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EDITORIAL

MORDEDURA DE SERPIENTES

La serpiente, enigmatico animal que en el
Asklepio, emblema de la profesion médi-
ca, simboliza el concepto de salud, viene
desde épocas remotas acechando a la
humanidad y segando vidas.

Las mordeduras de serpientes ocurren
principalmente en el area rural. Se calcula
que en el mundo mueren anualmente alre-
dedor de 40.000 personas victimas de las
serpientes venenosas. No sabemos cuantas
muertes anuales ocurren en Colombia. De
acuerdo con informe del DANE, en el afio
de 1972, en los Departamentos de Antio-
quia, Cérdoba y Chocé murieron 60 cam-
pesinos mordidos por serpientes sin reci-
bir atencién médica. En ese mismo afio, el
Choc6, con poblaciéon aproximada de
220.800 habitantes y 16 muertes por ofi-
dismo alcanz6 un coeficiente de mortali-
dad de 7,24 por 100.000 habitantes que
lo sittia cerca a los paises asidticos en los
cuales se halla la mayor mortalidad en el
mundo.

Las nuevas generaciones médicas al hacer
las primeras armas de su medicatura rural
son sorprendidas cuando a sus-manos
llega el paciente bajo efectos de mordedu-
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ra de serpiente venenosa. Lo usual es la
confusién y si atn es tiempo de instituir
la terapia especifica lo usual es que en
aquel hospital o centro de salud rural se
carezca del antidoto especifico, el suero
antiofidico y se pierden entonces minutos
y horas valiosisimas en busca del necesa-
rio antiveneno. Otras veces, y no son
pocas, el paciente ha permanecido varios
dias en manos del curandero quien-me-
diante rezos y pocimas, soloha contribui-
do alainfeccion local y a dar tiempo para
que se manifiesten las multiples complica-
ciones del envenenamiento como ha sido
descrito en este numero de Antioquia Mé-
dica por Saavedra, Restrepo y Caro.

En la terapia es bueno recordar que la
puncibén o incision en el sitio de la morde-
dura y luego la succién de la herida para
extraer el veneno sblo es util cuando se
hace en los primeros 30 minutos. El torni-
quete o ligadura puede utilizarse solo
mientras dura el procedimiento anterior y
no se debe ocluir el fujo arterial.

En casos graves debera aplicarse por via
muscular o venosa cinco ampollas de sue-
ro antiofidico polivalente que neutralizan
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aproximadamente 100 mgs. de veneno.
En Colombia no se ha buscado una solu-
cion a este problema. Es necesario que se
produzcan los sueros especificos contra
los venenos de nuestras serpientes, pues es
sabido que la composicion fisico—quimi-
ca y el poder antigénico del veneno varian
en una misma especie de acuerdo a la dis-
tribucién geografica. Dotar a los centros
de salud y hospitales regionales de los an-
tisueros en cantidad suficiente y adecua-
damente conservados. Deben organizarse
campaiias de divulgacion de los diferentes
aspectos del ofidismo con especial refe-
rencia a la manera de prevenir las morde-
duras, de conocer las caracteristicas gene-
rales de las diferentes serpientes de nues-
tro medio y ensefiar como prestar los pri-
meros auxilios.

Estas campaiias deberan realizarse por
acciéon conjunta de los ministerios de
Salud y Educacion, a través de sus agentes

departamentales, municipales y vercdales.‘ﬁ"

Para ello se utilizaran los diferentes me-
dios de comunicacion: Prensa, radio, tele-
vision, cine, colegios, escuelas y afiches.

Es necesario asf mismo que la Universidad
Colombiana realice investigacion sobre
morbilidad, mortalidad y toxicidad del
ofidismo y hacer la ensefianza adecuada
en sus programas docentes a los estudian-
tes de medicina, veterinaria, quimica far-
macéutica y enfermeria.

Solo cuando se estén realizando estos
objetivos podremos decir que realmente
se esta luchando contra el ofidismo, enti-
dad nosolégica que ademas de atentar
contra la vida de nuestros campesinos,
produce en ellos pérdidas anatémicas y
funcionales graves, y al pais, pérdidas eco-
noémicas de magnitud no calculada hasta
el momento.

DR. RODRIGO ANGEL M.
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~ ARTICULOS - ORIGINALES

DERIVACION SUBARACNOIDEO—-ILIACA DEL LCR

Un nuevo procedimiento quirtirgico para el tratamiento de
las hidrocefalias comunicantes—Informe Preliminar.(+)

Dres. Ernesto Bustamante Zuleta (*)
Sigifredo Betancur Mesa (**)

RESUMEN

Un método poco conocido para la administracion de liquidos parenterales, usado alterna- -
tivamente cuando no es practica o posible la venoclisis, consiste en la aplicacion de
soluciones directamente en la medula Osea, particularmente por su accesibilidad a nivel
de la cresta iliaca. Teniendo presente esta circunstancia y ante la proximidad anatomica
del ilion y del espacio subaracnoideo lumbar, resulta apenas 16gico aprovechar la capaci-
dad de absorcion de liquidps por parte de la porcién espongiosa del ilion, para derivar el
LCR en casos de hidrocefalia comunicante.

Utilizando simplemente un catéter de caucho, en los tlltimos 7 meses se ha ensayado este
' sencillo método en 15 casos consecutivos no seleccionados de hidrocefalia comunicante,
_con resultados benéficos indudables en algunos casos.

Debido alareciente iniciacion del método, alin ng es posible un analisis detallado de
( resultados pero creemos que, una vez se perfeccione la técnica operatoria y se eviten con
= ello las complicaciones, se establecera el verdadero valor de este tipo de derivacion del
LCR en el cual el costo del material, a diferencia de todas las valvulas, es practicamente
‘ninguno, ventaja primordial para nuestro medio donde los recursos econdmicos son
insuficientes para la adquisicion de, valvulas en el elevado niimero que exigen las hidroce-

falias.

(¥)  Jefe Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario San Vicente, Medellin.

(*%) Profesor Auxiliar, Servicio de Neurologfa y Neurocirugia, Hospital Universitario San Vicente,
Medellin,

(+) Trabajo presentado en el V Congreso Nacional de Ciencias Neurologicas, Ciicuta (Colombia) Oc-
tubre 10, 11y 17 de 1974.
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Motivados por la necesidad de crear para
nuestro medio un procedimiento sencillo
y, muy especialmente, de bajo costo
como tratamiento para el problema co-
mun de las hidrocefalias comunicantes,
desde hace siete meses en el Servicio de
Neurologia y Neurocirugia del Hospital
Universitario S. Vicente (Medellin, Co-
lombia) se ha estado ensayando la deriva-
cién del LCR del espacio subaracnoideo
lumbar a la porcion espongiosa del hueso
ilfaco, utilizando simplemente un catéter
de caucho. Hasta la fecha se ha empleado
esta técnica en 15 pacientes no seleccio-
nados con hidrocefalia comunicante de
diversa etiologia. En este trabajo se pre-
senta la técnica quirurgica y se discuten
los resultados hasta la fecha. Se desea pri-
mordialmente, recomendar el procedi-
miento para su perfeccionamiento técnico
y estudio detallado de resultados, para,
eventualmente, definir su verdadero valor
y aplicaciéon en Neurocirugia, sin preten-

_ der reemplazar algunos métodos de utili-
dad ya establecidos.

FUNDAMENTO DEL PROCEDIMIENTO

Un método poco conocido para la admi-
nistracion de liquidos parenterales, utili-
zado alternativamente en pacientes en
quienes no es practica o posible la veno-
clisis, consiste en la aplicacion de solucio-
nes en la medula 6sea, particularmente
por su accesibilidad a nivel de la cresta
ilfaca. Teniendo presente la capacidad. de
absorcion de liquidos de la porcion medu-
lar del hueso y, con la proximidad anato-
mica del ilion y el espacio subaracnoideo
lumbar, resulta apenas logico aprovechar
estas circunstancias para derivar el LCR a
la espongiosa del hueso en casos de hidro-
cefalia comunicante, utilizando un proce-
dimiento quirtrgico sencillo, rapido y en
el cual el costo del material, a diferencia
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de todas las valvulas, es practicamente
ninguno.

Hasta la fechg se ha practicado el procedi-
miento en 15 pacientes:cuyos diagnosti-
cos, resultados y complicaciones se descri-
ben a continuaciOn brevemente. Aun no
es posible un andlisis detallado por lo
reciente de la iniciacion del método pero
creemos que, una vez se perfeccione la
técnica operatoria y se eviten con ello las
complicaciones hasta ahora descubiertas,
se establecera el verdadero valor de este
tipo de derivacion del LCR

TECNICA QUIRURGICA (Esquema No.1)

Posicion del paciente y exposicion de la
duramadre.—Similares a las utilizadas en
discoidectomia lumbar: paciente en decu-
bito ventral o lateral, segin la preferencia
del cirujano; en el primer caso se usan
almohadas pequefias en las crestas iliacas
y otra en el pecho, a fin de liberar el
abdomen y evitar hemorragia por compre-
sion venosa. Incision mediana de L4 a
S1 ; diseccion muscular subperiostica
unilateral y exposicién de lamina L §
extirpacion del ligamento amarillo L 5,—
S1 (6L 4— L5)yexposicion de menin-
ge en un drea de 2 cmt 2 . Utilizando esta
misma incision es posible exponer la
espina ilfaca postero—superior. Para
mayor comodidad, especialmente en adul-
tos, se puede utilizar una segunda incisién
para:

Exposicion de la medula iliaca.— Incisi6r
de 3 cmt. siguiendo el curso de la cresta
ilfaca y centrada en la espina ilfaca poste-
ro—superior, hasta llegar a la fascia de
unién de los musculos. sacroespinal y
gliteo mayor, en la cual se practica un
corte neto para sutura hermética ulterior
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Exposicion
de duramadre
(L4-5)

Ligamento
amarillo L5-S1

Catéter en espacio
subaracnoideo

Cateter en porcion
espongiosa de hueso
iliaco

Fig No.1

DERIVACION SUBARACNOIDEO-ILIACA. Trayecto del cateter desde el espacio subaracnoideo

lumbar hasta la porcion espongiosa del hueso ilfaco.

y luego se desinserta de !a espina iliaca
hasta exponer éstd en un drea de 2 cmt 2.
En ninos con un disector fino y en adul-
tos con un perforador manual, se practica
un orificio de 1'cmt?2 en la tabla externa
del hueso, hasta una profundidad no ma-
yor de 1 cmt con lo cual se debe llegar
hasta la porcion espongiosa del hueso.
Luego se introduce una cureta fina y se
amplia interiormente el orificio hasta una
cavidad lo mas espaciosa posible a fin de
aumentar la superficie de absorcion de
LCR. Esta cavidad se irriga repetidamente
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con solucion salina tibia y luego se tapona
con algodén a fin de obtener hemostasia
completa y evitar el reflujo de sangre al
espacio subaracnoideo a través del caté-
ter.

Derivacion del LCR.— Se utiliza un frag-
mento (longitud aproximada: 10 cmt) de
sonda de Nélaton No. 6-8 6 de caucho
siliconizado de igual calibre; el polietileno
no se debe usar por sus reconocidos efec-
tos irritantes e inflamatorios sobre la
aracnoides. Los extremos del catéter de-
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ben ser multiperforados, con agujeros no
mayores de 1 mm para no debilitar su
rigidez y evitar acodamiento al avanzarlo
en la meninge o en el hueso. El catéter se
pasa a través de tinel muscular y su extre-
mo proximal se introduce al espacio sub-
aracnoideo a través de una pequefia inci-
sion en la duramadre, idealmente de un
tamaiio tal que el catéter mismo obture la
incisiéon y no permita la salida de LCR;
luego se avanza 3—5 cmt. en direccion
cefilica o caudal, verificando flujo libre
de LCR; finalmente la porcion distal del
catéter se introduce sin dificultad en la
espongiosa del hueso, evitando acoda-
miento tanto en el extremo interno como
a su entrada sobre la cortical 6sea.

Sutura.— Debe practicarse una sutura
meticulosa por planos anatémicos en
ambas heridas quirtrgicas a fin de evitar
colecciones subcutineas y fistulas de
LCR, circunstancias predisponentes a in-
fecciones locales y meningitis.

Postoperatorio.— Solamente se reco-
mienda mantener la cabeza elevada duran
te todo el periodo postoperatorio inme-
diato a fin de asegurar flujo constante de
LCR que impida oclusion del catéter con
codgulos sanguineos y reflujo de sangre
dé la medula 6sea al espacio subaracnoi-
deo.

RESULTADOS Y COMPLICACIONES

Hombre. Edad: 5 afios.
Diagndstico: Hidrocefalia
congénita descompensada por derivacion
subaracnoideo—peritoneal no funcionante
(migracion del catéter a peritoneo y luego
a escroto, sitio del cual finalmete se extra-
jo). Derivacion SAI: abril 26/74. Compli-
caciones: ninguna. Resultados: notable
mejoria, sostenida hasta la fecha: borra-

Caso No. 1
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miento rapido del papiledema bilateral,
con mejoria de agudeza visual hasta vision
util (previamente ciego), desaparicion
inmediata de la cefalea, el vomito y la
somnolencia, con mejoria del estado ge-
neral y recuperacion durante la hospitali-
zacion, de la ataxia e imposibilidad para
caminar. En controles frecuentes ambula-
torios, la madre espontaneamente men-
ciona progresos mentales especialmente
en produccion verbal.

Basados en los resultados benéficos ine-
quivocos de la derivacion SAl en este pri-
mer caso, se ha insistido en la practica del
procedimiento utilizandolo casi en todos
los casos de hidrocefalia comunicante que
ingresan al Servicio de Neurologiay Neu-
rocirugia, donde los recursos econémicos
son insuficientes para la adquisicion de
valvulas en el elevado nimero que exigen
las hidrocefalias.

Caso No.2 Mujer. Edad: 32 afios.
Diagndéstico: hidrocefalia
simétrica por hemorragia subaracnoidea
espontanea debida a ruptura de un aneu-
risma del sifén carotideo. Derivacion
SAI: Abril 30/74 como paso previo a liga-
dura del aneurisma (mayo 3). Complica-
ciones: fistula de LCR por herida iliaca
con meningitis purulenta tardia que cedio
al Cloranfenicol y a la extraccion del caté-
ter subaracnoideo iliaco un mes mas tar-

de. Resultados: paciente actualmente
asintomatica.

Caso No.3 Hombre. Edad: 58 afios.
Diagnostico: Hidrocefalia
pasiva simétrica con atrofia cortical; evo-
lucién: 6 meses. Derivacion SAI No.l
(lado derecho): mayo 3/74. Complicacio-
nes: ninguna. Resultados: ninguno. Deri-

vacion SAI No.?2 (lado izquierdo): mayo
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18. Complicaciones: ninguna: Resulta-
dos: ninguno. Cirugia No.3: en Junio
3/74 se practicO derivacion ventricu-
lo—atrial derecha (Till--Wade). Resulta-
dos: hasta la fecha no ha variado su cua-
dro mental organico.

Caso No.4 Hombre. Edad 21 afos.
Diagnostico: Hidrocefalia
severa simétrica por meningoencefalitis
Tbe. Derivacion SAL: mayo 4/74. Compli-
caciones: ninguna. Muerte: mayo 13/74.
Necropsia: Tbc miliar; meningitis severa
con ependimitis difusa. Resultados: desa-
paricion casi completa de la hidrocefalia
(Foto— No.1).

Fig No.2

Desaparicion de hidrocefalia severa (verificada
por angiografia y ventriculografia) por menin-
goencefalitis Tbc —Derivacion SAI 9 dias antes.

Caso No.5 Mujer. Edad: 23 afios.
Diagnéstico: Hidrocefalia
simétrica y arteritis cerebral difusa:
Tbe. Derivacion SAI: mayo 6/74. Com—
licaciones: fistula de LCR por herida
ilfaca; revision: catéter acodado a nivel de

la mayor de sus perforaciones, la cual de-
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bilit6 la pared; con reposicion correcta y
sutura hermética de la herida ceso la
fistula. Resultados: empiricamente se le
administr6 terapia tuberculostatica y este-
roides y la paciente ha mejorado aproxi-
madamente un 300/0 hasta el Gltimo con-
trol en agosto 3, fecha en la cual se practi-
c¢6 Neumo Encefalografia de control la
cual reveld clara disminucion de la hidro-
cefalia.

Hombre. Edad: 41 afos.
Diagnostico: Hernia cere-
bral por 4rea de craniectomia post—re-
seccion de meningioma parasagital parie-
tal bilateral con invasion 6sea. Derivacion
SAIL: mayo 30/74. Complicaciones: infec-
cién en la herida ilfaca; se retiré catéter a
los 10 dias. Resultados: descompresion
inmediata. (Foto—No.2) No regresd a
control.

Caso No.6

Fig No.3

Reduccion de hemia cerebral por 4rea de cra-
niectomia (post—reseccion de meningioma
parasagital bilateral con invasion osea) —Deriva-
cion SAI 4 dias antes.



Hombre. Edad: 46 anos.
Diagnostico: hidrocefalia
pasiva cronica post-—traumatica; evolu-
cion 8 meses. (Neumo Encefalografia:
hidrocefalia glIl con atrofia cortical
g.I-1I) Derivacion SAI: Julio 4/74. Com-
plicaciones: fistula LCR por herida iliaca
que cerrd con la institucion de dieta seca
y diuréticos. Resultados: mejorfa del
sindrome mental organico, calculada en un
700/0 hasta ultimo control en Agosto
27/74. Muerte por meningitis purulenta
aguda en Septiembre 15/74. Catéter SAI
no se extrajo.

Caso No.7

Caso No.8 Hombre. Edad: 45 afios.
Diagnoéstico: Hidrocefalia
por hemorragia subaracnoidea traumatica.
Derivacion SAl: Julio 12/74. Complica-
ciones: ninguna. Resultados: mejoria del
sindrome mental organico, calculada en
un 500/0 hasta el Gltimo control en Sep-

tiembre 15/74.

Hombre. Edad: 46 afos.
Diagnostico: Hidrocefalia
simétrica sin inyeccion de  espacio
subaracnoideo secundaria a hemorragia
subaracnoidea traumadtica y a meningitis
purulenta post—fistula nasal de LCR. De-
rivacion SAl: Julio 12/74. Complicacio-
nes: Hemorragia subaracnoidea por reflu-
jo de sangre de la medula Osea. Resulta-
dos: mejoria progresiva del sindrome
mental organico, calculada en 300/0 hasta
Agosto 29/74 cuando se practico Deriva-
cion ventriculo—atrial derecha (Hakim)

Caso No.9

Caso No.10  Hombre. Edad: 26 anos.
Diagnostico: Hidrocefalia
post—traumatica (laceracion frontal iz-
quierda por bala dos anos antes). Deriva-
cion SAl: Julio 13/74 Complicaciones:

deterioro progresivo del estado mental
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hasta coma superficial, lo cual condujo a
la revision de la neumoencefalografia en
la cual se encontraron signos de lesion ex-
pansiva frontal izquierda. En Julio 20/74
se practicO exploracion frontal izquierda
con extirpacion macroscopicamente total
de astrocitoma g.II-III. Resultados: segin
complicacion, hubo reduccion rapida de
la presion endocraneana.

Caso No.11 ~ Hombre. Edad. 62 afios.

Diagnostico: Hidrocefalia
simétrica por meningitis cronica, posible-
mente carcinomatosa; evolucion: 6 meses.
Derivacion SAIl: Julio 23/74. Complica-
ciones: hemorragia subaracnoidea por re-
flujo de sangre de la medula Osea. Resul-
tados: mejoria del sindrome mental orga-
nico, calculada en 300/0 hasta la fecha.
Caso No.12 Hombre. Edad: 20 afios.
Diagnostico:  Hidrocefalia
por meninguitis subaguda; evolucion: 1
mes. Derivacion SAL: Agosto 1/74. Com-
plicaciones: ninguna. Muerte: agosto 7/74
Necropsia: meningitis espinal difusa seve-
ra por siembra de ependimoblastoma de
angulo ponto—cerebeloso no identifica-
do en la ventriculografia.

Resultados: ninguno en 6 dias de evo-
lucion.

Caso No.13  Hombre. Edad: 17 anos.
Diagnostico; Hidrocefalia
simétrica por proceso inflamatorio en 1V
ventriculo: cisticercosis? . Derivacion
SAI: agosto 26/74. Complicaciones: nin-
guna. Resultados: salida voluntaria en
Agosto 28/74. No regreso a control.

Hombre. Edad: 34 afios.
Diagnostico: Hidrocefalia
unilateral por meningitis cronica:  Cisti-

Caso No‘. 14
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cercosis? ; derivacion ventriculo —atrial
izquierda con obstruccién de foramen de
Monro derecho. Derivacion SAIl: agosto
29/74. Complicaciones: ninguna. Resulta-
dos: disminucion de la cefalea. (Salida:
septiembre 3/74). Control: Septiembre
23/74: sin cefalea, sin papiledema; dice
sentirse muchisimo mejor. Vdlvula de
Hakim funciona ahora libremente (antes
de la derivacion SAI funcionaba muy len-
tamente); control Neumo Encefalografia
revela menos hidrocefalia.

Caso No. 15 Mujer. Edad: 56 afios.

Diagnoéstico:  Hidrocefalia
pasiva por hemorragia subaracnoidea trau-
matica; evolucion 3 meses—Derivacion
. SAlL: Septiembre 19/74. Complicaciones:
ninguna. Resultados: ninguno en 6 dias
de hospitalizacion. No ha regresado a con-
trol.

SUMMARY

A method for the administration of pa-

- renteral fluids, used alternatively in

Vol. 25-1975-No. 1

patients in whom the venous route is not

practical or possible, consists-in the perfu-

sion of fluids directly into the bone

marrow,  particularly because of its.
accesibility at the level of the iliac crest.

Admitting the capacity of the spongy

portion of the bone to absorb fluids and
with the anatomical proximity between

the iliac bone and the lumbar subara-
chnoid space, it is only logical to take

advantage of this circumstances for

shunting the CSF in cases of communica-

ting hy drocephalus.

Using only a rubber catheter, in the past
seven months we have tried this simple
and inexpensive method in 15 consecuti-
ve, non—selected cases of communicating
hydrocephalus, whose diagnoses, results
and complications are described. A detai-
led analysis is not yet possible due to the
recent iniciation of the procedure but we
believe, once the operative technique is
perfected and with it the complications
avoided, the true value of this type of
CSF shunting will be established.
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CASO No.

DERIVACION SUBARACNOIDEO — ILIACA

DIAGNOSTICO

" H5 - Hidrocefalia Congénita
Descompensada

M32 — Hidrocefalia Simétrica
por HSA Espontinea

H58 — Hidrocefalia Pasiva
Simétrica con Atrofia
Cortical

H21 — Hidrocefalia Simétrica
por Miningoencefalitis
Tbe

M23 - Hidrocefalia Simétrica
+ Arteritis Cerebral
Difusa: Tbe

COMPLICACIONES

Ninguna

Fistula LCR
Meningitis Purulenta

Ninguna

Ninguna

Fistula ICR

RESULTADOS

Excelente

No Evaluable

Ninguno

Excelente

Regular

OBSERVACIONES

—Derivacion SA peritonal no
funcionante por migracion de
catéter a escroto

- Control: 7 meses; mejoria

sostenida hasta la fecha.

— Extraccion de catéter SAI
— Actualmente asintomatica

- Derivacion SAI Bilateral
- Derivacion VA 2 semanas mas
tarde

Muerte 9 dias después de la
derivacion SAI. Autopsia: desa-
paricion casi completa de la Hi-
drocefalia. (Foto)

— Disminucion de la Hidrocefalia
(300/0) con NEG.

— Revision derivacion SAI: caté-
ter acodado. Reposicion +sutura
hermética.
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DERIVACION SUBARACNOIDEO—ILIACA

CASO No.

