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EDITORIAL

EL SEMINARIO DE LA CEJA

Por: HECTOR ABAD GOMEZ

Hay acontecimientos que tienen la potencialidad de marcar eta-
pas en la vida de las instituciones. El Seminario sobre la Enseñanza
de la Medicina en Antioquia, que se realizó en las Residencias San
Juan de Dios de la Ceja, entre los días 28 de noviembre y 2 de diciem-
bre de 1967, pudiera convertirse en un acontecimiento marcador de
nuevos rumbos, si los propósitos de cambio favorable, de rectificación
de algunos yerros y de nuevos énfasis en la enseñanza de la Medicina
-que fueron tan manifiestos entre los sesenta y cinco asistentes a este
certamen- se traducen en realizaciones efectivas. En el Seminario se
pusieron en evidencia los enormes progresos que ha hecho la Facul-
tad de Medicina en los últimos quince años: estamos produciendo un
médico técnicamente capacitado para ejercer una excelente medicina.
Esto se debe al vuelco que en la Facultad se produjo desde el ingreso
como Profesor de tiempo completo y de dedicación exclusiva, del Dr.
Alfredo Correa Henao, en la Decanatura del Dr. Hernán Posada, lo que
inició la transformación de técnicas y procedimientos de enseñanza e
investigación, propiciadas y estimuladas enormemente desde la deca-
natura del Dr. Ignacio Vélez Escobar, pasando por las decanaturas de
los Doctores Oscar Duque Hernández y los demás decanos que hasta el
día de hoy han sostenido con vigor y eficacia la tecnificación necesaria
para que una Facultad de Medicina pueda merecer este nombre. Esta
etapa ha sido una dura etapa para sus. iniciadores, impulsadores y sos-
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tenedores, en lucha permanente con un medio convencional y..tradicio-
nalista, que no parecía dispuesto a permitir el salto del siglo XIX al
siglo XX. Pero esto se obtuvo, con la ayuda de un cuerpo profesoral
eficiente y bien preparado, dispuesto a implantar el método científico
y la medicina moderna, pasare lo que pasare. Esta necesaria etapa se
ha cumplido y se ha cumplido bien.

Mientras tanto, nuevos vientos sacudían el mundo. La ciencia y
la tecnología puras no han favorecido sino a porciones pequeñas de la
humanidad. En nuestro país, sólo el 16% de los que se enferman pue-
den acudir al médico científico. Y la sociedad reclama servicios, no só-
lo para una minoría, sino para todos.

Carácteristlcamente, este cambio de rumbo: poner al médico ya
bien formado al servicio de toda la comunidad, no se produce por la in-
fluencia de un solo hombre sino de un grupo. Sesenta y cinco profeso-
res y médicos, de todas las edades, de todas las tendencias políticos y
sociales, se ponen de acuerdo en amplia y libre discusión en que la nue-
va etapa consiste en volcar la Facultad hacia toda la comunidad. Los
gérmenes de este cambio se habían venido incubando paulatinamente
en las mentes de muchos profesores y estudiantes, pero en la Ceja, es-
te nuevo rumbo se marcó como doctrina aceptada por todos, no com-
batida por nadie, surgida del franco, generoso y amplio intercambio
de ideas. No hubo imposición de nadie; fue algo surgido de todos.

Una vez que todo un profesorado, con sus directivas a la cabeza,
se pone de acuerdo en un nuevo rumbo, las perspectivas de éxito son
inmensas. No se trata de rectificar en nada la continua formación al
más alto nivel científico y técnico del médico general. Esta·es una con-
quista ya lograda que debe consolidarse y continuarse. Se trata de que
este médico, ya no aislado, sino formando parte de un gran equipo de
salud, y dentro de estructuras sanitarias diferentes y más avanzadas,
pueda cada vez hacerse más útil a una mayor proporción de la pobla-
ción. Se trata también de que el médico no se limite exclsivamente al
campo de la salud, sino 'que reconozca que su papel es el de un agente
de cambio social, y que utilice su natural liderazgo como médico en la
comunidad, para propiciar los cambios sociales favorables hacia una
mejor distribución de los servicios médicos y sanitarios y una mejor
distribución de todos los recursos de.Ia comunidad. Un médico que ade-
más de poseer en alto grado cualidades científicas y técnicas, posea un
decidido criterio de "ética social" y sea, de verdad, un humanista
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práctico. Un médico cuya meta final sea la de ayudar decidamente a
que todo ser humano pueda adquirir aquel estado de "bienestar físico,
mental y social" de que habla la Organización Mundial de la Salud.

A formar este nuevo tipo de médico se ha comprometido en la Ceja
la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia. El trabajo va
a ser tan arduo y tan lleno de dificultades como el que representó la
etapa inmediatamente anterior. Habrá que cambiar el énfasis del hos-
pital hacia la comunidad; de las ciencias meramente anatómicas, quí-
micas y biológicas hacia las ciencias sociales y de la conducta; del con-
cepto meramente individualista al concepto comunitario y colectivo.
La Facultad de Medicina, con esta nueva filosofía, se ha puesto al día
con los tiempos modernos. Si logra realizar estos propósitos estará
marcando una nueva etapa en la historia de la educación médica co-
lombiana.

Medellin, Diciembre de 1.967
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LA 'NEFROPATIA DIABETlCA

INFORME PRELIMINAR DE 31 CASOS

DRES. CARLOS RESTREPO •
JAIME BORRERO ••
ALVARO TORO ••

En 1936, Kimmelstiel y Wilson describieron una lesión glomerular
en casos de Diabetes Mellitus. Se trataba de una forma de glomeruloes-
clerosis nodular que se presentaba en 'pacientes diabéticos con hiper-
tensión, retinopatía, albuminuria, hipoproteinemia y edemas (1). En
1941, AlIen definió la lesión histológica en forma detallada (2) y de-
mostró su frecuencia en diabéticos por encima de los '40 años, su es-
pecialidad y el hecho de ser una forma de esclerosis glomerular capi-
lar y no intercapilar como Kimmelstiel y Wilsonhabían creído ori-
ginalmente (1). Desde entonces han aparecido numerosos informes
acerca del síndrome en la literatura médica. .

El objeto del presente artículo es presentar los hallazgos clínicos
y su correlación anatomopatológica en 19 pacientes a' quienes se prac-
ticó biopsia renal y la revisión de 13 protocolos de autopsia de pacien-
tes diabéticos. Uno de los pacientes en quienes se practicó biopsia mu-

• Departamento de Anatomía Patológica.
*' Departamento de Medicina Interna. Universidad de Antioquia,

Medellin, Colombia.
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rió y SU autopsia se incluyó en el estudio. De los 19 pacientes estudia-
dos por biopsia, 2 eran diabéticos asintomáticos y el resto tenían signos
de lesión renal o hipertensión arterial, De los pacientes en quienes se
practicó autopsia 4 no habían tenido hipertensión o manifestaciones de
nefropatía.

METODOS

Los pacientes estudiados fueron admitidos al Hospital Uníversi-
tario San Vicente de Paul, servicio de Medicina Interna. A todos se les
practicó un examen clínico completo y se hicieron en ellos determina-
ciones sanguíneas de Glicemia, úrea, colesterol, hemograma, tiempo
de protrombina, proteinas, examen citoquímico de orina, sedimento y
cultivo según las técnicas usuales. En algunos se practicó electroforesis
de proteinas usando celdas Spinco-Durrum. Para las biopsias renales
se utilizó la modificación de Franklin de la aguja de Vimm-Silverman,
Las biopsias renales fueron procesadas en la forma usual y se utiliza-
ron coloraciones de hematoxilina, Eosina y PASo

Se estudiaron al microscopio de luz y fueron siempre valoradas
por el mismo observador (C.R.).

Las autopsias se obtuvieron por revision de los archivos del De-
partamento de Patología del Hospital Universitario San Vicente de
Paul durante el período comprendido entre enero de 1955 y julio de
1964.

En el estudio anatomopatológico se siguió el siguiente protocolo:

1) Glomérulos: número total en la biopsia.
Ovillo: estado de la membrana basal (normal, engrosada, dudosa)
Epitelio: (normal, proliferado, dudoso).
Endotelio: (normal, proliferado, dudoso).
Masangio: (Normal, aumentado, dudoso).
Celularidad: (normal, aumentada, dudosa).
Tipo de célula predominante.
Tipo de lesión observada: a) nodular

b) difusa
e) exudativa
d) mixta
e) hialinización
f) daño glomerular total
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Para la clasificación de cada caso se tuvo en Cuenta el ti¡:::>de al-
teración predominante respecto al total de glomérulos estudiados. Se
tuvo además especial cuidado en buscar la presencia de microaneuris-
mas y de lipófagos dentro de las asas glomerurales.

Cápsula de Bowman: membrana basal (normal, engrosada, dudosa)
Epitelio: (normal, proliferado, dudoso).
Contenido del espacio.

2) Túbulos: estado del epitelio, membrana basal, contenido.

a) Contorneado proximal
b) Asa, porción descendente
e) Asa, porción ascendente
d) Contorneado distal

3) Tejido intersticial:

Cicatriz: única, múltiple
Fibrosis periglomerular
Infiltrado: ninguno, focal, difuso

Distribución y tipo celular
Hialinización peritubular

4) Observaciones

5) Diagnóstico: Glomeruloesclerosis diabética y tipo

Pielonefritis
Glomerulonefritis
Lesión vascular
Lesión tubular
Otras lesiones

RESULTADOS

Sexo: 20 de los pacientes estudiados pertenecían al sexo femenino.
Edad: El paciente más joven tenía 12 años y la edad máxima en

el grupo estuvo representada por una mujer de 68 años. 11 de los 31
casos (6 mujeres y 5 hombres) tenían menos de 40 años; se hizo biop-
sia en 7 y autopsia en 5. (Un hombre de 23 años con una diabetes de
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9 años de evolución, con hipertensión arterial, proteinuria y edemas y
una retinopatía severa, murió 5 horas después de la biopsia renal y a
la necropsia se encontró un hematoma perirrenal). Representa éste el
único caso fatal en nuestra serie de 350 biopsias renales.

En este grupo de pacientes de 40 años o menos se encontró la
forma nodular en 5 y la difusa en 5, demostrándose en el restante úni-
camente la clásica lesión tubular de Armani-Ebstein, pero siendo los
glomérulos normales.

CUADRO CLINICO EN LOS CASOS DE BIOPSIA (Cuadro N9 1)

Las manifestaciones clínicas en los 19 pacientes fueron: edema s
en 15, de los cuales 8 presentaban un síndrome nefrótico. 14 tenían
historia de infecciones a repetición o evidencia de ellas en el momento
del examen o durante el período de hospitalización. Trece tenían insu-
ficiencia renal manifiesta por retención persistente de urea y creatini-
na; sin embargo la evolución aparente de la enfermedad había sido de
10 años o menos en 8 de ellos.

Se observaron alteraciones retiriianas típicas de la diabetes en 13
e hipertensión arterial en 10. Ocho presentaban neuropatía periférica
de tipo sensitivo con compromiso motor en 2. Hubo evidencia de pielo-
nefritis en 8 de los casos; historia positiva de acidosis o reacciones hi-
poglicémicas en 8 y 6 de los enfermos tenían enfermedad vascular ce-
rebral o periférica.

Cuatro presentaban un complejo de retinopatía, hipertensión, in-
fecciones e insuficiencia renal.

El control tanto dietético como farmacológico (Insulina o Hipo-
glicemiantes orales) había sido malo en 15 de los 19 casos; 2 no ha-
bían recibido tratamiento por desconocer la existencia de la enferme-
dad y en los 2 restantes los cuidados médicos e higiénicos habían sido
bastante aceptables.

Sólo 10 de los 19 pacientes estudiados se trataban con Insulina, y
de ellos 5 requerían 40 o más unidades diarias; 5 eran controlados con
Hipoglicemiantes orales y 2 con dieta únicamente.

Datos de Laboratorio: Proteinuria en 16, Anemia (Hb menor de
13 gms. o Hto. inferior a 40%) en 14. Leucocitos en orina (5 o más
por campo microscópico) en 14. Hematuria en 12. Hipercolesterolemia
en 9 de las 11 determinaciones y cilindruria en 6 casos. Proteinuria y
hematuria simultáneas se observaron en 11 de los casos. El cuadro clí-
nico más frecuente en esta serie, fue: Retinopatía, edemas, proteinu-
ria y anemia, presente en 12 pacientes.



ItALLAZGÓS ANATOMÓPATOLÓGICOS (Cuadro N'9 2)

De los 31 casos analizados, se encontraron los cambios típicos de
la forma nodular en 13, (11 biopsias y 2 autopsias) asociados siempre
a hialinización glomerular que varió de moderada a severa, adherencias
de los glomérulos a la cápsula de Bowman, hialinización importante del
tejido intersticial, fibrosis periglomerular y severa esclerosis hialina

Figura 1 - Forma nodular. Se observa acúmulos nodu-
lares de material hialino ínter-capílar en el glomérulo

(H + E. 400 X)
Figura 2 - Forma nodular. Se observa el acümulo de
material ínter-capíler positivo con la coloración de ácido

pery6dico (APS. 400 X)
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de las artériolas. En todos se observó con frecuencia la presencia de
material protéico con el espacio capsular.

