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EDITORIAL

fa de serpiente venenosa. Lo usual es la
confusión y si aún es tiempo de instituír
la terapia específica lo usual es que en
aquel hospital o centro de salud rural se
carezca del antídoto específico, el suero
antiofídico y se pierden entonces minutos
y horas valiosísimas en busca del necesa-
rio antiveneno. Otras veces, y no son
pocas, el paciente ha permanecido varios
días en manos del curandero quien- me-
diante rezos y pócimas, sólo ha contribuí-
do a la infección local y a dar tiempo para
que se manifiesten las múltiples complica-
ciones del envenenamiento como ha sido
descrito en este número de Antioquia Mé-
dica por Saavedra, Restrepo y Caro.

MORDEDURA DE SERPIENTES

La serpiente, enigmático animal que en el
Asklepio, emblema de la profesión 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 área rural. Se calcula
que en el mundo mueren anualmente alre-
dedor de 40.000 personas victimas de las
serpientes venenosas. No sabemos cuántas
muertes anuales ocurren en Colombia. De
acuerdo con informe del DANE, en el año
de 1972, en los Departamentos de Antio-
quia, Córdoba y Chocó murieron 60 carn-
pesinos mordidos por serpien tes sin reci-
bir atención médica. En ese mismo áño, el
Chocó, con población aproximada de
220.800 habitantes y 16 muertes por ofi-
dismo alcanzó un coeficiente de mortali-
dad de 7,24 por 100.000 habitantes que
lo sitúa cerca a los países asiáticos 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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En la terapia es bueno recordar que la
punción o incisión en el sitio de la morde-
dura y luego la succión de la herida para
extraer el veneno sólo es útil cuando se
hace en los primeros 30 minutos. El torni-
quete o ligadura puede utilizarse sólo
mientras dura el procedimiento anterior y
no se debe ocluír el fujo arterial.

En casos graves deberá aplicarse por vía
muscular o venosa cinco ampollas de sue-
ro antiofídico polivalente que neutralizan
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aproximadamente 100 mgs. de veneno.
En Colombia no se ha buscado una solu-
ción a este problema. Es necesario que se
produzcan los sueros específicos contra
los venenos de nuestras serpientes, pues es
sabido que la composición físico-quími-
ca y el poder antigénico del veneno varían
en una misma especie de acuerdo a la dis-
tribución geográfica. Dotar a los centros
de salud y hospitales regionales de los an-
tisueros en cantidad suficiente y adecua-
damente conservados. Deben organizarse
campañas de divulgación de los diferentes
aspectos del ofidismo con especial refe-
rencia a la manera de prevenir las morde-
duras, de conocer las características gene-
rales de las diferentes serpientes de nues-
tro medio y enseñar cómo prestar los pri-
meros auxilios.

Estas campañas deberán realizarse por
acción conjunta de los ministerios de
S~lud y Educación, a través de sus agentes
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departamentales, municipales y veredales.
Para ello se utilizarán los diferentes me-
dios de comunicación: Prensa, radio; tele-
visión, cine, colegios, escuelas y afiches.

«

Es necesario así mismo que la Universidad
Colombiana realice investigación sobre
morbilidad, mortalidad y toxicidad del
ofidismo y hacer la enseñanza adecuada
en sus programas docentes a los estudian-
tes de medicina, veterinaria, química far-
macéutica y enfermería.

Sólo cuando se estén realizando estos
objetivos podremos decir que realmente
se está luchando contra el ofidismo, enti-
dad nosológica que además de atentar
contra la vida de nuestros campesinos,
produce en ellos pérdidas anatómicas y
funcionales graves, y al país, pérdidas eco-
nómicas de magnitud no calculada hasta
el momento.

DR. RODRiGO ANGEL M.
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ARTICULOS ORIGINALES

Dres. Ernesto BustamanteZuleta (*)
Sigifredo Betancur Mesa (**)

DERIV ACION SUBARACNOIDEO-ILIACA DEL LCR

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

RESUMEN

Un método poco conocido para la administración de líquidos parenterales, usado alterna- .
tivamente cuando no es práctica o posible la venoclisis, consiste en la aplicación de
soluciones directamente en la medula ósea, particularmente por su accesibilidad a nivel
de la cresta ilíaca. Teniendo presente esta circunstancia y ante la proximidad anatómica
del ilion y del espacio subaracnoideo lumbar, resulta apenas lógico aprovechar la capaci-
dad de absorción de l íquidos por parte de la porción espongiosa del ilion, para derivar el
LeR en casos de hidrocefalia comunicante.