DIAGNOSTICO

H41-Hernia Cerebral por

~ COMPLICACIONES

RESULTADOS OBSERVACIONES

—Se retiro gateter SAI

a.rea de Craneoto-  Fistula LCR Excelente 10 dias mas tarde por
6 mia Post-reseccion (Foto) mfecmon de herida
Meningioma Para- quirlrgica.
sagital Bilateral
H46--Hidrocefalia Pasi- ~Mejoria del Sindrome
7 va Cronica Post- Fistula LCR Buena mental organico: 700/0
traumatica en 6 semanas de control.
—Muerte por Meningitis
purulenta aguda 2 meses
mas tarde.
—Catéter SAI no se ex-
trajo.
H45-Hidrocefalia Si- —Mejoria del Sindrome
8 métrica por HSA  Ninguna Regular Mental organico: 500/0
Traumatica en 2 meses de control
H46-Hidrocefalia Si-
9 métrica por HSA
Traumatica y Me-  HSA por reflujo Regular —Derivacion VA 6 sema-
ningitis Purulenta nas mas tarde
Post-fistula nasal
de LCR
H26 —Hidrocefalia Post-
10 traumatica (Laee-  Deterioro progre- No evaluable —Extirpacion Astrocitoma

racion frontal izq.
por bala) 2 afios
antes.

sivo de conciencia

G.II-I1I frontal izquierdo
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DERIVACION SUBARACNOIDEO—-ILIACA

CASO No. DIAGNOSTICO COMPLICACIONES RESULTADOS OBSERVACIONES
11 H62—Hidrocefalia Si- —Mejoria del Sindrome
métrica por Me- HSA por Reflujo Regular Mental organico: 300/0
ningitis Cronica; en un mes de control
? Ca
H20-Hidrocefalia Si- —Muerte 6 dias mas tar-
12 métrica por Me- Ninguna Ninguno de. Necropsia: Meningi-
ningitis Subagu- gitis espinal difusa seve-
da ra por siembra de Epen-
dimoblastoma cerebelo-
so. Hidrocefalia:sin cam-
bio
H17-Hidrocefalia Si- —Salida voluntaria 2
18 métrica por Epen-  Ninguna No evaluable dias mas tarde
dimitis IV ven-
triculo: ;Cisti-
cercosis
H34—Hidrocefalia Uni- —Desaparicion de la ce-
14 lateral por Menin-  Ninguna Bueno falea.
gitis Cronica; —Derivacion VA funciona
? Cisticercosis libremente.
MS56—Hidrocefalia Pa-
15 siva por HSA Ninguna Ninguno —Observacion 6 dias
Traumatica :

|
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OFIDIOTOXICOSIS BOTROPICA EN COLOMBIA
PARTE I: ASPECTOS CLINICOS Y HEMATOLOGICOS

Dr. Domingo Saavedra R. *
Dr. Alberto Restrepo M. **
Srta. Nury Caro M. ***

RESUMEN

Se estudian y analizan los datos clinicos y examenes hematologicos de 9 pacientes
admitidos al H.U.S.V. de P. de Medellin, con el diagnostico de Ofidiotoxicosis Bothropi-
ca. Un caso retrospectivo y 8 prospectivos. Se demuestra la accion directa “in vivo™, del
veneno sobre la hemostasia, destacandose la depleciondel fibrinogeno, la hipoprotrombi-
nemia, la marcada fibrinolisis.y su falta de accion sobre las plaquetas. Se comprueba el
excelente resultado de 5 ampollas de suero antiofidico como tratamiento especifico
tinico, alin después de una semana del accidente. Se demuestra la presencia de complica-
ciones como la Coagulacion Intravascular Diseminada y la Anemia Hemolitica Microan-
giopatica. . en los casos que recibieron menores dosis antiofidicas, Otras complicaciones
fueron: Septicemia e Insuficiencia Renal. El caso retrospectivo no recibio tratamiento y
murio a los 7 dias de su ingreso.

< Profesor Asistente II. Departamento de Medicina Interna. Seccion Hematologia.
**%  Profesor de Medicina. Jefe Seccion Hematologia.
*%*  Técnica de Laboratorio Clinico, Seccion Hematologia.
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INTRODUCCION

En el mundo existen cerca de 3.000 espe-
cies de serpientes (1,2,3). En Colombia se
conocen 228 de ellas. De estas, 43 son
venenosas y se clasifican en 3 familias:
Crotalidae, Elapidae e Hidrophidae. En
nuestro medio, la de mayor importancia
es la Crotalidae, la cual contiene el género
Botrops, responsable de la mayoria de los
accidentes que ocurren en nuestro pais
(4,5). Se calculan cerca de 200 muertes
humanas por afio. Las serpientes pueden
tomar nombres regionales segin la sec-
cion; en Antioquia la Botrops atrox se
denomina mapana.

Las propiedades coagulantes y anticoagu-
lantes de los venenos de serpientes han
sido objeto de interés desde hace muchos
afios. Los primeros trabajos datan de
1.787, Fontana (6) y 1796, Patrick
Russel (7). En la época modema, Martin
en 1909 (8) demostro actividad coagulan-
te del veneno de la serpiente negra austra-
liana y en afios posteriores se compro-
baron sus resultados por otros investiga-
dores y en venenos de otras especies,
(9—12). La gravedad de la intoxicacion
depende de: 1.La cantidad de veneno
inoculado, 2.De la edad, tamarfio, alimen-
tacion y clima donde vive la serpiente y
3.Del estado clinico de la persona mordi-
da.

Los venenos de serpientes que producen
intoxicacion botropica como la Crotalus
adamanteus O cascabel norteamericana
(13,14), la Agkrinstodon rhodostomai o
serpiente de malaya (7) y la Botrops Jara-
raca del Brasil (15) han sido estudiadas
tanto “in vitro” como “in vivo”. Ghitis
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en Colombia estudi6 una paciente mordi-
da por Brotrops atrox en 1963 (16). El
objeto de este trabajo es valorar el efecto
del veneno en personas colombianas que
han sufrido mordeduras accidentales y su
respuesta al tratamiento especifico.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 9 pacientes hospitalizados
en las salas del Hospital Universitario San
Vicente de Pall de Medellin, (HUSV de
P). En los diferentes dias se siguio la evo-
lucion clinica. A, los pacientes se les estu-
di6 por las técnicas rutinarias de hemato-
logia tanto en su ingreso como en su evo-
lucion. Estas incluyen hemograma com-
pleto, tiempo de coagulacion, (17), tiem-
po de coagulacion del plasma recalcifica-
do (18), tiempo parcial de tromboplastina
(19), dosificacion del fibrinogeno (20),
tiempo de protrombina (21), tiempo de
consumo de protrombina (22), prueba de
la protamina (23), tiempo de lisis de la
euglobulina (24), recuento de plaquetas
(25), tiempo de sangria (26), pruebas del
torniquete (27) y retraccion del codgulo
(28). En algunos casos se hizo hemoglobi-
nemia y bilirrubina.

La evolucion de laboratorio se siguio pe-
riodicamente hasta la normalizacion de
las pruebas. En un paciente (caso No.9)
no se hizo estudio hematologico, ni reci-
bid tratamiento especifico. Este paciente
murio a los 7 dias de su ingreso; los resul-
tados de su estudio anatomopatologico,
que serd publicado posteriormente, sirvie-
ron de estimulo para el presente trabajo.
A ocho pacientes se les administro suero
antiofidico polivalente. MYN— Mexicano.
Antibotropico 20 mgr. y anticrotalico 10
mgr. por ampolla.

ANTIOQUIA MEDICA



RESULTADOS
1. Aspectos clinicos.

Los datos de los pacientes se observan
en la tabla No.1. Son 7 hombres y dos
mujeres. La edad oscila entre 15 y 55
anos. El sitio de la mordedura fite en
miembros inferiores en ocho y en uno
en el antebrazo izquierdo. Todos los
pacientes venian del area rural. Las ser-
pientes fueron identificadas por los pa-
cientes y reclasificadas en 5 casos por
el Doctor Rodrigo Angel, serpentologo
de la Universidad de Antioquia como
Botrops atrox: 7, Botrops puntata 1y
Botrops schlegelli 1. El tratamiento
con suero antiofidico se hizo parcial-
mente en el area rural, de 1 a 3 ampo-
llas, en cinco pacientes y en un lapso
después de la mordedura de 2 a 12
horas.

En el HUSV de P. recibieron trata-
miento especifico inicial o comple-
mentario siete de los pacientes, 1 a 5
ampollas, en un periodo comprendido
entre 14 a 240 horas después de la
mordedura.

Los sintomas se iniciaron en todos los
pacientes en las primeras dos horas
consecutivas a la mordedura. La into-
xicacion se clasifico como severa en
todos (7,28). Esta se caracterizo por
dolor local intenso, edema de la extre-
midad, mareos, palidez, hipotension y
hematuria. Menos frecuentes fueronla
necrosis local, la equimosis perilesio-
nal, la disminucion de los pulsos peri-
féricos distales, la oliguria y la ictericia
como podemos observar en la Gréfica
No.1. La lesion local fue poco signifi-
cante en los enfermos mordidos por
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B. puntatay B.schlegelli. Dos tuvieron
septicemia.

2. Aspectos hematologicos.

El sintoma mas precoz y frecuente fue
la hematuria, a diferencia de otros tra-
bajos que describen la hemoptisis (7).
Todos los pacientes presentaron ane-
mia, grave, en siete de ellos. Desafortu-
nadamente al desconocer su situacion
clinica previa no es posible atribuirla
solamente a su diatesis hemorragica.

Las anormalidades sanguineas mas
constantes se observaron en la coagula-
cion, ver tabla No.2. Se encontraron
anormales, especialmente en el examen
inicial, el tiempo de protrombina, el fi-
brinogeno, la prueba de la protamina,
la lisis de la euglobulina, el tiempo par-
cial de la tromboplastina y el tiempo
de coagulacion. Los hallazgos mas
constantes fueron: Tiempo de coagula-
cion, tiempo de recalcificacion del
plasma y tiempo parcial de trombo-
plastina, infinitos; fibrinogeno no dosi-
ficable y pruebas anormales para la
fibrinOlisis.

Sindrome de Defibrinacion.

En los casos Nos.1,4,5 y 6 no se observo
trombocitopenia durante el tiempo de
hospitalizacion y en promedio, estabiliza-
ron sus cifras hemostaticos en 6 dias.
Normalizaron progresivamente el fibrino-
geno, los tiempos de coagulacion, el tiem-
po de protrombina y negativizaron las
pruebas de fibrinolisis. Estos enfermos,
ejemplos tipicos de intoxicacion botropi-
ca no complicada, mostraron el cuadro
sanguineo de defibrinacion. Recibieron.
cada uno 5 ampollas de suero antiofidico.

15
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TABLA No. 1

OFIDIOTOXICOSIS BOTROPICA.

Datos generales observados en 9 pacientes estudiados en el H.U.S.V de P. - Medellin.
Sexo | Edad|Of. Localiz. Especie Grado Tiempo y dosis Comp. Tto.Q. |Dias | Secuelas
afios mord. causan- de Suero antiofidico. Hosp.
te. intox.
Asist.Med.Rural.H.U.S.V de P.
2k J 32 |Agri.Pie. B.atrox Severa 2% hsl.3AMP.IV.l4 hs.2AMP.IV. Inf.L. Fascio-| 29 Deform.
tomia. m.mf.,
2 J 15 Agri.Pierna B.atrox Severa 12 hg.3AMP.I.M.168 hs. CoLeDlL Fascio-| 210 Deform.
Sepsis .| tomia. m.mf.
I.R.A.
3 J 52 Agri.Pie B.atrox Severa 8 hs.l1AMP,IV. Cole DS 20 Ninguna.
An.hemol,

4, o 49 Agri.Antebr. | B.atrox Severa 6hs. [2AMP.I.M.| 30hs.3AMP.IV, Ninguna Ninguna.
5 Q 28 Msta.Pierna. | B.atrox Severa 2hs. [3AMP.I.M.| 18hs.2AMP.IV. Infec.L.Fascio~- |17 Ninguna.
Rural. tomia.

6. J 55 Agri.Pie. B.Sche- Severa 168hs.5AMP. IV | Ninguna.| 24 Ninguna.

gelli.
7. J 20 Agri.Pie. B.Pun~ Severa 1l44hs.5AMP,IV.| C.I.D. 18 Ninguna.
tata. I. .

8. Jd 25 Agri.Pie. B.atrox.Severa 2hs. [IAMP.I.M.|240hs.2AMP.IV.| CeFuBDs. | Fascio-|26 Deform.
Sepsis. | tomia.
I.R.A.

9. ° 55 Agri.Pie. B.atrox.Severa. Sepsis. 7
I.R.A,
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Dolor local intenso

Edema de la extremidad
Hematuria macroscopica
Mareos - hipotensién

Palidez

4o ausencia de pulsos distales
Equimosis perilesional
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Hemorragia generalizada
Necrosis local

Ictericia
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TABLA No. 2
OFIDIOTOXICOSIS BOTROPICA.

Evolucidn de los principales datos de coagulacién alterados en 9 casos.

CASO DIA HOSP. T.C. T.R.P.L. P2 ¥. PROT. PROTAM FIBRINOG. PLAQUETAS.
No.
5-15 90-120 25-45 10-12 Negat. 200-400 150-400 mil (valo-
min. seg. seg. seg. mgr/100 mls. x mm3 res
nles)
1 A oc oc oc oc ++ 0 200.000
2 >60 140 90 14 o+ 100 180.000
3 21 128 100 12 ++ 250 300.000
4 14 120 12 Neg. 258
18 14 122 38 12 Neg. 270 367.000
2 1 o 4+ 50 100.000
Anti- 2 — 183 98 18 Ry 70 120.000
coag. 3 o< 200 120 22 +h+ 130 110.000
Hep. 36 13 94 35 12 Neg. 340 214.000
3 iL o< o 175 o o+ 5 50.000
Anti- 5 19 100 20
coag. 11 : 95 150 12 L+ 260 240.000
hep. 13 12 95 40 12 Neg. 300 260.000
a i 28
2 oc 140 55 19 ++ 10 200.000
3 17 125 40 12 Neg. 160 225.000
6 110 b (5 12 Neg. 205 240.000 -
10 13 ' 12 Neg. 210 280.000
5 3 32 150 54 20 e 75 250.000
2 a4 142 68 19 + 105 218.000
138 43 i ++ 100 310.000
9 10 125 a5 12 Nég. 109 308.000
Y 15 122 28 11 Neg. 250 300.000
100 a2 10 o 175 147.000
2 ; : 200 98 14 EREE 201 212.000
> 15 igo 12 Neg. 340 245.000
9 105 42 11%5 Neg. 600 240.000
14 10 90 as 12 Neg. 267 204.000
v/ 1 oc 220 ‘18 e+ 44 46.000
Anti 2 o< >300 >100 12 + 12.6 57.000
33 13 . 195 130.000
coag 5 >300 >100
: 11 ++ 232 243.000
Bepax, 7 % L 291.000
18 10 95 34 11 Neg. 183 o1.
.
o b e o o< e FEee 90 40.000
: 2 o oc 19 4 60 52.000
5 o< o< ST + 104 93.000
9 105 1 ++ 160 201.000
B 21 108 39, 7 11 Neg. 152 300.000
2 5 1 24
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El promedio de hospitalizacion fue de
17,5 dias y el pronostico fue bueno.

La descripcion del caso No.4 es ilus-
trativa:

HH.US.V de P No.673613. Hospitaliza-
cion el 11-VII-73 al 21-VII-73.
MACC. hombre, 49 afios, procedente de
San Roque (Antioquia) agricultor, casa-
do. Treinta horas antes del ingreso sufrio
mordedura por mapana (B.atrox), en el
tercio superior del antebrazo izquierdo.
En la zona rural le aplicaron a las 6 horas
del accidente 2 ampollas intramusculares
de suero antiofidico polivalente MYN
Mexicano. En el sitio de la mordedura se
habia iniciado intenso dolor inmediata-
mente después de la mordedura y en las
primeras dos horas sinti6 mareo, confu-
sion mental, sudoracion fria, palpitacio-
nes y presento orina color “agua panela”.
Al hospital llegd palido con edema del
miembro superior izquierdo, buenos pul-
sos distales, quejandose de dolor y presen-
taba zona equimotica perilesional de unos
20 cms de diametro y leve hemorragia por
la huella de los colmillos: se comprobo el
color de la orina, la P.A fue de 70/40,
pulso 128 por minuto. Corazon: taqui-
cardico, piel sudorosa y fria. Se le aplica-
ron 3 ampollas de suero antiofidico por
via intravenosa disueltas en 250 c.c de so-
lucion salina isotonica en dextrosa al
50/0; se ordeno elevar el miembro supe-
rior izquierdo vigilar signos vitales, pulsos
periféricos, hemorragias y medir elimina-
cion wurinaria. Evolucion: El estudio
hematologico inicial mostr6 anemia mo-
derada, de tipo microcitico hipocromico.
Alargamiento de los tiempos de coagula-
cion del tiempo de protrombina, hipofi-
brinogenemia, pruebas para fibrionolisis
positivas y recuento plaquetario normal.

Vol. 25-1975-No. 1

Al tercer dia de hospitalizacion el pacien-
te se recuperd clinicamente y se normali-
zaron todos los parametros de la coagula-
cion. Su evolucidn se aprecia en la Grafica
No.2. El pronostico fue bueno y su hospi-
talizacion solo dur6 11 dias.

Casos complicados por dosis insuficiente
de suero antiofidico: Coagulacion intra-
vascular diseminada, anemia hemolitica
microangiopatica, insuficiencia renal.

Los casos Nos. 2,3,7 y 8, ademas de sus
alteraciones clinicas y de coagulacion des-
critos presentaron trombocitopenia, ane-
mia hemolitica microangiopatica y desen-
cadenaron el cuadro de coagulacion intra-
vascular diseminada (C.1.D.) Ademas pro-
ceso infeccioso e insuficiencia renal. Ne-
cesitaron la administracion de heparina
(29,30). La morbilidad fue mayor, el pro-
medio de hospitalizacion fue de 87,5
dias. Es importante llamar la atencion
que solo se administraron de 1 a 3 ampo-
llas de suero antiofidico.

La descripcion del caso No.3 ilustra estos
pacientes. H.H.U.S.V de P. No. 654770,
hombre 52 afios, agricultor, lugar del
accidente, Porce (Antioquia). Consultod
por mordedura de serpiente ocurrida 7
horas antes, en artejo mayor izquierdo, y
fue trasladado al HUSV de P. porque te-
nia dolor local, mareos, sudoracion y
pequefia equimosis local; una hora mas
tarde recibio una ampolla I.V. directa de
suero antiofidico y voluntariamente salio
del hospital. A las doce horas regreso por-
que continu6 enfermo y tenia orinas
oscuras como “agua de panela”, marcada
palidez y tinte ictérico. A su reingreso la
P.A 60/40, Pulso 132 por minuto, palido,
conjuntivas ictéricas, taquicdrdico y con
buena ventilacion pulmonar pero polip-
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Se observa la alteracion de las pruebas de coagulacion en el estudio inicial y su rapida normalizacion.

neico 44/m. Sus examenes de ingreso re-
velaron anemia grave, hiperbilirrubinemia
a expensas de la indirecta, hiperhemoglo-
binemia, Coombs negativo, reticulocitos
160/0. Al extendido se observaron globu-
los rojos en yelmo, en casco y notoria
fragmentacion de los mismos. Afibrino-
genemia, hipoprotrombinemia, pruebas
para fibrinolisis positivas, tiempos de coa-
gulacion infinitos y marcada trombocito-
penia. La serpiente fue clasificada como
B. atrox y media 24 cms. Sus complica-
ciones fueron: Coagulacion intravascudar
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diseminada, anemia hemolitica microan-
giopatica e insuficiencia renal aguda. Su
evolucion se aprecia en la Grafica No.3. A
los 26 dias se le dio de alta en buenas
condiciones y actualmente se encuentra
bien.

En cuatro pacientes se hizo fasciotomia
quirtrgica. Tres quedaron con defectos
anatomicos en miembros inferiores. De
los pacientes hay cinco sanos, y tres recu-
peradosen aceptables condiciones. Lo que
evidencia el relativo buen pronostico. El

ANTIOQUIA'MEDICA
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paciente muerto no habia recibido suero
antiofidico.

COMENTARIO

En nuestros pacientes fueron constantes
las alteraciones hemostaticas de la tercera
fase de la coagulacion, demostradas con
las bajas cifras de fibrinogeno y con el
hallazgo de anormalidades en las pruebas
para fibrinolisis que son la consecuencia
de la actividad directa del veneno botropi-
co y explicativa del cuadro hemorragico
que padecieron estos enfermos, llamado
“Sindrome de desfibrinaciébn” y que no
se complico en los casos Nos.1,4,5y 6. La
razon fisiopatologica que explica lo ocu-
rrido en estos pacientes, es que el veneno
al ser inoculado actia en forma sistémica
sobre el fibrindgeno, sin la necesidad de la
intervencion de otros factores de la coa-
gulacion produciendo en forma directa la
liberacion del fibrinopéptido A de sumo-
lécula y en esta forma inicia la formacion
del monomero de fibrina y su ulterior po-
limerizacion, dejando como resultado
fibrina formada pero diferente a la que
resulta por la accion de la trombina,
(31-39).

El veneno no tiene accion sobre el factor
XIII (31) y esto ayuda a que el coagulo
formado sea muy 14bil a la lisis, la cual es
favorecida por el mismo toxico que tiene
accion fibrinolitica directa cuando su
concentracion es elevada.

El recuento plaquetario normal es la com-
probacion en humanos de la falta de
accion sobre estos elementos como se ha
podido comprobar “in vitro” (32).

La anormalidad del tiempo de protrombi-
na se debe a que el veneno tiene accion
sobre el factor X, al cual inactiva en
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forma parcial (32). La diferencia de

accion entre la trombina y el veneno se
observa en la tabla No. 3.

Los pacientes anteriores al responder
clinica y hematologicamente al tratamien-
to especifico inico con suero antiofidico
polivalente iniciado entre 2 y 168 horas
después del accidente nos dejan constan-
cia de la efectividad del tratamiento al
administrar una dosis del antiveneno
capaz de superar la dosis letal del toxico,
que se calcula en 70 mgr. para la B.atrox,
(4-5) y que la actividad del veneno no es
de pocas horas como se postulaba
anteriormente, sino que puede persistir
hasta 21 dias produciendo lesiones sis-
témicas, como lo demuestran otros auto-
res (7). Un miligramo de antiveneno an-
tagoniza un miligramo de veneno. La
razon para no usar heparina en estos casos
no complicados es porque esta sustancia
puede reforzar indirectamente la accitn
toxica del veneno, debido a la accion an-
titrombinica de la heparina por activacion
de la antitrombina III (8) que facilita la
accion sin obstaculo al veneno, ya que no
se permitirfa la respuesta fisiologica de la
trombina sobre el fibrindgenoy el factor
XII. En otros tipos de ofidiotixocosis
donde la accion del veneno es diferente si
se recomienda la utilizacion de este tipo
de anticoagulante (43).

Los casos Nos. 2,3,7 y 8 fueron tratados
con dosis menores y su morbilidad fue
mayor. En ellos la trombocitopenia agre-
gada a las otras alteraciones hemostaticas
fue la consecuencia de la Coagulacion
Intravascular Diseminada (40,41). Este
sindrome es posiblemente descencadena-
do por la liberacion del material trombo-
plastico tisular en casos de necrosis local
y- de eritrocitos cuando ocurrié fragmen-
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Tabla No.3

*«

DIFERENCIA DE ACCION SOBRE LA COAGULACION SANGUINEA

DE LA TROMBINA Y EL VENENO BOTHROPICO

ACCIONES

TROMBINA

VENENO BOTROPICO

| Sobre el fibrindgeno

Densidad optica del
coag. Normal

Sobre el factor XIII

la fibrina
Coagulo resultante Normal
Sobre fibrinolisis Leve

Sobre las plaquetas

Sobre otros factores Variable

de la coagulacion

Liberacion de fibrinopép-
tidos Ay B
Formacion de fibrina

Lo activa para estabilizar

Favorece la agregacion

Liberacion de fibrinopép-
tido A.
Formacion de fibrina.

Deficiente

Ninguna

Muy labil a la lisis
Moderada
Ninguna conocida

Leve disminucion de
factor X

tacion de células rojas como consecuencia
de la hemolisis microangiopatica cuya
causa es posiblemente mecanica. Esta se
* debe a la presencia de redes de fibrina en
los capilares y arteriolas especialmente del
rin6n, ayudande en esta forma a perpe-
tuar la coagulopatia y contribuyendo a la
insuficiencia renal aguda que padecieron
estos enfermos (29,42). Otros factores
que intervinieron favoreciendo la presen-
cia de C.I.D. fueron la infeccion local-y la

Vol. 25-1975— No.1

septicemia, por la alteracion endotelial
que las endotoxinas bacterianas producen
estimulando la activacion de los factores
de contacto XII y XI de la coagulacion en
forma masiva, con el consecuente consu-
mo de otros factores y de plaquetas, que
intervienen en la formacion de los micro-
trombos diseminados. Por lo anterior se
trataron estos enfermos con heparina a la
dosis usual de 1 mg. x kg. x dia L.V. inter-
mitente. »
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SUMMARY

We present the clinical and hematological
observations in 9 patiens which attended
to the University Hospital of Medellin Co-
lombia, where the diagnosis of Bothropic
ophidiotoxicosis was established. We es-
tudied the In Vivo action of the Toxin on
hemostasis, where we found depletion of
fibrinogen, hypoprothrombinemia, fibri-
nolysis, and lack of action of the platelets.

