilitar el estudio de los nfartos encontrados, se
les dividié en dos grupos. El primer grupo encierra los nfartos macros-
cbpicos, severos o nd, que comprometian en grado variable al masculo
miorcard.co. El segundo grupo comprende los infartos mintsculos, ma-
croscépicos o microscépicos, que no pasaban de 5 mm. de extensién y a
los cuales se les llamé fibrosis focal del miocard:o. El primer grupo se
estudiara a continuac’én y comprendera la mayor parte de este trabajo;
del segundo se tratard brevemente en la parte final.

* Instituto de Patologia; Facultad de Medicina Universidad de Antioquia,
Medellin, Colombia. Direccién actual: Departamento de Patologia, Fa-
cultad de Medicina, Cali, Colombia.
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El Hospital Un versitario de San Vicente de Paiil es un hospital
general y de caridad.

Los cortes del corazon se fijaron en soluc:én de formol al 1094 y se
colorearon corrientemente con hematoxilina eos'na, y ademéas con los
colorantes de Van Gieson, Masson y Mallory, cuando fué necesaric.

CONSIDERACIONES GENERALES

En las 2.770 autops:as revisadas se encontraron 35 infartos del mio-
cardio, o sea 1.3%3, En la tabla N° | se compara la incidencia del infar-
to del m'ocardio en este trabajo con la dada por varios autores foraneos

M Hombres
B Mujeres
60, 3 Total
50

20/29 30/39 40/49 50/59 60/69 70/79 80/89 dRios

(irdfica N9 1 - Distribucién del Infarto del Miocardio por edad y sexo.

(1-2). En dicha tabla se puede apreciar que la incidencia del infarto del
mincardio es variable, oscilando entre el 7.8%;. (Barnes y Ball) y 1%
(R'ntelen). La incidencia en esta serie se aproxima a la suministrada por
gute dltimo autor.

Fin la grafica N¢ 1 se encuentran distribuidos por afio de edad los
inlurtos encontrados en las autopsias revisadas. El 8194 (28 casos) se
ehciientra entre los 40 y 79 afios de edad y la maxima incidencia entre los
I0 v 54 afios. El paciente mas joven tenia 23 afios y correspond.6 a una
mujer; el mas viejo tenia 82 afios y correspondié también a una mujer.
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En los 35 infartos del miocardio estudiados, 29 corresponden a hom
bres y 6 a mujeres, lo que da una proporciéon de 5 x 1.

La profes én ejercida se obtuvo en 23 pacientes. Las mujeres se dedi-
caban a oficios domésticos. En fos 17 hombres en que se obtuvo la pro-
fesién, se observé que todos se ced.caban a oficios manuales de escasa
remuneracién. Esta alta incidencia en personas de escasos recursos eco-
némicos refleja el tipo de paciente admitido a las salas de caridad del
Hospital de San Vicente de Pail; el promed.o de pacientes internados
en esta instituciéon es de muy exigiios recursos econdémicos y general-
mente mal nutridos.

Por la d stribucion geografica de 'as distintas procedencias, se apre-
ci6 que todos los climas estuvieron representados.

ESTUDIO CLINICO
Sintomatologia

Para hacer una relacién adecuada entre los sintomas y los hallaz-
gos anatomopatoldgicos. se clasifican los casos estud ados en 5 grupos,
cuyas carateristicas generales siguen a la clasificacién que hizo Land-
man (3).

GRUPO 1.~ Infarto asintomatico.

En un primer grupo se ncluyen tcdos aquellos casos que no se
acompafiaron de sintomas cardiacos y que se llamaron infartos comple-
tamente asintomat.cos. A este primer grupo corresponden 6 casos (17%).
En cuatro de ellos los infartos eran antiguos; en uno habia un in=-
farto recente y en otro habia uno antiguo y otro reciente. En cuatro los
infartos eran extensos y uno de éstos era anterolateral.

El caso descrito a continuacién, se considera como representativo
de este grupo:

A. V. M., hombre de 55 afios de edad, agricultor, de Heliconia quc |
consulté por claudicaciéon en el miembro infer?or izqulerdo y gangrena |
del pie del mismo lado. Se h'zo amputacién a nivel del tercio del fémur -
izquierdo. Ocho dias después de la intervencién murié bruscamente. E1
paciente no presenté ni di6 antecedentes de sintomas atribuibles al co-
razén. La presion arterial fué de 130/90. El diagnostico de ingreso fué
de gangrena por arterioesclerosis; y el de muerte, de infarto del miocar-
dio o pulmonar. En la autopsia, se encontré un infarto antiguo de la’
pared anterior del.ventriculo izqu.erdo, de 6 x 2 cms. y que se extendia
hasta la punta. Las coronarias presentaban ligera ateromatosis sin oclu-|
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sibn demostrable. Se encontré una trombosis de la vena femoral izquier-
da y un émbolo enclavado en la arteria pulmonar del mismo lado.

Landman y colaboradores (3) al comparar las historias clinicas de
255 pacientes con ‘nfartos del miocardio encontrados en las autopsias
de los mismos, encontraron que en el 7.49%; no hubo en ningin momen-
to, sintomas de enfermedad cardiaca.

Ain no se sabe con certeza a que se debe que una gran parte de los
infartos del m.ocardio transcurran sin producir sintomas. Muchas teo-
tias se han emitido al respecto (4); parece bien establecido que los esti-
mulos que producen dolor en las afecciones coronarias nacen en los te-
jidos arteriales y periarteriales y né en el m’ocardio anoxém.co, comt
generalmente se cree; en el infarto miocard co ndoloro, la ausencia de
dolor de tipo anginoso es atribuida a destrucciones localizadas de las
fibras sensitivas aferentes de los plexos periarteriales de las arterias
coronarias que irrigan las zonas zquémicas del miocardio.

GRUPO 1II.— Infarto con sintomas de insuf.ciencia cardiaca con-
gestiva.

En este grupo se incluyen aquellios casos que no tuvieron sintomas
propios de infarto o de oclusion coronaria pero que se acompafiaron de
(nsuficiencia cardiaca congestiva. A este grupo corresponden 10 casos
(29.5%). En ellos, el infarto en su mayoria fué pequeiio y en 5 el in-
farto tuvo una localizacion septal. La mejor manera de correlacionar el
fnfarto con la insuficiencia cardiaca congestiva seria comparando la evo-
lucion de la insuficiencia con la edad hstolég ca del infarto. En dos de
los cuatro casos en que ésto fué posible, se observé correlacién entre el
infarto y la aparicién de sintomas de falla cardiaca; en los dos casos
restantes, la insuficiencia cardiaca habia tenido una duracién de cerca
de 10 afios mientras que la histologia de los infartos revelaba que éstos
eran de fecha mas reciente, dentro de 6 meses a un afio. A continuacién
ne describe un caso de este grupo:

M. G., hombre de 50 afios de edad que habia sido gastrectomizado
por tlcera péptica y consulté por padecer desde 18 meses antes de dis-
nea, edema y tos. Al examen fisico presenté estertores crepitantes en
ambos campos pulmonares y hepatomegalia. Hospitalizado, presenté do-
lor epigastrico, melenas y contractura de la pared abdominal anterior.
Se Intervino y se encontrdé una tlcera a nivel de la anastomosis gastro-
entérica. Muri6 40 minutos después de la intervencién en shock y cia-
tosls. En la autopsia se encontré hipertrofia cardiaca con dilatacién de
lan cavidades izquierdas, hidropericardio, calcificacién de la valvula
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adrtica, un ‘nfarto de mas de 6 meses de evolucién, de 4 x 6 cms., situa-
do en el septum y trombosis mural en el ventriculo izquierdo. Las coro-
narias presentaron ateromatosis ligera sin oclusién demostrable.

En los grupos siguientes se incluyen los casos que tuvieron sinto-
mas prop os del infarto del m.ocardio o de oclusién coronaria.

GRUPO III. —~ Infarto antiguo asintomatico y reciente sintomati-
co.

En este grupo se incluyen los casos que tuvieron un infarto v ejo
pero la sintomatologia se debié a un infarto reciente. En este grupo hay
dos casos. Uno de estos casos se describe a continuac.én.

B ?

68%

=

42% 3% 26% o
o /M .-2-:
dolor shock disnea vomito fiebre

Grafica N? 2 - Sintomas de Infarto y de oclusion coronaria. (19 casos).

R. A.. hombre de 51 afios y que llegé a la Policlinica Municipal
quejandose de dolor hipogastrico, vémito y diarrea; estos sintomas co-
menzaron ocho horas antes de la consulta. Internado, presenté disnea,
cianosis y shock; murié6 poco después de haber consultado. El Dx. cli-
nico fué de infarto del miocardio. En la autopsia se encontraron infartos
antiguos y recientes en el septum y en la punta. En la coronaria des-
cendente anterior se encontrd intensa ateromatosis y un trombo que
ocluia su luz.

En la serie de Landman se encontraron infartos con las caracteris-
ticas de.este grupo en el 2.49¢ (3).

GRUPO V. — Infarto antiguo y muerte sibita por oclusién coro-
naria.

Este grupo comprende aquellos 4 casos en los que hubo un viejo
infarto completamente asintomatico pero la sintomatologia de presen-
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tacion se debié a nueva oclusiéon coronaria, con muerte rapida. Los sin-
tomas fueron un poco atipicos y consstieron en disnea, dolor en el hi-
pocondrio derecho y shock. Un caso representativo de este grupo es el
siguiente:

L. G. S., hombre de 68 afos, mestizo, agricultor, de Medellin, al
que le amputaron ambos miembros .nferiores por trombosis con atero-
matosis en dos hosp talizaciones distintas. En la sequnda, ocho dias des-
pués de haber sido amputado, presenté dolor y res'stencia a la palpa-
cién en el hipocondrio derecho y palidez de los tegumentos. Murié ese
mismo dia. La presién arterial siempre se mantuvo alrededor de 120/80
Se traté hasta el altimo momento con anticoagulantes. El diagnéstico de
muerte fué el de infarto del miocard o. En la autopsia se encontré un
infarto antiguo de la pared anterior del ventriculo izquierdo, y en el
septum, trombosis mural en el msmo ventriculo y oclusién de la coro-
naria izquierda inmediatamente después de su nacimiento por un trom-
ho reciente. Todas las coronarias presentaban intensa ateromatosis.

GRUPO V. — Infarto con sintomatologia tardia.

En el grupo quinto estan incluidos los casos en que la edad histo-
lbgica del infarto es mayor que la evolucién de los sintomas y compren-
de 4 casos (11.49%).

El siguiente es un ejemplo de ellos:

J. V. F. hombre de 51 afios, agricultor, de Santa Barbara y que te-
nin como antecedente un accidente cerebro vascular del cual se habia
recuperado parcialmente. Al consultar presenté: P. A. 100/80, pulso
100, disnea en todas sus formas, edema de miembros inferiores, tos hi-
meda, desviacion de la comisura bucal hacia la derecha, signos de con-
(estion en base pulmonar derecha, hepatomegalia, cardiomegalia, soplo
sistélico en la punta, P2 mayor que A2. Hospitalizado, s.guié empeo-
rando, presenté dolor precordial sin irradiac.ones y los signos de con-
(estion pulmonar aumentaron. El diagnéstico clinico fué de estenosis
mitral. En la autopsia se encontré hipertrofia cardiaca, sobre todo de-
recha, con dilatacion de ambas auriculas y un infarto antiguo en la pun-
fi que se extendia hasta el endocardio del ventriculo izquierdo, en don-
e habia trombosis mural organizada. Las coronarias teniam severa ate-
romatosis y la descedente anterior presentaba un trombo antiguo que
ocluia completamente la luz.

Vale la pena llamar la atencién que en estos infartos transcurre un
periodo silencioso entre su formaciéon y la aparicién de los sintomas.
Lundman (3) explica ésto diciendo que los sintomas son producidos né
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por el infarto en si sino por el trastorno funcional que él puede acarrear
y, basado en ésto, se pregunta si un paciente debe ser sometido a un re-
poso de se’s semanas cuando el infarto tiene un mes; si se debe dar an=
ticoagulantes cuando ya un trombo coronario o parietal se ha organi-
zado parcialmente y cual seria la efect'vidad de estas drogas si existe
dificultad para deduc'r la edad de los infartos de acuerdo con los sin-
tomas. El mencionado autor y sus colaboradores encontraron esta clase
de infartos en el 1.294 de su serie.

GRUPO VI. — Infarto y sintomas contemporaneos.

En el sexto y altimo grupo, la evolucién de los sintomas es paralela
a la edad del infarto. Comprende 9 casos (25%;). Todos los infartos

- fueron extensos y la sintomatologia fué aguda en tres, oscilando entre
media y 34 horas. En uno el dolor preced:¢ al infarto, lo que indica que
fué anginoso en un principio. Todos fueron causantes de muerte, A es-
te grupo pertenecen los dos casos siguientes:

J. M. ]J., hombre de 45 afios de edad, de Abejorral, agricultor, que
durante los 21 dias anteriores a la consulta presenté dolor retroesternal
intermitente, irrad:ado a la espalda y al brazo izquierdo, acompafiado
en un principio de pérdida del conocimiento y posteriormente de insufi-
ciencia cardiaca congestiva. Al examen fisico presents: P. A. 88/64.
Pulso 114/m. n., temperatura 37°, signos de derrame pleural en ambas
bases pulmonares, soplo sist6lico mitral y edema de miembros inferiores.
La insuficiencia cardiaca sigu'é aumentando y murié a los tres dias de
estar hospitalizado. En la autopsia se encontré hipertrofia cardiaca, so-
bre todo del ventriculo izquierdo, dilatacioén de la auricula izquierda y un
infarto que abatrcaba el borde obtuso, la pared posterior y el tercio pos-
terior del septum. Este infarto tenia areas de reciente formacioén, otras
de tres semanas y otras mas que variaban entre las dos primeras. Las co-
ronarias presentaban severa ateromatos's y la izquierda, a nivel del na-
cimiento de la diagonal, tenia una placa de ateroma sobre la cual habia
un trombo reciente que acababa de ocluir la luz del vaso. (Figura N°1).

R. V. E., hombre de 48 afios, natural de Medellin, empleado, que
tuvo una evolucién de 5% afios de dolor réetroesternal irradiado al miem~
bro superior izquierdo, algunas veces acompafiado de vémitos. A los 2%
afios de estar enfermo fué hospitalizado por primera vez; se encontrd la
Presién Arterial con cifras de 100/70 y por medio del estudio electro-
cardiografico se interpretd un infarto anterior, extenso y probablemen-
mente reciente. En la sequnda hospitalizacién presentd presién arterial
de 100/70 e intenso dolor retroesternal; entré en shdck y murié a las
2 horas de haber consultado. En la autopsia se enconté pericarditis or-
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ganizada y difusa, infarto con areas antiguas y reclentes en el septum,
pared anterior y borde lateral y dilatac én aneurismatica de la pared an-
terior del ventriculo izquierdo. Las coronarias tenian intensa ateromatosis
que llegaba a ocluir a la derecha y a la descendente anterior. (Figura5).

Segtn el anterior analisis, se observa que en 19 de los 35 casos es-
tudiados hubo sintomas de infarto del miocardio o de oclusién coronaria,
mientras que en el resto no estuvieron presentes dichos sintomas. Los
sintomas encontrados en los 19 casos con manifestaciones de infarto del
miocardio y de oclusién coronaria se resumen en la graf.ca N° 2. El do-
lor estuvo presente en 13 casos; fué precordial en 8 y retroesternal en
2; otras localizaciones fueron, una por caso, en el hipocondrio derecho,
epigastrio e hipogastrio. Estuvo irradiado en 6; al hombro izquierdo, en
uno; al cuello, en uno; al cuello y brazo izquierdo, en uno; al miembro
superior izquierdo, en uno y al dorso y miembro superior izquierdo, en
2. El shock se pesenté en 10 casos; en 4 de ellos fué la unica manifesta-
cion; 2 de estos correspondieron a oclusién coronaria. El vém’to se obser-
vo en 5, la fiebre en 2 y la diarrea en uno.

ENFERMEDADES ASOCIADAS, EVOLUCION Y CAUSA
DE LA MUERTE

En la tabla 2 esta la lista de las enfermedades asociadas a los 35 ca-
sos de infarto estudiados. La ateroesclerosis estuvo presente en 29 casos
como se vera mas adelante, ella, junto con la trombos's coronaria fué
la causa mas frecuente del nfarto del miocardio. Siguen a la ateroscle-
rosis en orden de frecuencia, las demencias, la tilcera péptica y la bron-
coneumonia; las dos primeras estuvieron presentes en 5 casos cada una,
Llama la atencién que la diabetes mellitus estuvo asoc’ada en un sélo ca-=
so.

