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EDITORIAL

RESURGIMIENTO DE FORMAS GRAVES DE PALUDISMO EN COLOMBIA

En los Gltimos meses se han presentado
en la ciudad de Medellin varios centena-
res de casos graves de paludismo. En pu-
blicacion reciente se describen 30 casos
de malaria cerebral (1). Algunos pacientes
han muerto. Los enfermos proceden, en
su mayoria, de la region de Urabd y de los
rios Caucay San Jorge.

En Colombia el 830/0 de la extension
tiene condiciones climatologicas y ento-
moldgicas susceptibles de malaria. La
Campaiia antimaldrica iniciada en 1958
ha conseguido reducir la endemicidad
pero ain existen 5.217 localidades con
cerca de 707.790 habitantes en donde el
control de la malaria es deficiente y mds
atn, 1.184 localidades con mas de
150.000 habitantes abandonadas, sin con-
trol antimaldrico, debido principalmente
a factores técnicos, operativos y de orden
pablico. Del drea maldrica Colombiana el
paludismo persiste en el 32,50/o. En
1972 se informaron 30.763 casos por exa-
men de sangre y un aumento de 8.557
sobre la cifra de 1971 (2).

En Antioquia lagrealidad es inquietante.
De 3.501 casos informados en 1963
ascendid a 5.826 en 1971 y a 10.798 en
1972 (3). Ademas, existen zonas poco
inaccesibles al segyicio de erradicacién de
la malaria como Urab4, Bajo Cauca, Rio
Nechi, y los aledafios del rio San Jorge,
Alto Sin@ y la zona del Magdalena medio.
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El tipo de parasito predominante en 1957
era el plasmodium vivax 86,50/0 (4). En
1969 predomina el plasmodium falcipa-
rum 73.30/0 (5) como se observa en el
presente.

La primera descripcién mundial de cepa
de plasmodium falciparum resistente a la
cloroquina “Aralen” y similares, fue ha-
llada en Colombia en el Magdalena medio
(6—7). Posteriormente han sido halladas
nuevas cepas de este plasmodium en otras
partes de Colombia, similar a lo encontra-
do en Tailandia, Gambodia, Malaya, Viet-
nam, Laos, Filipinas, Brasil, Guayana Bri-
tanica y Panamd. La resistencia a la cloro-
quina es la aptitud de los parasitos de so-
brevivir y multiplicarse en presencia de
una concentraciéon del medicamento que
normalmente destruye los organismos de
la misma especie e impide su multiplica-
cion. Lo que indica que pacientes con P.
falciparum, con cepa resistentes, tratados
en la forma convencional, la infeccion
puede persistir, progresar y ain producir
la muerte. La resistencia a la cloroquina
puede ser: R1. Cuando al administrar la
dosis estandar de cloroquina (1,5 Gm de
cloroquina base 6 10 tabletas de “Aralen”
en 72 horas), la parasitemia desaparece
inicialmente para reaparecer posterior-
mente. Esta recaida es precoz si reapare-
cen los parisitos antes de los 15 difas o
tardia si recae después de esta fecha. R2.
Cuando con el tratamiento se obtiene re-
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duccion de la parasitemia pero sin desapa-
ricibn sanguinea de las formas asexuadas;
y R3. Cuando no se obtiene reduccion de
la parasitemia o ésta aumenta.

La demostracion de la resistencia puede
hacerse por dos vias:

A)Pasiva.

1. Observando los casos que aparecen
en determinada drea 'y

2. Observando la reversiéon de la for-
mula parasitaria en determinada lo-
calidad, una vez efectuado el ataque
a la poblacion de anofelinos y la
quimioprofilaxis a la comunidad.
Disminucién de infeccién por P.
vivax y el aumento de P. falcipa-
rum,

B) Activa.

1. Empleando en los pacientes en los
que - s¢ sospecha hay resistencia,
dosis de cloroquina de 25/ mgr/kg
en 3 dias, teniendo en cuenta y va-
lorando adecuadamente la inmuni-
dad de los pacientes y la posible
reinfeccion. El chequeo parasitold-
gico se hace durante 7 a 28 dias y
midiendo la excrecion urinaria de la
cloroquina;

2. Planeando en voluntarios humanos
La infeccibn, el tratamiento y la va-
loracién parasitolégica o también
en simios susceptibles.

3. Estudiando “in vitro” la viabilidad
de los parésitos a dosis crecientes de
cloroquina (8).
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En Colombia se han descrito cerca de 13
cepas resistentes. En algunos sitios, como
Urab4, hasta el 350/0 de las infecciones
de P. falciparum son resistentes a la cloro-
= - .
quina. En las cepas Colombianas se ha
encontrado resistencia tipo 1, precoz y
tardia, y Resistencia tipo 2 (9).

=

Las cepas resistentes son mas propensas a
aparecer donde se administra profilaxis
con cloroquina o cuando se administran
dosis subterapetticas que pueden inducir
a mutaciones genéticas en el parasito, que
parece ser, ha ocurrido en Colombia. El
parasito resistente seria poco susceptible
a la penetracion de la droga permitiendo
acumulacion inefectiva de esta con poca
interferencia de la sintesis de sus acidos
nucleicos, en su crecimiento y multiplica-
cion.

La mayoria de las muertes por paludismo
se deben al P. falciparum. Las complica-
ciones graves se deben a la alta parasite-
mia, embolizacion multiple, a la segre-
gacion de los eritrocitos parasitados en la
circulacion de los capilares profundos
como ocurre en las formas cerebrales, en
la insuficiencia renal con o sin hemoglobi-
nuria, y en el edema pulmonar agudo. El
cuadro clinico grave especialmente en
pacientes en quienes se hace diagnostico
tardio o tratamiento inadecuado se puede
asociar a hipotension con colapso vascular
periférico, trombosis de microcirculaciéon
en Organos, trastornos electroliticos com-
plicados por el vomito y la sudoracion
profusa y en algunos de ellos con coagula-
cion intravascular diseminada. El trata-
miento antiparasitario debe iniciarse
inmediatamente. La quinina debe admi-
nistrarse a la dosis de 2 grm diarios por un
periodo de 14 dias. En los casos graves
debe administrarse por via venosa, diclo-
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rhidrato de quinina “Gluguinal” 500 mgrs
cada 6 horas en solucion glucosada o sali-
na. En presencia de insuficiencia renal
debe administrarse a dosis de 10 mgr/kg
peso dia. Debe pasarse a la terapia oral
tan pronto como sea posible, administran-
do sulfato de quinina, cdpsulas de 650

mgr cada 8 horas. Es importante advertir..
al paciente. de las manifestaciones moles-

son reversibles a la termmacxon “del trata-
miento, ya que de lo.contrario.el paciente
ambulatorio .puede suspender la terapia.
La qumma debe asociarse a la pirimatami-

rbaEralma 6 “Daraprim” a la dosis

We 50 mg dfa, 2 tabletas, durante 5 dfas.
En las formas complicadas con coagula-
cién intravascular diseminada y compro-
badas con las pruebas basicas de laborato-
rio: trombocitopenia, hipoprotrombine-
mia, hipofibrinogenemia, y prueba de la
protamina positiva debe administrarse la
heparina “Liquemine” a la dosis de 1 mgr
Kg de peso 1.V. cada 6 horas, durante el
tiempo que persistan las alteraciones de
laboratorio. El uso de los esteroides,
aunque su indicacion no es uniformemen-
te aceptada, se sugiere dexametasona a la
dosis de 4 mgr cada 4 6 6 horas en los
casos con compromiso cerebral, renal o

pulmonar. En presencia de_convulsiones

estd indicada la fenilhidantoina de sodio a
la dosis de 400 mg diarios. Las soluciones
hiperosmolares son ftiles en los casos de
edema cerebral o dafio renal grave. En

presencia de la insuficiencia renal con ure-
mia debe practicarse didlisis peritoneal o
hemodiélisis segin las disponibilidades y
repetirse cuantas veces sea necesario. Los
cuidados de enfermeria son ayudas efi-
cientes en el control de los signos vitales,
valoracién del estado de conciencia,
administracion de la droga, medida de las
eliminaciones, ingesta y el adecuado equi-
librio hidroelectrolitico.

Es importante en nuestro pais el diagnos-
tico parasitologico cuidadoso del paludis-
mo con la identificacion del tipo del para-
sito. La forma convencional de terapia
con 1500 mg de cloroquina (10 tabletas
de Aralen) y .una tableta-diaria-de-prima-
quina_“neoquipenil”, durante 14 dfas,
contintia siendo valida para infecciones
por P. vivax, P. malarie, cepas de P. falci-
parum susceptibles a la cloroquina y P.
ovale. Es importante para nuestros médi-
cos conocer la gravedad e importancia de
la presencia de las cepas de P. falciparum
resistentes a la cloroquina. Seria deseable
el estudio y la investigacion conjunta, por
el servicio de erradicacion de la malaria
(SEM), laboratorios de investigacion, fa-
cultades de Medicina y hospitales de: 1.
Identificacion, clasificacidon y frecuencia
de cepas resistentes; 2. la forma o férmu-
las de terapia por las diferentes variedades
clinicas; y 3. buscar cual es la profilaxis
mas recomendable en nuestro pais.
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ARTICULOS ORIGINALES

LESIONES PERSONALES EN LA CIUDAD DE MEDELLIN
DURANTE EL ANO DE 1972

1. INTRODUCCION

Las lesiones personales a pesar del impor-
tante papel que juegan como causa de
enfermedad e incapacidad, no se han estu-
diado en toda su magnitud hasta el pre-
sente, como ha sucedido con otras condi-
ciones de igual o menor importancia.

El conocimiento exacto del problema,
indispensable para idear y aplicar méto-
dos preventivos eficaces, no puede lograr-
se solamente con las estadisticas de mor-
bilidad y mortalidad disponibles; requiere
por el contrario, estudios en poblacion
general destinados a determinar la magni-
tud real de los diferentes tipos de acciden-
tes, las circunstancias de su ocurrencia y
sus consecuencias. (1)

Dr. Sergio Jaramillo Jaramillo *
Marina Eugenia Florez C.  xx

Maria Olga Arango de Osormo.  xx

Precisamente éste trabajo tiene como
objetivo la informacién sobre la frecuen-
cia de las lesiones personales ocurridas en
Medellin, segin las distintas causasy te-
niendo en cuenta los grupos de edad de la
poblacion.

Consideramos estos datos de interés para
las autoridades en general y para la Salud
Pablica ya que constituyen una causa
comuin de morbilidad y existiendo medios
eficaces para su control, pueden ser utili-
zados para disminuirla. (2-3-4).

Nuestra finalidad no es otra que la de pre-
sentar datos estadisticos que puedan ser-
vir de base para estudios posterioresy d e
comparacion.

* Residente de Patelogia, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia. Médico Legista del

Municipio de Medellin.

i Estudiantes de Medicina, Curso de Medicina Preventiva y Salud Pablica. Universidad de An-

tioquia. 1973.
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2. MATERIAL Y METODO

Revisamos todos los reconocimientos por
lesiones personales, efectuadas por las
Oficinas Médico—Legales municipal vy
nacional de Medellin entre el 3 de enero y
el 31 de diciembre de 1972. Selecciona-
mos los primeros reconocimientos médi-
co—legales, descartando los segundos y
posteriores en un mismo lesionado, asi
como los remitidos de municipios diferen-
tes al de Medellin, Hubo un total de
5.133 reconocimientos que constituyen el
universo; de ellos extrajimos los datos de
edad, sexo, tipo de arma o instrumento
empleado, inspeccion de donde era remi-
tido y la incapacidad calculada por el mé-
dico durante el primer examen.

Sin embargo hubo algunas limitaciones,
ya que los accidentes de transito fueron
clasificados como lesiones contusas; sin

- discriminacién de contusiones de otro

tipo. Para éste afio con la creacion de la
Secretarfa Municipal de Transito podra
discriminarse el rubro anterior.

Para el célculo de las tasas proyectamos al
Afio 1972 los datos de poblacién, suminis-
trados por el tltimo censo realizado en
Colombia en el afio de 1964, teniendo en
cuenta el sexo y los distintos grupos de
edad.

3. RESULTADOS Y DISCUSION

Lesion personal es todo dafio por minimo
que sea, que trastorna al organismo en su
constitucién o en su funcionamiento; las
presentamos agrupadas segin la causa ex-
terna y su ubicacion en la ciudad, indi-
cado por las inspecciones de policia, dato
que ha sido facilitado por el Departamen-
to de Inspecciones de Policia. La informa-
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cién sobre las lesiones seglin su naturaleza
es de particular utilidad para las institu-
ciones de atencion médica, cuyo interés
primordial es el tratamiento de las lesio-
nes, independientemente de sus causas o
circunstancias de ocurrencia.

Seglin la frecuencia=del lugar de los he-
chos, indicado por el sitio de la inspec-
cion de policia que remitia al lesionado,
resalta la importancia de la utilizacion de
medidas preventivas en las diferentes a-
reas de la ciudad.

En Medellin en el afio de 1972 las lesio-
nes por arma contundente constituyeron
el 580/0 de los casos, sin olvidar que en-
tre éstas, se encontraban los accidentes de
trdnsito que adquieren mayor importan-
cia a medida que aumenta el grado de de-
sarrollo de los paises y porque al dismi-
nuir la mortalidad por otras causas como
las enfermedades infecciosas, aumenta su
importancia relativa. (5-6-7). (Ver cuadro
No. 1).

Le sigue en frecuencia las lesiones por ar-
ma blanca en un 330/o de los lesionados
y otro 90/o de lesiones fueron producidas
por arma de fuego o dos y mds armas, y
otras causas como quemaduras y morde-
duras.

Segiin el sexo y el grupo de edad, observa-
mos que tanto en hombres como en mu-
jeres en la edad comprendida entre los
15—34 afios el porcentaje de lesionados es
mayor, que en los grupos de 45—75 y mds
afios como puede observarse en el cuadro
nimero 2. La probabilidad al riesgo a
cualquier tipo de lesion se presenta mayor
en los grupos de edad de 15—44 afios,
disminuyendo en los extremos de vida.
(Cuadro No. 3).

ANTIOQUIA MEDICA




Cuadro No. 1

ARMA O TIPODELESION TOTAL PORCENTAJE
Arma Contundente 3.013 58 o/0
Arma Blanca 1.670 33 o/0
Arma de Fuego 240 5 o/o
Dos o méas Armas 141 3 0/0
Quemaduras 47 10/0
Mordeduras 22 -
FOT AL 5. 133 100 o/0
Cuadro No. 2
e 0n, i TOTAL HOMBRES / E ol
EDAD O o/o MUJERES o/o
| Menores de 15 632, 433 12 119 13
15 - 24 ‘ 1.614 1.096 31 518 33
25 - 34 1.277 908 26 , 369 23
35 - 44 717 489 14 233 15
45 - 54 o 343 250 7 93 6
55 - 64 147 104 3 43 3
65 - 74 75 46 1 29 2
75 - més . 24 17 0,5 7 0, 4
No especifico | 235 153 4 82 S
TOTAL 5.064 3. 491 100 1: 573 100

Vol. 24 — 1974 — No.3
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Cuadro No. 3
GRUPO DE EDAD HOMBRES « MUJERES
Menores de 15 163 76
15-24 1.074 e 396
25 -:34 1,253 411
35 - 44 941 365
45 - 54 751 208
55 - 64 501 145
65 - 74 430 147
75 y mas 337 73
Se excluyeron 235 personas de edad no especificada.
Cuadro No. 4
INSTRUMENTO | TOTAL B
15 15 - 24 25 - 34 35 - 44 45 - 54 55 - 64 65 - 74 75y
Contundente 1.873 146 412 622 475 463 386 355 297
Arma Blanca 1.316 12 540 522 s 246 91 65 =
Arma de Fuego 205 4 99 69 46 21 14 2 =
Dos o mas Armal 97 0,7 21 38 45 21 9 9 4

Se excluyeron 153 hombres de edad no especificada.
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Cuadro No. 5

MENORF}J
INSTRUMENTO | TOTAL 15 15-24 | 25.34| 35.44 | 45_54 | 55_.64| 65-74] 75y
Contundente 1.140 69 248 372 271 166 121 173 73
Arma Blanca 354 5 22 17 74 29 24 . -
Arma de Fuego 35 2 S 6 9 1t - 13 -
Dos o mas Armas 44 - 14 16 11 2 = - .
Se excluyen 82 mujeres de edad no especificada.
Cuadro No. 6
Incapacidad en
dias. MENOS DE
i mente 15 15 - 30 30 | TOTAL
Arma Contund&nte 2.226 542 245 3.013
Arma Blanca 1.283 354 33 1.670
Arma de Fuego 113 92 35 240
Dos o mas Armas 121 19 1 141
TOTAL 3.743 1.007 314 5.064
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En el cuadro niimero 4 mostramos como
la probabilidad al riesgo en el hombre por
lesiones con arma contundente es més fre-
cuente en las edades comprendidas entre
los 25—34 afios; por arma blanca entre los
15—24 afios, lo mismo para lesiones por
arma de fuego y lesiones por mds de un
arma entre los 35-44 afios; pero ex-
cluimos 153 hombres de edad no especifi-
cada. (Grafica No. 1). Las mujeres mos-
traron una mayor probabilidad al riesgo
para lesiones con arma contundente y por
mds de un arma en las edades compren-
didas entre los 25--34 afios; por arma
blanca entre los 35—44 afios y por arma
de fuego entre los 65—74 afios como lo
ilustra el cuadro niimero 5, pero también
con la exclusién de 82 mujeres con edad
no especificada. La, Grafica niugero 2, co-
rrespc%ldientc al%adro antﬁor ilustra
cémo las lesiones por arma contundente
son un alto riesgo en la edad comprendida
entre los 25—34 afios y aumenta en los
grupos de edad 65-74 aflos, explicable
por la mayoria de los accidentes de tran-
sitc encontrados en los reconocimientos
revisados que ocurrieron a esta edad y ta-
bulados como lesiones contusas.

Como la incapacidad es un concepto que
en Medicina Legal se toma teniendo en
cuenta el tiempo aproximado en el que
un tejido lesionado se restituye a su esta-
do previo, o a lo mds cercano al estado
previo, es un pardmetro Util para medir la
severidad de la lesion.

En Medellin de 5.133 lesionados, 5.064
presentaron cualquier tipo de incapacidad
médico—legal; de éstos 3.743 lesionados o
sea un 730/o tuvieron menos de 15 dias
de incapacidad que se considera como le-
ve; 1.007 lesionados (200/0) como mode-
rada, o sea de 15-30 dias de incapacidad,
y grave (mis de 30 d{as) sélo en 314 le-
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sionados (70/0). Esta 0ltima, en lesiones
con arma contundente se deben a fractu-
ras; y con arma blanca y de fuego a pe-
netrantes en térax o abdémen. (Cuadro
nhmero 6).

En el Grifico No. 3 se presenta la dis-
tribucién de los lesionados segin la Ins-
peccion de Policia de donde fue reporta-
do el caso, y se hace una discriminacién
en las lesiones por arma contundente y
accidentes de transito. Las lesiones por ar-
ma contundente muestran mayor frecuen-
cia en el Centro, La América y Castilla;
si se tienen en cuenta los accidentes de
transito, coinciden estos datos con un es-
tudio realizado en Medellin (9), en donde
se analizan como causas de este hecho la
excesiva velocidad, las pendientes, el ni-
mero de habitantes, la imprudencia de
peatones y conductores. (10-11-12-13).

Las lesiones por arma de fuego se presen-
taron con mads frecuencia en el Centro,
Aranjuéz y en general hacia la parte norte
de la ciudad.