Utilizando simplemente un catéter de caucho, en los últimos 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 a la recien te iniciación del método, aún no es posible un análisis detallado de
resultados pero creemos que, una vez se perfeccione la técnica operatoria y se eviten con
ello las complicaciones, se establecerá el verdadero valor de este tipo de derivación del
LCR en el cual el costo del material, a diferencia de todas las válvulas, es prácticamente
ninguno, ventaja primordial para nuestro medio donde los recursos económicos son
insuficientes para la adquisición de,válvulas en el elevado número que exigen las hidroce-
falias.

(*) Jefe Servicio de Neurología y Neurocirugía, Hospital Universitario San Vicente, Medell ín.

(**) Profesor Auxiliar, Servicio de Neurología y Neurocirug ia, Hospital Universitario San Vicente,
Medellín.

(+) Trabajo presentado en el V Congreso Nacional de Ciencias Neurológicas, Cúcuta (Colombia) Oc-
tubre 10, 11 y l!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-
mún de las hidrocefalias comunicantes,
desde hace siete meses en el Servicio de
Neurología y Neurocirugía del Hospital
Universitario S. Vicente (Medellín, Co-
lombia) se ha estado ensayando la deriva-
ción del LCR del espacio subaracnoideo
lumbar a la porción espongiosa del hueso
ilíaco, 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 etiología. En este trabajo se pre-
senta la técnica quirúrgica 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 aplicación en Neurocirugía, sin preten-
der reemplazar algunos métodos de utili-
dad ya establecidos.

FUNDAMENTO DEL PROCEDIMIENTO

Un método poco conocido para la admi-
nistración de líquidos parenterales, utili-
zado alternativamente en pacientes en
quienes no es práctica o posible la veno-
clisis, consiste en la aplicación de solucio-
nes en la medula ósea, particularmente
por su accesibilidad a nivel de la cresta
ilíaca. Teniendo presente la capacidad de
absorción de líquidos de la porción medu-
lar del hueso y, con la proximidad anató-
mica del ilion y el espacio subaracnoideo
lumbar, resulta apenas lógico aprovechar
estas circunstancias para derivar el LCR a
la espongiosa del hueso en casos de hidro-
cefalia comunicante, utilizando un proce-
dimiento quirúrgico sencillo, rápido y en
el cual el costo del material, a diferencia
4

de todas las válvulas, es prácticamente
ninguno.

Hasta la fecha se ha practicado el procedi-
miento en 15 pacientes-cuyos diagnósti-
cos, resultados y complicaciones se descri-
ben a continuación brevemente. Aún no
es posible un análisis detallado por lo
reciente de la iniciación del método pero
creemos que, una vez se perfeccione la
técnica operatoria y se eviten con ello las
complicaciones hasta ahora descubiertas,
se establecerá el verdadero valor de este
tipo de derivación del LCR

TECNICA QUIRURGICA (Esquema No.I)

Posición del paciente y exposición de la
duramadre. - Similares a las u tilizadas en
discoidectomía lumbar: pacien te en decú-
bito ventral o lateral, según la preferencia
del cirujano; en el primer caso se usan
almohadas pequeñas en las crestas ilíacas
y otra en el pecho, a fin de liberar el
abdomen y evitar hemorragia por compre-
sión venosa. Incisión mediana de L 4 a
SI; disección muscular su bperióstica
unilateral y exposición de lámina L 5 ;
extirpación del ligamento amarillo LS ,-
S 1 (ó L 4 - L 5 )"Y exposición de menin-
ge en un área de 2 cmt 2 . Utilizando esta
misma incisión es posible exponer la
espina ilíaca postero-superior. Para
mayor comodidad, especialmente en adul-
tos, se puede utilizar una segunda incisión
para:

Exposición de la medula iliaca. - Incisiór
de 3 cmt. siguiendo el curso de la cresta
ilíaca y centrada en la espina ilíaca poste-
ro-superior, hasta llegar a la fascia de
unión de los músculos. sacroespinal y
glúteo mayor, en la cual se practica un
corte neto para sutura hermética ulterior

