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EDITORIAL

JESUS PELAEZ BOTERO

En el mes de enero pasado entregamos a la tierra la estructura fisica
del Profesor Peldez Botero, uno de los valores mds cimeros de la me-
dicina antioquesia y quien dejara huella imborrable en los claustros uni-
versitarios desde la cdtedra de Quimica Bioldgica.

Seria mds que prolijo enumerar los méritos y hacer el recuento de
la labor cumplida por Peldez Botero durante su meritoria vida, ya en el
campo de la investigacién y los estudios médicos con su trabajo sobre
las reacciones seroldgicas, ya en funcién de wuniversitario al propugnar
por el crecimiento de la Universidad fundando nuevas escuelas y facul-
tades; ya en la vida piblica proponiendo en el Congreso de la Repiiblica
la ley que abolié los leprocomios.

Pero hay dos aspectos en su vida que mos llaman la atencién y que
bien vale la pena destacar en esta nota, su condicién de humanista y de
profesor integral.

Su inquietud por todos los aspectos humanos lo llevé a ocupar dife-
rentes cargos en la Administracién Piblica, confiado en sus conocimien-
tos y en su voluntad de servicio. La conversacién era para él la mejor
via de comunicacién y en ella era un verdadero maestro.

Como profesor muy pocos han sido tan admirados como él en la Fa-
cultad de Medicina. Sus doctas exposiciones, matizadas con el fino gra-
sejo, sobre materia tan ardua como la quimica, hacia que los estudiantes
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comprendieran la materia mds fdcilmente y le cobraran afecto. Su actitud
siempre receptiva ante los discipulos, presto siempre a escucharlos y a
aclarar una dudae, su don de gentes y su amable apostura hicieron de él
un profesor apreciado alin por quienes transitoriamente no tenian éxito
en los exdmenes.

En ninguna otra actividad humana como la medicina, tiene cumpli-
miento el aforismo que expresa que los éxitos presentes son hijos de
actuaciones anteriores y que st las generaciones actuales son mds, fue
porque quienes las precedieron pusieron las bases para que ello ocurriera.
De ahi que consideremos que la labor de Peldez Botero como creador de
inquietudes en el estudiantado, unida a la de otros profesores, fue una
de las bases del progreso de la actual Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Amntioquia.

Profesé la cdtedra hasta que la enfermedad lo obligé a renunciar
siendo su consagracién una manifestacién mds de la victoria del espiritu
sobre la materia.

La realidad de nuestra Facultad v el panorama abierto que se le
presenta en el futuro, nos dicen que la semilla sembrada por Peldez Bo-
tero y tantos otros como él, ha caido en buena tierra, y que su recuerdo
y ejemplo viven en las nuevas generaciones médicas de Antioquia.

AR.C.

4 ANTIOQUIA MEDICA

—



ESTUDIO CEFALOMETRICO DE 310 NINOS EN UNA COMUNIDAD DESNUTRIDA

INVESTIGACION UPJOHN

Dr. GUILLERMO CARDENAS J. 1)
Dr. OSCAR LOPEZ G. 2)
Dr. OSCAR LEMA T. 3)
Dr. FABIO ESPINAL T. (4)
Dr. LUIS ENRIQUE ECHEVERRI U. (5)
Dr. HERNAN VELEZ A. (6)

INTRODUCCION.

Los estudies cefalométricos son de fecha reciente (1-2-3) y casi todos

han sido enfocados desde el punto de vista de los problemas individuales
y clinicos; ocasionalmente se han hecho estudios antropolégicos a nivel
comunitario.

En Colombia no existe ninguna publicacién sobre este tema y en la

literatura mundial se encuentra Ginicamente un trabajo que hace relacién
entre la desnutricién y el crecimiento y desarrollo cefalométricos (4).

(1)
(2)
(3)

(4)
()

(6)

Profesor Auxiliar, Odontopediatria.

Profesor Agregado, Departamento de Fisiologia.

Profesor Auxiliar, Seccién de Nutricion, Departamento de Medicina Interna, Fa-
cultad de Medicina.

Profesor Asociado, Odontologia Preventiva y Social, Facultad de Odontologia.
Instructuor, Seccion de Nutricién, Departamento de Medicina Interna, Facultad
de Medicina.

Profesor Agregado, Seccién de Nutricién, Facultades de Odontologia y Medici-
na, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia, S.A.
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El objeto de este trabajo es presentar los resultados de un estudio ce-
falométrico efectuado en una comunidad que ha sido estudiada desde el
punto de vista de desarrollo socio-econémico (5), étnico (6), de creci-
miento y desarrollos fisicos (7), parasitario (8), microbiolégico (9), nu-
tricional (10) y de morbilidad y mortalidad (11) y con el fin de valorar
el efecto de la suplecién de uno de los alimentos comunes en la dieta, la
panela, con proteinas de un valor biolégico aceptable como es la harina de
soya.

La falta de indices cefalométricos en la poblacién mestiza, hace ne-
cesario que se lleven a cabo estudios comparativos con una poblacién
de la misma indole racial pero con diferentes ingestas nutricionales,

Ademas, este estudio servira de punto de comparacién para investiga-
ciones futuras, tanto en el campo de crecimiento de los huesos del macizo
facial como en estudios antropolégicos.

MATERIAL Y METODOS.

El estudio se efectué en Heliconia, comunidad semi-rural de 2.882
habitantes, situada a 38 kms. de Medellin, a una altura de 1.520 mts. so-
breel nivel del mar con una temperatura media de 21°C y situada en la
cordillera central de los Andes Colombianos. Segin estudios hechos pre-
viamente afronta graves problemas de desarrollo econémico y social, den-
tro de los cuales sobresale la falta de un ingesta alimenticia adecuada con
un consumo de proteinas y calorias extremadamente bajo como se puede
observar en el cuadro No. 1. El indice del parasitismo es muy alto y la
produccién econémica es muy baja, causada en parte por la mala dis-
tribucién de la riqueza.

CUADRO No. 1
COMPARACION ENTRE EL REQUERIMIENTO DE CALORIAS Y
PROTEINAS PARA EL COLOMBIANO Y EL CONSUMO DE
HELICONIA PERCAPITA Y POR DIA

Calorias Prot. Animal Prot. Vegetal Prot. Total

Requerimento 2271 448 192 .t 64.0
Consumo 1796 18.5 28.8 47.3
% De adecuacién 79.1 412 150.0 74.1
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Para este estudio, se utilizaron 319 nifios de ambos sexos en edades
que variaron entre 2 afios hastd los 15 con un edad media de 9.7
mas o menos 2.7. La muestra fue escogida al azar entre 1.200 nifios que
son el total de los nifios de esta poblacién.

A todos los nifios se les tomé una radiografia cefélica lateral orienta-
da con base al plano de Frankfort paralelo al piso. Se' utilizé un cefalos-
tato marca Whemmer para orientacién de los pacientes utilizando téc-
nicas uniformes para toda la poblacién estudiada: las guias auriculares
fueron colocadas en el conducto auditivo externo; la guia anterior en la
unién de los huesos nasales y el hueso frontal; la guia metélica de exten-
sién del cefalostato orient$ la posicién de la cabeza para obtener con base
al reborde infraorbitario un paralelismo entre el piso y el plano de
Franckfort. ;

La fuente de rayos X la proporciondé un aparato marca Siemmens
de 65 kilovoltios y 10 miliamperios. El tiempo de exposicién fue de 3
segundos. La distancia entre la fuente de Rx y el plano sagital del pa-
ciente, fue de 60 pulgadas con un factor de distorcién constante de 15
ems. .. Se utilizaron peliculas de 8 x 10 pulgadas montadas en chasises
con pantalla intensificadora para evitar radiacién secundaria.

Los trazados fueron hechos utilizando papel de cefalometria y un
lapiz No. 1 con punta afilada para obtener un trazado uniforme en todas
las radiografias.

Se utilizé el cefalograma modificado de Downs (12) y Reidel (2), en
el cual se localizan 8 puntos y 10 planos.

El andlisis fue dividido en esquelético y dental y para la medicién
de los dngulos se utilizé un transportador de &ngulos disefiado por el Dr.
AT. Baum.

RESULTADOS.

En la grafica No. 1, se muestran los diferentes niveles de desarrollo:
peso, talla, edad 6sea y desarrollo intelectual. Se observa que hay un
marcado retrazo en todos éllos, y puede observarse que todos tienden a
empeorar a medida que aumenta la edad cronolégica.

En el cuadro No. 1, se muestra el consumo protéico y calérico de la
comunidad y puede observarse que tanto las unas como las otras cubren
solo entre 40 y el 65% de las recomendaciones, especialmente en protei-
nas de alto valor biolégico. No existen deficiencias en otros nutrimentos
tales como hierro y vitaminas.
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Gréfica No. 1. Niveles de Desarrollo en
Heliconia.

INDICE CEFALOMETRICO.

Angulo facial: tiene una media de 86.50° = 6.86° de desviacién stan-
dard para el total de los nifios. No existe diferencia estadistica por sexos
con prueba de p =. 27. En la gréfica No. 2, mostramos la variacién an-
gulo facial por edad y comparamos los resultados con los obtenidos por
Downs (12) y Highley (3). El 4ngulo facial tiene modificaciones con la
edad que son muy discretas; cuando se compara con los datos de Highley
(3), se puede observar que existe una diferencia muy marcada. Cuando
se compara con los resultados de Downs (12), no existe ninguna dife-
rencia.
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Gréfica No. 2. Angulo Facial donde se com-
para a Heliconia con Downs yHigley.
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Angulo de convexidad. - (N.A. - pog). (Graf. 3)

Tiene una media de + 9.62° = 4.60° para el grupo total sin que ha-
ya diferencia estadistica por sexos (P =.79). En la gréfica No. 3, se mues-
tran los cambios de este &4ngulo para las diferentes edades cuando se
comparan con Highley (3). El 4ngulo de convexidad que inicialmente es
de 14.16 disminuye con la edad hasta llegar a + 7.5 en los 15 afios,
comportidndose en forma similar al grupo de Highley (3), pero estando
muy por encima de éste. Cuando comparamos los resultados con los de
Downs (12), el 4ngulo es mucho mayor. La caida brusca del dngulo ha-
cia la edad de 6 y 7 afios es explicable por la erupcién de los centrales su-
periores permanentes.
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Grafica No. 3. Angulo de Convexidad. He-
liconia v:s. Downs y Highley

Angulo del Eje Y. - (Frankfort v. s. Eje Y. (13). (Graf. 3A).

La media es de 59.46° =+ 5.38°. No existe significacién estadistica
entre hombres y mujeres (P =.19). Comparando los resultados con los de
Highley (3), solamente existe una pequefa variacién entre las edades
de 5 y 6 afios cuando el 4ngulo disminuye aproximadamente 3 grados pa-
ra luego igualar los resultados de Highley (3) y Downs (12).

Angulo de Plano Mandibular. - (Plano Mandibular v.s. Plano Frank-
fort). (Graf. 4).
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Grafica No. 3A. Angulo del Eje Y. Heliconia v.s. Downs y Highley

Tiene una media de 29.04° -+ 3.79 para el grupo total. Existe una di-
ferencia significativa entre los nifios y las nifias con una P = .018. En la
gréfica No. 4, se puede observar que este angulo no sufre modificaciones
con la edad. Cuando se compara con los resultados de Highley (3), se
nota una total igualdad; pero en cambio con los resultados de Downs
(12), a la edad de 12 y 15 afios los nuestros son mayores.

38°,
-
=
)
-
3 et
= 30° . /f:\ /,__‘~_+__,-_0--¢
£ s Semmgle
o
> 285°]
a
z
3
G e
20°.
o
-3
] .
z 180 ec=. HIGLEY
S —— DOWNS
- - - HELICONIA
§0°.

2 3 4 5 6 7 8 % 100 12 13 14 18
EDAD EN AMOS

Gréfica No. 4. Angulo del Plano Mandibular v.s. Plaﬁo de Frank-
fort en Heliconia y en Downs y Highley
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Se debe hacer notar que hacia los 3 y 4 afios en los nifios y 5 y 6 en
las nifias, hay una brusca caida de este angulo, para ir ascendiendo len-
tamente. Los resultados de Downs (12) y de Highley (3), son contrarios
a los nuestros, pues en ellos se presenta una disminucién.

Angulo Plano AB al Plano Facial. (Graf. 5).

Tiene una media de -4.44° =+ 5.79. No existe diferencia significativa
entre hombres y mujeres, una P de .49. En la gréfica No. 5, observamos
cémo inicialmente es de - 7.0° y luego hacia la edad de 6 y 7 afios llega
hasta -4.8°, para llegar nuevamente a - 6.1° a los 8 y 12 afios y acercén-
dose a -4? a los 14 y 15 afios del mismo modo como se encuentra en los
resultados de Downs. (12).
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Grafica No. 5 Angulo del Plano.AB contra Plano Facial.

En el estudio por sexos se aprecia que las variaciones son semejantes
pero con una diferencia de 12 meses entre uno y otro, siendo mayor en
las nifas.

Angulo ANB. - (Graf. No. 6).

Tiene una media de 4.34° -+ 1.90Y para el grupo de nifios y nifias.
La diferencia entre los sexos no es significativa con una P. 13. Aqui se
puede observar cémo éste dngulo que inicialmente es muy grande se
hace cada vez menor con el paso de los afios. Ambos sexos tienden a ser
paralelos en su comportamiento, pero los nifios presentan un marcado au-
mento hacia los 12 y 13 afios, lo que se refleja en el grupo total.
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Grafica No. 6 Angulo ANB. Ninos y Ninas de Heliconia.

Segmento Incisivo Superior NA.- (Graf. 7).

Tiene una media para el grupo de 3.82 mm. + 1.87 mm. Existe una
diferencia estadisticamente significativa entre los hombres 2.67mm. =+
1.66 mm. y las mujeres 4.87 mm. = 1.90 mm. con una P.00001. Se puede
observar como hay cambios notables con la edad, existiendo al parecer
dos tendencias; una que empieza a los 2 afios y que tiene una pequefia
alza a los 4 afios y otra que se incia a partir de los 6 con cifras de 4.2 mm.
y mas; por sexo se nota que las curvas son semejantes pero con una se-
paracién de 1 afio en cuanto a las variaciones més importantes. La caida
de los niveles hacia los 5 y 6 afios en los nifios y entre los 6 y 7 afios en
las nifias, coincide con la erupcién de los incisivos inferiores permanentes
que se hacen en forma maés precoz en esta comunidad. (14). Hacia los 11
y 12 afios hay un ligero aumento con caida répida que quizas coincide
con el brote prepuberal.

Segmento Incisivo Inferior NB.-

La media es de 5.32 mm. X == 1.83 mm. No existe diferencia por
sexos con una p. 06. La media para los nifios es de 5.32 mm. =+ 1.83 mm.
y para las nifas de 5.72 mm. =+ 2.mm. Las variaciones de este
segmento son semejantes a las encontradas en el segmento anteriormente
descrito. La curva tiene 2 puntos méximos separados por una caida ha-
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cia los 5 y 6 afios, Existe una diferencia entre los nifios y las nifias que es
de 1 afio.

Angulo del Incisivo Inferior v.s. Plano Mandibular.- (Graf. No. 8)
(Inclinacién Axial de Incisivo Inferior v.s. plano Mandibular).

La media es de 94.49° + 8.13° Existe diferencia estadistica entre
ambos sexos. La p es de .008 y los cambios con la edad no son muy lla-
mativos atn cuando la curva aqui también es bimodal, separada por una
pequefia depresién a los 5 y 7 afios. Cuando se compara con Highley (3),
se ve que nuestros niflos son muy constantes en los diferentes afios, alin
cuando se nota una gran diferencia de resultados. Si se compara con los
hallazgos de Downs (12), se puede observar que son semejantes hacia
los 14 y 15. En el andlisis por sexos se aprecia que existen amplias
fluctuaciones en los nifios y que las nifias tienden a tener niveles mucho
maés constantes.

SNA. Silla Nasion A.

La media fue de 82.17°. No existe diferencia (P=.27), estadistica
por sexos y no existe practicamente variaciones con la edad.
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Gréfica No. 7 Segmento incisivo superior NA en mnifios. Grupo total
de Heliconia.
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Grafica No. 8. Incisivo inferior v.s. Planc Mandibular. Heliconié,
Downs y Higley.

SNB. Silla Nasion. B.-

La media es de 77.529, Existe diferencia (P=.032), entre nifios y ni-
fias y se puede notar un aumento muy ligero con el paso de los afios. '

SN. Silla Nasion V. S, S. Plano Mandibular. - (Graf. No. 9).

La media es de 38.129 == 4.71°. Hay diferencia por sexos (P=.025);
en el estudio por edades se puede observar que hay un aumento de este
angulo de los 4 6 5 afios, pero Uinicamente en los nifios. Luego la curva
se estabiliza para presentar un ligero aumento hacia los 14 y 15 afios y
esta vez por un aumento de este dngule en el sexo femenino. La compa-
racién con Highley (3) y Downs (12), nos demuestra que nuestros nifios
tienen sisteméaticamente un angulo mayor, no obstante, la tendencia es se-
mejante en los grupos comparados.

Angulo Oclusal SN.-

La media es de 21.91° == 3.76°. La prueba de P para ambos sexos es
de .09. Por edades se aprecia que hay un aumento muy grande desde
cifras de 22.59 a los 3 y 4 afios para luego empezar a disminuir lentamente.
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Grafica No. 9. Angulo Mandibular v.s. Plano SN. Heliconia, Downs
y Highley.