Lesiones por mds de un arma fueron mds
frecuentes en el Centro, Castilla y Villa
Guadalupe.

Las demds Inspecciones mostraron unifor-
midad en la frecuencia, para lesiones con
cualquier tipo de arma o instrumento.

4. RESUMEN

En Medellin ocurren aproximadamente
5.133 lesiones en un afio lo que significa
425 lesiones por cada 100.000 habitantes.
Las causas mds comunes vinieron a set los
instrumentos contundentes incluyendo
los lesionados en accidentes de transito,
mostrandonos mayor probabilidad al ries-
go en ambos sexos entre los 25—34 afios,

ANTIOQUIA MEDICA
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Grifico No. 3
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aumentando en las mujeres a los 65-74
aflos. Le sigue en frecuencia las lesiones
por arma blanca, con alto riesgo en los
grupos de edad comprendidos entre los
15—44 afios, posiblemente por ser la po-
blacion mds expuesta, por su ocupacion,
caracteristicas psicologicas e influencia
ambiental. (14-15).

P4
En 5.064 personas, de 5.133 lesionados
que presentaron incapacidad médico—le-
gal de leve a severa, fue mds frecuente la
incapacidad menor dg 15 dias.

La parte norte de la ciudad, el Centro, La
América, Castilla, Aranjuéz y Villa Gua-
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dalupe son las dreas donde se presentan
lesiones personales con mds frecuencia.

El lugar de ocurrencia es Util para agrupar
los accidentes que se producen en am-
bientes semejantes y que responden a me-
didas preventivas semejantes (16).

Es necesario un estudio especifico y ade-
cuado de las lesiones personales: Segln
Candau “Los accidentes no son acciden-
tales” (17) al igual que las enfermedades
son el resultado de una serie compleja de
causas que los producen en circunstancias
determinadas y que en la mayoria de los
casos pueden ser controlados; el conoci-
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miento exacto del problema es indispen-
sable para idear y aplicar métodos preven-
tivos eficaces. (18-24).

SUMMARY

Annual offense occurrence in the city of
Medellin is about 5.133 cases with an
annual incidence rate of 425 per 100.000.
The most common cause of offenses are
contusive instruments, including persons
wounded in traffice accidents. The
highest risk group for both sexes is
between the ages of 25 to 34 years and
increases in women at 65—74 years of
age. The second cause are stabbing
wounds with the highest risk between the
ages of 15 and 34 years for both sexes.

Percentage of women and men wounded
by any type of arm was greater in those
age groups between 15 and 44 years. This
is possibly the segment of the population
most exposed by its occupational,
psychological and environmental charac-
teristics.

Of the total number of wounded persons,
5.064 had an inability lesser than fifteen
days; severity of accidentes varies but not
in direct proportion to the external cause
although most of them causes personal
inability.

Wounds occur more frequently in the
northern past of the city, downtown, La
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América, Castilla, Aranjuéz and Villa
Guadalupe. It is useful to determine the
place of wounds occurrence because they
happen in similar enviroments and could
be prevented with comparable prophylac-
tic measures.

There is a clear need for specific and ad-
quate studies of | personal wounds. Accor-
dingly to Candau: ‘“Accidents are not
accidental”. Asnatural disease they result
for a complex series of causes which pro-
duce them within certain circunstances
that can be placed under control most of
the times; an exact knowledge of the pro-
blem is required to design and apply pre-
ventive and efficient methods of control.
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TENDENCIA DEL CANCER DE CERVIX UTERINO EN CALI,

COLOMBIA*

RESUMEN

NEY GUZMAN G. ** MD; MPH; MSc.

MIGUEL BUENO M, *** MD.

El Carcinoma de Cérvix Uterino constituye un Problema de Salud Publica de magnitud
insospechada en Cali, Colombia. El Registro de Incidencia de Cancer en esta ciudad ha
permitido seguir su comportamiento durante la pasada década. No hay explicaciones
satisfactorias para la progresiva disminucion de las tasas de incidencia pero se piensa que
entre los factores responsables de este comportamiento el de migracion puede ser el mds
importante. La ciudad tuvo un gigantesco flujo de inmigrantes en las pasadas dos décadas
pero este fendmeno parece haber disminuido en los Gltimos 5 afos. El estudio del lugar
de nacimiento de los migrantes puede contribuir con hipdtesis consistentes para futuras

investigaciones.

INTRODUCCION

De las muertes totales que ocurren en
Cali, una de cada 10 son atribuidas al
Cancer. Este constituye a su vez la cuarta
causa de defuncion después de las Enfer-
medades Cardiovasculares, Enfermedades
Intestinales y Enfermedades del Aparato

Respiratorio en su orden. El cancer de
Cérvix Uterino constituye el 120/o0 del to-
tal de muertes por cancer y el 320/o de
los tumores que se presentan en mujeres
(Figura 1) y es un problema de Salud Pu-
blica de magnitud insospechada. Las
muertes por esta enfermedad neoplasica
ocurren en mujeres humildes en edad pro-

% Esta invessigacion fué financiada mediante contrato de Investigacion PH—43—-66-907 del
Servicio de Salud Péblica del Instituto Nacional de Cancer E.U.A.
TRABAJO PRESENTADO EN EL X CONGRESO COLOMBIANO DE OBSTETRICIA oY

GINECOLOGIA. CALI, DICIEMBRE 1973.

*%  Profesor Awxiliar, Depto. de Medicina Social, Director Encargado Registro de Incidencia de
Cancer. Depto. de Patologia, Division de Salud Universidad del Valle.

*k%  Profesor Asociado, Depto. de Ginecologia y Obstetricia. Division de Salud. Universidad del

Valle.
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creativa, usualmente madres con una pro-
le numerosa, agravadas por estados de di-
solucién matrimonial (1) cuya desapari-
cién deja sin soporte econdmico y moral
a la familia, favoreciendo estados poste-
riores de prostitucion, delincuencia infan-
til y de miseria.

El costo de evitar una muerte por Cancer
de Cérvix Uterino resultaria mindsculo
comparado con los costos que ocasiona
enfrentar sus consecuencias.

Sin embargo las actividades de Salud Pu-
blica en este campo no corresponden a la
alarmante prioridad del problema.

REGISTRO DE DATOS

El conocimiento de la magnitud del Pro-
blema del Cancer ha sido en Cali posible
gracias a la recoleccion sistemdtica de in-
formacion anual de casos nuevos diagnos-
ticados desde 1962. La forma de registrar

la informacién y sus usos no constituye
el tema nuclear de esta exposicion pero
volveremos a ella en la medida que el ana-
lisis de la tendencia ep los ultimos 10
afios asi lo exija.

Es necesario, en primer lugar, hacer una
clara distincion entre eldllamado Registro
de Incidencia de Céancer y un Registro de
Cancer Hospitalario. El primero registra el
nimero de casos nuevos de tumores que
aparecen anualmente en la poblacién de
residentes* de una comunidad, el segundo
registra el nimero de casos nuevos y vie-
jos atendidos en una institucion hospitala-
ria haciendo caso omiso del criterio de
residencia. Ambos tratan de estudiar el
comportamiento de los tumores partien-
do de aspectos llamativos de su distribu-
cién por edad, sexo, color, ocupacion, ni-
vel socioecondmico y sitio primario. Pero
el primero es mds 1til en estudios de inci-
dencia y el segundo en estudios de segui-
miento.

En el registro de Incidencia la informa-
cién sobre casos nuevos de Cancer, todos
los tipos, es recogida anualmente por es-
tudiantes de medicina en visitas a las Ins-
tituciones Hospitalarias, laboratorios de
radiodiagnostico, patologia, hemato-
logia y consultorios médicos de practica
privada. Los certificados de Defuncion
son examinados para causas tumorales y
discutidos con el médico firmante para
confirmar el diagnostico.

Durante la pasada década se registraron
en Cali 1.495 tumores de Cérvix Uterino,
con un promedio anual de 150 casosy un
rango entre 120 y 169 casos por afio. No

ek Se definen como residentes de Cali aquellos nacidos en la ciudad o inmigrantes que llegan con
la intencion de vivir y trabajar en Cali. Se descartan aquellos que vienen a la ciudad por otras
razones como en busca de tratamiento médico aunque este fuera prolongado.
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se observaron fluctuaciones mayores en la
frecuencia anual de los casos diagnos-
ticados. El 900/0 de los tumores tuvieron

comprobacién anatomopatoldgica; un
So/o se conocieron por certificado de de-
funcidén y el resto por diagnéstico clinico.

TENDENCIA DEL CARCINOMA DE
CERVIX UTERINO.

En 1962 se realiz6 la primera encuesta
sobre morbilidad y mortalidad por Cincer
en Cali. La frecuencia de casos nuevos
diagnosticados para Cancer de Cérvix ute-
rino fue sorprendentemente alta com-
parada con estadisticas informadas en
otras partes del mundo (2). La tasa de
incidencia fue dos, cuatro y nueve v eces
mayor que las tasas informadas para Puer-
to Rico, Estado de New York e Inglaterra
respectivamente. Sin embargo, en los Glti-
mos 10 afios se ha observado una progre-
siva disminucion de las tasas de Incidencia
para Cancer invasivo (Figura 2). La tasa
de incidencia para 1971 fue el 46.60/0 de
la observada en 1962. (27.6 y 59.2 por
100.000 habitantes respectivamente). Fe-
nomeno dificil de explicar si se tiene en
cuenta que la tendencia a disminuir se ob-
serva en todos los tumores. En los ultimos
10 afios las técnicas diagndsticas y de cui-
dado médico han mejorado considerable-
mente y existe por otra parte una mayor
conciencia de esta enfermedad tumoral
tanto por parte del cuerpo médico como
de la comunidad. Con un aumento del
47.40/0 de la poblacion de mujeres al
riesgo para 1971 uno esperaria que la
frecuencia de casos nuevos aumentara si
se mantienen las tasas de 1962. En la
practica ésto no ha ocurrido y no hay al
presente explicaciones satisfactorias. La
campafia de diagnostico precoz  del
carcinoma de Cérvix Uterino por

Vol. 24 — 1974 — No.3

INCIDENCIA ANUAL
POR 100.000 HABITANTES

=
o

3

g

>
S

8

~» CARCINOMA
INVASIVO

n
S

)

62 63 64 65 66 67 68 69 70 7
ANOS DE DIAGNOSTICO
*nus DE INCIDENCIA AJUSTADAS POR EDAD SEGUN LA POBLACION DE CALI PARA 1969.

FIGURA 2

TASAS DE INCIDENCIA POR 100.000 HABI-
TANTES PARA CANCER DE CERVIX UTE-

RINO AJUSTADAS POR EDAD. CALI 1962-
1971

medio de la Citologia Vaginal, iniciada en
1965, no ha tenido la magnitud esperada
para reflejar esta disminucion. En 4reas
donde se ha logrado un control extenso
de la poblacién de mujeres al riesgo, con
exdmenes periddicos de Citologia vaginal
se ha observado un aumento progresivo
del Carcinoma In Situ y una disminucién
marcada del Carcinoma Invasivo (3), pero
esta situacion estaria lejos de cumplirse
entre nosotros.

La proporcién de casos de Carcinoma In
Situ diagnosticados en los Ultimos afios
viene un aumento progresivo (Figura 3),
pero la proporcién de carcinomas invasi-
vos como la mortalidad no han variado
ostensiblemente en los Gltimos 10 afios.
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FIGURA 3

INCIDENCIA DE CANCER DE CERVIX UTE-
RINO POR ANO DE DIAGNOSTICO Y TIPO
HISTOLOGICO. CALI, 1962—-1971.

Si se comparan las proporciones diagnds-
ticas de casos nuevos por afio, segin el
tipo histologico (Figura 4) se observa una
notoria disminucioén para el Cancer inva-
- sivo casi en la misma proporcion que
el Carcinoma In Situ aumenta. Esta
comparacion debe evitarse porque condu-
ce a interpretaciones erradas. La propor-
cion de carcinomas In Situ diagnosticados
depende de la intensidad de la busqueda y
debe manejarse como una unidad noso-
légica independiente, tanto por su carédc-
ter histoldgico como epidemioldgico.

Un andlisis posterior de la distribucion
porcentual de la incidencia y mortalidad
por Cancer d e Cérvix Uterino, muestra
que los grupos de edad mds afectados son
aquellos relativamente jovenes (Figura 5).

El 670/0 de los casos diagnosticados ocu-
rren en mujeres en edad fértil. Un 630/0
entre los 30 y 54 afios de edad y mads de
la mitad de las muertes ocurren en los
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mismos grupos de edad. Obsérvese que las
proporciones de casos nuevos y de muer-
tes disminuyen abruptamente después de
los 45 afios hasta los 60 cuando hacen un
nuevo pico. Este comportamiento muy
peculiar ha sugerido la posible existencia
de dos entidades de etiologia diferentes en
el Cancer del Cérvix Uterino (4).

En la figura 6 donde se muestran las tasas
de Incidencia y Mortalidad se ilustra me-
jor este comportamiento.

El primer modo podria corresponder a
una entidad tumoral hormono—depen--
diente, donde las variables del comporta-
miento sexual jugarian un papel predomi-
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FIGURA 5

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LA INCI-
DENCIA Y MORTALIDAD POR CANCER DE
CERVIX UTERINO SEGUN GRUPOS DE
EDAD. CALI, 1962-1971

nante. El segundo modo seria la expre-
sion del comportamiento usual de los tu-
mores que tienen la tendencia a aumentar
su frecuencia con la edad y donde facto-
res endbégenos y exdgenos desconocidos
tendrian mds importancia que las varia-
bles sexuales. La distribucion de la enfer-
medad por clases socio—econdmicas res-
paldarfa la validez de esta hipotesis (Fi-
gura 7). En las clases bajas donde el tu-
mor es mds comiin (850/0 del total de los
casos) existe una alta fecundidad que en
cierta forma expresa un estimulo de ca-
racter hormonal frecuente.

La alta fecundidad de las clases bajas
puede ser una consecuencia de la edad
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temprana a la primera relacién sexual o
matrimonio en contraste con las clases
altas. El periodo de Exposicion poten-
cial es mayor si esta situacion acontece y
el riesgo de adquirir el cancer aumenta
con la presencia de factores que estimulen
0 promuevan un proceso carcinogénico.
Ademds de un factor hormonal conse-
cuencia de la excesiva carga de embarazos
a término y en sucesion rédpida, las clases
bajas se caracterizan también por estados
de disolucion matrimonial frecuentes, uso
indiscriminado de duchas vaginales y esta-

8 28 a8
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FIGURA 6

TASAS DE INCIDENCIA Y MORTALIDAD
POR GRUPOS DE EDAD ESPECIFICA PARA
CANCER DE CERVIX UTERINO. CALI, CO-
LOMBIA, 1963—-1967
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DISTRIBUCION DE LA INCIDENCIA DE
CANCER DE CERVIX UTERINO SEGUN
CLASE SOCIOECONOMICA. CALI,
1962-1971

dos carenciales que conforman un marco
tedrico propicio para la expresion multi-
causal de la enfermedad (5). Sin embargo
el comportamiento sexual de las mujeres
de Clase baja—baja (Ingreso Familiar men-
sual $(600) y Clase Media (especialmente
media—baja y media—media) son muy
semejantes (5), situacion que se refleja
también en las tasas de incidencia de Can-
cer de Cérvix Uterino que son sensible-
mente iguales para estas dos clases socia-
les. Estudios mds detallados de esta inte-
resante situacion se requieren.

DISCUSION

Diez afios puede ser un tiempo relativa-
mente corto para apreciar la tendencia de
una enfermedad cronica, maxime si se
tiene en cuenta que, como en el caso del
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Cancer de Cérvix Uterino, en su compor-
tamiento intervienen contingencias difi-
ciles de controlar por el investigador. Fac-
tores como capaeidad asistencial, subre-
gistro, calidad de la certificacién médica,
informes voluntarios sobre los casos de
tumores diagnosticados en Instituciones
Hospitalarias, Laboratorios, consultorios
médicos privados junto con los fendme-
nos migratorios constituyen fuentes pro-
bables de error que explicarian por si mis-
mos la tendencia observada. Pero tal vez
el factor responsable en primera instancia,
mas que la saturacion asistencial de nues-
tras Instituciones Hospitalarias de escasos
recursos, y que la calidad de la certifica-
cion médica podria ser la migracion. En
efecto, la diferencia entre el Registro Hos-
pitalario y el Registro de Incidencia des-
cansa en el criterio de Residencia. Este
ultimo so6lo registra aquellos casos cuya
residencia habitual, no menor de 3 meses,
ha sido la ciudad de Cali y excluye a
cudntos hayan venido a ella por motivos
de salud. En la aplicacion del criterio
puede ocurrir una doble falacia: falsedad
del sitio de residencia por el informante e
inadecuada aplicacién del criterio por
parte del investigador. Uno y otro con-
llevan a considerar como Residentes a
pacientes que en realidad no lo son. En la
mayoria de las gentes de los estratos po-
pulares existe el temor al rechazo por
parte de las Instituciones de Atencion Mé-
dica si descubren su verdadera proceden-
cia. Este hecho parece haber sido mds pre-
valente hasta 1965 cuando se inici6 la
regionalizacion por distritos de salud en el
Valle del Cauca, medida que desconcen-
tr6 y descentralizé muchas de las activida-
des médicas y administrativas que hasta
entonces se realizaban en Cali. Como una
explicacién tentativa podria pensarse que
en el transcurso de los afios, con la expe-
riencia acumulada, hubo una mejor apli-
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cacion del criterio de residencia por parte
del encuestador y una respuesta mas con-
fiable por parte del informante. Pero esta
corazonada debe investigarse mds deteni-
damente.

Por otra parte el analisis de los casos de
Cancer de Cérvix Uterino no seria com-
pleto a menos que posteriormente se
hiciera un estudio mds especifico de la
estructura nuclear de los llamados Resi-
dentes. No todas las personas que viven
en el mismo sitio son oriundas de alli y
esta premisa es tanto mds valida cuando
de centros de gran densidad social se tra-
ta. En Cali, por ejemplo, del total de los
tumores del Cérvix Uterino el 11.40/0
fueron diagnosticados en mujeres nacidas
en la ciudad y el resto (88.60/0) en muje-
res inmigrantes, el mayor porcentaje de
estas Gltimas con menos de 10 afios de
residencia en la ciudad (6).

La incidencia de este tumor fue 2.5 veces
mds frecuente en inmigrantes que en nati-
vas (Figura 8) y cuando se estudi6 la inci-
dencia del tumor por lugar de nacimiento
(Figura 9) las mujeres nacidas en Narifio y
Tolima Grande (Tolima y Huila) exhibie-
ron tasas 2.5 veces mayores que las naci-
das en Cali y las de Cundinamarca — Bo-
yacd y Cauca mas del doble. Solo las
inmigrantes procedentes de Antioquia pre-
sentaron las tasas mas bajas.

Este tipo de analisis tiene una gran impor-
tancia epidemiologica. La presentacion
cruda de los ddios puede conducir a la
sospecha errada de que existe algtn factor
ambiental en la poblacion de Cali respon-
sable de la alta incidencia del tumor —
una de las més alfas del mundo. La verdad
es que ella obedece a mecanismos pura-
mente circunstanciales. La alta frecuencia
del tumor es el resultado de la alta migra-
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FIGUKA 8

TASAS DE INCIDENCIA POR GRUPOS DE
EDAD ESPECIFICA PARA CANCER DE
CERVIX UTERINO EN NATIVOS E INMI-
GRANTES DE CALI, COLOMBIA 1963—-1967

ciéon a Cali de grupos de mujeres de alto
riesgo donde son frecuentes tasas altas de
embarazos, abortos, promiscuidad sexual,
estados carenciales, entre las muchas
caracteristicas propias de su baja condi-
cion social (6).