Los túbulos mostraron atrofia y dilatación en general severas, de-
generación vacuolar y granular notorias, y presencia d-e cilindros de
tipo variable (hialinos, celulares granulosos, cercos}, en todos los seg-
mentos tubulares: contorneados proximal y distal y en el asa.

Tres casos del grupo estudiado por biopsia presentaron cambios
glomerulares de la forma nodular y de la forma difusa, sin que hu-
biera un predominio notorio de una u otra (19 caso: de 8 glomérulos,
4 con cambios difusos, 3 nodulares y 1 de la variedad exudativa; 29

caso: 11 glomérulos, 6 con cambios difusos, 4 nodulares, 1 hialinizado;
3Q caso autopsia: 60% de glomérulos con cambios difusos, 35% no-
dulares, 5% con la forma exudativa.

Forma nodular. (Fotos Nos. 1 y 2) En nuestro material los nódu-
los se presentaron en la periferia del glomérulo, intracapilares y con
frecuencia se pudo observar la luz del capilar desplazado y dilatado
hacia la porción más externa del nódulo; coincidiendo con las observa-
ciones de Gellman y colaboradores (3), no pudimos demostrar conexio-
nes entre el hilio del glomérulo y los nódulos. En formas más avanza-
das se obliteraba progresivamente la luz capilar hasta terminar en la
hialinización total del glomérulo y su transformación en una masa hia-
liana. Se halló hialinización en 9 de los 13 casos en los que se demostra-
ron cambios del tipo nodular que llegaron a representar el 50% de
los glomérulos en una autopsia. Como contraste sólo se observó hialini-
zación aislada en 6 de los 15 casos de la forma difusa y sólo llegó a re-
presentar el 15% de los glomérulos en una autopsia.

14 ANTIOQUIA MEDICA

Forma difusa. (Foto NQ3) Presente en 15 casos (8 autopsias y 7
biopsias) , En 4 de los casos se presentó como un engrosamiento focal
de porciones de la membrana basal que afectaba en forma uniforme pe-
ro d-eextensión variable los glomérulos, con esclerosis hialina arteriolar
variable pero en general discreta. En los restantes el engrosamiento de
la basal comprometía en forma uniforme los glomérulos pero la es-
clerosis hialina arteriolar varió: en 2 casos las arteriolas eran norma-
les y sólo en 6 había una lesión arteriolar severa. Se asoció a fi-
brosis periglomerular en 8 de los 15. Los túbulos mostraron atrofia y
dilatación en grado variable y presencia de cilindros y material pro-
téico y grasa en la luz, siendo el tipo d-e cilindro presente con más fre-
cuencia el hialino.



Figura 3 - Forma difusa. Nótese el discreto aumento del
tejido inter-capilar en varias asas glomerulares (H + E.

400 X)
Figura 4 - Forma exudativa. Glomérulo con algunos nó-
dulos que muestran además depósitos semilunares de ñ-

brina (lesión en gorro), señalados por flechas y un mí-
croaneurisma (H + E. 400 X)

Forma exudativa., (Fotos Nos. 4 y 5) Se encontró en 9 de los 31
casos y revistió la forma de depósitos intensamente eosinofílicos
similares a los descritos con el nombre de gota capsular la que con-
siste en una masa pequeña, redondeada, eosinofilica, localizada en la
parte interior de la cápsula de Bowman entre la basal y la capa epite-
lial-parietal (4,5). Se la denomina también, lesión hialina fibrinoide
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(6) y es acelular y amorfa. Lesión considerada por Kimmelstiel como
específica de la diabetes mellitus, cuando se presenta en su forma ini-
cial con una apariencia cérea homogénea o espumosa, pues posterior-
mente se fibrosa y pierde su aspecto distintivo (7); se asoció en nues-
tros casos casi siempre a la presencia de lesiones nodulares avanzadas
y sólo en 2 ocasiones a la forma difusa o a severas lesiones de esclero-
sis arteriolar. Sin embargo, en dos ocasiones la lesión arteriolar era
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Figura 5 - Forma exudativa. Obsérvese dep6sitos de fi·
brina en la periferia de algunos nódulos en su glomé-

rulo casi totalmente hialinizado (R + E. 400 X)
Figura 6 - Obsérvese fragmentos de la porci6n ascen-
dente del asa de Renle, cuyas células muestran citoplas-

ma vacuolado (Lesi6n de Armaní). (R. + E. 400 X)



discreta y en una autopsia se presentó sólo en el 20% de los glo-
mérulos.

Aneurismas capilares. (Foto NQ4) Se observaron en 3 de los ca-
sos estudiados por biopsia y en 5 de las autopsias: en 3 de ellas aso-
ciados a la presencia exclusiva de lesiones glomerulares del tipo exu-
dativo, lo que contrasta con la experiencia de Gellman y colaboradores
(3). Karky y Gellman especulan si la estenosis de la arteriola aferente
puede ser la responsable inicialmente de la aparición de dichos aneuris-
mas y posteriormente de los nódulos (3 A).

Lipófagos. Presentes en 7 de los especímenes de biopsias, como
células grandes, vacuoladas, de contenido graso.

Tejido intersticial. Se presentó infiltrado intersticial focal en casi
todos los casos, siendo de tipo mononuclear predominante en 21 y poli-
nuclear en 8. También fueron muy frecuentes los hallazgos de hialiniza-
ción intersticial y la fibrosis periglomerular, presente esta última en 21
de los especímenes; con poca frecuencia se observaron cicatrices fo-
cales, generalmente corticales.

Pielonefritis. Presente en 6 autopsias y 6 biopsias, con la clásica
lesión de la papilitis necrosante aguda en una paciente de 55 años,
hipertensa, en fallo cardíaco, con lesiones vasculares generalizadas y
con lesiones glomerulares de predominio nodular y severa hialiniza-
ción glomerular- y arteriolar y quien falleció por insuficiencia cardíaca
congestiva con bronconeumonía y gangrena de ambas extremidades
inferiores.

RELACION ENTRE TIPO HISTOLOGICO DE LA LESION y DURA-
CION DE LA ENFERMEDAD. Esta se pudo determinar en forma apro-
ximada en 26 pacientes: en trece de éstos con la lesión nodular, la du-
ración promedio de la enfermedad, desde el diagnóstico, era de 10.2
años, siendo en 9 de ellos superior a 5 años. E'n contraste, en los 13
restantes en quienes se halló la lesión difusa, la duración promedio de
la enfermedad fue de 3.1 años, siendo en 6 de ellos inferior al mes de
evolución, diferencias altamente significativas desde el punto de vista
estadístico (P < 0.01). Siendo esta serie altamente seleccionada, pues
se practicaron biopsias renales o autopsias a pacientes con diabetes
diagnosticada por los criterios usuales, aún sin evidencia de enferme-
dad renal, indica también la precocidad de la lesión renal en el dia-
bético.
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No se presentó la variedad nodular en pacientes de menos de 20
años de edad, en contraste con la forma difusa que se presentó en un
niño de 12 años con sólo 2 años de evolución aparente de la enferme-
dad y quien murió en coma. La forma difusa focal no se manifestó por
encima de los 30 años. Hubo una correlación muy aproximada entre
la evolución clínica y el tipo de lesión histológica, pues de 8 pacientes
con síndrome nefrótico, en 6 se encontró la lesión nodular y seleccio-
nando los 13 con el síndrome de insuficiencia renal crónica, corres-
pondió la forma nodular a 8.

En 7 de los pacientes la enfermedad tenía una evolución menor
de un año. En 2 de ellos se diagnosticaron simultáneamente la diabe-
tes y la nefropatía y en otro sólo se había diagnosticado la diabetes un
mes antes. En 5 había evolucionado por un período de 1 a 5 años. En
7 la duración era de 6 a 10 años y en 5 fue de 11 o más años. Estos
datos pertenecen a los 19 pacientes estudiados por biopsia y a 7 de las
autopsias en las que fue posible obtenerlos.

18 A:N"TIOQUIA MEDICA

DISCUSION

La descripción inicial de la lesión de la nefropatía diabética fue
hecha por examen post-mortem en 8 pacientes de edad .más o menos
avanzada, y los autores creyeron que se trataba de una lesión rara que
podía corresponder más bien a una forma de nefroesclerosis senil (1).
En realidad es bastante frecuente e npacientes con diabetes de larga
duración y de iniciación en etapas tempranas de la vida (5). Por otra
parte, se pueden encontrar en pacientes diabéticos una gran variedad
de lesiones renales: arterio y arterioloesclerosis, pielonefritis aguda y
crónica incluyendo la papilitis necrosante aguda, depósitos de glicóge-
no, mucopolisacáridos y grasa en los túbulos renales y finalmente la le-
sión descrita por Kimmelstiel y Wilson (6).

La incidencia real de la lesión es difícil de establecer. Joslin (8)
señala la nefropatía diabética como causa de muerte en el 10.1% de
población diabética sin discriminar. Para Marble (9), en diabéticos
cuya enfermedad se había iniciado antes de los 15 años de edad, este
porcentaje se eleva al 57.1%. Datos de microscopía electrónica (10)
sugieren que la lesión se puede presentar en diabéticos jóvenes, pocas
semanas después de la iniciación de la enfermedad y sin ninguna evi-
dencia clínica o de laboratorio de patología renal, lo que está confir-
mado en el presente estudio por el hallazgo de la lesión en 7 pacientes
con una evolución aparente de la diabetes menor de un año; aunque és-
to pudiera explicarse en parte por el bajo nivel cultural de nuestra po-



blación o por la escasez de recursos médicos, llama sin embargo la aten-
ción el hecho de que en 2 de ellos el diagnóstico se hizo por curva de
tolerancia a la glucosa únicamente, lo que nos sugiere que más que
una complicación tardía de la enfermedad, la lesión renal es una de las
manifestaciones de la microangiopatía que la caracteriza. Daysog y
colaboradores, encontraron evidencia de la enfermedad en 11 pre-
diabéticos (11).

PATOGENIA.. La falta de correlación entre la duración clínica
de la diabetes, la severidad y el tipo de control y el compromiso vascu-
lar en distintos territorios sugiere mecanismos patogénicos diferentes
(11-15). Daysog y su grupo creen que la nefropatía y la alteración en
el metabolismo hidrocarbonado son independientes pero resultantes del
mismo defecto genético de la enfermedad (11). El hallazgo de polisa-
cáridos séricos aumentados, (16) y la localización glornerular de gam-
maglobulinas y otras proteinas mediante el empleo de la técnica de los
anticuerpos fluorescentes (17), han sugerido un mecanismo inmuni-
tario anormal. Hartroft cree hallar embolías grasas en el 75%. de los
capilares de pacientes coa enfermedad de Kimmelstiel Wilson y expe-
rimentalmente en ratas (18). La rareza de este síndrome antes de la
introducción de la insulina y el hecho demosta-ado de que ésta afecta
la producción y utilización de mucopolisarcáridos ácidos en animales
diabéticos (19), han hecho pensar que la Insulina puede jugar algún
papel en la patogenia de la lesión, incriminándose a la formación de
anti cuerpos contra la InsuJina endógena como causal en los casos no
tratados que desarrollan la enfermedad. Según Blummenthal y cola-
boradores la gran proliferación endotelial presente en arterias de pe-
queño tamaño y en las arteriolas, es indicativo de un mecanismo in-
munológico (20). El mismo grupo de investigadores, demostró la capa-
cidad de captación y fijación de la Insulina por los glomérulos en ca-
si todos los casos de glomeruloesclerosis diabética, así como "también la
aparición de fluorescencia en ellos. Lo anterior, unido a la presencia de
globulinas anti-humanas sugiere que la Insulina puede ser el arrtigeno
de una reacción inmunológica cuyo asiento es el glomérulo (21).

Mohos, Hennigar y Fogelman postulan como mecanismo causal,
una reacción de hipersensibilidad tardía a la misma Insulina (22).

BIoodworth postula una hiperproducción de tipo hereditario de
material PAS positivo, que afecta el metabolismo a nivel celular y
origina la microangiopatÍa diabética (23).

Creemos que la lesión microscópica renal es una lesión vascular
dependiente de una susceptibilidad hereditaria la que evoluciona con-:
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comitantemente con el defecto metabólico y que progresa sin relación
al grado de control de aquel; sin embargo la evolución clínica de la ne-
fropatía diabética puede posponerse mediante el control cuidadoso de
la diabetes (24).

INICIACION y PROGRESION DE LA LESION. En su artículo
original Kimmelstiel y Wilson sostuvieron que la lesión diabética en
su forma nodular representaba un engrosamiento del mesangio (1). En
cambio, Allen y Bell sostuvieron entre 1941 y 1946, que los nódulos se
formaban por engrosamiento de la basal y que eran por tanto, intraca-
pilares y no intercapilares (2, 25), teoría compartida por Anderson
quien en 1954 postuló a la lesión nodular como resultante de la oclu-
sión capilar por trombos de naturaleza protéica formados dentro de
aneurismas capilares (26). La Doctora Farquhar y su grupo conside-
ran los nódulos como depósitos de la basal cerca de las células endote-
liales, y como un producto extracelular de éstas, derivándose la forma
nodular de la difusa al microscopio electrónico (27).