Angulo Incisivo Superior NA.-

La media es de 27.71° = 6.60°. La P de la diferencia entre los sexos
es de .45. Este 4ngulo tiende a subir con los afios teniendo un punto mas
bajo entre los 4 y 6 afios. El comportamiento de este &ngulo es semejante
en ambos sexos con diferencias de 12 meses entre uno y otro.

Angulo Incisivo Inferior NB.-

La media es de 30.79° = 6°. Tampoco hay diferencias por sexos pues
hay una P de .44. Cronolégicamente este dngulo forma una curva bimodal
con el drea de separacién mas baja hacia los 5 y 6 afios coincidiendo con
la erupcién de los dientes permanentes. También aqui existen diferencias
de unos 12 meses en las nifias y los nifios siendo més temprano en el sexo
femenino.

Uno a Uno (1 al).- (Grafica No. 10)

La media es de 119.78° = 11.12°. No existe diferencia significativa
entre los nifios y las nifias (P=.48), siendo en los nifios 120.17° =+ 12.25°
y en las nifias 119.44° =+ 10.10°. Este 4ngulo que en los primeros afios es
muy alto va disminuyendo gradualmente, coincidiendo con la maduracién
y crecimiento. Comparados los nifios de Heliconia con Highley (3) y con
Downs (12), se ve que este angulo es méas agudo en los nifios de Helico-
nia y durante todos los afios.
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En la gréfica No. 11, se muestra la media y la desviacién estan-
dard de cada uno de los 4ngulos para el grupo total y por sexos. Se puede
apreciar que existen diferencias significativas en 5 de los anélisis cefalo-
métricos entre nifios y nifias.

En la gréfica No. 12, se comparan los resultados de Heliconia con los
patrones de Downs (12), Reidel (2), y de Steiner. Se puede ver cé-
mo la media total del grupo de Heliconia (9.75 =+ 2.7) y la media de los
nifios entre 12 y 16 afios son muy semejantes, lo que nos demuestra que
ha habido pocas variaciones en el crecimiento del grupo de 12 a 16 afios.
Cuando se compara con Downs (12), y Steiner (15), se puede observar
que los dngulos del plano mandibular v.s. Frankfort, 4ngulo del plano
oclusal v.s. SN y el 4ngulo de 1 a 1 son diferentes.

SINAT il o = oS — GRUPO TOTAL DE
; HELICONIA.

S:NB® . Npsweaae - wim s s
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Gréafica No. 12. Cefalograma de Heliconia
en nifios de 12 a 16 afos, grupo total com-
parado con Downs y Stenner.

DISCUSION.-

Los resultados encontrados en la poblacién de Heliconia no son to-
talmente comparables con los obtenidos con - por Downs (12), Baum (1),
Motta (16), Highley (3) y Reidel (2), porque los grupos etarios son di-
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ferentes y porque la muestra no fue seleccionada desde el punto de vista
de una oclusién dental ideal. Lia muestra se tomé para que fuera represen-
tativa de las edades estudiadas. Aunque el estudio se hizo inicamente por
medio de una sola toma radiografica, que se puede considerar como un
estudio dindmico o longitudinal, ya que los nifios de las diferentes edades
son similares entre si, puesto que pertenecen a las mismas familias, con
los mismos hébitos y sin que hayan ocurrido cambios epidemiolégicos,
por lo menos en los tltimos 10 a 15 afios, que puedan explicar las dife-
rencias encontradas en los analisis.

Se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre hom-
bres y mujeres en los siguientes dngulos y segmentos:

Angulo del plano mandibular y el plano de Frankfort, &ngulo del in-
cisivo inferior con el plano mandibular, SNB, plano mandibular SN, seg-
mento superior.

Hasta el presente, no tenemos explicacién aceptable para estos ha-
llazgos atin cuando se esperaba que existieran diferencias entre hombres
y mujeres puesto que hay diferencias en otras &reas del crecimiento ta-
les como el crecimiento éseo y el desarrollo intelectual entre nifios y ni-
fias de la misma comunidad.

Cuando se hace la comparacién del grupo estudiado, con los datos en-
contrados por Downs (12), Motta (16}, Reidel (2), Highley (3), se ob-
serva que nuestros nifios son diferentes en 4 dngulos y un segmento, esto
es: Angulo de convexidad, el 4ngulo de plano mandibular y plano de
Frankfort, el 4ngulo del plano oclusal SN, angulo del incisivo central
superior y del incisivo inferior y el segmento formado por el central
inferior y el plano NB.

El 4ngulo de convexidad tiene una tendencia a semejarse a las cifras
que se encuentran en los grupos de edad menor, lo que podria explicarse
como un retraso en maduracién de este angulo. El dngulo del plano man-
dibular y el plano de Frankfort que normalmente disminuye con la edad,
podria interpretarse también como un retraso en la maduracién. El 4ngu-
lo del plano oclusal y el plano SN que también disminuye normalmente
con la edad, indica un retraso de maduracién en los nifios de Heliconia.

El 4ngulo del central superior y el central inferior entre nosotros,
disminuye con la edad como normalmente se espera, pero la disminucién
cuando se compara con los niveles de los primeros afios no es muy gran-
de. Las diferencias entre los nifios de Heliconia y las cifras de Highley
(3), posiblemente se pueda explicar por factores raciales; este angulo
determina la produccién de los segmentos maxilares y mandibulares en
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el perfil total; sin embargo no parece haber ninguna relacién entre esta
ponencia de las partes duras y la forma de los labios pues el porcenta-
je de labios gruesos o botuminosos, no es muy grande en Heliconia.

Todas las diferencias encontradas en los andlisis cefalométricos se
podrian explicar de variada manera a saber: diferencias raciales, cambios
endocrinos, modificaciones de la dieta. 1o- El hecho de que la gran ma-
yoria de los 4ngulos se comporten como en los nifios de otros grupos ra-
ciales, 20- estudios previos no han demostrado que no exista una diferen-
cia racial que logre explicar las variaciones en otros pardmetros antro-
pométricos, nos hace sospechar que la raza no sea la explicacién primera
de nuestros hallazgos .En estudios sobre la morfologia del crdneo de hom-
bres de la edad de piedra (17), se nota una tendencia a la protucién de
los incisivos tal como en nuestros nifios, pero es posible que sea la des-
nutricién de estos hombres la responsable de estos hallazgos y no la raza.
Se estdn complementando estudios en nifios de la clase bien nutrida con
el mismo componente racial y con los cuales se trata de valorar el fac-
tor racial en estos resultados.

La hiperfuncién pituitaria produce efectos marcados sobre los hue-
sos del maciso facial y por consiguiente debe influir en los anélisis cefa-
lométricos, pero seria muy dificil de explicar como causa del transtorno
de la cefalometria de una comunidad total. Queda pues el factor nutri-
cional o alimenticio como explicacién de las diferencias encontradas y
asi, como hay transtornos en el crecimiento fisico, intelectual, en la madu-
racién ésea, y otras medidas antropométricas en esta comunidad y expli-
cadas por el factor de desnutricién protéico caldrica, asi posiblimente hay
un transtorno en el crecimiento de los huesos de la cara y craneo que
estdn modificando los patrones cefalométricos. La manera como ocurren
estos cambios es dificil de explicar, como el fenémeno de que algunos
4ngulos se modifiquen y otros permanezcan sin ningiin cambio.

RESUMEN

Se efectud el anélisis cefalométrico de Downs y Reidel en 310 nifios
de ambos sexos de 9.7 == 2.5 afios de edad en una comunidad desnutrida
que consume Unicamente el 65% y el 45% de calorias y de las protemas
que necesita respectivamente.

Se encontraron diferencias significativas en algunos angulos entre
nifios y nifias y se encontraron diferencias con patrones de otras partes
del mundo. Hay un retraso en la maduracién de varios de los angulos y
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segmentos estudiados; esto posiblmente se debe a la desnutricién protéico-
caldrica aunque no se descarta el factor racial.

SYNOPSIS

Down’s and Reidel’s cephalometric analysis were done in 310 children
(mean age 9.7 == 2.5) from a malnorished community which have a die-
tary intake of only 65% and 45% of calories and proteins respectively.

Statistically significant diference were found between both sexes in
some or the measurements, and also between our children and other
groups studied. There is a lack of maturation of some of the angles and
segments that we assume is due to the mal nutrition, although we can
not rule-out the possibility of an etnic factor.
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LA MORTALIDAD INFANTIL EN CINCO COMUNIDADES DEL VALLE DEL CAUCA

Dr. Guillermo Llanos (1)
Dr. Jorge A. Escobar M. (2)

I. INTRODUCCION

La tasa de mortalidad infantil se ha considerado desde hace muchos
afios como un buen indicador del nivel de salud de una comunidad. Se
suele dividir en dos componentes, la mortalidad neonatal (considerando
en el numerador del coeficiente las defunciones del periodo de recién
nacido) y la mortalidad infantil tardia (considerando las muertes entre
un mes y menores de un afio). A la primera se le interpreta como indi-
cadora de los factores enddgenos del nifio y la madre, tales como defectos
congénitos, condiciones inherentes al embarazo, cuidado prenatal y aten-
ci6n del parto, mientras que a la segunda se le considera como evaluadora
de los factores exdgenos como condiciones ambientales, educacién sani-
taria, costumbres de la familia, etc.

Es evidente que la tasa de mortalidad infantil es més facilmente re-
ducible a expensas de su segundo componente, especialmente cuando me-
joran las condiciones socioecondémicas, hay adecuado saneamiento am-
biental y los servicios de salud tienen una mayor cobertura de la comuni-

(1) Jefe Epidemiologia y Bioestadistica.
(2) Profesor Auxiliar, Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina, Universi-
dad del Valle.
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dad. De tal manera que al obtener la relacién proporcional de los compo-
nentes obviamente los paises mas desarrollados, con una menor tasa glo-
bal de la mortalidad infantil tendrédn un porcentaje mayor de la tasa neo-
natal que de la infantil tardia. En el cuadro y grafica No. 1, vemos muy
claramente este hecho cuando las cinco comunidades del Valle teniendo
una tasa alta de mortalidad infantil lo hacen a expensas principalmente
de la mortalidad tardia y por contraste, Estados Unidos de América tiene
su problema centrado en el periodo del recién nacido.

BUENAVENTURA

CANDELARIA ]
: ERIRICHIARRXIK KK XXX XX K]
FLORIDA RN 350 |
030

PRADERA ROREARERIIAK]
BRI 256

CALI L e RS R 2) ’
ERRRRRIILIRILRIRLLLLY 413

X NEONATAL . D INFANTIL-TARDIA .

RELACION PORCENTUAL DE LAS TASAS DE MORTALI-
DAD iNFANTIL PRECOZ Y TARDIA EN 6 COMUNIDADES.

El presente trabajo quiere llamar la atencién sobre algunos factores
que pesan sobre nuestra alta tasa de mortalidad en el nifio y su impacto
sobre la constitucién de la tasa.

II. METODOLOGIA.

La recopilacién en la cual basamos este trabajo es parte del estudio
piloto de la Investigacién Interamericana de Mortalidad en la Infancia
y la Nifiez que los autores adelantan con el patrocinio de la Oficina Sani-
taria Panamericana, en lo refrente a lo datos de Candelaria, Pradera y
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Florida. Los datos para la ciudad de Cali son tomados de un estudio ya
publicado (1) y los de Buenaventura lo son de la tesis de grado de uno
de los residentes del Departamento de Medicina Preventiva de la Uni-
versidad del Valle (2).

En las cinco comunidades la metodologia fue similar y consistié en
obtener la mayor informacién posible sobre cada una de las defunciones
con visita a todas las fuentes de informacién asequibles (médicos, regis-
tros hospitalarios, archivos de clinicas particulares, laboratorios, patolo-
gia, medicina legal, etc.) y especialmente en entrevista domiciliaria a los
familiares del nifio fallecido para complementar los datos. Posteriormente
cada caso se sometia a una discusién de grupo formada por los autores,
un patélogo, la enfermera o trabajadora social y los entrevistadores para
asignar la causa béasica de defuncién.

Para la obtencién del denominador de la tasa de mortalidad infantil
(ntmero de nacidos vivos en el mismo periodo) en cuatro de las comu-
nidades Buenaventura, Candelaria, Florida y Pradera) se visitaron los
dos registros, civil y eclesiastico, con el objeto de conocer adecuadamen-
te la poblacién al riesgo. En Cali la estimacién se basé tan solo en las ci-
fras oficiales del DANE las cuales subestiman el verdadero niimero de
nacidos vivos.

Cuadro No. 1
TASAS* DE MORTALIDAD INFANTIL PRECOZ Y TARDIA EN 6
COMUNIDADES
Tasa de Mortalidad*
Localidad
Infantil
Neonatal tardia Infantil
Buenaventura (1966) 40.9 63.7 104.6
Candelaria (1967) 459 68.9 114.8
Florida (1967) 45.6 84.6 130.2
Pradera (1967) 326 94.5 1271
Cali (1965) 29.8 424 72.2
Estados Unidos (1963) 18.3 7.0 25.3

*  Por mil nacidos vivos (bautizos)
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III. RESULTADOS.
I. Tasas de mortalidad infantil

De las comunidades estudiadas, Cali corresponde a una area urbana,
tedricamente en mayor desarrollo econémico que las restantes y por ello
tiene la tasa més baja (72.2). Sin embargo en la grafica No. 1, vemos que
en la relacién porcentual de los dos componentes del coeficiente, Cali si-
gue un comportamiento similar al de las 4reas restantes indicando que en
esta ciudad existe en realidad poco control atin de las condiciones exége-
nas que contribuyen a la mortalidad infantil. En las tres comunidades
semi-rurales de Candelaria, Florida y Pradera, las tasas son muy. simila-
res, pero en esta Gltima definitivamente las condiciones ambientales tie-
nen un mayor peso. Buenaventura ocupa el lugar intermedio. En el cua-
dro No. 1, se incluye como contraste las tasas de Estados Unidos de Amé-
rica, lo mismo que su relacién porcentual (3) y observamos que en este
pais las tres cuartas partes son defunciones del periodo neonatal.

Cuadro No. 2
DISTRIBUCION PROPORCIONAL DE LAS DEFUNCIONES DE

NINOS DESDE UN MES A MENOS DE UN ANO, SEGUN SU ESTADO
NUTRICIONAL EN CINCO AREAS DEL VALLE

Desnutricién
Localidad B/tura Candelaria Florida Pradera Cali
Normal 47.2 23.8 24.2 22.5 46.7
I 6.3 9.5 121 75 1.9
I 14.2 16.7 15.2 27.5 114
111 ' 18.9 31.0 27.3 30.0 19.8
Sin clasificar 13.4 19.0 21.2 ~12.5 20.2

Ntmero de Casos 127 42 66 40 262

2. Desnutricién en los nitos de un mes a menores de un afo.

El anélisis del estado nutricional al morir en los nifics entre un mes
de edad y menores de un afio, revela como dato sobresaliente que la des-
nutricién es mucho méas frecuente y més intensa en la zona rural (Cande-
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laria, Florida y Pradera) que en la urbana (Cali, Buenaventura). En el

~cuadro No. 2, observamos la clasificacién del estado nutricional segtn los
“autores mexicanos (4) y llama la atencién el impacto tan grande que el
factor nutricional tiene en este grupo de defunciones en nuestras comu-
-nidades rurales. Posible explicacién para esta alta proporcién de desnutri-
cién (contrario a la creencia general de un mejor estado nutricional en el
area rural que en Ia urbana) puede ser el que en esta zona del Valle del
‘Cauca la principal fuente de trabajo es el cultivo de la cafia de azlicar
y por lo tanto la mayoria de la poblacién trabaja como obrero en los inge-
nios, dependiendo de un salario que es insuficiente y sin tiempo ni edu-
_cacion para preocuparse por cultivos que permitan incrementar la in-
yesta familiar.

Es posible, en términos generales, considerar que la desnutricién fue
importante como causa de muerte al menos en los casos con grado III es-
pecialmente y en menor proporcién en los de grado II. El porcentaje de
desnutricién II-III en la zona rural es de 49.2 y en la zona urbana 32.1%

cifras que por si solas explican el papel importante de este sindrome en la
‘morbilidad y mortalidad de los nifios en esta zona.

En el cuadro No. 4, vemos que desnutricién ocupa lugar preponde-
rante como causa bésica de defuncién en el lactante mayor. Ello implica
que a pesar de haberse sostenido que la desnutricién alcanza su méaximo

“efecto en el pre-escolar, en realidad se manifiesta en época més temprana
ya como causante de mortalidad pero al comparar con estudios nutricio-
nales hechos en Candelaria (5) es muy diciente que mientras la preva-
lencia en este mismo grupo de edad es de 35% en las defunciones estudia-
das sube al 76.2%.