Estudios posteriores deben orientarse al
conocimiento de la distribucidon geogra-
fica del tumor en Areas sospechosas de
una alta y baja incidencia. Aspectos del
comportamiento sexual, especialmente
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FIGURA 9

CANCER DE CERVIX UTERINO. TASAS DE
INCIDENCIA EN INMIGRANTES SEGUN
LUGAR DE NACIMIENTO. CALI, COLOM-
BIA, 1963-1967

aquellos que respaldan la hipétesis hor-
mono—dependiente del tumor, junto con
caracteristicas dietéticas (deficiencia de
Vitamina A) deben se#juiciosamente exa-
minadas.
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SYNOPSIS

Cancer of the Cervix Uterine is a Public Health Problem of unknown magnitude in Cali,
Colombia. The cancer registry in this city has permitted the follow up of its behavior in
the past decade. There is not satisfactory explanation for the progressive incidence of
decreasing rates, but it is been thought that among multiple factors responsible for this
conduct migration is the most important. In the last twenty years the city has had signi-
ficant migration streams. This fenomenon seems to be changing, specially in the last five
years. Studies of the birthplace of migrants could contribute with consistent hypotheses
for future research.
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RESUMEN

Se presentan los hallazgos clinicos, bacterioldgicos, radiologicos y hematologicos de 60
nifios con osteomielitis hematdgena. Cuarenta y seis con nueve por ciento consultaron en
los primeros 10 dias de evolucién de la enfermedad. La mayoria (71.60/0) eran varones
de edad escolar (63.30/0). Hubo antecedentes de trauma en la parte afectada en el
31.60/0. Los huesos mas interesados fueron: la tibia (36.60/0), el fémur (26.60/0), €l
peroné (11.60/0) y el htimero (100/0). Los nifios consultaron en el 1000/o de los casos
por fiebre, dolor en el sitio afectado y mal estado general. Tenian signos locales inflama-
torios el 98.30/0. En el drenaje del pussubperiostico se aislaStaphylococcus aureus en el
81.60/0 de los casos. Solo el 12.20/0 de éstos fueron sensibles a la penicilina G. El
1000/0 fueron sensibles a Oxacilina y Rifampicina. La radiografia del hueso lesionado en
el momento de la consulta fué normal en el 700/o de los casos. En 4 casos se presentaron
lesiones osteoliticas en los primeros 8 dias de la enfermedad. La mayoria de los pacientes
tenian anemia, leucocitosis, neutrofilia y eritrosedimentacion elevada.

'\ * Residente de Pediatria. Actualmente médico del Hospital Infantil.
** Profesor Asociado de Pediatria, Jefe del Servicio de Infectados Hospital Infantil.
**% Profesor, Agregado de Pediatria.
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La osteomielitis hematdgena del nifio es

frecuente en nuestro medio, especial-

mente en la clase econdmicamente baja.
Aunque actualmente, después de la intro-
duccién de los antibidticos, la mortalidad
por esta entidad es baja o inexistente, la
morbilidad en cambio es elevada, especial-
mente en la referente a la cronicidad, la
cual se presenta con una frecuencia que
flucttia entre 10 y 40o/o (1). El tipo he-
matbgeno de osteomielitis es el mds fre-
cuente en niflos. Los gérmenes, a partir de
un foco especialmente respiratorio o cuté-
neo, producen microembolias en las meta-
fisis de los huesos largos. Los episodios
subsiguientes en las metafisis son: exten-
sion del 4rea necrotica, fusion purulenta,
migracién del pus al canal medular y per-
foraciéon de la cortical con formacion de
absceso subperidstico, ruptura y periosti-
tis reactiva.

En este estudio presentamos las observa-
ciones clinicas, bacteriologicas y radiolo-
gicas en el momento de la hospitalizacion
de un grupo de 60 pacientes. Estos hallaz-
gos los consideramos de interés, pues
contribuyen al conocimiento de nuestra
patologia regional. La respuesta clinica,
bacterioldgica y radioldgica al tratamien-
to con antibidticos y drenaje quirdirgico
de estas pacientes es objeto de otro estu-
dio (2).

MATERIAL Y METODOS.

A partir del 1o. de Julio de 1970 al 28 de
Agosto de 1972 estudiamos en forma
prospectiva los nifios hospitalizados con el
diagnostico de osteomielitis hematogena
con un maximo de evoluciéon de 30 dias.
Se consignaron en una historia clinica es-
pecialmente disefiada, los datos clinicos y
paraclinicos de cada paciente desde su
admisién hasta su salida del hospital y
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luego a los 45 y 95 dias de terminado el
tratamiento. A cada paciente se le practi-
cd drenaje quirtrgico y del pus extraido
se hizo cultivo y prueba de sensibilidad a
los antibidticos del %gérmen aislado. Se
tomaron hemocultivo, hemograma com-
pleto, eritrosedimentacion y radiografia
del hueso afectado. La eritrosedimenta-
cion se repitiod en tod®s los pacientes cada
7 dias, durante la hospitalizacion. La ra-
diografia a los 20 dias del ingreso y a los
45 y 95 dias de terminado el tratamiento.

Las muestras para estudio bacteriologico
se procesaron en agar sangre y agar choco-
late en atmésfera de C02, caldo anaerobio
o tioglicolato, caldo infusi6n enriquecido
BHI*, Para el aislamiento e identificacion
de los gérmenes se siguio la técnica bacte-
rioldgica corriente.

RESULTADOS CLINICOS

En su mayoria los 60 pacientes eran del
sexo masculino (71.60/0) y tenian de 7 a
15 afios de edad (63.30/0) (Cuadro No.
1). Veintisiete (450/0) preséntaban des-
nutricion de primer grado; 14 (23.30/0)

- de segundo grado; 2 (3.30/0) de tercer

grado; 17 (28.40/0) eran bien nutridos.

_Cincuenta pacientes (83.30/0) procedian

del drea de Medellin, algunos de ellos de
municipios vecinos del valle de Aburrj,
10 (17.60/0) del 4rea rural de otros muni-
cipios. Entre los antecedentes infecciosos
inmediatos observamos piodermitis en 8
casos (13.30/0); amigdalofaringitis en 2,
(3.30/0); enteritis en 2, (3.30/0); abscesos
cuténeos en 1, (1.60/0); otitis media cro-
nica en 1, (1.60/0); osteomielitis cronica
en 1, 1.60/0). Cuarenta y un pacientes
(68,60/0) habian recibido antibidticos
antes de consultar. Diecinueve (31,60/0)
tenfan antecedentes de trauma en la zona
afectada: Veintiseis (43,30/0) consulta-
* Braim Hearf Infusion Broth.
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CUADRO Ne. 1

OSTEOMIELITIS EN NINOS
Distribucion por edad y sexo
EDAD SEXO TOTAL o/o
o/o
1 M—24 meses 6 4 10 (16.6)
3 — 6 afios 8 4 12 (200/0)
7— 15 afios 29 9 38 (63,30/0)
TOTAL 43 (71.6) 17 (28.3) 60 (1000/0)

ron en los primeros 5 dias; 19, (31,60/0) .

de 6 a 10 dias; 8, (13,30/0) de 11 a 15
dias; 3, (50/0o) de 16 a 20 dias; 2,
(3.30/0) de 21 a 25 dias, y 2, (3.30/0) de
26 a 30 dias. (Cuadro No. 2).

El 1000/0 de los nifios consultd por fie-
bre, dolor en el sitio afectado y mal esta-
do general. En orden de frecuencia se pre-
sentaron, ademads, los siguientes sintomas:
anorexia (950/0), irritabilidad (800/0) y
escalofrio (700/0). Localmente el
98,30/0 tenian edema en la zona afectada
y 68.30/0, limitacion de los movimientos
(Cuadro No. 3). Al examen fisico encon-
tramos en primer lugar aspecto séptico
d paciente en 1000/0 de los casos; dolor
a la palpacidon local (1000/0); edema
(98.30/0); calor (96.60/0); rubor (950/0);
fiebre (950/0); limitacion de los movi-
mientos (71.60/0); fluctuaciéon (650/0) y
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circulacién colateral (13.30/0) (Cuadro
No. 4). El examen general los hallazgos
fueron: adenopatias satélites (300/0);
hepatomegalia (100/0); artritis séptica
(6.60/0); amigdalofaringitis (50/0); neu-
monia (50/0); otitis media aguda
(3.30/0); esplenomegalia (1.60/0); otitis
media crénica (1.60/0) y enteritis
(1.60/0) (Cuadro No. 5).

Los huesos mds frecuentemente interesa-
dos fueron: la tibia(36.60/0), el fémur
(26.60/0), el peroné (11.60/0) y el hiime-
ro (100/0) (Cuadro No. 6).

Cuarenta y seis (760/0) de los 60 nifios
tenfan anemia ferropriva asociada; S,
(8.30/0) parasitosis; 1 (1.60/0) neumoni-
tis; 1 (1.60/0) escorbuto y 1, (1.60/0)
tuberculosis pulmonar.
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CUADRO No. 2

OSTEOMIELITIS EN NINOS -

Invervalo entre el comienzo de la enfermedad y la admisién al Hospital

=
0-5 6—10 11-15 16-20 21-25 26-30

GRUPO dias dias dias dias dias dias TOTAL
Rifampicina 15 7 5 2 1 - 30
Penicilinas 11 12 3 1 1 2 30
TOTAL 26(43.3) 19(31.6) 8(13.3) 3(50/0) 2(3.3) 2(3.3) 60(1000/0)
CUADRO No. 3
OSTEOMIELITIS EN NINOS
Motivo de Consulta
Fiebre 1000/0
Dolor local 1000/0
Mal estado general 1000/0
Edema local 98.30/0
Anorexia 950/0
Escalofrio 700/0
Limitacion de los movimientos 68.30/0
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CUADRO No. 4
OSTEOMIELITIS EN NINOS

Examen Fisico Especial

Séptico 1000/0
Dolor a la palpacidn sitio afectado 1000/0
Edema 98.30/0
Calor local 96.60/0
Rubor 950/0
Fiebre 950/0
Limitacién de los movimientos 71.60/0
Fluctuaciéon ) 650/0
Circulacion colateral 13.30/0
CUADRO No. 5
OSTEOMIELITIS EN NINOS
Examen Fisico General
Adenopatias satelites 300/0
Hepatomegalia 100/0
Artritis 6.60/0
Amigdalofaringitis 50/0
Neugnonitis 50/0
Otitis media aguda 3.30/0
Piodermitis 3.30/0
Espfenomegaﬁa 1.60/0
Otitis media crénica 2 1.60/0

Enteritis 1.60/0




CUADRO No. 6

OSTEOMIELITIS EN NINOS

Localizacion de la lesion

Huesos afectados No. de_casos o/o
Tibia 22(36.6)
Femur 16(26.6)
Peroné 7(11,6)
Hiamero 5(100/0)
Peroné y tibia 2(3.3)
Hueso iliaco 2(3.3)
Radio 1(1.6)
Escdpula 1(1.6)
Cubito—radio—tibia 1(1.6)
Hamero—cuboides 1(1.6)
Tarso (1a. —2a. cufia y cuboides) 1(1.6)
Crédneo 1(1’.6)
TOTAL 60(1000/0)

RESULTADOS BACTERIOLOGICOS:

En los 60 pacientes se cultivo pus del dre-
naje quirtrgico. En 57 (950/0) se identifi-
caron gérmenes al examen directo; en
53,(88,30/0) se cultivaron. El germen mas
frecuente fue el Staphylococcus aureus
que se idetifico al examen directo y al
cultivo en 48 casos (800/0). En 4 casos
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mas se observaron al examen directo gér-
menes compatibles con estafilococo, pero
el cultivo fue negativo. Siguieron en or--
den de frecuencia: Streptococcus pyogenes
(beta hemolitico) 2 (3.30/0); Neisseria sp.
1 (1.60/0), Arizona sp. 1 (1.60/0) y
Klebsiella sp 1 (1.60/0 ) (Cuadro No. 7).
En 8 (13,30/0) se aislé Staphylococcus
aureus del hemocultivo.
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CUADRO No. 7

OSTEOMIELITIS EN NINOS

Bacterias identificadas del pus del drenaje

Gérmenes

No. de casos
Extendido positivo Cultivo positivo

Staphylococcus aureus™

Cocos Gram positivos compatibles
con estafilococo

Streptococcus beta hemolyticus
Arizona Sp.
Neisseria Sp.
Klebsiella sp.

- Total de gérmenes identificados
No se identific gérmenes

TOTAL

48 (800/0) 48 (800/0)
4 (6.60/0) y
2 (3.30/0) 2 (3.30/0)
1 (1.60/0) 1 (1.60/0)
1 (1.60/0) 1 (1.60/0)
1 (1.60/0) 1(1.60/0)
57 (950/0) 53 (88.30/0)
3 (50/0) 7 (11.60/0)
60(1000/0) 60 (1000/0)

* En 8 casos se aisld también el gérmen del hemocultivo.

Por el método de Kirby—Bauer todas las
cepas de Staphylococcus aureus fueron
sensibles a la Rifampicina y a la Oxacili-
na.Solamente 6 fueron sensibles a la Peni-
cilina G. Las dos cepas de Streprococcus
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pyogenes fueron sensibles a los tres anti-
bidticos. La cepa de Arizona fué sensible
a la Ampicilina y la de Klebsiella a la
Rifampicina (Cuadro No. 8).
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CUADRO No. 8
OSTECMIELITIS EN NINOS

Sensibilidad de ias bacterias aisladas by

BACTERIAS

Staphylococcus Streptococcus — Arizona Neisseria < Klebsiella
beta * §|
aureus hemolyticus Sp. Sp. P.
DROGAS Resis-  Sensi- Resis- Sensi- Resis- Sensi- Resis- Sensi- Resis- Sensi-
tente. ble. tente.  ble. tente. ble. tente. ble. tente. ble.
48 2 i 1
RIFAMPICINA 0(0o/0) (1000/0) 0(0o/0) {1000/0) {(100c/0} 0(0o/oc) Nose Nose 0(0c/c) (1000/0)
hizo hizo
: 48 2 k 1
OXACILINA 0(0o/0) (1000/0) 0(0o/c) (1000/0) {1000/0) 0(0o/o)Nose Nose Nose Nose
hizo hizo  hizo hizo
i @
42 6 2 1
PENICILINA G (87.50/0) 12.50/0) 0(0o/o} (10Cc/o) (1800/0) 0{0o/o) Nose Nose Nose Nose

hizo hizo  hizo hizo

* Arizona Sp. fué sensible a la ampicilina.

RESULTADOS RADIOLOGICOS:

Al ingreso la radiografia del hueso afecta-
do fue normal en 42 (700/0) de los 60
pacientes. En 18 anormal, con lesiones
osteoliticas en 12 y periostitis en 6. Estos
18 pacientes tenian un tiempo previo de
evolucidon variable; en 4 las lesiones se
encontraron durante los primeros 8 dias
de la enfermedad, en 8 durante la segunda
semana y en el resto de los 17 a los 29
dias. '

RESULTADOS HEMATOLOGICOS:

La hemoglobina fué menor de 7 gramos
en 3 pacientes (50/0), de 7 a 13 gramos
en 54 (90o/0) y mayor de 13 gramos en 3
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{50/0). Cuarenta y dos pacientes {700/0)
presentaron mas de 10.000 leucocitos por
milimetro ciibico, 13 (21.60/0) de 6.500
a 10.000 y 5 (8.30/0) menos de 6.500.
Treinta y dos pacientes (53.30/0) tuvie-
ron mds de 70o/oc de neutréfilos, 15
(250/0) de 50 a 70y 13 (21.60/0) menos
de 500/o. La eritrosedimentacitn por el
método de Westergreen fue normal
(menos de 20 mm) en 3 pacientes {50/0)
y anormal, de 20 a 60 mm en 4 (6.60/0)
y més de 60 mm en 53 (88.30/0).

COMENTARIOS.

La mayor incidencia de la osteomielitis
hematogena en el varéon de edad escolar es
un hallazgo universal (3,4,5,6). Los hue-
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sos més afectados varian segin los dife-
rentes informes. Los mds frecuentes son:
la tibia, el fémur, y el hiimero (3 .4,5,6,7).
En nuestro medio es frecuente que los
“pacientes con infecciones agudas sean tra-
idos tardiamente a la consulta hospitala-
ria. Sinembargo el 750/o de nuestros pa-
cientes consultaron en los primeios 10
dias. Entre los antecedentes es notable
que el 71.60/0 de los nifios eran desnutri-
dos de 161l grado. Este hallazgo fue
anotado por autores sudafricanos (&)
quienes habfan hecho énfasis en que la
osteomielitis es més frecuente en desnu-
tridos. Otro antecedente importante es el
de trauma en el miembro afectado que lo
observamos en el 31.60/0 y que ha sido
descrito en otros lugares (34,9 y 10).
Observamos antecedentes infecciosos en
la cuarta parte de los casos, predominan-
do la piodermitis y es posible que este
antecedente haya sido mds frecuente,
como fo hemos observado en la glomeru-
lonefritis aguda. Més de la mitad de los
casos habian recibido antibidticos, algu-
nas veces ordenados por médicos o por
automedicacion lo cual se nota frecuente-
mente en la consulta hospitalaria.

El cuadro clinico que observamos en
nuestros pacientes se ajustd a lo descrito
en los textos clasico. La toxicidad general
que varid de moderada a extrema era el
signo mds llamativo, unido a fiebre gene-
ralmente alta y a signos locales inflamato-
rios caracterizados por edema, calor,
rubor y dolor en el drea de la metafisis
afectada en mds del 950/0 de los casos.
Esto comprugba el aforismo de que todo
nifio con fiebre, estado toxico y dolor en
una de las metafisis de los huesos largos es
un paciente con osteomielitis hasta que se
demuestre lo contrario. La presencia de
signos locales inflamatorios induce a pen-
sar més en este diagnostico e indica ade-
mas la presencia de absceso subperiostico.
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Los gérmenes aislados del pues de la
osteomielitis aguda han variado a través
del tiempo. Antes de la era antibidtica los
estreptococos eran los mds frecuentes.
Con el uso de la penicilina el Staphylo-
coccus aureus predomind sobre los demds
gérmenes. Después de varios afios desapa-
recieron las cepas de Siaphylococciis
aureus sensibles a la penicilina y en la ac-
tualidad predominan los resistentes.
(1,34,6,11 y 12). En nuestro medio el
Staphylococcus aureus resistente a la pe-
nicilina G estd muy difundido, pues 50
{83.30/0) de nuestros casos provienen de
la ciudad y 10 (17.60/0) del érea rural.
Pocos casos observamos producidos por
Streptococcus pyogenes y Neisseria, géi-
menes muy sensibles a la penicilina G.
Tambien fueron poco frecuentes los gram
negativos aunque en la literatura se men-
ciona un creciente aumento de éstos gér-
menes (4,13). Los dos casos que observa-
mos se asociaron a nifios con desnuiri-
i6n, escorbuto y enteritis.