We had the oportunity to observe the

excelent action of five ampoules of the
antiophidic serum as specific treatment
even if used one week ofter the accident.
We want to call the attention to the diffe-
rent complications: Disseminated Intra-
vascular Coagulation and microangiopatic
hemolytic anemia, in patients who recei-
ved small doses of antiophidic serum, the
other complications were septicemia and
renal insuficience. One patient did not
received treatment and died seven days
after his admission.

24

!\)

10.

1t

REFERENCIAS

Medem F.Desarrollo de la herpetologia en Colombia.Rev.Acad. Fis.Exactas y Nat. 17.
1968.

Snake bite—the American Sanitary Bureau. Washington. D.C.U.S.A. Publication No.106.
Feb. 1936.

Swartzwrider. J.C.Snake bite accidents in Louisiana with data on 306 cases. Am.J. of
Trop. Med. 30 (4): 575-589,1950.

Dunn.Enmett.Reid. Herpetologia de Bogota. Area. Rev.Acad. Colombia de ciancias exac-
tas fisicas y naturales.6(21):68—81, 1944,

Hermano Daniel. Datos toxicologicos sobre el veneno de las serpientes. Rev.Ciencias
Sep.1958.

Fontana F. Treatise on the venom of the viper vol.1London. 1787.Ed.J.Murray. London
Inc.

Reid H.A. Thean. P.C et al. Clinical effects of bites by Malayan viper (A.rhodostoma)
Lancet. 1: 617, 1963.

Martin.C.J.an Some effects upon the blood, produced by the injection of the venom of
the Australian black snake.P. porphyruacys,J. Phys.38:441,1909.

Didisheim. P. and Lewis J. H. Fibrinolitic and coagulant activities of certain snake venoms
and proteasas proc Soc. Exper. Biol. Med. 93:50, 1956.

Eagle.H.The coagulation of blood by Snake venoms and its physiologic significance
J.Exper.Med.65: 613,1937,

McFarlane R.G.The coagulant action of Russell’s viper venoms: the use of antivenom in
defining its reaction with a serum factor. Brit.J.Haemat,7:496:1961.

ANTIOQUIA MEDICA

!

|
[




12.  Merskey C. Johnson A.J. et al The desfibrination syndrome: clinical factors and labora-
tory diagnosis.Brit.J.Haemat. 13:528:1967.

13, Glass T.G.Jr.Mordedura de serpientes. Tribuna Médica. XLII No.12 B;—Bj4 Sept.1971.

14.  Weiss H.J.et al. Afibrinogenemia in man following the bite of a Rattle snake (Crotalus
adamanteus). The Am.J.of.Med.625 oct.1969.

15.  Blomback B. Blomback M.et al. Coagulation Studies on ‘“Reptilase™ and extract of the
venom from bothrops Jararaca Thromb. Diath.Haemorrh. 1:76,1957.

16.  Ghitis J.Bonelli V. Fibrinogenopenia in Snake bite, Ann.of int. Med. 39:5,737 Nov.1963.

17. Lee,R.I.White. P.D. A clinical Study of the coagulation time of biood. Am.J. Med.Sci.
145: 495, 1913.

18. Bowie. E.J.W: Thompson J.H. et al. Mayo Clinical Laboratory Manual of hemostasis Ed.
W.B. Samders company Ph.London. Toronto. pag.61,197].

19.  Proton R.B. et al. The partial thromboplastin time with Kaolin: a simple screening test
for first. State plasma clotting factor deficiencies.Amer.J.Clin.Path 36:
212-219,1961.

20. Tocantins.L.M. The coagulation of blood Methods of study. Ed.L.M. Tocatins. M.D.
Grune and Stratton. N.Y.155,1955. y

21.  Quick. A.J.Stanley. Brown.M.Bancrott F.W.: A Study of the coagulation defect in hemo-
philia and in Jaundice. Amer.J.Med.Sci. 190: 501-511, 1935.

22, Quick A.J.The prothrombin consumption time test. Am. J. Clin Path. 45:
105-109, Jan. 1966.

23 San Felippo M.J. Stevens D.J. et al. Protamine Sulfate test for fibrin Monomers.Amer.J.
Clin.Path.56: 166—173,1971.

24. Bowie E.J.W.;Thompson J.H. et al Mayo Clinic Laboratory manual of hemostasis Ed.
W.B. Sanders company Ph.London.Toronto. pag.137,1971.

25. Brecher G.Cromkite E.P.: Morphology and enumeration of human blood platelets.J.
Appl. Physiol.3: 365-377.1950.

26. Ivy.A.C.: Shapiro.P.F. and Melnick.P.The bleeding tendency in jaundice. Surg. Gynec.
Obstetr.60: 781.1935.

27.  Wright.I.S.and Lilenfeld.A.Arch.Int.Med.57:241,1936.

28. Tocantins.L.M.Platelets ant The spontaneous. Syneresis of blood.dats.Amer.J. Phisiol.
110:278-286, 1934.

29. Lanzkowsky P. y Mc. Crory W. Disseminated intravascular coagulation as a possible
factor in the pathogenesis of Thrombotic Microangiopathy. J. Pediat. 70: 460,
1967.

30. Gilchrist.G.S.Ekert.H. Lieberman.E. et al Heparin Therapy in the hemolytic— uremic
syndrome. Lancet 2:1123,1969.

Vol. 25-1975—-No. 1 - 25




ACCION DE LA RADIACION SOBRE EL MATERIAL GENERICO
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J.G.RESTREPO (**)
J.MOLINA (***)

RESUMEN
Se describen los hallazgos hechos en un grupo de pacientes, quienes recibieron irradiacion
de distintos tipos y por motivos diferentes, su correlacion con observaciones en otros tra-

bajos, y se establecen relaciones entre ellas y la proliferacion neoplasica asi como
teratogenesis.

(*)  Profesor auxiliar, Laboratorio de Genética, Departamento de Patologia
(**) Estudiante de Medicina, Universidad Javeriana.
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INTRODUCCION

En 1927 H.J. Muller descubri6 que las al-
teraciones cromosomicas y las mutaciones
descritas por otros como “esponténeas”,
era posible inducirlas mediante agentes
fisicos como la radiacion X (1).

En medicina, sobre todo entre nosotros,
cada dia se utilizan con mayor frecuencia
la radiacion vy los radioisotopos en el diag-
nostico y tratamiento médicos, sin tener
en cuenta los efectos de estos agentes
sobre la célula viva y sus consecuencias en
la vida futura del ser humano, y de su
descendencia. Con frecuencia subestima-
mos su efecto, temido por quienes en de-
talle conocen su accion. Estos dafios han
inducido. a varios investigadores a buscar
sustancias radio—protectoras, la primera
de las cuales, la cisteamina, fue descrita
por Hollaender y Mc Carthy en 1959, lo-
grando reducir la frecuencia de mutacio-
nes en el Aspergilus Terrus. (2).

En 1941, afios después del descubrimien-
to de Muller, Sax y Swanson (3) mostra-
ron que la frecuencia y el tipo de altera-
ciones cromosomicas depende del tipo de
célula y del periodo del ciclo celular en el
que la célula reciba la irradiacion.

De acuerdo con la descripcion propuesta
por Pelc y Howard (4) (16), y Lajthay
colaboradores (5) (Grafico 1), el ciclo ce-
lular se divide en los siguientes periodos:
Go o sea el tiempo durante el cual la cé-
lula cumple muy pocas actividades meta-
bolicas, y probablemente sélo existe
sintesis basal de RNA y algunas protei-
nas. Este es el estado en que se encuen-
tran las *“‘células madres”. Gl o periodo en
el que se desarrolla una intensa actividad
metabolica de preparacion para el siguien-
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te periodo, con sintesis de gran cantidad
de RNA mensajero y proteinas, pero
sobre todo acumulacion de polinucleoti-
dos que se sintetizan y activan, para ser
utilizados durante el periodo S o de sinte-
sis en la produccion del DNA, y de los
cromosomas con todos sus componentes.
Y G2 en el que la célula se prepara para la
mitosis, es decir, la célula no pasa directa-
mente a la division celular, sino que efec-
tia un segundo intermedio llamado G2
durante el cual se forma el huso acromati-
co y comple las ultimas funciones antes
de iniciar la mitosis.

Se ha encontrado que el tipo y el nimero
de alteraciones cromosoOmicas y genéticas
dependen de la dosis y del momento en
que la radiacion ocurra.

En un principio se crey6 que ellas ocu-
rrian producidas por el azar, pero empie-
za a emerger evidencia de que existe un
patron determinado de produccion.
(7,8,9).

Las principales alteraciones producidas
por la radiacion, causadas también por
virus y agentes quimicos (10) son:

En la cromatide:

A~ RUPTURA DE CROMATIDE (Gra-
fico 2) observable durante metafase
quiebre en una cromatide con dis-
locacion evidente de su rama. Cuan-
do es s6lo un punto acromatico sin
dislocacion, se llama hundimiento.

B~ RUPTURA DE ISOCROMATIDE:

Es una ruptura que ocurre en la

" misma posicion de ambas crométi-

des con desplazamiento. Si este no

existe, es un hundimiento en isocro-
matide.
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CICLO CELULAR

’ Go G S G2 Mitosis

GRAFICO No. 1

Descripcion del ciclo celular y sus distintas etapas.

GRAFICO No.2

~ Alteraciones cromosbmicas producidas por la radiacién: 1— Quiebre de crométide.” 2— Hundimiento
~de cromatide. 3— Quiebre de isocromatide y desplazamiento. 4— Hundimiento de isocromatide. 5—
Fusion cromosdmica y cuadrirradial. 6— Delecién terminal. 7— Dicéntrico. 8— Anillo. 9— cromosoma
normal. 10—Inversion pericéntrica. 11— Cromosoma normal. 12— Translocacion.
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C— INTERCAMBIO DE ISOCROMA-
TIDE: Resulta de la unioén de dos
crométides rotas, y puede ocurrir
en dos locus en diferentes posicio-
nes en un mismo Cromosoma, o en
la misma posicion.

CROMOSOMA

Delecion  terminal: Pérdida del telome-
ro, por ruptura de ambas cromatides a
un nivel igual.

INTERCAMBIO CROMOSOMICO: Re-
sulta de la union de dos rupturas de dife-
rentes cromosomas formando dicéntricos,
anillos, translocaciones e inversiones.

El proceso de producciéon de los dafios
anteriores de complementa con el de re-
paracion, que varia segun el tipo de orga-
nismo y es distinto para la radiacion X y
la ultravioleta, creyéndose que en ambos
casos se hace activacion del material por
medio de fotones, y se repara el dafio
uniendo el fragmento desplazado, o por la
copia de un nuevo fragmento igual al des-
plazado y su acoplamiento en el lugar que
le corresponde.

Las alteraciones de las cromatides son re--

parables y pocas veces causan la muerte
celular, en cambio las alteraciones cromo-
somicas no lo son y causan generalmente
la muerte de la célula.

Las alteraciones de las cromatides se con-
vierten en cambios del fenotipo que se
heredan de los padres a los hijos o alteran
el desarrollo normal, lo cual puede mani-
festarse en el hombre como la iniciacién
de lineas neoplasticas.

El proposito de este trabajo es el de des-
cribir algunos de los hallazgos que hemos
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hecho en sangre periférica cultivada de
personas que han recibido irradiacion con
fines terapéuticos o por uso profesional,
para llamar la atencion sobre las graves
consecuencias de la radiacion sobre los se-
res humanos, lo cual debe llevar a extre-
mar los cuidados cuando sea necesario
utilizarla.

Pretendemos también llamar la atencion
sobre la posibilidad clinica del uso de este
medio de estudio como radio—dosimetro,
ya que el numero de alteraciones cromo-
sdmicas es proporcional a la radiacion re-
cibida, y en células como los linfocitos es
acumulativa, indicando la cantidad de ra-
diacion recibida por una persona durante
toda la vida.

MATERIALES Y METODOS

El grupo de pacientes estd compuesto
por:

a— Cinco médicos cardilogos, quienes
realizan fluoroscopias y cateterismo
diariamente, iniciando estas activi-
dades desde hace diez afios en pro-
medio. Uno de ellos, R.D., ha teni-
do cambios hematologicos con
manifestaciones clinicas purpiricas
atribuibles a altas dosis de radiacion
recibida.

Con el fin de dosificar la radiacion
recibida por cada uno de ellos, se
tomo sangre periférica y se cultivd
por los métodos de rutina en este
laboratorio, estimulando los linfoci-
tos con fitohemaglutinina tipo P ;
se contaron las mitosis que se en-
contraron en cinco placas de cada
paciente y se anotd el nimero de
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alteraciones cromosomicas y de cro-
matide encontradas en ellas.

Un paciente de 41 anos de edad, a
quien se suministr6 yodo 131 con
fines diagnosticos para un supuesto
hipertiroidismo, en quien se habia
encontrado y resecado afios antes
un seminoma. Sus células se trata-
ron por métodos similares al grupo
anterior.

Una paciente de 35 afios, quien
consultod al hospital por enfermedad
cardiaca, cuyo estudio se inicio ra-
pidamente tomandose Rayos X de
torax el 1-11-71 (3 rad), Fluoros-
copia el 23—11-71 (40 rad), y cate-
terismo de 8 minutos el 16—111-71
(200 rad). Por esta época el médico

interno fue consultado por la pa-
ciente por no haber tenido mens-
truacion desde el 1-11-71. El Galli
se encontrd positivo, lo cual indica-
ba que esta sefiora habia recibido
por lo menos 243 rad durante las
ocho primeras semanas del em-
barazo. En la segunda mitad del
mes de abril se produjo un aborto
espontaneo.

.La muestra para el estudio se tomo el

S5—IV-T71.

Las alteraciones cromosomicas en-
contradas en estos pacientes fueron com-
paradas con los hallazgos hechos en un
grupo control, compuesto por pacientes a
quienes se han hecho estudios cromo-
somicos, sin haber recibido radiacion de
ninguna clase. (Grafica No.3).

GRAFICO No.3
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RESULTADOS

En todos los pacientes existian altera-
ciones cromosOmicas, la gravedad de las
cuales estaba directamente relacionada
con la dosis de radiacion. El mayor nime-
ro fue encontrado en el paciente que reci-
bi6 [—-131 para el diagnostico de hiperti-
roidismo. Se encontrd una proporcion
menor en la paciente que recibi6 243 rads
durante las ocho primeras semanas del
embarazo y en el médico que tenia el
equivalente de unos 160 rads en una sola
dosis.

Los otros cuatro médicos que habian reci-
bido la menor intensidad de radiacion
mostraron un nimero menor de alteracio-
nes cromosomicas, correspondiendo a
bajas dosis;

COMENTARIO

De las observaciones anteriores lo que
mas llama la atencion es la relacion del
numero y tipo de alteraciones cromoso-
micas con la dosis de radiacion recibida, y
la gran diferencia existente entre los
dafios de la radiacion extracorpbrea como
la que recibieron los médicos cardidlogos
durarrte su trabajo, y la paciente en emba-
razo, comparados con el paciente que re-
cibidé I-131 con fines diagnosticos, o sea
radiacion interna, la cual permanece
mientras dure la vida media del radioiso-
topo, dando lugar a alteraciones cromoso-
micas mas graves que las producidas por
243 rads extracorporeos.

Segtn lo anterior, debemos dividir la ra-
diacién en dos tipos diferentes: La radia-
cién extracorporea, que es la que se reci-
be por exposicion directa del paciente a
una fuente externa que emite radiacion
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ionizante (RX); y la intracorporea que es
producida por substancias que emiten ra-
diacion después de haber sido inyectadas
a pacientes,

El primer tipo de radiacion se ha tenido
como poco nociva, auncuando si se pro-
fundiza en el estudio de sus acciones, se
encuentra que produce graves dafios en el
organismo que lo recibe, acciones que se
han demostrado ampliamente en las per-
sonas irradiadas por la explosion atomica
de Hiroshima y Nagasaki, quienes reci-
bieron distintas dosis desde muy peque-
fias hasta muy elevadas.

Estudios posteriores en pacientes expues-
tos a .dosis pequefias de radiacion, han
demostrado el intenso dafio que causan
en el organismo y las indeseables conse-
cuencias de estas alteraciones cromosomi-
cas y estructurales del DNA por interfe-
rencia (depresion) en su sintesis.

Estudios de pacientes con una sola radio-
grafia de torax (11) han mostrado un
mayor numero de alteraciones cromoso-
micas que lo esperado en la poblacion
general del mismo grupo de edades, ob-
servacion que se ha extendido a radiogra-
fias de cualquiera otra parte del organis-
mo.

Se ha encontrado todo tipo de alteracio-
nes cromosoOmicas y similares a las descri-
tas en los pacientes que nos ocupan en
este trabajo. Las dosis de los pacientes
descritos por P.E. Conen (11) variaron
desde 7 mili—rads hasta 820 mili—rads en-
contrandose en todos ellos alteraciones
cromosOmicas proporcionales a las dosis,
que comprendian no .s6blo dafios en cro-
matides sino también en los cromosomas.

ANTIOQUIA MEDICA
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Las consecuencias de estas alteraciones
son bastantes graves ya que gran parte de
las células lesionadas son los linfocitos,
que mueren al entrar en division, ya que

. cromosomas como los dicéntricos impi-

den una division celular normal, y otros,
como los fragmentos acéntricos prove-
nientes de la ruptura de cromatides o cro-
mosomas, se pierden durante la division
celular, bien sea en la misma mitosis o
después de ella.

Se ha encontrado que la modificacion en
la calidad o en la cantidad del material

. genético celular trae como consecuenciay

a proliferacion de lineas celulares auto-
nomas que en seres como el hombre se
manifiestan como procesos tumorales,
pero es importante contar con el mecanis-
mo de reparacion y destruccion de células
anormales, al parecer presente en todo los
seres vivos, razon tal vez por la que en el
grupo de médicos que hemos estudiado
s0lo encontramos uno intensamente afec-
tado y que ha desarrollado ya alteraciones
que se manifiestan clinicamente.

Este grupo de personas puede considerar-
s¢ como cronicamente expuesto a radia-
cion debido a su ocupacion.

Lewis, Dublin Spiegelman (12—13) han
encontrado que en la poblacion de radio6-
logos de los Estados Unidos, cuando se
establece la causa especifica de muerte, y
se compara con las causas de muerte de
un grupo de patdlogos y oftalmoélogos, la
rata de mortalidad, de los dos Gltimos es
excepcionalmente baja, cuando la de los
radidlogos muestra un exceso de muertes
a menores edades y sobre todo con exage-
rado nimero de linfomas, mieloma malti-
ple y leucemia.

Vol. 25-1975—No. 1
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La exposicion ““in Gtero” a radiacidon ma-
terna, inclusive en dosis muy bajas, ha
sido estudiada. En 734.243 nifios estudia-
dos por Mac. Mahon (14) y los estudiados
por Stewart (15) se ha encontrado un ele-
vado riesgo, mayor que el esperado para
la poblacion general, de que estos nifios
mueran de enfermedades del sistema lin-
foreticular, principalmente en los diez pri-
meros afios de vida, lo que seria una
prueba de la hipotesis de Stewart de que
un alto namero de leucemias de los nifios
proviene de mutaciones ocurridas durante
las primeras semanas de gestacion y tal
vez antes de la gestacion, por radiacion
recibida por las células germinales,

En estudios recientes Saenger y Tom-
pkind (16) y Werner y Gittelsohn (17)
han demostrado una alta incidencia de
leucemia en el grupo de pacientes que han
recibido 1-131 y una incidencia alta de
alteraciones cromosdmicas como las des-
critas por nosotros en el paciente estudia-
do dias después de haber recibido I 131.

El conocimiento del alto poder teratogé-
nico de la radiacion, demostrado innume-
rables veces, (18) tanto en el hombre
como en distintos tipos de animales y de
plantas, debe llevar a extremar los cuida-
dos al dar cualquier tipo de irradiacion a
mujeres en cualquier edad, sobre todo a
aquellas que atin no han concebido fami-
lia, por el riesgo de exponer los 6vulos a
los efectos de la radiacion, especialmente
de tipo interno, como la provocada por la
inyeccion de radio isdtopos cuya accion
es imposible determinar, ya que se produ-
ce irradiacion intracelular durante el
tiempo que dure su vida media (dias o
semanas) produciendo cambios irreversi-
bles en las células. Se ha encontrado una
asociacion entre madres que han recibido
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dosis moderadas y altas de cualquier tipo
de irradiacion y el nacimiento de hijos
mongoles en cualquier época de la vida.
Un buen ejemplo de las consecuencias de
la irradiacion intrauterina es la paciente
que recibi6 irradiacion durante las prime-
ras ocho semanas del embarazo, abortan-
do durante el tercer mes. Desafortunada-
mente no fué posible el estudio del feto.

CONCLUSIONES

Cualquier dosis de radiacion produce alte-
raciones cromosomicas graves para la cé-
lula, que pueden favorecer la proliferacion
celular autonoma (desarrollo de tumores).

Deberé tenerse especial cuidado al dar ra-
dioisotopos a personas que no han cum-
plido su periodo reproductivo, oestdn en
él.

Las bajas dosis de radiacion croénica pro-
ducen los mismos efectos de los dos tipos
anteriores.

Deberemos ser cautos en la aplicacion de
la radiacion, dadas las alteraciones que
produce y no debera darse radiacion elec-
tiva a ninguna mujer en vida sexual activa
después del décimo dia del ciclo (18).

Es importante recordar la utilidad de los
estudios cromosomicos como radio dosi-
metros en personas expuestas a radiacion.

SUMMARY

We describe the cytogenetical observa-
tions in patients exposed to radiation of
different types because of diagnostic pro-
blems or treatment.

We compare our observations with other
published in the literature, and we call
the attention specially about the use of
radiation in females mainly after the
tenth day of the period. We also stress the
importance of cytogenetical studies as a
radio—dosimeter, for the use of workers
exposed to X Yays.
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FIEBRE Q.EN ANTIOQUIA

Dra. Hildegard Lorbacher de R. *
Dr. José Bolivar Sudrez B. **

RESUMEN

Se presentan los resultados de una investigacion seroepidemioldgica sobre Fiebre Q,
usando la prueba de fijacion del complemento, la que se llevd a cabo en 482 sueros
bovinos de tres regiones distintas del Departamento de Antioquia y del Departamento de
Sucre. La mayoria de los sueros eran de vacas de razas lecheras en lactancia. En mas de
570/o de los sieros examinados se encontraron altos niveles de anticuerpos espetificos
para Coxiella burnetii.

Debido a la gran prevalencia de Fiebre Q encontrada en el estudio y conscientes del

peligro que representa para la salud humana, se discute con mas detalles la epidemiologia
de esta enfermedad en el presente trabajo.

* Seccion de Microbiologia, Depto. de Salud Publica.

i Depto. de Clinicas. Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia, Umversndad de An-
’ tioquia, Medellin, Colombia.
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La Fiebre Q es una zoonosis causada por
una rickettsia, Coxiella burnetii. Infec-
ciones en humanos y en animales, espe-
cialmente bovinos y ovinos, son frecuen-
tes en varios paises del mundo (2, 11, 13,
18, 17). El hombre se infecta por inhala-
cion de rickettsias presentes en la saliva,
orina, haces, placenta, pelo (lana), o por
el consumo de la leche cruda proveniente
de animales infectados. A pesar de que
Coxiella burnetii no causa sintomas seve-
ros en animales, el organismo si puede
conservarse y multiplicarse durante mu-
chos afios en la ubre y en los 6rganos re-
productivos de éstos (9). La infeccioén por
Fiebre Q en el hombre se caracteriza por
neumonia atipica o por el sindrome de
influenza y, ademas, puede producir he-
patitis granulomatosa (1, 4, 12) o endo-
carditis (2, 3).

El presente trabajo tuvo como objeto el
de determinar la seroprevalencia de Fie-
bre Q en bovinos, especialmente en bovi-
nos de razas de leche, del Departamento
de Antioquia.

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron un total de 482 sueros bovi-
nos tomados en los siguientes municipios
del Departamento de Antioquia: San
Pedro y Entrerrios (region A), Caldas y
Barbosa (region B) y Sincelejo del Depar-
tamento de Sucre (region C). Los sueron
de las regiones A y B eran de vacas de
razas lecheras en lactancia y fueron toma-
dos en 1974. Los sueron de la region C
eran de bovinos de razas de carne.