3. Causas de muerte en el recién nacido.

En casi todas las cinco areas estudiadas (la excepcién es Pradera),
la prematurez ocupa el primer lugar como causa de muerte en este grupo
‘de menores de un mes. El término “prematurez” hoy no se le acepta co-
‘mo enfermedad que lleva a la muerte, sino que figura como un factor que
contribuye a ella. Esta definicién es completamente adecuada si habla-
mos en términos de patologia propiamente dicha con estudios completos
del paciente antes y después de muerto, en centros bien dotados para lle-
varlos a cabo; pero en este estudio los datos son obtenidos retrospectiva-
mente de los familiares, médico u hospital que atendieron el paciente y
en la mayoria de los casos no hay un estudio post-mortem que permita
‘mas conclusién que la de “prematurez” (la informacién obtenida por lo
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Cuadro No. 3

CAUSAS DE MUERTE DE NINOS MENORES DE UN MES EN CINCO COMUNIDADES DEL VALLE

BUENAVENTURA CANDELARIA FLORIDA PRADERA CALI

Diagnéstico % Diagnéstico % Diagnéstico % Diagnéstico % Diagnéstico %
Prematurez 349 Prematurez 33.3 Prematurez 36.7 Tétano neonatorum 30.0 Prematurez 26.9
Tétano neonatorum 264 Bronconeumonia 111 Problema parto 36.7 Problemas parto 25.0 Problemas parto 20.1
Problema parto 122 Tétano neonatorum 8.3 Bronconeumonia 6.1 Prematurez 15.0 Bronconeumonia 5.7
Bronconeumonia 10.0 Gastroenteritis 8.3 Gastroenteritis 6.1 Bronconeumonia 10.0 Gastroenteritis 4.7
Gastroenteritis 52 Problema parto 5.6 Otros 144 Otros 20.0 Otros 42.6
Otros 113 Otros 334
No. de Muertes 125 No. de Muertes 36 No. de Muertes 49 No. de Muertes 20 No. de Muertes 170

Cuadro No. 4

CAUSAS DE MUERTE DE NINOS DESDE UN MES HASTA MENOS
DE UN ANO EN CINCO COMUNIDADES DEL VALLE

BUENAVENTURA CANDELARIA FLORIDA PRADERA CALI
Diagnéstico % Diagnéstico % Diagnéstico % Diagnéstico % Diagnéstico %o
Gastroenteritis 47.7 Gastroenteritis 556 Gastroenteritis 52.7 Gastroenteritis 379 Gastroenteritis 39.1
Bronconeumonia 23.9 Bronconeumonia 16.7 Desnutricién 154 Desnutricién 17.2 Bronconeumonia 13.8
Desnutricién 8.5 Desnutricién 7.4 Bronconeumonia 143 Bronconeumonia 15,5 Desnutricién 12.6
Otros 19.9 Otros 20.3 Tos ferina 55 Tos ferina 6.9 Tos ferina 2.8
Otros 121 Otros 22.5 Otros 31.7
No. de Muertes 195 No. de Muertes 54 No. de Muertes 91 No. de Muertes 58 No. de Muertes 262

#



general se limita a “nacié6 muy pequeiiito, a duras penas respiraba y se
fue quedando”). Como es légico suponer estos datos no permiten mayor
andlisis para sospechar una entidad como causa bé:sica de muerte y po-
der dejar la prematurez como factor asociado.

Llama la atencién que el tétano ccupa un lugar de preponderancia
en tres de las comunidades, siendo en Pradera responsable de casi una de
cada tres defunciones y en Buenaventura de una de cada cuatro muertes.
Ello debe ser resultado de la pobre atencién de los partos y debe suge-
rir a las autoridades de salud un programa de inmunizacién materna.

La gastroenteritis y la bronconeumonia aparecen también como cau-
sa importante de muerte, en un grupo de edad ficilmente vulnerable.

4. Causas de la mortalidad infantil tardia.

La gastroenteritis con proporciones que van desde el 55.6% en Can-
delaria hasta el 37.9% en Pradera es la principal causante de la muerte
del nifio entre un mes y el afio de vida. Pero lo més dramético es que la
mayoria de las muertes en este grupo son ficilmente evitables si se ele-
van las normas de higiene para evitar la infeccién intestinal, si se hace
educacién para buscar la consulta precoz, si se aumenta la cobertura de
los programas de inmunizacién, ete., todas labores practicables con los
medios de nuestros sistemas de salud.

Gastroenteritis, bronconeumonia, desnutricién son la triada respon-
sable de mas del 80% de las muertes, implicando que al concentrar es-
fuerzos en estas entidades la sobrevida del primer afio de vida aumenta-
ria considerablemente.

IV. RESUMEN.

Se estudia la mortalidad infantil en cinco comunidades del Valle del
Cauca, presentando las principales causas de muerte en los dos grupos en
que se divide la tasa, la mortalidad neonatal y la mortalidad infantil tar-
dia. Se comenta la relacién del factor desnutricién como causa bésica o
como contribuyente a la preponderancia de la gastroenteritis y la bron-
coneumonia como principales entidades responsables de las defunciones.

V. SYNOPSIS.

This study presents the infant mortality rate in five areas in the State
of Valle del Cauca (Colombia). Malnutrition is an important cause of
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death, tither as underlying or contributory cause. Diarrhea and respira-
tory diseases are the leading causes of death. The authors make emphasis
in the relation between two components of the rate, the neonatal mortali-
ty and late infant mortality.
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V: TRATAMIENTO DE LA ANEMIA APLASTICA CON OXIMETOLONA +

Doctores: Alberto Restrepo M. *
Cicerén Céardenas
Fernando Zambrano *
9 Arturo Orrego e

El tratamiento de la Anemia Apléastica es laborioso y de escasa re-
tribucién. La mortalidad de la enfermedad se calcula entre 59% y el 76%
(1). El manejo terapéutico de la afeccién es de dos tipos: a) Medidas de
soporte y b) Medidas que estimulan la eritropoyesis.

A)- Medidas de soporte: Se basan en buenos cuidados de enfermeria,
aseo y evitar al maximo las punciones y en caso de efectuarse, precederlas

- de la aplicacién tépica de tintura de yodo. El control de la anemia se

- hace con transfusiones con las cuales se busca mantener la oxigenacién
adecuada en los tejidos con una hemoglobina fluctuante entre § y 10
g1r5.%. En el caso no complicado, una transfusién de 500 c.c. de sangre se-
manal es suficiente para estabilizar el valor de la hemoglobina. En oca-
siones, las sangrias son profusas o persistentes o la aplasia se asocia a la
hemdlisis, por lo cual hay necesidad de administrar transfusiones méas
frecuentes o de continuo. La aplicacién repetida de transfusiones predis-
pone a la isoinmunizacién y a las reacciones transfunsionales las cuales
son molestas y eventualmente intolerables. Las infecciones son complica-

* Seccién de Hematologia y ** Seccién de Endocrinologia. Departamento de Medici-
na Interna. Facultad de Medicina. Universidad de Antioquia. Medellin.
* Gentilmente suministrado en forma de Adroyd por la casa Parke Davis.
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ciones graves en estos pacientes. La agranulocitosis es la principal causa
predisponente. Las infecciones suelen ser producidas por gérmenes Gram
positivos o de otro tipo. Se deben tratar con el antibidtico apropiado pa-
ra cada microorganismo y a dosis bactericidas. La misma infeccién hace
mas pronunciada la agranulocitosis. Es de ayuda, en los casos graves, la
aplicacién de trasplantes de medula ésea. Con este fin se selecciona un do-
nante compatible y de la cresta iliaca posterior se extraen 10 a 40 millo-
nes de células nucleadas que luego se transfunden al receptor por via
venosa o intradsea. Con esta terapia hemos observado efectos benéficos en
procesos septicémicos o de gangrena, los cuales, en estos pacientes, siem-
pre son delicados. Las sangrias ocasionadas por la trombocitopenia y agra-
vadas por las infecciones y procesos febriles se alivian con los esteroides
los cuales pueden disminuir la fragilidad capilar y normalizar el tiempo
de sangria independiente del recuento de plaquetas.

B)- Medidas que estimulan la eritropoyesis: Para estimular la eri-
tropoyesis se han empleado los esteroides con muy poca utilidad, a la
dosis de 1 mg. kg. de peso dia de Prednisona o su equivalente de otro
esteroide. En algunos casos especiales la esplenectomia puede modificar
el curso de la enfermedad (1). La testosterona ha sido de utilidad en el
tratamiento de la Anemia Apléstica en nifios, pero en adultos su beneficio
ha sido escaso o ninguno y ademés pueden presentarse algunas complica-
ciones como efectos virilizantes, maduracién ésea precoz y dafio hepético.
El empleo terapéutico de la oximetolona, hormona con efecto anabélico
v poco efecto virilizante, indujo mejoriu en 10 de 19 pacientes con anemia
apléstica tratados por el Doctor Sanchez Medal y asociados en 1964 (2).
En estudio progresivo del mismo autor, quien ademas de la oximetolona
ha empleado la metenolone y el metolone a la dosis de 1 a 2 mgs, por kilo
de peso dia, ha conseguido la normalizacién de la hemoglobina en 33
(75) %) de 48 pacientes tratados por més de dos meses (3).

El objeto de este trabajo es presentar nuestra experiencia en 7 pa-
cientes con anemia apléstica tratados con oximetolona oral durante mas
de 2 meses.

MATERIAL:

Consta de 7 pacientes adultos entre 20 y 44 afios, cuatro hombres y
tres mujeres. Estudiados en la Seccién de Hematologia de Medicina Inter-
na, Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia de Medellin.
La anemia aplastica, en 5 pacientes, se clasific6 como idiopética y en 2,
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- secundaria a cloranfenicol. Los primeros no habian recibido medicacién
anabélica previa. Uno de los dos ultimos pacientes habia sido intensa-
~ mente tratado, sin respuesta, con prednisona 50 mgs. dia, metiltestostero-
‘na 250 mgs. semanales, transplantes de medula ésea, 6 inyecciones de fi-
tohemaglutinina, transfusiones y antibiéticos. El otro habia recibido du-
‘rante 6 meses prednisona y oximetolona a pequefias dosis.

METODOS Y TERAPIA:

A cada paciente se le elabor6é un protocolo especialmente disefiado
para el estudio. Clinicamente se observé la evolucién del peso, el vello fa-
“cial, axilar y del pubis, la voz, las mamas, depésitos de grasa, musculatu-
‘ra, variacién en la libido, el clitoris, la menstruacién y el acné. Inicial
'y semanalmente se les hizo hemograma completo, recuento de plaquetas

y de reticulocitos, ademaés, mensualmernte se hicieron pruebas hepéticas:
‘Hanger, timol (turbidez y floculacién), prueba de kunkel, electroforesis
‘de proteinas séricas, bilirrubina, transaminasas, fosfatas alkalinas y 4cido
- urico. Se dosificaron ademas los 17 ketosteroides y 17 hidroxiesteroides.
- La droga empleada fue la oximetoiona, anabélico sintético cuya fér-
‘mula quimica es el 17 alfa-metil 2-hidroximetilene-hidroxitestosterona.

' Se administré a la dosis de 1 mg. kilo peso dia.
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RESULTADOS: .

Caso N? 1: En la gréfica N° 1 se observa la evolucién hematolégica
de una paciente de 20 afios, MLL.M., con anemia apléstica secundaria a
cloranfenicol. En los 15 meses anteriores no habia respondido a la terapia
de esteroides, tetosterona, fitohemaglutinina y transplantes de medula
6sea. Después de iniciar la oximetolona se observé en cuatro semanas, la
disminucién del ntimero de transfusiones y luego la supresién de ellas.
En la séptima semana se inicié la respuesta reticulocitaria y posteriormen-
te el aumento paulatino de la hemoglobina de 6 gms. a 12.7 gms.%, en las
19 semanas. Seis meses después, en esta terapia, la hemoglobina era de
15 gms.% Concomitantemente hubo ascenso del niimero de granulocitos
de un valor inicial de 400 por mm3 a 2.000 por mm3. No se ha observado
respuesta apreciable en el niimero de plaquetas pero sin manifestaciones
hemorréagicas.

Caso N? 2: En la grafica N? 2 se aprecia la evolucién hematoldgica
de una paciente con anemia apléstica de causa desconocida. El valor ini-
cial de hemoglobina fue de 5,5 mgs.%. Posterior a la administracién de
oximetolona se observd ascenso progresivo de la hemoglobina y en 13
semanas esta era de 14 gms.%. Los granulocitos estuvieron con valores
fluctuantes entre 1.500 a 1.000 por mm3. Tampoco se observéd cambios sig-
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nificativos en el nlimero de plaquetas las cuales oscilaron entre 50.000 y
100.000 por mm3 y sin manifestaciones clinicas hemorragicas.

Caso N? 3: Corresponde a una paciente de 37 afios con anemia aplas-
tica secundaria a cloranfenicol. En la grafica N9 3 se ve su evolucién he-
matoldgica. Con la oximetolona oral se aprecia el ascenso paulatino de la
hemoglobina y su normalizacién en 19 semanas. El nimero de granuloci-
tos estuvo constante entre 1.500 por mm3 y 2.000 por mm3. Hubo ascenso
discreto de las plaquetas de 30.000 por mm3 a 100.000 por mm3. Con la su-
presién de la medicacién sus valores sanguineos han permanecido esta-
bles el ultimo afio y sin manifestaciones clinicas.

Caso N 4: Hombre de 24 afios con anemia apléstica idiopatica. Su
evolucién hematolégica se observa en la grafica N° 4. En principio su
hemoglobina fue de 3 gms.%. Con transfusiones ascendié a 9 gms.%. Con
la oximetolona oral no hubo necesidad de administrarle mas transfusiones
v la hemoglobina ascendié a 11 gms.% en 7 semanas. Concomitantemente
hubo buena respuesta reticulocitaria. Los granulocitos que, en principio,
eran de 300 por mm3, posteriormente ascendieron a valores entre 1.500
v 1.800 por mm3. No se observé respuesta reticulocitaria.
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En estos cuatro pacientes se consiguié con la oximetolona disminuir
y suprimir la administracién de transfusiones, aumentar y normalizar la
hemoglobina, con respuesta reticulocitaria concomitante, y sin recaida a
~ la supresién de la droga. En dos pacientes hubo aumento de los granulo-
~ citos y en los cuatro persistié la trombocitopenia sin manifestaciones he-
morragicas.

Caso N? 5: Hombre de 29 afios de edad con pancitopenia y medula
hipoplésica. Su evolucién hematolégica se aprecia en la gréfica N? 5. Po-
- co después de iniciar la oximetolona oral se consiguié disminuir el nd-
‘mero de transfusiones y aumento discreto de la hemoglobina de 6 gms.
~ a 10 gms.% sin correlacién con la respuesta reticulocitaria. En la. sema-
na, a pesar de la oximetolona, hubo descenso de la hemoglobina y de nue-
vo fue menester administrarle transfusiones. Durante su estudio el ni-
" mero de granulocitos fluctué entre 600 por mm3 y 1.300 por mm3. No
- hubo respuesta plaquetaria. En los Gltimos 6 meses, sin oximetolona, el
~ paciente ha tenido estabilizado sus niveles sanguineos.

Caso N° 6: Corresponde aun hombre de 44 afios con aplasia medular

: mm3 y 900 granulocitos por mm3. Su evolucmn hematolégica se aprecia
enla grafica No. 6. En la cuarta semana, después de iniciar la oximetolo-
~ na, se observé aumento de la hemoglobina de 5 a 8 gms.%. No se demos-
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tré respuesta concomitante de reticulocitos y no hubo variacién signi-
ficativa en los granulocitos o las plaquetas. En la 8% semana la hemoglo-
bina, en lugar de continuar ascendiendo, disminuyd progresivamente; no
obstante, no hubo necesidad de administrarle transfusiones durante el
tiempo que estuvo recibiendo oximetolona.

En estos dos pacientes se obtuvo un efecto benéfico parcial con la
droga consistente en la disminucién del requerimiento de transfusiones.

Caso N? 7: Hombre de 25 afios con anemia apléstica idiopatica quien,
en 11 semanas, no tuvo respuesta clinica ni hematolégica a los esteroides
o a la testosterona. Se inicié tratamiento con oximetolona. Su evolucién
hematolégica se observa en la grafica N? 7. En principio hubo aumento de
la hemoglobina de 5 gms.%. Desafortunadamente, en este tiempo, tuvo
discrasia sanguinea consistente en epistaxis, hematemesis y melenas que
no fue posible controlar con las transfusiones y a consecuencia de la
cual murié en la 8% semana del tratamiento. ;
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EFECTOS COLATERALES DE LA OXIMETOLONA:

La droga se administré con estricto control clinico y de laboratorio
entre 60 y 150 dias. Los efectos colaterales més sobresalientes fueron: voz
ronca en tres mujeres, acné en 4 pacientes; ablandamiento, disminucién
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~ casos y aumento de peso en dos pacientes,

- En relacién a los efectos metabdlicos se destaca lo siguiente: no hu-
~ bo cambio significativo en las pruebas de floculacién hepéatica, bilirrubi-
~ na, fosfatasas alcalinas o en los niveles de &cido drico; tampoco se observé
- cambio significativo en el estudio inicial o en los chequeos mensuales de
los 17 ketosteroides y 17 hidroxiesteroides. El tinico cambio observado fue
~ en los valores de las transaminasas glutamicopirubicas como puede apre-
~ ciarse en la gréfica N9 8. Seis de los siete pacientes tuvieron discreto au-

GRAFICA N° 8

VALORES DE LAS TRANSAMINASAS @.P. EN LOS PACIENTES
TRATADOS CON OXIMETOLONA ORAL

UNIDADES

COMENTARIO:

Con la administracién de la oximetolona se consigui6é la normaliza-
~ cién de la hemoglobina en 4 de 7 pacientes con anemia aplastica y en otros
- dos se estabilizé la hemoglobina.