El primer signo radioldgico que aparece
en una osteomielitis aguda es el edema de
las partes blandas sobre la metéfisis afec-
tada alin antes de que aparezcan los sig-
nos locales inflamatorios. En todos nues-
tros pacientes estos signos ya eran eviden-
tes en el momento de la hospitalizacion y
todos tenian radiologicamente edemas de
las partes blandas. Todos Ios autores ha-
cen énfasis que en los primeros 10 dias de
la enfermedad no se observan lesiones
6seas (1,4,6,9,14, 15,16). Sinembargo
observamos un caso con lesiones osteoliti-
cas a los 5 dias y un total de 4 de los 60
pacientes con iguales lesiones en los pri-
meros 10 dias de evolucidon de la enferme-
dad. También es interesante anotar que
en 8 de los 60 casos nunca hubo lesién
6sea a la radiografia aunque en el momen-
to del drenaje se comprob6 absceso sub-
peridstico.
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Los signos hematoldgicos de reaccion a la
infeccion estan presentes en la mayoria
de los casos. En nuestra experiencia ob-
servamos: anemia de menos de 13gr.o/o
de hemoglobina en el 90o0/o de los casos,
leucocitosis de mas de 10.000 mmc en el
700/0, neutrofilia de mas de 70 en el
53.30/0 y eritrosedimentacién de mds de
20 mm en el 94.90/0. Ninguno de los au-
tores consultados nos informa pormenori-
zadamente al respecto y solo afirman de
la elevada frecuencia de estos signos
(1,6,14,17,18).
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SYNOPSIS

Sixty children with hematogenous os-
teomyelitis were studied. 71.60/0 were
males and 63.30/o0 were school children.
The bones more frecuently affected
were: tibia (36.60/0), fibula (11.60/0),
humerus (100/0). Sthaphilococcus aureus
was isolated from pus of 81.60/0 of the
cases. Only 12.20/0 of the strain were
sensitive to penicillin G.1000/0 were sensi-
tive to Oxacillin and Rifampicin. 700/0
of the patients presented normal bone’s
X-—rays in the admission. In 4 cases
osteolytic lesions were observed in the
first 8 days of the disease. Most of the 60
patients had anemia, and high sedimen-
tacion rate.
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PRESENTACION DE CASOS

EMBOLISMO ARTERIAL POR PROYECTIL

Presentacion de 3 casos

Dr. Alvaro Velisquez O.*
Dr. Jaime Restrepo E.**

RESUMEN

Describimos tres casos de embolismo arterial por proyectil presentados en el H.S.V.P. de
Medellin. Ademas se hace una revision de la literatura mundial sobre el tema. Destaca-
mos el hecho de la aortografia en el diagndstico preciso del sitio de penetracion, lo cual
debe usarse en aquellos casos en los cuales el paciente sobrevive por algunas horas el
trauma original; ésto permite planear el tratamiento en forma adecuada. Acorde con lo
informado en la literatura, la mortalidad con penetracion en aorta toracica es may or del
800/0, teniendo mejor prondstico la penetracion a través del corazon o venas pulmona-

Ies.

El embolismo arterial es un fendémeno
clinico que por manifestarse en forma
inesperada, adquiere caracteristicas dra-
mdticas para el paciente y para el médico.
Se presenta asociado a una cardiopatia
adquirida o congénita hasta en el 980/o,
aunque ocasionalmente hay casos de etio-
logfa variable como el embolismo aéreo y
el embolismo de cuerpos extrafios, que
ponen en peligfo la vida de un paciente
previamente sano. La embolizacién de
cuerpos extrafios es un hecho reconocido

* Profesor Depto. de Cirugia.
**  Residente de Cirugia Plastica.
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desde el Siglo XIX siendo Schmidt (1)
quien en 1885 informd el primer caso de
embolia por proyectil desde una vena pul-
monar hasta la arteria femoral izquierda.

El tema de embolismo de cuerpos extra-
fios es importante en la actualidad debido
al gran avance tecnoldgico dentro de la
medicina, especialmente al desarrollo de
protesis, cirugia cardiaca, cateterismo,
monitoria y nuevas técnicas diagndsticas
instrumentales.
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Nuestra presentacion se limita al tema de
embolia arterial por proyectiles y al efec-
to se describen tres casos atendidos en el
Departamento de Cirugia del HUSVP de
Medellin.

CASO No. 1. APL, 30 afios, quien ingresa
al Servicio de Urgencias el IV/1/70 des-
pués de recibir heridas por escopeta en
region precordial izquierda; ante eviden-
cia de hemotdrax izquierdo, se coloca
sonda a toérax drenando un total de
2.000 cc en 7 dias.

Durante su estadia en el Servicio de Ur-
gencias presenta parestesias en miembro
inferior izquierdo haciendo sospechar
comprension radicular para lo cual recibe
el tratamiento indicado. Regresa el
VII/2/70 con dolor y claudicacion inter-
mitente de piernas y pie izquierdos; al
examen se encuentra franca disminucién
de pulsos popliteos, tibial posterior y
pedio. La pletismografia y la aortografia
demuestran obstruccién de arteria femo-
ral superficial izquierda por proyectil.
Fue intervenido efectuidndose reseccion
del sitio de la embolia y colocindose
injerto de safena interna, el cual sufrié
trombosis; se hace nueva derivacién femo-
ro—poplitea la cual desarrolla falso aneu-
risma femoral que es necesario ligar. El
paciente evoluciona en aceptables condi-
ciones hasta el momento actual.

CASO No. 2. Paciente de 29 afios, herido
por metralleta en julio de 1971, con orifi-
cio de entrada en el lado izquierdo de la
base del cuello; ingresa conciente, con in-
tensa palidez e hipotension. Corregido el
shock hemorragico, se explora la herida.
del cuello sin encontrar lesion cervical;
una hora después de esta cirugia, se queja
de dolor en miembro inferior izquierdo,
el cual se encuentra frio, palido y sin
pulso femoral.
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Con diagnostico de lesion adrtica y embo-
lia por proyectil, se efectiia toracotomia
hallindose desgarro longitudinal de aorta
descendente en una extension de 8 cms la
cual fue imposible de cofregir por la he-
morragia fulminante. El proyectil se en-
contrd6 en la arteria iliaca primitiva
izquierda.
o

CASO No. 3. JAR, 23 afios, consulta al
Servicio de Urgencias el 11/20/73 por
herida con arma de fuego a nivel escapu-
lar izquierdo sin orificio de salida; a su
ingreso se encuentra en shock hemorragi-
co del cual se recupera con tratamiento.
A las 4 horas manifiesta paresia de miem-
bro inferior derecho, con dolor e hipoes-
tesia, por lo cual se hace diagndstico de
hemiseccion medular a nivel D12-L1, a
pesar de la ausencia de pulsos periféricos
en este miembro. A las 22 horas de su
ingreso se confirma clinicamente la obs-
truccion ilfaca derecha, por lo cual se
efectlia aortografia, la cual demuestra un
orificio de penetracién adrtico a nivel de
la arteria subclavia izquierda con impacta-
cion del proyectil en la arteria iliaca dere-
cha, segin se aprecia en la respectiva ra-
diagrafia. (Ver fig. No. 1 ), rdpidamente
se pasa a cirugia, para efectuar correccion
con circulacién extracorpérea usando un
doble equipo quirtirgico; el primer equipo
hace la embolectomia por via extraperi-
toneal y alli mismo deja cdnula arterial
para la perfusiéon; por toracotomia se
coloca canula venosa en auricula izquier-
da y se inicia la circulacién extracorpérea;
al explorar la herida aortica, se encuentra
severo hematoma que diseca la pleura
posterior y mediastinal; a nivel de la sali-
da de subclavia izquierda, se halla orificio
posterior de 2 cms. de didmetro el cual se
sutura previo debridamiento; durante la
sutura se presenta paro cardfaco por
hipoxia que no regresa.
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Fig. No. 1

Muestra impactacion del Proyectil en la Arteria Iliaca Derecha.

REVISION DE LA
LITERATURA

La tabla No. 1 resume los casos informa-
dos hasta 1971, teniendo en cuenta la
posibilidad de que algunos se desconocen
por haber fallecido los pacientes poco
después del trauma.

En 35 de estos casos la entrada del pro-
yectil fue a través del térax y como es
l6gico hubo varias vias para llegar a la
circulacion arterial: las venas pulmonares,
las cdmaras cardiacas izquierdas, la aorta
y el septum cardiaco. En 7 casos el sitio
de penetracion fue la aorta abdominal.

El sitio de embolizacidon fue reconocido
en todos los casos; el 86.60/0 ocurrid a
las extremidades inferiores con un predo-
minio de 2:1 del miembro inferior iz-
quierdo. En pocos casos la embolizacion
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se descubri6 en la autopsia inmediata. La
embolectomia precoz o tardia se efectud
en 24 casos; s6lo en 2 de ellos se usd la
circulacidn extracorpdrea para corregir la
lesion inicial.

La mortalidad fue de un 44.80/0 y las
complicaciones inherentes a la emboliza-
cién de un 320/o0, por lo general en casos
de embolectomia tardia; la gangrena y la
trombosis arterial permanente fueron las
dos complicaciones principales.

DISCUSION

La embolizacioén arterial ocurre casi siem-
pre como una complicacién de otra enfer-
medad y por lo tanto se debe considerar
como una entidad separada. Levy (2)
pone de presente una mortalidad de
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TABLA No. 1

REVISION HISTORICA DE EMBOLIA ARTERIAL POR BALA
Emb/ Torac/

Fecha  Autor Entrada Embolia tomfa * tomia  Evolucion
1885 Schmidt vena Pulm. a.fem.dcha. no no muerte
1890 Jecks aorta abd. bifurc.aorta no — muerte
1895 Lambotte aorta abd. a.ilfaca izq. no. & — muerte
1897 Ditrich aorta asc. bifurc.aorta no no muerte
1903 Schloffer térax(? ) a.axilar dcha. si no vivo
1906 Kratter aorta abd. a.iliaca izq. no . muerte
1910 Momm aorta abd. a.fem.izq. no = muerte
1912 Rubesch torax(? ) a.fem.dcha. si no vivo
1917 Boeckel vent. izq. a.fem.izq. si no vivo
1917 O’Neill vent. izq. a.ilfaca izq. no no muerte
19149 Rouault arco aorta a.fem.zq. si no muerte
1919 Baumgartner vent. izq. a.iliaca dcha. si no vivo
1919 Bland—Sutton arco aorta a.liaca izq. no no muerte
1926 Laroque térax(? ) a.fem.izq. si 1no vivo
1930 LeClercq aorta asc. a.fem.zq. no no muerte
1930 LeClercq aorta desc. a.fem.izq. no no muerte
1932 Walcher aorta asc. a.fem.p.izq. no no muerte
1933 Piedelievre arco aorta a.fem.izq. no no muerte
1934 Gonzalez aorta(? ) a.ilfaca izq. no no muerte
1935 Baker aorta abd. a.fem.dcha. no — muerte
1936 Oberhelman aorta abd. a.fem.izq. si = muerte
1942 Criswold vent. izq. a.liaca dcha. no si vivo
1944 Harken torax(? ) a.iniminada si no vivo
1948 Cooper torax(? ) bifurc.aorta si no vivo
1948  Samson vent. izq. a.ilfaca dcha. si si vivo
1951 Keeley torax(? ) a.fem.izq. si no vivo
1956 Movin torax(? ) a.fem.dcha. si no vivo
1957 Neugebauer vent. izq. a.hum.dcha. no no muerte
1957 Spencer vent. izq. a.subc.dcha. si si vivo
1957 Dickinson térax(? ) a.iliaca izq. si no vivo
1961 Kinmonth corazon varios no si vivo
1963 Saltztein transeptal a.axilar dcha. si si vivo
1964 Neerken transeptal a.hum.dcha. si si vivo
1964 Sipek torax(? ) a.iliaca izq. si no vivo
1964 Williams aorta desc. a.tib.post.dcha. si si vivo
1964 Garzon aorta desc. a.pop.dcha. si si vivo
1966 Katz vent. izq. a.ilfaca dcha. si no vivo
1966 Habein térax(? ) a.pop.izq. si no vivo
1967 Stanford arco aorta a.fem.izq. si si vivo
1968 Trimble vent. izq. a.carot.dcha. si no vivo
1968 Trimble aorta desc. a.tib.ant.izq. no si muerte
1971 Painter aorta abd. a.pop.dcha. si si vivo
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250/0 imputable mas a la causa subyacen-
te que a la embolizacion misma.

El embolismo arterial por proyectil es un
fenémeno intimamente relacionado en su
gravedad con el trauma inicial que por lo
general tiene su sitio de origen dentro del
térax. La revision de Trimble (3) de 33
casos hasta 1967, con un 330/0 de morta-
lidad pone de presente.la gravedad de la
lesién inicial; el sitio de penetracion fue
lesionado en tal forma, que atn esfuerzos
grandes, incluyendo la circulacién extra-
corpdrea, no hicieron reversible el caso.
Es frecuente que el sitio exacto de pene-
tracién del proyectil no se conozca, debi-
do a que el paciente, por sus condiciones
aceptables, no se somete a toracotomia;
en algunas ocasiones, la presencia de tapo-
namiento cardiaco o hallazgo al ECG
sugieren el sitio de penetracién por el co-
razén; también al hallazgo radiol6gico de
proyectiles dentro de las camaras cardia-
cas fue informado en 3 de sus casos revi-
sados. Painter (4) y Kinmonth (5), infor-
maron los dos casos que han sido tratados
con éxito usando la circulacién extracor-
pbrea.

La penetracion de proyectiles de baja
velocidad a través del corazon, sin peligro
de la vida del paciente, es un hecho clara-
mente comprobado y se relaciona con la
capacidad del musculo cardiaco para
taponar el orificio de entrada; en cambio
la aorta no tiene la misma capacidad, y
por lo tanto, las heridas de esta, son uni-
formemente fatales a ‘menos que se haga
una exploraciéﬁ‘ rapida de la lesion.

El cuadro clinico por lo general evolu-
ciona en tres fases: LESION INICIAL, se
manifiesta poco después del trauma en
forma de hemorragia profusa, especial-
mente cuando la aorta ha sido la puerta
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de entrada del proyectil; el tratamiento
agresivo es la Gnica oportunidad de estos
pacientes. La toracotomia izquierda pre-
coz con correccion de la lesion se acon-
seja en los casos en los cuales se sospecha
de aorta intratoracica. Casi todos los pa-
cientes informados en la literatura tienen
en esta fase su mds alta mortalidad y por
lo tanto es la parte prioritaria del trata-
miento. EMBOLIZACION DEL PRO-
YECTIL: es un aspecto secundario del
tratamiento; el sitio de embolia depende
de varios factores como el tamafio del
proyectil, la gravedad, el estado hemodi-
ndmico y la posicion conservada por el
paciente. Solo se han informado 7 casos
de embolizacién a miembros superiores y
todos al lado derecho. El miembro infe-
rior izquierdo es el sitio preferido y de
acuerdo al tamafio del proyectil se hara la
localizacion; la arteria femoral izquierda
por sus dimensiones, es el principio de
embolia, teniendo en cuenta que la arteria
iliaca izquierda tiene un angulo de solo
30%on la linea media en comparacion al
angulo de 45%de la arteria iliaca derecha.
Con proyectiles mayores existe la posibili-
dad de embolia en ambas iliacas y aun
hay tres casos descritos en la bifurcacion
adrtica. La embolectomia debe hacerse
como un tratamiento secundario cuando
el paciente haya recuperado su estabilidad
y aln puede aplazarse por varios dias si
no hay manifestaciones de gangrena; de
los 45 casos incluidos los nuestros —se
hizo embolectomia en 26 de ellos y el
tiempo varié desde inmediata hasta 80
dias después de la embolia. COMPLICA-
CIONES DE LA EMBOLIA: como es 16-
gico depende del sitio de embolia y de las
posibilidades de una adecuada circulacién
colateral. La gangrena y la trombosis son
las dos principales secuelas. El punto
critico depende de si la embolia de la
arteria femoral compromete su bifurca-
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¢ion o no, puesto que en otros sitios no se
han manifestado por gangrena; si se com-
promete la bifurcacion de la arteria femo-
ral, el peligro de una gangrena depende de
la demora en la embolectomia; con el
conocimiento actual en cirugia vascular
esta complicacion es excepcional pero fue
muy frecuente antes de 1950. La trombo-
sis arterial acompaiié todos los casos en
los cuales no se extrajo el proyectil, pero
en esta situacion lo que decide el pronds-
tico es la circulacion colateral adecuada;
en ninguno de los casos informados hubo
necesidad de amputaciéon a pesar de que
uno de ellos informado por Cooper (6)
comprometi6 la bifurcacién adrtica.

De nuestros tres casos es importante resal-
tar el dltimo paciente a quien se hizo
diagndstico radioldgico por aortografia

tanto del sitio de entrada en aorta toraci- -

ca como el sitio de embolia en arteria

iliaca derecha, hecho este sin anteceden-
tes en los casos previos; también debe
destacarse que es el tercer caso descrito
en el cual se intenta su correccibn por
circulacion extracofpérea.

SUMMARY

Three patients with arterial bullet embo-
lism are described. Chronological histori-
cal review of the world literature is pre-
sented. Emphasis is put on the importance
of angiography as a tool in diagnosis,
specially in searching the penetrating site.
Mortality, as claimed in the literature,
was 800/0, when thoracic aorta was the
port of entry. Penetration through the
heart or pulmonary veins has a better
outcome, as was the case in our first
patient.
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ADENOMAS DEL PEZON

Dr. Luis Norman Peldez A. Cirujano Especialista,
Seccion de Cirugia Instituto Nacional de Cancerologia.

Dr. Jaime Gomez Echeverry. Cirujano Especialista,
Seccion de Cirugia Instituto Nacional de Cancerologia.

RESUMEN

Se presenta cuatro casos de Adenoma del Pezon. Se revisa la literatura, confirmando la
rareza de la lesion y la facilidad con que se confunde con la Enfermedad de Paget. Es una
enfermedad benigna la cual se cura con la reseccion en cufia de una parte o la totalidad

del pezon.

Es una lesion rara del pezon, la cual ha
recibido muiltiples denominaciones, tales
como Papilomatosis Florida del Pezon,
(1) Adenoma del Pezén (2), Adenoma
Papilar del Pezén (3),y la cual se confun-
de facilmente con la Enfermedad de
Paget.

MATERIAL

Se presentan cuatro casos vistos en el
Instituto Nacional de Cancerologia hasta
la fecha. =
CASO No. 1. — (Hx 105.948) Mujer de 55
afios, quien consultd por presentar desde
hacfa 1 1/2 afios, cambios de coloracion y
de consistencia del pezén derecho. Al
examen se encontrd lesion descamativa
con costras y engrosamiento de la piel. Se
diagnostico Enfermedad de Paget. La
Vol. 24 — 1974 — No.3

biopsia mostré un Adenoma del Pezoén,
luego se practicd reseccion en cufia y no
ha presentado recidiva en tres afios de
control.

CASO No. 2.— (Hx 107.792) Mujer de 55
afios quien consulté en Abril de 1970,
por presentar dolor en mama izquierda de
10 dias de evolucion. Al examen se en-
contrd, enrojecimiento de la areola, con

* una zona renitente. Con diagnoéstico de

absceso, se practic tratamiento médico y
posteriormente resecciéon en cufla. El es-
tudio de anatomia patoidgica mostré un
Adenoma del Pezén. No ha presentado
recidivas hasta la fecha.

CASO No. 3.— (Hx 121.243) Mujer de 45
afios, quien consulté en Agosto de 1971
por presentar desde hacia 4 meses forma-
cién sangrante del pezén derecho. Al exa-
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men se encontrd masa adenomatosa del
pezén sangrante. Se diagnostico Enfer-
medad de Paget o Adenoma del pezdn. Se
practic6 reseccion en cufia de la lesion.
Fué el Gnico caso en el cual se sospecho el
Adenoma.