ANTlOQUIA MEDICA



Exposición
de duremadre
(U-S)

LigamenlO
amarillo LS-SI

~/
I

Catéter en espacio
subaracnoideo

Carerer en porción
espongiosa de hueso
diaco

Fig NO.1

DLRIVACION SUBARACNOIDEO-ILIACA. Trayecto del cáteter desde el espacio subaracnoideo
lumbar hasta la porción espongiosa del hueso ilíaco.

y luego se desinserta de la espina ilíaca
hasta exponer éstá en un área de 2 cmt 2~
En niños con un disector fino y en adul-
tos con un perforador manual, se practica
un orificio de l 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 porción espongiosa del hueso.
Luego se introduce una cureta fina y se
amplía interiormente el orificio hasta una
cavidad lo más espaciosa posible a fin de
aumentar la superficie de absorción de
LCR.,Esta cavidad se irriga repetidamente
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con solución salina tibia y luego se tapona
con algodón a fin de obtener hemostasia
completa y evitar el reflujo de sangre al
espacio subaracnoideo a través del caté-
ter.

Derivación del LCR.- Se utiliza un frag-
mento (longitud aproximada: 10 cmt) de
sonda de Nélaton No. 6-8 ó de caucho
siliconizado de igual calibre; el polietileno
no se debe usar por sus reconocidos efec-
tos irritantes e inflamatorio s 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 ttinel muscular y su ex tre-
mo proximal se in troduce al espacio sub-
aracnoideo a través de una pequeña inci-
sión en la duramadre, idealmente de un
tamaño tal que el catéter mismo obture la
incisión y no permita la salida de LCR;
luego se avanza 3-5 cmt. en dirección
cefálica o caudal, verificando flujo libre
de LCR; finalmente la porción 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 ósea.

Sutura.- Debe practicarse una sutura
meticulosa por planos anatómicos en
ambas heridas quirúrgicas a fin de evitar
colecciones subcutáneas y fístulas de
LCR, circunstancias predisponentes a in-
fecciones locales y meningitis.

Postoperatorio.- Solamente se reco-
mienda mantener la cabeza elevada duran
te todo .el período postoperatorio inme-
diato a fin de asegurar flujo constante de
LCR que impida oclusión del catéter con
coágulos sanguíneos y reflujo de sangre
de la medula ósea al espacio subaracnoi-
deo.

RESULTADOS y COMPLICACIONES

Caso No. 1 Hombre. Edad: 5 años.
Diagnóstico: Hidrocefalia

congénita descompensada por derivación
subaracnoideo-peritoneal no funcionante
(migración del catéter a peritoneo y luego
a escroto, sitio del cual finalmete se extra-
jo). Derivación SAl: abril 26/74. Compli-
caciones: ninguna. Resultados: notable
mejoría, sostenida hasta la fecha: borra-
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miento rápido del papiledema bilateral,
con mejoría de agudeza visual hasta visión
útil (previamente ciego), desaparición
inmediata de la cefalea, el vómito y la
somnolencia, con mejoría del estado ge-
neral y recuperación durante la hospitali-
zación, de la ataxia e imposibilidad para
caminar. En controles frecuentes ambula-
torios, la madre espontáneamente men-
ciona progresos mentales especialmente
en producción verbal.

Basados en los resul tados benéficos ine-
quívocos de la derivación 3AI en este pri-
mer caso, se ha insistido en la práctica del
procedimiento utilízándolo casi en todos
los casos de hidrocefalia comunicante que
ingresan al Servicio de Neurología y Neu-
rocirugía, donde los recursos económicos
son insuficientes para la adquisición de
válvulas en el elevado número que exigen
las hidrocefalias.

Caso No. 2 Mujer. Edad: 32 años.
Diagnóstico: hidrocefalia

simétrica por hemorragia subaracnoidea
espontánea debida a ruptura de un aneu-
risma del sifón carotídeo. Derivación
SAl: Abril 30/74 como paso previo a liga-
dura del aneurisma (mayo 3). Complica-
ciones: fístula de LCR por herida ilíaca
con meningitis purulenta tardía que cedió
al Cloranfenicol y a la extracción del caté-
ter subaracnoideo ilíaco un mes más tar-
de. Resultados: paciente actualmente
asintomática.