Los primeros signos de mejoria fueron el ascenso de la hemoglobina
-y la reticulocitosis, los cuales se presentaron en promedio a los 5, 7 sema-
nas fluctuando entre 4 y 8 semanas. El aumento en el niimero de granu-
~ locitos fue mas inconstante y tardio. En el periodo de estudio no se hallé
~ aumento en el ntimero de plaquetas. En la evolucién posterior, en estos
~ casos, se ha observado aumento de plaquetas después de un afio.

- La respuesta tardia a los anabdlicos limita la utilidad de la droga ya
que buen ntimero de pacientes con anemia aplastica mueren en el pri-
mer mes después de hacerse el diagnéstico a consecuencia de complica-
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ciones tales como infecciones, hemorragias o anemia. De ahi que una
prueba terapéutica debe considerarse aceptable si se administra la dro-
ga por dos meses o maés.

La utilidad terapéutica de la oximetolona en la anemia aplastica del
adulto en la cual ha sido inefectiva la testosterona, nos induce a pensar
que el esteroide anabdlico es méas estimulante de la eritropoyesis. Lo cual
ha sido comprobado experimentalmente en ratas (4).

Los efectos clinicos secundarios de la oximetolona fueron escasos y
bien tolerados, la alteracién hepatica solo fue a nivel enzimatico y sub-
clinica. Estos cambios fueron reversibles a la supresién de la droga.

Estos resultados dan base suficiente para ofrecer sistematicamente a
los pacientes con anemia apléstica una prueba terapéutica con oximeto-
lona o esteroides analogos.

RESUMEN

En siete pacientes adultos con Anemia Aplastica se ha empleado la
oximetolona a la dosis de 1 mg. kg. de peso dia por un periodo superior a
dos meses.

En cuatro pacientes hubo normalizacién de la hemoglobina y en dos
se disminuyd el niimero de transfusiones con estabilizacién del cuadro
sanguinero rojo En uno la oximetolona no modificé la evolucién mortal de
la enfermedad,

Las reacciones secundarias fueron principalmente de tipo virilizante,
bien toleradas y reversibles a la supresién de la droga. Se observé leve
alteracién hepética subclinica.

SYNOPSIS

Seven adult patients with aplastic anemia have been treated with
oximetolone, 1 mg. kg. body weight daily, during two months or more.

In four patients the hemoglobin was normalized, in other two the
transfusién requirement was decreased and the hemoglobin stabilized.
In one the drug was uneffective.

The secundary reaccions were androgenic type, well tolerated for
the patients and reversibles. A mild subclinic hepatic disfunction was
found.
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TRATAMIENTO DE LAS HEMOGLOBINOPATIAS +

Dr. Alberto Echavarria M.D. **

Las anomalias estructurales o de sintesis de las hemoglobinas anor-
males, determinan una serie de situaciones que van desde la falta abso-
luta de expresividad clinica hasta la presencia de sindromes tales como
anemia hemolitica, cianosis crénica, policitemia, hemoglobinuria, crisis
dolorosa aguda o crisis de sensibilidad a drogas.

Se sabe que ciertas hemoglobinas determinan sindromes clinicos en
estado heterozigote, como sucede con las hemoglobinas M (1.2), mien-
tras que otras no producen enfermedad aunque se encuentren en forma
homozigote, como sucede con la hemoglobina G Accra (3). Se ha esta-
blecido que la mayoria de las hemoglobinas que tienen alteracién de afi-
nidad para el oxigeno, o que aumentan la estabilidad de la metahemoglo-
bina, o que son susceptibles a la desnaturalizacién, producen manifesta-
ciones clinicas en estado heterozigote, mientras que aquellas que produ-
cen cambios en el estado fisico del medio interno de los eritrocitos, pro-
ducen anemia hemolitica solamente en estado homozigote (4).

De acuerdo con las ideas anteriores la terapia de las hemoglobina-
patias podria ser considerada de tres maneras diferentes: 1) Modificando
el defecto genético mediante la regresién al patrén de la vida fetal, una

* Trabajo presentado en el XII Congreso Internacional de Pediatria, que tuvo lugar
en Ciudad de México. Diciembre de 1.968, en la, Mesa Redonda scbre HEMOGLO-
BINOPATIAS.

**# Profesor agregado, Jefe del Servicio de Hematologia Infantil, Depto. de Pedia-
tria, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia. Medellin-Colombia.
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posibilidad tedrica que ha sido propuesta como base para estudios futuros
(5). 2) Por substituticién de la médula ésea mediante un injerto halo-
génico normal. Recientemente Steinmuller y colaboradores han logrado
la correccién de la esferocitosis congénita en animales, mediante este
procedimiento (6) que podria perfeccionarse en el futuro, 3) Por la mo-
dificacién de las condiciones bésicas del paciente y de los sintomas que
lo afectan. Este tratamiento es el tinico que podemos ofrecer a los pa-
cientes que sufren hoy en dia de una hemoglobinopatia (7).

Consideremos ahora la terapia en detalle de algunos sindromes.

La anomalia hemoglobinica més frecuente es sin duda la anemia fal-
ciforme que se caracteriza por crisis dolorosas, hemoliticas y aplasticas.
Las pequefias crisis dolorosas (sindrome mano-pié) responden favorable-
mente a la corticosteroides en dosis pequefias (8), pero la crisis dolorosa
generalizada es uno de los mayores problemas terapéuticos de la enfer-
medad. Se acepta generalmente que es provocada por un taponamiento
capilar producido por los eritrocitos ciclados, el cual se acompafia de es-
pasmo vascular doloroso (9); éste reduce adin mas el tenor de oxigeno,
favoreciendo asi, el fenémeno de ciclaje en un circulo vicioso. Por esto,
se han usado los vasodilatadores, con resultados poco satisfactorios (10)
v la administracién de oxigeno que no detiene la crisis y puede provocar
depresién medular (11).

Se han descrito dos trastornos metabdlicos que parecen jugar papel
importante en la precipitacién de las crisis falciformes. El primero, es
una acidosis metabélica con reduccién del bicarbonato, pC02 y pH san-
guineo durante el periodo de crisis (12). Estas condiciones desaparecen
con lactato M/6, por lo cual se ha preconizado el uso de bicarbonatio de
sodio para tratarlas y prevenirlas (13).

El segundo factor metabélico es la alteracién del volumen sanguineo,
el cual se encuentra aumentado durante los periodos de calma (14) pero
qgue se reduce considerablemente en los periodos de crisis (8). Por este
motivo se han recomendado sustancias expansoras del plasma, tales
como el Rheomacrodex, pero experiencias bien llevadas demuestran que
su resultado no es mejor que la infusién de dextrosa al 5% (15).

El fenédmeno del ciclaje favorece las trombo-embolias, por alteracién
de la viscosidad sanguinea (16) hasta el punto de que los eritrocitos ci-
clados no son capaces de atravesar un filtro miliporo (17). Es por lo tanto
concebible que aquellas sustancias que inhiban el ciclaje se utilicen como
terapia; por esto se han utilizado los derivados de la fenotiazina (Proma-
zina) (18) y la acetazolamida (Diamox) (19). Sin embargo los resulta-
dos obtenidos en pacientes no han demostrado efectos favorables (20,21).
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La trombosis en la anemia falsiforme es favorecida por la estasis, por
lo cual se ha propuesto el uso de anticoagulantes de tipo cumarinico, que
aunque parecen producir algiin beneficio, han dado lugar a complicacio-
nes hemorragicas (22). El magnesio ha sido preconizado como un anta-
gonista del calcio para retardar la formacién de trombos (23) con resul-
tados muy favorables, Se usa el suifatc de magnesio en solucién al 50%
por via intravenosa a dosis de uno a dos centimetros ciibicos en infu-
sién lenta cada seis horas, durante 24-48 horas. Segiin las experiencias de
Lehman, es la droga més simple y eficaz en la terapia de las crisis (24).
La heparina también ha sido usada con éxito para combatir los dolores
durante los periodos agudos.

Las crisis hemoliticas, aunque se han puesto en duda por algunos
(25), se presentan con ictericia, reticulocitosis alta y eritroblastemia. El
nivel de hemoglobina desciende radpidamente. Cuando alcanza cifras apro-
ximadas a 5 gramos x 100 c.c. esta indicada la transfusién, especialmente
la de glébulos rojos concentrados, que debe repetirse para mantener el
nivel adecuado de la hemoglobina (26). La infeccién concomitante debe
ser tratada vigorosamente (24) con especialidad las infecciones respirato-
rias y las gastrointestinales que fovorecen el desequilibrio electrolitico.

Las crisis aplasticas, que son las més frecuentes, se presentan con
reticulocitopenia, detencién de la eritropoyesis en médula ésea y descen-
so rapido del nivel de hemoglobina (27). Son precipitadas por infecciones
(28), deficiencias nutricionales (29) y especialmente deficiencia de &ci-
do félico (30), demostrable por excresién urinaria de FIGLU durante el
periodo agudo. Estas tres condiciones, que son especialmente frecuentes
en los paises tropicales, tienen una influencia adversa en el desarrollo
de las crisis. La terapia de éstas debe hacerse a base de &lcalis, en espe-
cial bicarbonato de sodio 1-2 gramos diarios por via oral, 4cido félico 1-5
miligramos diarios en tabletas y la inyeccién de sulfato de magnesia al
50%, o heparina cuando hay dolor agudo. Se ha aconsejado el uso de las
dos primeras drogas, de un modo continuado para prevenir las crisis. (24)

Otra grave complicacién de la anemia falciforme y los sindromes aso-
ciados (Enfermedad S + C y Talasemia S) es la osteomielitis por sal-
monella (31), que debe tratarse con antibioterapia intensa. En algunas
infecciones masivas ha sido necesaria la amputacién, por gangrena de las
extremidades,

Las hemoglobinopatias C.D, y E, son anemias hemoliticas més suaves
que se toleran mejor, excepto durante el embarazo y en las infecciones ta-
les como la neumonia viral; en estos periodos se aconseja administrar
acido félico, alcalis y medidas de soporte.
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Los sindromes hemoliticos por hemoglobinas S + C y S + Talase-
mia presentan crisis agudas dolorosas, lesiones trombéticas y esplenome-
galia. Su tratamiento es similar a los sindromes anteriores y la esplenec-
tomia debe ser considerada si existe dificultad para los movimientos, do-
lor o signos de hiperesplenismo.

La Beta Talasemia mayor es una anemia de gran intensidad. Los ni-
veles extremadamente bajos de la hemoglobina deben evitarse mante-
niendo al enfermo con transfusiones repetidas, generalmente cada dos o
tres semanas de tal manera que se mantenga una cifra de hemoglobina
alrededor de 9 a 10 gramos por 100 c.c. (32). Sin embargo este procedi-
miento tiende a agravar la hemosiderosis y especialmente la deposicién
masiva de hierro en el miocardio lo cual provoca el desfallecimiento
cardiaco (33).

Para evitar un ntimero excesivo de transfusiones se aconsejan dos
medidas terapéuticas: La esplenectomia y el tratamiento con agentes
quelantes. La primera, se aconseja en estas dos circunstancias: cuando
el acortamiento de la vida media de los eritrocitos estd disminuida (34)
o cuando la presencia de citopenias continuas sugiere un estado de hi-
peresplenismo.

La segunda, o sea el uso de agentes quelantes, retarda la hemosidero-
sis promoviendo la eliminacién de hierro por la orina. El D.T.P.A. (Sal
Trisédica del dietilenotriaminopentaacetato de calcio) en inyeccién in-
tramuscular de 20-25 miligramos por kilo, produce un aumento hasta 16
veces mayor (35), pero tiene el incoveniente de extraer también iones de
cobre, magnesio y calcio, La dexferroxiamina (Desferol) aislada del es-
treptomices pilosus tiene una gran afinidad solamente por el hierro, es-
pecialmente el trivalente. Se usa en dosis de 400 a 500 miligramos diarios
por via intramuscular (38); se ha notado aumento considerable de la eli-
minacién del hierro en pacientes talasémicos (36). Keilhauer y colabora-
dores utilizan una combinacién de estos dos agentes asociados a la trans-
fusién para el tratamiento de la Talasemia mayor, Los resultados de es-
tas medidas terapéuticas, a largo plazo, no estdn aun bien establecidas
37 (7).

La Talasemia menor Beta o Alfa, no necesita por lo general trata-
miento, pero estas enfermedades no deben confundirse con anemias fe-
rropénicas para evitar la terapia con hierro, que es ineficaz y dafiina. La
enfermedad por hemoglobina H se acompafia de esplenomegalia y de
anemia hemolitica suave; la esplenectomia ha producido mejoria, (39)
pero se han observado casos de tromboembolismo fatales en el post-ope-
ratorio (32), por lo cual debe reservarse para los casos més graves. (40).
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~ La Talasemia también se acompafia de deficiencia de &cido félico
(41) por lo cual se debe administrar este medicamento en forma conti-
nuada.

La hemoglobinopatia M causada por un grupo de hemoglobinas que
“aumentan la estabilidad de la metahemoglobina, producen cianosis cré-
" nica desde el nacimiento, que no se mejora con la administracién de &cido
%rblco ni azul de metileno, como sucede con las cianosis inducidas por
‘ 'L‘_, gas. Por lo general estos sindromes no necesitan tratamiento y no in-
 terfieren la actividad normal ni el uso de drogas. Debe evitarse la perma-
P nencxa en alturas mayores de 2.000 metros sobre el nivel del mar y las
F bomphcacmnes que producen anoxia, tales como la anemia por uncina-
 iasis, la cual agrava la sintomatologia (42).

Las hemoglobinopatias por hemoglcbinas inestables que se precipitan
] por el calor y producen anemia hemolitica, esplenomegalia, orinas negras
'y presencia de cuerpos de Heinz, comprenden un grupo de pigmentos
~ anormales entre los cuales los més importantes son: La hemoglobina Zu-
- rich y la hemoglobina Koln. Debido a la susceptilidad a las drogas oxi-
';‘&ntes, estos pacientes no deben recibir sulfas ni derivados de la prima-
- quina (43). La esplenectomia ha sido preconizada para mejorar la ane-
- mia y reducir las crisis abdominales dolorosas (44). Una revisién recien-
‘te de doce casos tratados de esta manera, ha demostrado que hubo una
- mejoria definitiva en cuatro casos, transitoria en tres y ninguna en cin-
co de ellos (45).

'RESUMEN

" Se hace una revisién bibliografica del tratamiento de las hemoglo
~ binopatias mas frecuentes, haciendo énfasis en el tratamiento de la anemia
iforme. Se consideran los factores causales que influyen en la preci-
acion de las crisis falciformes y se hace una revisién de los fAirmacos
puestos para yugular estas crisis.

' Se revisa separadamente la terapia de las hemoglobinopatias, bien
en estados homozigotes, o en forma de doble homozigote en combi-
ciones de éstas con el gene talasémico.

~ Se considera la terapia de la talasemia mayor y sindromes asociados
relacién con los efectos de la transfusién repetida y los resultados ob-
os con los agentes quelantes. Por tiltimo, se hace una pequefia re-
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visién de los agentes que desencadenan reacciones hemoliticas en presen-
cia de hemoglobinas inestables y de hemoglobinopatia H y M.

Se hace hincapié en los diferentes sistemas patogénicos de las hemo-
globinopatias y la diferente sintomatologia que ellas desencadenan.

SYNOPSIS

Thearapy of diseases produced by abnormal hemoglobins is discussed
in this paper. Since the clinical disease is due to physico-chemical abnor-
malities in the structure of the molecule of hemoglobin, it is actually im-
possible to change the genetic and other etiologic factor governing the
development of chemical abnormality.

Symptomatic treatment is the only therapeutic meassure for those
patients suffering from hemoglobinopathies.

The author discusses in separate paragraphs the most important the
rapeutic agents proposed for the different types of crisis in sickle cell
anemia, double heterozygous hemoglobinophies such as S+C, S+4D,
and the association of thalassemia with the more frequent variants of the
Beta and Alpha anomalies of the hemoglobin.

A brief discussion on the treatment of the thalassemia syndromes is
also presented. Finally, a short mention on the group of hemoglobins M,
and the group of unstable hemoglobins, refers to the prevention of com-
plications and the treatment of the crisis in the latter.
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ANEMIA FALCIFORME

CRISIS DOLOROSAS

CAUSAS: TRATAMIENTO:

1) Oclusién vascular debida a células Oxigeno
cicladas. (Hahn & Gillespie) Vasodilatadores

2) Espasmo vascular (Barnes)

3) Anoxia secundaria (Smith y Col.)

4) Ciclaje secundario debido a anoxia

FACTORES QUE INFLUYEN EN TRATAMIENTO:
LAS CRISIS

1) Acidosis metabdlica Alcalis
(Barreras, & Diggs). Transfusién
Infusién de dextrosa

2) Reduccién del volimen sanguineo Expansores del plasma:
(Scott). Dextran (Barnes).