CASO No. 4.— (Hx 139.380) Mujer de 84
afios, quien presentaba desde hacia un
afio secreciébn serosanguinolenta por pe-
z6n derecho. Se encontré al examen
erosién y aumento de la consistencia del
pezén. Con diagnodstico de Enfermedad
de Paget, se practic reseccion biopsia del
pezén. El estudio anatomo—patoldgico
fué Adenoma.

DISCUSION

Esta entidad fué descrita por Jones (1), y
la denominé Papilomatosis Florida del
pez6n. Haagensen y colaboradores (4),
pensaron que se trataba de un papiloma
intraductal de los conductos terminales
del pezodn, localizado en un sitio no usual.
No hay hasta el momento evidencia de su
milignizacion. -

Han sido reportados en la literatura mds
de 74 casos, la mayoria de ellos en muje-
res, aunque también existe en el hombre
(5,6,7,8,9). El cuadro clinico es similar al
descrito en nuestros casos. Se presenta en
pacientes en la quinta década de la vida.
Macoscopicamente hay una lesiéon des-
camativa, con secrecion serosanguinolenta,
localizada en el pezén. Clinicamente se
confunde con la Enfermedad de Paget. Al
examen se encuentra lesion descamante,
ocasionalmente puede existir ulceracion
del pezén. El tumor puede ser o nd apa-
rente. Generalmente el diagnoéstico se ha-
ce por anatomia patologica.

En los cortes microscopicos se visualiza
multiples tbulos, dispuestos en todas di-
recciones, los cuales penetran entre las
estructuras del pezén. No es posible de-
terminar una cédpsula definida. Cuando
hay ulceracion hay una pérdida abrupta
del epitelio y aparecen los tubulos. En ca-
sos de infeccion se observa tejido de gra-
nulaciéon. En mds de 1.000 mastectomias
practicadas en el Instituto Nacional de
Cancerologia, en las cuales se han practi-
cado cortes seriados del pezdn, no se ha
encontrado ésta lesién, lo cual confirma
su rareza.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1i Jones D.B., Florida Papillomatosis of the nipple. Cancer 8: 315-319, 1955.

2; Handley R.S., Thackray A.C., Adenoma of the nipple. Br. J. of Cancer 16:

187-194, 1962.

3% Perzin K.H., Lattes R., Papillary adenoma of the nipple. Cancer 29: 965-1009,

1972

4. Haagensen C.D., Stout A.P. Phillips J,S., The papillary neoplasms of the breast.
Benign intraductal papilloma. Ann of Surg. 133: 8—36, 1951.

5! Miller G., Bernier L. Adenomatose érosive du mameldén. Canad. J. Surg. 8:

261-269, 1965.
278

ANTIOQUIA MEDICA




6. LeGal Y. Gros C.M., Bader P.L., Adenomatose érosive du mamelén. Ann
d’ Anath. 4: 292-301, 1959,

- Haagensen C.D. Diseases of the breast. Second edition, New York, W.B.
Saunders, 1972.

8. Moulonguet P., Merot Y., Les ecoulements serosanglants par le mamelon
cuaseés par un adenome du sein. Gynéc, et Obstet. 51: 209, 1952,

9; Nichols F.C., Cockerty M.B., Judd E.S. Florid Papillomatosis of the nipple. Sur.
Gyn. Obst. 107: 471-478, 1958.

Vol. 24 — 1974 — No.3 . 279



REVISION DE TEMAS

MECANISMOS INMUNOLOGICOS DE LAS DROGAS ANTILEUCEMICAS

Dr. Mario Gaitin Yanguas
Instituto Nacional de Cancerologia
Bogota

RESUMEN

El autor hace un anélisis detallado de los distintos mecanismos que hacen que las drogas
utilizadas para el tratamiento especifico de las leucemias sean al mismo tiempo m odifica-
dores de los sistemas de vigilancia inmunologica. Después de una clasificacién de los
citostaticos, estudia sus efectos inmunologicos tomando como tipo cuatro de ellos:
purinethol, methotrexate, ciclofosfamida y adrenocorticoides. Se analiza la accién de
cada uno de ellos sobre los linfocitos, sobre la sintesis humoral de anticuerpos, sobre los
anticuerpos ya formados, sobre la hipersensibilidad retardada, sobre la tolerancia a los
transplantes y sobre la tolerancia inmunoldgica adquirida, mostrando las diferencias que
existen entre las distintas drogas. Se termina por un estudio de la paraddjica accion de
incremento de la sintesis de anticuerpos. Siete figuras y 15 referencias bibliograficas.

Uno de los mayores estimulos que han
tenido los estudios sobre la accidn
inmunodepresora de diversas substancias
y en particular de las drogas citotoxicas
ha provenido de la necesidad de encontrar
un método para evitar el rechazo de trans-
plantes de tejidos u 6rganos.

Muchos de estos estudios se han basado
originalmente en la similitud de accién
que hay entre las radiaciones ionizantes y
los quimioterapicos antiblasticos. Pero
posteriormenge y gracias a numerosas
investigaciones experimentales se ha visto
que existen notorias e importantes dife-
rencias entre los efectos de una u otra
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substancia y en la manera como cada una
de ellas produce su efecto inmunodepre-
SOr.

De ahi la necesidad de precisar ante todo
la clasificacion de las distintas drogas con
propiedades anticancerosas. En términos
generales pueden agruparse de la siguiente
manera:

1. ALQUILANTES

a. Mostazas nitrogenadas (Clormetina,
mustron, clorambucil, melfalan,
ciclofosfamida, busulfan, manomus-
tina, etc.)
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b. Etileniminas (trietilenomelamina
tem, tiotepa, azetepa, trenimén,etc)

c. Epoxidos (eponate).

2. ANTIMETABOLITOS

a. Antifélicos (aminopterin, metho-
trexate, etc.).

b. Antipurinicos (purinethol 6—MP,
imuran, 6—cloropurina, azaguanina,
etc.).

c. Antidcidos aminados (azaserina,
blevid6n, don, etc.)

d. Antipirimidinicos (fluouracil
5-FU, FUDR, BUDR, etc.)

e. Otros

3. ANTIBIOTICOS
(Actinomicina, mitomicina, toyomici-
na, sarcomicina, mitramicina, rubido—
daunomicina, bleomicina, etc.)

4, HORMONALES
a. Esteroides masculinos y femeninos.
b. Glucocorticoides suprarrenales.

c. Otros

5. DE ACCION MIXTA (mostaza—uraci-
lo, AB-100, etc.)

6. VARIOS O MISCELANEA

a. Alcaloides (vincristina, vinblastina,
democolchicina, pedofilma, etc).

b. Otros (DDD, uretano, tripanosa, hi-
droxiurea, asparaginasa, etc.).
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7. BIOLOGICOS (suero, vacunas)

8 EMPIRICOS (Aquellos sin control

cientifico). A
Para una mejor comprension analizaremos
cada uno de los distintos aspectos del
mecanismo inmunoldgico estableciendo
comparacion entre cuatfo grupos de subs-
tancias que pueden considerarse como
ejemplo tipico y que son las que han sido
mas estudiadas y mas utilizadas:los anti-
purinicos, los antifélicos, los alquilantes y
los glucocorticoides adrenales.

ACCION CITOSTATICA

El Purinethol obra inhibiendo la sintesis y
la reconversion de las purinas, en especial
del 4cido inosinico, lo que altera o supri-
me la potencialidad reproductiva del na-
cleo.

El Methotrexate altera el metabolismo
celular y en especial el crecimiento y la
reproduccion inhibiendo en la célula la
produccion de acido tetrahidrofélico me-
diante la ligadura de la reductasa dihidro-
fosfato. Como la droga es destruida por la
oxidasa—aldehido del higado, su efecto es
casi nulo o nulo en los animales cuyo
higado es muy rico en esta oxidasa, como
el conejo, mientras que los que tienen
muy poco de ella son muy sensibles,
como el ratén y la rata. Por otra parte, su
efecto puede ser bloqueado en parte por
el factor citrovorico (leucovorin), que im-
pide la ligadura de la reductasa.

La Ciclofosfamida. por el contrario, obra
al igual que las radiaciones ionizantes, por
accidn directa sobre los cromosomas, blo-
queando la division celular en la premito-
sis. Debe tenerse en cuenta que la ciclo-
fosfamida es inactiva como citostdtico in
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vitro y solamente produce su accion al
liberar en vivo el componente clormetini-
co.

Los Glucocorticoides son fundamental-
mente linfoliticos, pero se desconoce el
mecanismo mediante el cual pueden inhi-
bir el desarrollo de algunos tumores epite-
liales, como no sea mediante la modifica-
cion del terreno hormonal gracias a su in-

teraccion con las secreciones hipofisiarias.

ACCION INMUNODEPRESORA

En términos generales puede decirse que
todos los citostaticos, mediante su accion
depresora o supresora de la division celu-
lar, son linfostaticos y linfoliticos, lo que
puede servir de base para explicar su efec-
to inhibidor de los mecanismos inmunold-
gicos. Sin embargo, existen entre ellos di-
ferencias en cuanto a su accion sobre cada
una de las fases de los mecanismos de la
reaccion antigeno—anticuerpo.

ACCION SOBRE LAS CELULAS LIN-
FOIDES. La accion de los glucocorticor-
des es fundamentalmente de caricter lin-
focitolitico, pero se desconoce cual es el
mecanismo intimo de ella. Debe ser de
naturaleza muy compleja puesto que es
mucho mas intensa in vivo que in vitro;
por otra parte, hay especies que son resis-
tentes en su estado normal, como el coba-
yo, el mono y el hombre, mientras que
sus condiciones patolégicas linfomatosas
si son vulnerables. Lo que significa que su
efecto inhibidorde la respuesta inmunold-
gica en el hombre no afectado de enfer-
medades linfomatosas no puede explicar-
se por la destruccion de linfocitos; a
menos que se agmitiera que producen en
ellos una modificacion fisiologica que de-
termina una disminucién de su capacidad
de producir anticuerpos. Es decir, que los
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glucocorticoides disminuirian la compe-
tencia inmunologica de los linfocitos,
aunque esto no esta experimentalmente
demostrado.

El purinethol y el endoxan (ciclofosfami-
da) obran de manera muy similar, inhi-
biendo la formacién de inmunoblastos y
por lo tanto la de linfocitos pequefios
inmunoldgicamente competentes (Fig 1).
Esto se demuestra porque en los animales
que toleran un injerto bajo la accién de
estas drogas no se encuentran inmuno-
blastos en sus tejidos linfoides; pero al
suspender la droga reaparecen los inmu-
noblastos y comienza el rechazo del injer-
to.

INHIBICION DE LA FORMACION DE
ANTICUERPOS CON 6-MP.

(SCHWARTZ)
Anticuerpos anti-SAB.

SijB

6—MP .6 MmMgm / Kg.

Fig. 1

En un conejo normal sensibilizado con sero—al-
bumina bovina se producen anticuerpos an-
ti—seroalblimina bovina. Pero si el conejo se tra-
ta con 6—MP no hay formacion de anticuerpos
por inhibicion de la formaciéon de inmunoblas-
tos.

En cambio los antifélicos no inhiben la
formacién de inmunoblastos, como se
demuestra con la experiencia de Turk
(15) (Fig.2): en el conejo sensibilizado
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con oxazolona se encuentran inmunoblas-
tos en el drenaje de los ganglios linfaticos;
siguen encontrandose en igual cantidad
aunque se trate con methotrexate. Parece
que lo que hacen los antifdlicos es blo-
quear la formacion de linfocitos inmuno-
légicamente campetantes a partir de los
inmunoblastos; esto se demuestra (Fig 3)
administrando a un animal sensibilizado
un 4cido nucleico marcado con timidina
tritiada (T—H3): se detecta radioactivi-
dad en los inmunoblastos ¥ en los linfoci-
tos pequefios que salen del ganglio; pero
si se trata con Mx no se evidencia radioac-
tividad en los linfocitos. En este respecto
podria encontrarse cierta similitud con el
mecanismo de accién que hemos mencio-
nado para los glucocorticoides.

ACCION DEL METOTREXATE SOBRE

LA FORMACION DE INMUNOBLASTOS

(TURK)
OXAZOLONA

\
>Inmunoh|ano:
en los ganglios de drenaje.

OXAZOLONA

Inmunoblastos
e
& en los ganglios de drenaje.
X

Fig. 2

La sensibilizacion de un conejo con oxazolona
determina la aparicion de inmunoblastos en los
ganglios de drenaje: pero si el conejo se trata
con methotrexate se inhibe la formacion de los
inmunoblastos, a pesar de la agresion con oxa-
zolona.

ACCION SOBRE LA SINTESIS HUMO-
RAL DE ANTICUERPOS’. Todos los
citostdticos y los glucocorticoides pueden
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bloquear completamente la “fase de in-
duccién” impidiendo la formacién de an-
ticuerpos, independientemente de su
accion sobre las células linfoides, como lo
demuestra el experimento®de Sterzl (14):

ACCION DEL METOTREXATE SOBRE LA

FORMACION DE PEQUENG®™S LINFOCITOS

(TURK)
OXAZOLONA

l Inmunoblasto Y Pequenos Linfocitos
r con T-Hs. con T-Hs.
Sl

OXAZOLONA

@ inmunoblasto
con T-Hs.
’?"

T 3

Pequefios Linfocitos
sin T-Hs.

T 3 M X

Fig."3

Si a un cobayo que se sensibiliza con oxazolona
se le suministra un acido nucleico marcado con
timidina tritiada (T—H3), esta altima es utiliza-
da para la formacion de inmunoblastos y, a par-
tir de éstos, de pequenos linfocitos, Pero si el ani-
mal se trata con Mx la T—H3 se detecta en los
inmunoblastos pero no se encuentra en los lin-
focitos. Lo que indica que estos Gltimos son
antiguos en circulacion y se ha bloqueado por el
Mx su formacion a partir de los inmunoblastos.

Formacion de
anticuerpos

Células esplenicas

Conejo recién
Antigeno, in vitro) nacido: SI
Células esplénicas

Conejo recién

nacido mas : NO
purinethol
antigeno, in vitro
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Ig.G

: + Globulina
Animal con

Ig.M

Ig.G.
<4 Globulina
Animal con

6—MP

Por otra parte, la accién del purinethol
tiene cierto grado de especificidad, ac-
tuando sobre determinados componentes
y no sobre otros. Asi por ejemplo, de las
dos inmunoglobulinas bésicas (Ig.G. e
Ig.M) que participan en la respuesta de los
mamiferos, la 6-MP bloquea inicamente
la 1g.G. mientras que la IgM continta
normal:

También se demuestra cierto grado de
especificidad en la accién de los glucocor-
ticoides mediante la experiencia de Hanan
(5) (Fig.4) mediante la cual se puede inhi-
bir con corticoides la formacién de anti-
cuerpos contra la seroalbimina bovina en
el conejo, pero no contra los eritrocitos
del cordero.

El lapso durante el cual actuan estas dro-
gas varia de la una a la otra. Por ejemplo
la mayor actividad con el purinethol se
consigue cuando se administra dentro de
las 24 horas siguientes a la agresiéon anti-
génica.. Con los corticoides su accién
inmunosupresora puede comprobarse ya a
las 3 horas de su administracién, pero
deben ser dados cen anterioridad al anti-
geno. En cambio la accidén maxima de los
alquilantes se mantiene hasta por 48 ho-
ras y su efecto es apreciable atin 15 dfas
después. Por el centrario, la accion del
Mx es muy fugaz, desapareciendo total-
mente a las 48 horas, como lo demostrod
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gamma bovina —

gamma bovina
gM )

Anticuerpo Ig.G anti—GGB
Anticuerpo Ig.M anti—GGB

= {Anticuerpo Ig.M anti—GGB

Hersh (6) (Fig 5) en un grupo de pacien-
tes leucémicos sometidos a tratamiento
con Mx: si se inyecta un antigeno el se-
gundo dia de tratamiento (y se continua
éste durante un minimo de cinco dias
mas) se inhibe totalmente la formacion
de anticuerpos; pero si el tratamiento se
suspende el quinto dia y el antigeno se
aplica el séptimo, ya se consigue la forma-
cién de cantidad moderada de anticuer-
pos; mientras que si la inyeccion antigéni-
ca se hace el octavo dia, la cantidad de
anticuerpos formados es normal.

SAB GRC
7AMIcucrpos anti-SAB +
Anticuerpos anti-GRC +
SAB GRC
\l Anticuerpos anti-SAB -
Anticuerpos anti-GRC +

Cortisona

Fig. 4

En un conejo normal la sensibilizacién con sero-
alblmina bovina y con globulos rojos de corde-
ro determina la formacion de anticuerpos con-
tra estas dos substancias. Pero si el conejo se
trata previamente con cortisona solo aparecen
anticuerpos contra los eritrocitos de cordero.
Lo que indica que la cortisona tiene una accion
bloqueadora especifica contra el mecanismo
seroalblimina bovina.
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ACCION DEL METOTREXATE SOBRE LA

FORMACION DE ANTICUERPOS EN LEUCEMICOS

A B Cc
Antigeno Antigeno  Antigeno

[ _METOTREXATE ]
1 2 3 4 5 6 7 s TS
DIAS

A:no hay formcclo’n de anticuerpos.
B: hay moderada cantidad de anticuerpos.

C:hay caontidad normal de anticuerpos.

Fig. 5

La administracion de methotrexate bloquea
completamente la formacién de anticuerpos
durante el periodo de tratamiento, en cualquier
momento de éste que se aplique el antigeno. Si
el antigeno se aplica dentro de los 2 dias si-
guientes a la suspension del tratamiento con Mx
hay formacion débil de anticuerpos. Pasado este
periodo la formacién normal reaparece. Lo que
muestra la accion transitoria del methotrexate.

Un aspecto muy prometedor es el de la
asociacion del Mx con el icido folinico
(factor citrovérico, !eucovorin) que con-
trarresta los efectos toxjcos de la droga
sobre la medula 6sea y sobre las mucosas
digestivas, sin disminuir la accion anti—in-
munolégica, como lo demostré6 Beren-
baum (1) con el siguiente experimento:

La aplicacion del anti—antifélico inmedia-
tamente después de la droga (el MX) inhi-
be sus dos propiedades: téxica e inmuno-
logica; pero si se dejan transcurrir por lo
menos 6 horas antes de aplicar el leuco-
vorin, no se inhibe ya la respuesta inmu-
noldgica mientras que si se contrarrestan
los efectos toxicos.

ACCION SOBRE LOS ANTICUERPOS
FORMADOS. Ninguna de estas substan-
cias tiene efecto sobre los anticuerpos ya
formados. Tan solo pueden inhibir su for-
macién por uno de los mecanismos ya
anotados. De ahi que para lograr el maxi-

Antigeno
4 Toxicidad -
Animal <
T Inhibicion -+
Mx inmunologica
Antigeno Toxicidad  —
d Leocovourin antes <
Animal +  de 6 horas Inhibicion ~ —
T inmunolégica
Mx
Antigeno
Toxicidad —
Animal ...6 horas... 4 Leucovorin
) (después de 6 h) Inhibicion +
Mx inmunolégica
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mo beneficio de su uso deban adminis-
trarse antes de que el antigeno haya de-
terminado la formacién de anticuerpos y
ain mejor, antes de que. se produzca la
agresion.

ACCION SOBRE LA HIPERSENSI-i
BILIDAD RETARDADA.En este sentido
todos los citostaticos obran de manera
similar entre si, pero diferente de como lo
hacen los glucocorticoides,

La sensibilidad retardada puede bloquear-
se, es decir puede producirse la anergia,
por dos mecanismos: a) Por accion cen-
tral sobre los mecanismo inmunologicos;
y b) por accion periférica sobre el sitio de
la agresi6n.