Para Lendrum, en los glomérulos de pacientes diabéticos se acu-
mula un material de características tincionales similares a la fibrina
que al envejecer se convierte en pseudocolágeno. Se localiza en las ar-
teriolas aferentes y en los sitios ocupados por los nódulos: el cambio
inicial causal sería un aumento en la permeabilidad capilar con esca-
pe de material fibrinoide, proceso al que el autor denomina vasculosis
plasmática (28, 29).

Para Bergstrand y Bucht, en la lesión nodular al microscopio elec-
trónico, los podocitos se fusionan a trechos con formación de una ma-
sa continua de citoplasma sobre la basal, Las células epiteliales, por
fuera de las basales, pueden contener vesículas y mitocondrias hiper-
tróficas (30).

Kimmelstiel, Kim y Beres creen que precozmente las membranas
basales de "los capilares periféricos no están engrosadas, si se comparan
con el aspecto que presentan al microscopio de luz, sino que este cam-
bio es tardío y que en realidad el material se dispone en una red que
se anastomosa irregularmente y semeja la membrana basal, pero se
encuentra en el mesangio, donde los autores creen que se origina en el
citoplasma de las células mesangiales (31). Consideran, contrariamen-
te a la teoría de Farquhar y colaboradores (27, que la forma nodular y
la difusa son diferentes.

Dachs, Churg y colaboradores sostienen también que los cambios
iniciales se verifican en las células mesangiales, y progresan hasta ha-
cerse visibles al microscopio de luz y asumir la clásica forma nodular.



Simultáneamente, y en etapas tardías, se presenta engrosamiento focal
de la basal que luego se generaliza (32).

COMPONENTES DE LA LESION. Según Mc Manus el material de
los nódulos es un polisacárido que da reacción PAS positiva y es dige-
rido por la pectinasa (33). Bunting, De Bruin y Pollack encuentran un
exceso de hidroxiprolina en los glomérulos de enfermos diabéticos
(34r Experimentalmente en conejos, Moran, Kurtz y Vásquez han de-
mostrado que las lesiones renales inducidas en la diabetes cortisónica,
contienen grandes cantidades de gammaglobulina y menores de fibri-
nógeno y albúmina (35).

La lesión tubular denominada de Armanni - Ebstein .(Fig. N9 6)
que se encuentra raras veces, consiste en una sobrecarga de glicógeno,
localizada preferencialmente en la parte recta del túbulo contorneado
proximal. Ritchie y Waugh han demostrado por microdisección, que
la lesión respeta los nefrones corticales de asa corta que no penetran
la medula (36).

FRECUENCIA E INCIDENCIA DE LESION. Según Allen, se pre-
senta en uno de cada 3 pacientes diabéticos por encima de los 40 años
y hay una predominancia de mujeres (2) como en nuestro estudio. Sa-
bour y colaboradores, hallaron que el engrosamiento de las membranas
basales puede ser muy precoz y preceder a la proteinuria: en 2 de sus
pacientes, la diabetes se había diagnosticado 5 semanas y 2 meses an-
tes del estudio (37). Camerini Davalos y colaboradores y Kattine y su
grupo han demostrado la lesión de la basal en prediabéticos (38, 39).
En dos de nuestros casos el diagnóstico se hizo únicamente por una cur-
va anormal de tolerancia a la glucosa.

Parece existir si una correlación directa entre duración de la en-
fermedad y tipo de lesión, corroborada por nosotros. En la serie de Hill,
la duración media de la enfermedad fue de 13.2 años en pacientes con
la forma nodular, 11.9 para la forma difusa y 7 años en los sin lesión.
En forma similar, Thonsen ha encontrado que la presencia de infiltra-
dos intersticiales aumenta paralelamente a la duración de la diabetes
y al grado de arterioesclerosis, y es posible observar polimorfonuclea-
res, eosinófilos y áreas de fibrosis con presencia de células inflamato-
rias crónicas sin que éstas sean necesariamente indicativas de in-
fección (41).

Otras lesiones. Bell encontró lesiones arteriolares renales en el
68% de 1.198 diabéticos mayores de 50 años (42). La incidencia de
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pielonefribis aguda en autopsias de pacientes diabéticos es de 19.5%
según Robbins (43). El diagnóstico de la papili'tis necrosante, su com-
plicación más temible, presente en uno de nuestros casos, puede sospe-
charse si se tiene en mente su posibilidad, se buscan fragmentos de pa-
pilas renales en la orina filtrada por grasa y se puede confirmar por
la pielografía (43, 44).

Manifestaciones clínicas. La incidencia del síndrome nefrótico en
el curso de la enfermedad varía según las diferentes series del 6.3% al
26% (45, 46, 47). En nuestra casuística, 8 de los casos evolucionaron
con un síndrome nefrótico.

Retinopatía. Aunque usualmente se acepta que el síndrome es un
complejo de diabetes, retinopatía y nefropatía, Bloodworth sostiene
que se puede presentar ésta, en ausencia de retinopatía al examen oftal-
moscópico y aún en ausencia de microaneurismas al examen histopato-
lógico en autopsias (48).

La microangiopatía diabética. Aagenaes y Moe y Banson y Lacy
coinciden en el hallazgo de material PAS positivo en los capilares cutá-
neos, al microscopio de luz y al electrónico (49, 50) y Bloodworth y
Facks y su grupo describen engrosamiento de la basal muscular (23,51)

Otros factores metabólicos. En perros con diabetes aloxánica y por
hormona del crecimiento, después de períodos de 1 a 5 años, Blood-
worth y Engerman han demostrado retinopatía comparable a la hu-
mana, con presencia de lesiones difusas siempre y nodulares en la ma-
yoría (52, 53). La nefropatia diabética no parece ser complicación pri-
vativa de la diabetes mellitus, pues Becker y Miller la han encontrado
en pacientes con diabetes secundaria a hemocromatosis, observándose
los dos formas: difusa y nodular (54).

Tratamiento. No existe en el momento actual ninguno específico
y estos pacientes se deben tratar en forma similar a cualquier caso de
insuficiencia renal crónica, Field y su grupo han preconizado la sec-
ción del tallo pituitario o la hipofisectomía con miras a modificar la
retinopatía (55). Sin embargo, no hay evidencia hasta el momento ac-
tual que ello modifique en forma favorable la nefropatía.

RESUMEN

Se presentan 31 casos de nefropatía diabética, estudiados 19 de
ellos por biopsia renal con el microscopio de luz y 12 por autopsia. Se
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describen los diferentes tipos de lesión y el cuadro clínico, discutién-
dose los posibles mecanismos etiopatogénicos y la importancia que la
microangiopatía diabética tiene en su génesis.

SYPNOSIS

A total of 31 patients with diabetic nephropathy are described. 19
were studied by kidney punch biopsy and light microscopy, and 12 at
autopsy. The different types of lesions and the clinical course are dis-
cussed and also the possible pathogenic mechanisms, specially, the
diabetic microangiopathy.

CUAL.t{O N9 1

ESPECTRO CLINICO

EDEMAS: 15
INFECCIONES 14
INSUFICIENCIA RENAL: 13
RETINOPATIA: 13
HIPERTENSION: 10
CARDIOPATIA: 10
NEUROPATIA: 8
SINDROME NEFROTICO: 8
PIELONEFRITIS: 8
ACIDOSIS O HIPOCL.: 8
ENFERMEDAD VASCULAR
(CEREBRAL O PERIFERICA): 6

CUADRO N9 2

DISTRIBUCION POR EDADES

DISTRIBUCION SEGUN EDAD Y DIAGNOSTICO PATOLOGICO

FORMA Menores 21 a 30 31 a 40 41 a 50 Mayores
de 20 A. de 50 A.

NODULAR 3 1 1 5
MIXTA 2 1
DIFUSA 1 1 1 1 8
DIFUSA FOCAL 2
MICROANEURISMAS 1
OTRAS LESIONES 1 1 1
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DISGENESIA GONADAL

Informe de un Caso

DRES. ARTURO ORREGO •
RAFAEL ELEJALDE ••
ALFONSO JUBIS •••

El témino de disgenesia gonadal fue sugerido por Grumbach y co-
laboradores (1) en 1951, para describir pacientes con gonadas indife-
renciadas, caracterizado por la ausencia de células germinales. Con fre-
cuencia la disgensis gonadal y el síndrome de Turner se usan en for-
ma intercambiable, pero se considera que no es adecuado, debido a que
el primero ,tal como se describió en 1938 (2), se refiere a la triada,
nuca palmeada, infantilismo sexual y cúbito valgus; en cambio el tér-
mino de disgenesia gonadal se refiere a pacientes con una gran varie-
dad de hechos clínicos, en los cuales pueden estar comprendidos los ca-
sos de síndrome de Turner.

Típicamente el síndrome de disgenesia gonadal se caracteriza, en
la mujer, por desarrollo infantil de los genital es externos e internos,
corta estatura, con frecuencia apariencia característica y múltiples ano-
malías congénitas (3-4). Las anomalías congénitas más frecuentes son:

• Sección de Endocrinología.
•• Sección de Hematología, Departamento Medícína Interna.

••• Departamento de Ginecología, Facultad de Medicina, Universidad de Antíoquía,
Medellín, Colombia.
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nuca palmeada, pecho en escudo, con glándulas mamarias atróficas,
linfoedema de las extremidades, coartación de la aorta, varias malfor-
maciones esqueléticas, lesiones cutáneas y anormalidades oculares, ótí-
cas, renales y retardo mental. Escasamente estos pacientes tienen al-
gún vello axilar o pubiano. Las gonadotropinas urinarias están carac-
terísticamente elevadas en estos pacientes, pero, generalmente, no an-
tes de los 9 años (1). Estudios combinados durante 12 años han mos-
trado que aproximadamente el 80% de los pacientes con disgenesia go-
nadal tienen cromatina sexual negativa (5-6-7).

En el momento actual se han descrito varios casos de disgenesia
gonadal en los cuales en estudio de cultivos de diferentes tejidos se
han encontrado más de una constitución cromosómica (8).

Entre nosotros, Elejalde y colaboradores (9), describieron un ca-
so de disgenesia gonadal asociado a artritis reumatoidea.

El caso de disgenesia gonadal que se presenta a continuación,
demuestra que es posible sospechar el diagnóstico de esta entidad sin
la presencia de marcadas malformaciones congénitas.

PRESENTACION DEL CASO

M.S. Duque, historia NQ 438.943, de 19 años de edad, soltera,
procedente de Medellín.
Motivo de consulta: Amenorrea y retardo en el crecimiento.
Antecedentes personales: Saranpión, tosferina.
Antecedentes familiares: Sin importancia.
Antecedentes gineco-obstétricos: Amenorrea primaria.

Examen físico: Paciente en bues estado general, colaboradora,
orientada en tiempo y espacio. P.A. 130/80, Pulso 98/minuto. Talla
1.22 cms. Abarcadura: 1.22 cms. Pubis, pies: 57 cms. Pubis occipucio:
63 cms. Peso 25 kgs. Cardiopulmonar: normal. Abdomen: blando, de-
presible, discreta hepatomegalia, sin características especiales. Examen
Ginecológico: ausencia de vello axilar y pubiano; genitales de aspecto
infantil, corresponden a los genitales de una niña de 8 años. Himen,
íntegro. Extremidades discretísimo cubitus valgus, cuarto metacar-
piano más corto que el resto, bilateralmente.

EXAMENES DE LABORATORIO: Hb: 10.5; Hto: 36; Urea: 22
mgs%; Calcio 9.5 mgs.; fósforo inorgánico: 3 mgs%; fosfatasas alca-
linas: 2 unidades Bodansky; proteinas totales: 9 gms%. Colesterol to-
tal: 200 mgs%; 17 Ketosteroides (10): 4 mgs en 24 horas; 17 Hidro-
xiesteroides (11); 4.5 mgs en orina de 24 horas; yodoproteinemia (12):
6.5 microgramosjb ; Citología funcional: hipoestrogenismo.
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La edad ósea apreciada por rayos X corresponde a una niña de 9
a 10 años. Neumopelvigrafía: "Hay franca hipoplasia uterina, aunque
la forma de su sombra es normal, se ven dos pequeñas sombras re-
dondeadas de unos 6 milímitros de diámetro, una a cada lado y que pa-
recen corresponder a ovarios?

En el presente Cariotipo,pertenecientea la paciente informadapuede apreciarse
ausenciade uno de los CromosomasX, conformandoun genotípc X O.



Rayos X de manos y pies: "El signo de 16s metacarpianos es fran-
camente positivo en la mano derecha; en la izquierda está en los Iími-
tes de lo patológico. En la mano, también, hay preponderancia Ialán-
gica (la suma de la longitud de la primera y tercera falanges del dedo
anular es mayor que la longitud del cuarto metacarpiano."

Silla Turca: "Aunque es de tamaño normal existe un puente in-
terclinoideo" .

Cromatina sexual en mucosa bucal: negativa (2%). Se contaron
16 mitosis, encontrándose 45 cromosomas en 14 de ellos y dos con me-
nos de 45. Los idiogramas mostraron un genotipo 44 + XO. Se empleó
el método rápido para la medula ósea (13).