La prueba de la fijacion del complemento
fue usada para determinar la prevalencia
de anticuerpos contra Fiebre Q. Se uso un
antigeno comercial (1) preparado con la
cepa Henzerling de C. burnetii. El método
de SCHACHTER et al. (15) con fijacion
del antigeno a 4 °C durante 18 horas fue
empleado en estos experimentos. Un titu-
lo 1:10 fue considerado indicativo y un
titulo 1:20 o mas alto como positivo.

RESULTADOS

En el cuadro No.1 aparecen los resultados
de las reacciones ‘serologicas al antigeno
de C.burnetii, en 482 sueros bovinos. De
los 165 sueros examinados de la region A
del Departamento de Antioquia, 96
(58.20/0) tenian titulos indicativos de
Fiebre Q, lo que significa que estos ani-
males sufrieron una infeccion de Fiebre Q
en el pasado. Evidencia de infecciones
recientes se presentaron en 46 (27,90/0)
animales del mismo grupo. La distribu-
cién de los titulos de los sueros positivos
fue la siguiente: 1:20 en 37 animales,
1:40en 6 y 1:80 en 3 animales.

Los resultados de los animales de la re-
gién B fueron muy parecidos a los de la
region A. De los 192 animales examina-
dos, 110 (57.30/0) tenian titulos indicati-
vos y 44 (22.90/0) titulos positivos. De los
positivos, 36 animales mostraron un titu-
lo 1:20, 6 un titulo 1:40 y 2 animales
1:80.

El altimo grupo (C), de 125 sueros exami-
nados, 75-(60,00/0) se encontraron con
titulos indicativos de Fiebre Q y 2I
(16.80/0) con titulos positivos. La mayo-

(1) BEHRINGWERKE de la compafiia HOECHST, Marburg/Lahn, Algmmia Occidental a quien
damos los mas sinceros agradecimientos por suministrarnos el antigeno,
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ria de los reactores positivos tenian titu-
los 1:20 (19) y solamente 2 animales
mostraron titulos 1:40.

Ninguno de los animales con titulos posi-
tivos de los grupos A y B del Departamen-
to de Antioquia mostraba trastornos re-
productivos. La mayoria (810/0) de los
reactores positivos del municipio de Bar-
- bosa (grupo B) tenian historia de mastitis,
causada ésta por diferentes especies de
bacterias. En dos animales con mastitis
aguda el examen bacteriologico fue nega-
tivo, encontrandose titulos para Fiebre Q
de 1:20 y 1:40. Desafortunadamente, la
historia clinica de la mayoria de los otros
animales examinados fue incompleta o
falt6 en su totalidad.

DISCUSION

La Fiebre Q es una infeccidon enzootica de
una gran variedad de animales salvajes
como ratones, ratas, ardillas y aves
~ (10;16). Ciertas garrapatas pueden alber-
gar C.burnetii(8,16). Se cree que los ani-
males domésticos adquieren la infeccion
principalmente a través de las garrapatas o
de animales salvajes. El hombre puede ad-
quirir la enfermedad por contacto directo
con animales domésticos infectados, espe-
cialmente bovinos, o deuna manera indi-
recta por el contacto con los productos
de estos (carne, leche, pieles). Consecuen-
‘temente, se ha encontrado alta incidencia
de coxiellosis en campesinos o en perso-
nas que por razobn de su oficio estan en
contacto con animales o con productos
de este origen, de tal manera que la coxie-
llosis es una enfermedad ocupacional
(2,3,5,7,18).

El diagnostico de Fiebre Q en el hombre
y en los animales se hace bien sea aislando

Vol. 25-1975-No. 1

la rickettsia causante o por demostracion
de anticuerpos especificos o por el au-
mento del titulo de estos anticuerpos en
el transcurso de la enfermedad. Los méto-
dos serologicos mas usados son las
pruebas de aglutinacion y la prueba de
fijacion del complemento. Las reacciones
serologicas obtenidas con antigenos de
C.burnetii son altamente especificas y no
dan reacciones cruzadas con ninguna otra
rickettsia ni con bacterias o virus (8,10).
En humanos, los anticuerpos de la fija-
cibn del complemento aparecen una
semana después de iniciada la enfermedad,
el titulo maximo se alcanza en la tercera
semana y un titulo alto persiste durante
muchos meses o afios (6). En animales, el
curso de la produccion de anticuerpos pa-
ra C. burnetii es similar al del hombre
(6,13).

En la presente investigacion se demostro,
por intermedio de la prueba de fijacion
del complemento, una alta prevalencia de
coxiellosis en bovinos lecheros del Depar-
tamento de Antioquia y de ganado de
carne del Departamento de Sucre. Estu-
dios similares en ganado bovino usando
las pruebas de aglutinacion han demostra-
do incidencias todavia mas altas que en el
presente trabajo (5,7,18,19). Estudios
serologicos de Fiebre Q en animales
domésticos se han hecho de preferencia
usando las pruebas de aglutinacion y no
existen estudios comparativos con la fija-
cion del complemento. En este trabajo se
prefirio la prueba de la fijacion del com-
plemento debido a que es mas barata y
mas facil de realizar e interpretar.

Estudios epidemiologicos han demostrado
que las garrapatas son los vectores mas
probables para la transmision de Fiebre Q
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en el ganado bovino (2,3,16). Las tres re-
giones de donde se tomaron muestras
para este estudio presentan diferentes
temperaturas y por consiguiente, diferen-
te distribucion de ectoparasitos. En las re-
giones A y B se encuentra Boophilus
microplus durante todo el afio, en con-
traste con la region C en donde se encuen-
tran muy pocas garrapatas parasitando al
ganado bovino. La seroprevalencia de
Fiebre Q en las tres regiones es igualmen-
te “ alta, en consecuencia deben existir
otros vectores o formas de transmision
para C burnetii, ademas de las garrapatas.

En lo que respecta al alto porcentaje de
animales de razas lecheras positivas para
C.burnetii entre los que producen la leche
para consumo en la ciudad de Medellin,

se debe poner mas atencion al papel po-
tencial de la leche como fuente de Fiebre
Q entre nosotros. Es sabido que las vacas
en lactancia que presentan titulos de anti-
cuerpos para Fiebre Q excretan el agente
en la leche en grandes cantidades (8).
Ademas, se ha encontrado seroprevalencia
de Fiebre Q mas frecuentemente en per--
sonas que toman leche cruda que entre las
que toman leche pasteurizada (2,13). La
susceptibilidad del hombre para adquirir
la infeccion a través de la via gastrointes-
tinal parece depender de la edad, siendo
los adultos mas resistenes que los jovenes
(14,19). Es de importancia resaltar que la
pasteurizacion normal de la leche (62 °C
durante 30 minutos) no destruye la ri-
ckettsia como si lo hace la pasteurizacion
a 72 OC durante 15 segundos.

CUADRO No.1

Incidencia serologica de Fiebre Q en bovinos de los Departamentos de Antioquia y Sucre.

Region No. Sueros  No. Sueros No. Sueros o/o
Examinados Indicativos* Indicativos Positivos**  Positivos
A 165 96 46 27.9
B 192 110 57.3 44 22.9
(& 125 75 60.0 21 16.8
#® = titillo. 1110,
sk = Titulo 1:200 masalto.
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SYNOPSIS

A seroepidemiologic study on Q fever,
using the complement fixation test. was
carried out on 482 bovine sera from
three different regions of the States An-
tioquia and Sucre. Most sera were ob-
tained from milking cows in lactation. In
more than 57 per cent of the sera high
levels of specific antibodies to Coxiella
burnetii could be demostrated.

Since this high prevalence represents an
important hazard to human health the

epidemiology of human Q fever infec-
tions is discussed in detail.
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SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE HORMONA ANTIDIURETICA
EN TRASTORNOS NEUROLOGICOS

Dres. Sigifredo Betancur Mesa (*)
Ivan Jiménez Ramirez (**)
Ernesto Bustamante Zuleta (***)

RESUMEN

Se presenta una serie de pacientes en quienes se verifico la presencia de hiponatremia por
secrecion inadecuada de hormona antidiurética como complicacion de procesos neurolo-
gicos de diversa etiologia.

Basicamente el sindrome se debe sospechar en toda situacion neurologica en la cual no
se encuentre causa clara para la agravacion o falta de mejoria del paciente y el diagnosti-
co se puede comprobar con procedimientos de laboratorio relativamente sencillos: des-
censo en los niveles sanguineos de Na con hipoosmolaridad plasmatica y aumento en la
excrecion urinaria de Na con hiperosmolaridad urinaria. La Hiponatremia no responde a
la administracion de NaCl ni de corticoides adrenales. Para establecer el diagnostico se
deben excluir otras causas de hiponatremia: insuficiencia cardiaca, renal, adrenal y hepa-
tica.

Las manifestaciones clinicas son explicables por edema cerebral secundario a la retencion
hidrica inducida por la secrecion no inhibida, inadecuada, de la HAD.

. (¥) Profesor Auxiliar, Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario S. Vicente, Me-
dellin.

(**) Residente, Servicio de Neurologia, Hospital Universitario S. Vicente, Medellin.

(***) Jefe, Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario S. Vicente, Medellin.
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El tratamiento consiste en limitar la administracion de liquidos hasta 600800 cc/24

hrs. para un adulto, con lo cual el paciente por lo comin mejora draméticamente, si el
diagnostico se precisa oportunamente, antes de que ocurra dano neuronal por edema

prolongado.

El sindrome paréce ser uno de los trastornos metabolicos de mas frecuente ocurrencia
como complicacion de numerosas afecciones neurologicas y por ello es mandatoriosaber-

lo reconocer en detalle,

El Sindrome de Secrecidon Inadecuada de:

Hormona Antidiurética (SIHAD) es posi-
blemente, al lado de la' deshidratacion,
una de las encefalopatias metabolicas de
mas frecuente ocurrencia como complica-
cidon de trastornos neurologicos de diversa
naturaleza. Segin se observa en los infor-
mes recientes de la literatura, la frecuen-
cia proporcional de este sindrome de re-
tencion hidrica en afecciones neurologi-
cas es considerable —29¢fo en algunas
series— y por lo tanto es mandatorio el
saberlo reconocer en detalle. En este tra-

bajo se presentan varios casos comproba-

dos de esta condicidn, posiblemente los
primeros reportados en nuestro medio, se
analiza el Sindrome desde el punto de
vista diagndstico y fisiopatogénico y se
precisan las normas terapéuticas.

PRESENTACION DE CASOS
CASO No. 1 Mujer de 25 afos con
cuadro febril de iniciacion
brusca seguido de cefalea
global progresiva y vomito, de dos dias de
evolucion. A su ingreso al servicio de ur-
gencias presentaba estupor superficial,
temperatura elevada y signos francos de
irritacion meningea; sin déficit neurologi-
co focal. Examen fisico general normal.
Puncion lumbar revel6 LCR francamente
turbio, con pleocitosis de predominio po-
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limorfonuclear, glucosa baja y proteinas
elevadas; el examen directo revelo cocos
Gram + y en el cultivo se aislé6 Neumoco-
co. El mismo dia se inici6 tratamiento
con Penicilina Cristalina, 5°000.000 I.V.
cada 6 horas. Los controles de LCR en los
dias siguientes demostraron rapida eleva-
cion de la glucosa a niveles normales y
reduccion de la reaccion celular, hasta
normalizacion en el curso de la primera
semana. El compromiso de la conciencia
sin embargo no mejor6 a pesar de una
adecuada administracion de liquidos
(1.500 — 2.000 cc/24 Hrs) y de permane-
cer apirética hasta el 8o.dia, cuando se
sospechd la presencia del sindrome, el
cual se comprob6 con los siguientes da-
tos: Na 120 mEg/L; potasio, calcio, cloro
y reserva alcalina normales; Urea y Creati-
nina normales; Osmolaridad plasmatica
reducida (252 mOsm) y urinaria elevada
(575 mOsm). Se inici6 restriccion de li-
quidos a 600 cc/24 hrs. (Dextrosa
50/o/Sol.salina): con ésto.en el curso de
dos dias la conciencia se normalizo y la
paciente fue dada de alta sin secuelas neu- -
rologicas 6 dias mas tarde.

CASO No. 2. Agricultor de 56 afios,
quien sufri6 heridas por
escopeta en espalda, como

consecuencia de las cuales fue intervenido

primero para evacuaciéon de Hematoma -
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- Retroperitoneal y luego se practico lami-
nectomia lumbar inferior para liberacion
de raices de caudaequinapor proyectiles
" metalicos y fragmentos 6seos libres den-
tro del canal espinal. Evolucion inicial
bastante satisfactoria: mejoria apreciable
del déficit motor y sensitivo de miembros
inferiores con recuperacion del control de
esfinteres. Dos semanas mas tarde desa-
rrollo fistula de LCR por area quirurgica
y poco después aparecié cuadro menin-
geo; el LCR fue purulento y se aisld Esta-
filococo aureus. Se inicid tratamiento
con Prostafilina [.V. 1 gramo cada 4 ho-
ras, pero en los dias siguientes, simulta-
‘neamente con la mejoria del LCR, se
agravo el estado de conciencia, el cual
progres6 de cuadro confusional a coma
superficial, Estudios de laboratorio dirigi-
dos a la busqueda del Sindrome de
SIHAD comprobaron esta condicion: Na
128 mEq/L; Potasio, Calcio, Cloro y
Reserva Alcalina normales; Urea y creati-
nina normales; Osmolaridad sanguinea
250 mOsm. y urinaria 589 mOsm; Na en
orina de 24 horas 75 mEg/L. Se inici6 la
- restriccion de liquidos (600 cc. en 24
horas) con lo cual la fistula de LCR cerro
y el estado de conciencia mejord dramati-
camente hasta normalizarse en el curso de
10 dias; luego fue dado de alta para conti-
nuar rehabilitacion d- su paraparesia
crural.

CASO No. 3. Hombre de 65 afios, sin
filiacion conocida, traido
al servicio de urgencias por

haber sido atropellado poco antes por

vehiculo automotor. Evaluacion neurolo-
gica revel6 estupor profundo, sin signos
focales; abrasiones y contusiones multi-
ples en cuero cabelludo y extremidades;
cicatriz quirrgica antigua en regiéon pa-
‘ rieto—occipital derecha; severa dificultad
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respiratoria, posiblemente por broncoas-
piracion, por lo cual se practico traqueos-
tomia. Trasladado al Servicio de Neuroci-
rugia alli se le identific6: intervenido dos
afios antes para reseccion macroscopica-
mente completa de astrocitoma grado IV
parieto—occipital derecho; posteriormen-
te se hizo curso completo de Cobaltotera-
pia. El paciente no regreso a control neu-
rologico por Consulta Externa, por lo
cual se desconoce su evolucion hasta el
dia del trauma. En su segunda hospitaliza-
cién el paciente mejoro lenta y parcial-
mente de su compromiso de conciencia.
Una semana mds tarde se practicaron .
estudios radiologicos (N.E.G. y Angiogra-
fia Carotidea), los cuales revelaron des-
plazamiento ventricular de izquierda a
derecha y zona avascular periférica. La
exploracion quirargica revelo higroma
subdural crénico de un volumen aproxi-
mado de 150 cc. el cual se evacud sin
dificultad y el cerebro reexpandio com-
pletamente. La evolucion postoperatoria
fue desfavorable ya que la conciencia
empeord sin causa aparente. Ante esta
situacion se practicaron los siguientes es-
tudios: Na 125 mEqg/L; Potasio, Calcio,
Cloro y Reserva Alcalina normales; Urea
y creatinina normales. Se administr6 Na
Cl por via parenteral y 24 horas mas tar-
de, paradGjicamente, el sodio plasmético
descendio a 122 mEq/L y los estudios de
osmolaridad demostraron en sangre 232
mOsm y en orina 423 mOsm. Con la res-
triccion de liquidos (600 — 800 cc. en 24
horas) el paciente mejord visiblemente en
la primera semana. hasta poder ser dado
de alta para cuidados en casa.

CASO No. 4. Hombre de S5 afios con
cuadro progresivo de com-
presion medular dorsal in-

feri compromiso de cola de caballo de
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3 meses de evolucion. El estudio radiolo-
gico reveld colapso de cuerpos vertebrales
L1 y L2, con sombra radiodensa paraespi-
nal derecha dorsal inferior y lumbar. La
laminectomia D11 — L3, revelo absceso
subdural extenso del cual se aislaron baci-
los AAR y Estafilococo aureus. La evolu-
cidén post—operatoria se caracterizd por
fluctuaciones acentuadas en el estado de
conciencia, desde somnolencia hasta
coma profundo. El estudio de electrolitos
séricos reveld hiponatremia marcada: 125
mEq/L por lo cual se practicaron los si-
guientes estudios: Na en orina de 24 ho-
ras 73 mEq/L y Osmolaridad plasmatica
256 mOsm. Se inici6 entonces restriccion
de liquidos (600 cc/24 hrs), lo cual pro-
dujo mejorfa moderada y transitoria del
compromiso de conciencia. Una semana
més tarde desarrolld cuadro de colapso
vascular progresivo con compromiso res-
piratorio y muerte. La autopsia revelo
bronconeumonia y gran absceso del psoas
derecho con comunicacion a través de los
cuerpos vertebrales. L1, L2 colapsados a
espacio subdural.

ETIOLOGIA
(Cuadro No. 1)

El Sindrome de Secrecion Inadecuada de
HAD (también ‘Hiponatremia Cerebral’),
se presenta como complicacion de nume-
rosos procesos neurologicos y sistémicos
de naturaleza diversa: meningitis (15),
Abscesos (10), encefalitis (16), traumas
encéfalo—creaneanos (7) (hematoma
subdural cronico en particular), lesiones
vasculares cerebrales oclusivas y hemorra-
gicas (8) (hemorragia subaracnoidea es-
pontanea, especialmente), lesiones neo-
pldsicas (6), obstrucciones de derivacion
de LCR (18), Sindrome de Guillian—Ba-
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rré (3), Porfiria Intermitente Aguda, (9)j ‘
etc.

Entre las causas no neurologicas mas fre-
cuentes figuran: Carcinomas (1) (Pan-
creas, pulmoén), lesiones pulmonares (17)
(neumonitis bacteriana), infecciosas (sep-
ticemia, Tbc) y un tipo idiopético menos
frecuente (12). Finalmente, la anestesia
general y el stress quirirgico mismo han
sido implicados como factores causales
importantes de este sindrome (14).

PATOGENESIS
(Cuadro No. 2)

La hormona anti—diurética (HAD) es pro- .
ducida por las células del ntcleo supradp-
tico del hipotalamo en forma de granulos
los cuales se desplazan a lo largo de los
cilindroejes de estas neuronas, a través del
tracto hipotidlamo—hipofisiario, hacia la
hip6fisis posterior (neuro—hip6fisis) don-
de pasan a los vasos sanguineos y de aqui
a la circulacion sistémica para ejercer su
efecto de reabsorcion de agua en los tbu-
los distales del rifidn. Este mecanismo de
transporte hormonal desde el hipotalamo
a la hipofisis es exclusivo del hombre y de
los animales superiores. También la oxito-
cina se secreta por este mecanismo. Las
neuronas del nicleo supradptico son ver-
daderos osmo-—receptores sensibles a fluc-
tuaciones en la presion osmotica del plas-
ma: cuando ésta desciende por expansion
del volumen extracelular de cualquier ori-
gen, los osmo-—receptores hipotalamicos
responden disminuyendo la produccion
de HAD con lo cual se limita la reabsor-
cion tubular de agua y ésta se pierde en la
orina, restituyendo de este modo la osmo-
laridad sanguinea. Si por el contrario hay
hiperosmolaridad del plasma, el nacleo
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SISTEMICAS

NEUROLOGICAS

IDIOPATICO

CUADRO No. 1

SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTIDIURETICA

CAUSAS

CA PULMON
CA PANCREAS
TEBIC:
NEUMONIA
PORFIRIA

TRAUMA ENCEFALO—-CRANEANO-(Hematoma Subdural Cronico)
H.S.A. ESPONTANEA ;
MENINGITIS - (Tbc) ABSCESOS — ENCEFALITIS

NEOPLASIAS

LESIONES VASCULARES CEREBRALES

OBSTRUCCIONES VALVULAS- (Derivaciones de L.C.R. no funcionantes)
SINDROME GUILLAIN-BARRE

CIRUGIA



CUADRO No. 2

SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTIDIURETICA

PATOGENESIS

MENINGITIS — TRAUMA ENCEFALO—-CRANEANO — NEUMONIA — ETC.

I
SECRECION CONTII}IUADA ADH(*)

v
RETENCION H20 ............

W
EXPANSION VOLUI\:IEN EXTRACELULAR

1
SUPRESIONY:&LDOSTERONA &

¥
PERDIDA NA

(*)  Sustancias semejantes a la HAD en Ca.

supraoptico acelera la sintesis de HAD y
esta aumenta la absorcion de agua en el
rifion, economizando agua al organismo y
normalizando la osmolaridad sanguinea.

En el sindrome de SIHAD por efecto del
trastorno patologico basico (infeccion,
trauma, etc.) se paraliza la accion os-
mo—receptora del nicleo supradptico y
sus neuronas, insensibles a las fluctuacio-
nes en la presion osmotica del plasma,
secretan hormona antidiurética en una
forma continuada y sostenida, con lo
cual, ante el exceso relativo de esta hor-
mona y de su efecto estimulante sobre la
reabsorcion tubular de agua,. gradualmen-
te se desarrolla una hipoosmolaridad séri-
ca y luego una expansion del volumen
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EDEMA CEREBRAL

A
i
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plasmatico, con natriuresis. De aqui el
término ‘secrecion inadecuada’. Estos
cambios han sido reproducidos experi- |
mentalmente en voluntarios normales ad-
ministrando HAD en forma de Tanato de
Pitresin por un tiempo prolongado.

La explicacion mas probable para la pér-
dida de sodio por el rifion es una disminu-
ciébn de la absorciéon tubular del ion en
respuesta a la expansion del volumen ex-
tracelular, pero en presencia de la reabsor-
cion sostenida de agua por efecto de la
HAD, el intento de este mecanismo ho-
mecstatico de ““arrastrar agua con sodio”,
falla. Se ha descartado el papel de la al-
dosterona pues su produccion es normal
en este sindrome. Los esteroides adrena
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les, que normalmente retienen sodio, tam-
poco juegan ningan papel y su administra-
cion no mejora la hiponatremia de este
sindrome (6).

MANIFESTACIONES CLINICAS
(Cuadro No. 3).

El cuadro clinico es semejante en todo al
de una intoxicacién hidrica y los trastor-
~ flos neurolégicos son explicables por la
presencia de edema cerebral de rapida
aparicion: cefalea, nduseas, vomito, com-
promiso progresivo del estado de concien-
cia y convulsiones. El hecho mas impor-
tante, sin embargo, es que todos estos
sintomas y signos son inespecificos y que,
sobreagregados al proceso neurologico de
fondo desencadenante del sindrome, agra-
van éste, lo perpetian o no permiten que
al terminar su evolucion el paciente mejo-
. re. Los casos descritos ilustran bien esta
circunstancia y por ello, ante la menor
sospecha de su existencia, o mejor aln,
rutinariamente en todo trastomo neurolo-
gico, se deben ordenar estudios de elec-
trolitos y osmolaridades sérica y urinaria
para iniciar la restriccion en la administra-
cion de liquidos oportunamente y evitar
el desarrollo de compromiso neuronal y
de secuelas irreversibles por edema cere-
bral prolongado.

Los hallazgos de laboratorio clasicos en el
Sindrome son:

1) Hiponatremia (Na sérico normal:
140 mEq/L).

'2)  Hipoosmolaridad sanguinea (Osmo-
laridad sanguinea normal: 280
mOsm/Kg).
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3) Natriuresis elevada (>25 mEq/24
hrs.).

4)  Osmolaridad Urinaria mayor que la
osmolaridad plasmatica.

5)  Hiponatremia no responde a la ad-
ministracion de NaCl.

6)  Ausencia de edema periférico o des-
hidratacion, enfermedad cardiaca,
renal, adrenal o hepatica.

TRATAMIENTO

(Cuadro No. 4)

Hasta el momento el método mas efectivo
para controlar los cambios sanguineos en
este sindrome es la reduccion en la admi-
nistracion de liquidos. Para adultos la
cantidad recomendada en casos de hipo-
natremia moderada (no menos de 120
mEq/L) es 600 cc para 24 hrs. (25 cc/hr)
en forma de solucion salina isotonica o de
dextrosa 50/o en solucion salina (suero
mixto).

.