Los corticoides obran fundamentalmente
por este mecanismo, gracias a sus propie-
dades antiinflamatorias, como se com-
prueba por los siguientes hechos: a) la
aplicacion local cutanea inhibe la respues-
ta en las pruebas intradérmicas; b) la aner-
gia producida por una dosis de predniso-
na desaprece ripidamente (36 horas en
el hombre); y c) los corticoides no sola-
mente inhiben la respuesta inflamatoria a
los antigenos como la tuberculina sino
también a substancias inertes antigenica-
mente como la trementina.

Vale la pena mencionar aqui la accion
paradéjica de los corticoides en la sarcoi-
dosis. Segiin los estudios de varios auto-
res, alrededor de un 30o/o de estos enfer-
mos son anérgicos a la tubétculina; pero
si se tratan con prednisona, mas 0 menos
la mitad de ellos se hacen tuberculi-
no—positivos.
»

Por el contrario, los antif6licos, los anti-
purinicos y los alkilantes producen aner-
gia por accion central, como lo demostro
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Borel con el siguiente experimento: (2)
(Fig. 6): se sensibiliza un grupo de coba-
yos con cloruro de orto—clorobenzoil; un
mes mas tarde se les agrega un segundo
antigeno, cloruro de picrilo y simultanea-
mente se inicia tratamiento con 75
mg/k/d de purinethol durante 4 dfas; al
cabo de este tiempo se hacen pruebas
cutaneas con los dos antigenos y se en-
cuentra que el resultado es positivo para
el clorobenzoil y negativo para el picrilo.
Esto demuestra: 1) que el purinethol fue
capaz de impedir la formaci6n de anti-
cuerpos anti—picrilo (cuyo antigeno se
administré simultaneamente con él) pero
no pudo destruir los ya existentes en la

Sensibilizacion 2¢2antigeno:

con cloruro de cloruro de picrilo.

O-clorobenzoil

Prueba cutdnea

con clorobenzoil:
v S

Un mes

de reposo
P \Prueba cutdnea

con picrilo:

6-MP: 75 mgm/
Kg./d.x4d.

Fig. 6

Después de un mes de haber sido sensibilizado
un cobayo con cloruro de ortobenzoil se aplica
un segundo antigeno, el cloruro de picrilo y
simultaneamente se le administra 6—MP. El re-
sultado es que se forman anticuerpos anti—clo-
robenzoil pero no anti—picrilo segun se eviden-
cia por la prueba cutinea. Lo que demuestra
que la 6—MP bloqueo la formacion de anticuer-
pos contra el antigeno que se aplico simultanea-
mente con ella, pero no pudo destruir los que
ya se habian formado contra el antigeno apli-
cado un mes antes. Y ademas, que la accion de
la 6—MP es de origen central, pues de otra ma-
nera evitaria la reaccion cutanea contra ambos
antigenos.
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circulacién, los anti—clorobenzoil; y) 2)
que la accion del 6-MP sobre la prueba
cutdnea no es puramente anti—inflamato-
ria, pues si asi fuera impediria la reaccion
a los dos antigenos.

Por otra parte, ninguna de estas drogas
impide la reaccion inflamatoria a la tre-
mentina, como si lo hacen los glucocorti-
coides.

ACCION SOBRE LA TOLERANCIA A
LOS TRANSPLANTES, Los estudios que
se han hecho en este sentido son muy
numerosos y mucho mas lo son los casos
clinicos en los cuales se han usado estas
drogas para aumentar la tolerencia a los
injertos y se siguen utilizando atn. Sin
embargo, su mecanismo de accién no estd
bien comprendido, lo que quiere decir
que su uso es todavia y en cierta forma
empirico.

En términos generales, todas estas subs-
tancias prolongan la supervivencia de los
tejidos y Organos transplantados; pero
hay notorias diferencias segiin las dosis
que se usen y segin el tipo de transplante
que se esté haciendo y el animal con el
cual se esté trabajando. Quiza esto pueda
explicarse con base en las diferencias de
histocompatibilidad que existen entre los
distintos dadores y receptores y aun entre
los distintos tejidos de un mismo dador o
receptor.

Asi, por ejemplo, el tratamiento con
imurdn—azaserina permite obtener una
larga tolerancia del transplante renal en el
perro, mientras que es casi ineficaz en los
injertos cutdneos, que se eliminan rapida-
mente. En forma andloga, los corticoides
aumentan la tolerencia notoriamente en
los ratones y en los cobayos, mientras que
su efecto es muy poco apreciable en el
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cerdo y en el perro y casi nulo en el mono
y en el hombre. En éste Gltimo la toleran-
cia a los injertos de piel no es influenciada
en nada; y su accion favorable sobre los
transplantes renales es muy discutible y
discutida, a pesar de lo cual hay quienes
los siguen utilizando pero por lo cual
muchos han dejado de hacerlo.
«

La dependencia de la dosis se observa
muy claramente en la experiencia de
Berenbaum (1) hecha con methotrexate y
aprovechando la asociacién con factor ci-
trovérico para poder administrar dosis
altas:

Dosis de Factor  Mortalidad Tolerancia

methotre-  citrovo- al injerto

xate rico

15 mg/kg no 69 o/o 0o/o

180 si 17 o/o 19-%

9 si L o8
0 no 0 0

Se ve que dosis de 15 mg/kg son insufi-
cientes para modificar el estado inmuno-
16gico, pues ninguno de los animales tole-
ra el injerto mientras que el 690/0 muere
como consecuencia de los efectos toxicos;
al aumentar la dosis y protejer al animal
con leucovorin disminuye la mortalidad y
hasta un 580/0 de los animales tolera los
injertos por haber perdido su capacidad
de respuesta inmunoldgica.

Es muy interesante mencionar la posibili-
dad de potencializar la accién de loscitos-
tdticos mediante la  combinacién con
otros recursos, lo que permitiria dismi-
nuir las dosis y por lo tanto suprimir o
reducir los efectos toxicos. Asi lo ha de-
mostrado Kisken (9) asociando la admi-
nistracién de imurin con la timectomia:

ANTIOQUIA MEDICA



Tolerancia

promedio
Perro mis aloinjerto de piel ..  10.3 dias
Perro méds timectomia mds
aloinjerto de piel . ......... 10.3 =
Perro mas imuran més "
aloinjerto de piel . ......... 18;8 7

Perro mas imuran mads timectomia
mas aloinjerto de piel . .. ... 246 7

Se ve que la timectomia por si sola no
tiene eficacia alguna; pero asociada al
imuran permite mas que duplicar el perfo-
do de tolerancia.

Lo mismo sucede con la adicién de algu-
nos antigenos provenientes del mismo
dador, como por ejemplo células espléni-
cas o linfocitos, tal como lo ha demostra-
do Hoehn en ratones con injerto de piel
de la cola (7) cuya tolerancia se aumenta
considerablemente al agregar el antigeno
y con la particularidad de que este efecto
benéfico es mucho mas notorio cuando la
histocompatibilidad es baja:

Tratamiento  Dias promedio de

tolerancia

Histocompa- Histocompa-
tibilidad débil tibilidad

fuerte
Ninguno. . . 21 15
Cistostaticos . 30 24
Antigeno . .. 27 12
Citostaticos mas
antigeno.... #74 40

ACCION SOBRE LA TOLERANCIA IN-
MUNOLOGICA ADQUIRIDA Atras se
mostré cdémo la accién inmunosupresora
de los citostdticos es pasajera y de dura-
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ci6bn mas o menos corta segin la naturale-
za del citostatico y segin otros factores
varios. Pero ultimamente se ha probado
que esta tolerancia puede en algunos
casos ser permanente; puede adquirirse en
forma definitiva aunque se suspenda el
suministro de la droga. Las experiencias
hechas por Schwarts (12) (Fig.7) lo
demuestran claramente: la administracién
de 6—MP durante dos semanas inhibe la
formacién de anticuerpos anti—seroalbi-
mina humana en el conejo; si después de
este tratamiento con 6—PM se deja trans-
currir mas de un mes y se aplican luego
seroalbimina’ humana vy  seroalbimina
bovina, se forman anticuerpos contra esta
ultima pero no contra la humana. Lo que
demuestra que con el tratamiento con
purinethol el conejo no solamente no for-
ma anticuerpos en la primera agresién an-
tigénica sino que pierde esta capacidad
definitivamente haciendo que lo que era
un antigeno antes del tratamiento pase
luego a ser una substancia inocua y tolera-
ble; en cambio ante la nueva agresién con
seroalbmina bovina responde formando
los anticuerpos respectivos..

Con el methotrexate sucede algo aun mas
misterioso. Y es el hecho de que el me-
thotrexate puede inhibir la reaccion a un
antigeno que se aplique con posterioridad
a la administracion de él; asi se ha demos-
trado en ratones que han sido previamen-
te tratados con methotrexate: pueden
recibir el virus de la coriomeningitis lin-
foidea sin formar anticuerpos, mientras
que en ratones no tratados previamente
aparece gran cantidad de ellos.

Algunos autores afirman que en realidad
la tolerancia adquirida no es total, sino
que lo que sucede es que los métodos que
usamos actualmente no permiten poner
en evidencia sino cantidades relativamen-
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te grandes de anticuerpos mientras que
cantidades menores pasan desapercibidas.

Soioalbdmlum_mn_l...lu_ﬂ_)

T - > Anticuerpos antiSAH

No forma
> Anticuerpos antiSAH.

C-MP por 2 semanas
SAH No forma

J l antisan
o,
Uno o mas meses
Si forma

6-MP por 2 semanas antiSAB.

SAH saAsB

Fig. 7

La administracion de 6—MP bloquea la forma-
cién de anticuerpos antiseroalbimina humana
(primera y segunda linea). Si a este conejo,que
ha sido inhibido en esta forma se le aplica des-
pués de un mes una nueva agresion con dos
antigenos (seroalbumina humana y bovina) hay
formaciéon de anticuerpos contra la primera
(que fue usada sola en la primera agresion) pero
no contra la segunda. Lo que indica que con la
administracion inicial bloqueada por la 6-MP,
el animal adquiri0 tolerancia contra este anti-
geno, que deja de comportarse como tal en el
futuro.

AUMENTO DE LA SINTESIS
DE ANTICUERPOS

Aqui queremos mencionar una paradoja o
quiz4d un misterio aun no explicado: los
agentes inmunosupresores pueden produ-
cir aumento de la formacién de anticuer-
pos.

Unos de los primeros en mencionar este
hecho fueron Fox y sus colaboradores
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(4). Estos autores encontraron que, si a
un animal que ha sido inmunizado contra
determinado antigeno se le suministran
glucocorticoides puedg sufrir un aumen-
to de los titulos de anticuerpos contra ese
antigeno.

En forma andloga se ha observado aumen-
to de los niveles de anticuerpos circulan-
tes después de dosis moderadas de radia-
ciones o de la administracion de 6—MP,
ciclofosfamida, colchicina y otros citosta-
ticos. Si las dosis son elevadas se obtiene
la inhibicién inmunologica de que se ha
hablado atras.

Algunos autores tratan de explicar este
curioso fenémeno diciendo que el tejido
linfoide almacena anticuerpos; y que la
irradiacién o los citostaticos, al destruir
los linfocitos, liberan hacia el torrente cir-
culatorio todos estos anticuerpos. Pero
esta hipdtesis no ha podido ser comproba-
da experimentalmente y muchos autores
no la respaldan.

También se ha tratado de explicar por la
hiperplasia del tejido linfoide que se ob-
serva en algunos animales después de la
irradiacion o de la administracion de ci-
tostaticos. Esta llamada “sobrecompensa-
cion reparadora” seria la causante del
aumento de anticuerpos. Pero quedaria
por explicar por qué estos agentes, que
son linfocitoliticos, pueden en determina-
das circunstancias producir hiper.plasia lin-
foides. Para ello hay una teoria que tiene
bastante confirmacién experimental por
numerosos autores: los agentes inmunosu-
presores, que son citoliticos, al lesionar
las células producen la liberacién de cier-
tos productos, especialmente 4cidos nu-
cleicos, que estimulan a su vez la produc-
cién de células precursoras, inmunoblas-

" tos. Estas células, al recibir la agresion
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antigénica, entran en diferenciacién pro-
duciendo clonus de pequefios linfocitos
inmunologicamente competentes. Pero si
la dosis del agente (radiaciones o citostati-
cos) es alta no solo se produce la destruc-
cion de las células linfoides sino también
la inhibicion de la fase de induccidn,
como ya se vid atras.

Un fenémeno que parece probar esta
teorfa es el hecho de que hay algunas
substancias no citostiticas, como hongos,
células esplénicas alteradas, etc., (que
contienen productos de degradacion de
los 4cidos nucleicos) que son capaces de
restaurar la sintesis de anticuerpos en ani-
males que la han perdido como conse-
cuencia de tratamientos con radiaciones o
con citostaticos.

Sea lo que fuere, es evidente también que
se han descrito numerosos casos experi-
mentales de rechazo de injertos produci-
do por la administracidén de citostéticos.
Lo que ha hecho decir a Schwartz (13)
que “el aumento de la sintesis de los anti-
cuerpos puede ser una propiedad general
de los agentes inmunosupresores” y “de-

be tenerse muy en cuenta cuando se trata
de explicar el rechazo de un injerto en un
individuo que estd bajo tratamiento inmu-
nosupresor.”

ABSTRACT

A detailed analysis is made of the effect
of specific antileukemic drugs on the
mechanisms of immunological “survei-
llance”. Citostatic drugs are classified
according to their mechanisms of action.
Four of them are studied in detail for
their immunological action: purinethol,
methotrexate, ciclophosphamide and cor-
ticosteroids. Each one is studied accor-
ding to its effect on immune lymphocites
production, humoral antibodies synthesis,
on already formed antobodies, on dela-
yed hipersensitivity, on the tolerance to
transplantation and grafts and to acquired
immunological tolerance, with special
interest in the differences from one to the
other drug. The last point is an analysis of
the paradoxical phenomenum of the
enhancing of antibodies synthesis produ-
ced by some of these drugs. Seven figures
and 15 bibliographic references,
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REVISION BIBLIOGRAFICA

MALFORMACIONES CONGENITAS.
Gilaig. Imipramina y Malformaciones congénitas. Eath. Microbiel 40: 37: (1974).

En este estudio se llevé a cabo la evaluacion de los efectos del hidrocloruro de Imipramina
en la embriogénesis del pollo. Se inyectd imipramina en huevos de pollo en dossis que
variaron de 0.01 a 0.16 miligramos por embrion, en el segundo y tercer dia de incubacion;
todos los embriones tratados tanto como los controles se estudiaron en el septimo dia de
incubacién. La supervivencia promedia en porcentaje varié del 85 al 100/o. La LD para
embriones tratados en el segundo y tercer dia (grupo a y b) fué de 0.07 y 0.10 miligramos
por embri6n respectivamente. En esta investigacion se utilizaron 840 huevos en total.

En malformaciones macroscépicas en los embriones de los grupos a y b, mostraron
micromielia, disminucién del tamafio cuello y torsion, exencefalia, eventracion, y reduc-
ci6én del tamafio total del cuerpo. La mayor parte de los embriones del grupo A, mostra-
ron microftalmia unilateral o bilateral. La microftalmia vari6 de moderada a severa. Los
resultados de este estudio indican que la impramina tiene efectos graves en el desarrollo
de los embriones. Comentario del editorial: Dada la utilizaciéon tan amplia que se hace de
la Imipramina por parte de los médicos y de las personas sin receta médica es importante
tener en cuenta, que se ha demostrado en otros estudios las anormalidades de las extremi-
dades superiores, causadas por esta droga en seres humanos y el hallazgo de que en
animales produce las mismas anormalidades, debe tenerse especial cuidado en la utiliza-
cibn de esta droga durante los seis meses anteriores al periodo de la fecundacién y
principalmente durante las doce primeras semanas de embarazo.

MICROFTALMIA, IMPRAMINA, MALFORMACIONES CONGENITAS, TERATOGE—
NESIS.

INFECCION VIRAL
Joncas J. y Colaboradores

2
Infeccidn en el periodo neonatal y la nifiez por el virus de Epstein Barr.

Canad Medical Assoc. J. 110: 33, 1974

Se intenta caracterizar y detectar en el periodo neonatal y en la primera infancia, infec-
ciones por EBV y se hace un estudio seroepidemiologico retrospectivo en 112 recién
nacidos y sus madres, 25 recién nacidos sometidos a exanguineo transfusion y 114 selec-
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cionados al azar de 0 a 3 afios de edad, y 109 familiares y padres. Se intentaron cultivos
de linfocitos en todos los recién nacidos, en 25 antes de la transfusion, y después de ella.

Hubo seroconversion para EBV en seis pacientes sin enfermedad clinica apgrente;y en un
solo caso, el aumento del titulo de anticuerpos de EBV, Seroreversion en tres casos en la
primera infancia. Se encontraron titulos maternos altos de anticuerpos contra este virus
en tres, se establecieron lineas Linfoblastoides provenientes de los recién nacidos después
de exanguineo o transfusién, probablemente por una infeccién primaria abortiva, por el
virus de Epstein Barr, en la primera infancia.

Infecciones congénitas o neonatales, 6 después de exanguineo transfusiones, no pudieron
sustanciarse, ya que los anticuerpos contra este virus no persistieron con excepcion de los
casos.

La trasmision a través de los padres del virus de Epstein Barr, al momento del nacimiento,
probablemente se previene por la existencia de anticuerpos en el donador o en el recipien-
te.

VIRUS, INFECCION, EPSTEIN BARR.

TUBERCULOSIS

Obe G., y Colaboradores. Accion de las drogas antituberculosas en los cromosomas de los
leucocitos humanos in vitro. Experiencia 29: 1.433,1973.

Se hicieron cultivos in vitro de linfocitos de sangre presiférica con el fin de estudiar la
accién de distintas drogas utilizadas en el tratamiento de la tuberculosis, con las siguien-
tes: Acido para aminosalicilico (PAS) Ethabutol (EMB) capreomicina (CM), isoniacida
(INH) y se encontré que el TAS, el EMB y el CM son drogas que producen dafios
cromosOmicos consistentes en rupturas de cromatide, dafios a isocromatide y- transloca-
ciones de cromatide, esto debe tenerse en cuenta en cuanto al tratamiento de pacientes
tuberculosos ya que producira alteraciones cromosoémicas que pueden menifestarse en su
descendencia.

La estreptomicina muestra una gran actividad en la induccién de lesiones acromaticas en
los cromosomas humanos invitro, razén por la cual debe tenerse también en cuenta en el
tratamiento de los pacientes con el fin de recomendar a quienes estdn en tratamiento para
tuberculosis, no ejecutar fecundaciones por lo menos un afio después del tratamiento y
habiendo hecho estudios cromosémicos previos.

Se destaca la importancia de hacer estudios cromosémicos después de la utilizacién de
drogas en forma masiva y en tratamientos prolongados.

Tuberculosis, Antituberculosos, Cromosomas.
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TUBERCULOSIS

Isoniazida y PAS en casos nuevos de tuberculosis pulmonar. Comparacién controlada con
dosis orales diarias y dos veces por semana. Centro de quimioterapia de tuberculosis
Madras: Brit. Med. J. 2:7—1973. (Ing.).

Se hizo estudio clinico controlado en 247 pacientes con tuberculosis pulmonar nueva.
Todos los pacientes en las dos primeras semanas recibieron Estreptomicina 1Gm/d{a. PAS
6 gm/dia-e Isoniazida 400 mg. diarios con 6 mg. de Piridoxina. En las otras 5 semanas en
forma ambulatoria, a un grupo se le di6 en forma controlada, Isoniazida y PAS dos veces
por semana y a otro grupo se les proporciond la droga para que la tomaran diariamente.