Laparotomía exploradora: La intervenvión quirúrgica no demos-
tró útero; los ovarios eran rudimentarios. Se tomó biopsia de ellos.

Anatomía Patológica: Ovario derecho: hay estroma ovariano y al-
gunas estructuras quísticas. En el izquierdo sólo hay estroma con fi-
brosis.

COMENTARIO

Se ha calculado que en la población general femenina la frecuen-
cia de cromatina negativa es de 1 en 3.000 (14-15-16). Hay alguna
evidencia para demostrar que aproximadamente el 5% de los casos zi-
gotes XO son abortados espontáneamente (17).

El diagnóstico de disgenesia gonadal puede ser muy difícil (3).
Se debe sospechar en toda mujer recién nacida o en todo infante quien
presente linfoedema periférico, sin causa aparente, especialmente lo-
calizado en manos o pies (1). La sola presencia de nuca palmeada en
una mujer debe hacer sospechar este diagnóstico; la confirmación la
daría la ausencia de cromatina sexual. La presencia de cromatina se-
xual positiva no descartaría este diagnóstico; el 20 % de las pacientes
con este síndrome tienen este tipo de cromatina. En los casos de cro-
matina sexual positiva se impone el cariotipo para determinar defec-
tos constitucionales del cromosoma, por ejemplo cromosoma X, en ani-
llo, etc. o para estudiar posibles mosaicismos (8).

Cada vez más frecuentemente se ha puesto de presente que la cor-
ta estatura puede ser el único estigma llamativo en la disgenesia go-
nadal (18). La presencia de coartación de aorta en una niña debe ha-
cer sospechar el diagnóstico de disgenesia gonadal, aún sin la presen-
cia de otros estigmas propios del síndrome, y debe estimular al médi-
co a practicar cromatina sexual' y cariotipo.
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Después de la pubertad la presencia de amenorrea primaria y la
ausencia de desarrollo mamario son casi constantes en la disgensia
gonadal (18). Se cree que del 15 al 20% de las mujeres post-puberales
con amenorrea primaria presentan cromosomas anormales (3-18). Oca-
sionalmente, pacientes con disgenesia gonadal pueden tener unos po-
cosperíodos menstruales (3).

Tal como se mencionó antes, la corta estatura es el estigma más
constante en la disgenesia, sin embargo no es indispensable para hacer
el diagnóstico clínico. Hauser (3) cree que no es infrecuente ver este
síndrome en pacientes con estatura normal. El retraso en el desarrollo
óseoes frecuente en este síndrome (19).

Como puede verse por lo anterior con alguna frecuencia la sospe-
cha del médico, y no el cuadro clínico per se, hace posible el diagnós-
tico de disgenesia gonada!.

El caso presentado por nosotros se comprobó ampliamente con la
laparotomía y la biopsia de ovarios, en la cual solo se demostró estro-
ma fibroso, sin células germinales.

RESUMEN

Se presenta un caso de disgenesia gonadal en una mujer de 19
años, comprobado con laparatomía y biopsia de ovarios. Los estudios
citogenétícos mostraron una cromatina sexual negativa en mucosa oral;
el cultivo dEl médula ósea mostró un carotipo 44 + XO. Se llama la
atención sobre el cuadro clínico, y sus múltiples manifestaciones; al
mismo tiempo se hace énfasis en que las anomalías congénitas pueden
ser muy discretas en este síndrome, y que no son completamente indis-
dispensables para sospechar el diagnóstico clínico.

SYNOPSIS

A 19 years-old girl with a gonadal dysgenesis syndrome is pre-
sented, The cytogenetic studies revealed a negative sexual chromatine
in oral mucosa, the culture of bone marrow showed a monosomiccons-
titution, XO.
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AISLAMIENTO DE CRIPTOCOCUS NEOFORMANS A PARTIR DE MATERIALES

CONTAMINADOS CON EXCRETA DE PALOMAS EN MEDELLlN, COLOMBIA +

CARLOS A. MIRA ••
RODRIGO ANZOLA **
ALBERTO MARTINEZ ••
RAFAEL LLINAS ••
CARLOS VALENCIA ••
ANGELA RESTREPO •••

El Cryptococcus neoformans, agente causal de la criptococosis hu-
mana, posee una vida saprofita en la naturaleza siendo el suelo la fuen-
te de las infecciones humanas (1). Emmons, en 1951, (2) aisló el hon-
go por primera vez del suelo demóstrando ,años m"7starde (3), una es-
trecha relación entre el C. neoformans y la excreta de palomas. Fue po-
sible comprobar como los suelos de los cuales se había aislado el hongo
habían sido colectados en sitios próximos a nidos de palomas. El mis-
mo autor (4) demostró que el guano de estas aves era, en realidad, un
medio de cultivo excelente. Staib (5) comprobó que ello se debía a la
presencia de creatinina en este tipo de guano. En efecto, el C. neojor-
mans es el único miembro del género que puede asimilar fácilmente
tal compuesto.

• Trabajo realizado como arte de las actividades regulares del curso de Micro-'
biología Médica, 1967.

•• Estudiantes, curso tercero.
••• Profesora Agregada, Departamento de Microbiología y Parasitología, Facultad

de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia.
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Shields y Ajello (8) y en cuya composíéión entra un triturado de la se-
milla de la planta Guizotia abyssinica. Esta semilla, de color negro, es
selectivamerrte utilizada .por ielC, -neoformáns:elque se desarrolla pro-
duciendo colonias negras, fácilmente distinguibles de aquellas consti-
tuidas por otras levaduras. La composición del medio es la siguiente:

Agua destilada _
Extracto de Guizotia abyssinica _
Agar agar _

Dextrosa ------------------------------------------------------
Creatinina _
Cloranfenicol _

800
200
20
10
0.78

50

mI.
ml.
grs.
gr.
gr.
mili gramos

Una vez ajustado el pH a 7, el medio era esterilizado al autoclave.
Al sacarlo y cuando la temperatura era dé 50-609C. se agregaban asép-
ticamente 0.74 ml. de una solución acuosa de tetrahidratosódico (orto-
fenil-fenato. de scdio) .. El medio era entonces repartido en cajas de
Petri.

Los cultivos hechos con las muestras tratadas como quedó dicho,
fueron incubados a 379C. por espacio de 3-7 días. Las colonias negras
compatibles con C. neoformans eran observadas al microscopio, en
preparación con tinta china, para comprobar su morfología. Igualmen-
te, estas colonias eran aisladas en cultivo puro en medio de Sabouraud
para estudios posteriores.

e) Comprobación dé la Virulencia de las cepas de C. neoformans
Cada una de las cepas identificadas como C. neoformans en el me-

dio de Staib, fue utilizada para inocular 4 ratones blancos, siguiendo
la técnica de Emmons (3). La virulencia era demostrada por la capaci-
dad de las cepas para reproducirse en el cerebro de los animales; las
células capsuladas del C. neoformans eran buscadas en preparaciones
con tinta china.

RESULTADOS

Se procesaron un total de So muestras, habiéndose aislado el C.
neoformans en 11 oportunidades (13.7%). El número de aislamientos
varió de acuerdo con el tipo de muestra colectada (Tabla NQ1), efec-
tuándose un mayor número de aislamientos a partir de nidos (18,8%)
que de suelos contaminados con excreta s (2.7%). La consistencia de la
muestra también influyó sobre el número de aislamientos, los cuales
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TABLA NI>1

Relación entre el origen de la muestra y el aislamiento de CriptOCOCCU8
neojormams,

Origen Total de muestras
procesadas

Muestras positivas
para C. neoformans

Nido
Suelo
Totales

53
27
80

N9
10
1

11

%
18.8

2.7
13.7

TABLA NQ2

Relación entre la consistencia de la muestra y el aislamiento de Cripto-
coccus neoformans.

Consistencia
Total de muestras

procesadas
Muestras positivas
para C. neojormame

Seca
Húmeda
Total

66
14
80

%
16.6

13.7

fueron obtenidos en la totalidad de los casos, a partir de muestras se-
cas (Tabla NQ2).

Las once cepas de C. neojormams aisladas presentaron el aspecto
característico en el medio de Staib, es decir, eran colonias cremosas,
brillantes, de color negruzco (Fig. N9 1). Las inoculaciones hechas en
los ratones revelaron que 6 de las 11 cepas tenían poder virulento. En
efecto, los animales inoculados experimentalmente con estas 6 cepas
mostraron células capsuladas de C. meojormae (Fig. 2 y 3) en su tejido
cerebral.

COMENTARIOS

Los resultados de este estudio indican claramente que el C. neo-
formans está presente en sustratos naturales entre nosotros y que es-
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Fig. N~ 1 - Cultivo directo de material contaminado con ex-
creta de palomas (medio de Staíb). Las colonias negras co-

rresponden a Cryptococcus neoiormans),

tas cepas, comprobadamente virulentas, son la causa de las infecciones
en el hombre.

El significado que para la salud pública pudiera tener la contami-
nación del aire con C. neoformans no ha sido definitivamente evaluado
(11). Este hongo ha sido repetidamente aislado de fuentes naturales
pero el número de casos de criptococosis informado en lugares dande
abundan las palomas (y el hongo) no ha sido nunca superior a 2 ca-
sos por cada millón de habitantes (12). Esta baja incidencia no pudie-
ra relacionarse con la virulencia del germen en la naturaleza puesto
que estudios experimentales (13) han permitido concluir que el 50%
de las cepas aisladas de la naturaleza tienen virulencia comparable a la
exhibida por cepas aisladas de casos clínicos de criptococosis. Pudie-
ra más bien, pensarse que existe un buen número de casos subclínicos,
leves, de criptococosis que escapan al estudio clínico (3, 6). Igualmente,
sería factible pensar que, para desarrollarse la enfermedad, es necesa-
rio haber estado expuesto a aerosoles masivos o continuos de células del
hongo y que las exposiciones ligeras o esporádicas, no conducen nece-
sariamente la enfermedad.
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Fig. N~ 2 . Preparación con tinta china hecha a partir de
cerebro de ratón inoculado con una cepa de C. neoiormans
aislada de excreta de palomas. Nótese la cápsula mucosa.

Aumento 85 X.

~.)

Fig. N~ 3 . Como en Fig. N? 2. Aumento 1000 X.
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Staib (10) comprobó que ei C. neojormame es resistente a la de-
secación, pudiendo permanecer viable en el suelo o en el guano por pe-
ríodos largos. En . cambio .su crecimiento se ve afectado en excretas
frescas. Lo anterior pudiera explicar el hecho de que nuestros aisla-
mientos hubiesen sido efectuados todos a partir de muestras secas. La
frecuencia mayor de aislamientos a partir de material de nidos
(18.8%) pudiera' ser atribuíble a la presencia de un número mayor de
células de C. neoformans en tales muestras, o bien a la relativa
protección que les era ofrecida por los techos o las ramas colocadas
encima de los nidos.

Los buenos resultados obtenidos con el método de aislamiento
.". ., • I •

directo en el medio de Staib, modificado por Shields y AjelIo, y la co-
rrelación existente entre el aspecto de las colonias de C. neoformans
ysu poder virulento, hacen recomendable él método para estudios epi-
demiológicos y ecológicos. Es esta la primera vez en que el C. neojor-
mas se. aísla en Colombia a partir de fuentes naturales.

RESUMEN

El estudio de 80·muestras de nidos y suelos contaminados con ex-
cretas de palomas, recolectadas en el área urbana de La Ciudad de Me-
dellíri, permitió el aislamiento de once cepas (13.7%) de C. neojor-
manso Estas cepas demostraron poseer virulencia para el ratón. Es es-
te el primer informe sobre el aislamiento de este hongo a partir de
fuentes naturales en Colombia.

SYNOPSIS

Cripiococcue neoformans was isolated in 11 out of 80 samples co-
llected from pigeon nests and soils enriched with pigeons manure in
the city of Medellín. These strains proved to be virulent when inocula-
ted into mice. This is the first report on the isolation of this fungus
from natural sources in Colombia.
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CUADROS CONVULSIVOS MORTALES EN, PACIENTES TRATADOS

CON DERIVADOS PIRAZOLONICOS

CARLOS J. CUELLO, M. D.
ATILIO BAEZ, M. D.
NUBIA MU:&OZ,M. D.

La observación de muertes con síndromes tetánicos en pacientes
con historia de haber recibido inyecciones de derivados pirazolónicos,
nos llevó a la revisión e investigación de este problema.

Los derivados pirazolónicos (*) son usados ampliamente en la prác-
tica médica por su acción analgésica, anti-inflamatoria y anti-flogís-
tica. Se han descrito numerosas manifestaciones tóxicas asociadas al
uso de la fenilbutazona, tales como producción o reactivación de úlce-
ra péptica, reacciones de hipersensibilidad que semejan enfermedad
del suero, erupción cutánea y nefritis (1), hepatitis (2), anemia aplás-
tica, agranulocitosis y trombocitopenia (3) últimamente se ha asocia-
do con leucemia (4). La antipirina se ha descrito asociada a erupcio-
nes cutáneas y la aminopirina a edema angioneurótico y agranulocito-
sis fatal (1). Como la mayoría de estas reacciones tóxicas se presentan
en un porcentaje relativamente bajo de casos, es evidente que existe
un factor de susceptibilidad o de hipersensibilidad individual, lo cual
no minimiza el riesgo que trae su uso indiscriminado, otro hecho es

Depto de Patología, Facultad de Medicina, Universidad del Valle, Cali, Colombia.
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que las· manifestaciones tóxicas más serias son más frecuentes con el
uso de inyectables. Esto ha llevado a varios países como E. U. a prohi-
bir el uso parenteral de estas drogas.