Caso No. 3 Hombre. Edad: 58 años.
Diagnóstico: Hidrocefalia

pasiva simétrica con atrofia cortical; evo-
lución: 6 meses. Derivación SAl NO.l
(lado derecho): mayo 3/74. Complicacio-
nes: ninguna. Resultados: ninguno. Deri-
vación SAl NO.2 (lado izquierdo): mayo

ANTlOQUIA MEDICA



18. Complicaciones: ninguna: Resulta-
dos: ninguno. Cirugía No.3: en Junio
3/74 se practicó derivación ventrícu-
lo=atrial derecha (Till-- Wade). Resulta-
dos: hasta la fecha no ha variado su cua-
dro mental orgánico.

caso No.4 Hombre. Edad 21 años.
Diagnóstico: Hidrocefalia

severa simétrica por meningoencef alitis
Tbc. Derivación SAl: mayo 4/74. Compli-
caciones: ninguna. Muerte: mayo 13/74.
Necropsia: Tbc miliar; meningitis severa
con ependimitis difusa, Resultados: desa-
parición casi completa de la hidrocefalia
(Foto- No.1).

Fig No.1

Desaparición de hidrocefalia severa (verificada
por angiografia y ventriculograf'ia) por menin-
goencefalitis Tbc =Derivacion SAl 9 días antes.

Q¡~DNo. 5 Muj e r . Edad: 23 años.
Diagnóstíco: Hidrocefalia

simétrica y arteritis cerebral difusa:
Tbc. Derivación SAl: mayo 6/74. Com-
plicaciones: fístula de LCR por herida
ilíaca; revisión: catéter acodado a nivel de
la mayor de sus perforaciones, la cual de-
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bilitó la pared; con reposición correcta y
sutura hermética de la herida cesó la
fístula. Resultados: empíricamente se le
administró terapia tuberculostática y este-
roides y la paciente ha mejorado aproxi-
madamente un 300/0 hasta el último con-
trol en agosto 3, fecha en la cual se practi-
có Neumo Encefalografía de control la
cual reveló clara disminución de la hidro-
cefalia.

Caso No. 6 Hombre. Edad: 41 años.
Diagnóstico: Hernia cere-

bral por área de craniectomía post-re-
sección de meningioma parasagital parie-
tal bilateral con invasión ósea. Derivación
SAl: mayo 30/74_ Complicaciones: infec-
ción en la herida ilíaca; se retiró catéter a
los 10 días. Resultados: descompresión
inmediata. (Foto-No. 2) No regresó a
controL

Fig No.3

Reducción de hernia cerebral por área de era-
n ie c t o m ia (post-resección de meningioma
parasagital bilateral con invasión ósea) =Deriva-
ci on SAl 4 días an teso
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Caso No. 7 Hombre. Edad: 46 años.
Diagnóstico: hidrocefalia

pasiva crónica post-traumática; evolu-
ción 8 meses. (Neumo Encefalografía:
hidrocefalia gJIl con atrofia cortical
g.I-lI) Derivación SAl: Julio 4/74. Com-
plicaciones: fístula LCR por herida ilíaca
que cerró con la institución de dieta seca
y diuréticos. Resultados: mejoría del
síndrome mental orgánico, calculada en un
700/0 hasta último control en Agosto
27/74. Muerte por meningitis purulenta
aguda en Septiembre 15/74. Catéter SAl
no se extrajo.

OIso No. 8 Hombre. Edad: 45 años.
Diagnóstico: Hidrocefalia

por hemorragia su baracnoidea traurnática.
Derivación SAl: Julio 12/74. Complica-
ciones: ninguna. Resultados: mejoría del
síndrome mental orgánico, calculada en
un 500/0 hasta el último control en Sep-
tiembre 15/74.