De los pacientes con cultivos sensibles a la Isoniazida tuvieron respuestas bacterioldgicas
el 88o/o del régimen bisemanal y 870/0 del régimen diario. La respuesta radioldgica se
obtuvo en el 60o/oy 640/0 , respectivamente VOmito y diarrea ocasional que no alter6 la
dosificacion se obtuvo en el 21o/o y 23o/o respectivamente. En cinco pacientes que
recibieron la droga diariamente hubo necesidad de cambiar el régimen por hipersensibili-
dad al PAS. Un paciente en este grupo murié de Agranulocitosis. Es posible que aumenta-
do el tiempo inicial con la terapia triconjugada a un mes o 6 semanas la respuesta sea mds
efectiva.

ISONIAZIDA, PAS, TUBERCULOSIS, AGRANULOCITOSIS

GLOMERULONEFRITIS

Glomerulonefritis Membranosa. Evolucidn clinica y patologica. Gluck, M.C. y ass. Ann.
Int. Med. 78: 1. 1973. (Ing.).

Se estudio la evolucion de la glomerulonefritis membranosa en 38 pacientes. El sindrome
nefrotico fué el hecho principal en 35 pacientes y 2 lo desarrollaron més tarde. Seis
pacientes terminaron en insuficiencia renal en 3 a 11 afios. De los otros 32 pacientes, 18
tuvieron insuficiencia renal. El sindrome nefrdtico persistio en 20 de los 32 pacientes.
Mejoria se observé en 11, 9 espontianeamente y 2 con esteroides. La mejoria estuvo
sostenida durante 9 afios en 8 pacientes. Persistencia de sindrome nefrético por mds de
tres afios se asocid con lesién capilar progresiva a grado III-IV o a la insuficiencia renal
avanzada. Mejoria del sindrome nefrdtico solo ocurrié en estadio I 'y II'y ocasionalmente
se asoci6 con regresiGn de la lesion de la membrana basal. En ninglin caso de los pacientes
en mejoria progresé la lesion glomerular.

GLOMERULOMEFRITIS, ESTEROIDE
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DIABETES

Insulina y Glucosa Plasmadtica en personas normales, obesos y diabéticos. Genuth, S.S.:
Ann. Int. Med. 79: 812, (Ing)
-

Se midieron los niveles de insulina y glucosa plasmatica cada hora de 8 a.m.a 12 p.m.en
normales, obesos, diabetes juvenil y. diabetes del adulto con o sin obesidad. Los normales
muestran aumentos pequefios de glucosa y picos de insulina postprandial. Los obesos
tienen tres veces mds insulina anti y postprandial. Los obesos con ligera imtolerancia a los
carbohidratos muestran retraso en la liberacién de insulina postprandial. En la diabetes
juvenil hay casi ausencia de insulina. En diabéticos adultos hay pequefios picos de insulina
postprandial. La liberacion diaria de insulina se calculd asi: normales, 31 unidades. obeso
114 unidades, diabetes juvenil, 4 unidades, diabético adulto, 14 unidades; diabético adul-
to obeso, 46 unidades. El 600/o de la insulina tuvo liberacién postprandial en normales y
en obesos no diabéticos. En diabéticos solo se liberé 250/0 postprandial.

OBESIDAD, DIABETES, INSULINA, GLUCOSA.

ADENOPATIAS

Interpretacién clinica de la adenopatia hiliar bilateral. Winterbower, R.H. y Ass Ann. Int.
Med. 78: 65, 1973 (Ing).

Cien pacientes con adenopatia hiliar bilateral se revisaron para ver si habfa diferencia
entre el cuadro clinico de granulomatosis y la adenopatia hiliar neopléstica. Once pacien-
tes con adenopatia hiliar neopléstica eran sintomdticos y en nueve de ellos era facilmente
identificable tumores extratoracicos al examen fisico. En los pacientes sintomdticos con
examen anormal el cuadroclinico no diferencia la adenopatia hiliar neoplastica del tipo
granulomatoso, con excepcion, del eritema nudoeso y la uveitis que siempre fueron mani-
festaciones de sarcoidoisis. De otra parte, la adenopatia hiliar bilateral asintomdtica en
treinta pacientes fué siempre causada por sarcoidosis y 50 de 52 pacientes con adenopatia
hiliar bilateral y examen fisico negativo tenian Sarcoidosis. Se concluye que la adenopatia
hiliar bilateral en paciente asintomdtico, con examen fisico negativo, o asociado con
eritema nudoso o uveitis debe considerarse “‘a priori” como evidencia de Sarcoidosis y la
biopsia confirmatorio no es necesaria.

ADENOPATIAS, SARCOIDOSIS, CANCER, ERITEMA NUDOSO.

INSUFICIENCIA RENAL

Insuficiencia renal aguda asociada con la administracion combinada de Gentamicina y
Cefalotina. Fillastre, J.P. y Ass. Brit. Med. J. 2: 396, 1973.
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Tres pacientes con funcidn renal normal desarrollaron insuficiencia renal aguda entre el
noveno y vigésimo séptimo dia de recibir terapia combinada con Gentamicina y Cefalo-
tina. Las dosis de Gentamicina (4—6 mg./kg/d{a) estuvo dentro del margen normal, pero
la Cefalotina (180 mg/kg/dia) estuvo a dosis altas. La nefropatia se clasificd del tipo
intersticial—tubular y el cuadro clinico similar al observado en nefropatias inducidas por
drogas.

INSUF. RENAL, GENTAMICINA, CEFALOTINA.

DIARREA

Garcia de O.D., Trujillo S.H., Agudelo O.N., Treatment of diarrhea in malnourished
infants and children. A Double—Blind study, comparing ampicillin and placebo. (Trata-
miento de las diarreas en los lactantes y nifios desnutridos. Estudio doble ciego comparan-
do la ampicilina y un placebo). Am. J. Dis. Child. 127: 379, 1974.

Durante el lapso de tiempo comprendido entre Enero de 1970 y Enero de 1972, se
estudiaron 2.236 lactantes y nifios que ingresaron con enfermedad diaréica aguda grave al
Hospital Infantil de Medellin. Las muestras para los coprocultivos se tomaron por medio
de hisopado rectales y de materias fecales de cada uno de los pacientes. No hubo aisla-
miento de bacterias enteropatdgenas en 1787 (79.90/0), de los 2236 pacientes.

449 tuvieron aislamiento de enterobacterias, distribuidas asi: 280 (12.50/0) Salmonella,
117 (6.60/0) diferentes serotipos de E. coli Enteropatdgenoy a 61 (2.70/0) Shigella.

Los nifios con coprocultivo positivo para E. coli Enteropatégeno fueron menores de 2
afios de edad. Un total de 186 pacientes con bacterias enteropatdgenas y 96 con diarrea
de causa desconocida, se asignaron a un protocolo de estudio, con distribucién al azar.

Las drogas administradas fueron la ampicilina sddica y potdsica y un placebo, tratamiento
que fueron dados en forma parenteral, y oral durante cinco dias.

No se encontraron efectos benéficos o adversos en los nifios a los cuales se les aisl6 E. coli
Enteropatogeno, 6 a aquellos con diarrea de causa desconocida. Para la infeccion produci-
da por Salmonella, la ampicilina administrada oralmentefue similar a fa terapia con place-
bo; sinembargo hubo el 1000/0 de cura bacterioldgica, sin recaida a corto plazo, cuando
la ampicilina se aplicd por via parenteral. Esta diferencia fué estadisticamente significa-
tiva, al comparardos resultados con la ampicilina oral y el placebo, El tratamiento con
ampicilina, para la Shigellosis acortd en forma definitiva la duracién de la diarrea, la fiebre
y los cultivos positivos comparandola con el placebo.

Se demostrd ademds la superioridad de la toma de muestra para el coprocultivo por el
medio del hisopado rectal.

DIARREA, DESNUTRICION, AMPICILINA, COPROCULTIVO.
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PARALISIS DE BELL

Ohsaki, M., Chiba, S., and Nakao, de Bell palsy in infants associated with varicella—Zos-
ter virus infection. (Pardlisis de: Bell en lactantes asociado con infeccién por virus Varice-
la—Zoster). -

J. Pediat. 84: 103, 1974.

La parélisis facial periférica idiopdtica o paralisis de Bell, estd precedida frecuentemente
de otitis media o de exposicion al frio. Sinembargo la etiologia en muchos casos perma-
nece desconocida. Es bien conocido el hecho de que el virus Varicela—Zoster es el agente
causal de la parélisis facial y de otros sintomas que componen el sindrome de Ram-
say—Hunt.

Muchos autores han sugerido la posibilidad de que en algunos casos la pardlisis de Bell en
los adultos puede ser producida por el Virus Varicela—Zoster, sin que se presente lesion
cutdnea concomitante. Trae el informe de los lactantes de 22 y 23 meses respectivamente,
cuya iniciaciéon de la enfermedad fue similar y consistié en fiebre de ocho dias de evolu-
ci6n seguida de la aparicion de una paralisis facial derecha. Ninguno de los dos tenia
signos de compromiso meningeo y el examen del L.C.R., solo mostr6 en uno de los
pacientes, elevacion de las células a exprensas de mononucleares. Ninguno de los pacien-
tes presentd exantema.

A los dias se les hizo prueba de fijacion de complemento para detectar anticuerpos contra
el virus Varicela—Zoster, tanto en la fase aguda como la convalesciente. El resultado de las
muestras de suero de la etapa convalescientes demostré un aumento significativo de los
titulos de anticuerpos contra dicho virus.

Las materias fecales y el liquido cefalorraquideo se inocularon en células primarias de
rifibn de mono y en células vero, buscando el aislamiento del virus, pero no se encontrd
ningin efecto citopatogénico. El punto interesante en la discusion de la presentacion de
estos dos casos es que aun es incierto si estos lactantes solo tuvieron manifestaciones
durante la infeccién primaria, con el virus Varicela—Zoster debido a alguna razén especi-
fica o si éstas representaron una reactivacion del virus latente por exposicion al frio o por
otros factores. Por lo tanto se necesitan investigaciones posteriores para definir claramen-
te el papel del virus Varicela—Zoster en la produccion de la pardlisis facial en los nifios.

PARALISIS BELL, VARICELA ZOSTER, LACTANTES, FRIO.

CANDIDIASIS

Eduardo J.E. y Col. Manifestaciones oculares de la Candidiasis Septicémica. Revisién de
76 casos de endoftalmitis candiddsica hematdgena. Medicine 53: 47—75, 1974.
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Los autores revisan material clinico y de autopsias provenientes de 76 casos de septicemia
por Candida y encuentran que la incidencia del compromiso ocular es mas comiin de 1o
que se piensa.

La lesion tipica de la corio—retinitis por Candida esta caracterizada por la presencia de un
exudado blanquecino, coposo, en la corio—retina, el que se ve acompafiado frecuentemen-
te por un empafiamiento del vitreo. Fuera de esto, pueden presentarse panoftalmitis,
abscesos del vitreo, uveitis anterior, manchas de Rothhipopion, papilitis y desprendimien-
to superior retinal. Al corte histologico se observa una combinacidon de procesos necroti-
zantes agudos y de reaccién granulomatosa cronica.

Los factores predisponentes para esta diseminacién hematogena son los mismos que se
encuentran en la candidiasis sistémica, como son el uso de miltiples antibidticos, cirugia
abdominal, infusiones intravenosas, esteroides e inmunosupresores, asi como enfermeda-
des debilitantes (diabetes, procesos neoplasticos, enfermedad cronica del higado, etc.); La
presencia de enfermedad ocular en pacientes cuya condicidn es critica, puede aceptarse
como evidencia presuntiva de candidiasis sistémica. Cerca del 500/o de los pacientes con
endoftalmitis candididsica estudiados fueron casos fatales y en el 780/0 de ellos se com-
probd una candidiasis sistémica. De los pacientes que sobrevivieron, el 460/0 habia recibi-
do tratamiento con anfotericina B.

Candidiasis, Septicemia, Infeccion ocular.

CANDIDIASIS

Feigin, R.D., Shackelford, P.G., Eisen, S., et al. Treatment of Mucocutaneus Candidiasis
with transfer factor (Tratamiento de la Candidiasis Mucocutdnea con Factor de Transfe-
rencia).

pediatrics 53: 63, 1974.

La candidiasis mucocutanea, es una variedad de candidiasis relativamente poco frecuente.
Se ‘caracteriza por la inicidcion usulmente en la nifiez de infeccion cronica de la piel, las
ufias y las mucosas.

Este trastorno se ha asociado con una serie de endocrinopatias y con defectos de la
inmunidad celular.

El tratamiento con Anfotericin By con otras drogas antimicéticas han dado resultados
transitorios en las pacientes que tienen defectos asociados del sistema inmunolégico.

En este informe describen un paciente con candidiasis mucocutanea cronica en el cual no
encontraron ninguna alteracion endocrina.
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La investigacion inmunolégica confirmé un defecto de la inmunidad celular, caracterizada
por la respuesta negativa de las reacciones de hipersensibilidad retardada a varios antige-
nos: candidina, estreptokinasa—estreptodornasas y paperas y la no sensibilizacién cutinea
con el dinitroclorobenzeno. La estimulacion de los linfocitos periféricos con la fitohema-
glutunina fue normal, pero estaba deprimida la respuesta de los mismds con el antigeno
de la Candida. '

La funci6n candidicida, la actividad de la mieloperoxidasa de los leucocitos y la
produccion del Factor Inhibidor de la migracion de los macr6fagos fue rormal.

El tratamiento con Anfotericin B s6lo 6 asociado con 5—fluorocitosina solo produjeron
remisiones transitorias del cuadro clinico.

En vista de los resultados anteriores decidieron administrar Factor de Transferencia,
conjuntamente con ei Anfotericin B.

En dos oportunidades se obtuvieron prontas remisiones de la sintomatologia cuyas dura-
ciones fueron 6 y 4 meses respectivamente.

Concluyen los autores que esta terapia puede ser Gtil para el tratamiento de la candidiasis
mucocutidnea asociada con defectos no letales de la inmunidad celular, ya que puede
mejorar la enfermedad. El uso del Factor de Transferencia, debe ser un paso previo antes
de la administracién de procedimientos o terapias que conllevan el riesgo de reacciones de
rechazo injerto contra huésped.

CANDIDIASIS, FACTOR TRANSFERENCIA, ANFOTERICIN, DEF. INMUNOLOGICO

ENFERMEDAD CORONARIA.

Estudios de adhesividad plaquetaria, curva de tolerancia a la glucosa y lipoproteinas
séricas en enfermedad arterial coronaria. Sullivan, J.M. y Ass.: Am. J. Med. Scien. 264:
475, 1972 (Ing).

Se midi6 la adhesividad plaquetaria en columnas de perlas devidrio en 174 pacientes a
quienes se les hizo arteriografia coronaria. Se encontré lesion coronaria en 116 pacientes
y 58 no la tenfan. Los pacientes se dividieron segiin la edad, sexo, curva de tolerancia a la
glucosa y lipoproteinas séricas. No se encontrd diferencias o relacion entre la adhesividad
plaquetaria con la edad o la enfermedad coronaria. Aumento de la adhesividad plaquetaria
se observd en pacientes con hiperlipoproteinemia tipo IV o con curva anormal de toleran-
cia a la glucosa. La adhesividad plaquetaria fué mayor en los grupos de mujeres con curvas
de tolerancia a la glucosa anormal. Este estudio corrovora investigaciones previas que
muestran mayor riesgo de aterotzombosis en mujeres diabéticas.

Plaquetas, Curva glucosa, Lipoproteinas, Coronaria.
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INFARTO MIOCARDIO

Yamazaki N. Effects of Hereditary and Enviromental Factors on development of Myccar-
dial Infaction. Jap. Cir. J. 37:69, 1973.

Desde hace algunos afios se realizd en el Japdn un estudio prospectivo sobre la influencia
de las tendencias hereditarias y los factores ambientales en esta enfermedad. De este
estudio realizado en 530 hombres y el mismo niimero de mujeres con infarto del miocar-
dio, apareados a igual nimero de personas sanas se encontro:

1) La incidencia de infarto del miocardio es mds frecuente en una familia si uno de los
padres tiene historia de hipertension, enfermedad cardiaca isquémica , muerte repentina.

2) La combinacién de dos factores: 1) Herencia e Hipercolesterolemia; 2) Hipertension e
Hipercolesterolemia. 3) Cigarrillo e Hipercolesterolemia y 4) Diabetes mellitus e Hiperco-
lesterolemia, aumentan el riesgo de infarto.

3) Aquellas personas que trabajan en: Secretariado, Profesiones liberales, o Ejecutivos,
tienen una rata mds alta de incidencia que los otros grupos.

4) Los habitos Alimenticios: Comida excesiva de grasas, azucares, y sal estin directamente
relacionadas con el infarto agudo de miocardio.

5) El infarto ocurre con mayor frecuencia: En dias con nieve bajas temperaturas, o
cambios repentinos de ellas.

6) El mes de mayor incidencia fué diciembre, y el mds bajo Agosto.

Herencia, Ambiente, Infarto Miocardio, Enfermedad Coronaria, Hipertension.

GASTROENTERITIS

Buscho R., y Col. Recurrent Institutional outbreaks of acute infectious nonbacterial
gastroenteritis: Epidemiology and Etiology. (Brotes recurrentes de gastroenteritis aguda,
infecciosa, no bacteriana, en instituciones: Epidemiologia y Etiologia) Amer.J.Epidemial.
98192 1973, 2

La gastroenteritis aguda, infecciosa no bacteriana se caracteriza por: diarrea, vomito,
febricula, ndusea, colico y malestar. La etiologia es desconocida. Puede afectar poblacio-
nes abiertas o cerradas.

T

Los autores estudian epidemiologica y etiologicamente dos brotes del sindrome ocurridos
en una institucién cerrada para adultos retardados mentales. El cuadro en ambos brotes
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fué de comienzo sibito, aproximadamente un dia de duracidn, sin recaidas; hubo pacien-
tes afectados en ambos brotes (11 meses de intervalo).

Todos los estudios para enteropatégenos reconocidos y sus anticuerpos fueron negativos.
Igualmente lo fué la bisqueda de enterotoxinas diarreigénicas de colifofimes.

El filtrado de las haces diarréicas permitié reproducir el sindrome en voluntarios.

Los autores especulan acerca de la posibilidad de que el agente eti6logico, que es de
tamafio inferior al de una bacteria y estd presente en el filtrado de las heces, pueda
transmitirse de persona a persona en vez de originarse de una fuente comun; plantean
también la posible diversidad antigénica del agente o la no persistencia de la inmunidad;
finalmente insisten en detectar este agente por adicionales estudios de laboratorio.

Gastroenteritis, Epidemias, Instituciones.

GONORREA

Partnoy J., y Col. Asymptomatic gonorrhea in the male. (Gonorrea asintomatica masculi-
na). C.M.A. Joumal: 169, 1974.

La gonorrea estd alcanzando proporciones epidémicas y es una infeccion dificil de contro-
lar, debido a su periodo corto de incubacion, la no adquisicion de resistencia y la frecuen-
cia alta de mujeres portadoras asintomaticas.

Hasta hoy se ha sostenido que la frecuencia de hombres asintomdticamente infectados por
N. Gonorrhoeae es baja.

Se defini6 como gonorrea asintomadtica la infeccion en ausencia de cualquier sintomay de
secrecion uretral. Los autores estudiaron 133 hombres que consultaron al Hospital Gene-
ral porque una mujer con blenorragia comprobada los habia mencionado como contacto.
A todos ellos se les hizo estudio microbiolégico de frotes de la uretra anterior, por directo
y cultivo en el medio de Thayer Martin.