Aungue el origen y el mecanismo de la ateroscleros's son aiin des-
conocidos, existe evidencia basada en encuestas nutrcionales y estu=
dios experimentales que indican un papel de importancia al metabolismo
de las grasas. Causa entonces sonpresa que, a pesar de ser el paciente
admit'do al Hospital San Vicente de Patl generalmente vobre vy, por lo
tanto, presumiblemente mal nutrido, el indice de aterosclerosis aértica
y coronaria sea tan alto, como lo demostré Bustamante (5) en su estu-
dio sobre la incidencia de aterosclerosis en el mismo material de autop-
sias del presente estud o. Evidentemente, esta alta incidencia del infar-
to del miocardio en este material concuerda con la incidencia de lesio-
nes aterosclerdticas. Este aspecto del problema debera ser cuidadosa-
mente estudiado en el futuro, pues las circunstancias anotadas parecen
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TABLA N

1

EN NECROPSIAS

l INCIDENCIA DEL INFARTO DEL MIOCARDIO
1

AUTOR N¢ de Autopsiay N° de Infartos Porcentaje
|
| RINTELEN 5.200 21 1.09%
| |
BARNES Y BALL 1.000 49 4.9%
Mc. CAIN 3.559 281 7.8%
|
CRUZ 2.770 35 1.3% |
|
TABLA N 2

ENFERMEDADES ASOCIADAS EN 35 CASOS DE
INFARTO DEL MIOCARDIO

Aterosclerosis

Ulcera péptica
Estenosis mitral
Coronaritis
Bronconeumonia
Demencias

Nefropatias

Sindrome de Budd Chiar’
Tromboflebitis

Colitis amibiana
Carcinoma gastrico
Pericard.tis constrictiva
Trombosis cerebral
Miocarditis intersticial
Feocromocitoma con diabetes
Embolismo pulmonar
Infarto pulmonar
Trombosis femoral
[Estenosis aértica

Cor pulmonar
Pleuresia

3%
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TABLA N¢ 3

CAUSA DE MUERTE EN 35 CASOS DE INFARTO
DEL MIOCARDIO

Causa de muerte N¢ de casos Porcentaje
Infarto del miocard o 12 34.39%;
Insuficiencia cardiaca congestiva 6 17.19;
Oclus'én coronaria 4 11.09%
Bronconeumonia 2 6.0%%
Embolismo pulmonar 2 6.0%
Miocarditis interst cial 1 2.89;
Pertonit's 1 2.8%
Ruptura del miocardio 1 2.8%
Infarto pulmonar | 2.89%;,
Enterorragia 1 2.894
Caquexia cancerosa 1 2.8%
Shock post-operator o 1 2.89%;
Uremia 2 5.7%

indicar factores etiolégicos distintos o complementarios al del metabo-
lismo 1'pidico en nuestra poblac én.

Vale la pena llamar la atencién que el infarto det miocardio, al con-
trario de lo que cabria esperar, fué apenas el causante directo de la
muerte en menos de la mitad de los casos. El infarnto del miocardio fué
el causante de la muerte en 12 casos (34.19), la insuficiencia cardiaca
congestiva en 6 (17%7), la oclus 6n de una coronaria mayor en cuatro
(11.4%), la ruptura del miocardio en uno (2.894) y otras enfermeda-
des en el resto. En la tabla N°® 3 se detalla la causa de muerte en los 35
casos.

A continuacién se detallara la causa de muerte en cada uno de los
grupos en que se d.vidieron los casos estudiados. segin la sintomato-
logia.

En el primer grupo, compuesto por 6 casos completamente asinto-
mat cos. el infarto del miocardio tuvo relacién con la muerte en uno: es-
te caso correspondié a un demente y en él el infarto se infectdé secun-
dariamente y luego condujo a la ruptura del ventriculo izqu'erdo con
muerte brusca por taponamiento cardiaco. En los demas casos, la muer-
te fué debida a las enfermedades asociadas o a sus complicaciones.
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De los 10 casos que integran el segundo grupo, caracter:zado por
insuficiencia cardiaca congestiva, en uno la muerte fué debida a un in-
farto a repeticién. En tres casos la insufic encia cardiaca fué la causan-
te de la muerte.

Se puede apreciar en los 16 casos que integran los dos grupos an-
teriores que solamente en uno el infarto del miocardio fué responsable
de la muerte.

En los 19 casos que forman los grupos restantes, caracterizados
por manifestaciones propias del infarto del miocardio o de la oclusién
coronaria, la muerte fué debida a estas dos entidades en 15, y es conve-
niente destacar que en 11 de ellos hubo un infarto previo. Si a estos ca-
sos se afiade el caso antes descrito, caracterizado por insufic’encia car-
diaca congestiva, en el que la muerte fué debida a un infarto a repeti-
cién, tenemos que en 12 casos de muerte por infarto del miocardio u oclu-
sién coronaria, en el momento de ocurrir la muerte habia un infarto pre-
vio.

SUPERVIVENCIA

Cuando se consideré la supervivencia, se tuvieron en cuenta va-
rios factores que influyeron en su apreciacién. Las complicaciones del
infarto del miocardio son multiples y varian de un individuo a otro; es-
to trae como consecuencia que el pronéstico varie mucho, lo que difi-
culta deducir un promedio en cuanto a supervivencia se refiere en dicha
entidad. En los casos asintomat.cos, como es légico, no se supo clinica-
mente cual fué la evolucién del infarto y entre los sintomaticos se obtu-
vo la evolucion en seis. Si se desea determinar la supervivencia en el
infarto del miocard'o por medio de preparaciones histolégicas, se tiene
que ello es posible solamente hasta los tres meses de edad del infarto
porque para este tiempo ya wcicatriza casi completamente y pocos son
los cambios que después se operan en él.

Al considerar la supervivencia se separ6 el grupo en el que la muer-
te fué debida al infarto de miocardio o a la oclusiéon coronaria del gru-
po en el que la muerte fué debida a otras enfermedades.

En los 16 casos de muerte por oclusién coronaria o por infarto del
miocardio, la supervivencia fué asi:

Dentro de la primera semana 3 casos
De una a cuatro semanas 4 #
De uno a tres meses 5 0
De tres meses o mas 4 %
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TABLA Nt 4

COMPARACION DE LOS HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS Y LOS DE AUTOPSIA EN 10 CASOS

Hallazgos elecirocardiograficos

Hallazgos de autopsia

A. 533 Hipertrofia ventricular izquierda. Dilatacién auricular del mismo|Hipertrofia biventricular, principalmente izquierida. Infartos antiguos y mecien-

lade. : tes en la punta y en el septum.

A. 690 Sobrecarga del ventriculo derecho con lesiones miocardicas ven-| Hipertrofia y dilatacién del ventriculo izquiendo. Infartos antiguos y recien-

tricutares y auriculares. tes en el apex y en la pared anterior.

A. 2042 Zona grande de infarto en cara anterolateral. Pericanditis constrictiva. Infarto reciente en septum, tabique y cara anterior.

A. 2398  Hipertrofia de ventriculo izquierdo, dilatacién de auricula izquier-| Hipertrofia y dilatacién de ambos ventriculos, principalmente del izquierdo.

da y accion digitdlica o dafio miocardico. Infarto antiguo en el septum.

A. 2414 Infarto de los dos tercios inferiores del septum, hipertrofia del ven- | Hipertrofia y dilatacién biventrioular, sobre todo izquierda. Infartos apicales

triculo izquierdo y esdlercenfisema pulmoniar. Yy anteriomes, antiguos y recientes.
A. 2486  Bloqueo de rama derecha, hipentrofia ventricular derecha, aumen-| Dilatacion biauricular. Hipertrofia biventricular, sobre todo derecha. Infartc
to de tamafo de ambas auriculas y posible infarto de cara pos- apical antiguo.
terior.

A. 2561 Criecimiento biventricular. Hipertrofia y dilatacion de todas las cavidades. Infarto apical antiguo.

A. 2621 Infarto anterior, septal, lateral y posterior. Fibrilacién auricular| Hipertrofia del ventriculo derecho. Infarto anteroseptal con &reas antiguas
Y extrasistoles. ¥y recientes.

A. 2754 Tagquicardia sinusal. Lesién sub-endocindica de cara anteroseptal. | Hipertrofia biventricular, sobre todo izquierida. Dilatacién de auricula dere-
cha. Infartos antiguos y recientes en borde lateral, cara posterior y parte
posterior del septum.

A. 2758 Taguicardia sinusal. Infarto anterior, meciente y antiguo. Hipertrofia de wventriculo izgquierdo. Dilatacién aneurismatica de cara ante-

rior del ventriculo dzquierdo. Infarto antiguo, septal, anterior y lateral




En los 19 casos de muerte por entidades distintas al infarto del
miocardio o a la oclus:6n coronaria, la supervivencia fué de la siguiente
manera:

De menos de un mes 3 casos
De uno a tres meses 5 H
De tres meses o mas T H

Al analizar las cifras anteriores se observa que en el primer grupo
el 4204 (7 casos) tuvo una supervivenc'a menor de un mesy en el sequn=
do, el 5894 (11 casos) tuvo una superv.vencia de 3 meses o mas.

ELECTROCARDIOGRAMA

Se hizo estudio electrocardiografico en 10 pacientes. Los puntos
gue se consideraron en la correlacion del electrocardiograma con el in-
farto del miocardio, fueron los s'gu entes: 1?) Si se indicé o né la ex’s=
tencia del infarto; 2°) la antigiiedad; y 3°) la localizacion. En la tabla
N° 4 esta la confrontacién de los hallazgos electrocardiograficos y los
de autopsia en los 10 casos.

En 5 casos (5094) se indicé la existencia del infarto y en 3 ( 30/
se interpreté que habia lesiones miocardicas difusas. En un caso en el
electrocardiograma se interpreté que el infarto tenia areas antiguas y
recientes y en la autopsia se encontré un :nfarto de tres meses. En los 5
casos en que se diagnosticé el infarto, las localizaciones indicadas fue-
ron muy variadas pero no concordaron con los hallazgos anatomopato-
logicos. La falta de concordanc'a de la interpretacién del electrocardio-
grama con los hallazgos anatomopatolégicos fué muy variable; por ej..
en un caso se interpretd por medio del electrocardiograma que el infar-
to era anterolateral y en la autopsia se encontré que comprometia la
punta ademas de las caras anterior y lateral del ventriculo izquierdo: y
en otro mas. la ‘nterpretacién del electrocardiograma fué que habia un
posible infarto posterior y en la autopsia se encontr6é que estaba locali-
zado en la punta.

CERTEZA DEL DIAGNOSTICO

En los 17 casos sintomaticos, el diagnéstico clinico fué correcto en
13, 0 sea en el 68.5%. En 4 el diagnost co se basé completamente en la
interpretacén electrocardiografica.
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ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO
Peso del corazén

El peso del corazén se obtuvo en 33 casos. En la tabla N° 5 se puede
apreciar que a excepcién de 3, el peso estuvo por-encima de los 300
gms. El peso minimo fué de 250 gms., el maximo de 824 y el promedio
de 461. En vista de esta h'pertrofia cardiaca en casi todos los Tasos, se
traté de relacionar el peso del corazén con la edad y niimero de infar-
tos y la presién arterial. Pero como en algunos casos solamente hubo una
sola toma de la presién arterial y en otros los pacientes fueron interna-
dos en shock, no se pudo relacionar la presién arterial con el peco. Se
encontré que el peso promed o del coraz’n no sufrié variaciones segun
las edades de los infartos. En los infartos tnicos el peso promedio del
corazén fué de 400 gms. y en 0s muiltiples de 440.

TABLA N° 5

PESO DEL CORAZON EN 33 CASOS
DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Peco en gramos Nimero de casos

200 - 299
300 - 399
400 - 499 1
500 - 599
600 - 699
700 - 799

— N~ — 00 Wb

NUMERO DE INFARTOS

En los 35 casos se encontraron 18 infartos tinicos y 17 maltiples. En
los 6 casos correspondientes a mujeres se encontraron infartos miultiples.
A contnuacién se sefiala la causa de muerte en los casos de infar-
tos dnicos y en los de infartos maltiples. En los 18 casos de infartos tni-
cos las causas de muerte son las siguientes: 4 por infarto tnico, 2 por
oclusién coronaria, uno por ruptura del m ocardio, 3 por insuficiencia
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cardiaca congestiva y 8 por eafermedades intercurrentes. En los 17 ca-

os de infartos multiples, las causas de muerte fueron las siguientes: 10
por infarto a repeticiéon, 3 por ‘nsufic.encia cardiaca congestiva y el res-
to por otras enfermedades.

Anteriormente se vié que de los 16 casos de muerte por infarto del
miocardio o por oclusiéon coronaria, en 12 habia en el momento de la muer-
fe un infarto prev.o.

De lo antes expuesto, se puede resumir que en los 35 casos estudla-
dos el infarto del miocardio cuando no estuvo interrumpido por una en-
[ermedad intercurrente mortal, repit'é una o varias veces.

LOCALIZACION DEL INFARTO

La irrigacién del miocardio esta a cargo de las arterias coronarias
derecha e izquierda. Cada una de estas arterias irriga porciones mas ¢
menos delimitadas del musculo miocardico. Fsta distribuciéon territo-
rial de la circulacién coronaria trae como consecuencia que la oclusién
de una de ellas o de cualquiera de sus ramas mayores provoque necro-
sis de una determinada area de miocard o. De acuerdo con esto, en vista
de un area dada del miocardio con infarto se puede deducir qué arteria
esta ocluida o viceversa.

En este trabajo, al infarto localizado en la parte anterior del sep-
tum, se denominara septal y al de la parte posterior del mismo, septal pos-~
ter.or; al de la punta, apical y a los localizados en las paredes anterior,
lateral y posterior del ventriculo izquierdo, se les llamara solamente an-
ter'or, lateral y posterior, respectivamente. A los del ventriculo derecho
se les dara la misma denominac én afiadiéndoles el adjetivo de dicho
ventriculo.

En los 35 casos estudiados, el infarto estuvo localzado en el ventri-
culo izquierdo en 34 (97%;) y uno en el derecho. Estas c fras estan de
acuerdo con la dada por diversos autores (2-6-10), quienes encuentran
que el infaito del m ocardio en la gran mayoria de los casos se localiza
en el ventriculo izquierdo. En las tablas Nos. 6 y 7 estan indicadas las
distintas localizac ones, segiin los casos y las regiones anatémicas. Se
puede observar que en muchos casos hubo varias porciones afectadas
simultaneamente y que en el ventriculo izquierdo, estuvo localizado con
mavyor frecuencia en la cara anterior que en la posterior.

Estas cifras estan igualmente acordes con las dadas por los autores
consultados al respecto (6 - 10) y solamente discrepan con ellas las de
Barnes y Ball (2). Estos autores encontraron el infarto en la cara an-
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TABLA N¢ 6

AREAS COMPROMETIDAS EN CADA
UNO DE LOS CASOS ESTUDIADOS

Ventriculo izquierdo N de casos Porcentaje
Septal 5 14.3%;
Apical ' 7 20.0% =
Septal, apical y anterolateral 3 8.6% {
Apical y septal 6 17.2% !
Anterior : 2 5.99% ‘
Septal, anterior y posterior 1 2.8% |
Anterior y septal 2 5.8% |
Septal, apical y anterior 1 2.8% :
Lateral, posterior y septal posterior 1 2.8%
Apical y anterior 4 11.59% i
Poste.ior y septal posterior I 2.8% |
Anterolateral y apical 1 2.8% ‘
Ventriculo derecho
Anterior 1 2.8% i
TABLA N¢ 7
DISTRIBUCION DE LOS INFARTOS SEGUN
LA REGION ANATOMICA
Ventriculo izquierdo Ne¢ de casos Porcentaje
Septal 18 51.4%
Apical 22 63. 0%
Anterior 15 42.7%
Lateral 4 11.49;
Posterior 3 8.5%
Septal posterior 1 2.89;
Ventriculo derecro
Anterior 1 2.89%
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terior con la misma frecuencia que en la posterior y opinan que un exa-
men minucioso del corazén revelaria la presencia del infarto en la cara
posterior, que de otro modo podria pasar facilmente desapercibido.

OCLUSION CORONARIA Y SU CAUSA

Entre los 35 casos estudiados, se encontrd la oclusién coronaria en

30 y en 24 de estos se pudo saber cual fué la arteria ocluida. La distri-
bucién de la oclusién en los 24 casos puede verse en la tabla N° 8. Como
se puede observar en ella, la arteria méas frecuentemente ocluida fué la
coronaria descendente anterior; siguen en orden de frecuencia: la co-
ronaria izquierda, la coronaria derecha y la circunfleja izquierda.

Bean (10 - 12) hizo una revis'én de 300 casos de infarto del mio-

cardio y en la tercera seccién de dicha revisién presenta una recopila-
cién de los datos obtenidos por él y de los obtenidos por Nicolson, Par-
kinson, Barnes y Ball, Levine y Rind, y Wearn. En la tabla N? 9 estan
las c.fras de dichos autores y las del presente trabajo en lo referente a la
oclus'6n coronaria; se puede apreciar que la arteria mas afectada es la
descendente anterior, lo que asi explica la mayor frecuencia de los in-
fartos en la cara anterior del ventriculo izquierdo.

La causa de la oclus.én en los 30 casos se distribuye de la manera

siguiente: en 15 por ateromatosis con trombosis, en 13 por ateromatosis
sin trombosis, en uno por ligadura accidental y en otro por arteritis.
Se advierte que en los casos de oclusion por ateromatosis la oclusién no
fué completa en todos pero si lo suficientemente severa para explicar el
infarto por los mecanismos detallados mas adelante.