3) Viscosidad sanguinea aumentada se- Inhibidores de ciclaje:
cundaria al ciclaje (Ham & Castle). Promazine (Lewis)
Diamox (Hilkowitz)
Anticoagulantes:

4) Hiperviscosidad y estasis causan o- Cumaérinicos (Salvaggio y Col)

clusién (Jandl y Col., Harris). Magnesio (Basu, Lehman).
Heparina.
CRISIS APLASTICAS: TRATAMIENTO:
Reticulocitos bajos o ausentes Transfusiones
Disminucién rapida de la hemoglobina Acido félico
Eritropoyesis disminuida o ausente Sulfato de magnesio 50%
Infeccién aguda concomitante Antibiéticos
Alealis
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SINDROME NEFROTICO EN EL NINO

CORRELACION CLINICO-PATOLOGICA

Dr. José Martinez S. *

Dr. Emilio Bojanini N. **

dmenos inmunes (1-2). El tipo, intensidad y localizacién de esta reac-
1 inmune determina cuadros histolégicos diferentes en el glomérulo
4-5-6-7-8), de los cuales, depende en tltimo término el cuadro clinico
"e_nfermedad, la evolucién y la respuesta &l tratamiento.

objetivo de este trabajo fue el de estudiar mediante biopsias rena-
riadas, la lesién renal responsable del sindrome nefrético en un gru-
cientes, correlacionarla con las manifestaciones clinicas y valorar
ncialidad evolutiva de cada uno de ellos.
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MATERIAL Y METODOS.

Se estudiaron 15 pacientes con sindrome nefrético a través de la con-
sulta de Nefrologia del Hospital Infantil. Todos ellos habian sido tratados
con esteroides; las dosis usadas fueron de 70 mgs. por metro cuadrado de
superficie corporal, por un periodo de 10 dias, prolongable a 21 dias si
no se obtenia una remisién en este tiempo. De aqui en adelante se admi-
nistraba la misma dosis en forma intermitente, tres dias a la semana. La
duracién del tratamiento estaba sujeta a la evolucién de la enfermedad.
En general se proyectaba para un periodo minimo de un afio, siempre y
cuando no se presentaran recaidas. En todos los casos hubo necesidad de
prolongarlo sin que se presentaren complicaciones que hubieran obliga-
do a suspender la droga.

A todos estos nifios se les practicaron biopsias renales percutineas
con aguja de Silverman modificada por Franklin, en diferentes momen-
tos de la evolucién de la enfermedad. Después de un afio se repitié la biop-
sia a 10 de los 15 pacientes; de los 5 restantes, 3 no volvieron a la consul-
ta; uno estaba en buenas condiciones, asintomatico por mas de tres afios
y uno habia muerto en insuficiencia renal. El total de biopsias estudia-
das fue de 26.

Las biopsias fueron fijadas en alcohol al 10%, coloreadas de rutina
con H y E y ademés con PAS y Nitrato de plata Netenamina cuando se
trataba de demostrar engrosamiento de la basal o la presencia de fibri-
llas en las 4reas de proliferacién celular del ovillo glomerular.

Cada corte fue evaluado con el fin de establecer el grado de celula-
ridad de los glomérulos, la distribucién de las células proliferadas en re-
lacién con el eje del lobulillo, el espesamiento de la membrana basal, cam-
bios reaccionales tales como medialunas, adherencias entre el ovillo y la
capsula o entre los lobulillos, focos de necrosis, areas de fibrosis tanto en
los glomérulos como del parenquima en general, estados de los vasos,
presencia de cilindros y cambios del epitelio tubular; todo con el fin de
establecer el tipo de lesién renal responsable del S.N., la relacién con el
cuadro clinico del paciente y el de intentar establecer un prondstico te-
niendo en cuenta la intensidad de las lesiones.

En 12 de los pacientes se practicé una prueba de depuracién de crea-
tinina endégena y de proteinograma coincidiendo con la primera biopsia.
Estos exdmenes se repitieron en los diez pacientes en los cuales se tom6
nueva biopsia. En ninguno de los casos hubo complicacién como resultado
de la biopsia renal.
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ESTUDIO DEL MATERIAL.

La edad de los pacientes fluctiio entre los 3 y los 13 afios. Cuatro eran
enores de 6 afios. Diez correspondian al sexo masculino. En tres de los
fios la enfermedad se inici6 antes de los dos afios y en 9 antes de los seis
anos. El tiempo de evolucién de la enfermedad hasta el.momento de la
imera biopsia fue de seis meses a 6 afios con un nimero de recaidas va-
ables, aparentemente en relacién con la duracién de la enfermedad
(cuadro No. 1).

EVOLUCION DEL SINDROME NEFROTICO

DURACION Y NUMERO DE- RECAIDAS EN RELACION CON LA
LESION GLOMERULAR ;

BIOPSIAS | PACIENTE €oa0
g |cont| N Jepap| © 6 12 8 24 30 38 42 48 sS4 60 e 72 78 ‘84
+ +
culer | s | 7a. | [ i 11 DESARROLLO HIPERTENSION).
.

cn|eF |12 [ sae L . | 1 1

! R g 2
C.N. i 4 l«—l_
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erfor | 1 | 9e | & 1 It { B | | ] 11
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2

3
6P| op | 4 3a
6P| 6r | 6
6P| GF | 7 6

erlanle l aal L1 101 1 1 1

M remrston 1ncompLeTa B EVOLUCION SIN CONTROL. L) REGAIDAS.
4 BIOPSIAS. C.Me CAMBIOS MINIMOS. 6.P. * GLOMERULOMNEFRITIS PROLIFERATIVA DIF,
G.F = GLOMERULONEFRITIS FOCAL.

Los pacientes fueron clasificados desde el punto de vista clinico en
S grupos:

Pacientes con remisién completa y prolongada. Casos 5-7-11-10-13-15.
Pacientes que presentaron remisién completa con recaidas frecuen-
tes a pesar: del tratamiento. Casos 1-3-8-12.

Pacientes con respuesta incompleta al tratamiento. Esta se juzgé por
la persistencia de albuminuria, habitualmente acompafiada por un
grado discreto de edemas. Esta forma de evolucién se presenté des-
de la iniciacién de la enfermedad en los casos 2 y 4 y en otros dos
(caso 6 y 14) se llegd a ella después de un tiempo de evolucién de
4 afios.
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- Figura 1. H & E. x 430. Caso. Glomerulonefritis
proliferativa difusa. Hipercelularidad del ovillo,
mas marcada hacia el mesangio. Entre las células:

" hiperplésicas se obserlvan algunos polimorfonu-.

cleares. ;

Figura 2. H & E. x 430. Caso 8. Glomerulonefritis

proliferativa focal. Hipercelularidad focal del glo-

~ mérulo, mas aparente gﬁ la mitad superior del
ovillo. :

Figura 3. H & E. x 430. Caso 1. Necrosis hialina
focal del glomérulo en un caso de glomerulone-
fritis proliferativa difusa.
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Figura 4. H & E. x 430. Caso 9. Glomerulonefritis

proliferativa focal con fusién de los lobulillos

glomerulares y adherencias a la capsula de
Bowman.

' Figura 5. H & E. x 430. Caso 1. Glomerulonefritis
proliferativa difusa. Glomérulo hipercelular par-
cialmente hialinizado.

Figura 6. H & E. x 430. Caso 8. Glomerulonefritis

proliferativa focal. Arteritis con necrosis hiani

de sus paredes y oclusién total de la luz en una
de ellas.
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El caso nueve fue seguido por un tiempo demasiado corto para poder

catalogarlo con certeza,

El estudio histopatolégico de las primeras biospsias mostré lo si-
guiente:

GRUPO 1: Compuesto por 6 casos (Nos. 2-3-4-6-7 y 14) en ellos ha-
bia cambios proliferativos difusos del ovillo glomerular. Todos los glo-
mérulos eran hipercelulares. Las nuevas células se hallaban distribuidas
difusamente en el ovillo, con tendencia a agruparse hacia la porcién axial
de los lobulillos glomerulares. La mayoria de estas células eran de origen
endotelial, con nticleo vesiculoso en las lesiones tempranas y nticleo denso
rodeado por citoplasma acidéfilo escaso en las lesiones antiguas, tomando
asi un aspecto similar a las células epiteliales. El grado o intensidad de
la celularidad era variable de glomérulo a glomérulo en la misma biopsia
y adn en lobulillos diferentes del mismo glomérulo. Foto 1.

GRUPO 2. compuesto por seis casos (1-8-9-10-13-15). En éstos, lo
mas caracteristico era el compromiso de sélo un cierto ntimero de glomé-
rulos, mientras los otros permanecian sanos. El niimero de glomérulos le-
sionados era variable de uno a otro caso. Ademés en los glomérulos lesio-
nados la hipercelularidad era de distribucién focal, generalmente peri-
férica y localizada en uno o dos de los lobulillos del ovillo. Foto 2.

En los grupos 1 y 2, las tinciones con PAS demostraron engrosamiento
fibrilar focal de la basal en las zonas de proliferacién celular, muy diferen-
te del espesamiento homogéneo visto en los casos de nefritis mem-
branosa. En ambos grupos se encontraron también lesiones, tales
como necrosis focal con detritus de cromatina (foto 3), infiltrado
polimorfonuclear, adherencias del ovillo a la cidpsula de Bowman,
fusién de los lobulillos (foto Nro. 4) entre si y medialunas espiteliales.
Estas lesiones son consideradas por algunos como exudativas y
por otros como reaccionales o de reparacidén. La distribucién de
estas lesiones fue indiferente en los grupos 1 y 2. En el grupo
1 hubo dos casos con necrosis focal de los glomérulos, uno con
medialuna y dos con glomérulos hialinizados (foto 5) que estaban en re-
lacién con arteriolas de paredes hialinizadas (foto 6). En el grupo 2 huhbo
dos casos con medialuna, tres con necrosis focal del glomérulo y uno con
glomérulos hialinizados, también en relacién con arteriolas de paredes
hialinizadas con evidencia de vasculitis. En ambos grupos, diez de los
doce casos mostraban polimorfonucleares especialmente en glomérulos
con lesiones de tipo exudativo.
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Figura 7. H & E. x 1430. Caso 3. Primera blopsm
se observa hipercelularidad difusa del glomérulo.

. Figura8. H & E. x 430. Caso 3. Segunda bi
tomada un afio mas tarde. Persisten los cambios
~ de inflamacién productiva difusa del glomérulo.

- Figura 9. H & E. x 430. Caso 3. Tercera bxopsm

tomada cuatro afios después de la anterior. La
__hipercelularidad de los glomérulos es menor, y
i los capilares son permeables.




GRUPO 3. Casos Nos. 5, 11, 12, compuesto por casos que mostraban
proliferacién muy discreta de las células endoteliales que por su distri-
bucién hacian resaltar las 4reas mesangiales. No habia en ellos lesiones
exudativas o de reparacién como en los grupos anteriores.

El anélisis comparativo del cuadro clinico de los pacientes con los ha-
llazgos anatomopatolégicos de las primeras biopsias muestran la siguiente
correlaciéon: Los casos con lesiones de Glomerulonefritis proliferativa
difusa (2-4-6-14) corresponden a las formas clinicas de remisién incom-
pleta. El caso tres presentaba remisién completa pero con frecuentes re-
caidas. Por contraste el caso siete habia evolucionado en forma benigna
con una sola recaida en el curso de 26 meses.

Los pacientes catalogados como glomerulonefritis focal, 10-13-15, te-
nian una evolucién con remisiones completas y prolongadas. Los casos
uno y ocho con el mismo tipo de remisién, presentaban recaidas fre-
cuentes.

El caso 5 con lesiones glomerulares minimas presenté una recaida en
el curso de dos afios y el caso 11 recay6 después de 15 meses de evolucién
asintomatica. El caso doce después de un periodo de 53 meses de no mos-
trar manifestaciones de enfermedad presenté 3 recaidas en el curso de 4
meses.

Le edad de comienzo fue variable en los 3 grupos asi como también
fue variable el tiempo de evolucién. De los tres pacientes que iniciaron
la enfermedad en los primeros dos afios, el caso doce correspondia a cam-
bios minimos después de 5 afios de evolucidn, el caso trece, presentaba
glomerulonefritis focal después de un curso de tres afios y en cambio el
caso catorce presentaba una glomerulonefritis proliferativa difusa cua-
tro afios después de iniciada la enfermedad.

De los cuatro pacientes en quienes se inicié la enfermedad des-
pués de los seis afios, tres casos (Nos. 8, 9, 15) presentaron lesiones glo-
merulares focales y el caso No. 2 mostraba proliferacién difusa del ovillo
glomerular.

La hematuria microscépica prolongada estuvo presente en todos los
casos de glomerulonefritis proliferativa difusa.

El estudio histopatolégico de las segundas biopsias tomadas a diez de
estos pacientes y la relacién de los cambios observados con la evolucién
clinica es el siguiente:
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Figura 10. H & E. x 430. Caso 4. Primera biopsia.
Glomerulonefritis proliferativa difusa.

Figura 11. H & E. x 430. Caso 4. Segunda biopsia.
Después de un afio, persiste la lesién proliferativa
de los glomérulos.
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Figura 12. H & E. x 430. Caso 7. Primera biopsia.
Hipercelularidad difusa del glomérulo.

Figura 13. H & E. x 430. Caso 7. Segunda biopsia.
La hipercelularidad es ahora focal y compromete
parcialmente el glomérulo.

Figura 14. H & E. Caso 1. x 430. Primera biopsia.
Glomerulonefritis proliferativa focal.




GRUPO I

Caso No. 2 No fue posible tomar nueva biopsia. Muri6 en un cuadro
de insuficiencia renal un afio después de tomada la biopsia inicial.

Caso No. 3 Se le practicaron 3 biopsias. La primera a la edad de 3}
afios, la segunda un afio més tarde y la tercera 4 afios después. La lesién
evolucioné de un cuadro de glomerulonefritis proliferativa difusa hacia
la curacién. La dltima biopsia sélo mostraba discreta celularidad en las
areas mesangiales; el cuadro de resolucién se hacia en todo el glomérulo
en forma simultanea (fotos 7-8-9).

La mejoria clinica fue paralela a la histolégica. Inicialmente tuvo
una remisién incompleta. En el momento de la tercera biopsia llevaba
6 meses asintomética y sélo hizo una nueva recaida seis meses después.
La depuracién de creatinina fue de 86 cc. min.

Caso No. 4 En la segunda biopsia las alteraciones glomerulares per-
sistian y fueron consideradas como glomerulonefritis proliferativa créni-
ca. Habia progresién de la lesién que se manifestaba por fibrosis hialina
e infiltrado inflamatorio de los glomérulos (fotos 10-11).

Clinicamente fue evidente un deterioro progresivo de la funcién re-
nal. La depuracién de creatinina habia disminuido a 28 cc./min. cuando
en el momento de la primera biopsia habia sido de 70 cc/min. Habia albu-
minuria y edemas discretos.

Caso No. 6 En la segunda biopsia los cambios eran méas acentuados
que en la biopsia previa. Habia glomérulos excluidos y areas de fibrosis
tubular.

Caso No. 7 La segunda biopsia mostré cambios menos marcados que
la primera, la inflamacién productiva dejé de ser difusa y sélo aparecia
distribuida focalmente en el ovillo glomerular. Las arteriolas eran de as-
pecto normal cuando inicialmente habian mostrado cambios hialinos de
la pared (fotos 12-13).

Este paciente present6 en el curso de cuatro afios sélo dos recaidas;
la Gltima, 2% afios después de permanecer asintomético, lo cual obligé a
reiniciar la terapéutica esteroide. La depuracién de creatinina era de
77 cc/min.
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Figura 15. H & E. Caso 1. Segunda biopsia. al ano
la lesién glomerular ha progresado y los cambios
son los de una glog}erulornefriftis proliferativa

l

'f . Figura 16. H & E. Caso 5. x 430. Primera biopsia.

1‘ ‘ Glomérulo de aspecto normal en paciente con
sindrome nefrético.

‘H} |

i }\‘

il Figura 17. H & E. Caso 5. x 430. Segunda biopsia.
i Al afio se cbservé evolucién de la lesién con hi-
‘ percelularidad difusa del glomérulo acompanada
de agravacién de los sintomas.
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N
Caso No. 14. En la nueva biopsia persistian los cambios de inflama-
roductiva difusa al parecer estacionarios. Se observaron focos de ne-
focal en los glomérulos.

~ GRUPO 2.

Caso No. 1. En la segunda biopsia el cuadro de lesién glomerular era
 severo. La inflamacién productiva era difusa y habia 4reas de atrofia
rosa de los tubos. El cuadro de lesién focal inicial se transformé en uno
so. (Fotos 14-15). ‘
~ El curso clinico continé con frecuentes recaidas; presenté 6 recaidas
el intervalo de 22 meses entre las dos biopsias, a pesar de una terapia
oide continuada. La depuracién de creatinina era de 105 cc/min.
Caso No. 8. En la nueva biopsia no hubo cambios al compararala con
a previa. Permanecié sin sintomas durante un periodo de 10 meses, en
mitad del cual se hizo la primera biopsia. Presenté durante cinco me-
albuminuria y edemas irreductibles, agravacién progresiva hasta pre-
r manifestaciones de intoxicacién acuosa, convulsiones y coma que
sjaron a una dialisis peritoneal con la cual mejoré. Se inici§ trata-
to con 6 mercaptopurina, el cual se suspendié porque produjo depre-
n de la medula 6sea. Desde entonces ha sido manejada con esteroides
indose mantener sin ningin sintoma durante diez meses. La depu-
ion de creatinina era de 120 cc.
~ Casos Nos. 9 y 10. No volvieron a consulta.
rﬁ-“ Caso No. 13. No se repiti6 la biopsia porque ha permanecido sin nin-
n sintoma en los Gltimos tres afios. Durante el (iltimo afio no ha recibido

~ Caso No. 15. En las dos biopsias el cuadro histolégico es similar. Hay
lesién inflamatoria productiva focal de los glomérulos, En la segunda
 discreto engrosamiento de las arteriolas, Clinicamente ha perma-
ido sin recaidas durante el intervalo de un afio entre las dos biopsias.

a notoria al compararlos con los discretos que habia mostrado un
antes. Los glomérulos presentaban una inflamacién productiva difusa
medialunas, adherencias, engrosamiento hialino de la basal con oclu-
de capilares o infiltrado leucocitorio. Corresponde a un cuadro de
erulonefritis mixta severa. (Fotos Nos. 16-17). :
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Este paciente presenté 8 meses después de la biopsia inicial, hiper
tensién que ha persistido. No ha presentado albuminuria ni edemas ex:
cepto durante una recaida después de permanecer 20 meses asintométies
La depuracién de creatinina era de 160 cc/min. La electroforesis de pro-
teinas era normal. La medicacidn esteroide fue suspendida.