De un total de 133 hombres asi estudiados 36 tenfan gonorrea sintomdticay 27 (20.30/0)
estaban infectados pero eran complentamente asintomadticos, en 11 de estos Gltimos la
infeccién asintomdtica persistié por mds de 15 dias (mucho mds largo que el periodo de
incubacién usual).

Los portadores asintomdticos pueden hallarse: a) durante el periodo de incubacién, b)
después de la desaparicion espontdnea de los sintomas y c) después del tratamiento
inadecuado. Este estudio documenta otra modalidad de infeccion gonocdccica asintomadti-
ca masculina, a saber, el individuo que se expuso y nunca desarrollé sintomas, ni atin
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después de un lapso superior al de incubacion usual; la implicacién es obvia en cuanto a
dificultad del control de la infeccidn se refiere.

Nisseria, Portadores, Blenorragia.

DIFTERIA

Cockeroft W., y Col. Cutaneus infections due to Corynebacterium diphetriae. (Infecciones
cutineas por Corynebacterium diphteriae). C.M.A. Joumnal 108: 329, 1973.

En un periodo de 16 meses se han visto 43 pacientes con infecciones cutineas debidas a
cepas toxigénicas del C. Diphteriae en el Hospital General de la ciudad de Vancouver,
Canadd. La mayoria de los pacientes eran personas de bajos ingresos; el tipo de lesion mds
comin fué la ulceracion profunda; frecuentemente habia tlceras multiples en los pacien-
tes; siguieron en frecuencia las (abraciones: y laceraciones infectatas, y luego, una misce-
linea de infeccion en quemaduras, eczemas, una herida postoperatoria y una conjuntivitis
aguda. Los sitios afectados mds frecuentemente fueron el miembro inferior en 26 casosy
el superior en 12.

Ademds del C. Diphteriae, 40 pacientes tenian en la lesién Staphylococcus aureus'y 29
Streptococos del grupo A.

Los autores discuten la posibilidad de que, en areas tropicales, la negativizacion precoz de
la prueba de Schick pueda deberse a infeccion diftérica cutérea.

Llaman la atencién hacia la necesidad de identificar exhaustivamente los “difteroides”
hallados en lesiones cutaneas. Aunque las cepas fueron sensibles a eritromicina y penicili-
na la administracién de tales antibidticos no pareci6é capaz de erradicar rapidamente el
microorganismo de las lesiones cutaneas.

Difteria, Infeccion cutanea, Schick.
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NOTICIAS DE LA ACADEMIA

La Academia de Medicina de Medellin celebr6 solemnemente el 5 de Julio de 1974 su 870
aniversario. La reunion se hizo en conjunto con la Academia Nacional de Medicina.

En la mesa directiva estuvieron las siguientes personalidades:

Dr. Ignacio Betancour Campuzano, Gobernador de Antioquia, Monsefior Tulio Botero
Salazar, Arzobispo de Medellin. Dr. Guillermo Mora Londofio, Alcalde de Medellin. Dr.
Luis Fernando Duque Ramirez, Rector de la Universidad de Antioquia. Dr. Guillermo
Rueda Montafia, Vicepresidente de la Academia Nacional de Medicina. Dr. Jaime Borrero
R., Presidente de la Academia de Medicina de Medellin. Dr. Ivdn Restrepo G6mez, Secre-
tarior Seccional de Salud, Dr. Jorge Luis Duque, Decano encargado de la Facultad de
Medicina. Estuvieron presentes 13 miembros de la Academia Nacional de Medicina.

En la reunién se hizo entrega del premio “Andrés Posada Arango” al autor del mejor
articulo publicado en la Revista Antioquia Médica en los afios 1972 y 1973. El galardo-
neado fue el Dr. Dario Cérdoba Palacio por su articulo: Fundamentacion experimental y
clinica del uso de la Fenihidramina en el tratamiento de las intoxicaciones por fosforados
organicos. Ant. Méd. 23: 299—-326—1973. Los Coautores Dr. Jairo Isaza C, Sta. Silvia
Garcia, Dra. Elsa Heredia de C, Dr. Raill Guillermo Osorio G. y Sta. Dilia Lopez L.
recibieron su respectiva tarjeta de reconocimiento.

La Academia Nacional de Medicina, por medio de su Vicepresidente Dr. Guillermo Rueda
Montafia, hizo entrega del premio “Manuel Forero” al académico Dr. Oriol Arango Mejia.
El premio ‘““Manuel Forero” creado por la Academia Nacional de Medicina tiene como fin
distinguir a médicos o cientificos Colombianos que  hayan sobresalido por sus contribu-
ciones cientificas o su ejemplarizante vida profesional. Este premio habia sido concedido
previamente a otro Académico de Medellin, fundador de la “Revista Antioquia Médica”,
el Dr. Alfredo Correa Henao.
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DR. ORIOL ARANGO MEIJIA

Distinguido con el premio ‘“Manuel Forero” de la Academia Nacional de Medicina
1974

La hoja de vida del Dr. Oriol Arango M., elocuente de su personalidad, es la siguiente:

Nacido: Noviembre 22 de 1917 Medellin, hijo de Roberto y Carmen, casado con Beatriz
Londofio Escobar, hijos: Maria Virginia de 22 afios, Clara Maria de 18 afios, Andrés Oriol
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de 14 afos. Bachiller de la Universidad de Antioquia 1936, Médico de la Universidad de
Antioquia 1943, Master en Radiologia, Universidad de Pensylvania USA 1947. Internado
rotatario durante 6 meses en el Hospital San Vicente de Paul de Medellin, 1943. Residen-
te en Radiologia 6 meses en el Hospital de San Vicente de Paul de Medellin 1944.
Estudios de Post graduado en Radiologia en la Universidad de Pensylvania USA 12 meses
1944—-1945. Residente en Radiologia (Diagnéstico, Terapia) del Presbyterian Hospital de
Philadelphia USA 1945—-1946. Residente en Radiologia (Diagnostico, Terapiay Cancero-
logia) del American Oncologic Hospital de Philadelphia USA 1946—1947. Asistente
Instructor en Radiologia en la Universidad de Pensylvania USA 1945—1946. Diplomado
del American College of Radiology 1947. Profesor de Radiologia en la Universidad de
Antioquia desde 1947.

SOCIEDADES CIENTIFICAS A LAS CUALES PERTENECE

Miembro del American College of Radiology USA. Miembro del Colegio Inter—America-
no de Radiologia. Miembro de la Sociedad Colombiana de Radiologia. Miembro de la
Sociedad Panamefia de Radiologia, Miembro de la Sociedad Mexicana de Radiologia.
Miembro de la Sociedad Colombiana de Gastroenterologia. Miembro de la Academia de
Medicina de Medellin. Miembro de la Clinica Soma de Medellin, Miembro de la Asocia-
cion Médica Pan-Americana. Miembro de la Federacion Médica Colombiana. Miembro de
Bockus International Society of Gastroenterology. Miembro correspondiente de la Acade-
mia Nacional de Medicina (Colombia). Miembro Honorario de la Sociedad Ecuatoriana de
Gastroenterologia.

DISTINCIONES

Miembro prestante del Colegio Médico de Antioquia. (Miembro Fundador). Medalla de
Mérito Federativo 1960.

CARGOS DESEMPENADOS

Radiblogo del Instituto Colombiano de Seguros Sociales 1950—1973. Secretario de la
Academia de Medicina de Medellin 1950—1955. Presidente de la Academia de Medicina
de Medellin 1956—1957. Secretario del Colegio Médico de Antioquia 1954—1957. Jefe
del Departamento de Radiologia Hospital Universitario San Vicente de Paul—Medellin.
1947—1961. Director de la Revista “Antioquia Médica’ 1961. Miembro del Comité Inter-
nacional de Radielogia 1956. Miembro del Consejo de Radiologia de la Asociacion Médi-
ca Panamericana 1963. Decano de la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia
1961—-1965. Rector (encargado) Universidad de Antioquia 1965. Radi6logo de la Clinica
Soma en Ejercicio.
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CONGRESOS INTERNACIONALES
Fuera de los Congresos Médicos Nacionales, ha asistido a los siguientes Internacionales:

IV Congreso Inter—Americano de Radiologia, reunido en ciudad de México, presentacion
de un trabajo sobre “Estudio Radiologico de Abdomen agudo por Ascaridiasis” 1952. V
Congreso Inter—Americano de Radiologia reunido en Washington D.C. USA, presentacion
de un trabajo sobre “Fistulas Biliares Internas. Estudio Radiologico™. 1955. VII Congreso
Internacional de Radiologia reunido en Ciudad de México. Presentacién de un trabajo
sobre “Estudio Radioldgico de las vias biliares con Biligrafina. Anélisis de 400 casos”.
72— Reunién de la Asociacidn de Escuelas de Medicina Norteamericanas, efectuadas en
Montreal, Canadd 1961. III Conferencia de Facultades Latinoamericanas de Medicina.
Vifia del Mar, Chile 1962. IV Conferencia de Facultades Latinoamericanas de Medicina.
Pozos de Caldas, Brasil 1963. X Congreso Panamericano de Gastroenterologia y II Con-
greso Peruano de Gastroenterologia. Septiembre 1967. XIII Congreso Internacional de
Radiologia Madrid, Espafia 1973.

IDIOMAS

Fuera del Espafiol su lengua propia, domina el inglés, y posee conocimientos amplios de
Francés.

PAISES VISITADOS

Ha estado en varias ocasiones en Panamd, Estados Unidos de Norteamérica, México,
Canad4, Ecuador, Chile, Perii, Argentina y Brasil. Ha visitado ademds Inglaterra, Francia,
Italia y Espafia.

TRABAJOS CIENTIFICOS PUBLICADOS
“La Radiologia en las principales Nefropatias Quirtrgicas”. Tesis de grado. Inétido 1944.

“Estudio Clinico y Radiolégico de la Hernia del Disco Intervertebral” Boletin Clinico.
Vol. 9No. 3 pag. 81.1947.

“Miositis Osificante progresiva en Mellizos idénticos’” en colaboracién. Boletin Clinico.
Vol. 9 No. 12 Pag. 387, 1947.

“Cambios Pulmonares después de irradiacion para Carcinoma del pecho”. Boletin clinico.
Vol. 10 No. 3. Pag.73, 1948. Tesis de grado para el Master de Radiologia. Univer-
sidad de Pensylvania. USA.
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“Influencia Genética en el desarrollo 6seo. Consideracidn especial a ia manera de calsifica-
cién de los cartilagos costales”. En colaboracién “Antioquia Médica” Vol. 2 No.3
Pag 181981

“Carcinoma del Duodeno”. Presentacion de dos casos. “Anticquia Médica” Vol. 12 No.
10 Pag. 662, 1952.

“Anotaciones Radioldgicas sobre Ulcera Gastrica Duodenal”. “Antioquia Médica” Vol.3
No.7 Pag. 363. 1953

“Diagnostico Radiologico”, (Simposium sobre cancer pulmonar) “Antioquia Médica”
Vol. 3 No.6 Pag. 262 1953

“Lesiones estenosantes del Intestino Delgado” “Antioquia Médica’ Vol. 4 No.3 Pag 212
1954.

“Fistulas Biliares Internas” “Antioquia Médica™ Vol. 6 No. 4 Pag. 237 1956

“Emphysematous Cholecystitis. Report of seven Casas”’, En colaboracién con el Dr.
Gonzalo Esguerra. Radiology Vol. 80. 369—373. March 1963.

“Calcificaciones Pancreaticas”. Presentacion de seis casos. “Antioquia Médica” Vol. 9 No.
4 Pag. 236 1961.
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NOTICIAS FA _ULTAD DE MEDICINA

Dra, Vilma Piedrahita de Mejia Dr. Jorge Luis Duque Velasquez
Decana Saliente Nuevo Decano

Nuevo Decano:

La doctora Vilma Pijedrahita de Mejia ha renunciado por motivos personales a su posicion
de Decana de la Facultad de Medicina. Para sustituirla el 5 de agosto fué nombrado el
doctor Jorge Luis Duque V.

La Doctora Piedrahita, Pediatra con carrera académica en nuestra Facultad y estudios de
Post—Grado en la Universidad de Harvard, ha sido una docente ejemplar como profesora
del Departamento de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Universidad de Antio-
quia. En posiciones administrativas demostré dotes directivas como Subsecretaria de
Salud de Antioquia,y Decana Asociada de la Facultad de Medicina. Posteriormente fué
nombrada Decana de la Facultad de Medicina y Rectora Encargada de la Universidad de
Antioquia, donde gracias a su capacidad de trabajo, dedicacion e inteligencia desempenid
brillantemente su oficio. Su eficiencia fue destacada en estas Giltimas posiciones, méxime,
que por primera vez han sido ocupados por una mujer.

El Doctor Jorge Luis Duque Veldsquez. Nacido en Medellin en 1934, Bachiller del Cole-
gio de San José. Graduado en la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia.
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Con tesis laureada sobre “Epidemiclogia de la amibiasis y otras parasitosis intestinales en
el ambiente familiar y socio—econdmico en Santo Domingo — Antioquia”.

Estudios de Post—grado:
-
1. Residencia en Medicina Interna. Hospital Universitario San Vicente de Padl. Mayo
1959 a mayo 1962

2. Presentacion y aprobacion de “Educational Council for Foreign Medi&al Graduates”
(E.C.F.M.G.) Cali — Colombia, S. A. Octubre 17 de 1961. Certificado No. 27340

3.  Adjudicacién de una beca de la Fundacion W. K. Kellogg para estudios de post—gra-
do en Gastroenterologia en Estados Unidos por el periodo de mayo de 1962 —
septiembre 1964 con las siguientes especificaciones:

A)  Fellow de Medicina Interna con énfasis en Gastroenterologia. Mayo 1962 —
septiembre 1962 en: a) Bellevue Hospital (Segunda Divisién) Universidad de
Cornell New York —EE.UU. b) New York Hospital — Universidad de Cornell
— New York — EE.UU. c¢) Memorial Hospital — New York — EE.UU. d)
Veteran Admininstration Hospital New York — EE.UU.

B) Fellow en Gastroenterologia. Septiembre de 1962 — septiembre 1964. North
Carolina Baptist Hospital. The Bowman Gray School of Medicine Wake
Forest University — Winston Salem — North Carolina — EE.UU. Intercambio
de Profesores con la Universidad de Tulane — New Orleans — Enero — abril
1968. Curso de Gastroenterologia — Curazao abril 1970. Curso de Manome-
tria esofdgica — Santiago Chile — Enero 1972.

Especialidades:

Medicina Internay Gastroenterologia.
Posiciones Docentes:

Instructor de Medicina Interna — Tiempo Completo. Profesor Auxiliar de Medicina Inter-
na — Tiempo Completo — Octubre 1964 — Septiembre 20 de 1972. Profesor I — Tiempo
Completo — Septiembre 21 1972— hasta el presente.

Cargos:

Asesor de Gastroenterologia en el Comité de Medicina Interna (1970—1971) — Consejo
de Especialidades Médicas de la Asociacion Colombiana de Facultades de Medicina —
Reelegido 1971—1975. Miembro de la Junta Normativa del Departamento de Medicina
Interna de la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia 1971—1972. Miembro

del Consejo Consultivo de la Facultad de Medicina en la Universidad de Antioquia
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1972—1973. Jefe de la Division de Evaluacion de la- Asociaciéon Colombiana de Facultades
de Medicina 1972. Decano Asociado Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia
— 1973. Miembro del Comité Asesor del Hospital Universitario San Vicente de Patl —
1973. Decano Encargado de la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia,
Septiembre 13 1973.

Menciones Honorificas:

“Magna Cum Laude. Universidad de Antioquia — Tesis de Grado para Médico y Cirujano
Mayo 1962. Premio ‘“‘Andrés Posada Arango”. Dado por la Academia de Medicina de
Medellin 1964.

Sociedades:

“Afiliate of the American College of Physicians”. Abril 1967. Miembro de la Sociedad
Colombiana de Gastroenterologia. Miembro de la Sociedad Colombiana de Endoscopia
Digestiva. Miembro de la Sociedad Colombiana para el Avance de la Ciencia. Miembro de
la Sociedad Colombiana de Proctologia. Miembro de-la Sociedad Colombiana de Medicina
Interna.

Publicaciones:

1. Toro, A., Duque, J. L. “Tratamiento de la insuficiencia cardiaca con dieta libre de
sodio”. Antioquia Médica, 11: 371-330, 1961.

2.  Duque,J. L., Zuluaga, H. “Estudio epidemiolégico de la amibiasis y otras parasito-
sis intestinales en relacidon con el medio familiar y socio—econémico, en Santo
Domingo — Antioquia. Médica, 12:243—422, 1962.

3.  Martin, J., O’Brien, T., Holleman, Duque, J.L. “The Roentgenographic Signs in
Atrophic Gastritis and Gastric Atrophy’” The American Journal of Roenthenology,
Radium Therapy and Nuclear Medicine, 44:343—-352, 1965.

4, Wall, G., Duque, J.L. “Diagnosis of the Zollinger Ellison Syndrome in a Patient
with subtotal Gastrectomy” Virginia Medical Monthly, 93:575—579, 1966.

5. Wall, G., Duque, J.L. “Carcinoma gastrico e hipersecrecidon gastrica”. Estados
Unidos en Pr%nsa.

6.  O’Brien, T., Duque, J.L. “Compuestos fenolicos urinarios en pacientes con sindro-
me de Mala Absorcion”. Estados Unidos en prensa.

7. O’Brien, T., Duque, J.L. “Variaciones migratorias cromatogrificas de los compues-
tos fenolados urinarios dependiendo del método de extraccion”. Estados Unidos en
prensa.
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Trabajos presentados en Congresos:

1

314

Duque, J.L. “Fundamentos de Medicina; Tomo IV I edicién; Medellin, Colombia,
Gréficos Vallejo. 1971, p. 3150-3183.

Duque, V., Restrepo, C., Jaime, Montoya, Rafael. Respuesta secretora géstrica de
pacientes con tlcera duodenal a la vaguectomia quimica. Tribuna Médica. En
prensa.

=

“Parasitosis Intestinal en Santo Domingo — Antioquia”. Informacién parcial. Con-
greso de Gastroenterologia. Neiva — Colombia, 1960.

“Sindrome de Zollinger — Ellison — Posibles tres primeros casos en la literatura
Colombiana’. Congreso de Gastroenterologia. Cali — Colombia, 1965.

“Gastritis atrofica” Congreso de Gastroenterologia. Cali—Colombia 1965.

“Efectos de la secrecion gdstrica anormal” II Congreso Colombiano del American
College of Physcians. Bogotd — Colombia 1966.

“Hepatitis viral” Mesa redonda. Congreso de Gastroenterologfa. Pereira—Colombia,
1967.

Simposium — Hernia Histal y Reflujo Gastroesofagico patolégico. XXI Conve‘ncién
Nacional de Gastroenterologia. Cicuta XII — 3 — 6 — 1972.

Simposium — Hernia Histal y Reflujo gastroesofagico patolégico 10 — mayo —
1973. Academia Nacional de Medicina — Bogoti.

Vaguectomia quimica en pacientes con tlcera duodenal. XXII Convencién Nacional
de Gastroenterologia — Medellin — Diciembre 1973.

Secrecién gistrica — maxima estimulacioén. Histamina en 7.000 pacientes del Hospi-

tal Universitario San Vicente de Patl. XXII Convenciéon Nacional de Gastroentero-
logia — Medellin — diciembre 1973.
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