El propósito del presente trabajo es: en primer lugar revisar las
historias clínicas de pacientes que murieron con un síndrome tetánico
y que habían recibido previamente inyecciones de derivados pirazolóni-
cos y en segundo término estudiar experimentalmente la relación de
estas drogas con el posible facilitamiento de la infección tetánica.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 132 historias de pacientes mayores de 15 años que
murieron con diagnóstico clínico de tétanos de 1956 a 1964 en el Hos-
pital Universitario del Valle. De estos 132 pacientes, 14 tenían antece-
dente de haber recibido derivados pirazolónicos por vía intramuscular
unos días antes de iniciada su enfermedad.

PRESENTACION DE CASOS

Caso N9 1 - Hombre de 58 años que ingresó al H.U.V. en Marzo
de 1958 por presentar rigidez de nuca, trismus y espasmos paroxísticos
de miembros inferiores desde el día anterior. Desde 10 días antes ha-
bía recibido inyecciones de Irgapirina R formuladas por médico para
"dolor de espalda". Las últimas inyecciones le habían producido abs-
cesos glúteos. No había historia de heridas' en los últimos 3 meses. Con
impresión diagnóstica de tétanos se inició tratamiento con antitoxina
tetánica, penicilina y relajantes musculares, pero el paciente no res-
pondió y falleció en paro respiratorio 16 horas después del ingreso. Se
practicó autopsia encontrándose lesiones insuficientes para explicar
la muerte.

Caso N9 2 - Hombre de 41 años que ingresó al hospital en JuIlo
20 de 1958 consultando por dolor en todo el cuerpo y trismus. 15 días
antes de inciada su enfermedad le aplicaron una primera inyección de
Irgapirina R y 8 días después recibió una segunda inyección formulada
por reumatismo. Con diagnóstico clínico de tétanos recibió tratamiento
con antitoxina tetánica y penicilina. Presentó convulsiones tónicas re-
petidas y falleció 9 horas después del ingreso. No se practicó autopsia.

Caso N9 3 - Mujer de 46 años ,que consultó en Octubre 7 de 1959
al hospital por presentar desde el día anterior rigidez de nuca y tris-



mus. Dos semanas antes había recibido inyecciones de Irgapirina R pa-
ra un cuadro gripal. Se hizo diagnóstico clínico de tétanos y se inició
tratamiento con antitoxina tetánica y penicilina. Dos horas después del
ingreso presentó contracciones tónico-clónicas y falleció 16 horas des-
pués. No se practicó autopsia.

Caso N9 '+ - Mujer de 32 años que ingresó al hospital en Junio
23 de 1959 por presentar trismus, rigidez de nuca y extremidades. Tres
días antes se había aplicado una inyección de Irgapirina R para un do-
lor lumbar. Se hizo diagnóstico de tétanos y se inició tratamiento con
sedantes y relajantes musculares. Posteriormente presentó convulsio-
nes tónico-clónicas, dificultad respiratoria y murió el mismo día del in-
greso. No se practicó autopsia.

Caso Nr 5 - Mujer de 26 años que consultó al hospital en Sep-
tiembre 29 de 1960 por presentar contracciones tónicas generalizadas
y trismus. Cuatro días antes había recibido una inyección de Irgapirina
R para un dolor facial, presentando formación de absceso en el sitio de
la inyección. Se hizo diagnóstico clínico de tétanos y se trató como tal,
pero la paciente no respondió y falleció 7 horas después del ingreso. A
la autopsia se encontró atelectasia pulmonar focal y congestión vis-
ceral generalizada. Del absceso del brazo derecho se aisló Clostridium
Welchii.

Caso Np 6 - Mujer de 40 años que ingresó al hospital en Agosto
16 de 1960 por presentar contracciones tónicas generalizadas y tris-
mus. Refirió que 15 días antes había recibido inyección intramuscular
de Irgapirina R por presentar dolor hipogástrico, presentando absceso
en el sitio de la inyección. Se hizo diagnóstico clínico de tétanos y se
trató con antitoxina tetánica y penicilina, pero la paciente no respon-
dió y falleció 4 horas después del ingreso. A la autopsia no se encontra-
ron lesiones específicas que explicaran la muerte.

Caso N9 7 - Hombre de 70 años que ingresó en Enero 15 de 1961
al hospital por trismus y rigidez de nuca. Ocho días antes había reci-
bido una inyección de Irgapirina R intramuscular para tratamiento de
artritis crónica de rodilla izquierda. Se hizo diagnóstico clínico de té-
tanos y se trató con penicilina y antitoxina tetánica sin ningún resul-
tado, pues el paciente falleció 16 horas después del ingreso. No se prac-
ticó autopsia.
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Caso N9 8 - Hombre de 41 años que ingresó al hospital el 2 de
Febrero de 1961 por presentar desde 3 días antes rigidez de nuca, tris-
mus y espasmos de miembros inferiores. Refirió que había recibido in-
yeccionesde Irgapirina R para el reumatismo, la última, 10 días antes
de iniciada su enfermedad, con formación de absceso en el sitio de la
inyección. Se hizo diagnóstico clínico de tétanos y se trató como tal.
El paciente respondió favorablemente y fue dado de alta 14 días des-
pués del ingreso.

Caso N9 9 - Mujer de 21 años que ingresó en Agosto 5 de 1961
por presentar trismus, rigidez de nuca y dificultad para caminar. Refi-
rió que 8 días antes había recibido una inyección de Irgapirina R intra-
muscular para un dolor de muelas. Con diagnóstico clínico de tétanos
se trató con penicilina, sedantes y antitoxina tetánica. La paciente con-
tinuó presentando espasmos musculares generalizados y falleció al día
siguiente del ingreso. No se practicó autopsia.

Caso N9 10 - Mujer de 65 años, que ingresó en Diciembre 15 de
1963 al hospital por presentar espasmos musculares generalizados y di-
ficultad para deglutir. Ocho días antes había recibido Irgapirina R in-
tramuscular para reumatismo. Se hizo diagnóstico de tétanos y se tra-
tó como tal, pero la paciente no respondió y falleció al día siguiente del
ingreso. No se practicó autopsia.

Caso N9 11 - Hombre de 56 años que ingresó en Enero 10 de
1964 por presentar trismus, rigidez de nuca y convulsiones tónicas ge-
neralizadas. Refirió que 15 días antes había recibido Irgapirina R in-
tramuscular para el reumatismo. Se hizo diagnóstico clínico de tétanos
y se trató con antitoxina tetánica, penicilina y relajantes musculares
sin ninguna mejoría. Falleció al día siguiente del ingreso. No se prac-
ticó autopsia.
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Caso N9 12 - Hombre de 42 años que ingresó en Diciembre 12 de
1964 por presentar trismus y rigidez de nuca. Ocho días antes había
recibido Irgapirina R intramuscular. Se hizo diagnóstico clínico de té-
tanos y se trató como tal, pero no mejoró y murió 8 horas después del
ingreso. No se practicó autopsia.

Caso N9 13 - Hombre de 37 años que ingresó el 25 de Enero de
1961 por presentar trismus, rigidez de nuca y contracciones muscula-
res. Ocho días antes había recibido Irgapirina R intramuscular para do-
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lor en miembros inferiores. Se trató como tétanos pero el paciente no
respondió y falleció 10 horas después del ingreso. No se practicó au-
topsia.

Caso N9 14 - Mujer de 43 años que ingresó en Noviembre 14 d-e
1958 consultó por trismus y dificultad para hablar. Desde 4 semanas
antes recibía Antipirína R intramuscular para el reumatismo. La úl-
tima inyección la recibió 5 días antes de iniciada su enfermedad, pre-
sentando absceso en el sitio d-ela inyección. Se hizo diagnóstico clíni-
co de tétanos y se trató como tal, pero la paciente no respondió y fa-
lleció al día siguiente del ingreso. No se practicó autopsia.

Observamos que de estos 14 pacientes, 13 murieron en las prime-
ras 24 horas de iniciado el síndrome tetánico y 1 se recuperó totalmen-
te. 13 de ellos recibieron Irgapirina R y uno Antipirina R. En casi to-
dos los pacientes estas drogas se usaron como antireumáticos y como
analgésicos. El tiempo transcurrido entre la última dosis y la inicia-
ción de los síntomas varió de 3 a 15 días con un promedio de 8.9 días.
El cuadro clínico de estos pacientes se caracterizó por espasmos muscu-
lares, trimus, rigidez de nuca y convulsiones tónicas. Cinco de los 14
pacientes presentaron absceso en el sitio de la inyección. A 3 de los 13
pacientes que murieron se les practicó autopsia, no encontrando lesio-
nes suficientes para explicar la muerte.

Esta revisión nos motivó a estudiar experimentalmente la rela-
ción de estas drogas con el síndrome tetánico, para tratar de aclarar
si ellas obran facilitando una infección tetánica o si obran directa-
mente produciendo estos sindromes tetánicos. Con este fin realizamos
el siguiente experimento que consta de 3 etapas:

la. Etapa. Tiene por objeto averiguar si existe una relación entre las
dosis usadas y el efecto observado. Se utilizaron ratas blancas e
Irgapizina R.

Grupo A. 5 ratas cuyo peso variaba entre 158 y 212 gms, recibie-
ron 1 e.e, intramuscular de Irgapirina. Todas presentaron inme-
diatamente después de la inyección, arritmia respiratoria y con-
vulsiones tónico-clónícas, muriendo en los 2 minutos siguientes a
la inyección.

Grupo B. 5 ratas de 170 a 237 gms. Recibieron 055 c.c. intramuscu-
lar de Irgapirina. Presentaron el mismo cuadro que las del grupo
A, pero los síntomas se iniciaron más tardíamente y murieron
después de los primeros 20 minutos deSPue¡'l1..4.ela..2nyección.
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Grupo C. 5 ratas de 173 a 235 gms. recibieron 0.3 e.e, íntramuscu-
lar de Irgapirina, 4 presentaron el mismo cuadro que las anteriores,
pero la iniciación de los síntomas y la muerte fue después, de la
primera hora de aplicada la inyección. Una rata, sobrevivió y 10
días después murió espontáneamente.
Grupo D. 10 ratas machos de 118 a 198 gms, recibieron 0.15 c. c.
de Irgapirina por vía subcutánea. Cuatro de las ratas presentaron
el cuadro convulsivo de la inyección. Las 6 ratas restantes no pre-
sentaron ningún cambio.
Esta primera etapa nos muestra que la Irgapirina intramuscular
produce en ratas un cuadro de excitación del sistema nervioso
central, con espasmos musculares generalizados, convulsiones tó-
nico-clónicas, polipnea y muerte. El tiempo de aparición y la in-
tensidad de la respuesta, depende de la dosis usada.
La dosis letal media para la Irgaparina fue de 228 mgs/kg.

2a. Etapa. Tuvo por objeto descartar el posible papel del bacilo tetá-
nico en el cuadro convulsivo que sigue a la inyección de Irgaparina
en ratas.
Se usaron 5 ratas de 143 a 199 gms, a quienes previamente se les
aplicó 300 U. antitoxina tetánica. Al día siguiente se les aplicó
0.3 e.e, de Irgapirina R intramuscular presentando polipnea, arrit-
mia respiratoria y convulsiones tónico-clónicas después de los pri-
meros 6 minutos de aplicada la droga. Todas las ratas murieron
dentro de las 2 horas después de la inyección.
Con esto concluimos que el cuadro presentado por las ratas des-
pués de la inyección de Irgapirina no era debido a una posible
contaminación con el bacilo tetánico, puesto que no hubo ninguna
protección con la antitoxina tetánica .

So; Etapa. Tiene por objeto aclarar si la Irgapirina favorece la pro-
ducción de abscesos en el sitio de la inyección y secundariamente
facilita la instalación del tétanos. Se usaron Curies, Irgapirina y
esporas de bacilos tetánicos así:
Grupo A: 10 curíes a quienes se les aplicó 0.5 c.c. de Irgapirina
con aproximadamente 5.000 esporas de bacilo tetánico, intramus-
cular en región glútea.
Grupo B: 10 curíes a quienes se les aplicó 0.5 e.e, de progesterona
en aceite (Duoginon, droga control) con más o menos 5.000 espo-
ras de bacilo tetánico intramuscular.
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Los animales del grupo A presentaron inmediatamente después de
la inyección, marcada excitación durante 15 minutos. Posterior-
mente presentan un comportamiento normal y mueren 5 y 12 días
después de la inyección sin presentar convulsiones, ni otros sig-
nos, sugestivos de tétanos. Ninguno de los animales_presentó for-
mación de absceso en el sitio de la inyección. Se hicieron cultivos
para anaerobios y en ningún caso se logró aislar el bacilo tetánico.
De los animales del grupo B, 3 presentaron cuadro tetánico 3 días
después de la inyección y murieron 5 y 13 días después. En nin-
guno de ellos se pudo aislar el bacilo. Ninguno presentó absceso
en el sitio de la inyección.
De esta etapa concluímos que la Irgapirina no favorece más que
la droga control la formación de absceso en el sitio de la inyección
ni el desarrollo del tétano inducido experimentalmente.