Caso No. 9 Hombre. Edad: 46 años,
Diagnóstico: Hidrocefalia

simétrica sin inyección de espacio
su baracnoideo secundaria a hemorragia
subaracnoidea traumática y a meningitis
purulenta post-fístula nasal de LCR. De-
rivación SAl: Julio 12/74. Complicacio-
nes: Hemorragia subaracnoidea por reflu-
jo de sangre de la medula ósea. Resulta-
dos: mejoría progresiva del síndrome
mental orgánico, calculada en 300/0 hasta
Agosto 29/74 cuando se practicó Deriva-
ción ventrículo-atrial derecha (Hakim)

caso No.I O Hombre. Edad: 26 años.
Diagnóstico: Hidrocefalia

post=traumática (laceración frontal iz-
quierda por bala dos años antes). Deriva-
ción SAl: Julio 13/74 Complicaciones:
deterioro progresivo del estado mental
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hasta coma superficial, lo cual condujo a
la revisión de la neumoencefalografía en
la cual se encontraron signos de lesión ex-
pansiva frontal izquierda. En Julio 20/74
se practicó exploración frontal izquierda
con extirpación macroscópicamen te total
de astrocitoma g.Il= ll l. Resultados: según
complicación, hubo reducción rápida de
la presión endocraneana.

Caso No.I l Hombre. Edad. 62 años.
Diagnóstico: Hidrocefalia

simétrica por meningitis crónica, posible-
mente carcinomatosa; evolución: 6 meses.
Derivación SAl: Julio 23/74. Complica-
ciones: hemorragia subaracnoidea por re-
flujo de sangre de la medula ósea. Resul-
tados: mejoría del síndrome mental orgá-
nico, calculada en 300/0 hasta la fecha.

caso No.]2 Hombre. Edad: 20 años.
Diagnóstico: Hidrocefalia

por meninguitis subaguda: evolución: 1
mes. Derivación SAl: Agosto 1/74. Com-
plicaciones: ninguna. Muerte: agosto 7/74
Necropsia: meningitis espinal difusa seve-
ra por siembra de ependimoblastoma de
ángulo pon to=cere beloso no identifica-
do en la ventriculografía.

Resultados: ninguno en 6 días de evo-
lución.

caso No. 13 Hombre. Edad: 17 años.
Diagnóstico: H idrocefal ia

simétrica por proceso inflamatorio en IV
ve n t r rcu l o: cisticercosis'>. Derivación
SAl: agosto 26/74. Complicaciones: nin-
guna. Resultados: salida voluntaria en
Agosto 28/74. No regresó a control.

,
Caso No. 14 Hombre. Edad: 34 años.

Diagnóstico: Hidrocefalia
unilateral por meningitis crónica: Cisti-

ANTIOQUIA MEDICA



cercosis?; de rivación ventriculo =atrial
izquierda con obstrucción de foramen de
Monro derecho. Derivación SAl: agosto
29/74. Complicaciones: ninguna. Resulta-
dos: disminución de la cefalea. (Salida:
septiembre 3/74). Control: Septiembre
23/74: sin cefalea, sin papile derna; dice
sentirse muchísimo mejor: Válvula de
Hakim funciona ahora libremente (antes
de la derivación SAl funcionaba muy len-
tamente); control Neumo Encefalografía
revela menos hidrocefalia.

Caso No. 15 Mujer. Edad: 56 años.
Diagnóstico: Hidrocefalia

pasiva por hemorragia subaracnoidea trau-
mática; evolución 3 meses-Derivación
SAl: Septiembre 19/74. Complicaciones:
ninguna. Resultados: ninguno en 6 días
de hospitalización. No ha regresado a con-
trol.

SUMMARY

A method for the administration of pa-
renteral fluids, used alternatively in

Vol. 25-1975-No.

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 theiliac 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
a dv an t age of this circumstances for
shunting the CSF in cases of communica-
ting hydrocephalus.

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-
ledanalysis 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.

9
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CASO No. DIAGNOSTICO COMPLICACIONES RESULTADOS

H5 - Hidrocefalia Congénita Ninguna Excelente
Descompensada

M32 - Hidrocefalia Simétrica Fístula LCR
2 por HSA Espontánea Meningitis Purulenta No Evaluable

H58 - Hidrocefalia Pasiva
3 Simétrica con Atrofia Ninguna Ninguno

Cortical

4 H2l - Hidrocefalia Simétrica
por Miningoencefali tis Ninguna Excelente
Tbc

M.3 -- Hidrocefalia Simétrica
+ Arteri tis Cerebral

5 Difusa: Tbc Fístula ICR Regular

OBSERVACIONES

=Derívación SA peritonal no
funcionan te por migración de
catéter a escroto
_. Control: 7 meses; mejoría
sostenida hasta la [echa.