En los 5 casos sin oclusién hay uno con ateromatosis ligera sin es-

tenosis marcada de la luz arterial. Los otros 4 casos no presentaron ni

TABLA N° 8

DISTRIBUCION DE LA OCLUSION CORONARIA EN
24 CASOS DE INFARTO DEL MIOCARDIO

Arteria ocluida N de casos Porcentaje
Descendente anterior 17 719
Descendente anterior y coronaria derecha 1 4%
Coronaria derecha 1 40
Coronaria izquierda 4 17%
Circunfleja izquierda 1 4% pol

= e

o

VOL. 14 - MAYO 1963 - N¢ 4 5, 261



G 1€9 47 (%8)81 (%¥)Le (BTTDLE (% cn9gr (%6'99)FL% sofeo,
ag 62 (%91)% (%P1 (%8)e (%72L)81 ZnI)
_ LT Le (%P1 (%8¥D¥Y (%18)¢T pury £ esry
m 61 61 (%91 (BEDT  (%EDT  (%T98)91 uTeo M
9% 52 (%1 %Ly  (%eP)T  (%98)6e JUIADT
6¥ g9 (%92)LT (%1802 (%EP)8T edg £ sowreq
] <4 Gg (%8¢ (%02)0T  (%8)8T  (%I9)%2 pIogpeg £ uosursIed
eIl G%1 (BIDIT (%8%)L (%528  (%owez  (%gc)es umeqeddy £ wosToorN
18T 0LE (%9261 (%sTICs (%7 91)09 (%7%'99)2¥2 uesg
IoLIdUR
SOS®d epiamnbzr episinbzt eydezep aruap
3P sN 1810, SRIIO 'IIRUOIO)) elars BLIRUOIO))  ~UIISOP Iomy
-Unaaitry) PIIBUOIOD

SO(VIVIL SOSYAAIA
NT VIIVNOJOD NOISN'IDO V1 Ad SYALLVIVANOD SYAIID

6 sN VI1dVY.L



oclusién ni ateromatosis. En uno de ellos habia endocarditis vegetante
y correspondié a un hombre. Otro, correspondiente a una mujer de 28
afios, presenté hiperplasia de la capa muscular de las coronarias pero
sin oclusién,

En la serie de Bean de 300 infartos miocardicos, el 2074 estaba aso-
ciado con estrechamiento arterial pero s n trombosis; en cuatro corazo-
nes las coronarias no presentaban les.ones de importancia. En cinico co-~
razones, Gross y Sternberg (13) encontraron extensos infartos y poco
estrechamiento de la luz. En los 114 estudiados por Yater y colabora-
dores, 8 no presentaban oclusién coronaria {7). Lo mismo sucedié en el
3.89%% de los casos estudiados por Wartman y Hellerstein (6).

Varias son las teorias propuestas para explicar la formacién de in-
fartos en el misculo miocardico sin una oclusién franca de las arterias
coronarias. Segin Buchaner (citado por Gould), ellos se deben a la ne-
crosis hipoxémica determinada por la deficiencia crénica de oxigeno
ocasionada por el estrechamiento progresivo de las arterias coronarias
en virtud del proceso de ateromatos:s. Bean cree que, ademas de la in-
suficiencia arterial, el éstasis y la presién venosa aumentada podrian ser
factores de importancia.

COMPLICACIONES

Trombosis mu-al.= En los 35 casos estudiados de infarto del miocar=
dio el 4324 (15 casos) tenia trombosis mural. En 12 casos la trombosis
estuvo localizada en el ventriculo izquierdo tnicamente, en uno en el
ventriculo derecho y en 2 en ambos ventriculos. Bean, en su recopila-
cién; encontré esta complicacién en el 4574 de sus casos.

Trombosis en las auriculillas.- Atn cuando esta no es una compli-
cacién directa del infarto del miocard.o,, se anota que hubo 5 casos con
trombosis en las auriculillas, repartidos asi: uno en la izquierda, uno en
la derecha, uno en ambas, y dos en los cuales no se especificé en cual de
las auriculillas se encontré.

Pericarditis.- Se encontré pericarditis en el 3734 (13 casos). En
tres casos la lesién pericardica no se circunscribia al area con infarto
sino que era difusa, lo que representaba el 23%( sobre el total de «casos
con percarditis. cifra esta muy aparejada con la suministrada por Ste-
wart en su trabajo sobre el compromiso pericardico en el infarto del mio-
cardio (citado por Gould). Bean en su recopilacién encontré esta com-
plicacién del infarto del miocardio en el 45%.

Ancurisma miocardico.- Cualqu er area del miocardio que ha sufri=
do un infarto puede llegar a la dilatac:6n aneurismatica. En la presen-
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Fig. 1- Severa congestién pasiva aguda. Evolucién
1 hora. X 500.

Fig. 2 - Necrosis de la fibra miocardica y hemorra-
gia. Evolucion: 5 horas. X 500.

Fig. 3 - Necrosis de la fibra miocardica e infiltra-
cién de polimorfonucleares. Evolucién: 5
horas. X 500. :

Fig. 4 - Degeneracién grasa del miocardio.
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te revision se encontraron 2 casos con esta complicacion (5.75%9). Am-
bos aneurismas estaban local’zados en la pared anterior del ventriculo
izquierdo. Uno de ellos media 5.5 cms. y estaba formado completamen-
te por tejido fibroso. El otro media 4 x 5 cis. y estaba formado en su
mayor parte por tejido fibroso: a su nivel, la pared anter'or del ventri-
culo izquierdo apenas alcanzaba un espesor de 2mm. y el endocardio te-
nia adheridos muchos trombos recientes.

Ruptura miocardica y formacién de absceso.- Estas dos complica-

ciones se observaron solamente una vez y s€ encontraron asociadas en

un demente de 60 afios. En la recopilacion de Bean la ruptura del mio-

cardio se observé en el 159g. Mallory (9) dice que esta complicacién

ocurre generalmente durante la primera semanay cuando el infartc es
muy extenso y compromete todo el espesor del misculo miocardico. En

el caso de la presente revis'on ademas de estar presentes los factores

anunciados por Mallory, se encontr6 que el infarto se habia infectado

secundariamente «con formacién de absceso, factor este ultimo que se
cree tuvo mucha importancia en la ruptura del miocardio. En los pa-

cientes mentales la ruptura miocardica tiene un porcentaje muy eleva-
do; Jetter y White en una revision que hicieron en 115 enfermos men-~
tales que habian muerto bruscamente, encontraron 22 infartos del mio-
cardio, de los cuales 16 tenian ruptura del miocardio (14).

HISTOLOGIA

Los cambios que ocurren en el masculo miocardico cuando quedd
privado de la circulacién son muy variados y no se hacen simultanea-~
mente sino que son sucesivos en un periodo de t'empo mas O menos
constante; de aqui que por medio de una preparacion histolégica se pue-
da deducir la edad aproximada de un infarto del miocardio.

Mallory y sus colaboradores en un excelente estudio de 72 casos
de infarto del miocardio con una evolucién clinica bien seguida, pudie- .
ron determinar con precisién relativa los cambjos histolégicos y macros= i
cépicos en las distintas edades del infarto (9). En el presente trabajo,
basandose en las investigaciones de Mallory y en la evolucion clinica
de los casos, se pudieron observar los cambios sucesivos verificados en
el infarto del miocardio en distintas edades. o

En la primera hora los cambjos son muy escasos y consisten en pér-
dida parcial de las estriaciones de las células miocardicas y congestion ¥
pasiva aguda. (Fig. 1). .

A las 5 horas, (Figs. 2-3-4)) la necrosis de las células miocénrdica,a;-.'
es completa; las fibras miocardicas se han fragmentado y se convierten
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Fig. 5 - Tejido de granulacién. Evolucién: 2 semanas. X 125.

- Fig. 6 - Corresponde a la anterior pero con mayor aumento. Obsérvese atin la pre-
sencia de tejido necrético y la infiltracién de mocréfagos, plasmocitos y lin-

focitos. X 500.

Fig. 7-Tejido de granulacién. Nétese en ésta la disminucién del tejido necréti-
y el aumento de vasos sangufneos. Evolucién: 3 semanas. X 500.

Fig. 8 - Tejido de granulacién. Fijese en esta preparacién que el tejido de granu-
Jacién ha reemplazado completamente el tejido mnecrético. Evolucién: 1

mes. X 500. i
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en masas homogéneas, eosin6f las y sin ninguna estriacién. Puede ob-
cervarse que el citoplasma de algunas células es groseramente granular
y muy eosinéfilo. El tejido miocardico de la per feria del infarto y que
queda vecino a las areas con suficiente circulacién, sufre degeneracion
grasa. Junto con estos cambios se inicia la infiltracion de pol morfonu-
cleares, para este tiempo también se observan hemorrag as de extension
variable. En los dias siguientes aumenta el infi'trado de polimorfonu-
cleares y comienza a decrecer hac’a el quinto dia cuando se inicia la
infiltracién de linfoc.tos, plasmocitos y macréfagos y la proliferacién de
fibroblastos y vasos sanguineos.

Al término de la segunda semana, el tejido- de granulacién es muy
aparente, (Fig. 5) lo mismo que el infiltrado de I'nfocitos, plasmocitos,
vy macréfagos; para este t'empo ya han desaparecido casi completamen~
te los polimorfonucleares y solamente persisten los eosinéfilos. La des-
truccion de las fibras miocardicas necrosadas, libera el lipocromo con-
tenido dentro de ellas; la destruccion de lo glébulos rojos libera hemo-
siderina. Estos pigmentos pueden verse libres en el tejido o dentro de
macrofagos. En estas células se observan a menudo gottas de grasa.
(Fig. 6).

En los altimos dias de la tercera semana, la remocién del tejido ne-
crético puede ser casi completa y, a menos que el infarto sea muy gran-
de, el tejido de granulacién ya ha reemplazado casi completamente al
tejido necrosado. Para este tiempo comienzan a aparecer haces colage-
nos. (Fig. 7).

Cuando finaliza el primer mes, el tejido de granulacién ya ha reem-
plazado completamente al tejido necrético. Los haces colagenos son més
aparentes para este tiempo. Si el infarto es muy grande, persiste toda-
via una masa central de tejido necrét.co que puede persistir por mucho
tiempo mas. (Figs. 8-9).

Del segundo mes en adelante los haces colagenos predominan en
el area del infarto, los linfocitos y plasmoc tos disminuyen considerable-
mente y el tejido necrético ha sido removido del todo. En esta forma
queda establecida la cicatriz. (Figs. 10-11-12).

Del tercer mes en ade'ante pocos son los cambios que ocurren en
el infarto cicatrizado. Algunas veces persisten escasos linfocitos v plas-
mocitos que desaparecen completamente después de los seis meses; no
pasa asi con los macrofagos cargados de p gmento que en €scaso niime-
ro puede observarse hasta el afio o mas. (Fig. 13).

Los infartos pequefios cicatrizan de la misma manera que los gran-
des pero la cicatrizacién de ellos es mucho mas rapida; generalmente
evolucionan hacia la cicatrizacién en un mes.
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El infarto en el miocard.o por lo general se lleva a cabo en las zonas
menos irrigadas o sea en las subendocardicas y la cicatrizacién se rea-
liza del epicardio al endocardio.

La pericarditis en la gran mayoria de los casos fué oganizada. (Fi-
guas 14-15-16).

En los ocho casos de infarto agudo solamente se observé en dos y
fué de tipo fibrinoso; en uno de estos tltimos se hizo cultivo y fué nega-
tivo. Este hecho concuerda con lo aceptado de que la pericarditis en el
infarto del miocardio es aséptica, de t'po quimico y reaccional al tejido
necrosado (8).

La trombosis mural en casi todos los casos estaba organizada o en
vias de organizacién. En algunos infartos antiguos se vié trombosis mu-
ral reciente.

FIBROSIS FOCAL

Al hacer la revisiéon anterior, se encontraron 21 casos de fibrosis
focal, correspondientes a infartos muy pequefios. Se pensé que el estu-
dio de estos casos seria interesante para efectos de comparacién con los
de infarto extenso; por esta razon se da una breve descripcion del resul-
tado de ese analisis.

Los datos clinicos y anatomopatolégicos fueron los siguientes:

La edad en 20 casos pasaba de los 40 afios, 9 correspondian a mu-
jeres y 12 a hombres. A este respecto recuérdese que en los casos de in-
farto del miocardio habia 6 casos por debajo de los 40 afios.

La presién arterial estaba en general dentro de cifras normales.

En 7 hubo insuficiencia cardiaca congestiva y en uno, dolor precor-
dial.

El peso del corazén se obtuvo en 19; en 6 era de 300 gramos o me-
nos y en 13 oscilaba entre 320 y 520 gramos. Obsérvese la diferencia
que hay entre la hipertrofia de estos casos y la de los casos del estudio
anterior, pues en estos tltimos a excepcién de 3, el peso del corazén fué
superior a los 300 gms. y en uno llegoé hasta los 820 gms.

Habia ateromatosis coronaria muy variable en 16 casos y en la m'-
tad de éstos provocaba oclusién parcial de la luz arterial.

Los focos de fibrosis, a excepcién de 4 casos, correspondian a infar-
tos mindsculos. Dos de estos infartos eran recientes y los deméas tenian
un mes o mas de evolucion; en los mas viejos se veia pigmento libre y
dentro de los macréfagos; en los recientes era muy visible el infiltrado
inflamatorio. El tamafio de ellos var aba entre menos de lmm. y 5mm.
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Fig. 13 - Cicatriz. En esta preparacién el tejido coldgeno e

1

s mas denso que en la
anterior. Evolucién: mas de tres meses. X 125.

Fig. 14 - Pericarditis en organizacion. X 125.

Figs. 15 y 16 - Hombre de 42 afios de edad que tuvo una evolucion de tres meses

274

de dolor precordial. En !a primera figura se observa el corazén. Notese
la pericarditis, la gran extensién del infarto, los trombos parietales y, ha-
cia donde esta la pinza de la derecha, la formacién de un aneurisma en
la pared anterior del ventriculo izquierdo. La segunda figura correspon-
de a una preparacién a nivel del aneurisma; apréciese que a su nivel el

miocardio esta reemplazado por tejido colageno y la presencia de la trom-
bosis mural reciente.
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En resumen, se tienen 17 casos de mintsculos infartos (fibrosis fo-
cal) del miocardio de tamafio varable, sintomatico uno y asociado a
ateromatos.s de las arterias coronarias con oclusién parcial de las mis-
mas 8 de ellos.

La formacion de estos infartos sin oclusién completa de las arte-
rias coronarias, se puede explicar med.ante varios mecanismos. Ya an-
teriormente se vié la importancia que tienen en la formacién de estos
infartos el estrechamiento progresivo de las arter'as coronarias ipor la
aterosclerosis y el éstasis y la presién venosa aumentada. También pue-
"den deberse a trombos:s de pequefios ramos que sélo se encontrarian
por el estudio de cortes seriados del corazén. Se han sefialado también
algunas entidades clinicas que secundariamente pueden conducir a la
formacién de f.brosis focal en el miocardio; éstas son: insuficiencia aér-
tica, shock circulatorio, intoxicacién por monéxido de carbono y hemo-
rragias agudas, principalmente del tubo digestivo. En estas entidades,
la falta del volumen sanguineo o la poca oxigenacién de la sangre, se-
gtn sea el caso, es lo que determina la formacién de los focos de fibro-
sis en el miocardio. (8).

RESUMEN

Se analizaron las caracteristicas clinicas y anatomopatolégicas de
35 casos de infarto del miocardio hallados en 2.770 autopsias consecu-
tivas.

Veintinueve (83%;) de los infartos ocurrieron en hombres, y seis
(1796) en mujeres. El promed o de edad [ué de 51.5 afios en los hom-
bres y de 48.5 afios en las mujeres; en sélo 6 de los casos la edad estaba
por debajo de los 40 afios. El caso de menor edad correspondié a una
mujer de 23 afios.

De los 35 casos hubo sintomas referentes a infarto del miocardio
u oclusién coronaria en 19 (47%g) solamente. Del resto, 9 (23%) pre-
sentaron insuficiencia cardiaca congestiva como dnica manifestacién cli-
nica, mientras que en los 7 restantes (2094) no se hallé a‘nguna manifes-
tacion clinica propia de infarto. En 10 de los casos se hizo electrocardio-
grama; en 5 de éstos se hizo diagnéstico de infarto, en 3 se ind c6 lesién
miocard ca; en los dos restantes no se, descubrié ni infarto ni lesién mio-
cardica. La correlacién de localizacién eletrocardiografica y anatémi-
ca fué muy baja. El Dx. clinico de 'nfarto del miocardio fué correcto en
el 6894 de los casos sintomaticos.

Los sintomas de infarto u oclusién coronaria en esta serie fueron
asi{ dolor en 13 casos, shock en 6, vomito en '5, fiebre en 2, y diarrea
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en un caso. El dolor fué precordial en 8 de los casos, retroesternal en 2,
hipogastrico en 1, epigastrico en 1 y en el hipocondrio derecho en otro
caso.

Las enfermedades mas comunmente asoc'adas a los casos de infar-
to fueron en su érden: ateroesclerosis, dlcera péptica, broconeumonia,
tromboflebitis y trombosis o infarto pulmonar. Cinco de los casos ocu-
rrieron en dementes. En el 3174 de los cazos la muerte se pudo atribuir
directamente al infarto del miocardio; y un 5% a la oclusién coronaria
sin infarto demostrable. En el resto de los casos la muerte fué el resulta-
do de falla cardiaca congestiva, ruptura del miocardio, o enfermedades
inteircurrentes,

El peso del corazén varié entre los limites de 250 y 824 gms. estan-~
do por encima de 350 gms. en 33 de los casos. El peso promedio fué de
461 gms.

El infarto fué anico en 54.494 de los casos; en los restantes fué
multiple y de la misma, o de diferente edad anatémica. En las mujeres
el infarto fué siempre multiple. De estos datos se concluye que un infar-
to del miocardio es fatal en sélo un poco mas de la mitad de los casos.

La distribucion anatémica de los infartos fué asi: en 34 casos (9794)
el infarto ocurri6 en ventriculo izquierdo, y en uno (2.8%), en el ven-
triculo derecho. La localizacién fué apical en 6324, septal en 51.42, an-
terior en 42.7)4, lateral en 11.49§ y posterior en 11.394.