DISCUSION

Se sabe que la Irgapirina R estimula el sistema nervioso central.
Esa estimulación se manifiesta en animales de laboratorio por un cua-
dro convulsivo generalizado, polipnea y muerte. Davies en 1952 descri-
bió por primera vez un cuadro convulsivo fatal en una mujer de 29
años quien previamente había recibido 8 inyecciones de fenilbutazona,
pero no hizo ninguna asociación causal con la droga (5). Recientemen-
te Cimmino, describe varios casos de tétanos en pacientes que habían
recibido drogas anti-reumáticas previamente (6). Nuestro trabajo
describe 13 casos fatales interpretados clínicamente como tétanos, con
historia de inyecciones previas de derivados pirazolónicos.

Experimentalmente observamos que la Irgapirina produce en ra-
tas un cuadro similiar al tétanos con espasmos musculares, convulsio-
nes tónico-clónicas generalizadas y muerte. La intensidad y el tiempo
de aparición de esta respuesta depende la dosis usada.

Descartamos una posible contaminación con el bacilo tetánico o su
toxina por la falta de protección al aplicar, previamente a la inyección
de Irgapirina, antitoxina tetánica. Estos hechos experimentales sugie-
ren que los derivados pirazolónicos son los responsables de los cuadros
convulsivos fatales, interpretados como tétanos en humanos.

Así como existe el factor de susceptibilidad o hipersensibilidad en
las manifestaciones tóxicas de estas drogas a nivel del tracto digestivo
y sisteha hematopoyético, es posible que exista también hipersensibi-
lidad o susceptibilidad en las manifestaciones tóxicas de estas drogas
a nivel del sistema nervioso central.
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Creemos que estos hechos constituyen un motivo suficiente para
ser muy cautelosos con el uso de estas drogas, sobre todo por vía pa-
renteral. Desgraciadamente muchos pacientes atribuyen un poder má-
gico a las drogas inyectadas y dolorosas y solicitan a médicos y far-
macéutas su prescripción.

RESUMEN

Se presentan 14 pacientes con un síndrome tetánico, mortal en
13 de ellos y que previamente habían recibido inyecciones de Irgapirí-
na y Antipirina R. Con el fin de estudiar la relación de estas drogas con
dicho sindrome tetánico, se realiza un trabajo experimental en ratas,
del cual se concluye que la 1rgapirina R es responsable directa de di-
cho síndrome tetánico. Se recomienda ser muy cautelosos con el uso
de estas drogas, sobre todo por vía parenteral.

SYNOPS1S

Fourteen patients with a tetanic syndrome, lethal in 13 of them
are presented. All of them received previously parenteral administra-
tion of Irgapirina R and Antipirina R. An experiment was devised
trying to find out the relationship between these drugs and the tetanic
syndrome in rats. Is concluded that Irgapirina R is the resposible for
that syndrome. Extreme care is recommended inthe use of those drugs
specially in parenteral application.
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ENCUESTA SOBRE LA TUBERCULOSIS, LA HISTOPLASMOSIS

y LA PARACOCCIDIOMICOSIS EN UN HOSPITAL DE TUBERCULOSOS +

DR. HERNADO POSADA G. ••

Algunos hongos patógenos para el hombre determinan enfermeda-
des pulmonares que simulan clínica y radiológicamente la tuberculo-
sis, obligando por tanto, a considerar las micosis al hacer el diagnós-
tico diferencial (1-2).

Por extensas revisiones hechas en hospitales para tuberculosos de
Norte y Centro América (3-4-5) se ha comprobado la existencia en
ellos de un porcentaje relativamente alto de pacientes con micosis pul-
monares. Igual comprobación se ha hecho en varios países suramerica-
nos (6-7-9). En Colombia, ya es un hecho establecido el frecuente diag-
nóstico comprobado de enfermedad pulmonar (9 a 16-35).

Recientemente, en el Hospital Sanatorio "La María" de Medellín
para tuberculosos, Uribe Peláez, Montoya Rodríguez, y Restrepo
Moreno (17) realizaron un completo estudio con el fin de buscar la
presencia de histoplasmosis y paracoccidiodomicosis; obtuvieron un
8.55% de positivadad en las pruebas de fijación del complemento con
antígenos derivados del H. capsulatum mientras que las realizadas con
antígenos del P. brasiliensis, fueron negativas. Entre los pacientes con
estudio serológico positivo, 4 de ellos son, clínica y radiológicamente,
casos de asociación tuberculosis histoplasmosis.

• Este estudio fue llevado a cabo gracias a los servicios prestados por el Labo-
ratorio de Microbiología de la Facultad de Medicina de la Univ. de Antioquia.

** Médico Subdirector del Centro de Salud de Bolívar, Antioquia, Colombia.
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Este creciente aumento de diagnóstico de micosis pulmonares en
Colombia,motivó el presente trabajo.

MATERIALES Y METODOS

Se llevó a cabo esta encuesta en el Hospital para tuberculosos de
El Carmen de Atrato, Departamento del Chocó. Fue estudiada la tota-
lidad de los pacientes en tratamiento médico (no existe servicio qui-
rúrgico), 62 personas distribuídas así: 29 hombres y 33 mujeres, con
edades cumplidas entre 12 y 70 años. De ellos, 56 eran de raza negra
y 6 raza blanca. Todos estos pacientes ingresaron al Hospital con diag-
nóstico clínico y radiológico de tuberculosis pero sin exámenes bacte-
ríológlcos.

De todos los pacientes se obtuvo incialmente muestras de sangre
y muestra de esputo, las que eran transportadas bajo refrigeración has-
ta el laboratorio de Microbiología de la Facultad de Medicina (Mede-
llín). Un mes después, a cada paciente se le aplicaron 4 pruebas intra-
dérmicas en la cara anterior de ambos antebrazos. Se aplicó: 1Q tu-
berculina PPD, 0.1 ml, equivalente a 2 unidades de tuberculina del lo-
te RT. 23., en Tween 80, obtenida del Centro de Diagnóstico de Vías
Respiratorias, de Medellín); 29 histoplasmina, 0.1 ml, al 1% (suminis-
trada por los laboratorios E. LilIy and Company, U.S.A.); 39 y 49 para-
coccidioidinas miceliar y levaduriforme, 10 microgramos de cada una,
preparada con su propia técnica, por Restrepo Moreno. (18).

Para las pruebas se utilizaron agujas y jeringas nuevas, desecha-
bles sin uso anterior para otros antígenos. La lectura se practicó a las
24 y 48 horas utilizando regla milimétrica transparente. Se conside-
ran como pruebas positivas, aquellas con una induración mayor de
5mm.

Las pruebas serológicas practicadas fueron la inmunodifusión en
gel de agar y la fijación del complemento con antígenos miceliares y le-
vaduriformes del H. capsulatum y del P. brasiliensis, empleando las
técnicas ya descritas (19).

En la totalidad de los pacientes se verificó cultivo del esputo para
bacilo tuberculoso siguiendo la técnica siguiente: todas las muestras de
esputo fueron sometidas al proceso de mucolisis y decontaminación por
el método de la N. acetil cisteína (20,21). Una vez terminado este pro-
ceso cada muestra fue sembrada en 4 tubos de medio de Lowenstein
Jensen (22). Todos los tubos fueron incubados a 37QC. y revisados se-
manalmente para buscar evidencias de crecimiento. Una vez aparecido
éste, se verificó la prueba de la niacina (22), clasificando como Myco-



bacteriu/m tuberculosis variedad hominis aquellas que resultaron po-
sitivas en esta prueba.

En 7 pacientes se practicó, además, cultivo del esputo para hon-
gos (22).

RESULTADOS

1. Iniradermorreacciones.

De los 62 pacientes, 60 (96.7%) reaccionaron positivamente a la
tuberculina; 7 (11.2%) a la histoplasmina; 6 (9.6%) a la paracocci-
dioidina levaduriforme y 17 (24.1%) a la paracoccidioidina miceliar.
La distribución de la positividad por sexos queda resumida en el
cuadro NQ1.

2. Cultivos del esputo para Bacilo Tuberculoso:

En un total de 39 pacientes (62.9%) fue posible aislar M. tubercu-
losis Varo hominis. Distribuyendo por sexo, el masculino dio cultivos
positivos en 18 pacientes (62.0%) y el femenino en 21 pacientes,
(63.6%) (cuadro NQ2).

3. Reacciones serológicas:

Ninguno de los 62 sueros examinados resultó positivo a las prue-
bas serológicas practicadas, a saber: inmunodifusión en gel de agar y
fijación del complemento. Nueve de los sueros fueron anticomplemen-
tarios.

4. Estudio radiológico:

Se estudiaron 62 placas (14 x 17) de tórax, es decir, una por cada
paciente. Los hallazgos se distribuyen como sigue:

Infiltrados nodulares: 18 casos.
Lesiones fibrocavitarias: 13 casos.
Procesos pulmonares fibroretráctiles: 12 casos.
Procesos nodulares con escavaciones: 11 casos.
Procesos fibroulcerosos: 4
Derrame pleural: 2 casos.
Placas de aspecto normal: 2 casos.

VOL.18- 1968- Nro. 1 51



~ CUADRO NQ 1

DISTRffiUCION DE LA SENSffiILIDAD CUTANEA OBSERVADA EN PACIENTES DEL HOSPITAL

DEL CARMEN DE ATRATO, CHOCO

Sexo
Tuberculina

+/Totales %
HistopLasmina
+/Totales %

5/29

2/33

7/62

17.2

6.0

11.2

Paracoccidioidina
Miceliar Levaduriforme

+/Totales % +/Totales %

Masculino 27/29 93.1

33/33 100.0

60/62 96.7

Paracoccidioidinas: 10 Microgramos de cada una.

4/29

3/33

6/62

4/29

13/33

17/62 24.1

Femenino

Totales

10.3 13.6

9.0 39.3

9.6

~

i
~

Tuberculina: 2 unidades.

Histoplasmina: 1/100

+= Más de 5 mm. de induración,



CUADRONQ2

AISLAMIENTODE MYCOBACTERIUMTUBERCULOSISVARIEDAD
HOMINIS DE ESPUTOS

Hospital del Carmen de Atrato, Chocó
Positivos Negativos Total % de Positividad

Masculino
Femenino
Totales

18
21
39

11
12
23

29
33
62

62.0
63.6
62.9

DISCUSION

La positividad observada en este trabajo iguala, en algunos pun-
tos, a aquella informada para personas normales por Restrepo y cola-
boradores (23). En efecto, el porcentaje de reacciones positivas a la
histoplasmina fue en nuestra encuesta (11.2%), está bien próximo a lo
informado (19.2%) en el estudio ya mencionado. Igualmente compa-
ran las cifras de positividad a la paracoccidioidina miceliar (9.6% en
ambas encuestas). Hay una diferencia en el porcentaje obtenido con la
paracoccidioidina levaduriformé ya que nosotros anotamos un 24.1%
cuando Restrepo et al. sólo presentan un 6.4%. Sinembargo, parece ya
demostrado que este tipo de producto no es tan específico como el mi-
celiar para detectar contacto previo en el agente de la paracoccidioido-
micosis. Hal una diferencia, explicable y bien marcada, entre los por-
centajes de positividad la la tuberculina: en nuestro grupo, formado por
pacientes con tuberculosis comprobada, el porcentaje de positividad ex-
cedió el 96.0% cuando, en personas escogidas al azar, la positividad fue
de 37.0%.

La prueba tuberculínica es uno de los procedimientos más valio-
sos para la búsqueda de casos de tuberculosis y para el diagnóstico di-
ferencial (24). La positividad a la tuberculina atestigua la persisten-
cia de bacilos viables dentro del organismo (25). Es aceptado que la
repetición reiterada de la prueba tuberculínica no sensibiliza el indi-
viduo a ella (24).

Si clasificamos la tuberculosis pulmonar, desde el punto de vista
radiológico en (24), mínimas lesiones de ligera o moderada densidad,
sin cavitación demostrable; moderadamente avanzada: lesiones den-
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sas y confluentes (si hay cavidades deben ser de un diámetro menor
de 4 centímetros) ; muy avanzada; lesiones mayores que las anteriores
y usamos esta clasificación, podemos catalogar la patología pulmonar
encontrada en las placas radiológicas de nuestros 62 pacientes como
procesos de tuberculosis activa mínima; 18 casos con infiltrados nodu-
Iares; moderadamente avanzada, 25 casos con procesos nodulares, gran-
des excavaciones, procesos fibroulcerosos y algunas veces, derrame
pleural.