- Extracción de catéter SAl
- Actualmente asintomática

- Derivación SAl Bilateral
.- Derivación V A 2 semanas mas
tarde

- Muerte 9 días después de la
derivación SAl. Autopsia: desa-
parición casi completa de la Hi-
drocefalia. (foto)

- Disminución de la Hidrocefalia
(300/0) con NEG.
- Revisión derivación SAl: caté-
ter acodado. Reposición +sutura
hermética.

"\
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I CASO No. DIAGNOSTICO COMPLICACIONES RESULTADOS OBSERV AClONES~_z . ---- "- -_.-.._-

;:>
H41-Hernia Cerebral por -Se retiró catéter SAl

área de Crane oto- Fístula LCR Excelente 10 días más tarde por
6 m ia Pos t-reseccion (Foto) infección de herida

Meningioma Para- q ui rúrgica,
sagital Bilateral

H46-Hidrocefalia Pasi- -Mejoría del Síndrome
7 va Crónica Post- Fístula LCR Buena mental orgánico: 700/0

traumática en 6 semanas de control.
-Muerte por Meningi tis
purulenta aguda 2 meses
más tarde.
-Catéter SAl no se ex-
trajo.

H45-Hidrocefalia Si- =Mejor ia del Síndrome
8 métrica por HSA Ninguna Regular Mental orgánico: 500/0

Traurnática en 2 meses de control

H46-Hidrocefalia Si-

9 métrica por HSA
=Derivacion V A 6 sema-Traumática y Me- HSA por reflujo Regular

ningitis Purulen ta nas más tarde
Pos t- Iis tula nasal
de LCR

H26-Hidrocefalia Post-
10 traumática (Lace- Deterioro progre- No evaluablc -Extirpación Astrocitorna

ración frontal izq. sivo de conciencia G.ll-llI frontal izquierdo
por bala) 2 añ os
an teso

•....•...•
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CASO No. DIAGNOSTICO COMPLICACIONES RESULTADOS OBSERVACIONES

11 H62-Hidrocefalia Si- =Mejoría del Síndrome
métrica por Me- HSA por Reflujo Regular Mental orgánico: 300(0
ningi tis Cr ónjca; en un mes de control
') ea

H20-Hidrocefalia Si- -Muerte 6 días más 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
13 métrica por Epen- Ninguna No evaluable días más tarde

dimitís IV ven-
trículo: ¿Cisti-
ce rcosis

H34-Hidrocefalia Uni- =Desaparición de la ce-
;¡. 14 lateral por Menin- Ninguna Bueno falea.Z gitis Crónica; =Derivacion VA funciona-l
25 '? Ci stícercosis libremen te.
K)
c:
;; M56-Hidrocefalia Pa-
~ 15 siva por HSA Ninguna Ninguno =Observacíon 6 días
tT'l Traumática
t:I¡::; ~;¡.



OFIDIOTOXICOSIS BOTROPICA EN COLOMBIA

PARTE 1: ASPECTOS CLlNICOS y HEMATOLOGICOS

Dr. Domingo Saavedra R. *
Dr. Alberto Restrepo M **

Srta. Nury Caro M ***

RESUMEN

Se estudian y analizan los datos clínicos y exámenes hematológicos de 9 pacientes
admitidos al H.U.S.V. de P. de Medellin, con el diagnóstico de Ofidiotoxicosis Bothropi-
ea. Un caso retrospectivo y 8 pr ospectivos. Se demuestra la acción directa "in vivo", del
veneno sobre la hemostasia, destacándose la deplecióndel fibrinógeno, la hipoprotrombi-
nemia, la marcada fibrinolisis. y su falta de acción sobre las plaquetas. Se comprueba el
excelen te resultado de 5 ampollas de suero antiof'idico como tratamiento específico
único, aún después de una semana del accidente. Se demuestra la presencia de complica-
ciones como la Coagulación ln travascular Diseminada y la Anemia Hemolítica Microan-
giopá tica .. en los casos que recibieron menores dosisantiofidicas. Otras complicaciones
fueron: Septicemia e Insuficiencia Renal. El caso retrospectivo no recibió tratamiento y
murió a los 7 días de su ingreso.