Se encontré oclusién coronaria en 30 casos de los cuales hubo men-
cién de la localizacién en 24 asi: coronar'a descendente anterior 17; co-
ronaria derecha; coronaria descendente anterior y coronar‘a derecha
en 1; coronaria izquierda 4, y circunfleja izquierda en 1. La oclusién fue
por ateromatosis con trombosis en 15 de los casos; ateromatosis sin trom-
bosis en 3; en uno por arteritis, y un caso de ligadura accidental. :

La mas frecuente complicacién directa fué trombosis mural (434),
siguiendo percarditis en 37%j, embolismo en 1894, aneurisma cardiaco
en 5.7% y abscedacién y ruptura en 2.894 respectivamente.

Se hizo una descripcién de las lesiones histologicas que sufre el
miocardio por el infarto, detallando los cambios sucesivos que aconte-
cen desde su iniciacién hasta la etapa de cicatrizacion.

Se llevo a cabo un estudio adicional de 21 casos que presentaron fi-
brosis focal minima atribu’ble a infarto. Se encontré que la edad en esta
serie fué algo mayor que en la de infartos extensos, y el peso del cora-
z6n fué menor que en éste altimo. En 19 de estos casos el pequefio infar-
to revelaba una edad h'stolégica mayor de 1 mes.
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SYNOPSIS

Thirty five cases of large myocardial infarction were found among
2,770 consecutive autopsies .n the files of the Department of Patholo-
gy, Universidad de Antioquia. The clin cai and anatomo pathologic fea-
tures of these cases were studied.

Twenty nine of the cases (83%() were males, and only 6, or 1794 were
females. The mean age was 51.5 years for males and 48.5 years for fe-
males; only 6 cases were under 40 years of age.

Clear symptoms of myocardial ‘nfarction were present in 19, or
4794 of the cases; in 9 the symptomatology was that of chronic heart
failure: the remaining 7 cases came to the hospital for a variety of com-
plains but had no symptoms referable to infarction of the myocardium.
Poor correlation was found between electrocardiographic of localiza-
uon and the actual anatomical localization of the infarct. Clinical diag-
nosis was accurate in 68%; of the symptomat.c cases. The frecuency
of symptoms of .nfarct or coronary occlusién were as follows: pain
was present in 13 of the cases, shock in 6, vomiting in 5, fever in 2 ca-
ses, and diarrhea in one. The conditions more frequently associated
with myocardial infarction, in order of decreasing frecuency were: ar-
terioesclerosis, gastric peptic ulcer, bronchopneumonia, and pulmona-
ry thrombosis and infarction. Five of the cases occurred in inmates
from a mental hospital. Myocardial infarction was the direct cause of
death in 319§ of the cases; in 5% death was due to coronary obstruc-
tion without demonstrable infarct. In the rema'ning cases, the cause
of death was heart failure, rupture of the myocardium, or various in-
tercurrent diseases.

The weight of the heart in this series varied between 250 and 824
grs.; mean weight was 461 grs. In more than half of the cases (54.49%)
there was a single infarct, while in the remaining 45.694, the infarct
was multiple.. It follows that a large myocardial infarction is fatal in
only a little over half of the cases. The left ventricle was involved in
34 or 9794 of the cases; 6394 of the infarcts were located toward the
apex; 51.49g were septal; 42.72{ were anterior, 11.3%§posterior, and
11.49; lateral. Coronary occlusién was found in 30 of the 35 cases;
the obstruction was found in the frst segment of the anterior descen-~
ding coronary in more than half of the cases. In 15 cases the occlusion
was due to atheromatosis with thrombosis; in 3 cases to atheromato-
sis without thrombosis. One of the cases showed obstruction due to se-
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vere necrotiz’'ng arteritis; in other case the anterior coronary had to
be ligated following its rupture during per.cardiectomy.

Direct complications of myocardial infarcton in this series were
as follows; mural thrombos's 4324, pericarditis 374, pulmonary em-
bol sm 1824, aneurysm of the heart 5.7, abscess formation and ruptu-
re of the heart, each 2.89.

An additional comparative study was made of 2i autopsy cases
in which death was not the result of myocardial infarction but in which
small, focal areas of myocardial fbrosis thought to have been produ-
ced by local infarct were found at autopsy. The mean age of this ca-
ses was found to be higher than in the preceding group of large in-
farcts, and the weight of the heart was less. In more than half of the
cases of this group there was an associated coronary atheromatosis.
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REUNION DE CLINICAS MEDICAS

(R. C..M.)

UN CASO DE FEOCROMOCITOMA

Reunion N¢ 186
Fecha: Agosto 9 de 1.962

Director: Dr. D. Velasquez C.
Discusién: Drs, T. Franco, G.
Cano y N. Valencia.

O. Q. Q. (Hist. Ne¢ 235.166), paciente de 16 afios, natural de
Barbosa y procedente de la misma, agricultor y quien entré por prime-
ra vez al Hospital a la Sala San Roque, quejandose de diarrea y ce-
falea.

Enfermedad actual: desde hacia aproximadamente 6 meses habia
presentado una cefalea frontal intensa, que fué seguida de pérdida del
conocimiento, sudoracién profusa, temblor y frialdad de las extremi-
dades; este cuadro tuvo una duracién de unos 10 minutos, recuperd el
conocimiento pero quedé con omnubilac:én mental y delirio. Posterior-
mente se recuperé y sigué bien durante unos 3 meses al cabo de los
cuales volvio a quejarse de cefalea frontal frecuente, tipo pulsatil, en
ocasiones precedida de mareos, con sudoracién y vémitos. Un mes an-
tes de su ingreso comenzé a presentar crisis diarréica frecuentes, a ve-
ces mas en la noche, por lo cual consulté a Policlinica el 19 de Junio
de 1.962. i
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Examen fisico: paciente delgado, palido, mal colaborador, irrita-
ble. Temperatura 36.8. Pulso 112/min., regular, «casi filiforme. P. A,
180/140, en extrem:dades inferiores 210/165. Ojos: extrabismo con-
vergente derecho. Fondo de ojo normal. Oidos y nariz normales. Boca:
mucosas palidas. Cuelld normal. Térax: pulmones limpios. Corazén
ruidos cardiacos regulares, fuertes, taquicardicos; soplo sistélico mi-
tral grado I, A2 mayor que P2. Abdomen: higado palpable 1 c¢m. por
debajo del rehorde costal, liso, no doloroso; a algunos observadores les
parece palpar pequefia masa redondeada por debajo del kipocondrio de-
recho y en la inspiracién profunda. Genitales pequefios pero de aspec-
to normal. Neurolégico: paresia del recto externo derecho. Piel: pali-
da, y con crisis de diaforesis frecuentes y marcadas.

Examenes complementarios: Hgb. 9.8, Hcto. 34. Leucocitos
15.000. N. 81 L. 19. Orina: densidad normal, huellas de albamina, sedi-
mento de 12 horas normal. Coprolégico: anquilostomas ++, Glicemia
119, Azoehmia 24. Curva de tolerancia a la glucosa: ayunas 139, %hr.,
150, 1 hr. 185, 2 hrs. 112, 2 hrs.. 108 (vomité un poco de la glucosa).
K, 4.6 Na. 135, Cl. 98. CO2 30 mEq. Sangre perifér ca: anisocitosis
+ +hipocromia ++, reticulocitos 394 y plaquetas 317.000. ECG: tras-
tornos electroliticos compatbles especialmente con hipercalem’a.
Radografia de térax normal. Urografia excretora informada como
normal. Se traté de hacer aire pero el paciente no colaboré. Prueba de la
regitina. Catecolaminas en la or‘na de 24 horas 402 microgramos en 1 ho=
ra (normal en 1 hora 1.9 a 10.8) método biolégico en aorta de conejo.

Evolucién y tratamiento: durante su permanencia en la sala el pa-
ciente se caracterizé por los cambios de comportamiento frecuentes y
sobre todo por presentar crisis de cefalea frontal frecuentes e inten-
sas, tipo pulsatil, acompafiadas de sudoracién profusa y piel fria y pa-
lida y en algunas ocasiones por vémito, taquicardia y pulso filiforme.
Las cifras tensionales eran extraordinariamente variables en pocos mi-
nutos, siendo la ‘cifra maxima encontrada de 220/170. En algunas oca-
sién el masaje abdominal alto provocé elevacién marcada de la presién
arterial,

El 3 de Agosto fué intervenido en el Departamento de Cirugia
Toracica y Vascular encontrandose un tumor del tamafio aproxima-
do de una mandarina pequefia en la suprarrenal derecha. Al finalizar
la operacién el pte. entr6 en una apnea con midriasis permanente y a
pesar de los esfuerzos del Depto. de Anestesia murié6 5 horas después.
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El Dr. Tulio Franco Ruiz:

Es conveniente hacer un recuento histérico sobre el feomocroci-
toma. En 1.886 Frankel por primera vez vi6 una mujer de unos 18 a-
flos de edad, que presentaba crisis de palpitaciones, cefaleas, dolores
abdom'nales y con un fondo de ojo que en ese entonces fue cataloga-
do como retinopatia de tipo albumintrica por lo cual se le hizo a la
enferma el diagnéstico de nefritis; a la necropsia se encontré un tumor
suprarrenal, bilateral, de cé¢lulas cromaf nes. En el afio de 1.892 Ver-
doz describe el caso de una mujer joven con un tumor adrenal de célu-
las cromafines, en 1.923 los franceses Labbé, Dumet v Tumel descri-
ben el primer cuadro clinico conocido de la ent dad en una mujer jo-
ven de 28 afios de edad, que presentaba crisis iguales a las descritas
en nuestro caso y encontraron un tumor en la glandula suprarrenal de-
recha. En 1.927 Mayo, en su clin'ca, opera un “blactoma’ que presen-
ta crisis semejantes al caso leido hace un momento y cuyo estudio his-
tolégico demostré que se trataba de un feocromocitoma; este fué el pri-
mer caso operado. En 1.929 P ncoffs hace un diagnéstico preoperato-
rio ,el cual se comprueba en la sala de Cirugia. En 1.945 Rott introdu-
ce la prueba de la Histamina la cual ayuda grandemente al diagnésti~
co, puesto que antes el méd co disponia solamente de la clinica. En los
afios 1.945 - 1.950 comienzan a aparecer otras pruebas farmacolégicas
para ayudar al diagnéstico que sin embargo, se han abandonado por lo
cual no me referiré a ellas. En 1.950 son dosif.cadas las catecolaminas
en la orina y en 1.953 en la sangre; con lo cual se alcanzé un gran ade-~
lanto en el diagnoéstico de la entidad que nos ocupa. Al final de la dé-
cada 1.950 - 1.960, se aprovecha la cateter zacién de la vena cava
inferior con el fin de tomar muestras sanguineas a diversos niveles y
asi poder dosificar catecolaminas de una manera mas precisa y deducir
de ello en donde estaban desembocando las venas del tumor. Mas ade-
lante entré al arsenal diagnéstico la prueba del VMA la cual ayuda
bastante al diagnéstico y a la cual nos referiremos mas adelante.

Qué es un feocromocitoma?

Un feocromocitoma, es un tumor de células cromafines, poliédricas,
con un citoplasma que se tibe de color castafio en presencia de sales de cro-
mo de donde se deriva su nombre. Estos tumores se sitiian a lo largo de la
cadena simpatica, en las glandulas suprarrenales, en el cuerpo carotideo,
en los cuenpos de Zukerkland, en el hilio del higado etc. En 1024 de
los casos el tumor es bilateral si tiene su origen en las glandulas supra-
rreuales; esta incidencia de bilateralidad que es la del adulto puede subir
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a un 2525 en los nifios. Cuando el tumor asienta en los cuenpos de Zu-
kerland casi siempre es maligno, pues 6 casos que hay informados asi lo
demuestran; se asocia con frecuencia a otras enfermedades, como neu-
rofibromatosis en el 5 a 1074, escleroma tuberoco, al angioma de la re-
t'na y la dysautonomia.

Cuadro clinico: el cuadro clinico se caracteriza por hipertension ar-
terial, la cual puede cursar de varias maneras: Por crisis paroxistica,
como en el enfermo que acabamos de presentar o por una hipertensiéon
arterial sostenida semejando a una hipertens 6n arterial esencial; en
ocasiones puede existir sin hipertensién arterial en cuyo caso el diag-
néstico es sumamente dificil. Algunos enfermos pueden presentar hipo-
tensién arterial en alguna fase de su evolucién, debido a insuficiencia
suprarrenal como consecuencia de la destruccién de la corteza por la
masa tumoral. La hipertensién en los nifios se presenta generalmente de
forma sostenida en un 902§ de los casos y en los adultos la hipertensién
es paroxistica en 20 a 509¢ de los casos. Llamo la atencién de que nues-
tro paciente que cuenta apenas con 16 afios de edad su pres:6n hubiese
sido de tipo paroxistico .como es habitual en el adulto.

El ataque se caracteriza por cefalea, nauseas, vémito, sudoracion,
dolores abdominales, dolores toracicos, d snea, respiracién corta, en oca-
siones cris's como de angina de pecho, frialdad y lividez de las extremi-
dades y sonrojamiento de la cara y del pecho. En ocasiones los capila-
res de las ufias pueden presentar una constriccién que lcs hace desapa-
recet cuando las cifras tensionales sobrepasan la cifra de 170 para la
maxima y vuelven a ser normales una vez que estas cifras bajan. Al
analizar las historia de nuestro paciente vemos que presentaba crisis
parecidas a las que acabamos de mencionar y en las cuales la sudora-
cion, la cefalea, las nauseas y los vémitos, lo mismo que las elevaciones
tensionales paroxisticas hacian temer el que hiciera un accidente de tipo
vascular en territorio cerebral o cardfaco.

Se debe sospechar feocromocitoma en todo paciente hipertenso me-
nor de 40 afios de edad que presente crisis hipertensivas; en todo hiper-
tenso que tenga hipermetabolismo sin hipertiro.dismo; recuérdese que
el metabolismo basal aumentado y la curva de tolerancia a la glucosa
alterada pueden semejar una diabetes, maxime que es frecuente hallar
glicosuria e hiperglicemia. En todo hipertenso con historia corta de la
enfermedad o aquel que responda de una manera paradéjica al uso de
bloqueadores ganglioplégicos; en todo paciente que haga elevaciones
tensionales durante la anestesia o que presente un shock quirtrgico
no explicable por otras entidades que son de facil diagnéstico diferen~
cial.
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En el hipertenso que hace crisis paraxisticas, el diagnéstico es facil
peo no sucede lo mismo en el hipertenso sosten'do en el cual es necesario
aguzar los sent.dos pues no es habitual que este tipo de enfermos ha-
gan crisis de sudoracién, de cefalea pulsatil, ni de lividez de las extre-
midades y en ese caso debemos orientar el estud o hacia Ja busqueda de
tumor suprarrenal de tipo feocromocitoma.

Qué debemos hacer una vez que haya la sospecha de feocromoci-
toma?

Una vez que clinicamente hemos pensado en la ent dad es necesa-
rio practicar las pruebas farmacolégicas con el fin de confirmar la exis-
tencia de la tumoracién. La primera prueba que se realiza es la de in-
mersién de la mano en agua helada 5 minutos y determinar las cifras
tensionales. Previamente se han determinado las pres ones arteriales
basales o sean aquellas obtenidas en reposo, estando el paciente en quie-
tud absoluta y en decubito. Obten'da la prueba presora al frio y valo-
radas las cifras tensionales, pasamos a hacer el test de la Histamina, que
consiste en inyectar Histamina en dosis de 0.025 a 0.50 en la vena y
determinar si las cifras tensionales exceden a las obtenidas por la prue-
ba del fric en varios milimetros inclusive hasta en 100 milimetros para
la méaxima; es conveniente recordar que la prueba de la Histamina no
se debe efectuar si la presién arterial s'stélica excede la cifra de 170 ya
que es peligroso, puesto que pueden presentar accidentes de tipo hemo-
rragia cerebral. Esta prueba se ha utlizado también para la liberacién
y dosificacion de las catecolaminas en sangre, las cuales se deben me-
dir en los 5 minutos siguientes. En nuestro enfermo n'o hicimos la prue-
ba de la Histamina por razones obvias y preferimos hacer la de Regiti-
na, a la cual me iré a referir enseguida: Nuestro enfermo tenia presiones
basales que oscilaban entre 175 y 135 y medio minuto después de haber
inyectado 5 miligramos de regitina apreciamos una caida tensional dias-
tolica cerca de 40 milimetros o sea que bajé en mas de 25 milimetros
que es lo aceptado como prueba positiva; la pres'én maxima bajé a 90
milimetros de mercurio y esa cifra se sostuvo durante 2 6 3 minutos pa-
ra luego comenzar a estabilizarse alrededor de 130 y 140 (ver grafica).
La prueba de la regitina se puede realizar en varias formas, una de ellas
a través del caucho por el cual esta pasando una solucién glucosada pa-
ra evitar el stress de una puncion, se inyectan rapidamente 5 miligra-
mos de la droga y si hay un feocromocitoma encontraremos descensos
tensionales superiores a 30 milimetros para la minima.

Existen otras pruebas que son faciles de efectuar como son el do-
sificar en orina de 24 horas el acido vinil mandélico, ya que esta sustan-
cia representa la degradacion final de las catecolaminas; las cifras nor-
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Feocromocitoma peso. 35 gms.
Catecolaminas expresadas como Norepinefrina. 4,41 mgm./gm.
Catecolaminas totales en 35 gms.. 154 35 mgms.

males oscilan entre 1 y 5. En varios casos se producen resultados falsos
positivos como ocurre con el banano, la aspirina, la vainilla, el stress y
el cardinoide..