Si por el contrario la hiponatremia es se-
vera (menos de 120 mEq/L) se recomien-
da administrar los liquidos parenterales
en forma de solucion salina hipertonica
(3—50/0), teniendo en cuenta que 6 ml
de 50/o NaC1/Kg de peso corporal elevan
el Na sérico en 10 mEq/L.

Simultdneamente con la restriccion de
liquidos se puede administrar un diuréti-
co del tipo de la furosemida.
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CUADRO No. 3
SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTIDIURETICA

LABORATORIO

1. NA PLASMATICO, (< 135 mEq/L)

3 OSMOL. SUERO |, ( < 280 m Osm./Kg)
3. NauriNario T (> 25 mEq/L)
4. OSMOL.ORINA > OSMOL. SUERO

OTROS

—  FUNCION CARDIACA, HEPATICA, RENAL Y ADRENAL — NORMAL

—  AUSENCIA DE DESHIDRATACION Y EDEMA

— T.A.NORMAL

—  HIPONATREMIA NO RESPONDE A LA ADMINISTRACION DE NA

SUMMARY

In this paper four patients are presented
with the syndrome of inappropriate secre-
tion of ADH as a complication of neuro-
logical disorders of diverse etiology. Basi-
cally the syndrome should be suspected
in every neurological situation in which
no obvious cause to explain the aggrava-
tion or lack of improvement of the pa-
tient is found and the diagnosis is very-
fied by relatively simple laboratory proce-
dures: hyponatremia with low serum
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osmolarity and excessive natriuresis with
elevation of urinary osmolarity. The
hyponatremia does not respond to the
administration of NaCl or adrenal ste-
roids. To establish the diagnosis other
causes of hyponatremia must be ruled
out: cardiac, renal, adrenal and hepatic
failure.

The clinical manifestations are explained
by brain edema secondary to water reten-
tion induced by the uninhibited —ina-
ppropriate— secretion of ADH.
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CUADRO No. 4
SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTIDIURETICA

TRATAMIENTO

A e i s 120 — 130 mEq/L
RESTRICCION LIQUIDOS
600 — 800 cc/24 hr.

(Sol. Salina isotonica)

AL as . BB < 120 mEg/L
RESTRICCION LIQUIDOS
Sk
NA

(Sol. Salina hipertonica: 3 — 5 o/o)

FUROSEMIDA ALCOHOL ? HIDANTOINA ?
The treatment consists of fluid restriction The syndrome appears to be one of the
(600—800 cc/24 hr for adult patients): most frequent metabolic disorders com-
with this the patient rapidly improves, plicating diverse neurologic condifions
- provided the diagnosis is made opportu- and therefore it is mandatory to recogni-
‘nely, before neuronal damage by prolon- ze it in detail.

ged edema sets in.
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AISLAMIENTO DE N. GONORRHOEAE A PARTIR DE PACIENTES CON VARIOS

TIPOS CLINICOS DE URETRITIS *

Wylfred Quintana F. Ivan Gomez P.
Luis Bernardo Angel A. Carlos Gutiérrez A.
Ancizar Anzola C. Guillermo Arias R.
Edgar Delgado C. Homero Londorio Z.
Gustavo Montejo C. Guillermo Restrepo O.**
RESUMEN

Un grupo de 53 pacientes del sexo masculino, cuyo motivo de consulta fue sintomatolo-
gia de uretritis, se estudio en cuanto a la presencia de Neisseria gonorrhoeae por examen
directo y cultivo en el medio de Thayer y Martin. De acuerdo a los resultados, se
pudieron determinar, a grandes rasgos, dos subgrupos: ;

a) 27 pacientes con blenorragia, comprobada por la historia clinica y por el cultivo
que fue positivo en 23 de ellos;

b) 26 individuos con cultivo negativo para V. gonorrhoeae y que pudieron catalogarse
como pacientes de uno de los siguientes sindromes uretrales: uretritis post—gono-
coccica, uretritis especificano gonococcica o uretritis inespecifica.

E Trabajo de campo realizado durante el curso regular de Microbiologia y Parasitologia, bajo la
asesoria del doctor Federico Diaz G.

i Estudiantes de Tercer afio, 1974. [Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin,
Colombia.

& Vol. 25-1975-No. 1 o N E



Se hace énfasis en la importancia del cultivo en el medio de Thayer y Martin en todos los
casos de uretritis masculina distintos del paciente con un cuadro agudo y gram tipico
para Neisseria. También se llama la atencion hacia la necesidad de estudiar cabalmente,
desde los puntos de vista clinico, sicologico y de laboratorio, los pacientes con uno de los
sindromes del segundo subgrupo; es futil manejarlos indefinidamente como si fueran
blenorragicos, sobre la base de datos de laboratorio que no incluyan cultivos en medios

enriquecidos y selectivos para Neisseria.

INTRODUCCION

Por su frecuencia creciente la blenorragia
plantea un serio reto a las autoridades de
salud publica de muchos paises del mun-
do. En efecto, el nimero de casos infor-
mado es tan alto que ya ha alcanzado pro-
porciones epidémicas en ciertas areas, con
el agravante de que tal nimero representa
solo una fraccion del total; también es
notoria la tendencia de la enfermedad a
afectar personas cada vez mds jovenes
(1,2,3,4).

Diversas circunstancias contribuyen a difi-
cultar el control de la blenorragia y, entre
ellas, cabe destacar las siguientes:

a) La existencia de portadoras y, en
menor escala, portadores asintoma-
ticos del microorganismo
(3,5,6,7,8,9) que contribuyen a su
diseminacioén y escapan al control;

b) La prostitucion y el aumento de la
libertad y promiscuidad sexuales

3);

c) El corto periodo de incubacion de
la enfermedad y la no aparicion,
después de haberla sufrido, de una
inmunidad protectora (2);

d) La carencia de una prueba serologi-
ca diagnostica (1,2);
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e) La menor susceptibilidad del micro-
organismo a la penicilina (2,10);

f)  La terapia inadecuada en términos
de seleccion de la droga o de la
dosis (2); este factor reviste entre
nosotros  gran importancia, dada
la costumbre de automedicarse o la
de recurrir al farmaceuta.

En 1972 se registraron en Medellin 7758
casos de blenorragia por cada 100.000 ha-
bitantes (11).

La forma aguda de la blenorragia en el
sexo masculino es relativamente facil de
reconocer y tratar; sin embargo, cierta
proporcion de los pacientes sigue consul-
tando, después de un tratamiento adecua-
do, debido a la persistencia de sintomato-
logia uretral. Este sindrome ha sido deno-
minado ““uretritis post—gonococica” yen
las personas que lo sufren ya no se logra
cultivar la Neisseria. Las asi llamadas
“uretritis inespecificas” (12) o “uretritis
no gonococcicas de causa especifica”
exhiben un sindrome similar habiéndose
propuesto como agentes causales de estas
ultimas los siguientes: Clamydias (13),
Mycoplasmas (14,15) Mima polymorpha
(16) y diversos factores no microbianos
(17,18).

En el Centro de Enfermedades Transmisi-
bles de la ciudad de Medellin, dedicado
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fexclusivamente al manejo de e
des venéreas, es muy frecuente ¢ :
cientes del sexo masculirio consulten rei-
teradamente por molestias uretrales com-
patibles con uno de los sindromes men-
cionados, A tales individuos se les prescri-
be antibioterapia a repeticion sobre la
base de su historia clinica, de la presencia
de algin tipo de secrecidn uretral y del
‘resultado del gram de tal secrecion o, en
ausencia de esta, de un frotis de la muco-
sa uretral. El Centro no dispone de facili-
dades para llevar a cabo cultivos.

Evidentemente es necesario emplear mé-
todos de laboratorio mas refinados si se
quiere aclarar, cabalmente, la etiologia de
¢stas uretritis. El presente estudio se con-
oetd a buscar la presencia de Neisseria
gonorrhoeae tanto por examen directo
como por cultivo, empleando un medio
enriquecido y selectivo en un grupo de 53
pacientes que consultaron al Centro por
‘molestias compatibles con uretritis.

MATERIALES Y METODOS
1) Encuesta.

Se realiz6 durante un periodo de
una semana, en abril de 1974. Se
interrogd a cada paciente con res-
pecto a su edad, los dias transcurri-
dos entre el contacto sexual presu-
miblemente infectante y la apari-
cion de la secrecion (en los casos
agudos); el tiempo que habia pasa-
do entre la iniciacion de la sintoma-
tologia y la elaboracion del estudio;
la presencia o ausencia de ciertas
manifestaciones clinicas y el niime-
ro de coitos realizados a partir del
momento en que aparecio la secre-
cibn.
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b)

¢)

Examen fisico.

Se concreté a determinar si el pa-
ciente tenia o no seerecion uretral
Yy, en caso afirmativo, a precisar sus
caracteristicas tratando de clasifi-
carla en una de las siguientes varie-
dades: purulenta, mucopurulenta,
mucoide o acuosa.

Exdmenes de laboratorio.
Fueron de dos clases, a saber:

1)  Tinciones con Gram de secre-
cion o de un centrifugado de
orina. La lectura de estas pre-
paraciones se hizo de acuerdo
a los siguientes criterios:

Tipico: Cuando se observa-
ban diplococos gram negati--
vos intracelulares. Compati-
ble: cuando se observaban di-
plococos gram negativos ex-
tracelulares. Otra flora: cuan-
do se veian microorganismos
diferentes de Neisserias, aso-
ciados o no a leucocitos. Pus
abacteriano: cuando se halla-
ban leucocitos pero no bacte-
rias. Negativo: cuando no se
visualizaban leucocitos ni bac-
terias.

2)  Seguidamente se cultivd ma-
terial uretral, bien fuera secre-
cion o frotis de la mucosa, en
el medio de Thayer y Martin,
preparado de acuerdo a la téc-
nica previamente descrita
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Los cultivos , se incubaron a
370C. por 24 a 48 horas en
atmoésfera enriquecida en
CO 5; a las colonias compati-
bles con Neisseria se les hizo
coloracion de gram para com-
probar que estuvieran consti-
tuidas por diplococos gram
negativos; en este estudio no
se llevaron a cabo pruebas de
fermentacion de azicares.

RESULTADOS

Se estudio un total de 53 individuos de
los cuales 8 (15;10/0) estaban por debajo
de los 19 afios; 32 mas (60,40/0) tenian
entre 20 y 29 afios y los 13 restantes
(24,40/0) pasaban de los 30 afios.

El tiempo transcurrido entre el momento
de aparicion de los sintomas y nuestro
estudio fue muy variable, fluctuando en-
tre unos pocos dias y 9 aifios; asi: 16 pa-
cientes (30,20/0) referian una evolucion
de 7 dias o menos; otros 16 (30,20/0)
anotaban periodos de 8 a 30 dias; con 31
a 365 dias de evolucion se encontraron
18 pacientes (34,00/0) y, con sintomato-
logia desde hacia mas de 365 dias, se ha-
llaron 3 pacientes (5,60/0), uno de los
cuales referia sintomas de nueve afios de
evolucion,

Entre los motivos de consulta predomino
la secrecion uretral, (52 casos 0 98,10/0)
seguida, en orden decreciente de frecuen-
cia, por la mancha de la ropa interior en
44 casos (83,00/0), el ardor uretral espon-
taneo en 40 (75,50/0), las picadas uretra-
- les en 39 (73,60/0), la disuria en 34
(64.10/0) el dolor testicular en 21
(39,60/0), la ereccion dolorosa en 19
(35,80/0) y, raramente, la impotencia, la
hematuria o la uretrorragia.
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Es importante anotar que el examen fisi-
co no detectd secrecion uretral en 9 de
los 52 pacientes que afirmaban tenerla;en
ellos hubo de cultivarse un frotis de la
mucosa uretral o un centrifugado de ork-
na.

El cuadro No. 1 resume la frecuencia de
cada uno de los rasgos buscados en laen-
cuesta: por lo que hace al tipo de secre-
cion predomind la purulenta (23 pacien-
tes 0 43,40/0); se la hallo mucoide en 7
casos (13,20/0) y acuosa en 9 mis
(17.00/0). Cuatro, pacientes (7,50/0) te-
nian secrecion mucopurulenta mientras
que en 10 individuos (18,90/0) no se
hall6 secrecion alguna al examen fisico.

El gram dio un resultado tipico en 23 pa-f
cientes (43,40/0); fue compatible con
Neisseria en 4 casos (7,50/0); revelo otra
flora en 12 individuos (22,60/0); pus
abacteriano en 6 (11,30/0) y ausencia to-
tal de leucocitos o bacterias en 8§
(15,10/0).

El cultivo en el medio de Thayer y Martin
fue positivo para N. gonorrhoeae en 23
pacientes (43,40/0) y negativo en los 373
restantes (56,60/0).

Al descomponer el grupo de 53 pacientes
en los 16 con una evolucion de 7 diaso
menos y los 37 en quienes aquélla habia
sido de 8 dias o mas se hallo que en loj
primeros eran significativamente mas fre-
cuentes el caracter purulento de la secre
cion, el gram tipico, el cultivo positivo
para N. gonorrhoeae y la presencia de
disuria (cuadro No.2).

En contraste (cuadro No. 3) el caracter
mucoide de la secrecion y las modalidades
del gram diferentes del tipico predomina

ANTIOQUIA MEDICA



CUADRO No.1

FRECUENCIA DE VARIOS RASGOS EN 53 INDIVIDUOS CON SINTOMAS

DE URETRITIS
Rasgos No. de o/o
observados pacientes
Tipo Purulenta 23 434
de Mucoide i 13.2
secre- Acuosa 9 17.0
cibn Mucopurulenta 4 1.5
Inexistente 10 18,9
TOTAL 53 100,0
Tipico 23 434
Compatible 4 75
Gram Otra flora 12 22.6
* Pus abacteriano 6 11,3
Negativo 8 15,1
TOTAL 53 100,0
Culti- ax 23 434
vo - 30 56,6
TOTAL 53 100,0
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CUADRO No.2

RASGOS MAS FRECUENTES EN PACIENTES CON EVOLUCION DE 7 DIAS

O MENOS
Rasgo observado Tiempo de evolucion Significancia
7 dias o menos* 8 dias o mas** estadistica
No. o/o No. o/o
Secrecion purulenta 12 i) 11 29,7 P < 0,001
Gram tipico 13 81,2 10 21,0 P < 0,001
Cultivo positivo para
Neisseria 12 75,0 131 29,7 P < 0,001
Presencia de disuria 115) 93 19 513 P < 0,001
& Sobre 16 casos
** _ Sobre 377casos
CUADRO No.3

DE 8 DIAS O MAS

RASGOS MAS FRECUENTES EN PACIENTES CON EVOLUCION

Rasgo observado Tiempo de evolucion Significancia
7 dias o menos* 8 dias @ mas ** estadistica
No. o/o No. o/o
Secrecidn mucoide - - 7 18,9 P < 0.003
Gram compatible’o con ;
otra flora o negativo 1 6,2 23 62,2 P < 0.000005)

7 Sobre 16 casos
**  Sobre 37 casos
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CUADRO No.4

CORRELACION ENTRE EL RESULTADO DEL EXAMEN DIRECTO Y
EL DEL CULTIVO PARA N.GONORRHOEAE
Cultivo

Examen Positivo Negativo Total
directo No. o/o No. o/o No. o/o
Tipico* 21 91.3 2 8,7 23 100,0
Otras moda-
lidades 2 O 7 28 93,3 30 100,0

Y Diplococos gram negativos intracelulares.

ron, significativamente, en personas con
mas de 8 dias de evolucion.

Finalmente, con respecto a este analisis,
no se hallo diferencia significativa en la
frecuencia de los siguientes rasgos: secre-
cion acuosa, secrecion mucopurulenta,
inexistencia de la secrecion y gram con
pus abacteriano.

Los resultados del ‘examen directo se
correlacionaron estrechamente con los del
cultivo como puede apreciarse en el cua-
dro No. 4: de los 23 pacientes con exa-
men directo tipico 21 (91,30/0) dieron
cultivo positivo para N. gonorrhoeae en el
medio de Thayer y Martin, en tanto que
solo 2 de los 30 individuos (6,70/0) que
presentaron otras modalidades de examen
directo dieron cultivos positivos.

Integrando sus hallazgos clinicos y de la-
boratorio los 53 pacientes pudieron divi-

Vol. 25-1975-No. 1

dirse en tres categorias principales, a
saber:

I Blenorragia comprobada:

Incluye veintitres individuos que
tenian historia clinica compatible
con blenorragia y dieron cultivo po-
sitivo para N. gonorrhoeae en el
medio de Thayer y Martin.

Estos 23 individuos pueden a su vez
subdividirse en: 16 (69,60/0) con
blenorragia aguda no tratada, 1
(4,30/0) con blenogarria cronica no
tratada, 3 (13,00/0) cuyo trata-
miento fallo en la erradicacion de la
Neisseria y 3 (13,00/0) que habian
recibido adecuada antibioterapia
pero admitian haber realizado,
después del tratamiento, nuevos
coitos, potencialmente infectantes.
Es de gran interés que seis de estos
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II.

23 individuos habian tenido relacio-
nes sexuales, con un total de 18
personas diferentes, a partir del
comienzo de su secrecion.

Sospechosos de blenorragia pero no
comprobados:

Cuatro pacientes mas tenian un
cuadro clinico compatible con ble-
norragia aguda pero, en contra de lo
esperado con base en experiencias
previas (19), su cultivo en el medio
de Thayer y Martin fue negativo;
tres de ellos habian recibido anti-
bioterapia en los dias inmediata-
mente anteriores al cultivo.

11

Otras formas de uretritis:

Los veintiseis pacientes restantes,
cuyo cultivo para Neisseria fue ne-
gativo, tenian una evolucion de 8
dias o mas; en general, habian reci-
bido antibioterapia con una o varias
drogas; 8 de ellos (30,70/0) no te-
nian secrecion al examen fisico; 13
(500/0) tenian secrecion acuosa o
mucoide y los 5 restantes (19,20/0)
secrecion mucopurulenta o purulen-
ta. En los 18 que tenian alguna for-
ma de secrecion el gram mostraba
(cuadro No. 5) flora—bacteriana
diferente de la Neisseria (10 casos o
55.50/0); pus abacteriano (4 casos
0 22.20/0) y diplococos gram nega-

CUADRO No. 5

RESULTADOS DE LA COLORACION DE GRAM EN 18 INDIVIDUOS CON
SECRECION URETRAL DE 8 O MAS DIAS DE EVOLUCION Y CULTIVO
NEGATIVO PARA N.GONORRHOEAE.

Resultado del gram No. de o/o
individuos
Compatible con Neisseria 3 16,7
Pus abacteriano 4 2949
Otra flora 10 58,5
Negativo 58
TOTAL 18 100,0
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tivos compatibles con Neisseria (3
casos 0 16,70/0).

Este ultimo grupo de 26 individuos puede
considerarse como pacientes de una de las
formas de uretritis persistentes, mencio-
‘nadas al comienzo del trabajo; su manejo
requeriria estudios minuciosos desde di-
versos puntos de vista.

DISCUSION

La correlacion casi absoluta entre un exa-
men directo tipico para diplococos gram
negativos intracelulares y un cultivo posi-
tivo para Neisseria en el medio de Thayer
y Martin (cuadro No. 4) corrobora hallaz-
gos previamente publicados (19) los que
permiten concluir que el cultivo no es
indispensable en un paciente del sexo
masculino con un'cuadro clinico de ble-
norragia aguda y un examen directo tipi-
" co. Sin embargo, el cultivo esta plenamen-
te justificado cuando el examen directo
no es concluyente pues en una pequefia
proporcion de tales casos se evidencia asi
la Neisseria (cuadro No.4); asi mismo se
recomienda cultivar, en hombres, cuando
se sospecha una blenorragia en periodo de
incubacion o cuando se desea probar la
curacion (19); a estas indicaciones del cul-
tivo cabe afiadir, precisamente, la de los
pacientes con sindromes de uretritis
postgonococcicas, como unica forma de
asegurarles que la infeccion no persiste.
Aun cuando el hacer este tipo de cultivo
representa un costo adicional, a la larga
ello puede traducirse en una economia,
para el paciente mismo o para los organis-
mos de salud, si se piensa que evita ulte-
riores consultas médicas, otros examenes
de laboratorio no concluyentes y trata-
mientos antibioticos repetidos.

Vol. 25-1975—No. 1

La certeza de erradicacion de la Neisseria,
que soOlo se logra por el cultivo en un
medio selectivo y enriquecido puede
amenguar el impacto emocional que tiene
sobre el paciente la persistencia de algu-
nas molestias uretrales después de haber
sufrido blenorragia (18); en este sentido
también se justifica, plenamente, el em-
pleo del medio de Thayer y Martin.

La falla de un tratamiento antibidtico,
aparentemente adecuado, en la erradica-
cion de la Neisseria en 3 pacientes de la
categoria “Blenorragia comprobada”, no
puede explicarse con los datos obtenidos
en esta encuesta; puede solo especularse
acerca de que el paciente no haya seguido
fielmente las instrucciones de su médico;
cabe también plantear la posibilidad de
que estos individuos se hayan reexpuesto
a la infeccion después de su tratamiento;
esta secuencia de tratamiento y reexposi-
cién fue reconocida por otros 3 pacientes
de la misma categoria.

Confirmando el hecho aceptado del difi-
cil control de la blenorragia hallamos que
seis pacientes con cultivo positivo para V.
gonorrhoeae habian, potencialmente,
infectado a 18 mujeres a partir del co-
mienzo de su secrecion; en muchas muje-
res la infeccion gonococcica pasa desaper-
cibida pero, a su vez, son fuente de infec-
cion para otros hombres; el nimero total
de personas asi infectadas en el curso de
pocos meses puede alcanzar cifras muy
elevadas. El mejor método de control,
hoy en dia disponible, es la localizacion y
tratamiento de los contactos femeninos
del caso masculino. Ello s6lo se hace en
nuestro medio en una escala muy reduci-
da.

Los pacientes de la categoria “otras for-
mas de uretritis”, tienen que ser cabal-
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mente estudiados desde diversos puntos
de vista; creemos que requieren una eva-
luacion clinica cuidadosa, estudios de
laboratorio bien conducidos y analisis de
su estado emocional. Esta ultima area,
poco explorada entre nosotros en el tipo
de paciente que nos ocupa, quizas encie-
rre la clave para resolver muchos casos de
sintomatologia uretral persistente.

SYNOPSIS

A group of 53 male patients attending a
VD clinic because of symptoms of ure-
thritis, was studied, searching for the pre-
sence of Neisseria gonorrhoeae by means
of direct smears and cultures on Tha-
yer—Martin selective medium. Based on
the results obtained two subgroups were
defined, namely: a) Proven gonorrhea: 27
patients in whom the clinical history,
direct smears and cultures were positive;
b) post—gonococcal urethritis, non—go-
nococcal specific urethritis or non-speci-
fic urethritis: 26 individuals with negative
culture results for N.gonorrhioeae.

Emphasis is done on the importance of
cultivating on Thayer and Martin’s selecti-
ve medium in all cases of suspicious male
gonorrhea except in the acute patient
with typical direct smear.

Also the attention is called to the need of
thoroughly studying patients that exhibit
the features of the second subgroup; they
should be analyzed from the clinical,
psychological and laboratory stand
points. It is considered futile to treat
these patients as if they were suffering
from chronic gonorrhea on the basis of
laboratory reports that do not include
enriched, selective media for the demos
tration of N. gonorrhoeae.
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PRESENTACION DE CASOS

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS DISEMINADA CON MANIFESTACION

GENITAL Y PERINEAL. INFORME DE UN CASO

INTRODUCCION

La Paracoccidioidomicosis es una entidad
bastante frecuente en Colombia estiman-
dose en 400-500 el nimero de casos
informados en la literatura nacional
(1,2,3,4). Estudios personales sefialan que
el Departamento de Santander es una
zona endémica para la enfermedad de
Lutz, conociéndose cerca de 70 casos en
el Departamento y zonas limitrofes. A
pesar de todo lo anterior, el compromiso
de los genitales externos y de la region
perineal no parece haber sido descrito an-
teriormente entre nosotros.

Este informe presenta un caso reciente-
mente observado y en el cual el compro-
miso de estas regiones era evidente.

Orlando Diaz Gomez, M.D. *

INFORME DEL CASO

Paciente P.E. de 60 afios, sexo masculino,
casado, natural de San Joaquin (Santan-
der) y procedente del Socorro (S), de pro-
fesion Agricultor.