* Profesor Asistente Il. Departamento de Medicina Interna. Sección HematologÍa.

** Profesor de Medicina. Jefe Sección Hematología.

*** Técnica de Laboratorio Clínico. Sección Hernatolog ia.
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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 mayoría de los
acciden tes que ocurren en nuestro país
(4,5). Se calculan cerca de 200 muertes
humanas por año. Las serpientes pueden
tomar nombres regionales según la sec-
ción; en Antioquia la Botrops atrox se
denomina mapaná.

Las propiedades coagulantes y anticoagu-
lan tes de los venenos de serpientes han
sido objeto de interés desde hace muchos
años. Los primeros trabajos datan de
1. 787, Fontana (6) y 1796, Patrick
Russel (7), En la época moderna, Martín
en 1909 (8) demostró actividad e oagulan-
te del veneno de la serpien te negra austra-
liana y en años posteriores se compro-
baron sus resultados por otros investiga-
dores y en venenos de otras especies,
(9-12). La gravedad de la in toxicación
depende de: l.La can tidad de veneno
inoculado, 2.De la edad, tamaño, alimen-
tación y clima donde vive la serpien te y
3.Del estado clínico de la persona mordi-
da.

Los venenos de serpientes que producen
in toxicación botrópica como la Crotalus
adamanteus ó cascabel norteamericana
(13,14), la Agkrinstodon rhodostomai o
serpien te de malaya (7) y la Botrops Jara-
raca del Brasil (15) han sido estudiadas
tanto "in vitro" como "in vivo". Ghitis

14

en Colombia estudió una paciente mordi-"
da por Brotrops atrox en 1963 (16). El
obje to de este trabajo es valorar el efecto
del veneno en personas colombianas que
han sufrido mordeduras acciden tales y su
respuesta al tratamiento específico.

MATERIAL Y METO DOS

Se estudiaron 9 pacientes hospitalizados
en las salas del Hospital Universitario San
Vicente de Paúl de Medellín, (l-IUSV de
P). En los diferen tes días se siguió la evo-
lución clínica. AJos pacien tes se les estu-
dió por las técnicas rutinarias de hernato-
logía tan to en su ingreso como en su evo-
lución. Estas incluyen hernograma com-
pleto, tiempo de coagulación, (17), tiem-
po de coagulación del plasma recalcifica-
do (18), tiempo parcial de tromboplastina
(J 9), dosificación del fibrinógeno (20),
tiempo de protrombina (21), tiempo de
consumo de protrombina (22), prueba de
la protamina (23), tiempo de lisis de la
euglobulina (24), recuen to de plaquetas
(25), tiempo de sangría (26), pruebas del
torniquete (27) y retracción del coágulo
(28). En algunos casos se hizo hernoglobi-
nemia y bilirrubina.

La evolución de laboratorio se siguió pe-
riódicamen te hasta la normalización de
las pruebas. En un paciente (caso No.9)
no se hizo estudio hematológico, ni reci-
bió tratamiento específico. Este paciente
murió a los 7 días de su ingreso; los resul-
tados de su estudio anatomopatológico,
que será publicado posteriormente, sirvie-
ron de estímulo para el presen te trabajo ..
A ocho pacientes se les administró suero
antiofídico polivalente. MYN- Mexicano.
Antibotrópico 20 mgr. y anticrotálico 10
mgr. por ampolla.

ANTIOQUIA MEDICA



RESULTADOS

1. Aspectos clínicos.

Los datos de los pacien tes se observan
en la tabla No.I. Son 7 hombres y dos
mujeres. La edad oscila en tre 15 y 55
años. El sitio de la mordedura fue en
miembros inferiores en ocho y en uno
en el antebrazo izquierdo. Todos los
pacientes venían del área rural. Las ser-
pientes fueron identificadas por los pa-
cien tes y reclasifícadas en 5 casos por
el Doctor Rodriga Angel; serpen tólogo
de la Universidad de Antioquia como
Botrops atrox 7, Botrops puntata 1 y
Botrops schlegelli 1. El tratamiento
con suero an tiofídico se hizo parcial-
mente en el área rural, de 1 a 3 ampo-
llas, en cinco pacien tes y en un lapso
después de la mordedura de 2 a 12
horas.