La regitina también puede dar falsas positivas y por ello se suspen-
de en los 15 dias anteriores a la prueba, cualquier medicacién, sedante,

hipotensora 6 anestésica.

Hay otros métodos diagnésticos como son: la placa simple de ab-
domen que puede demostrar la presencia de tumoracion; la tomografias,
la urografia excretora y el ietroneumoperitoneo el cual ha sido proscri-
to de algunas clinicas por considerarlo peligroso, aun cuando en otras
manos ha dado excelentes resultados. La aortografia que en algunos a-
ronsejan, es un método muy peligroso, tres casos murieron debido a he-
morragias peritumorales con gran liberacién de catecolaminas, por lo
tanto consideremos que esta prueba pocos datos aporta v en cambio es
altamente peligrosa.
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Dr. Guillermo Cano P,

Al Departamento de Farmacologia enviaron a las 5 de la tarde, el
tumor. Debido a la importanc a del caso procedi inmediatamente a do-
sificar su contenido en Catecolaminas; antes de informar el resultado
de tal estud o, veamos primero que son las catecolaminas y cual es su
importancia?

Las catecolaminas estan constituidas por una mezcla de Noradre-
nalina, Adrenalina y sus metabolitos, como lo son el ac do 3-metoxi-hi-
droximandélico, descrito en la literatura como el V. M. A., el acido 3-4
dihidroximandél'co y los analogos de las aminas que son la Normeta-
nefrina y la Metanefrina, también se encuentran la Dopa y la Dopa-
mina, substancias estas que son los precursores bioquimicos de la No-
radrenalina y la Adrenalina.

Las cifras de catecolam nas en orina son de 30-60 mcg. en orina de
24 horas. En casos de Feocromocitomas se obtienen valores hasta de
3.000 mcg. en orina de 24 horas.

La Norepinefrina fue descubierta en grandes cantidades en los
feocromocitomas por Holton en 1.949. Desde entonces se ha tratado
de dosificar la noradrenalina y la adrenalina en el plasma, en donde se
han encontrado cifras maximas de 6 mcg./litro. Estas pueden aumentar
a 10 6 100 mcg./litro en casos de feocromocitoma.

Para dosificar las catecolaminas existen pruebas biolégicas como
las de la aorta del conejo, la presion arterial del gato o el perro y el ute-
ro de la rata y las pruebas quimicas por Cromatografia y Fluorimetria.

Para analisis del contenido de catecolaminas del tumor cuyo peso
fue de 35 gm. se usé el método de la presion arterial del perro aneste-
siado con pentobarbital sodico. En este an'mal se inyecté el liquido su-
pernatante de un extracto del tumor homogeinizado en solucién salina.

Como Uds. pueden ver en la grafica el animal respondié en forma
excelente a la administracién de adrenalina a las dosis de 5 y 10 mcg.
La respuesta que se observa, es la clasica descr.ta en todos los libros
de Farmacologia, es decir, su acc'én es bifasica, con una fase estimu-
lante y una inhibitoria, esta wltima ausente en los efectos de la nora-
drenalina como bien se puede ver en el grafico, lo que la diferencia de
la adrenalina.

La administracién de 0.1 cc. de extracto del feocromocitoma {can-
tidad total 106 cc.) produjo una tremenda elevac.on de la presiéon ar-
terial hasta el punto de tener que cerrar el manémetro, pues la presion
pas6 de 190 mm Hg. Con el objeto de dosificar el contenido de cateco-
colamina del tumor, se efectué una d lucién al 194 del extracto original.
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La administacién de 1 cc. de extracto diluido provoca una respuesta
netamente presora, que indica su gran contenido en noradrenalina.

El estudio del contenido de catecolaminas expresadas como nora-
drenalina fue de 4.41 miligramos/gramo de tejido, es decir, un total de
154.35 mg. en los 35 gm. que pesaba el tumor.

Para comprobar que las sustancias presoras presentes en el extrac-
to, eran del tipo de la adrenalina y noradrenalina, administramos un
bloqueador adrenérgido, la dihidroergotamina.

En la parte inferior del grafico puede apreciarse que después de
la dihidroergotamina, las aminas noradrenalina y adrenalina, no elevan
la presién arterial, pues su efecto estad bloqueado, asi mismo el extrac-
to del tumor, tampoco ejerce accién alguna, podemos concluir que la
accion presora del extracto del tejido era debida a la presenca de es-
tas neurohormonas, ademas de otras que deberian existir en él, como
la dopa y la dopamina.

La dosificacién de catecolaminas en orina y en sangre es de una
gran ayuda en el diagnéstico del feocromocitoma, pues a menudo la
prueba de la regitina, puede dar reaciones falsas positivas; mas impor-
tante aan es la dosificacién de la noradrenalina y la adrenalina ya que
cuando la primera es la que aumenta, el tumor se encuentra fuera de
la Suprarrenal.

D-. Alberto Villegas

Este paciente se llevo a la Sala de Cirugia con el diagnéstico de
feodromocitoma, hecho en el Depto. de Medicina Interna. Se hizo una
laparatomia transversal, supraumblical, con el objeto de poder explo-
rar simultaneamente ambas regiones suprarrenales, ambos rifiones y la
regién de la aorta. En este tipo de cirugia es importante explorar todas
estas regiones, puesto que nunca se sabe exactamente a menos que pre-
viamente halla sido visualizado radiolégicamente, la lccalizaciéon del
tumor; es lo mas comtn que se encuentre en las glandulas suprarrenales
en una de las dos, pero también es posible encontrarlo en cualquiera
otra localizacién principalmente a lo largo de la aorta, o en los ilios re-
nales, el il'o hepatico, y algunas veces incluido dentro de uno de los
- rifiones, en uno de sus polos. En este paciente después de la palpacién
abdominal cuidadosa, se encontr6 que habia una masa que correspon-
dia a la glandula suprarenal derecha; la exploraci¢n debe ser muy de-
licada puesto que la presién sobre el tumor puede liberar una buena
cantidad de substancia vasopresora produciendo una crisis hipertensi-
va que puede ser de consecuencias graves. En vista de estos hallazgos

.
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proced'mos a explorar priméro la suprarrenal izquierda con el objeto de
comprobar si era totalmente normal. Se ahrié el peritoneo posterior y
se vié suprarrenal izquieda de aspecto y de tamafio normales, entonces
se procedi6 a liberar el tumor hac endo primero la diseccién vy la ligadu-
ra del pediculo vascular, en el cual se encontré una vena bastante gran-
de, vena suprarrenal que desemboca directamente en la cava, ligada esta
vena y ligada la arter'a suprarenal se hizo la diseccién dig tal muy facl
mente. Era una masa redondeada, de aprox madamente unos 4 6 5 cms. de
diametro, blanda, casi toda parecia ser tumcral; luego se hizo la sutura
de la pared por planos; el acto qu rirgico en si fué muy sencillo, sin he-
motragias y sin mayores dificultades de técnica.

El tumor pesaba 35 gramos, y el estudio anatomopatolégico d:6
como resultado un feocromocitoma. En la estadistica del hospital no fi-
gura esta entidad de modo que no hay un solo caso registrado; en el
departamento de Patologia tienen 7 casos: 4 casos con diagnéstico pre-
qu rurgico, y.3 con diagnéstico de necropsia hechos recientemente.

Dr. Nacianceno Valencia

Hablando de anestesia en feocromocitoma, les voy a explicar pri-
mero por qué se utilizé el tipo de anestesia que se emple6 en este caso.
En la anestesia para feocromoc toma hay que tener en cuenta que en el
paciente esta circulando una gran cantidad de epinefrina y norepine-
frina, por eso se evitan generalmente los anestésicos que aumentan la
irritabilidad cardiaca, como son el ciclopropano, el fluotano, el triclo-
roet leno, y el cloruro de etilo. Estos generalmente no se utilizan por di-
cha razon. Algunos autores han hecho algunos casos con raquidea con-
tinua, pero tampoco es muy buena porque el paciente esta generalmente
despierto y los cambios subitos de la presién son muy molestos para el
paciente. Hoy en dia hay tendencia a usar dos tipos de anestesia: el 6xi-
do n troso combinado con un anaigésico, con un curarizante y con un
hipnético, o el éter. Estan mas o menos d vididas las opiniones porque
algunos autores cons'deran que el éter es un hipotensor bastante fuerte,
que puede contrarrestar la accién de la norepinefrina y de la epinelri-
na. Otros y son la mayoria, utilizan el 6xido nitroso porque este anes-
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tésico no produce ningin cambio sobre el corazén, y combinado con de-
merol o morfina, o alfaprodina o cualquiera otro de los analgésicos; o con
pentotal o cualquiera de los hipnét'cos, se obtiene una anestesia sufi=
ciente: ademas va combinado con curarizantes para relajar el paciente
ya que en la mayoria de los casos el tumor 'se encuentra en la regién
abdominal. La relajacién se consigue generalmente con succinilcolina y
se utiliza este relajante mas freuentemente que la d-tubocurarina porque
esta tltima tiene tendencia a I'berar mas histamina y ya sabmos que la
histamina eleva fuertemente la presién arterial en pacientes con feocro-
mocitoma.

La premedicacién siempre ha sido méas o menos similar a la usada
para la cirugia mayor. Antiguamente haciamos la induccién comin y
corriente, casi siempre con pentotal y succinilcolina para la intubacién
y luego continuabamos con la anestesia escogida, pero hace algunos
afios se ha decidido que es mejor inyectar antes una droga adrenolitica
y la mas utilizada hay es la regitina. Casi siempre la dosis es de 5 mmgs.
para adultos, las cuales se inyectan intramuscularmente entre media ho-~
ra y 2 horas antes de la cirugia, de acuerdo con la preferencia del anes-
tesista. Luego se tiene la regitina a la mano, disolviendo una ampolla
de 10 mmgs. en 5cms. teniendo asi 2 mmgs. por cms. y se va inyectando
1 cc. intravenosamente de acuerdo con las fluctuaciones de la P. A, En
este caso cuando yo llegué ya habia terminado la cirugia, sinembargo al
estudiar el récord de la anestesia vi que la presién habia fluctuado en-
tre un maximo que llegé hasta 190 sistélica y un minimo de 60 mm. de
Hg.

Este es un caso en realidad un poco raro, por la forma como evo-
lucioné al final el paciente ya que todos esperabamos que se recupera-
ria normalmente. Claro que los cambios de presion arterial que ocurrie-
ron en este paciente no son muy raros en el feocromocitoma. Me tocé
dar la anestesia en el primer caso que se operd aqui, diagnosticado pre-
quiriirgicamente, hace unos 8 afios y recuerdo muy bien que en ese pa-
ciente oscilé entre 240 de maxima y 80 de miinima, es decir que la sisto-
lica oscilé entre 240 y 80. Cuando extrajeron el feocromocitoma recuer-
do mucho que se bajé a 80, con 0 de diferencial, pues apenas se sentia
un golpe en 80 y nada mas. A esa paciente hubo que ponerle 4 ampollas
de Levophed, es decir 16 mgs., en 250 cc. de suero, para sostener la pre-
si6n a niveles normales, es decir alrededor de 110 mm. de Hg. la sisté-
lica. En el caso que estamos discutiendo, hay otra cosa que tal vez llama
la atencién y es la pupila dilatada; muchos se preguntaran por qué no
se miré la pupila hasta el final de la cirugia. Es muy natural que se haga
esta pregunta, pero debo decirles que actualmente el anestesista se rige
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poco por la pupla. La mayoria de los anestésicos nuevos, no modifican
la pupila, el ciclopropano, el fluotano, el éxido n'troco, no tienen ningu-
na accion sobre la pup la y solamente la dilata cuando ¢! enfermo esta
muy despierto en una forma refleja por estimulo simpéatico, 6 cuando
el enfermo esta ya en estado tan profundo de anestesia que esta premor-
ten. En este caso particular en el que se usé ¢xido n troso, era imposi-
ble pasarlo del primer plano anestésico, pues esta droga no da mas pro-
fundidad anestésica por mas que el anestesista trate de he cerlo. Se puede
por lo tanto descartar la profundidad anestésica excesiva como causa
del deceso. Otra causa que puede confund'r mucho especialmente en feo-
cromocitoma, es la secrecién de adrenalina, que produce m driasis la cual
puede engafiar también al anestesista. Por lo expuesto antes, general-
mente no se buscan los signos pupilares sino cuando hay duda de la pro-
fundidad de la anestesia o cuando se trabaja con éter. Con otros anes-
tésicos no se consulta con mucha frecuenia a menos que haya alguna
duda de la anestesia. Cuando supe del caso, al principio crefi que era un
problema de curare pero resulta que el paciente respondié al estimulo
de la coramina y respiré alrededor de media hora, para luego volver a
entrar en el estado de paralisis respiratoria; de ahi se podia descartar la
paralisis muscular periférica por curare, pues esta no habria respondi-
do a la coramina. No se que diagnéstico tendran los internistas, que me
imagino son los que mas saben de esto, y quiero que dén su opinién an-
tes de dar la mia. En respuesta a una pregunta del Dr. Borrero de que si
el Pentotal es muy peligroso en estos casos; recuerdo que revisando la
literatura para el primer caso que hice, decian que era muy peligroso el
Pentotal por el peligro de colapso circulatorio pero precisamente ocurre
todo lo contrario. El colapso circulatorio era posterior a la hipertensi¢n
que ocurria en el momento de la intubac'én y de la cual nadie se daba
cuenta, entonces venia el problema de desfallecimiento cardiaco agudo
y cuando se le iba a tomar la presién arterial estaba en realidad baja.
Pero no hay ninguna razén para suspender el Pentotal en estos casos.

Se usé un tercio de ampolla de Demerol (35 mgs.) como analgésico
en la premedicacién y durante la anestesia se usaron 20 mgs. mas. Pen-
samos tamb én que pudiera haber un exceso de analgésico pero los sig-
nos pupilares estaban en contra de ello, pues habia una gran midriasis.
Sin embargo yo siempre le puse | mgr. de Torfan de a } mgr. tratando
de ver si habia alguna respuesta, pero a pesar de todo siguié impavido
el paciente.

En respuesta a una pregunta del Dr. Cano de si la succinilcolina
y la falta de oxigeno son depresores respiratorios centrales. La succ.-
ccinilcolina no es un depresor respiratorio normalmente, lo es excepc o-
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nalmente e inclusive es dudoso. Es pos ble que en algunos casos cuando
hay problemas de electrolitos, especialmente hipokalemia, en pacientes
con obstrucc:6n intestinal, haya una accién directa de la succinilcolina
aparentemente el origen central, en pacientes con potasio plasmatico
normal,

En este caso en particular es muy dificil pensarlo por la dos’s y por
el caso en si, pues no habia ningun problema de deshidratacion 6 de vé-
mito, 6 darrea. En cuanto a la falta de oxigeno claro que es muy impor-
tante, pero la anoxia en la anestesia hoy en dia es un problema relati-
vamente facil, porque todo mundo la esta viendo. El mismo ¢ 'rujano, es
el primero que dice que esta muy oscura la sangre. Ademas cuando tra-
bajamos con éxido nitroso rara vez se sube del 70%4, mas comunmente
esta entre el 60 y el 5074; luego la cant.dad de oxigeno que recibe el pa-
ciente es el doble de la que tiene normalmente en el medio ambiente, por
lo tanto no tiene por que haber anoxia.

En respuesta a una pregunta del Dr. Borrero de s la hipercapnia
puede haber contribuido a la muerte de este paciente. Ese si es un pro-
blema que hoy en dia s el mas importante en anestesia. Afortunadamen-
te hoy tenemos aparatos que t enen camaras mucho mas grandes y es
mas dificil que ocurra este accidente. Yo no sé exactamente si revisa-
ron las camaras de soda antes de la Cirugia pero voy a p-eguntar al Dr.
Pareja. Naturalmente lo que quiere decr el Dr. Pareja es que cuando
se trabaja en circuito semicerrado, a medida que el voiumen de los ga-
ses que salen del aparato de anestesia se aproxima al volumen respira-~
torio del paciente, la soda no tiene mucha importancia. De manera que
aun cuando la soda no estuv era trabajando muy bien no seria muy gra-
ve en este caso, pues se usd circuito semicerrado.

Dr. Ivan Molina V.: Ha sido la creencia de varios, que este pa-
ciente que mantenia una diastél'ca que casi nunca bajaba de 120 y
tuvo varios minutos, probablemente 10 a 15 con presiones sistélicas de
6 - 7 ya que cuando se hizo la prueba de regit na, cuando baj6a 4 -5, el
paciente presenté un cuadro convulsivo, epileptiforme con pérdida de
conocimiento y miccién involuntaria. No sé propiamente el Dr. Valen-
cia referente a las anastesias qué otra cosa pensara.

Después de que se terminé la cirugia se le hizo una puncién raqui-
dea y el liquido salié normal.

En realidad no sé de qué mur'é. Ins'sti mucho en que se le hiciera
autopsia y queria que por lo menos le sacaran el cerebro. Inicialmente crei
cuando lo vi con esa midriasis, que habria alguna hemorragia central
pero cuando vino la puncién y estaba el liquido claro ya la descartamos.
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Pensamos entonces en una hemorragia intracerebral, (para mi lo mas
probable) pero el caso sigue siendo muy dificil y francamente no estoy
satisfecho con el d agnéstico que tengo, por eso queria oir las opiniones
para saber si habia algun diagnéstico al cual yo me pudiera sumar. pe-
ro parece que todos estamos en las mismas. Estos casos son muy difici-
les v la mortalidad si ustedes han leido no es tan baja, algunos tienen
hasta 5094 cuando no estan preparados y 24 - 25%; cuando lo estan.
Desafortunadamente es un caso muy sensible porque se pierde un pa-
c.ente hipertenso que se iba a curar, pero esa es la Medicina, que va-
mos a hacer.