Caso No. 11. No volvié a consulta.
Caso No. 12. En la nueva biopsia persistia el cuadro anterior.

El intervalo entre las dos biopsias fue de 17 meses. En este periodo
presentd una recaida.
En el cuadro No. 2 aparecen resumidos los datos de la evolucién cli-
nica y la relacién con el tipo de lesién glomerular encontrada.

DISCUSION.

nifios con sindrome nefrético demuestran que la glomerulonefritis en
cualquiera de sus formas fue la causa mas comiin del Sindrome Nefrético
y que las lesiones minimas de la membrana basal no visibles al micros-
copio de luz, constutiye el grupo de menor importancia en nuestro estudio.

El estudio del primer grupo de biopsias mostré que seis casos (40%)
presentaban una glomerulonefritis proliferativa difusa. Otros seis casos
presentaban lesiones proliferativas de tipo focal y los tres restantes pre-
sentaban lesiones glomerulares minimas. ,

La explicacién de las distintas formas histolégicas observadas, asi co-
mo la diferente expresién clinica de formas aparenteamente semejantes
de glomerulonefritis proliferativas, debe buscarse en los diferentes meca-
nismos y localizaciones de la reaccién inmune que afecta al glomérulo
(11) (12).

El grupo I formado por casos con glomerulonefritis proliferativa difu-
sa corresponden a una entidad bien definida. La demostracién de de
sitos inmunes a nivel de la membrana basal semejantes a los que apare-
cen en el curso del lupus eritomatoso hacen presumir un mecanismo etio-
patogénico semejante, de tipo auto-inmune (11) (17). Jennings y Earle
demostraron la relacién de estas formas de Sindrome Nefrético con la
glomerulonefritis post-estreptocéccica, logrando establecer un cuadro
histolégico caracteristico de esta enfermedad, con el cual guardan estre-
cha semejanza nuestros casos. Sin embargo, resulta dificil afirmar ests
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a, sin la demostracién de la infeccién estreptocéccica; ademas, la
aci6on por medio de estudios inmunohistolégicos de 7 S gamma
bulina y complemento en el mesangium de los casos de glomerulone-
s erénica asociada o no al sindrome nefrético que no aparecen en las
mas agudas de glomerulonefritis post-estreptocéccica, parece estable-
* una diferencia definida entre estas dos entidades (25).

‘persistencia de un bajo contenido sérico de beta 1 ¢ globulina en
s de glomerulonefritis progresiva demostrada por otros autores,
una reaccién inmune prolongada que afecta al sistema comple-
0, ¥ que produce cambios graduaimente marcados hasta la hialini-
ién de los glomérulos e insuficiencia renal, tal como ocurrié en nues-
s casos dos y cuatro.

curacién puede ocurrir en otro niimero de casos, especialmente en
0s con cambios proliferativos moderados. Casos con glomérulos que
an necrosis focal, adherencias de los lobulillos y atin medialunas,
aden llegar a sanar y producir verdaderas curas clinicas varios afios
pués del comienzo de la enfermedad (casos Nos. 3-T). Esto puede ocu-
r en forma espontanea en casos excepcionales pero es indudable que
T f’im’liento con esteroides y drogas inmuno supresivas modifica en
 amplia el pronédstico de la enfermedad. (19) (20) (21). Esta forma
olucién hacia la curacién ha side considerada de ocurrencia fre-
ente en nifios con S.N. (8-22). Lawrence cita nueve casos en adultos
7a evolucién fue hacia la curacién, después de haber presentado azo-
mia e hipertensién. Otros (23-24) le dan en general y en relacién con
j adultos, un mal pronéstico.

* Los casos de glomerulonefritis foca! constituyen un grupo menos bien
inido que el anterior. Este tipo de lesién histolégica ha sido descrito
un diverso niimero de entidades sin ninguna relacién etiolégica tales
no, la hematuria recurrente benigna, glomerulefritis post-estreptocéc-
a en curacién, Purpura de Shonlein Henoch, Sindrome de Goodpas-
'y en el SN. (26) (27) (28). No constituye por lo tanto una lesién
ica y el prondstico dependera en tltimo término del factor etio-
ico causal.

* Los casos Nos. 13-15, evolucionaron con remisiones completas y pro-
gadas hacia una curacién permanente, tal como ocurre a los pacientes
upo de cambios minimos.

evolucién del caso No. 1 demuestra el desarrollo de una forma
ativa difusa a partir de lesiones iniciales de tipo focal. Esta puede
rrir ocasionalmente (26). Nosotros consideramos que esta forma de
merulonefritis cuando aparece en el periodo inicial del sindrome ne-
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frético puede considerarse en términos generales, de prondstico beni
Sin embargo la persistencia de la lesién o la progresién con compromiso
progresivo de mayor ntimero de lobulillos del ovillo glomerular, deben
tomarse légicamente como transformacién hacia un cuadro de glomerulo

tico. 1

La demostracién de depédsito de inmunoproteinas en las formas de
sindrome nefrético con cambios minimos, inicialmente negado por algu-
nos autores (13) (14), aparece en todos los casos cuando se han emplea-
do técnicas més sensibles, aunque de menor intensidad que en las otras
formas descritas anteriormente (25). Los niveles normales de comple-
mento sérico en estos pacientes aunque no descarta la presencia de una
reaccién de tipo inmune, constituye también una diferencia con los otros
grupos. La evolucién ha sido considerada siempre de caricter benigno,
Sin embargo uno de nuestros casos (No.5), con una biopsia inicial con
demostracién de cambios minimos, evolucioné hacia cambios glomerula-
res severos, mientras que desde el punto de vista clinico habia desarro-
llado hipertensién.

En el grupo de casos estudiados hubo algunos factores que fueron
ttiles para establecer un pronéstico ya que mostraron una correlacién
muy estrecha con las lesiones glomerulares. La respuesta incompleta al
tratamiento con esteroides y las recaidas frecuentes fueron encontrad
en los pacientes en que la hematuria microscépica fue prolongada. En cam
bio, la respuesta completa al tratamiento con periodos de remisién mas
prolongados, se encontrd en pacientes que tenian lesiones glomerulares
de tipo focal o glomérulos de apariencia normal. En estos pacientes las he-
inaturias microscépicas fueron transitorias. Estos hallazgos han sido con-
firmados previamente (8).

Otros factores, tal como el ntimero de recaidas, no mostraron co-
rrelacién con las lesiones glomerulares. Es posible que el tratamiento
insuficiente sea un factor de importancia en las recaidas no explicable
por el cuadro histolégico. |

RESUMEN.

Se estudiaron desde el punto de vista clinico-patolégico, 15 casos
sindrome nefrético en nifios. A todos se les hizo biopsia renal percuténea;
en 10 casos, ésta fue repetida con aproximadamente un afio de intervalo.

Los casos se dividieron en tres grupos de acuerdo con las lesiones
que presentaban al microscopio. Un primer grupo de 6 casos (40%) ‘mos -
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ercelularidad difusa del glomérulo compatible con etiologia post
2occica.

n segundo grupo de seis casos (40%) presentaban hipercelularidad

rural focal que corresponden a la entidad denominada glomerulo-

s focal.

tercer grupo de 3 casos (20%) mostraba alteraciones minimas de

rulos, que los catalogé dentro del llamado grupo de “cambios

o diez casos pudieron estudiarse con segunda biopsia, De estos
oria histolégica en dos del grupo I y 1 del Grupo II. Habian per-
Jo estacionarios 2 del grupo I; 2 del grupo II y 1 del grupo IIIL
an agravado 1 en cada uno de los grupos. En los casos sin biopsia
eron a consulta (2 del grupo iI y 1 del grupo III); 1 estaba cli-
bien (grupo II) y otro (grupo I) habia muerto.

correlacién directamente proporcional entre el grado de lesién
lar y 1a falta de respuesta al tratamiento con esteroides. Las le-
nenos severas, con glomérulos focalmente hipercelulares eran, en
més frecuentes en los casos de evolucién més corta y con menor
 de recaidas.

hematuria prolongada se encontré en todos los casos de lesién glo-
severa. En cambio, la hematuria transitoria se vié en los pacien-
esiones focales menos severas y en el grupo de cambios minimos.
néstico del sindrome nefrético fue considerado malo en los ca-
lesiones proliferativas difusas. Las formas focales del glomérulo
0 aparecen como mas favorables, requieren estudios con mayor
de control para poder afirmarlo en forma definitiva. Por Gltimo
sos de cambios minimos, aunque considerados universalmente de
ondstico, pueden con el tiempo evolucionar hacia un cuadro de
glomerular difusa.

JOPSIS

linical and Pathological studies were performed in 15 children with
nosis of nephrotic syndrome; all had a percutaneous renal biopsy;
es it was repeated II months later.

patients were separated into three groups, according to the mi-
cal lesions.

first group (1) 6 cases (40%), showed focal glomerular altera-
d is named “of finimal changes”.
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Only 10 cases had a second biopsy; 2 of group I and of group II she-
wed histological improvement. 2 of group I, 2 of group II and I of group Il
stayed in the same way. I patient of each group (I-II-III) became worse.

Among the patients with only one biopsy, 3 never came back to the
Hospital (2 of group II) and I of group III). 4

There was direct relationship between the glomerular lesions, and
the lack of responsiveness to steroid therapy. '

In general, the less severe lesions, with focal glomerular hyperce]l
larity, were more frequently, found in the patients with symptoms of
short duration an dalso in the patients with less relapses. ,

Prolonged hematuria was found in patients with the less severe f'
cal changes, and slso in the group of minimal changes.

The prognosis of the nephrotic syndrome was considered the bad in
patients with diffuse proliferative lesions. The group of focal glomerular
changes, in spite of being considered as more favorable, need longer con-
trol. The cases with minimal glomerular changes, even if they are co x,
sidered of good prognosis, may later change into the group of d1f1
fuse glomerular changes.
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CUADRO N° 1
HOSPITAL INFANTIL
HOSPITAL UNIVESITARIO SAN VICENTE DE PAUL '{'
SINDROME NEFROTICO

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

Caso N¢ Edad actual Sexo Edad de comienzo en meses

la Biopsia 12-24 5 24-36  36-48 48-60 60-72 72-»
1 9A M F o
2 13A F A
3 73 A F F B
4 3A M +
5 TA M +
il SRR Y M +
"l_!ﬁ“:‘?ﬁ“ 7 63 A M +
8 11A F +
R V¥ F +
10 8A M +
11 4A M -~
12 1A M+
13 4 A F
14 81 A M
15 7A M +
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..rB'_ERTAD PRECOZ SECUNDARIA A UN POSIBLE TUMOR
' EN EL PISO DEL TERCER VENTRICULO

Presentacién de 1 caso

» Dr. Arturo Orrego

#%  PDra. Stella Prada de C.
#%% Dr. Ernesto Bustamante
#%%* Dr. Herndn Melo

a aparicién de la menarca varia con la raza, situacién geogréfica,
6n y factores genéticos (1). Se ha demostrado que a medida que
en las generaciones la menstruacién aparece en periodos mas
nos. Se ha visto que el promedio de aparicién de la menarca es

' Profesor Auxiliar, Depto. Medicina Interna. Seccién de Endocrinologia.

sidente, Depto. Medicina Interna, Seccién de Endocrinologia.
efe, Servicio de Neurologia, Depto. Cirugia.

sidente, Servicio de Neurologia, Depto. Cirugia. Facultad de Medicina, Uni-
rsidad de Antioquia. Medellin - Colombia.

: aunque la existencia del tumor del tercer ventriculo no estdé demostrada, ya

-que falta la comprobacién patoldgica; publicamos este estudio por considerar
importante su divulgacién.
Bl = El Editor.
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esperada (2). Seckel (3) consideraba que se podia hablar de pubertad
precoz cuando se presentaba en hombres por debajo de los 10 afios y
en mujeres por debajo de 8, sin embargo otros autores ponen el limite
de 10 afios, por debajo del cual puede hacerse este diagnéstico (1). Enel
80% de estas mujeres no existen anormalidades estructurales, en hipé-
fisis, hipotdlamo u ovarios (4), constituyendo lo que se ha llamado la
pubertad precoz constitucional o idiopatica, en cambio en mas del 60%
de los hombres existe una enfermedad orgénica seria. En mujeres los
tumores ovaricos son la causa del 15% de los casos de pubertad precoz,
y solo en el 4% se encuentra una lesién intracraneal. En el hombre este
tipo de lesién da origen al 20% de los casos de pubertad precoz, el 25%
se origina en capsula adrenal, y solo el 15% en testiculo. Se entiende por
verdadera pubertad precoz aquella que se acompafia de una activacién
del eje hipotalamo hipofisiaria en periodos més tempranos, y que se ca-
racteriza por la presencia de ovulacién; en estos casos siempre existe un
trastorno cerebral, acompanado o no de lesiones estructurales demostra-
bles. En cambio en la pseudopubertad precoz existe maduracién sexual
secundaria sin desarrollo concomitante de las gonadas, debido a la se-
crecién de sustancias adrogénicas o estrogénicas, originadas en ovario,
adrenal o testiculo. El mecanismo intimo de la verdadera pubertad pre-
coz no se conoce completamente (1). En vista de que el efecto regulador
de los estrégenos se ejerce en el hipotidlamo y no en la hipéfisis, se ha
lanzado la hipétesis de que el desarrollo hacia la maduracién sexual se
debe a una disminucién en la sensibilidad del hipotdlamo a las hormonas
gonadales (5). Segiin esta teoria el hipotdlamo infantil es méas sensible
a los estrégenos; lesiones hipotalamicas al disminuir el 4rea en la cual se
origina el estimulo inhibidor de la hipéfisis, daria origen a la iniciacién
de la pubertad. Acorde con esta teoria Bing y colaboradores (6) encon-
traron que en la gran mayoria de los casos con pubertad precoz secun-
daria a tumores pineales existia extenso compromiso hipotaldmico; sin
embargo algunos autores dudan que el hipotdlamo per se, pueda ser el
arbitro tltimo del control puberal (7). Marburg (8) a principios del si-
glo llegb a la conclusién de que la glandula pineal era una glandula de
secrecién interna. Desde entonces se discute el papel inhibitorio de la pi-
neal en el desarrollo de la pubertad (9-10-11-12). En un principio los re-
sultados obtenidos con la inyeccién de extracto de pineal en animales, va-
riaba de acuerdo con el uso de extractos crudos o de extractos més puri-
ficados (7). En 1958 (13) Lerner y colaboradores aislaron la melanotoni-
na de la pineal, la cual segin Wurtman (7) tiene un efecto inhibitorio de
las gonadotropinas en las ratas. Estos autores demostraron que la hipé-
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ario y otros 6rganos son capaces de concentrar melanotonina, pero
fecto primario no se conoce. Los tumores de la pineal_, que con mayor
uencia se han asociado a pubertad precoz son los teratomas, cuyas
las apenas si recuerdan las células pineales (9); los pinealomas pro-
generalmente retardo puberal (14). Multiples son las lesiones hi-
micas que pueden dar origen a pubertad precoz (15-16), entre ellas,
més frecuentes son astrocitoma, la hiperplasia (malformacién congé-
), meningoencefalitis tuberculosa o de otro tipo. Se han descrito unos

0s secundarios a Hamartoma (1). Las zonas cerebrales mas fre-
mente afectadas en la pubertad precoz, son el piso del tercer ven-
0 en su parte posterior, tubérculos mamilares, el infundibulo y el

mayoria de los nifios con pubertad precoz debido a causa hipo-
ca mueren jévenes o sobrevivien solo el comienzo de la edad
(17), siendo especialmente sensibles a cirugia (18). Ocasional-
estos pacientes llegan a una edad avanzada tal como se observé
familia descrita por Rush y colaboradores (19). Recientemente
n (20) describié una paciente de 62 afios, quien habia presen-
ubertad precoz a los 7 afios. Creemos este es el primer caso de pu-
precoz secundario a un tumor del tercer ventriculo, diagnosticado
, descrito en la literatura colombiana.

RESENTACION DEL CASO.

a No. 472.506. Paciente: C.V.