Desde el punto de vista epidemiológico, se entiende por caso de tu-
berculosis pulmonar, todo individuo cuya enfermedad haya sido con-
firmada bacteriológicamente (24-26-27-28-í29). Tenemos, en el pre-
sente trabajo un 62.90% de aislamientos positivos a partir de esputos,
con identificación de Mycobacterium tuberculosis Varo hominis en to-
dos los casos. Es un porcentaje alto de aislamientos especialmente si te-
nemos en cuenta que sólo se procesó una muestra de cada paciente;
además había pacientes en tratamiento antituberculoso, el que bien hu-
biera podido negativizar el esputo, o hacer intermitente su eliminación
(30). Aún se ve el caso de enfermos portadores de lesiones pulmonares
tuberculosasque dan reiteradamente baciloscopias negativas (30). Por
esto, un examen directo único negativo, nunca debe considerarse como
una demostración en contra del diagnóstico de tuberculosis, aún si es-
ta es cavitaria avanzada (29). Como se ve, no siempre puede probarse
la existencia del bacilo tuberculoso, siendo entonces necesario fundar
un diagnóstico de probabilidad por la presencia de lesiones radiográ-
ficamente sugestivas de tuberculosis en un paciente que reacciona po-
sitivamente a la tuberculina, tanto si hay signos físicos y síntomas, co-
mo si no los hay. Tal es el caso de los pacientes estudiados, en los
cuales aparece un 96.7% de tubercu1ino positivo, un porcentaje igual
de patología radiológica comprobada y un 62.9% de cultivos positivos
para M. tuberculosis.

Queda finalmente para exponer el caso de dos pacientes en buen
estado nutricional; un hombre de 49 años, con una paracoccidioidina
miceliar de 20 mm. y las demás pruebas cutáneas, incluyendo tubercu-
lina, negativas; a los rayos X: trazos fibrosos y enfisema difuso. Otro
hombre de 30 años con una histoplasmina de 17 mm. y una paracocci-
dioidina levaduriforme de 15 mm, y una tuberculina negativa; a los
rayos X: infiltrado en el vértice pulmonar izquierdo. En ambos casos
el cultivo fue negativo para bacilo tuberculoso. La positividad a la tu-
berculina atestigua la persistencia de bacilos viables dentro del orga-
mismo y su negatividad significa con bastante certeza que no se trata
de tuberculosis (24, 25). Las condiciones físicas de estos individuos no



son. compatibles con estados anérgicos y además, reaccionaban posi-
tivamente a otras pruebas cutáneas.

Son bien conocidos los siguientes hechos:

1) Una prueba de histoplasmina fracamente positiva indica contacto
previo con H. capsulatum y puede, a veces, hacer sospechar la en-
fermedad (31-32).

2) En: las micosis profundas, las pruebas serológicas positivas de-
muestran la plena actividad de la enfermedad pero, al pasar la
intesidad máxima decrecen los títulos y aún desaparecen, sin que
esto pueda negar la presencia de una enfermedad micótica, espe-
cialmente en su período crónico (33-34-35-36).

3) El hallazgo del H. capsulatum o del P. brasiliensis en las secrecio-
ciones bronquiales o en el cultivo o por inoculación no es lo más
frecuente, y la ausencia del hongo no niega la enfermedad (37-
38).

4) La asociación de la tuberculosis con una micosis pulmonar, no es
hecho raro y así se ha comprobado en nuestro medio (14). Sólo
la anatomía patológica podría comprobar o negar la asociación a
la tuberculosis, o la presencia única de una histoplasmosis o una
paracoccidomicosis en estos últimos dos casos.
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Se presentan los hallazgos de una encuesta realizada en 62 pa-
cientes del Hospital para Tuberculosos de "El Carmen del Atrato", Cho-
có. Las intradermorreacciones con tuberculina, histoplasmina, paracoc-
cidioidina miceliar y levaduriforme dieron porcentaje de positividad
de 96.7; 11.2; 9.6 y 24.1, respectivamente. Se aisló M. tuberculosis Varo
hominis del 62.9% de los enfermos. Las reacciones serológicas para
hongos (H. capsulatum y P. brasiliensis) fueron negativas en todos los
pacientes. Los estudios radiológicos permitieron clasificar las lesiones
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de los pacientes como tuberculosis activa mínima en 18 casos, modera-
da avanzada en 25 y muy avanzada en 17. Se discuten algunos aspectos
epidemiológicosrelacionados con el tema.

SYNOPSIS

A survey was carried out in 62 patients confined to a tuberculosis
hospital in El Carmen de Atrato, Chocó. The percentaje of positive
skin reactions to tuberculin was 96.7%; to histoplasmin, 11.2%; to
to mycelial paracoccidioidin 9.6%; and to yeast paracoccidioidin,
24.1%. Sputum cultures were positive for M. tuberculosis Varo homi-
nis in 62.9% of the cases. The complement fixation and the immuno-
diffusion tests with antigens derived from H. capsulatumand P. bra-
siliensis were alI negative. The X-ray pictures allowed the following
grouping of tuberculosis patients: minimal, active lesions: 18 cases;
moderately progresive lesions, 25 cases and advanced lesions, 17 cases.
Some of the epidemiological aspects of the work are also commented.
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QUISTE EPIDURAL ESPINAL CON CIFOSIS DORSAL JUVENIL

Presentación de un caso.

La asociación de Quiste Epidural Espinal con Cifosis Dorsal Juve-
nil es una de las lesiones congénitas más raras de la columna vertebral.
En la literatura hasta 1.967 encontramos solamente 28 casos publica-
dos (1-2-3). El conocimiento de esta entidad permite el diagnóstico
clínico del quiste en presencia de la cifosis. El tratamiento quirúrgico
precoz, tiene resultados muy satisfactorios por tratarse de una de las
lesiones más benignas productoras del síndrome de compresión me-
dular.

En esta publicación se describe el primer caso de esta asociación,
estudiado en el Servicio de Neurología y Neurocirugía del Hospital
Universitario San Vicente de Paúl de Medellín, Colombia.

PRESENTACIONDEL CASO.

R. E. T. (HUSVP. mST. Nc¡148-538). Paciente de 29 años, solte-
ra, procedente de Medellín, que ingresó por segunda vez al hospital en
Marzo 7 de 1967 por dificultad para la marcha y retención vesical.

•• Del Servicio de Neurología y Neurocirugía del Hospital Universitario San Vicente
de Paúl, Medellín, Colombia.
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La enfermedad actual se inició a los 13 años de edad cuando "em-
pezó a ponerse "maletona", gradualmente en unos 2 años la deformidad
de la columna vertebral dorsal, se convirtió en una cifosis de contorno
redondeado e indolora. A los 23 años presentó una paresia del miembro
inferior derecho de unos 2 a 3 meses de duración. Este episodio coin-
cidió con una hepatitis infecciosa, por 10 que fue hospitalizada por pri-
mera vez el 23 de Marzo de 1960. En el examen físico de esa época se
notó una escoliosis lumbo-sacra. La radiografía simple de columna
lumbar fue normal. Permaneció hospitalizada dos semanas. Con el re-
poso la debilidad del miembro inferior derecho desapareció completa-
mente.

Estuvo bien hasta 14 meses antes de su segundo ingreso cuando
empezó a notar sensación de cosquilleo en muslo derecho y pesantez
del pié derecho que aumentaba con el ejercicio. Un mes más tarde pre-
sentó dificultad para iniciar la micción y constipación intestinal. Ocho
mese antes del segundo ingreso las parestesias se generalizaron a todo
el miembro inferior derecho e iban acompañadas de espasmos reflejos
con dorsi-flexión del artejo mayor. Dos meses antes de su admisión es-
ta sintomatología se extendió al miembro inferior izquierdo. Al mo-
mento del ingreso la paciente conservaba fuerza suficiente para poner-
se de pié, pero era incapaz de caminar.

Antecedentes Personales: Enfermedades de 1a infancia. .Desde
los 17 años presentó Psoriasis generalizada. Antecedentes Familiares:
sin importancia.

Exámen Físico: Paciente en buenas condiciones generales, orien-
tada y colaboradora. T.A. 130/90, pulso 80/min. En la piel se observa-
ban placas eritematosas bien delimitadas, recuebiertas de escamas naca-
radas, localizadas principalmente en tórax, abdomen, superficies de
extensión de codos y rodillas y muy discretamente en el cuero cabe-
lludo. Además, en la columna vertebral se apreciaba una marcada ci-
fosis dorsal inferior de curvatura suave sin angulación con el vértice a
nivel del D-9 (Fig. lA). La columna dorsal se notaba rígida, con limi-
tación casi total de los movimientos de flexión. La palpación y percu-
sión de las vértebras no producían dolor.

Examen Neurológico: Los hallazgos se limitaban a paraparesia
espástica e hipoestesia con nivel dorsal (D-9). La fuerza segmentaria
estaba más disminuída en el miembro inferior derecho, principalmente
en el pié con la siguiente distribución para flexión y extensión:



Fig loA - Cifosis dorsal inferior de curvatura suave con vértice en D-9.
Fig. I-B - Mielograma:bloqueo parcial con imagen en copa en D·lO y total en D·8 D-9.
Fig. I-C - Quiste de pared blanquecina y semi-transparente que mide 10 x 2 cms.

VOL. 18 ~ 1968- Nro. 1 61



Cadera
Rodilla
Tobillo
Artejos

D
3/3
3/3
2/2
3/3

1
4/4
4/4
3/3
3/3

El tono muscular estaba aumentado en ambos miembros inferiores
con mayor espasticidad en el lado derecho. El trofismo muscular era
normal. La coordinación era difícil de evaluar por la paresia y la es-
pasticidad, El signo de Romberg era positivo xxxx. Los reflejos rotulia-
nos y aquilianos estaban exaltados (xxxx) bilateralmente, con clonus
y signo de Babinski bilateral. La sensibilidad mostraba hipoalgesia
con nivel desde D-9 y anestesia casi total de L-4 hacia abajo; la sensi-
bilidad térmica estaba también disminuída con una distribución si-
milar. La vibratoria estaba abolida de las rodillas hacia abajo, lo mis-
mo que el sentido postural. Había retención vesical que requirió sonda
a permanencia.

Exámenes de Laboratorio: Hb: 12.95 mgs%. Htc: 41%. Leuco-
cito s 10.400. N: 76; E: 1; L: 23. Citoquímico de orina: densidad, 1.012;
pH, 8; albúmina: huellas; glucosa, negativa; Leucocitos xxxx; gérmenes
xxx:. Urocultivo: más de 100.000 colonias de Aerobácter por e.e.

Rx de columna: los estudios de columna lumbar de Febrero de
1960 y de Agosto y Octubre de 1966, no mostraban alteraciones. La
radiografía de columna dorso-lumbar en Marzo de 1967 mostraba en
las placas antera-posteriores escoliosis de convexidad a la izquierda;
en las laterales cifosis con el vértice en D-9 D-10. Los cuerpos verte-
brales D-10, D11, D12 presentaban una deformidad en cuña con acor-
tamiento del borde anterior del cuerpo vertebral de 3, 4.5 y 2 m. m.
respectivamente. Los espacios intervertebrales D-9-D-10 y D-10-D-11,
estaban disminuídos y se notaba engrosamiento de las superficies ar-
ticulares, con formación de espículas en "pico de loro". Los bordes
posteriores de los cuerpos vertebrales D-11 D-12 presentaban una su-
perficie cóncava, más marcada en D-12. La curva interpedicular en la
columna dorsal mostraba un notable ensanchamiento a nivel de D-7 a
D-9. (Fig. NQ2).

Mielograma: A nivel del cuerpo vertebral D-10 se apreciaba un
bloqueo parcial del canal raquídeo con imagen en copa, sin desplaza-
miento lateral de la médula. Una pequeña cantidad del medio de con-
traste pasaba hasta nivel de D-8 D-9, en donde el bloqueo era comple-
to. A este nivel la distancia pedículo-tecal era de un cm. a cada lado.
(Fig. NQlB).
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Curso Hospitalario: El mismo día de su ingreso, inmediatamente
después de la mielografía, la paciente fue sometida a una laminecto-
mía dorsal 8 - 9 - 10. Se encontró un quiste epidural en D-9 que se ex-
tendía del borde superior de D-8 al borde inferior de D-lO y desplaza-
ba la médula anterolateralmente hacia la izquierda. El quiste tenía
una longitud aproximada de unos 8 cms. A la punción drenó unos 8 e.e,
de líquido xantocrómico. Durante la resección del quiste se encontró
adherido a la dura y de manera laxa a las raíces dorsales derechas
D-8 y D-9, pero sin comunicación con el espacio subaracnoideo. La
membrana desprendió fácilmente por tracción. Terminada la resección
se apreció el canal raquídeo ensanchadoy fusiforme.

Al examen anatomopatológico el quiste (M 121.426) estaba cons-
tituído por una pared fibrosa, blanquecina, semi-transparente, de 10
cms. de longitud por 2 cms. de diámetro. (Fig. 1C). No se observaba
ninguna estructura de recubrimiento interior. Microscópicamente es-
taba formado por un tejido fibroso prácticamente acelular. La porción
más externa mostraba una condensaciónen forma de bandas que oca-
sionalmente presentaban alguna infiltración por células mononuclea-
res. Se consideró como un pseudo-quiste, compatible con Quiste Dura!.

La enferma toleró bien el procedimiento y la evolución en los pri-
meros 3 días sin complicaciones.Al segundo día la sensibilidad postu-
ral en ambos miembros inferiores había reaparecido. Al cuarto día
post operatorio la paciente presentó paraparesia severa con monoplejía
izquierda y paresia derecha. El nivel sensitivo permanecía en D-8, pe-
ro se apreciaba una franca anestesia, mayor sobre el lado derecho. La
sensibilidad vibratoria se encontró abolida bilateralmente y el sentido
postural perdido en el miembro inferior derecho y disminuido en el
izquierdo.