INSTITUTO DEL TORAX

La Paz 50A-37

FILIAL N° 1 FILIAL N°? 2
Sucre x Colombia Pichincha x Carabobo
N¢ 50-31 N° 52A-10

Teléfono N° 182-96 Teléfono N¢ 150-94

Medicina Interna - Cirugia Toracopulmonar - Neurologia; Asma;
Broncopatias; Tuberculosis; Alergia respiratoria; Broncoscopias.
LABORATORIO CLINICO. CENTRO DE VACUNACION
.Difteria, tos ferina, tétanos, viruela, tifoidea, poliomielitis, etc..
Reacciones cutaneas diagnésticas: Mantoux, Schik, etc.

RAYOS X
Radiodiagnoéstico, bajo la direccion del doctor

JORGE ENRIQUE SOTO
Informacién: Teléfono N° 150-22
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NOTICIAS

APARTES DEL BOLETIN DE LAS ACTIVIDADES DE LA FACULTAD
DE MEDICINA PARA EL MES DE ABRIL

HOSPITAL

Es verdaderamente placentero y alentador, saber que el Hospital
Universitario de San Vicente de Paul volvé a reanudar servicios en for-
ma normal, lo cual a mas de remediar el problema social que se habia
creado con el cierre de las camas, perm:tira continuar la labor docente en
la mejor forma posible.

El dltimo boletin informativo estadistico de movimiento asistencial
del Hospital Universitario de San ficente de Paul muestra cifras alta-
mente satisfactorias.

Queremos presentar las s guientes que hacen relacién al servicio
prestado en el afio de 1961 y en el afio de 1962.

CUADRO COMPARATIVO DE SERVICIOS EN LOS ANOS

1.961 Y 1.962 ‘
Admisiones 1961 1962 aumento  Porcent
Admisiones ... ... AR (67 & Al 53] (01T 2.438 8.2 9
Tasbhnclak "\r 0 SN B 305 570 86 1083 10.511 3.0
Promedio de estadias
(salas generales) .. 10.4 7.8 — (2.6)%
Promedio diario ptes.
hospitalizados ... ... 837.1 866 29 3.0
Intevenciones quirur-
gicasiy s o Lol R SR G OIS (03 ) 4.413 32.0 9%
Consultas ambulatorias 170.491 175,921 5.430 3.1 94
Laboratorio Clinico (exa-
. menes) ... ... .. .. 270.990 313.795 42.805 158
Estudios radiolégicos
SRmEletas, "y T OGREINEN] 786 (A8 (o
Porcentaje Mortalidad . 4.2 3.3 —( 0.9)%
Personal vinculado al
Bl ospitaEless e (s 1.430 |33 (P 98) (— 6.9)
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Valor de los gastos totales de operacion del hosp:tal
incluyendo consultas ambulatorias . 3

Costo por estadia (Pensionistas inclusive) se inclu-
ye en este costo el valor del servicio ambulatorio $ 30.53

$ 9.649.163.33

VIRUS

El Servicio de Virus de la Facultad, bajo la direccién del Dr. José
Hernan Lopez esta en cond ciones de prestar los siguientes servicios:
12-Aislamientos: De Virus del intestino humano (Polio, Coxsackie y

ECHO)

1°- Aislamiento: De Virus del intestino humano (Polio, Coxsackie
y ECHO) ,
De virus del aparato respiratorio (Neumonias ati-
picas)
Fiebre faringo - conjuntival, Larigo-traqueitis agu-
da)
De virus dermotrépicos (Viruela, Varicela, Her-
pes simplex y Zoster, Sarampién y Vacuna)
De virus Arbor: (Fiebre amarilla y Dengue) En
ningan caso de Encefalitis “Equinas’’, por no exis-
tir en Colombia, vacuna humana para protegernos.
De virus con capa (Clamidozoaceas): se pueden
hacer tinciones para investigar Tracoma y Con-
juntivitis po cuerpos de inclusion.

2¢- Identificaciones: Disponemos en la actualidad de antisueros con-
tra los tres serotipos de Virus de la Poliomielitis y contra cinco de los vi-
rus Coxsackie B. Las identificaciones de los Virus Coxsackie del grupo
A y de todo grupo de Virus ECHO, podemos hacerlas en forma directa,
al inocular sucesivamente células renales humanas, ratones lactantes y
eventualmente células de carcinoma de cuello uterino (células HeLa).

32. Serologia: Disponemos en la actualidad de los siguientes antige-
nos para estudio serolégico por el método de fijacion del complemento,

‘menos los 2 primeros: Para los tres tipos de Polio. (antisueros)

Coxsackie B 1-5 (antisueros)

Paperas. (antigeno para FDC)

Herpex simple (antigeno para FDC)
Meningitis linfocitica (antigeno para F de C)
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Antigenos para F de C:

Sarampi6én Tif> epidémico

Tifo murino Fiebre petequial

Influenza A Influenza B

Fiebre Q Psitacosis - linfogranuloma
Adenovirus

Encefalitis Equ'na del Este de los Estados Unidos

Encefalitis Equina del Oeste de los Estados Unidos

4°-Despacho de muestras especiales a otros Laboratorios de Virus
-situados en el pais o fuera de él. Cuando se trata casos, cuyas muestras
no puedan ser procesadas en Medellin, ya sea en forma parcial, ya sea en
forma total, el Laboratorio cuenta con facilidades para remitir dichas
muestras a Laboratorios mas completamente dotados en determinados
campos, como por ejemplo los Laboratorios del Instituto Nacional de Sa=
lud de Bogota, el Laboratoric de Cultivo de Tejidos y el de Virus de la
Sacultad de Med'cina de Cali y Laboratorios del exter'or, como los de la
Casa Lederle en Nuew York, el Inst tuto para estudios de las Gastroen-
teritis en Caracas y el Instituto Leopoldo Izquieta de Guayaquil, Ecua-
dor.

Guia para recoleccién y Envio de Muestras al Labo atorio de Virus

Dias a partir de la iniciacion de la enfermedad.

Sintomas de0as * Después de 5

Sangre Sangre, unas 2 semanas después.
Arbol respiratorio Lavado faringeo, 6 Tejido pulmonar en autopsia.
Escobillén faringeo

Sangre, unas 2 6 3 semanas

Sangre después.
S.N. C Ik @Ry M. F., no mas alla de unas 2
M. F., 6 semanas.

Escobillon rectal Encéfalo 6 medula en autopsia.

Sangre Sangre, unas 2 semanas des-
Exantema Escobillén faringeo  pués.
M. E. M. F., no mas alla de unas 2
semanas.
Rickettsiasis. Sangre Sangre, unas 2 semanas des-
pués.
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Sangre. Sangre, unas 2 semanas dess
Erupciones Liquido vesicular, pués.
vesiculares, Raspado de las le- Material de Jas lesiones, no
siones. mas alla de unas 2 semana#,

Escob.lién bucal.

Toda muestra debe ser claramente identificada por medio de espa«
radrapo escrito con lapiz, colorando la fecha de obtencién y el nombre
y N¢ de historia del paciente.

Una vez tomada,toda muestra, con excepcion de la SANGRE, debe
ser colocada inmediatamente en el congelador de una nevera, hasta su
remision a la Seccién de Virus. ’

En el caso concreto de sangre para estudios serolégicos, deben ob~
tenerse de 5 a 10 cc.,y vaciarlos suavemente, sin hacer espuma, en tubo
estéril, sin anticoagulante ( y con je inga seca y esteritizada al horno).

Toda muestra de sangre sera refrigerada en nevera, pero nunca
puesta en el congelador

Se recuerdan los siguientes puntos:

1°~En «casos de Linfogranulonma Venéreo, el suero sélo se vuelve
positivo para Fijacién del Complemento, no antes de 30 dias del contac-
to infectante; es decir, unos 15 dias después del comienzo del cuadro cli-
nico. Un titulo de 1.8 es pesuntivo y un titulo de 1.40 es sugestivo de la
infeccién reciente, sobre todo s. se acompafia del cuadro clinico sospecho-
so y del aumento creciente de titulo al procesar dos muestras sucesivas.
En los casos terciarios basta con una sola muestra. Los antibioticos y la
terapia no merman el titulo, por lo cual este no es indice satisfactorio
acerca del éxito de determinada terapia; sino un indice de que ain perma-
necen virus LGV en el pac ente.

2°—Cuando se trate de muestras de fecales para aislar entero-virus;
y de sangre obtenida de pacientes cuyo Dx. sea Fiebre Amarilla 6 Den~
gue; deberan refrigerarse de inmediato y enviarse también de inmediato
al Laboratorio. Si se calcula que tal despacho demore méas de tres horas
ala T. A, debe ser empacado en un tarro de galletas con hielo picado
y recubiertas las muestras de aserrin 6 recortes de papel para amortiguar
posibles golpes. i .

3°—Cuando se trate de muestras de L. C. R. para aislar virus de la
Cor'omeningitis Linfocitica, ellas deben ser congeladas en el acto y en-
viarse en tal estado al Laboratorio. '
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4~ Cuando se sospeche Viruela se tomaran minimo cinco costras,
indicando la regién del cuerpo de donde son obtenidas y se vaciaran a
un tubo con glicerina al 502 en salina fisiolégica estéril. Su estudio final
se hace en Bogota. Muestras de liquido vesicular pueden inocularse en
embr.ones de pollo de Laboratorio.

59— Se debera agregar salina fisiolégica estéril a la muestra obteni-
da, a fin de humedecerla por completo, cuando ella se trate de escobillo-
nes nasal, conjuntival, faringeo o rectal (este altimo se aconseja en ca-
sos en que sea dificil obtener materia fecal sélida en dos dias sucesivos,
debido a que exista constipacion, io cual no es raro en casos de Polio).

6°— Se incluye la reproduccién de una de las hojas de envio de mues-
tras al Laboratorio de Virus, tal como se reparte a las salas del Hospital
de San Vicente de Padl de esta ciudad, previa peticién y a fin de que
sean incluidas con la muestra las caracteristicas clinicas, epidemiologicas,
inmunolégicas y de laboratorio que permiten juzgar en cada caso la uti-
lidad real de procesar las muestras remitidas. Esto tiene por objeto evi-
tar initiles gastos en reactivos, tiempo y dinero, pues los estudios diag-
nésticos de Virologia son generalmente caros y laboriosos.

Paciente Doctor Tipo de Muestra *
INOmbres il ks e s 12 Nombre il & a5 M. F. N¢1
B Al (el e el ) ine e Glanii i v i ier M. F. N¢2
10 T TSN I 171 (-7, RIS b iy " Escob. Fecal.
Hl@nalNRty oot oo, Escob. Faringe
LiCi R,

Fecha de Iniciacién de la enfermedad: ... ... Sangre N 1
Breve descripcion de los tignos y sintomas: .. Sangre N¢ 2

......... s Mt s o, Al L G e A RN A

......... Autopsias.
Dlagnostxco Chmoo‘ (pridehe ... *: Especificar la fechay
Datos de Laboratorio: (L. >C R Leucograma hora de recoleccion.

Radiografias). Examenes Solicitados:

T-atamientos efectuados: Antibiéticos (dosis,
via de administracién, durazién, etc.).
......... Coaae oAb S e S et S
Vacunamon (fechas) Viruela, D. P. T, Ti-

fo dea, B. C. G., Polio, etc. uso de la Seccién de Virus
Evolucién del caso: (Empeors, Mejoré, Murié,
Igual). Antecedentes Patolégicos:
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7°~—Las pruebas serolégicas, las que determinan a su vez la impor-
tancia diagnést.ca de un aislamiento positivo, sélo tienen un valor cuan-
do establecen la presencia de un alza cuadruple en el titulo de anticuerpos,
cuando se compara el titulo obtenido en el suero agudo con el del suero
convaleciente. De ahi la importancia de obtener el suero agudo tan pron-
to como se sospeche una virosis en vista de un cuadro febril, catarral,
etc. Tal suero-debe obtenerse a mas tardar el 5° dia de haberse iniciado
el cuadro clinico o al dia siguiente a la presencia de paral'sis o de pare-
sias en los casos de Poliomielitis o de sindromes de Guillain-Barré. Como
ya se explicé anteriormente, es suficiente obtener una séla muestra en
los casos terciarios de L. G. V., para prueba de la F. de C

8°— La confirmacién de una infeccién reciente por el virus de las
paperas es hecha sélo gracias al Laboratorio, s empre que falten los ante-
cedentes de clinicos de parotiditis; lo cual sucede aproximadamente en
el 1094 de todos los casos de infecc'én por tal virus y se manifiesta direc-
tamente por una encefalitis, meningitis aséptica, orqu'tis, etc. El hallaz-
go de un titulo mayor a 1:64 en el suero de tales pacientes y segin la
prueba de F. de C. es sugestivo de una infeccién reciente por paperas.

9°— Para informar sobre el resultado de un aislamiento el Labora-
torio se gasta usualmente 10 dias, para que vaya acompafiado de la prue-
ba de Neutralizacién respectiva, lectura de ratones lactantes, etc. Tal
prueba de Neutralizacién sirve para identificar el agente viral aislado.
Las pruebas seroloégcas de F. de C. tardan usualmente dos dias como
minimo, pero debe {enerse en cuenta que no se verifican sino cuando se
dispone de la pareja de sueros agudos y convaleciente, con el objeto de
reducir los errores técnicos ocasionados por diferencias de reactivos, etc,
entre dos pruebas.

102~ Tanto los virus ECHO como los Coxsackies, pueden ocasio-
nar cuadros paraliticos severos, generalizados y duraderos; pero por lo
general es el virus de la Poliomielitis el que los produce. Estos tres
tipos de virus entéricos {Polio, ECHO y Coxsackie) son excretados en
Colombia por un 129§ aproximadamente de nifios sanos, por lo que su
s6lo aislamiento no indica que sean los responsables de determinado cua-
dro clinico.

t1°— El Laboratorio de Virus funciona anexo al Laboratorio Clini-
co del Hospital de San Vicente de Padl. Su teléfono es el 205-40, Ext. 76
y su director responsable el Dr, Hernan Lépez Toro.
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EXITO DE NUESTRO EGRESADOS

1° D-. Jorge Holguin. El Dr. Holguin viajé a estudios de especiali-
zacion, en Pediatria a Francia, "Le Hospital des Enfants - Malades'".
Después de algo mas de un afio de servicio en este Hospital se destaco
muy notoriamente como elemento de gran consagrac 6n al estudio, sen-
tido de responsabilidad y excelente trabajador. Su profesor le aconsejo
presentarse a un concurso nacional existente en Francia, para optar un
titulo que es el de Res dente de los Hospitales de Francia, que dentro de
la clasificacién académica en Francia tiene muchisima importancia. En
el concurso salié exitoso, y es el primer colomb ano hasta el presente en
obtener esta posicién. Ella se otorga anualmente énicamente a los 24
mejores extranjeros estudiando en Francia, con la caracterizacion adicio-
nal de que 18 de los puestos estén reservados para estudiantes canadien-
ses 6 de las antiguas colon‘as francesas. De 1.500 aspirantes franceses
que se presentan a concurso cada afio, s6lo obtienen esta posicion el 1094.

La Facultad quiere hacer llegar sus felicitaciones al Dr. Holguin, y
se siente muy honrada de ver que uno de sus egresados esté colocando
el nombre de nuestra Universidad en lugar destacado en centros cultu-
rales de avanzada.

Dr. Heriberto Gémez Sierra. La Facultad ha recibido complacida
la noticia de que el Instituto Nacional de Salud Publica de los Estados
Unidos, ha otorgado una beca de entrenam ento en investigacién en el
Departamento de Dermatologia de la Universidad de Michigan al Dr.
Heriberto Gémez Sierra. La beca t ene las caracteristicas especiales que
hace que sea altamente honroso no sélo para el distinguido médico favo-
recido con ella, sino también para nuestra Facultad y para nuestra Uni-
versidad. Nuestra felicitacién al Dr. Heriberto Gémez Sierra.

COLABORACION ECONOMICA DEL INSTITUTO NACIONAL
DE SALUD PUBLICA DE LOS ESTADOS UNIDOS

El Instituto Nacional de Salud Piblica de los Estados Unidos (IN.
I. H.) ha concedido a la Universidad de Antioquia en os Doctores Dario
Restrepo Gallego Jefe de la Secciéon de Odontologia Preventiva y Her-
nan Vélez Atehortiia Jefe de la Seccién de Nutricion del Departamento
de Medicina Interna y Preventiva una ayuda de investigacién por la can-
tidad de 260.000.00 délares.
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El objeto de la investigaci¢n es el de encontrar un medio mas apro-
piado que el agua para ncorporar el Fluor como preventivo de caries
dentarias. Ademas se hara un completo estudio de las deficiencias nutri-
cionales y de crecimiento y desarro'lo de los n fios colombianos.

Para la consecucién de esta ayuda se conté con la colaboracién de la
O. M. S. por intermedio del Dr. Mar o Chavez y John Kevany.

Este estudio sera el primero que se lleva a cabo en el mundo..