El proceso se inici6 hace catorce meses
con formacion de un absceso en el cuero
cabelludo, el cual dren6 espontineamente
y luego cicatrizo. Simultaneamente, apa-
recieron abscesos en las regiones gliteas y
en la cara dorsal de ambas manos y en la
region maleolar interna del miembro infe-
rior izquierdo. Dos meses mds tarde apa-
recio en el parpado superior izquierdo
una papula eritematosa, acompanada de
gran prurito la cual se ha ido extendiendo
hasta comprometer todo el parpado, con

¥ Departamento de Ciencias Microbioldgicas, Ciencias de la Salud, Universidad Industrial de San-

tander, Bucaramanga.
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pérdida de sustancia. Concomitantemen-
te, el paciente presentd disfonia, la cual
ha ido en aumento, sensaciéon de cuerpo
extrafio y tos con expectoracion amarilla.
Este proceso se acompana de enflaqueci-
miento progresivo y anorexia.

El examen fisico revela notable enflaque-
cimiento. La revision de sistemas permite,
ademas, observar lo siguiente: Parpado
superior izquierdo: ectropion con ulcera-
cibn y secrecidon purulenta, inyeccion
conjuntival y reflejos oculomotores nor-
males. (Fig. 1) Nariz: secrecion sero— pu-
rulenta.  Orofaringe: sin alteraciones.
Cuello: adenopatia cervical derecha en la
region media de 3 cnis., blanda y movil.
Pulmén: disminucion del murmullo vesi-
cular en ambos hemitérax; no hay ester-
tores. Cardiaco: ruidos velados, resto nor-
mal. Genitales: ganglio inguinal derecho
de iguales caracteristicas al referido en el
cuello. Cordones espermaticos fibroticos.
Fistula escrotal mediana y dos ulceracio-
nes de bordes irregulares por donde fluye
material purulento en escroto. Se palpa

Fig. 1.

Paciente P.E. Obsérvese la lesion ulcerativa en
parpado superior izquierdo.
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un noddulo de mas o menos 1 cm. blando
en la cara externa del testiculo derecho.
(Figs. 2 y 3). En la region perineal y pe-
rianal se aprecian varias ulceracionnes li-
geramente excavadas, de diferente tama-

Fig. 2y 3.

Lesiones escrotales y testiculares en el mismo
paciente. Obsérvense las fistulas.
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flo, pero no mayores de 2 cms. (Fig. 4).
Miembros: En el maléolo interno del
miembro inferior izquierdo se aprecia una
ulceracion con material purulento. En
ambas manos y sobre su cara dorsal se
aprecian sendas ulceraciones con eritemas
circundantes (Fig. 5).

Fig. 4.

Ulceraciones perineales y perianales de caracte-
ristica ulcerativa y granulomatosa.

Fig. 5.

Lesiones ulcerativas en vias de cicatrizacion en
region maleolar.
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Las impresiones clinicas originales fueron
las de T.B.C., Sifilis y Leishmaniasis,
ninguna de las cuales recibio confirma-
cion en el laboratorio. Exdmenes comple-
mentarios pertinentes demostraron lo si-
guiente: Laringoscopia indirecta: “Edema
de cuerdas falsas, aspecto granuloso espe-
cialmente izquierdo. Disminucion de la
motilidad en cuerdas verdaderas”. Radio-
grafia de torax en PA: “En los pulmones
no hay infiltrado inflamatorio. El aspecto
generalizado del torax es compatible con
enfisema pulmonar, Luxacion de hombro
izquierdo”. Anatomia patologica: Se hizo
biopsia del ganglio cervical en la que se
reconocieron gran cantidad de hongos de
diferente tamafo, con doble membrana y
con las caracteristicas de P. brasiliensis,
Igual resultado fue obtenido del material
purulento obtenido por puncion del gan-
glio inguinal. Ademas, la reaccion de
inmunodifusion para Paracoccidioidomi-
cosis fue positiva, con tres bandas de pre-
cipitado y un titulo de fijacion del
complemento de 1:512.

Con este diagnostico, se inicio tratamien-
to a base de Anfotericina B, a las dosis y
procedimientos usuales (5), luego de
haber recibido 1200 mgs. del producto
anotado y habiendo cicatrizado las lesio-
nes cutaneas, el paciente presento laringo-
espasmo por estenosis residual, habiendo
sido traqueostomizado tres meses después
de su internacion hospitalaria; habiendo
muerto 20 dias luego de la traqueostomia
por bloqueo de la canula debido a abun-
dantes secreciones.

COMENTARIOS

En la Paracoccidioidomicosis, los 6rganos
genitales masculinos pueden resultar

67



afectados en los casos generalizados pero
este hallazgo no es frecuente ni afin en
grandes series de casos (6,7). Aunque no
tan infrecuente, el compromiso de la zona
anal tampoco es usual y como se dijo
anteriormente, no parece haber sido
informado entre nosotros (3,4,8).

La puerta de entrada de esta enfermedad
es aun motivo de discusion, discutién-
dose si es por implantacion traumaética o
por inhalacion. La primera de estas rutas
fue utilizada por Lacaz y colab. para
explicar las lesiones perianales observadas
en un paciente en el cual no existian otras
manifestaciones de la enfermedad (10).

Por su parte, Londero y Fischman (11)
presentan evidencia de que este tipo de
localizacion es, simplemente, el reflejo de
la diseminacion a partir de un foco
primario posiblemente pulmonar.
Mackinnon estudid experimentalmente la
enfermedad en animales de laboratorio,
demostrando que la infeccion provocada

por inoculacién intratraqueal da como
resultado lesiones en piel y mucosas,
incluyendo lesiones en genitales externos

(12).

El caso que hoy presentamos, en el cual
existen lesiones en niveles tan extremos
como el parpado y los genitales demues-
tra que el proeeso era sistémico. Aunque
la radiografia del torax no revel6 patolo-
gia compatible con Paracoccidioidomico-
sis, el enfisema es indicativo de un proce-
so residual micotico (7), el que bien
pudiera haber sido el foco primario. Es
sabido que las formas pulmonares prima-
rias evolucionan con gran lentitud y
pueden, inclusive, permanecer subclinicas
(7,14).

Este caso que demuestra el polimorfismo
de la Paracoccidioidomicosis, indica la ne-
cesidad de considerar esta micosis en el
diagnostico diferencial de otras entidades
comunes entre nosotros como la tubercu-
losis, la sifilis y la leishmaniasis.
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METODOS DE DIAGNOSTICO

INTERPRETACION CLINICA DE LOS REFLEJOS

INTRODUCCION

Clasicamente se ha considerado la explo-
racion de los reflejos como la parte mas
sencilla y una de las mas objetivas del exa-
men neurologico, siendo posible su eva-
luacion independientemente de la capaci-
dad de colaboracion del paciente. En
muchas circunstancias, ademas, las altera-
ciones en los reflejos pueden ser los indi-
cadores mas precoces de diversas afeccio-
nes del sistema nervioso.

CLASIFICACION

En Neurologia se dividen los reflejos en
Normales (superficiales y profundos) y
Patologicos (Signos Especiales). Los refle-
jos se exploran procediendo en el pacien-
te de arriba a abajo y se consignan en la

Vol. 25—-1975-No. L
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historia discriminando de derecha a iz-
quierda segn diferentes esquemas. Una
respuesta normal se designa con dos cru-
ces (21, la ausencia de respuesta con un
signo negativo ( — ), una respuesta hipo
activa con una cruz (14 y las respuestas
exageradas con tres o cuatro cruces
(3+,4+).

También se puede describir con su nom-
bre, separadamente, al anotar los hallaz-
gos en la exploracion de cada sistema, por
ejemplo: signo de Stewart—Holmes en el
examen de cerebelo, signo de la rueda
dentada en sistema extrapiramidal, signos
de Naffziger y Laségue en la evaluacion
de un sindrome ciatico o de Kemig y
Brudzinski en un sindrome de irritacion
meningea.
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Un esquema de reflejos normales es el
siguiente:

Reflejos K&QDQQS, Derecho Izq.
Maseterino -
Bicipital 2k 2+
Tricipital 2=k A=k
Radial 2k 2
Patelar g2 it
Aquiliano Tl 2+

wmerﬁciales
Corneano 2k 2k
Faringeo 2+ 2+
Abdominales

Superior 2+ T

Inferior 24 24
Cremasteriano 2+ 2+
Anal 2=k
Plantar 2+ 23

Los reflejos patologicos y signos especia-
les se pueden consignar a continuacion,
anotando su existencia con un signo posi-
tivo y su ausencia con uno negativo, por
ejemplo:

Derecho Izq.

Babinski = =
Hoffmann =t =
Succion =
Prension T =
REFLEJOS NORMALES

Se describen solamente los de uso mas
difundido en la evaluacion de un paciente
neurologico adulto.

REFLEJO MASETERINO

Exploracion Percusion sobre el centro del
maxilar inferior relajado.

Respuesta: Elevacion ligera del maxilar.
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Reflejo hipoactivo o ausente: Sin impor-
tancia clinica.

Reflejo hiperactivo: Indica existencia de
lesion bilateral en lobulo frontal y en
tallo cerebral o en las vias de conexion
entre estos niveles, tales como: secuelas
de lesiones vasculares, de trauma, de me-
ningitis o de encefalitis; hidrocefalia en
adultos; demencias preseniles y seniles;
esclerosis multiple; platibasia e impresion
basilar; etc..

REFLEJO BICIPITAL

Exploracion Percusion sobre el tendon
del biceps en la fosa cubital con el ante-
brazo flejado 450 y relajado sobre la ma-
no del examinador.

Respuesta: Flexion y elevacion del ante-
brazo.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente. Su au-
sencia unilateral indica lesion muscular
(biceps), del nervio periférico (miscu-
lo—cuténeo) o de los segmentos medula-
res y raices (C5—C6) correspondientes.

Reflejo Hiperactivo Indica lesion de la
neurona motora superior, contralateral en
hemisferio cerebral y en tallo cerebral, y
homolateral en médula espinal.

REFLEJO TRICIPITAL

Exploracion Percusion sobre el tendon
del triceps en el codo, por encima del
olécranon, con el antebrazo flejado 450y
relajado. .

Respuesta: Extension del antebrazo.
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Un esquema de reflejos normales es el
siguiente:

Reflejos Profundos..  Derecho Izq.
Maseterino 2+
Bicipital 2+ 2+
Tricipital 3 i
Radial ok 2k
Patelar 2k 2
Aquiliano Al 2+

W’S_ugerbciales
Corneano 2 23k
Faringeo 2+ 2+
Abdominales

Superior 24+ 2+

Inferior 24+ 2k
Cremasteriano 2+ 2
Anal 25
Plantar 2+ =t

Los reflejos patologicos y signos especia-
les se pueden consignar a continuacion,
anotando su existencia con un signo posi-
tivo y su ausencia con uno negativo, por
ejemplo:

Derecho Izq.

Babinski =+ =
Hoffmann = =
Succion 45
Prension + o
REFLEJOS NORMALES

Se describen solamente los de uso mas
difundido en la evaluacion de un paciente
neurologico adulto.

REFLEJO MASETERINO

Exploracion Percusion sobre el centro del
maxilar inferior relajado.

Respuesta: Elevacion ligera del maxilar.
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Reflejo hipoactivo o ausente: Sin impor-
tancia clinica.

Reflejo hiperactivo: Indica existencia de
lesion bilateral en lobulo frontal y en
tallo cerebral o en las vias de conexion
entre estos niveles, tales como: secuelas
de lesiones vasculares, de trauma, de me-
ningitis o de encefalitis; hidrocefalia en
adultos; demencias preseniles y seniles;
esclerosis multiple; platibasia e impresion
basilar; etc..

REFLEJO BICIPITAL

Exploracion Percusion sobre el tendon
del biceps en la fosa cubital con el ante-
brazo flejado 450 y relajado sobre la ma-
no del examinador.

Respuesta: Flexion y elevacion del ante-
brazo.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente. Su au-
sencia unilateral indica lesion muscular
(biceps), del nervio periférico (muscu-
lo—cutaneo) o de los segmentos medula-
res y raices (C5—C6) correspondientes.

Reflejo Hiperactivo Indica lesion de la
neurona motora superior, contralateral en
hemisferio cerebral y en tallo cerebral, y
homolateral en médula espinal. ‘

REFLEJO TRICIPITAL

Exploracion Percusion sobre el tendon
del triceps en el codo, por encima del
olécranon, con el antebrazo flejado 450y
relajado. '

Respuesta: Extension del antebrazo.

ANTIOQUIA MEDICA



Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente. Su au-
sencia unilateral indica lesion muscular
(triceps), del nervio periférico (radial), o
de los segmentos medulares y raices
(C6—C7—C8) correspondientes.

Reflejo hiperactivo: Igual significado que
en el reflejo anterior.

REFLEJO RADIAL

Exploracion Percusion por encima de la
apofisis estiloides del radio con el ante-
brazo en moderada flexion—pronacion y
la mano relajada.

Respuesta: Flexion — supinacion del an-
tebrazo con flexion simultanea de la
mano.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente. La au-
sencia unilateral - indica lesion muscular
(grupos flexores y supinadores del ante-
brazo), del nervio periférico (mediano) o
de los segmentos medulares y raices
(C5—C6) correspondientes.

Reflejo hiperactivo: Igual significado que
en el reflejo anterior.

REFLEJO PATELAR

Exploracion Percusion sobre el tendon
del cuddriceps por debajo de la rotula
(patela), con la pierna flejada y relajada.

Respuesta: Extension de la pierna.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente. Su au-
sencia unilateral indica lesion muscular
(cuadriceps), el nervio periférico (femo-
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ral) o de los segmentos medulares y raices
(L2—L3—-L4) correspondientes.

Reflejo hiperactivo: 1gual significado que
en el reflejo anterior.

REFLEJO AQUILIANO

Exploracion Percusion sobre el tendon de
Aquiles con la pierna en flexion y el pié
en extension.

Respuesta: Flexion plantar del pié.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente. Su au-
sencia unilateral indica lesion muscular
(gemelos y soleo), del nervio periférico
(ciatico) o de los segmentos medulares y
raices (L5—S1) correspondientes.

Reflejo hiperactivo: lgual significado que
en el reflejo anterior.

Activacion de los reflejos profundos.

En caso de respuestas débiles o ausentes y
cuando sea necesario determinar asime-
tria de los reflejos, en pacientes en capa-
cidad de colaborar, se les pide que man-
tengan contracciones musculares a dis-
tancta y simultaneamente se explora el re-
flejo sospechoso, por ejemplo: apretar las
manos y percutir sobre el tendon de
Aquiles o flejar firmemente los dedos de
los pies mientras se explora el reflejo tri-
cipital. Esta es la clasica maniobra de Jen-
drassik con la cual se liberan los reflejos
profundos al activar el sistema motor ga-
mma,

REFLEJO CORNEANO

Exploracion. Estimulo tactil del borde
exteno de la cornea con una mota de
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algodon. En circunstancias especiales bas-
ta con soplar directamente sobre la
comea.

Respuesta: Oclusion palpebral inmediata.

Reflejo hipoactivo o ausente: Bilate-
ralmente se observa en lesiones que han
producido trastorno profundo de la con-
ciencia en el cual, ademas, tampoco existe
respuesta a otros tipos de estimulacion
dolorosa. Su ausencia unilateral, si no hay
sensacion, indica lesion de la rama oftal-
mica del nervio trigémino (rama aferente)
o de laramaorbicular del nervio facial
(rama eferente) si no hay oclusion.

Reflejo hiperactivo: Sin importancia
clinica.

REFLEJO FARINGEO

Exploracion Estimulo tactil de la orofa-
ringe con un bajalengua.

Respuesta: Elevacion del paladar.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente; clasica-
mente, sin embargo, la ausencia bilateral
de reflejo faringeo con reflejos corneanos
normales en un paciente supuestamente
inconsciente y que no responde al dolor,
se ha considerado indicativa de reaccion
de conversion (histeria). La ausencia uni-
lateral del reflejo, si no hay sensacion, in-
dica lesion del nervio glosofaringeo (rama
aferente) o del nervio neumogastrico

(rama eferente) si no hay elevacion del
paladar.

Reflejo hiperactivo: Sin importancia
clinica.
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REFLEJOS ABDOMINALES

Exploracion. Estimulo de la piel de la
pared abdominal con un objeto agudo, di-
rigiendo el estimulo hacia el ombligo, por
encima (reflejo superior) o por debajo (re-
flejo inferior) de éste.

Respuesta: Contraccion muscular del
mismo lado que hace que el ombligo se
dirija en busca del estimulo.

Reflejo hipoactivo o ausente: Ausencia
bilateral sin importancia en individuos
obesos o con la pared abdominal relajada
por multiparidad o senectud. La ausencia
unilateral indica lesion de la neurona mo-
tora superior, contralateral en hemisferio
cerebral y en tallo cerebral y homolateral
en médula espinal.

Reflejo hiperactivo: Sin importancia
clinica

& s enee ] ti 610

REFLEJO ANAL

Exploracion. Estimulo de la piel de la re-
gion perianal con un objeto agudo.

Respuesta. Contraccion del esfinter exter-
no del ano.

Reflejo hipoactivo o ausente: Indica le-
sion del nervio periférico (hemorroidal
inferior) o de los segmentos medulares y
raices (S3—S4—S5) correspondientes.

Reflejo hiperactivo: Sin importancia
clinica. X

REFLEJO PLANTAR

Exploracion Estimulo con un objeto en la
planta del pié, procediendo del talon por

ANTIOQUIA MEDICA




el borde externo hasta la punta del pié en
el lado opuesto.

Respuesta: Flexion del artejo mayor.

Reflejo hipoactivo o ausente: Hasta los
118 meses de edad la respuesta plantar
';opuesta, extension del artejo mayor, es
‘normal (signo o reflejo_de Babinski). De
esta edad en adelante la ausencia de res-
puesta plantar neutra puede ser equiva-
lente o el preludio a la aparicion de un
signo de Babinski con todo su gran signifi-
cado clinico: lesion de la neurona motora
superior a cualquier nivel. También la
ausencia puede ser explicada por lesion
del nervio periférico (tibial) o de los seg-
mentos medulares y raices (L5—S1) co-
rrespondientes.

Reflejo hiperactivo: Sin importancia
clinica.

REFLEJOS PATOLOGICOS
Y SIGNOS ESPECIALES

A continuacion se describe una serie de
reflejos anormales comunes cuya explora-
cion, considerada su gran utilidad clinica,
es mandatoria al evaluar los diferentes ni-
veles de organizacion del sistema ner-
vioso. Muchos de estos signos tradicional-
mente se han conocido con eponimos y
en esta seccion asi se designaran, agregan-
do, cuando sea posible, el término des-
criptivo correspondiente a cada reflejo.

En forma por demés libre se agruparon
los reflejos anormales de mas frecuente
exploracion en neurologia de adultos, por
ser caracteristicos de trastornos de cada
nivel, en los siguientes grupos: corticales,
piramidales, extrapiramidales, cerebelo-
sos, medulares, meningeos y periféricos.
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1. SIGNOS CORTICALES

Aparecen en lesiones corticales, general-
mente bilaterales y anteriores: signos
frontales los designan algunos. Con fre-
cuencia se asocian a una respuesta exage-
rada del reflejo maseterino y tienen basi-
camente su mismo significado clinico.

Reflejo de Succion.

Exploracion. Estimulo tactil de la piel en
los dngulos de la boca o percusion suave
sobre el centro del labio superior.

Respuesta. Contraccion del orbicularis
oris. En algunas ocasiones, ademas, el pa-
ciente dirige la cara hacia el lado del esti-
mulo (bisqueda) a la vez que ejecuta
movimientos de succion.

Este reflejo es simplemente liberacion del
reflejo normal de la infancia. Una con-
traccion ligera podria ser considerada
normal en personas de edad avanzada.

Reflejo de Prension

Exploracion. Estimulo de la piel de la
eminencia tenar con el dedo indice del
examinador.

Respuesta. Flexion forzada de la mano
con prension del dedo del examinador.
Este signo, como el anterior, constituye
un fenomeno de liberacion del reflejo de
prension forzada normal en el recién naci-
do.

Reflejo Palmo—mental (Marinesco)

Exploracion. Estimulo de la piel de la pal-
ma de la mano con un objeto romo.
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Respuesta. Contraccion de los masculos
del menton. Este reflejo un poco espec-
tacular para el recién iniciado en el exa-
men neurologico, se explica por la proxi-
midad de la mano y la cara en su repre-
sentacion cortical; tanto en el area moto-
ra como en la sensitiva. Como el reflejo
de succion, en ausencia de otras manifes-
taciones, se considera un reflejo normal
de la senectud.

2. SIGNOS PIRAMIDALES

Se encuentra, en lesiones de la via motora
superior y en muchas ocasiones, particu-
larmente en pacientes inconcientes, son la
unica indicacion de alteraciones a este ni-
vel. Ademas, con frecuencia y como, se
menciond antes, constituyen la evidencia
mas precoz de estas lesiones.

Reflejo de Hoffmann

Exploracion. Percusion con el dedo del
examinador sobre la falange distal del
indice o del dedo medio de la mano rela-
jada.

Respuesta. Oposicion del pulgar.

La presencia de este signo es indicacion
de hiperactividad de los reflejos profun-
dos, y su importancia es mayor cuando el
reflejo es unilateral ya que normalmente
puede aparecer en individuos sanos.

Reflejo de Babinski
Exploracion. Igual que el reflejo plantar.

Respuesta. Extension del artejo mayor.
En ocasiones se observa la llamada triple
respuesta de Babinski: Extension en aba-
nico de los demas artejos con flexion ra-
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pida simultinea de la piema sobre el
muslo y del muslo sobre la pelvis. Consti-
tuye también un reflejo normal de la in-
fancia y es parte de los llamados reflejos
de defensa. Con todas las limitaciones de
una generalizacion, el signo de Babinski se
ha llamado el reflejo mas importante de
neurologia.

Reflejos equivalentes (sucedaneos) del
Babinski :

En todos la respuesta es extension del
artejo mayor. Las mas conocidos son los
siguientes: Oppenheim (estimulo firme
con los nudillos del examinador a lo largo
de la tibia). Gordon (presion firme y sos-
tenida de los musculos posteriores de la
pierna), Schaeffer (presion firme y soste-
nida del tendon de Aquiles) y Chaddok

(estimulo con un objeto romo de la piel *

alrededor del maléolo externo).
Reflejos Adductores

Exploracion. Percusion sobre el pubis
(reflejo pubo—adductor) o sobre el extre-
mo superior de la tibia (reflejo tibio—
adductor).

Respuesta. Adduccion de la extremidad
inferior comprometida.

Clonus

La estimulacion brusca de un tendon de-
sencadena actividad muscular intermiten-
te, en sacudida, que puede ser de breve
duracion (clonus agotable) o sostenida
(clonus inagotable) segin el grado de libe-
racion de la actividad refleja. Los grupos
musculares en los cuales mas frecuente-
mente se presenta este fenomeno son:
cuadriceps (clonus patelar o rotuliano),
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gemelos y sbleo (clonus aquiliano) y mu-
fieca (clonus de la mufieca). Ocasional-
mente se puede obtener esta respuesta en
el menton (clonus maseterino) y en los
musculos semitendinosos y semimem-
branosos.

3. SIGNOS EXTRAPIRAMIDALES

Aunque caracteristicos de alteraciones en
este sistema, son en realidad signos de ve-
rificacion ya que las demas manifestacio-
nes del compromiso extrapiramidal son
mas conspicuas en el cuadro clinico: tem-
blor de reposo, corea o atetosis, gesticula-
ciones o pérdida de expresion facial y de
movimientos asociados,etc..

Los signos que a continuacion se mencio-
‘nan estan presentes en forma constante
en el sindrome Parkinsoniano.

Reflejo de la Glabela (Myerson ).

Explbracio’n. Percusion suave sobre la
frente en la region interciliar (glabela).

Respuesta: Oclusion palpebral bilateral en
respuesta a cada estimulo mientras en una
persona normal s6lo se obtiene parpadeo
hasta el tercero, maximo hasta el quinto,
estimulo.

Signo de la Rueda Dentada

Exploracion. Movilizacion pasiva y lenta
en flexibn — extension de la muifieca,
codo y cabeza.

Respuesta. Fragmentacion del movimien-
to en la parte afectada, con resistencia
intermitente que semeja el movimiento de
un engranaje en “rueda dentada”.
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4. SIGNOS CEREBELOSOS

Son también signos de verificacion del
sindrome cerebeloso en el cual las otras
alteraciones dominan el cuadro: temblor
de actividad, incoordinacion en la marcha
(ataxia) y en los movimientos de las ex-
tremidades (dismetria), disartria, nis-
tagmus, etc..

Signo de Stewart — Holmes

Exploracion. Mientras el paciente sostiene
en flexion forzada el antebrazo sobre el
brazo, el examinador trata primero de
extender el antebrazo y luego bruscamen-
te lo suelta.