9 afios. Estudiante de segundo afio elemental. Natural y residen-
Medellin.

otivo de consulta: Menarca a los 9 afios 3 meses.

fermedad actual: Hace 6 meses anota la madre, aumenté
e de peso de la nifia (7 kgs. en 6 meses). Crecimiento de los senos
vello pubiano. Cuatro meses después aparecié la menarca; ha teni-
periodos menstruales con hipermenorrea. Hiperfagia marcada.
cedentes personales: Producto de un embarazo normal. Parto:
mal, espontaneo. Desarrollo motor: normal en la infancia. Ha
entado tosferina, hepatitis e infeccién urinaria a los 3 afios de
d. A los 3 afios la madre noté que el cabello se le estaba volviendo
0 (no hay antecedentes de ésto en la familia) ,

men fisico: Paciente obesa, colaboradora, comportamiento in-
Peso: 47.200 gms. Talla: 1.38. Cabello: canoso. Distribucién de
a especialmente en el tronco. Fondo de ojo: normal.
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Examen Ginecolégico: Senos:. ligeramente desarrollados
por tejido celular sub-cutédneo que por tejido glandular. Genitales e
nos: vello pubiano en moderada cantidad, implantacién: normal. Tacto
rectal: no se aprecian masas pélvicas, titero de tamafio normal. Extremida-
des: en dedos de los pies presenta lesiones eritemato-escamosas fisuradas,
muy pruriginosas. Neurolégico: no se aprecia anormalidades. Comporta-
miento infantil: entr6 al colegio a los 8 afios de edad, no ha tenido bue-
nas relaciones en el colegio con sus compaferas. El principal motivo para
ésto es su obesidad, buenas relaciones con los profesores, aceptable ren-
dimiento escolar.

Examenes de laboratorio: Hb 12, Hto. 41. Leucocitos: 7.700.
N: 54. Eo: 1. Linf: 39. B: 1. Sed: 45. Citoquimico de orina: dentro
de limites normales. Urocultivo: negativo. Glucosa: 100%. Urea 30’
mgs%. Curva de tolerancia a la glucosa: dentro de limites normales. Co-
lesterol 272 mgs%. Esteres 191 mgs%. Lipidos totales 532 mgs%. Yodo
proteinemia: 5.1 (21). 17 Ketosteroides: 3 mgs (22). 17 OH: 4 mgs (23).
Citologia vaginal: hiperestrogénica en fase progestacional. FSH en orina
de 24 horas: méas de 50 U/rata (24). Electroencefalograma: normal. Rx
de craneo y silla turca: normales. Rx simple de abdomen: no muestra
calcificaciones ni masas anormales. Edad ésea radiolégica entre 12 y log
13 afios. Test de inteligencia: un promedio de 80 (25). L.C.R: normal.
Neumoencefalografia: sistema ventricular bien inyectado, con hidroce-
falia grado I sin desviaciones. Con el aire amputacién del receso hipofi
siario. Ventriculografia con contraste positivo: con el miodil se ve inyec-
cién de dicho receso (hipofisiario) pero afilado por una impresién redon-
deada en el piso del tercer ventriculo. No hay inyeccién subaracnoidea.
Fondo de ojo: normal. Campimetria: junio 11-68: tubular. Campime-
tria junio 19-68: tubular. Hecha a un metro y a dos metros. Conclusién:
es muy posible que haya un factor sicolégico causante de las campime-
trias tubulares. Tonometria: ojo derecho: 5/55. Ojo izquierdo: 5/55.
Visién de los colores: normales. Agudeza visual de ojo derecho: 20/50-2.
Ojo izquierdo: 20/40-2. Cultivo de la lesién del pie edndida tropicalis.

Evolucién en la sala metabdlica: La paciente estuvo en buenas
condiciones durante su hospitalizacién, excepto en el dia en que
se le practicé la yodoventriculografia y al siguiente dia en que presentd
marcada reaccién al medio de contraste, fiebre, cefalea, vémito, incon-
tinencia de orina y taquicardia, por encima de lo esperado para la tem-
peratura que presentaba. El L.C.R, y la evolucién descartaron una me-
ninguitis séptica.
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RADIOFRAFIA No. 1. Con neumoencefalografia puede apre-

ciarse amputacién del receso hipofisiario. Después de 15 dias

aln se observaba aire en los ventriculos. Puede observarse ade-
maés una moderada dilatacién ventricular.

RADIOGRAFIA No. 2. En esta radiografia con medio de con-

traste puede apreciarse inyeccién del receso hipofisiario, €l cual

se encuentra afilado por una impresién redondeada en el piso
del tercer ventriculo. No hay inyeccién subaranoidea.
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‘Se da de alta con control periédico por los neurédlogos; se seguird
amen clinico y campimetria.

 DISCUSION.

'L mecanismo intimo que da comienzo a la pubertad no se conoce to-
imente. El comienzo del desarrollo sexual en el humano se cree esté pre-
de un aumento de las gonodatropinas hipofisiarias las que estimu-
gonadas en su produccién de las hormonas sexuales, las que a su
traen consigo el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios.
emente ha sido posible detectar gonadotropinas en orina en el pe-
do prepuberal (26). Para que se presente la pubertad se necesita
hipotédlamo-hipofisiario y las gonadas intactos. La sintesis y se-
6n de las gonadotropinas por la hipéfisis es regulada por centros
amicos. donde se producen sustancias neurohumorales que son
vadas a la hipéfisis anterior a través de la circulacién portal (1). Tal
se mencioné anteriormente es probable que la pubertad precoz se
te en el humano por destruccién de centros hipotaldmicos inhibi-
s de la secrecién de gonadotropinas. Otros autores (27) creen que al
se el hipotdlamo otras areas del cerebro tomarian el control hi-
nico, y éstas alterarian el desarrollo sexual. Los esteroides sexua-
jercen efecto regulatorio sobre la produccién de gonadotropinas pro-
emente a través del hipotdlamo. Los estrégenos inhiben el FSH.
ujeres sin ovario funcionante, generalmente tienen gonadotropinas
un efecto inhibitorio similar se observa con la testosterona aunque
nor proporcién; con la castracién aparecen en la hipéfisis las cé-
de castracién, las que se han considerado como signo de actividad
s las células baséfilas. La administracién de estrégenos impide la for-
n de estas células. En animales inferiores el hipotalamo tiene la ca-
d inherente de producir una secrecién ciclica de gonadotropinas, en
a de tejido ovarico. Esta secrecién ciclica de gonadotropinas pue-
narse en el macho por influencia de andrégenos testiculares ad-
strados poco después del nacimiento, o persiste si el animal es cas-
0 a poco de nacer (28).

- De los tumores hipotaldmicos que producen pubertad precoz el ha-
artoma ha sido el més estudiado fisiopatolégicamente. No parece que
nes del tipo del hamartoma sean tan raras como se suponia, ya que
y colaboradores (28) encontraron lesiones nodulares hamarto-
as, en el tuber cinereum, en el 21% de 121 cerebros cuidadosamente
ninados, sin embargo el sindrome de pubertad precoz es raro por es-
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te tumor (15-16). De acuerdo a Wolman y colaboradores (20), siem-
pre que el hamartoma se encuentra asociado a pubertad precoz, se han
puesto de presente conexiones nerviosas entre el tumor y el hipotalamo,
lo cual no se observa en pacientes con este tumor pero sin pubertad pre-
coz. También se han descrito dentro del las células hamartomatosas, gra-
nulos al parecer secretorios (1), sin que hasta el momento se conozca
su significado. Se ha sugerido, como probable, que el hamartoma puede
ser capaz de producir sustancias responsables de la secrecién de gond-
dotropinas. Para otros tipos de tumores en esta localizacién, el mecanis-
mo més aceptado en la produccién de pubertad precoz es la destruccién
de centros hipotaldmicos. Se ha considerado improbable que tumores
del tipo glioma o astrocitoma sean capaces de secrecién (15-16). Ocasio-
nalmente tumores supraselares (15) o del 16bulo temporal (1) pueden
producir pubertad precoz. es la destruccién de centros hipotaldmicos. Se
ha considerado improbable que tumores del tipo del glioma o astrocit07
ma sean capaces de secrecién (15-16). Ocasionalmente tumores suprase-
lares (15) o del 16bulo temporal (1) pueden producir pubertad precoz.
Los craneofaringiomas pueden dar lugar a este sindrome con tal que no .
destruyan las células productoras de gonadotropinas, asociado o no a
otras deficiencias de hormonas hipofisiarias. En estudio de tumores hi-
potaldmicos, ni el tamafio ni el tipo han estado en relacién con el desa-
rrollo o né de pubertad precoz (20). En la revisién de la literatura de
60 pacientes con lesiones hipotaldmicas (16) 24 de los cuales tenian pu-
bertad precoz, 11 de éstos presentaban hidrocefalia interna. Se tiene
como cierto que la hidrocefalia interna puede acompafarse de pubertad
precoz con tal que no haya destruccién o compresién del tallo pltultano
(1-16), caso en el cual se observa mas bien hipopituitarismo.

La relacién de la aparicién de pubertad precoz con tumores de la pi- -
neal ha sido muy estudiada, a pesar de lo cual no se conoce completa--
mente. La pubertad precoz no es una manifestacién comtn con lesiones
de la pineal, segtin Krabbe (9). Solo el 10% de los tumores pineales pro-
ducen pubertad precoz y alin en estos casos, en la gran mayoria se en-
cuentra compromiso del hipotdlamo por invasién, En 65 tumores pineales
estudiados por Rigertz y colaboradores (30) en ninguno de ellos se apre-
ci6 pubertad precoz. En la serie de Bing y colaboradores (6), el 70% de
los pacientes con pubertad precoz originada en un tumor pineal pre-
sentaban sintomatologfa sugestiva de compromiso hipotaldmico, tales
como, diabetes insipida, polifagia, somnolencia, obesidad, hiperfagia y
trastornos en el comportamiento. Cuando la lesién primaria que causa el
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sexual precoz asienta en el hipotdlamo, practicamente todos
alguna de la sintomatologia descrita (16).

cuando Lerner (13) aislé la melanotonina de la pineal, un
o de secrecién interna, ha crecido el interés por esta glandula.
y colaboradores demostraron que el efecto antigonadotrépico
ales que se atribuia a la epifisis se debia especialmente a esta
neia. Se ha demostrado que cuando la hipéfisis se remueve, la pineal
e aumentar su actividad metabélica (31). En lugar de ser depen-
e de la hipéfisis se ha sugerido que la pineal ejerce su efecto an-
Opico a través de la melatonina, la cual actiia no solo en el
mo sino también en la hipdfisis (32).

in (7) ha revisado, recientemente, las experiencias realizadas
nimales con melanotonina. Al mismo tiempo que se aislé la melano-
a se observé que la pineal de ratas expuestas a la luz disminuia gran-
ente (33). Posteriormente se demostré la influencia de la luz y la

na durante el dia. Wurtman y colaboradores (34) descubrieron un
) circadico en la produccién de melatonina por lo cual se ha supuesto
la pineal es un “reloj biolégico”. Quay (34) descubrié que, también,
rotonina tenia su ritmo circddico. Se ha demostrado que este ritmo
nde de la presencia de la luz.
administracién de melanotonina a ciertos animales reduce el ta-
e los ovarios (34). Se ha sugerido que la pineal afecta el ovario
de la pineal (35). La exposicién prolongada de ciertos animales
oratorio a la luz disminuye la capacidad ovéarica de concentrar me-
: a. Todo lo anterior, sumado a las recientes adquisiciones en la
6n de la pineal (36) y a la exploracién sobre probables conexio-
entre la pineal, el sistema limbico, la habénula y la comisura poste-
_(37), han hecho posible una nueva teoria sobre la funcién de esta
dula. Se ha creido que la pineal es un reloj biolégico que inhibe la
uracién sexual en mamiferos a través de la melanotonina.
En resumen en el humano la iniciacién de la pubertad precoz proba-
te estd mas en relacién con el hipotidlamo que con la pineal, sin

El hecho que en nuestra paciente se hubiera encontrado un tumor
a regién del tercer ventriculo, como causa precipitante, no deja lugar
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a dudas en el diagnéstico de pubertad precoz, aunque su menarca se p
senté por encima de los 8 anos.

La presencia de la ovulacién diagnosticada por citologia vaginal, hizo
el diagnéstico de una verdadera pubertad precoz. Las manifestaciones:
concomitantes de obesidad e hiperfagia sugerian que la causa primordial
residia en el cerebro, en la regién hipotaldmica. En el estudio de 60 le-
siones hipotaldmicas, comprobadas con autopsia (16), se encontraron co-
mo signos y sintomas mas frecuentes: pubertad precoz en 24, hipogona-
dismo en 19, diabetes insipida en 21, trastornos psiquicos en 21, somno-
lencia en 18, obesidad en 15, trastornos en la regulacién de la tempera-
tura en 12, emaciacién en 11, y en menor proporcién se describieron:
convulsiones del tipo de crisis automaéticas, trastornos en el control es-
finteriano, rectal y urinario, etc. En la gran mayoria de los casos con
pubertad precoz se hicieron presentes 3 o méas de las manifestaciones
anotadas. Como sintomas y signos neuroldgicos se encontraron: signos
oculares en 47, pero solo en 8 hicieron su aparicién como primer signo de
la enfermedad, y esto solo en los casos de tumor. Como signos oculares
mas frecuentes se pusieron de presente atrofia papilar en un ojo y papi-
ledema en €l otro, trastornos en el campo visual y de los motores oculares
extrinsecos y visién borrosa. Los autores hacen énfasis que estos pacien-
tes deben seguirse con campimetria, lo que puede ser de gran utilidad
diagnéstica en los casos de tumor. También se encuentran como frecuen-
tes: signos piramidales y del sensorio. Contrariamente a lo que se ha des-
crito, los autores en mencién solo hallaron 8 casos en los cuales la prime-
ra sintomatologia fue la de hipertensién endocraneana, cefalea, vémito.
Trastornos en el control esfinteriano ocurri6 en 5 casos.

Con frecuencia en los casos de tumores hipotaldmicos se hace el
diagnéstico de tumor de fosa posterior, y tumores de esta regién pueden
acompafiarse de manifestaciones hipotaldmicas, secundariamente a un
aumento de la presién en el tercer ventriculo (16).

En los pacientes con verdadera pubertad precoz, la aparicién de las
manifestaciones cerebrales no tienen una secuencia definida, pueden
presentarse primero las vegetativas hipotaldmicas que las neurolégicas o
viceversa, o hacer su aparicién simultdneamente, como también es varia-
ble el tiempo transcurrido entre el primer sintoma o signo, y los que si-
guen, oscilando el intervalo de meses a afios (16).

En el diagnéstico de la pubertad precoz deben tenerse en cuenta va-
rias entidades: tumores de ovario, del testiculo o de las suprarrenales
(1-4), que en nuestra paciente se descartaron por la presencia de ovu-
lacién, y el hallazgo de gonadotropinas, aunque esto tiltimo puede encon-
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trarse en ciertos tumores ovéaricos del tipo del teratoma, el examen bajo
anestesia negativo descarté esta posibilidad. Previamente se habia des-
cartado la ingestién de estrégenos o drogas contaminadas con ellos. La
clinica y la yodoproteinemia normales descartaron el hipotiroidismo co-
mo causa. El sindrome de Albright o displasia fibrosa, se descarté (1),
entre otros hechos, por la ausencia de manchas vinosas y de las lesiones
oseas caracteristicas.

Tal como se observa en los casos de pubertad precoz la paciente des-
crita presentaba una edad 4sea méas avanzada que la que correspondia
a la edad cronolégica, y una edad mental y dentaria de acuerdo con la
edad real (1). En el estudio clinico y psiquiatrico que se hizo de la pa-
ciente se encontré un desarrollo psicosexual que estaba de acuerdo con
su edad cronolégica, no habia interés precoz por personas del sexo opues-
to, Las pruebas de inteligencia mostraron un cuociente de inteligencia en
los limites inferiores de la normalidad.

En general se ha considerado que si en una mujer con pubertad pre-
coz el examen neuroldgico y los rayos X de craneo de rutina son nor-
males, no se impone practicar métodos mas complicados como la neumo-
encefalografia, ya que en estos casos la incidencia de tumores cerebrales
es muy baja, pero cuando existen manifestaciones hipotalédmicas, como
ocurrié en el caso informado, es necesario una evaluacién neurolégica
mas completa (1) por lo cual se le practic6 neumoencelalografia y como
método comprobatorio yodoventriculografia.

Se ha considerado que para el desarrollo de pubertad precoz el eje
hipotdlamo-hipofisiario debe estar intacto (15), lo que se comprobé ple-
namente en nuestra paciente, la produccién de ACTH estaba normal me-
dida por los 17 hidroxiesteroides, la produccién de TSH era normal, ya
que la yodoproteinemia estaba dentro de los limites normales; ademés
habia evidencia en la produccién de genadotropinas hipofisiarias a pesar
de su corta edad, lo que trajo consigo hiperestrogenismo y ovulacién.

El tipo de tumor presentado por nuestra paciente apenas si podemos
sugerirlo en bases estadisticas, ya que no existen manifestaciones especi-
ficas (16) para determinarlo tipo de tumor. Consideramos como probable
que nuestra paciente presentaba un astrocitoma o un hamartoma en el
piso del tercer ventriculo. Se consideraba como improbable un neurofi-
broma u otro tumor distinto.