El haber sido escogida la Univers'dad de Antioquia como el lugar
de eleccion para llevar a cabo esta investigaciéon es un reconocimiento
a la labor cientifica que esta desarrollando la Un.versidad mas si se tie-
ne en cuenta que es la ayuda de investigacion para un soio proyecto mas
grande que se ha concedido fuera de Estados Unides.

APARTES DEL BOLETIN DE MAYO DE 1.963
BOLETIN MAYO DE 1.963

ACTIVIDADES ESPECIALES
I — Departamento de Medicina Interna

8 - 9 En el Auditorium de la Facultad. Reunién de Cli-
nicas Médicas (R. C. M.)

Reunién Clinicas (presentacién de casos) Aula

Jueves de

Martes y Viernes

de 11 - 12 Dr. Braulio Mejia
Miércoles de Reunién de Radiologia Clinica. Aula Dr. Brau-
11 - 12 lio Mejia
Miércoles de 2 - 3 Reunién de Altas. Biblioteca Dr. Eugenio Villa

Miércoles de

Hausler.

Dermatologia

Patologia de Piel. Instituto de Anatomia Patol6-

7 - 8% gica.
Sabados de 8 - 10 Ateneo de Dermatologia en el 2¢ piso, oficina
Ne 115, consultorio central del I. C. S. S.
Nutricion y Hematologia
Lunes de 11 - 12 Presentacién de casos y discusién. Aula Dr. Brau-
lio Mejia
Martes de 4 - 5 Revisién de temas de Quimica Clinica - Labora-
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II — DEPARTAMENTO DE CIRUGIA

Sabados de 9 - 10
Lunes de 8 -9
Viernes de 8 -9
Martes de Ski=li6
Lunes de 1R 7
Miércoles de

10 - 11
Viernes de 9 - 11
Lunes de 7 -8
Vietnes de 2 -4
Miércoles de

8 - 12
Martes y Viernes de

8 - 12

Viernes de 10 - 12

Martes y Viernes de
103 - 12

Reunién de Clinicas Quirargicas. (R. C. Q.)

Cirugia Plastica
Reunién de Cirugia Plastica
Reunién con pac entes ambulatorios. Aula de Ci-
rugia General.
Ortopedia
Staff de Ortepedia. Oficina de Ortopeda.

Neurocirugia

Reunién de Neuropatologia en el Instituto de A-
natomia Patolégica.

Reunién de Neuroradiologia en Pio X.
Ronda en el servicio de Neurologia con todo el

Staff en Pio X.
Cirugia dei Térax

Ronda en el servicio.
Reunion de Staff en Crugia del Torax.

Cirugia experimental de térax en Fisiologia.
Cateterismo en el salén de Cateterismo.
Urologia
Staff de Urologia en el serv.cio de Urologia.
Oftalmologia

Audio Jai - Laiff de Oftalmologia en el servicio
de Sta. Lucia.
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III — DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

Reuniones Clinicas. Hospital Infantil 4° piso.

Club de Revistas. Hospital Infantil 4° piso.
(Cada 15 dias) C. P. C. Pediatr.co.

IV — DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA

Diariode 93 - 11
Martes y Jueves de

i 5
Jueves de 10 - 11
Sabados de 8 -9
Lunes de 11212
Lunes de 3-4
Martes de 5-6
Eliércoles de

7 -8
Jueves de 10 - 11
Viernes de 11 - 12

Sabado 4 de Mayo a
las 9% a. m.

Sabado 11 de Mayo

Sabado 18 de Mayo
Sabado 25 de Mayo

C. P. C. (conferencia de Patologia Clinica). Au-
ditorium de la Facultad.

Neuropatologia. Instituto de Anatomia Patolégica

Conferencia de Ginecolopatoloqia. Instituto de
Anatomia Patolégica.

Conferencia de Diagnoést co. Instituto de Anato-
mia Patolégica.

Conferencia de Dermatologia. Iastituto de Ana-
tomia Patologica.

Patologia Pediatrica.

Conferencia Macro de Autopsias.

V — CIENCIAS BASICAS

Cambios histol¢gicos del Intestino en la desnu-
tricién. Aula de Farmacologia. ;

La Biologia y sus relaciones con la Medicina Ac-
tual.

Estudios Electrofisiolég cos de interés clinico.

Polipéptidos vasoactivos de importancia ea el
humano.

(Este ciclo ha sido organizado por el profesora-

do de C encias Basicas, quienes verian con agra-

do la asistencia de todo el cuerpo médico y de 'os

estudiantes).

GRADOS DE NUEVOS MEDICOS

El préximo viernes 19 de Ju'io tendra lugar el solemse acto de gradua-

ci6én del nuevo grupo de médicos

gue actualmente terminan en forma

altamente satisfactoria su internado rotatorio dentro del Hospital Uni-
versitario de San Vicente. Durante la ceremon a de graduacién sera en-
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tregado al mejor interno el premio Alejandro Echavarria, creado por la
Junta Direct.va del Hospital de San Vicente de Padl, y con un valor de
$ 5.000.00.

ACTIVIDADES CULTURALES

Como un primer paso al establecimiento de cursos requlares para el
estudio de las humanidades, hemos creido oportuno con la colabotacitn
del Consejo Estud zntil fundar una serie de Clubes integrados por los
estudiantes, profesores y médicos de la ciudad aficiones culturales comu.
nes. Los interesados en ingresar a uno de ellos y colaborar en su organi-
zacion pueden inscribirse en la Facultad de Medicina, Secretaria. En el
proximo boletin daremos la lista de integrantes de cada uno de ellos. La
organizacién y funcionamiento sera completamente auténoma y contro-
lada por sus propios integrantes. Sus reuniones podran llevarse a cabo
en alguna de las Aulas de la Facultad el dia y la hora en que sus integran-
tes lo considere oportuno.

Es este un sistema que da excelentes resultados para el incremento de
actividades culturales d'stintas a la Medicina, y que permite el cultivar
y desarrollar cualidades y tendencias naturales.

Por ahora creemos que podran organizarse los siguientes:

1¢ — Estud'o de la Pintura

2° — Estudio de la Muasica Clasica
3¢ —~ Mausica Popular

4° — Tertulia Literaria

5¢ ~— Estudo de la Historia

Esperamos obtener del estudiantado, de los profesores y de los Mé-
dicos en general una amplia colaboracién en la creacién de estos centros
de actividad cultural aportando sus conoc mientos y sus deseos de apren-
der, y si es del caso con libros de historia, literatura, p ntura, musica etc.
gue esperamos organizar en una seccién especial de nuestra Bibl oteca.

La Asociacién de Antiguos Alumnos de la Universidad de
Antioquia quiere vincular a los ex-alumnos de la Direccién
del Alma Mater

Afiliese cuanto antes - Tel. 229-15
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CONGRESO INTERAMERICANO DE CARDIOLOGIA
MONTREAL - CANADA

Junio 14 - 19 1.964
PROGRAMA CIENTIFICO PROVISIONAL
I —— SESIONES PLENARIAS (9:00 a. m. - 10:15 a. m.)

Cirugia valvular.

Estado actual de enfermedades coronarias.

Avances en hipertension.

Problemas cardiovasculares en el periodo neo-natal y la in-
fancia.

5) Aterosclerosis.

B R —
N

II — SIMPOSIA (10:45 a. m. ~ 12:15 p. m.)

1) Correlacién clinico-patolégica de los sonidos y soplos car-
diacos: avances recientes.

2) Genética y enfermedades del corazén.

3) Enfermedad arteriolar: trombosis y vasoespasmos.

4) Funcién cardio-respiratoria por medios artific;ales meca-
nicos.

5) Tratamiento de la hipertension: resultados a largo plazo.

6) Tratamiento quirGrgico de cardiopatias congén.tas: resulta-
dos a largo plazo.

7) Arritmias cardiacas: bioguimica y fsiologia.

8) Modificacion de la historia natural de las enfermedades reu-
maticas cardiacas por medio de terapéutica moderna.

9) La cosmonavegacién y el sistema cardiovascular.

e i ™ e

Sefior Ex-alumno de la Universidad de Antioquia

Usted es parte de la Universidad. Tome participacion activa en
la Direccion del Alma Mater, ingresando a la Asociacion de
Antiguos Alumnos. Informese en el tel. 229-15.

e e e e e
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SECCION DERMATOLOGICA

PARAQUERATOSIS BRILLANTE DE GOUGEROT

Dres. Anibal Zapata Gutiérrez
Alonso Cortés Cortés >

Con este nombre desciibi6 Gougerot en 1.926 una dermatosis carac-
terizada por maculas numerosas que toman asiento en la parte superior
del térax, con epidermis lisa, brillante, no escamosa. que conserva el co-
lor de la piel normal, de evolucién crénica y rebelde al tratamiento. Las
lesiones son redondeadas u ova'adas, con bordes netos, de 2 a 10 milime-
tros de diametro, numerosas, que pasan de 50 a 100 elementos, aisladas
o mas frecuentemente confluentes y que as entan en la regién del escote,
térax superior, especialmente en regiones supraclavicular y preexternal,
pero que suben hasta la parte inferior del cuello y descienden sobre el ab-
domen; es raro constatarlas sobre los m embros, hombros, codos, cara y

frente. La epidermis es brillante, lisa sin eritema, sin descamac'én, sin
infiltrado, sin atrofia visible, sin prurito, los orific.os glandulares estan
conservados: los pliegues normales de la epidermis son netos, conserva-
dos pero menos marcados. Cuando se sostiene la piel entre dos dedos, la
‘epidermis brillante se dispone muy finamente en pliegues paralelos; cuan-
do se curetea, la epidermis se arranca en bloque como sobre la piel nor-
mal y aparece engrosada. No hay escama ni vesicula vis ble. La evolu-
cién es lenta y las lesiones quedan fijas durante afios. Resisten el yodo
y los reductores enérgicos como la crisarrobina, el acido salicitico, mer-
curiales etc. ( 1 -2).

* Dermatélogo del Instituto Colombiano de Seguros Sociales.
**  Departamento de Dermatologia Facultad de Medicina de la U. de A.
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En 1.933 el mismo Gougerot rebautizé esta dermatosis con el nom-
bre de ATROFIA BRILLANTE pues consideraba que elia representaba
una forma atipica, frustra de la escleroderm’a. Es de anotar que Gouge-
rot no dispuso de cortes anatomopatolégicos para sustentar sus impresio-
nes clinicas, la opin'6n de Gougerot es atin compartida por varios auto-
res (3- 4).

Becker y Muir (5) describieron en 1.934, en 3 mujeres de raza blan-
ca, una dermatosis que corresponde en todo a la descripc 6n de Gouge-
rot, con el nombre de PSEUDOATROFODERMA COLLIL

Ese mismo afio, 1.934, ante la Sociedad Dermatolégica de los An-
geles, Ayres (6) presenté pro diagnosi a dos hermanas que padecian de
una dermatosis idéntica a la descrita por Gougerot inicialmente y des-
pués por Becker y Muir.

En Abril de 1.957, Kesten y James (7) describieron en los archivos
Americanos de Dermatologia 5 casos de Pseudoatrofoderma coli asocia-
dos a Papilomatosis confluente y retinculada de Gougerot y Carteaud. Es-
tos autores después de una revisién muy completa de literatura opinan
que la pseudoatrofoderma coll. es una variedad clinica de la papilomato-
sis confluente y reticulada y que tanto estas dos como la Acantosis n.gri-
cans benigna pueden ser nevus epidérmicos tardios cuya aparicién se aso-
cia con trastornos pigmentarios de origen endocrino. Es de anotar que de
los 5 pacientes que presentaron estos autores 4 eran mujeres y en dos de
ellas mejoraba su dermatosis durante el embarazo. Kesten y James para
la agrupacion de estas 3 dermatosis se basan en criter os anatomopato-
l6gicos —cambios similares en las tres dermatos's— vy —clinico-evolu-
tivos— coexistencia de algunas de ellas entre & y transformacién de una
en otra variedad.

Popchristov y Kapnilov publican en Spbre. de 1.957, 17 casos de
paraqueratos:s brillante, 4 de e'los asociados a papilomatosis confluente
y reticulada (8). 16 de esos pacientes pertenecian al sexo femenino. En
una de las pacientes aparecié la dermatosis después de la admin stracién
de tiuracilo para un hipert roidismo. Entre las pacientes figuraban 2 her-
manas. Hacen mencién estos autores de una observaci¢u publicada por
Wise y Sachs (9) en los archivos Americanos de Dermatologia y s filo-
logia en Spbre. de 1.937 sobre un caso de papilomatosis confluente reti-
ticulada, en la fotografia del cual es posible apreciar la coexstencia de
una paraqueratosis brilante. Concluyen Popchristov y Kapnilov que la
paraquetatosis brillante y la papilomatos's confluente y reticulada son
manifestaciones de una misma afeccién.

Nosotros hemos tenido oportunidad en el dltimo afio de estud ar 9
casos de paraqueratosis brillante, uno de ellos asociado a papilomatosis
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confluente y reticulada. La presentacién de esto: casos constituye e ob-
jeto de este trabajo.

PRESENTACION DE CASOS

Caso N¢ 1— L. H. Paciente de sexo femenino de 30 afios de edad, ra-
za blanca quien consulté por lesiones maculosas, brillantes, de aspecto
pseudoatréfico, de dos a 5 milimetros de diametro, as ntomaticas y que en
nimero de 30 aproximadamente se encontraban localizadas en el cuello
y térax superior. Las les.ones eran confluentes algunas y con tendencia
a distribuirse linealmente. Se encontraban presentes desde hacia unos 8
afios. Es de anotar que las lesiones se hacian mucho mas manifiestas en

Fig. 1 - Notense las lesiones pseudo-atrdficas, dispuestas linealmente en cuello, cua-
dro este que corresponde « la pscudo atrofoderma colli.
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la semana que precedia la rienstruaciin. En esta paciente existia ademas
una dishidrosis concomitante. (Fig. 1).

El examen micolégico de las lesiones fué negativo. Los demas exa-
menes de laboratorio de rutna (serologia, hemograma, coprolégico, y de
orina) estaban dentro de limites norn ales.

La biopsia (M. 72710) demostré: hiperqueratosis moderada con on-
dulaciones notorias de la capa cérnea. El resto de la epidermis se encon-
traba formando pliegues y aiternaban en ella areas levemente atroficas
con areas de acantosis. En el corion no se observaba nada anormal. Este
cuadro inespecifico pero compat'ble con acantosis nigricans.

Tratamiento: local a base de coldcream y ungiiento de hidrocortiso-
na. General con estrégenos en la segunda fase del ciclo menstrual, 1,25
mgs. diarios por via oral. Con este tratam’ento se obtuvieron mejorias
trasitorias.

Caso N° 2— A. R. Paciente de sexo de femenino, de 23 afios de edad
raza mestiza. Consulté por dermatos s de 8 afios de evolucién que habia
sido diagnosticada como pitirasis versicolor clinicamente pero la cual no
mejoraba con la medicac 6n fungicida local. La dermatosis estaba carac-
terizada por maculas de superficie brillante, pseudoatroficas, de 2 a 8 mi-
limetros de diametro, en ntimero de 40 aproximadamente, situadas en cue-
llo, térax superior, regiones proxima'es de miembros y regiones ante-cu-
bitales. Estas lesiones eran as.ntomaticas y se exacerbaban la semana an-
terior a la menstruacién.

Examen directo para hongos fué negativo. Los otros examenes de
.aboratorio de rutina: (serologia hemograma, coprolégico y de orina)
dentro de los limites normales. _

La biopsia (M. 67869) demostré hiperqueratosis ligeramente reticu-
lada, moderada papilomatosis, hiperpigmentacion de la basal. En el corion
no habia ninguna anormalidad.

Tratamiento: Se obtuvo leve mejoria con vitamina A. por via oral
y con cremas lubricantes a base de cold-cream localmente.

Caso N? 3— R. E. A. paciente de sexo femenino de 22 afios de edad,
raza mestiza. Consulté por lesiones maculosas, hiperpigmentadas y apa-
rentemente escamosas, las cuales al plegar la piel entre dos dedos, toman
el aspecto de papel de cigarrillo. Estas lesiones median de 5 a 10 milime-
tros de diametro, eran en nimero de 40 aproximadamente y presentaban
tendencia a confuir. Estaban localizadas en cuello y regién perimamaria
y axilar anterior. Alternaban estas lesiones con otras maculas blanqueci-
nas, brillantes, de igual tamafio y nimero aproximadamente, con aspedto
pseudoatréico; duracién de la enfermedad 3 afios. (Fig. 2).
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Examen micolég.co negativo. Los demas examencs de laboratorio

de rutina (serologia, hemograma, coprolégico y de orina) dentro de li-
mites normales.

Biopsia (M. 71825) hiperqueratosis moderada, ondulada y reticula-
da, ep.dermis plegada, hiperpigmentacién de la basal; areas de atrofia
alternando con areas de acantosis. En el corion no se observa nada anor-
mal. Este cuadro es compatible con el de acantosis nigricans.

Tratamiento: Se obtuvo leve mejoria con pomadas a base de cold-
cream y con la vitamina A. por via oral.

Fig. 2 -En esta paciente se pueden apreciar dos tipos diferentes de lesiones, unas
hipocromicas, pseudo-atréficas que corresponden a la paraqueratosis bri-
llante de Gougerot y otras hiperpigmentadas mas promientes que corres-
ponden a la papilomatosis confluente y reticulada de Gougerot Carteaud.
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En esta paciente existia la asociacién de paraqueratosis brillante con
papilomatosis confluente y reticulada. La dermatos’s no se alteraba con la
menstruacién y no se encontrd en ella ningtn trastorno personal de im-
portacia. Una hermana de esta paciente sufria de la misma dermatos s
(Caso N¢4),

Caso N°* 4— E. A. paciente de 20 afios de edad sexo femenino, raza
mestiza. Consulté por lesiones maculosas de 5 a 10 cms. de diametro, de
superficie brillante, pseudoatréficas, con tendencia a confluir, en térax
superior y base del cuello. Las lesiones eran asintomaticas y tenian una
duracion de 1 afio.