Respuesta: choque de la mano contra el
hombro o el torax.

Indica pérdida de la capacidad para con-
trolar el final del movimiento (asinergia)
por alteracidn en el balance entre miscu-
los agonistas y antagonistas.

Reflejo pendular

Exploracion. Es posible observarlo en su
forma cldsica solamente en la piema; con
el paciente sentado y las piernas colgando
relajadas, se toma el reflejo patelar.

Respuesta: Movimiento rapido de exten-
si6n de la pierna, seguido de varias oscila-
ciones mds lentas y de amplitud decre-
ciente — movimiento pendular — a dife-
rencia del reflejo normal en el cual s6lo
existe una respuesta de extension.

5. SIGNOS MEDULARES

Los signos mas conocidos y de explora-
cion mas frecuente son los siguientes:
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Signo de Romberg.

Exploracion. El paciente se sostiene en
posicion estable, ya sea con los pies jun-
tos o uno delante del otro (Romberg sen-
sibilizado o en tandem), y luego cierra los
0jos.

Respuesta. Pérdida inmediata de la estabi-
lidad.

Indica en forma bastante precisa la pérdi-
da de la sensibilidad profunda (propiocep-
cion) en los miembros inferiores por le-
sion de los cordones posteriores (fascicu-
lo Gracilis de Goll) y clasicamente se pre-
senta en el Tabes dorsal y en la degenera-
cion subaguda combinada de la médula
espinal (anemia perniciosa).

Signo de Pitress — Signo de Abadie.

La pérdida de la sensibilidad dolorosa
profunda (visceral y tendinosa) en lesio-
nes de los cordones posteriores explica
éstos signos: ausencia de dolor al presio-
nar firmemente el testiculo (signo de Pi-
tress) o el tendon de Aquiles (signo de
Abadie). Se presenta caracteristicamente
en el Tabes.

Signo de L’Hermitte.

Exploracion. Flexion pasiva lenta de la
cabeza con presion simultanea hacia aba-
jo.

Respuesta: Aparicion de parestesias (sen-
sacion de hormigueo o de calambre) que se
inicia en el sitio de la lesion y se propaga
a lo largo de la columna, hacia arriba y
abajo, incluso a los hombros. Se presenta
en lesiones posteriores (dorsales) de la
médula cervical, caracteristicamente en la
esclerosis multiple.
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Por la semejanza de las manifestaciones

sensitivas, también algunos le han dado
este nombre a las parestesias con distribu-
cion radicular en miembros superiores
secundarias a hernias centrales de discos
cervicales.

Signo de Beevor.

Exploracion. Al paciente en decubito dor-
sal se le pide sentarse en el lecho.

Respuesta: Contraccion de los musculos
abdominales superiores contraccion del
ombligo hacia arriba. Se presenta en lesio-
nes de la médula espinal a nivel del 10o.
segmento dorsal e indica paralisis de los
musculos abdominales inferiores.

Reflejos de Automatismo.

Indican actividad autonoma de la médula
espinal por debajo de la lesion. En sec-

ciones medulares completas s6lo aparecen -

una vez ha franscurrido la fase inicial de
shock medular. El reflejo mas comun con-
siste en actividad motora de flexion en

respuesta a estimulos diversos en la extre-

midad paralizada, por ejemplo: flexion
de la pierna al estimular el pié durante la
exploracion del reflejo plantar. En ocasio-
nes raras esta respuesta se acomparia de
cambios vegetativos en la extremidad pa-
ralizada (vasoconstriccion cutanea, sudo-
racion y piloereccion) e incluso de repues-

tas viscerales (ereccion del pene, eyacula-
cion, miccion y defecacion: reflejo en

masa).

6. SIGNOS MENINGEOS

De gran utilidad en el diagnostico del
sindrome de irritacion meningea, su ex-
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ploracion como la de todos los reflejos, es
muy sencilla. Indican en realidad irrita-
cion de las raices (posteriores especial-
mente) por las alteraciones en el espacio
subaracnoideo (meningitis, hemorragia
subaracnoidea espontanea o traumatica)
con espasmo secundario de los grupos
musculares extensores.

Rigidez de Nuca.

Al tratar de flejar pasivamente la cabeza
se obtiene resistencia muscular y el pa-
ciente presenta dolor. La rigidez de nuca
de la irritacion meningea es solo en fle-
xion siendo posible para el paciente, ain
en grados completos de rigidez, mover la
cabeza hacia los lados y hacia atras. Este
hecho es de gran utilidad en la distincion
de la rigidez de nuca por irritacion menin-
gea de la producida por otras lesiones lo-
cales (Oseas, articulares y musculares): en
estas Ultimas la nuca estard fija en todas
direcciones.

Signo de Brudzinski

Exploracion. Flexion pasiva de la cabeza
con el paciente en decubito dorsal.

Respuesta: Flexion inmediata de las pier-
nas.

Signo de Kernig

Exploracion. Con el muslo flejado sobre
la pelvis y la piemna flejada sobre el muslo,
se trata de extender pasivamente la pierna.
También puede explorarse el reflejo ele-
vando la pierna extendida sobre el muslo:
al llegar a cierta altura la pierna se flejay
el paciente presenta dolor.

Respuesta. Se obtiene resistencia muscu-
lar y el paciente presenta dolor.
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Este signo, como el anterior, indica espas-
mo reflejo de los musculos isquio—tibia-
les.

7. SIGNOS PERIFERICOS

Se describen a continuacion algunos sig-
nos comunes indicativos de lesion de ner-
vios periféricos o de sus raices de origen.

Signo de Froment

Exploracion. El examinador trata de reti-
rar un papel que el paciente sostiene entre
el pulgar y el indice.

Respuesta: Flexion del pulgar. Normal-
mente el pulgar permanece extendido.
Indica lesion del nervio cubital con parali-
sis del adductor pollicis y accion supleto-
ria (flexion) del flexor pollicis longus
(nervio mediano).

Signo de Tinel.
Exploracion.

Percusion suave a lo largo del trayecto de
un nervio periférico.

Respuesta: Parestesias en la distribucion
sensitiva distal del nervio afectado.

El sitio donde se desencadenan las pares-
tesias indica el nivel de la lesion y es evi-
dencia de actividad de regeneracion en le-
siones traumaticas.

Signo de Naffziger.

Exploracion. Compresion bilateral soste-
nida de las venas yugulares en el cuello.
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Respuesta: Parestesias y/o dolor en el tra-
yecto ciatico.

Indica lesion de las raices del nervio ciati-
co (hernia de disco intervertebral, tumo-
res espinales y trauma) y la respuesta se
explica por aumento de la presion venosa
en el canal espinal lumbar.

Signo de Laségue

Exploracion. Elevacion de la pierna ex-
tendida con el paciente en dectbito dorsal.

Respuesta: Dolor en el trayecto ciatico e
incapacidad para continuar la elevacion.
Indica, como el anterior, compromiso de
las raices del nervio cidtico especialmente
de L5—S1, generalmente por compresion
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en hernias de disco intervertebral lumbar.
También se observa en traumas, tumores
(neurofibromas), neuritis (diabetes) del
tronco del nervio ciatico.

Signo del ““timbre”

Exploracion. Palpacion profunda o percu-
sion paraespinal.

Respuesta: Parestesias en el territorio sen-
sitivo de la raiz comprometida.

Su presencia es casi exclusiva en hernias
de disco intervertebral lumbar aunque
tedricamente puede aparecer en lesiones
radiculares aisladas de cualquier tipo
(neurofibromas) y a cualquier nivel del
canal espinal.

o

¥
-

r

ANTIOQUIA MEDICA



|
|
| NOTA TERAPEUTICA

LA RABIA

Tratamiento (vacunacion) Humana postexposicion

RESUMEN

La situacion de la rabia humana y canina se ha nodificado sustancial y positivamente
durante los ultimos dos afios en la Republica de Colombia, mediante la aplicacion de
programas sucesivos de vacunacion canina masiva y sistematica en las dreas mayormente
afectadas. Tanto la vacunacion canina como la humana, han sido hechas con vacuna de
cerebro de raton lactante elaborada en Colombia La vacuna humana ha sido de calidad
suficiente como para permitir la reduccion del niimero de 14 dosis a la mitad, seguido de
dos refuerzos a los 10 y 20 dias. Existe financiacion aprobada para la continuacion de
estas campafias por el periodo de los tres afios venideros.

Para la Republica de Colombia se reco-
mienda reducir de 14 a 7 el nimero de
dosis, a razon de una diaria por via subcu-
tanea y seguida de dos refuerzos, respecti-
vamente a los 10 y a los 20 dias a partir
de la fecha de aplicacion de la séptima
dosis. Las razones principales para cimen-
tar la anterior modificacion, se basan en
la extrema rareza de los accidentes neuro-
paraliticos con menos de 7 dosis. En la

comprobada potencia de cada uno de los
lotes producidos en los Gltimos 2 afios
por el Laboratorio Nacional de Salud
“Samper Martinez’, potencia que siempre
ha excedido ampliamente los limites in-
ternacionalmente exigidos para dicho tipo
de vacuna. En la comprobacion de que a
partir de la séptima inyeccion, el exceso
de masa antigénica no es lo suficiente-
mente inmunizante. Y en el empleo exito-

Dr. José Heman Lopez Toro. Jefe, Seccion Virus. Depto. de Microbiologia y Parasitologia, Facul-

tad de Medicina. Universidad de Antioquia.
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so en Francia e India, de modelos de
inmunizacion similar, abreviados, seguidos
de éxito, segin lo expone el sexto infor-
me del Comité de Expertos de la OMS en
Rabia. (Informe Técnico No. 523, Gine-
bra, 1973, pg.31).

En los quince minutos consecutivos a la
exposicion, no olvidar la importancia del
lavado completo de la herida con jabon,
dejéndolo actuar un minuto y enjuagin-
dolo después con agua de chorro abun-
dante. Si es posible, aplicar finalmente un
desinfectante de buen efecto rabicida,
como el agua oxigenada, el alcohol de 70
grados (o su equivalente) y los detergen-
tes de amonio cuaternario (Cepacol,
S.R.D.L etc.). Cuando la exposicion ocu-
i cerca a troncos o terminaciones ner-
viosas, cual es el caso de las heridas no
necesariamente extensas en los pulpejos
de los dedos de la mano, en cara y cuello,
es indispensable aplicar suero hiperinmu-
ne y al cabo de seis horas, comenzar a
aplicar las vacunas, seguidas de refuerzo a
los 10,20 y 90 dias, para evitar casos de
incubacién prolongada, los cuales son
promovidos por el suero.

En los mordidos por vampiros o por mur-
ciélagos insectivoros, fructivoros o pisci-
voros, se recomienda vacunar, no importa
si no se ha comprobado por laboratorio la
presencia del virus en las mismas especies
en el area respectiva. Esto se debe a que
es muy dificil hallarlos positivos por aisla-
miento. Se prefiere la serologia. Esto es
valido cuando el animal mordedor no ha
podido ser capturado. En el caso del
perro, la vacunacion se suspendera en el
mordido, si el animal mordedor no mues-
tra signos de rabia al quinto dia de obser-
vacion, al examen practicado por un Ve-
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terinario. Pero se deberd continuar obser-
vando hasta el 100. dia.

Vacunacion Humana Preexposicion:. En
vista del mayor poder protector de los an-
ticuerpos neutralizantes como profilacti-
cos, se recomienda altamente la vacuna-
cibn del personal profesionalmente en
alto riesgo de exposicion (laboratoristas,
microbidlogos, empleados en la recolec-
cién de perros callejeros, alumnos de Ve-
terinaria, etc.). Con tal fin se recomien-
dan 3 dosis, aplicadas una cada 5—7 dias,
con refuerzo al mes y luego al afio; o
cuando se suceda exposicion, se aplicard
una dosis. La proteccion dura 2 afios.

Cuando alguien previamente vacunado
con el esquema postexposicion contra ra-
bia, no importa la época sufre nueva
exposicion, bastan 3 dosis de refuerzo
aplicadas con intervalos de 10 dias.

Estado actual de la Rabia en Colombia,

Fue altamente satisfactorio registrar el re-
sultado de las campaifias de control reali-
zadas en todo el Departamento del Valle
a partir de 1971, como programa piloto.
Seguido por una programacion similar en
el Distrito de Bogot4, igualmente corona-
da por el éxito. El procedimiento seguido
incluy6 la vacunacion canina sistemética
con vacuna Fuenzalida hecha en Colom-
bia, suministrada gratuitamente al publico
y que alcanz6 mds del 800/o de cobertu-
ra. El efecto esperado de reducir el name-
ro de consultas por exposicion y de trata-
mientos humanos, también se logro. Este
aspecto es digno de resaltar, porque el
calculo del impacto econdémico de esta
enfermedad no debe hacerse tan solo por
el nimero de muertes humanas, sino por
el costo del tiempo invertido en la aten-
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ciobn médica y paramédica de todos los
problemas engendrados por esta zoonosis,
incluido el aspecto de pérdida proteica
por la rabia bovina. Acciones de vacuna-
cién similar han tenido también éxito, en
Departamentos como Caldas, Risaralda,
Antioquia, Norte de Santander y Huila.
En cambio, la Costa Atlantica apenas
comenzard proximamente campafias de
este tipo. SE CUENTA CON PRESU-
PUESTO APROBADO PARA LA CON-
TINUIDAD DE CAMPANA ANTIRABI-
CA A NIVEL NACIONAL DURANTE
1974—1977 inclusive.

En Antioquia se presentan anualmente
1-2 casos de rabia humana, pero en Me-
dellin no se comprueban casos autocto-
nos desde hace por lo menos 10 afios. Se
ha controlado la rabia canina en Urabi y
Berrio y se presento un brote de ésta en
“Llanogrande” Rionegro, diciembre de
1971, el cual fue controlado.

Diagnostico por Laboratorio:

Merced a dos cursos de entrenamiento
para Veterinarios Jefes de Seccionales
del ICA; y merced a adquisicion del equi-
po para inmunofluorescencia y al suminis-
tro de reactivos por parte del Instituto
Nacional de Salud, funcionan actualmen-
te nueve centros de diagnostico regional
de rabia en el pais, utilizando la inmuno-
fluorescencia.

Construccion de centros de obseracion
para caninos mordedores:

Se han construido en Cali y Bogota.

Complicaciones Neurologicas Postvacu-
nales:

Se recomienda interrumpir la vacunacion
ante la presencia del primer signo neuro-
logico. Reconociendo que la notificacion
es defectuosa, se registran anualmente dos
muertes sobre 24.000 vacunados en el
pais. La tasa de complicaciones real, pare-
ce ser mucho mais alta, probablemente
del orden de 1:7.800 vacunados, segin es-
tudios del Dr. Gabriel Toro, Neuropatolo-
go del INPES, en Bogota y segin de

Assis (11), de 1:5.000 vacunados. Se re-
comienda notificar al Servicio de Epide-
miologia de la respectiva Seccional de Sa-
lud cuando el médico vea uno de estos
accidentes, los que clinicamente corres-
ponden a una Poliradiculoneuropatia agu-
da. (Sindrome de Guillain—Barré), si bien
ocasionalmente se trata de casos tipo en-
cefalitis aguda. Su tratamiento se hace a
base de ACTH y traqueostomia. La evo-
lucion es larga y el pronostico es grave:
la letalidad es del 21,80/0.

Tratamiento del caso clinico declarado
como rabia:

Se basa en la traqueostomia y control de
pH y de gases en sangre. No se ha com-
probado la trasmision de humano a huma-
no.
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REVISION DE TEMAS

PURPURA TROMBOCITOPENICO IDIOPATICO (P.T.L.)

ESTUDIO DE 96 CASOS Y REVISION DEL TEMA

El plrpura trombocitopénico fue inicial-
mente descrito por Werlhof en 1776
(1,2,3). Kaznelson en 1916, alin siendo
estudiante de medicina, informa del efecto
benéfico de la esplenectomia (4,2,3).
Fue, éste, cl unico tratamiento efectivo
hasta la aparicion de los esteroides (5,6).
Harrington y Col. en 1951 (7) demostra-
ron en el suero de estos pacientes la exis-
tencia de un factor, con las caracteristicas
de anticuerpo, que induce la trombo-
citopenia tanto en los pacientes como en
personas sanas transfundidas.

Dr. German Campuzano M. *
Dr. Alberto Restrepo M. **

El término de P.T.I. debe reservarse para
el trastorno hemorrigico purpurico con
trombocitopenia, usualmente inferior a
50.000/mm3 con médula dsea de celulari-
dad normal, megacatiocitos normales o a-
umentados y escasa producciéon de pla-
quetas, ademds, ausencia de enfermedad
sistémica capaz de producir trombocito-
penia (8,9).

El objeto de esta publicacion es presentar
nuestra experiencia de 10 afios en pacien-
tes colombianos; un informe preliminar
fue publicado en 1963 (10).

7 Instructor de Medicina Interna, Asociado en la Seccion de Hematologia. Departamento de
Medicina Interna. Facultad de Medicina. Universidad de Antioqui, Medellin.

G Profesor de Medicina. Jefe Seccion de Hematologia, Departamento de Medicina Interna. Facul-
tad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron los pacientes con protocolo
de historia elaborada previamente. La re-
vision comprendidé a los pacientes con
P.T.I. estudiados en la Seccién de Hema-
tologia del Departamento de Medicina In-
terna del Hospital Universitario San Vi-
cente de Patl, de Medellin, en el periodo
comprendido entre 1962 a 1972.

Por definicion se consideraron como idio-
paticos aquellos pacientes con puarpura
trombocitopénico que no tuviesen antece-
dentes de.infeccion viral o bacteriana an-
tes de los sintomas purpuricos u otro pro-
ceso identificable como enfermedad ba-
sica 'y en los que por estudios de bazo,
después de la esplenectomia, no mos-
traron alteracion patologica distinta, y fi-
nalmente, los pacientes quienes en el cur-
so de evolucion de varios meses u afios no
desarrollaron sintomas o signos de enfer-
medad sistémica reconocible (8).

De las historias se seleccionaron los si-
guientes datos: identificacion y ca-
racteristicas generales como edad y raza,
las manifestaciones clinicas, estudio
hematologico, estudio de células L.E. y
electroforesis de proteinas. Examenes no
hematolbgicos como coprologico y cito-
quimico de orina. El tratamiento inicial,
su respuesta, la evoluciéon y complica-
ciones. Los métodos utilizados en la con-
firmacion del diagnéstico clinico fueron:
recuento de plaquetas por método directo
en microscopio de contraste de fase (11)
tiempo de sangria por el método de Ivy
(12), tiempo de coagulacion de
Lee—White (13) prueba del torniquete
(14), recuentos celulares y morfologia, es-
tudio de células L.E. por el método de la
heparina (10). El estudio de la medula
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6sea por puncion en cresta iliaca o ester-
nal observando su celularidad, y en la se-
rie megacariocitica su maduracion y pro-
duccion de plaquetas.

RESULTADOS:

Se estudiaron un total de 96 pacientes cu-
ya frecuencia por afio en el periodo de 10
afios de estudio se observa en la Grafica
No. 1. El promedio por afio es de 9,6.
Hay un aumento en los afios 69 y 70. El
P.T.I. en nuestra consulta hematologica
representa el 1o/o (15).

En la distribucion por edad y sexo se ob-
serva que el mayor nimero de pacientes
corresponden a la segunda década de la
vida, 36 pacientes (36,30/0); 72 pacientes
(74,10/0) son menores de 40 afios y 60
pacientes (61,50/0) se encuentran entre
10 y 40 afios. Indica que esta afeceion la
sufren preferentemente las personas
jovenes. El poco nimero de pacientes en
la primera década se debe a que en nues-
tro servicio se estudian, esencialmente,
personas mayores de 12 afios. E1 P.T.L se
observa ain en personas de 80 afios. Del
total de pacientes 71 (740/0) son mujeres
y 25 (260/0) son hombres. Hay un pre-
dominio femenino con relacion 2,8:1
(Grifico No. 2).

Los sintomas principales se relacionan
con los trastornos hemorrégicos carac-
terizados por hemorragias en piel, muco-
sas, orificios naturales y viscerales
(Gréfico No.3). En cuanto a los hallazgos
fisicos, las petequias y equimosis son sig-
nos predominantes encontrados en el
92,40/o de los pacientes (Ver Gréfico
No.4). Menos frecuentes fueron petequias
en mucosas; en el 30,50/ 0, palidez de piel
y mucosas en el 180/o, hemorragias en
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GRAFICA N®|
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GRAFICA N*3

SINTOMATOLOGIA DE PACIENTES CON P.T.I

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL
MEDELLIN 1962 —1.972
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GRAFICA N* 4

HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO EN PACIENTES CON PT.I

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL
MEDELLIN 1962 —1.872

SIGNOS

Petequias y Equimosis
Petequias en mucosas
Mucosas pdlidas
Adenopatias
Hemorragia en F.deO.
Soplo sistolico
Hepatomegalia
Hipertension
Esplenomegalia
Hipotension

T T P T T 1

10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
PORCENTAJE (%)

ANTIOQUIA MEDICA




fondo de ojo en 11,60/0, hepatomegalia
en 9,50/0 hipertension arterial en 6,40/0
y esplenomegalia en 3,10/0.

Se encontraron antecedentes familiares en
3 de los pacientes hermanos entre si.

HALLAZGOS HEMATOLOGICOS:

El recuento de plaquetas, en el examen
inicial, fue inferior a 100.000 x mm en
todos los casos. La mayoria, 79,10/0, te-
nian cifras inferiores a 40.000/mm
(Ver Tabla No. 1). El tiempo de sangria
se halldé aumentado en el 690/0, la prueba
del torniquete fue positiva en el 730/0. El
tiempo de coagulacion fue normal en to-
dos.

Se encontr6 anemia en 43 pacientes
(450/0) la mayoria de tipo hipocromico
secundaria a la pérdida de sangre. En el
leucograma se observd leucocitosis
moderada en el 26,10/o. En la formula
diferencial se encontro eosinofilia en el
34.,40/o0.

. La medula fue normocelular en el

59,70/0, e hipercelular en el 39,00/0. Hi-
perplasia normobléstica en 41 pacientes y
megaloblastosis en 2. Los megacariocitos
estaban aumentados sin formacion de pla-
quetas en el 820/o de los casos. Eosinofi-
lia en la medula osea se observo en el
7,80/0 de los casos correlacionable con la
parasitosis intestinal.

TABLA N®|

RECUENTO DE PLAQUETAS EN PACIENTES CON PT.I
AL EXAMEN INICIAL
HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL

MEDELLIN 1962 — 1972

N°® plaquetas N2 casos %

¢ de 5.000 9 20.8
5000 - 19.999 33 34.4
20000 - 39.999 23 239
40.000 - 59.999 8.3
60000 - 79.999 6.6
80000 - 99 999 6.6
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OTROS ESTUDIOS:

El estudio de células L.E. en algunos ca-
sos repetido varias veces, did resultados
negativos, asi como los anticuerpos
antinucleares. En algunos pacientes con
Lupus Eritematoso su manifestacion ini-
cial fue purpura trombocitopénico.

La electroforesis de proteinas tuvo valo-
res promedios normales. El examen co-
prologico reveld: tricocefaliosis en el
370/o, ascaridiasis en el 250/0, amiba coli
en el 13,50/0, amiba histolitica en el
11,40/0, giardiasis en el 7,70/o,
uncinariasis en el 6,60/0, estrongiloidiasis
en el 4,40/0 y teniasis en el 1,10/0.

TRATAMIENTO, RESPUESTA

Y EVOLUCION:

Inicialmente todos los pacientes reci-
bieron Prednisona o esteroides equivalen-
tes a la dosis de 1 mg kg peso dia. La
respuesta clinica y hematologica inicial
fue buena en el 58,40/o, mala en el
36,40/0 y desconocida en el 5,20/0. En
este grupo de 96 pacientes se practico es-
plenectomia a 63 (65,50/0) ya en forma
electiva o por no haber respondido a la
terapia inicial; los resultados se observan
en los grificos No. 5 y 6 en donde se
compara la respuesta inicial a los este-
roides con la respuesta a la esplenecto-
mia: de 36 pacientes con buena respuesta
a los esteroides 34 (950/0) respondieron
bien a la esplenectomia y 2 (50/0) mal
con muerte por hemorragia y shock; de
27 con mala respuesta inicial se presento
buena respuesta en 20 (740/0), malaen 6
(22,20/0) y regular en 1 (3.80/0). En el
grafico No. 6 se puede observar la res-
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puesta mejor en aquel grupo de pacientes
que responden bien inicialmente a la es-
plenectomia después de haber fallado a
los esteroides. En el grupo de 96 hubo 5
(50/0) muertes: 3 por hemorragia cere-
bral y 2 por hemorragia sistémica y shock

irreversible.