La parálisis persistió con esta distribución por una semana, de
ahí en adelante se inició su recuperación por el miembro inferior dere-
cho. Al décimo día post-operatorio reapareció la sensación de llena-
miento vesical, lográndose control vesical voluntaria a las cuatro se-
manas. La Cistometrografía en IV-24-67 demostró una vejiga neuro-
génica espástica. Siete semanas después de operada se dió de alta. Al
examen de salida se encontraba una paraparesia espástica mayor en
el lado izquierdo; la enferma era capaz de caminar sin ayuda arrastran-
do el pié izquierdo. Las alteraciones sensitivas no se habían modifica-
do. En controles posteriores, el último 5 meses después de operada
(Agosto de 1967), la paciente continuaba con paraparesia espástica
muy discreta en el miembro inferior derecho, severa en el miembro in-
ferior izquierdo; persistían la hiperreflexia patelar y aquiliana bilate-
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rales. El signo de Babinski se encontró solamente en el pié izquierdo.
Todavía presentaba los espasmos musculares en miembro inferior de-
recho.

COMENTARIO

La Cifosis Dorsal Juvenil fue descrita por Scheuermann en 1921
como una osteocondritis dorso lumbar, que él atribuyó a un defecto
de desarrollo de la epifisis vertebral. Esta teoría fue posteriormente
descartada por Schmorl, quien demostró que el aro epifisario no toma
parte en el crecimiento vertebral. La etiología del proceso permanece
desconocida. Turek (4) considera como probables mecanismos para la
producción de la cifosis los defectos del disco intervertebral, de origen
endocrino o nutriciona1; la necrosis aséptica de los cuerpos vertebrales
por interferencia circulatoria y el retardo en el cierre de la línea epi-
fisaria, por defectos endocrinos,

La enfermedad sigue un curso progresivo de unos 3 años de dura-
ción, hasta su limitación espontánea, con manifestaciones radiológi-
cas distintas según la face de la enfermedad en que se logre establecer
el diagnóstico y el número de vértebras afectadas. En la etapa inicial
pre-cifótica, las manifestaciones radiológicas son mínimas y consisten
en una discreta descalcificación en la periferia de los cuerpos vertebra-
les, sin alteración de la alineación normal.de la columna dorso lumbar.
Más adelante se produce la salida del núcleo pulposo a través de un de-
fecto del cartílago articular hacia el cuerpo vertebral vecino. La pér-
dida de tejido discal produce una hiperflexión de la columna dorsal con
aumento de las fuerzas de presión sobre las porciones anteriores, cefá-
lica y caudal, del cuerpo vertebral. Se produce así una descalcificación
progresiva de la cortical con reabsorción de los ángulos antero supe-
rior y antero inferior que dá a la vértebra una imagen en escalera.
Progresivamente se llega a la deformidad en cuña anterior del cuerpo
vertebral, con producción de la cifosis. La organización del tejido fibro-
so articular y su calcificación forman los nódulos de Scheuermann que
fusionan los cuerpos vertebrales deformados de manera definitiva. La
cifosis dorsal a su .vez produce una lordosis cervico-lumbar compensa-
toria, con cambios degenerativos tardíos en estos segmentos.

El Quiste Epidural es raro. Elsberg, Dyke y Brewer en 1934 (5)
una serie de 250 casos de compresión medular tumoral describieron 4
casos de esta etiología. Su descripción original de este síndrome clini-
co-radiológico es como sigue: "El i~dividuo es un adolescente con his-
toria y síntomas de paraplejía espástica progresiva. El dolor está au-

VOL. 18- 1968- Nro. 1 65



sente o no en un síntoma prominente. Los transtornos objetivos de la
sensibilidad son ligeros y su límite superior está en la región medio-
torácica, usualmente en la dermatoma D-6 D-7. La manometria de-
muestra bloqueo subaracnoideo y el L.C.R. los cambios característicos
de la comprensión medular. La medida de los espacios interpeduncula-
res, en proyección anteroposterior, muestra ensanchamiento en tres o
más vértebras, en alguna parte entre la 4'1- y 10'1- vértebras dorsales. Los
pedículos de las vértebras afectadas, específicamente entre la 6'\ 71). y
89 están adelgazados y atróficos".

En relación con la naturaleza del quiste epidural, la mayoría de
los autores están de acuerdo con Elsberg y CoL,en que se trata de una
herniación de la pia a través de un divertículo congénito de la dura,
que la presión interior termina por fusionar en una sola membrana.
La presencia de una comunicacióndel quiste con el espacio subaracnoi-
deo, descrito en un 30% de los casos y la similar concentración de
electrolitos del contenido del quiste y el L.C.R. están a favor de esta
teoría. Se desconocela razón por la cual el quiste epidural ocurre pre-
ferentemente (90%) en la región dorsal. Hay algunos casos descritos
de quiste epidural adquirido, post-traumático y post-quirúrgico. (6).

La asociación de Cifosis Dorsal Juvenil y Quiste E'pidural Espinal
fue anotada por primera vez en 1937 por Cloward y Bucy (1). Para
ellos la cifosis no era debida a un proceso inflamatorio de las epifisis
vertebrales sino producida por una alteración vascular por la presión
ejercida por el quiste en la vena central posterior, que abandona el
cuerpo vertebral en el centro de su cara posterior. La vena central pos-
terior recibe las venas transversas anteriores y los senos longitudina-
les anteriores para unirse a las venas intervertebrales que deesmbo-
can al sistema azigos por las venas intercostales.

El colapso de la vena central en el tejido lexo areolar del espacio
epidural produce éstasis circulatorio, ensanchamiento de los canales
vasculares, reabsorción ósea y colapso parcial del cuerpo vertebral.

La acentuación de la cifosis en el post-operatorio que éstos A.A.
atribuyen a disminución de resistencia de la columna producida por
la laminectomía, ha hecho pensar a Olsson (7) que la cifosis se deba
más bien a lesión nerviosa con denervación parcial de los músculos
erectores de la columna.

El cuadro clínico de la Cifosis Dorsal con Quiste Epidural es bas-
tante típico. La revisión de 28 casos: 1 de Cloward y Buey (1); 19 de
Wise y Foster (2), y 8 de Gortvai (3), muestra una distribución por
edades y sexos como se ve en el cuadro NQ 1, con un predominio de 3/1
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del sexo masculino y con un 75% de los pacientes por debajo de los
20 años.

CUADRO NQ1

DISTRlBUCION POR EDAD Y SEXO

6 10 años 1 1 3.57
11 20 años 15 5 20 71.42
21 30 años 3 3 10.72
31 40 años 2 2 7.14

% 40 años 1 1 2 7.14
TOTAL 21 7 28 100%

La cifosis evoluciona en forma lenta y progresiva en 2 a 3 años.
La duración de los síntomas neurológicos en los 28 casos revisados pue-
de verse en el cuadro NQ2, donde un 45% de los pacientes evoluciona-
ron en un año, con períodos límites entre 2 meses y 17 años.

CUADRO NQ2

DURACION DE LOS SINTOMAS NEUROLOGICOS

.TIEMPO NQ CASOS %

De 2 a 6 meses 9 32.14
De 7 a 12 meses 4 14.28
De 1 a 3 años 7 ·25.00
De 4a 6 años 2 7.14
De 7 a 9 años 4 14.28
De 10 a 12 años
De 13 a 15 años 1 3.57
Más de 16 años 1 3.57

TOTAL 28 100%
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La manifestación neurológica esencial es una paraparesia espás-
tica progresiva. La compresión medular afecta primordialmente las
vías motoras. Las manifestaciones sensitivas inicialmente son leves y
el compromiso esfinteriano tardío. A pesar de que el quiste está usual-
mente adherido a las raíces, el síndrome radicular es raro (8). En los
quistes dorso-lumbares puede verse el síndrome de la Cola de Caballo.

Un aspecto importante de la evolución de estos pacientes es la
mejoría con el reposo, como pudo apreciarse en nuestra paciente. Este
hecho está anotado en 13 de los 28 casos revisados (46.4%). Esta me-
joría es atribuíble a cambios de la presión del quiste por ruptura de
la pared, por evacuación al espacio subarancnoideo o por reabsorción
osmótica. Una evolución similar ha sido anotada por Adams y Wegner
(9) en quistes teratoides congénitos del espacio subaracnoideo.

El diagnóstico diferencial de la asociación se plantea con El Mal
de Pott. Este diagnóstico presuntivo se ha hecho en algunos casos y
la mejoría con el reposo en hiperextensión ha ayudado a confundir to-
davía más el diagnóstico. Aquí la cifosis es más pronunciada y angular
en razón del mayor compromiso del cuerpo vertebral. La tuberculosis
vertebral es dolorosa. La Equinococosis puede producir un cuadro clí-
nico similar, pero en este caso es mayor la destrucción del arco y del
cuerpo vertebrales por invasión del parásito. La Esclerosis Múltiple ha
sido repetidamente diagnosticada, particularmente por las remisiones
con el reposo. En estos casos se ha pasado desapercibida la cifosis dor-
sal. La confusión se presentaría solamente en las formas de esclerosis
múltiples limitadas a la médula espinal. Sin embargo el compromiso
esfinteriano en esta entidad es precoz, no existen las alteraciones del
líquido encontradas en el quiste ni las alteraciones radiológicas. En la
Cifosis Dorsal Juvenil. sin quiste, conviene investigar radiológicamen-
te estos pacientes a pesar de la ausencia de signos neurológicos.

Exámenes de Laboratorio:

Punción lumbar. La maniobra de Quekenstedt en' el quiste epidu-
ral espinal puede producir falsos negativos ,a pesar de encontrarse un
bloqueo completo del canal espinal, El aumento de presión producido
por la compresión yugular puede transmitirse al manómetro a través
del contenido líquido del quiste . Estos mismos resultados se han ob-
tenido también con algunos tumores vasculares, En los 28 casos revi-
sados la maniobra demostró bloqueo parcial o total en un 75% de los
casos, cuadro NQ 3.
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CUADRON9 3

BLOQUEO DEL ESPACIO SUBARASNOIDEO

(QUECKENSTEDT)

BLOQUEO NQCASOS %

TOTAL 17 60.71
PARCIAL 4 14.28
NORMAL 3 10.72
SIN DATOS 4 14.28

TOTAL 28 100%

Radiología. La radiología simple de columna dorsal muestra la
asociación en el mismo nivel vertebral de los cambios degenerativos de
'la cifosis y del ensanchamiento del canal' con erosión de los pedículos
y cuerpos vertebrales debidos al quiste. El mielograma muestra blo-
.queo, parcial o total, o un defecto en la línea media de la región dorsal.
Si hay comunicación del quiste con el espacio subaracnoideo puede
verse la retención del medio de contraste al desplazar la columna lí-
quida. Accidentalmente puede obtenerse la inyección selectiva del
quiste (3).

El tratamiento comprende la resección quirúrgica del quiste, o su
escisión y ligadura del pedículo de unión al espacio subaracnoideo. Se
recomienda también la fisioterapia para la rehabilitación de la para-
plejía y el reforzamiento de los músculos paravertebrales para evitar la
progresión de la cifosis. Algunos son partidarios de la inmovilización
con la aplicación de yeso en extensión.

RESUMEN

Se describe un caso de Quiste Epidurial Espinal con Cifosis Dor-
sal Juvenil, en una paciente de 29 años que desde los 13 presentó cifo-
sis dorsal. A los 23 años tuvo una parálisis de miembro inferior dere
cho de 2-3 meses de duración, que cedió con reposo en cama. 14 me-
ses antes de su segunda hospitalización presentó paraparesia espásti-
ea con nivel sensitivo dorsal e incontinencia urinaria.

VOL. 18 - 1968- Nro. 1 69



Rx de columna dorsal imostrába cifosis dorsal con deformidad en
cuña de los cuerpos vertebrales con vértice en D-9¡ erosión de pedícu-
los y ensanchamiento de la. distancia interpedicular, El mielograma de-
mostró un bloqueo total en D8-9. Se extirpó un quiste epidural no co-
municado con el espacio subaracnoideo.

Se revisaron 28 casos de la literatura y se hace un resumen de
este síndorme clínico-radiológico.

SYNOPSIS

A case of Spinal Extradural Cyst and Kyphosis Dorsalís J uvenilis,
in a 29 y.o woman is presentad.

The patient started to develop dorsal kyphosis -at age 13. At 23
years of age she had a transient paralisis of her right lower limb of 2
months duration, that subsided with bed resto

14 months prior to admition she developed spastic paraplegia with
adorsal (D-9) sensory level. X Rays of the dorsal spine showed dorsal
kyphosiaand widening ofthe spinal canal. Myelogram showed acom-
plete block at D8 - 9. An extradural cyst,without comunícatíon with de
subarachoid space, was removed.

A review of 28 cases in the Iiteraturevof" SpinálEitradural:Cyst
and Kyphosis Dorsalis Juvenilis was made, and a composite píctureof
this clinical-radiological syndrome was -drawn. -
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