RESUMEN

Se presenta un caso de verdadera pubertad precoz en una nifia de 9
y medio afios, secundaria a un tumor del piso del tercer ventriculo, diag-

VOL. 19 — 1969 — Nro. 1 85




nosticada por neumoencefalografia y yodoventroculografia, quien pre-
sentaba ademds signos y sintomas hipotaldmicos, tales como obesidad e
hiperfagia. Se revisa ampliamente esta entidad, su fisiopatologia y sus
causas. Se llama la atencién ademaés, que ain en ausencia de signos y
sintomas neurolégicos, la presencia de manifestaciones hipotaldmicas de-
be estimular a estudios mas complejos, como neumoencefalografia y yo-
doventriculografia. Se cree como probable que el tumor presentado por
la paciente sea un astrocitoma o hamartoma.

SYPNOSIS

A case of Precocious Puberty in a 9% years old girl who presented
negative neurological findings and some hypothalamic manifestations
such as obesity and hyperphagia, secundary to a tumor located in the
floor of the third ventricule is reported. The pneumoencephalography
and iodoventriculography made the diagnosis. A review of the literatu-
re delated to the pathophysiology of the precious sexual syndrome was
made. The importance of the hypothalamus and the pineal gland in the
development of this syndrome is analized.
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CUPEROSIS O RINOFIMA, SU TRATAMIENTO POR ELECTROLISIS

Dr. Agustin Piedrahita R. (*)

Esta enfermedad deformante es habitualmente el periodo avanzado
del acné Rosaseo que se inicia por dilatacién de los vasos y las manchas
de color rojo difuso palidecen al comprimirlas. Tantas veces la super-
ficie es atravesada por telagectasas rojas o moradas. Hay proliferacién de
tejido conjuntivo y aparecen pequefias papulas planas y nodosidades
de tamafio variable e hipertrofia difusa. A este cuadro morboso hay que
agregar la participacién de las glandulas cebaseas que se presentan es-
pecialmente en el desarrollo de las papulas y va acompafiado de ceborrea
oleosa.

La estancacién de la secrecién glandular se produce por la hipertro-
fia del tejido periglandular (1).

Segin E. Gaucher (2) el acné rosaseo lo distinguen 3 “elementos” ais-
lados o asociados y por ello hay 3 formas de enfermedad: 1°) congestién
eritematosa con dilatacién permanente de los capilares; 29) produccién
de papulas y ptstulas semejantes a las del acné inflamatorio y 3°) hiper-
trofia de las glandulas cebaseas y produccién de tejido periglandular, y
segiin el predominio de éstas resultan 3 clases de acné rosaseo: La forma

(*) Calle 54 No. 45-135 Medellin. Honorario de la Academia de Medicina de Mede-
1lin, de la Academia Nacional de Medicina. Colombia.
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congestiva pura, la telagiectasica y papulo pustulosa y finalmente la
hipertroéfica.

Gay Prieto, (3) le da importancia al acné indurado profuso, carac-
terizado por nédulos fibrosos en su consistencia que aparecen debajo de
los comedones, que evolucionan muy lentamente y que a veces terminan
por adherirse a la piel que adquiere coloracién violacea.

Segun este autor la Cuperosis estd equivocadamente considerada co-
mo forma de acné y el error estd en que se toman como tal las complica-
ciones pustulosas. Y finalmente como tantos otros autores considera que
es el estado 1ltimo de la evolucién de la Rosasea, es la hipertrofia elefan-
tiasica de la nariz. (4)

Se podria resumir diciendo que la Cuperosis o Rinofima es una en-
fermedad crénica y congestiva de la cara, mas comtiinmente localizada en
la nariz y en sus vecindades y caracterizada por hiperhemia pasiva, més
tarde dilatacién de los capilares, con elementos de acné y con tejido hi-
pertrofiado,

La etiologia es confusa. La mayoria de los autores le dan importan-
cia a alteraciones digestivas, catarros géstricos, disendrocrineas sexuales
y tiroidianas, uso y abuso de bebidas alcohdlicas. Pero Duperrat considera
que la Rosasea es una manera de ser més que una enfermedad (5).

La herencia se observa a veces y se ha encontrado en tres genera-
ciones sucesivas (1).

Para mi, es un estado constitucional y la abundancia e hipertrofia
de las glandulas cebaseas, la causa. Disendrocrineas, dispepsias, catarros
géstricos, alcohol son causas adyuvantes.

En los exdmenes anatomopatoldgicos se encuentra gran aumento de
tejido conjuntivo que se halla cruzado por venas muy dilatadas y mar-
cado aumento del volumen de las glandulas cebaseas (1).

La sintomatologia aparece en las descripciones hechas. La deformidad
v rubicundez “rompe la armonia de la figura de su duefio” “Asi estd
roja de vergiienza traidora”. (6) Por ello los enfermos se afectan en de-
masia, se aislan socialmente y hacen ordinariamente una vida incémoda.

A los que he visto les han prescrito régimenes, deportes, abstencién
del alcohol, medidas higiénicas que desde tiempos lejanos habian puesto
en practica mientras la nariz crecia y se tornaba més rubicunda.

El tratamiento por electrolisis es etiolégico porque se orienta a la
destruccién de las gldndulas cebaseas y las formaciones hipertrofiadas
producidas por inflacién de tejidos vecinos que dificultan la circulacién,
las vuelven rubicundas y aumentan el volumen.
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Método:

1. Lavar con alcohol y desinfeccién con merthiolate.
2. Anestesia local con Xilocaina al 2%.

Se inicia el tratamiento en el 16bulo nasal. Se introduce una aguja de
depilacién por el orificio de las glandulas cebaseas que se destruyen con
la corriente eléctrica procurando moldearlo; estas partes més hipertro-
fiadas son también las de color méas subido y en esas zonas se insiste hasta
disminuir el volumen, destruyendo los obstaculos de la circulacién de re-
greso. Luego se procede de igual manera en las aletas de la nariz, siem-
pre modelando y siempre destruyendo las gldndulas cebaseas.

Desde los primeros tratamientos se observa la mejoria de la circula-
cién, la disminucién de la rubicundez, la mejor apariencia de la piel, la
disminucién del volumen y de la ceborrea y la mejor forma.

Se hace curacién con unguento de tetraciclina y se cubre con gasa.
Las costras caen del 49 al 6° dia.

A los 15 dias se hace un nuevo tratamiento rectificando irregulari-
dades y como simpre, modelando. Se hacen tantos tratamientos como sean
necesarios.

Observacién No. 1

23 afios. Buena conformacién fisica y muy saludable. Piel muy graso-
sa especialmente en la nariz y en la frente. Padece frecuentes brotes de
acné. El 16bulo nasal es rubicundo y tiene cicatrices de acné pustuloso.

Se hace electrolisis en el 16bulo nasal especialmente en una saliente
del 16bulo hacia abajo. En la frente extraccién de comedones y rayos ul-
travioleta.

Tres tratamientos de electrolisis dan resultados muy satisfactorios
desde el punto de vista estético. Desde entonces se ausenté del pais.

Observacién No. 2

58 afios, sin antecedentes patoldgicos importantes. Desde hace unos
25 afios aparecieron manchas congestivas en el 16bulo nasal y a veces ha
tenido elementos de acné de evolucién torpe; se aprecian telagiectasias
moradas y hay hipertrofia del 16bulo nasal y de las aletas de la nariz; se
distingue la abundancia y la hipertrofia de las gldndulas cebaseas y la
rubicundez es muy acentuada.
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Fotografia No. 1

Tomada antes del Tratamiento.
Puede apreciarse el abultado 16bulo nasal que en la
foto casi cubre sus aletas. Color morado mortecino
por asfixia local o rubicunda intensa si se frota con
una totalla mojada con agua caliente.

Se aprecia la disminucién del volu-

men de la nariz hasta la normaliza-

cién y el color tampoco presenta

anomalias y ello con profunda satis-
faccion del Paciente.
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Fotografia No. 2

Observ. No. 3. Foto después del tra-

tamiento. Se observa la normalizacién

de la forma y del tamafio. El color
también es normal.

Seis tratamientos con electrolisis logran la normalizacién de la na-
riz con disminucién acentuada del volumen, normalizacién del color y
desaparicién de las telagiectasias.

Ahora, cuatro afios después se aprecia con la lente alguna dilatacién
de los capilares, a simple vista telagiectasias y vuelve a presentarse al-
guna rubicundez pero adn no llama la atencién por deformidad ni ac-
tualmente es necesario nuevo tratamiento.

Observacién No, 3

50 afios, buena conformacién fisica, organizado, deportista moderado,
sin antecedentes de alcoholismo, desde hace 30 afios se inicié discreta ro-
sasea y més tarde se presentaron elementos de acné pustuloso.

Desde entonces busca tratamiento sin lograr mejoria. Lia monstruosa
nariz le valié el apodo de breba.
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RESUMEN

Se hace la descripcién de la entidad y de su evolucién desde la ini-
ciacién del acné rosaseo hasta la hipertrofia elefantiasica y ello a tra-
vés de las apreciaciones de los autores consultados.

Se da la mayor importancia a la observacién personal de que la abun-
dancia y exsuberancia de las glandulas cebaseas por estado constitu-
cional son la causa mecénica de la deficiencia circulatoria local, que
es la razén de la lenta evolucién de los elementos de acné postuloso, de
la produccién de tejido periglandular del aumento del volumen, la de-
formacién y la rubicundez.

Y que la electrolisis de dichas glandulas logra la normalizacién de
la nariz.

Se presentan 3 historias y 3 fotos, dos de ellas muy demostrativas de
la bondad del tratamiento. '

SYNOPSIS

A description of the entity and of its evolution from the begining of
the rosacea, to the formation of the elephantiasic hypertrophy is given.
In doing this the opinion of different authors was concidered.

Most importance is given to the personal observation, that the abun-
dance and exuberance of the sebaceous glands, due to a constitutional
state, cause a local circulatory deficiency, explained on mechanical bases.
This also explaines the slow progression of the pustulous acne, the in-
crease in periglandular tissue, the increased volumen and the reddish
deforfmity. By electric lysis of such glands a normalization of the nose
was achived.

3 histories and 3 pictures are presented. Two of them, very well de-
mostrate the benefit of the treatment.
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CENTRO NACIONAL DE ENFERMEDADES COMUNICABLES

INFORME No. 84

. ENFERMEDAD RESPIRATORIA, INFLUENZA: SUPERVISION

Depto. de Educacién, Salud y Asistencia.
Servicio de Salud Ptblica. EU.A.

Iraductor: José H. Lépez T. M.D.

Se resume informacién recibida de los Deptos. de Salud de los Es-
tados y otras fuentes pertinentes, domésticas y extranjeras. Mucha infor-
‘macién es preliminar. Esta diseminada para uso de quienes tienen respon-
sabilidad en actividades para control de enfermedades. Quien desee citar
este informe debiera constatar el investigador original para confirmacién
interpretacién. Se agradeceran contribuciones dirigidas a: Acting chief.
uenza Respiratory Diseases Urit, Epidemiology Program, National
Communicable Disease Center, Atlanta, Georgia 30333.
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PERSONAL AUTOR DEL INFORME

Director del C.D.C.: David J. Spencer M.D.

Programas de Epidemiologia: Alexander D Langmuir M.D.

Seccién de Virosis: Michael B. Gregg M.D. ,

Unidad de Enfermedades Respiratorias Virales: Etephen C. Schoenbaum
M.D.

En colaboracién con: Seccién de Estadistica: Ida Sherman. M.S. Jefe y
con la Unidad de Infecciones por Virus Respiratorios: Walter R.
Dowle Ph. D.

Programa de laboratorio: Marion Coleman Ph. D.

Senior Medical Office: Steven R. Mostow, M.D.

OMS, Centro Internacional de Influenza para las Américas, NCDC: Ros-
lyn Q. Robinson Ph. D.

ANEXO: RECOMENDACIONES DEL COMITE CONSULTIVO SOBRE

INMUNIZACIONES AL SERVICIO DE SALUD PUBLICA, reunido en

Septiembre 4 de 1968, sobre control en poblacién civil e inmunizacién
relativas a Influenza. INFLUENZA 1968-1969.

En Julio de 1968, epidemia de Influenza A2 fue informada en Hong
Kong, la mayor desde 1957 registrada en tai zona. Aunque cepas de In-
fluenza A2 de esta area, tienen reaccién cruzada hasta cierto punto con
algunas previas cepas A2, ellas muestran marcado cambio antigénico con
las cepas previas. Estos hallazgos han conducido a un revaluo de los
prospectos en Influenza para E.-U.A. y a las recomendaciones siguientes
para la utilizacién de vacuna anti-influenza.

VIRUS DE INFLUENZA Y FORMULACION DE VACUNA

El continuo cambio en las caracteristicas antigénicas de los virus de
Influenza aislados durante afios es bien conocido. Variaciones leves ocu-
rren casi anualmente. Desviaciones antigénicas mayores ocurren infre-
cuentemente. cuando lo hacen, ellas pueden producir enfermedad disemi-
nada ampliamente, como en 1957 las cepas de Influenza asidtica. Tam-
bién ha habido ocasiones cuando un cambio mayor en el virus no ha re-
presentado epidemia, como con la aparicién de las primeras cepas Al en
1947,
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 tiene la impresion de que el actual cambio en los virus de Influen-
menta la posibilidad de que los A2 tengan lugar extensamente en
. en el periodo 1968-1969.

omo se habia previsto ocurrirdn casos aislados de influenza B. Pe-
lo gracias a su supervisién intensiva como serd determinada la
a extensién de la enfermedad.

.a proteccién por medio de vacunacién depende del parecido anti-
de la cepa vacunal con la cepa prevalente en la comunidad y de la
del antigeno suministrado, Las vacunas contra la Influenza, bajo
condiciones han logrado proteccién minima del 60%. Cuando la
a A2 apareci6 en 1957 en E.U.A., las vacunas contenian sola-
e Al y dieron muy poca proteccién.

Bajos niveles de anticuerpos contra la cepa actual (A2/Hong Kong/
' pueden demostrarse en sueros de personas que comprobadamente
on Influenza durante la pandemia pasada. Observaciones simila-
sido hechas en grupos de personas vacunadas con las vacunas
ales actualmente disponibles. Las vacunas corrientes pueden su-
Unicamente limitada proteccién contra el A2/Hong Kong/1968.
r proteccién contra esta cepa requerird una vacuna de nueva fér-

desarrollo y manufactura de una vacuna monovalente que con-
cepa Hong Kong, tomara un considerable periodo de tiempo y
ente habra disponible inicialmente un niimero limitado de dosis.

OMENDACIONES PARA EL EMPLEO DE LA VACUNA

s reacciones y recomendaciones se detallaron en el informe de la
nién del Comité Consultivo de Mayo de 1968, correspondiente “Volu-
17, No. 26 del MMWR, para la semana finalizada el 29 de Junio
J68) .

%or tanto se recomienda la vacuna polivalente y la bilivalente con-
la Influenza, actualmente disponibles, inincamente a personas con alto
o de complicaciones severas o de muerte en caso de sufrir influenza.
do la vacuna monovalente llegue a estar disponible comercialmente,
mos grupos deben ser revacunados o vacunados con ella. Los
de alto riesgo incluyen a personas con enfermedad crénica segtin
talla a continuacién y a personas de edad avanzada:
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tantes croénicas, incluyendo las cardiovasculares, renales, pulmona
metabdlicas:

1.

subyacente.

o8
i

ENFERMOS CRONICOS:

Pacientes con enfermedad cardiaca reumética, especialemnte es
nosis mitral.

Pacientes con desérdenes cardiovasculares como hipertensién o &
fermedad cardiaca arterioesclerética; especialmente si muestran e
dencia de insuficiencia cardiaca aiin sea incipiente.

Pacientes con enfermedades broncopulmonares crénicas como Asm
bronquitis crénica, fibroquistica del pancreas, bronquiectasia,
sis pulmonar, enfisema pulmonar o TBC pulmonar.

GRUPOS DE EDAD AVANZADA,
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“FE DE ERRATAS”

B En la pagina 740 del No. 9 del volumen 18 dice: En el mismo periodo
de estudio nos da una incidencia del 3.52%. Deberia decir: “en El mismo
- periodo nos da una incidencia de 3,52%.

En la pég. 450 correspondiente al No. 6 del volumen 18 aparace un
cuadro designado como el No. 1 y cuyo verdadero texto es el siguiente,
~ seglin uno de los coautores.

CUADRO No. 1

Bacterias identficadas en el urocultivo * de 53 nifios con infeccidén del
tracto urinario

Bacterias Total %
Escherichia Coli 35 47.3
Kelbsiella - Aerobacter 17 23.0
Proteus sp 6 8.1
Bacilos Gran Negativos Alcaligenes fecalis 3 4.0

(3]
[\
-~

E. Coli y Proteus sp.
E. Coli y Kebsiella - Aero-

bacter 1 1.3
Pseudomonas aeruginosa 1 1.3
Staphylococcus epidermidis & 4 5.4

Cocos Gran Positivos
Streptococcus fecalis 2 2.7
Otros Mycobacterium tuberculosis 3 4.0
TOTAL T4 ** 100.0

* Todos los cultivos, excepto aquellos para M. tuberculosis, fueron estudiados cuan-
titativamente; sélo aquellos casos con mas de 100.000 bacterias por c.c. estan inclui-
dos en este cuadro.

i Coagulasa negativa

#* El total de cultivos es superior al de pacientes pues 19 nifios tuvieron mas de 1
cultivo.