En resumen tenemos que la
esplenectomia posterior a esteroides en
63 pacientes ha dado buen resultado en
54 (860/0), malo en 8 (12.70/0), regular
en 1 (1.30/0) como lo podemos observar
en la grafica No. 6 y tabla No. 2 en donde
también se hace un resumen de todos los
tratamientos.

Finalmente un pequefio grupo de pacien-
tes que no respondieron al tratamiento de
esteroides y esplenectomia se les admi-
nistr6 inmunosupresores.

DISCUSION

El P.T.I. se define como la enfermedad
hemorragica caracterizada por trom-
bocitopenia, generalmente menor de
50.000 plaquetas por mm , en presencia
de médula 6sea normal con megacarioci-
tos normales o aumentados en ausencia
de enfermedad sistémica capaz de produ-
cir trombocitopenia (8). Se ha dividido
cldsicamente en dos formas: aguda y cro-
nica (16). La primera de curso general-
mente autolimitado mds frecuente en
nifios y que generalmente presenta ante-
cedentes de enfermedades virales como
rubeola u otra exantematosa o infeccio-
nes respiratorias (4,6,8,9,17,18,19).

La etiologia del P.T.l. no es plenamente
conocida; después de los estudios iniciales
de Harrington y Col. en 1951 (7) se supo
su cardcter inmunoldgico, demostrando
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GRAFICA N*5

RESPUESTA INICIAL A LOS ESTEROIDES EN EL
TRATAMIENTO DE 96 PACIENTES CON PT.I
HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN' VICENTE DE PAUL
MEDELLIN 1962~ 1.972
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TABLA N® 2

RESPUESTA AL TRATAMIENTO EN PACIENTES .CON PT.I
HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL

MEBDELLIN 1962 —1.972
Respuesta Buena Regular Mala = | Ignorada Total
Tratamiento Nesimeal e L, L ONe | % e N | %] Nt %
Prednisona 20 |205| - - 8 |84 ] 5 52 |.33% | 34.1
Esplenectomia 54 1564 | | 1.1 8 |84 63 |65.9
TOTAL 74 |76.9 \I fislile. 168 | 5 52 | 96 [I00.0

un factor plasmético en el 60o/o de las
personas con P.T.I. que desarrollaba
trombocitopenia en receptores normales;
dicho hallazgo fue confirmado por varios

autores (20). Hay otros argumentos para

afirmar su cardcter inmunologico como
son: Los hijos de madres con P.T.L. pue-
den nacer con trombocitopenia secunda
ria por el paso de anticuerpos a traveés de
la placenta hasta en un 650/o (21).
Estudios recientes, aunque no logran de-
finir eXactamente el tipo de anticuerpo, si
demuestran que se trata de un anticuerpo
especifico de especie, contra plaquetas
autélogas o isblogas presente en la
IgG-7S (22,23), producidos por el bazo
(23,24,25,26,27,28) que unidos a las
plaquetas las hacen mas sensibles a la des-
trucciobn causando como consecuencia
marcada disminucion de lz vida media
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(24,26,27) siendo el mecanismo muy pa-
recido a la anemia hemolitica; pero no to-
dos los casos de P.T.I. presentan
disminucion de la vida media de la pla-
queta (26). Una vez que las plaquetas se
han sensibilizado son secuestradas por va-
rios Organos. Najean y Col. en 1967 y
1971 (27,28), encontraron que era princi-
palmente a nivel esplénico, cosa que igual-
mente correlaciona con el resultado espe-
rado en la esplenectomia, como lo habia
observado Harrington desde 1953 (21); la
secuestracidon esplénica es mas frecuente
en los pacientes jovenes, hasta el 72,50/0
en menores de 30 afios (28), lo mismo
que en aquéllos que tienen las plaquetas
ligeramente ~sensibilizadas (24,25) la
secuestracion hepatica se presenta con
mayor frecuencia en los viejos (24,27) y
en las personas con plaquetas altamente
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sensibilizadas (24); existe un grupode
personas en donde hay secuestracion mix-
ta, de curso y prondstico imprevisibles
(24,25,26). En la clinica se ha demostra-
do plenamente que hay correlacion direc-
ta entre el tipo de secuestracion y la futu-
ra respuesta a la esplenectomia (17,29);
igualmente la sensibilizacion y la secues-
tracion no es igual en los periodos sinto-
maticos y asintomaticos (27). En los ca-
sos de secuestracion esplénica se espera
buena respuesta a la esplenectomia en el
900/0 de los casos; mala en el 700/0 de
los de secuestracion hepatica; cuando la
secuestracion es hepatoesplénica la falla
es de 400/o (28); para algunos autores la
secuestracion es hepato—esplénica, en una
forma pasajera (24). En un 350/o de los
casos de P.T.I. no se pueden demostrar
anticuerpos posiblemente por:

a) Que todos los anticuerpos se en-
cuentran unidos a las plaquetas y en
el momento de la dosificacion no
circulan libres en el plasma.

b)  Que los métodos actuales no son lo
suficientemente sensibles para de-
tectarlos.

¢) Que se encuentran absorbidos por
los tejidos (30).

Estos anticuerpos se han demostrado en
otros estados autoinmunes como Anemia
Hemolitica Autoinmune (Sindrome de
Evans). (20) y tirotoxicosis; se han de-
mostrado anticuerpos antiplaquetarios en
el 880/0 de los casos de L.E.D. y de estos
2 de 33 con trombocitopenia (22), estu-
dios mas recientes han encontrado estos
anticuerpos positivos en P.T.I. 650/o,
L.E.D. 780/o, artritis reumatoidea 800/0,.
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linfoma 650/0, anemias hemoliticas auto-
inmunes 600/o (30); gran controversia ha
causado la relacién del L.ES. y el P.T.I:
se han descrito muchos casos que como el
P.T.I. se les practico esplenectomia y pos-
teriormente desarrollaron el cuadro carac-
teristico de L.E.S. (31,32,33) cuando se
presenta el anticuerpo, el promedio de
aparicion es de 21/2 afios (31); pero tam-
bién algunos pacientes tratados con este-
roides han desarrollado L.E.S. (31) en
tiempo variable; en ocasiones la primera
manifestacion del L.E.S. es la trombocito-
penia por lo que es mandatorio en todo
caso descartarlo antes de cualquier tera-
pia; los jovenes son los que potencialmen-
te evolucionan a L.E.S. como lo demues-
tra claramente el estudio (32) en donde se
hace seguimiento de 40 nifios y 34 adul-
tos con P.T.I. habiéndose desarrollado 2
casos secundarios a la esplenectomia en el
grupo de adultos; en nuestro Servicio se
han encontrado 4 (4,20/0) pacientes con
diagnéstico inicial de P.T.I. que posterior-
mente desarrollaron L.E.S.. Se ha obser-
vado incidencia de L.E.S. en el 20/o de
los pacientes con P.T.I. en tanto que la
hospitalaria es de 0,060/0 (9). Se ha re-
portado aparicion de L.E.S. hasta en
11,60/0 de los casos de P.T.L (19).

El P.T.I. se presenta en cualquier edad,
pero es mas frecuente en los nifios entre 2
y 8 afios, la forma aguda (34), con prome-
dio de 5,3 afios, sin que se observe rela-
cién con el sexo (35), de buen pronostico
y curso autolimitado en el 800o/o, regre-
sando el 750/0 a las 3 semanas y casi to-
dos teniendo remision en 4 a 6 semanas;
un 200/0 persisten mas de 6 meses y se
les denomina como cronicas (8), la morta-
lidad no es mayor de 2 a 40/o, en todas
las series (4,6,8,9,34,36) y en todos los
casos se encuentran antecedentes infec-
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ciosos; en la revision no se observan casos
de este tipo por ser un Servicio para ma-
nejo de los pacientes adultos.

La forma cronica de P.T.I. se manifiesta
con mayor frecuencia en las mujeres que
en los hombres, siendo la relacion encon-
trada 2,8 x 1 comparable con la obtenida
por otros autores como 3,7 x 1 (35), 5,8
x 1:(19),.2 x'1 (9), 28 15(17) v un
promedio general de 3,7 x 1 (20), dicha
relacion como bien lo podemos observar
en la grafica No.2 es mas constante en la
segunda y tercera décadas de la vida y va
mermando paulatinamente lo que corres-
ponde a lo obervado por otros autores
(9,17), igualmente se agrava durante la
época del embarazo (9) pardmetro que no
hubo oportunidad de valorar.

Las manifestaciones clinicas como en to-
das las series (9,17,19,34,35) se refieren a
aquellas causadas por la trombocitopenia:
las petequias y las equimosis, son frecuen-
tes las manifestaciones de hemorragia va-
ginal la cual se observd en 10 (14.10/0)
pacientes, parecido a lo observado por
Doan y Col. (9) en un estudio de 271
casos de P.T.I.. Los hallazgos al examen
fisico corresponden a lo anterior encon-
trandose en casi todos los pacientes equi-
mosis y petequias en piel y mucosas al
igual que lo han encontrado todos los in-
vestigadores (9,17,19,34,35).

De mucha importancia es el hallazgo de
esplenomegalia en P.T.I. ya que con ma-
yor razén debe descartarse otra patologia
asociada; se acepta un porcentaje que
oscila entre 0 y 20/0, se encontrd un va-
lor de 3,10/0, que correlaciona con lo ha-
llado por otros autores de 2,60/0 (9),
2,10/0 (34), pero valores de Oo/o (3) has-
ta el 260/0 (19) se han informado.
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En cuanto a los antecedentes familiares
debe hacerse énfasis ya que se han descri-
to casos aislados de P.T.I. en varios miem-
bros de una familia (14,37,38,39), fue im-

posible estudiar este parametro ya queno

se encontraron al alcance; para algunos
autores se trata de una transmision auto-
sémica dominante (37,39), pero estos es-
tudios no son concluyentes.

Respecto a los hallazgos de laboratorio lo
mds importante es la trombocitopenia
que en el 790/o de los casos es inferior a
40.000 x mm3 , muy parecido al observa-
do por Doan y Col. (9), al encontrar valo-
res inferiores a 50.000 x mm3 en el
820/o. El valor critico de plaquetas, tiene
relacion con el tipo de secuestracion: va-
lores inferiores a 5.000 son de tipo he-
pético y altamente sensibilizado, en tanto
que valores superiores a 5.000 son de tipo
esplénico y menos sensibilizados (28), el
recuento inicial no tiene relacion directa
con el cuadro clinico ni la duracion de la
enfermedad (27).

La anemia cuando se presenta, como se
encontrd en el 450/0, estid relacionada
con el tipo de hemorragia que ha presen-
tado el paciente (14), se han reportado
valores de hemoglobina tan bajos como 3
gms. o0/0, (19), el valor minimo fue de 2.6
gms. o/o. En todos los trabajos sobre el te-
ma se coincide en encontrar cambios en la
formula leucocitaria, habiendo encontra-
do leucocitosis en 26,10/0 y leucopenia
en-4,20/0, que coincide con lo observado
por varios autores (14,19). Se ha preconi-
zado desde hace mucho tiempo el valor
pronostico de la eosinofilia tanto periféri-
ca como medular (33,40,41), pero se ob-
servd que no habia ninguna correlacion y
seria muy aventurado afirmarlo asi ya
que en nuestro medio la primera causa de
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eosinofilia es el parasitismo intestinal, lo
que se demuestra con el alto indice de
infecciones encontradas: 780/o. El tiem-
po de coagulacion aunque lo observamos
normal en todos los casos, no es raro en-
contrarlo alargado hasta en el 920/o, co-
mo lo encontrd Watson—Williams (42),
pero otros han encontrado normalidad en
el 900/o. (34). El tiempo de sangria cla-
sicamente estd alargado pero es factible
encontrarlo normal (14), se observo nor-
mal en el 310/0; algunos lo han encontra-
do alargado hasta en el 1000/0 (34). La
prueba del torniquete no siempre es posi-
tiva, se observo en el 730/0, otros autores
la han observado en el 830/0 (42) y
720/0 (34).

El estudio de médula 6sea es de vital im-
portancia en el diagnostico diferencial de
P.T.I. Caracteristicamente lo describio
Dameshek (2), desde 1946 como una me-
dula con cuadro suficientemente caracte-
ristico para hacer un diagnostico: los me-
gacariocitos se encuentran aumentados o
normales en nimero con formacion esca-
sa de plaquetas que oscila entre 8 y
190/0; pero que post—esplenectomia
asciende a 69—850/0. En la médula osea
también puede encontrarse hiperplasia
eritroide secundaria a la hemorragia y has-
ta cambios megaloblasticos por deficien-
cia de acido folico como se encontro en
varios pacientes. El valor pronostico de
los eosino6filos medulares (40,43) no ha
sido posible reproducirlo (34). No hay co-
rrelacion directa entre un patron medular
y los megacariocitos con el cuadro clinico
y el pronostico (34). El estudio de elec-
troforesis de proteinas como se observo
en los pacientes es normal, pero es de
gran valor para descartar otra enferme-
dad, especialmente el LED (4).
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La Respuesta a los esteroides hasta el mo-
mento es muy discutible ya que los datos
obtenidos son muy variables
(5,6,17,44,45) oscilando entre el 150/0
(9) y el 600/o (6), la casuistica muestra
buena respuesta en el 58,40/o0. El uso de
los esteroides esta mas indicadoen los ca-
sos agudos de los nifios ya que esta de-
mostrado su curso autolimitado hasta en
el 750/o, en los tres primeros meses,
(8,34); debe darse siempre la oportunidad
de los esteroides ya que en este tiempo
pueden hacerse otros exdmenes para tra-
tar de descartar otra causa de la tromboci-
topenia.

El uso prolongado de esteroides es peli-
groso por las reacciones secundarias que
causa entre ellas signos de hipercortisonis-
mo, acné, fasCies cushinoide, hiperten-
sion, retardo en el crecimiento, hirsutis-
mo, ulceras pépticas y aumento de las in-
fecciones (46), exacerbacion de las dia-
betes (47), se han descrito casos de aplas-
tamiento vertebral (6). Los efectos de los
esteroides se ejercen por varios mecanis-
mos:

1)  Mejoran la resistencia vascular.

2) Inhiben la funcion secuestradora
del bazo.

3) Reducen el factor antiplaquetario
(esplenectomia quimica).

4) Tienen efecto discutible sobre los
megacariocitos de la médula Osea
(20). El uso prolongado causa de-
presion medular que perpetua la
trombocitopenia (8,19,47,48). Se
ha descrito que pueden causar ano-
malias fetales en el primer trimestre
del embarazo (36), idea que no es
compartida por varios autores (47).
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Se practicd esplenectomia en 63
(65,50/0) obteniéndose buena respuesta
clinica y hematologicamente en 54
(890/0) lo que esta de acuerdo respecto 2
ser el mejor tratamiento del P.T.I. cuando
los pacientes son bien seleccionados y el
acto quirGirgico se practicaen un buen cen-
tro. Porcentajes similares se informan en
varias series: 71,70/o (17), 780/o (45),
810/of44), 750/0(42), 850/0(9); se en-
cuentra mejor respuesta en aquellos pa-
cientes en los cuales la respuesta inicial a
los esteroides fue buena y que esta rela-
cionada con el grado de sensibilizacion
(27,28); la mortalidad en los grupos de

esplenectomizados fue de 2 (3,20/0); al- -

gunos autores han encontrado valores in-
feriores (4,9,36,45) o valores superiores
(18,35). Najeau y Col. han encontrado
que la respuesta inmediata en el recuento
de plaquetas es signo pronostico: si el
aumento del recuento postoperatorio es
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REVISIONES BIBLIOGRAFICAS

DETECCION DE ENDOTOXEMIA POR LA PRUEBA DEL

LIMULUS EN PACIENTES CON SONDA URINARIA A PERMANENCIA

Garibaldi R. et al. Detection of Endotoxemia by the Limulus test in patients with
indwelling urinary catheters. (Deteccion de endotoxemia por la prueba del Limulus en
pacientes con sonda urinaria a permanencia. J. Inf.Dis. 128: 551, 1973.

Se hizo la prueba del Limulus en el suero de 39 pacientes hospitalizados y que tenian
sonda uretral a permanencia, con el fin de determinar la prevalencia y el significado de la
actividad de compuestos circulantes del tipo endotoxina. Se hallaron pruebas positivas
en 17 de 24 pacientes cateterizados que tenfan en la orina bacilos gram negativos o
candidas. Las pruebas positivas no se asociaron con la severidad de la enfermedad basica
ni con variables tales como la edad, el sexo, la antibioterapia o los antecedentes quiriirgi-
cos. No se halldo aumento en la incidencia de episodios de hipotension ni evidencia de
trastornos de la termorregulacion en los dias en que los pacientes tenian la prueba
positiva.

Tampoco se hallo asociacion entre pruebas positivas y aumento de la mortalidad; los
resultados sugieren que pruebas del Limulus positivas pueden hallarse en muchos pacien-
tes que no estan criticamente enfermos pero tienen sonda a permanencia; la prueba posi-
tiva no necesariamente implica pronoéstico grave.

Palabras claves:
Endotoxemia
Prueba del Limulus
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BACTEREMIA POR KLEBSIELLA EN PACIENTES CON CANCER

UMSAWASDE T. ET AL. KLEBSIELLA BACTEREMIA IN CANCER PATIENTS.(Bacte-
remia por Klebsiella en pacientes con céncer). Amer.J.Med.Sci. 265: 473,1973.

Se analizaron 152 episodios de bacteremia por Klebsiella que ocurrieron en 137 pacientes
durante el periodo de 1968 a 1971. La mitad de los pacientes tenian recuentos de
neutrofilos inferiores a 100 por mm 3 al comienzo de la bacteremia y 360/0 tenian una
cuenta decreciente de neutrofilos. La mayoria de los pacientes habian recibido, previa-
mente, tratamiento antibidtico, antitumoral o con corticoesteroides. Solo el 380/0 de los
pacientes se recuperaron de su infeccion. Los factores desfavorables en cuanto al pronos-
tico fueron: Antibioterapia inadecuada, terapia con corticoesteroides, neutropenia persis-
tente, presencia de shock y sitios multiples de infeccion. Los antibioticos mas activos
contra Klebsiella Spp. fueron: Gentamicina, Cefalotina, Tetraciclina, Polimixina B y
Kanamicina.

Palabras Claves:

Bacteremia
Klebsiella
Cancer

ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DE LA INFECCION URINARIA

CON SERRATIA MARCESCENS EN INSTITUCIONES

MAKI D. ET AL. NOSOCOMIAL URINARY TRACT INFECTION WITH SERRATIA
MARCESCENS: AN EPIDEMIOLOGY STUDY.

(Estudio epidemiologico de la infeccion urinaria con Serratia marcescens en institucio-
nes). J.Inf.Dis. 128: 579, 1973.

En la sala urologica de un hospital grande se encontraban frecuentemente infecciones
urinarias (mas de 100.000 colonias por c.c) por Serratia marcescens no pigmentada. Las
pruebas de sensibilidad y los serotipos sugerian que se trataba de una cepa endémica; de
un grupo de 10 que se infectaron durante un estudio prospectivo de 27 dias tenian sonda
de Foley a permanencia y estaban bajo antibioterapia. La Serratia se aislo de muestras de
agua después de que el personal hospitalario se habia lavado las manos con ella. El riesgo
de infeccion para un paciente cateterizado era significativamente mayor si en la misma
pieza habia otro paciente cateterizado e infectado. Los resultados sugieren que en esta
sala urologica la S.marcescens se transmite pasivamente, en las manos del personal, de uno
a otro paciente cateterizado. El uso masivo de antibidticos muy probablemente promueve
la seleccion de la Serratia y el predominio de las cepas altamente resistentes.
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Palabras Claves:

Epidemiologia
Infeccion hospitalaria
Infeccion urinaria
Serratia marcescens

INFECCIONES DEL CUELLO UTERINO POR CLAMYDIAS

Oriel J.D. et al. Chlamydial infections of the cervix. (Infecciones del cuello uterino por
clamydias). Brit.J.Ven. Dis. 50: 11, 1974,

Se tomaron muestras del cuello uterino de 318 mujeres que consultaban por primera
vez a un departamento de enfermedades transmitidas sexualmente; las muestras se
cultivaron para clamydias en cultivos de células. La frecuencia total de aislamiento
de clamydias fue del 180/0 (45 casos sobre 247 muestras no contaminadas). Al
separar por grupos segin el diagnostico se hallo lo siguiente: a) 330/o de las mujeres
que eran contactos sexuales de -hombres con uretritis inespecificas tenian infeccion
cervical por clamydias. b) 320/0 de las mujeres con blenorragia tenian infeccion cervical
por clamydias. ¢) Las clamydias se hallaron con frecuencia asociadas a otras enferme-
dades transmitidas sexualmente: Trichomoniasis, condiloma acuminado, herpes genital,
candidiasis. d) Las clamydias se hallaron raramente en mujeres cuyos contactos habian
sido hombres sin uretritis inespecifica o gonorrea. e) Las clamydias se hallaron raramente
en mujeres sin evidencia clinicas o microbiologicas deenfermedad transmitida sexual-
mente. Los autores sugieren que se investiguen las clamydias en mujeres con posible
infeccion genital.

Palabras Claves:

Clamydia
Cervix
Venéreas

REEVALUACION DE LAPRUEBANT B

Segal A.W.et al. Re—evaluation of nitroblue—tetrazolium test. (Reevaluacion de la prueba
N B T). Lancet 11-879, 1973.

La prueba del NBT ha sido aceptada ampliamente como un método de utilidad para
distinguir entre infecciones por bacterias piogénas y otras enfermedades. Los autores
reevalian la prueba en 223 personas, que incluyen controles sanos y enfermedades varias.
Los resultados obtenidos en controles, en pacientes con infecciones pidgenas y en aque-
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llos con otras enfermedades se superpusieron ampliamente y la prueba no tuvo importan-
cia diagnostica. En los pacientes de infecciones pidgenas el resultado de la prueba si se
correlaciond con la gravedad del cuadro clinico. Los autores concluyen que la prueba del
NBT no es tan promisoria como se pensd inicialmente para distinguir con sencillez la
infeccion bacteriana de otras enfermedades.

Palabras Claves:

Infeccion
bacterias
NBT

EPIDEMIA DE GASTROENTERITIS INFANTIL

DEBIDA A E. COLI

Kennedy D.H. et al.An autbreak of infantile gastroenteritis due to E. Coli 0142. (Epide-
* mia de Gastroenteritis infantil debida a E. Coli 0142). J. Clin. Path. 26:731, 1973.

Los autores describen doce casos de gastroenteritis causados por Escherichia coli 0142
K86 H6. Diez de los doce casos formaban un brote claro de infeccion cruzada. Cinco
casos, dos de ellos fatales, requirieron infusion intravenosa prolongada. Ls infeccion cru-
zada ocurrio en una sala dividida en cubiculos a pesar del uso de técnicas de enfermeria
adecuadas. La infeccion se disemino a otras dos salas como resultado de la transferencia
de casos latentemente infectados. En varios de los nifios la enfermedad fue prolongada,
debilitante y recurrente. Pese a todas las investigaciones no se pudo establecer la ruta de
diseminacién del microorganismo que parecia ser altamente transmisible. El trabajo revis-
te el interés de llamar la atencién hacia el hecho de que serotipos de Escherichia coli
diferentes de los clésicamente reconocidos como enteropatogenos pueden producir gastro-
enteritis infantil.

Palabras Claves:
Gastroenteritis infantil
Escherichia Coli enteropatogena
Epidemia hospitalaria
PROTECCION DE MONOS CONTRA TUBERCULOSIS AEROGENA

POR MEDIO DE VACUNACION CON BCG EN FORMA DE AEROSOL

Barclay W. et al. Protection of monkeys against airborne tuberculosis by aerosol vaccina-

tion with Bacillus Calmette—Guerin.(Proteccion de monos contra tuberculosis aerogena,
por medio de vacunacién con BCG en forma de aerosol). Amer. Rev. Resp.Dis. 107: 351,
1973;
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La vacuna BCG administrada intravenosamente o por aerosol a monos rhesus induce
un mayor grado de proteccion contra aerosolesde ~ Mycobacterium tuberculosis virulenta
que la vacunacion BCG intracutinea. La ruta de vacunacion por aerosol no produjo
efectos adversos obvios y di6 lugar a un grado muy pequefio de hipersensibilidad cutanea
a la tuberculina. La vacunacion por aerosol debera estudiarse mas para determinar su
aplicacion potencial para vacunar seres humanos contra la tuberculosis.

Palabras Claves:

BCG
Aerosol
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