Examen micolégico negativo. Los otros examenes de laboratorio de
rutina (serologia hemogran.a, coprolégico y de orina) estaban dentro
de los limites normales.

Esta paciente no nos permitié tomar biops a.

Tratamiento: se obtuvo mejoria con cremas a base de cold-cream
y con vitamina A por via oral.

Caso N* 5— A. G. 19 afios de edad, sexo femen no. raza mestiza.
Presentaba lesiones maculosas, de superficie brillante, que variaban de
2 a 8 mms. de diametro, en niamero de 40 aproximadamente y que se lo-
calizaban en cuello, térax superior y regiones antecubitales. Las lesiones
eran asintomaticas y tenian 1 afio de evolucién.

No habia antecedentes personales ni familiares de importancia.

El examen directo para hongos fué negativo. Los otros examenes de
laboratorio de rutina (serologia, hemograma, coprologxco y de orina)
estaban dentro de los l#mites normales.

La biopsia (M. 71416) mostré: hiperqueratosis moderada, reticulada,
pap:lomatosis ligera, hiperpigmentacién de la basal. En el corion no ha-
bia ninguna anomalia.

Mejoria leve con vitamina A y cremas lubricantes a base de cold-
cream.

'Caso N° 6— M. Z. paciente de sexo femenino, 20 afios de edad, ra-
za negra. Paciente hipertiroidea, con francos signos de tirotoxicosis a
quien accidentalmente durante el examen f{isico se le descubrieron unas
20 lesiones maculosas de 2 a 8 mms. de diametro de superficie brillante,
pseudoatréfica, localizadas en cuello, térax superior y regiones antecu-
bitales. Estas lesiones eran asintomaticas y la paciente no las habia no-
tado antes.

El examen micol6gico fué negativo. Los demas examenes de labora-
torio estaban de acuerdo con el hipertiroidismo que esta paciente presen-
taba. Por lo demas ninguna otra alteracién.

Histor.a familiar y personal negativa.
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Biopsia (M. 77467) mostré hiperqueratosis moderada, areas de acan-
tosis que alternaban con areas de atrofia moderada; hiperpigmentacién
marcada de la basal; papilomatosis notoria. En el corion no se observé
nada anormal. Este cuadro es compatible con el de una acantosis n gricans.

Tratamiento. Se hizo tiroidectomia y las lesiones desaparecieron to-
talmente después de 2 meses sin ningtn otro tratamiento.

Fuera de los casos anter ormente descritos, observamos 3 mas. los
cuales no describimos en detalle por haber sido imposible en ellos lograr
el estud o anatomopatolégico, pero basados en los criterios clinicos expue-s
tos por Gougerot y demas autores, lo mismo que en la experiencia nues-
tra con otros casos, podemos afirmar que se trata en ellos de casos au-
ténticos de paraqueratosis brillante.

COMENTARIOS

Como rasgos salientes en nuestros pacientes podemos anotar los si-
guientes:

Son 9 pacientes pertenecientes todos al sexo femenino. En 2 de ellas
se exacerba la dermatosis una semana antes de la menstruacion. En una
de ellas aparecié la dermatosis durante un hipertiroidismo. Dos de las
pacientes eran hermanas. El estudio anatomopatolégico de los 5 casos que
tuvimos oportunidad de analizar nos demostré que el cuadro microscé-
pico de esta dermatosis es précticamente indiferenciable del de la acan-
tosis nigricans. El d.agnéstico diferencial hay que hacerlo principalmente
con la pitiriasis versicolor, con la cual las similitudes clinicas son grandes
pero en la pitiriasis vers'color generalmente hay descamacién, signo de
la ufiada positivo y en dltimo caso la facil demostracién de la malassezia
furfur nos define el diagnéstico. El tratamiento sélo ha s'do parcialmente
satisfactorio en nuestros casos, a base de vtamina A, ungiientos de hidro-
cortisona y pomadas lubricantes, lo mismo que con estrégenos por via
oral en uno de los casos que presentaba exacerbacién premenstrual.

Basados en la revsién de la literatura que nos fué posible hacer y
en nuestra propia experiencia creemos que la paraqueratosis brillante de
Gougerot y la papilomatosis confluente y reticulada son formas clinicas
de una misma dermatosis y que se podrian considerar como genoderma-
tosis de desarrollo tardio, condic.onado por trastornos endocrinos (tiroi-
deos, gonadales, etc.)
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RESUMEN

Se presentan 9 casos de paraqueratosis brillante de Gougerot, uno
de ellos asociado a papilomatosis confluente y reticulada; 2 hermanas;
en 2 de ellos se exacerbaban en el premenstruo y uno estaba asociado a
hipertiroid:smo. En este altimo caso las leziones de paraqueratosis bri-
llante desaparecieron después de la t.roidectomia. Se revisa la literatura
sobre el tema. Se hace hincapié sobre la relacién existente entre paraque-
ratosis brillante y pap.lomatosis confluente y reticulada y se destaca el
papel importante que juegan las disendocrinias en la aparicion y exace:-
bacion de esta dermatosis.

SYNOPSIS

Nine cases of “parakeratose brillante” of Gougerot (Brillant Para-
keratosis) are described. One of them associated with Confluent and Re-
ticulated Papilomatosis. Another m'th Hyperthyroidism. Two of them
became worse during the premenstrual period and another two of them
ocurred in sisters, The case assoc'ated with Hyperthyroidism showed
disappearance of the lesions after thyroidectomy. The world literature
on the subject is reviewed. The relationship existing between “parakera-
tose brillante’” and Confluent and Reticulated Papilomatosis as well as
the important role played by endocrinopath’es is strassed.
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TRATAMIENTO DE LA CROMOBLASTOMICOSIS CON ANFOTERICIN B.

Dres.: (Gonzalo Calle V. *
Victor Cardenas J. **

Dentro de las micosis la Cromom cosis se ha distinguido siempre
por su rebeldia a los tratamientos conocidos (1). En los dltimos afios fué
introducida a la terapia antifungica un antibidtico, el Amphotericn B,
sustancia que hemos tenido oportunidad de administrar a 4 pacientes afec-
tados por Cromoblastom cosis. :

Un breve estudio del Amphotericin B y los resultados obtenidos por’
nosotros en el tratamiento de los 4 casos mencionados constituyen el ob-
jeto de este trabajo.

Amphotericin B. Origen. El Amphotericin B es un antibidtico anti-
fung co producido por un estreptomiceto.

En un principio se utilizé por via oral, neces.tandose grandes dosis
para obtener un efecto terapéutico en los pacientes, presentandose en mu-
chos de ellos una absorcion nadecuada.

El Amphotericin oral fué reemplazado por una suspensién (en sol.
salina) para uso parenteral. Este material era insoluble y dificil para
administrar intravenosamente, pero efect vo. E. R. Squibb, Sons. New
Brunswisck, N. J. reemplazaron este Amphotericin B con una prepara-
ciéon combinada con desoxycolato de sodio amortiguada con fosfato de
sodio y liofilizado. Cuando se agregé agua a este material se formé uno
suspension coloidal. Esta preparacién se conoce hoy como Amphoteri-
cin B solubilizado (2).

Se representa por el sinbolo S y la suspensién insoluble con el sim-
bolo L.

Ensayos biologicos y observaciones clinicas sugirieron que el an-
tibiético no era absorbido (del sitio muscular) en la forma intramuscular.
Observaciones subsiguentes sustentaron este punto vista. °

El tratamiento basico es por via intravenosa.

Se principia con una dosis de 0,25 mgs./kg. de peso. La dosis total
para el adulto se aumenta en 6 mg. cada 2 dias, excepto en pacientes con
meningitis estreptococica en quienes se aumenta 5 mg. diarios (3). La

* 5 Profesor Agregado de Dermatologia. U. de A.
** _ Residente de Dermatologia. U. de A.
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dosis de manten'miento es determinada por su toxicidad y por los efec-
tos colaterales, pero nunca sera mayor de 1.5 mgs./kg.

Efectos Colaterales. Los efectos colaterales limitan la dosis a un ni-
vel de 0.4 mgs./kg. de peso. La adicién de Hidrocort.sona simultanea-
mente 6 agregada a la solucién Amphotericin - Glucosa reduce la seve-
ridad de los efectos colaterales. Es preferible utlizar el Amphotericin
en 500 cc. de Dextrosa al 594 suministrados en un periodo de 2 a 3 ho-
ras i. v.

Se han encontrado niveles entre 0.5 y 1.0 mgs./ml. de suero, 24
horas después de administrar 0.6 y 0.8 mgs./kg. de peso de An phote-
r.cin.

Esta es la razén para la administraciéon interdiaria.

En todos nuestros pacientes se sigu'6é la rutina anotada a continua-
cion. El diagnéstico definitivo se establec 6 mediante el uso de examenes
de laboratorio.

El cultivo se hizo en un med.o glucosado de Sabouraud. La siembra
del material obtenido por raspado de una de las lesiones, la menos in-
fectada, dié lugar al cabo de 6 a 10 dias, al crecim ento de pequefias colo-
nias aterciopeladas de color oscuro. De todos los pac entes se tomd
biopsia que {ué positiva.

Tratamiento. No existe ningiin tratamieno especifico que dé una
curacién absoluta; hasta antes del uso del Amphotericin B, los resultados
eran sumamente desalentadores. Se usaron los loduros sin éxito, asi co-
mo los antib6ticos de amplio espectro, las sulfas, el sulfato de cobre, y
el calciferol. '

Se ha empleado la cirugia y la radioterapia sin resultados satisfac-
torios.

El mejor resultado se ha obten.do con el Amphotericin B, usado
subcutaneamente y por via intravenosa en 500 cc. de Dextrosa al 59%.
Dando 1 mg. x K/ de peso, sin pasar de 50 mgs. cada 2 dias, completando
una dosis total de 2 gms.

Presenta en algunas ocasiones reacciones secundarias: malestar ge=
neral, nauseas y dolor epigastrico fac:les de controlar. ;

Durante la administracion de Amphotericin se hace .control perio-
dico de la urea.

Historias Ciinicas
Caso N¢ 1

W. S. P. Ingresa al 2-11-61. M. de 63 afios de edad, agricultor, pro-
cedente de Ocand{ (Chocs).
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Consulta por ulceracién vegetante en regién supramaleolar derecha.
que se inic'é como una papula pruriginosa, de 10 afios de evolucion.

Lesion de piel: ulcera vegetante, verrucosa, de bordes levantados
e irregulares, hiperpigmentados, de olor fét'do, localizada en el tercio
inferior de pierna derecha, cara anterior y antero interna, reg'6n maleo-
lar y postero inferior de la misma extrem dad. Ademas una mancha acrd-
mica y lisa de bordes p'gmentados de la misma p erna. Infeccién sobre-
agregada. Dx. de impresién: Cromoblastomicos's. Biops'a reporta Cro-
moblastomicosis Estud o directo y cult vo para Hormodendrum Pedrosoi.

Se trata con antbiéticos ¥ se recomienda reseccion de la lesién con
electrobisturi. El examen histopatolégico de la pieza quirtrgica reporta:
Cromoblastomicosis. Se le hacen njertos de piel en la lesién que pren-
den 10094, pero a los pocos dias aparece nuevo foco supurativo. Se trata
con radioterapia 600 R. en total.

Se inici6 tratamento con Fungizona i. v. 50 mgs. interdiarios,
principiando con 25 mgs., recibe una dosis total de 1985 mgs. Se contro-
la urea per:6dicamente cada 4 dias. Presenta algunas reacciones secun-
darias al iniciar la Fungizona, sin importanca. Se da de alta por mejoria
completa de sus lesiones.

Caso N¢ 2

J. C. P.: M. de 28 afios de edad, agr.cultor, procedente de Liborina.
Consulta por lesiones ulcerativas vegetantes localizadas en extrem.-
dad infericr derecha, de 16 afios de evolucion.

En miembro inferior derecho: pie, pierna y parte interna de muslo

presentaba lesiones ulcerativas vegetantes, levantadas, de aspecto de co-
liflor, con focos purulentos. malolientes. En reg.6n tibial anterior zonas
de despigmentacion, elefantiasis agregada.

Dx. de impresiéon: Comobastomicosis. La biopsia informa: Der-
matitis crénica no especifica, Cultivo y directo positivo para Hormoden-
{rum Pedrosoi.

Se trata con Fungizona subcutanea lesional cada 4 dias, rec'biendo
una dosis total de 600 mgs. Se da de alta por mejora.

Presenta varios ingresos posteriores, durante los cuales se ha usa-
do terapia y conductas diferentes: Radioterapia durante 8 meses, resec-
cién quirdrgica e injerto. Por dltimo se inicia un tratamiento continuo
con Fungizona intravenosa a dosis de 50 mgs. interdiaria, principiando
con 25 mgs. y aumentando paulatnamente hasta 50 mgs. Se controla la
con 25 mgs. y aumentando paulatinamente hasta ,é mgs. Son controla la
zona presenté algunas reacciones secundarias: nauseas, malestar general
que desaparecieron rapidamente.
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Recibe una dos:s total de 2080 mgs. de Fungizona. El 12-1-62 se
practicé electrocoagulacién, no obstante esta haber s do muy profunda;
algunas lesiones continuaron supurando. 30-1-63: El paciente se di6 de
alta; presentando algunas lesiones, fué res stente a todos los tratamien-
tos.

Rx. Resecc én injertos, electrocoagulaciéon, Amphotericin B.

Caso N¢ 3

L. E. R. Ingresa al servicio de Dermatologia el 19-X1-62. M. de 44
afos de edad, agricultor, procedente de San Rafael.

Consulta por ulcerac:6n localizada en tercio inferior de pierna z-
quierda que se inic.6 a la edad de 20 afios, post-trauma de una verruga.
Recibi¢ varios tratamientos inclus've electrocoagulac én sin resultados
favorables.

Presentaba en dorso y caras laterales de pie izquierdo una ulcera-
cién vegetante, dura, de bordes netos, poco secretante y con cicatriza-
cién parcial.

Se hizo el Dx. de Cromoblastomicosis.

El examen d recto y el cult-vo fueron positivos para Hormodendrum
Pedrosoi. La primera biopsia del 24-XI-62 reporté: P el con nflamacién
crénica y granulomatosis. Una segunda biopsia del 5 de D c.embre del
62 informa: Cromoblastomicosis.

Se in.c.6 tratamiento con Fungizona a dosis de 50 mgs. interdiaria,
principiando con 25 mgs. y aumentando paulatinamente hasta la dosis
de 50 mgs. Recibi6 una doss total de 1000 mgs. . v. y 300 mgs. subcu-
taneos, en un lapso de 45 dias. Se contro!6 la urea cada 4 dias, obtenién-=
dose 25 mgs. como minimo y 50 mgs. como méax'mo. Se dié de alta e] 26~
163 con mejoria absoluta de sus lesiones,

Caso N° 4

J. R. ingresa al servicio el 12-VII-62. 12 afios de edad, agricultor,
procedente de San Carlos. Consulta por ulceracién en regién glitea de
5 afios de evolucion.

Presentaba sobre region glitea y cara posterior de muslo izquierdo
extensa les'6n ulcerosa, granulomatosa; verrucosa y vegetante, de bor-
des levantados, fét.da; ademas algunas areas cicatriciales lisas y zonas
pigmentadas.

Diagnéstico de impres'én: Cromoblastomicosis. Biopsia: pos.tiva
para Cromoblastomicosis. Se trata con solucién de Ioduro de Potasio,
al 1094 3 cucharadas al dia; Mandr'bén 1 comp. x dia. El 22-X-62 se sus-

VOL. 14 - MAYO 1963 - N°© 4 317



Fig. 1 - Cromicosis de region glutea. W
Fig. 2 - Cromicosis de regién glitea después del tratamiento con Anfoterisin B.




pende todo tratamiento y se inicia tratamiento con Fungizona a dos’s de
[5 mgs., se aumenta paulatinamente hasta 50 mgs. La azohemia fluctua
entre 35 y 80 mgs. Se presenté un episod ‘o de eritema mult forme durante
el tratamiento que fué controlado con esteroides.

El 7 de febrero del 63 ha mejorado practicamente de su Cromoblas-

tomicosis cuando la dosis total recibida hasta el momento es de 1520 mgs.

VOL.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se enumeran algunos de los tratam entos dsados comiinmente para
la Cromoblastomicosis.

Los autores hacen una breve descripcién del Amphotericin B, (Fun-
gizona Squibb), antibiético introducido a la terapia antifungica re=
cientemente.

Se presentan 4 casos de Cromoblastomicosis tratados con Ampho-
tericin B,

Concluyen los autores que el Amphoter.cin B, es hoy dia el medi-
camento de eleccion para el tratamiento de la Cromoblastomicosis.

SYNOPSIS

Some of the commoly used treatments for Chromoblastomycos s
are enumerated. :

A brief description of Amphoter cin B, Fungizone Squibb, a new
antib'otic with fungic dal action, is made. |

Sour cases of Chromoblastomycos's treated w th Amphotericin B,
are presented.

The authors conclude that Amphotericin B s, as of today, the drug
of choice in the treatment of chromoblastomycos's.
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