En el HUSV de P. recibieron trata-
miento específico inicial o comple-
men tario siete de los pacientes, 1 a 5
ampollas, en un período comprendido
en tre 14 a 240 horas después de la
m orde dura.

Los sin tomas se iniciaron en todos los
pacien tes en las primeras dos horas
consecu tivas a la mordedura. La in to-
xicación se clasificó como severa en
todos (7,28). Esta se caracterizó por
dolor local in tenso, edema dela ex tre-
midad, mareos, palidez, hípotension y
hematuria. Menos frecuentes fueron la
necrosís local, la equimosis perilesio-
nal, la disminución de los pulsos peri-
féricos distales, la oliguria y la ictericia
como podemos observar en la Gráfica
No.l. La lesión local fue poco signifi-
can te en los enfermos mordidos por

Vol. 25-1975-No, 1

B. puntatay B.schlegelli. Dos tuvieron
septicemia.

2. Aspectos hematologicos.

El síntoma más 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 situación
clínica previa no es posible atribuirla
solamente a su diátesis hemorrágica.

L as anormalidades sangu íneas más
constantes se observaron en la coagula-
ción, ver tabla NO.2. Se encontraron
anormales, especialmen te en el examen
inicial, el tiempo de protrombina, el fi-
brinógeno, la prueba de la protamina,
la tisis de la euglobulina, el tiempo par-
cial de la tromboplastina y el tiempo
de coagulación. los hallazgos más
constan tes fueron: Tiempo de coagula-
ción, tiempo de reca1cificación del
plasma y tiempo parcial de trombo-
plastina, infini tos; fibrinógeno no dosi-
ficabJe y pruebas anormales para la
fibrinólisis.

Síndrome de Defibrinación.

En los casos Nos.I,4,5 y 6 no se observó
tromboci topenia duran te el tiempo de
hospi talización y en promedio, estabiliza-
ron sus cifras hemostáticos en 6 días.
Normalizaron progresivamente el fibrinó-
geno, los tiempos de coagulación, el tiem-
po de protrombina y negativizaron las
pruebas de fibrinolisis. Estos enfermos,
ejemplos típicos de in toxicacion botrópi-
ea no complicada, mostraron el cuadro
sanguíneo de defibrinación. Recibieron
cada uno 5 ampollas de suero an tiofídico.
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TABLA No. 1

OFIDIOTOXICOSIS BOTROPICA.

Da t.o.s generales observados en 9 pacientes estudiados en el H. U.S. V de P. - Nede Lk Ln .

Sexo I Eda~1 Of. LocaliZ'1 Especie Grado Tiempo y dosis I Comp. I Tto.Q. IDías I Secuelas
anos mord. causan- de Suero an t í.o f Ld Lco , hos p.

te. intox.
Asist.Med.Rural.H.U.S.V de P.

el 32 Agrio Pie. B. atrox Severa 2~ he . 3AMP. IV. 4 hs. 2AMP. IV. I Inf. L. Fascio- 29 Deform.
tomía. m.mt .

" 15 Agri. Pierna B. atrox Severa 12 hs • 3AMP. 1., .168 hs. C. LO. Fascio- 210 Deform.
Sepsis , tomía. m.mt.
l.R.A.

el 52 Agri.Pie B. atrox Severa 8 hs.lAMP. IV. C.LD. 1 120 I Ninguna.
An.hemo

el 49 Agr~. Antebr. B. atrox Severa 6hs. 2AMP. I .M. 30hs. 3AMP. IV. Ninguna I I Ninguna.

9 28 Msta . Pierna. B.atrox Severa 2hs. 3AMP.LM. 18hs. 2AMP. IV. Infee. L. Fascio- 17 Ninguna.
Rural. temía.

el 55 Agri. Pie. B.Sche- Severa 168hs. 5AMP. IV Ninguna. 124 1 Ninguna.
gelli.

r:I 20 Agri. Pie. B. Pun •.. Severa
I I I 144hs . 5AMP. IV'I c. 1. o. 1 118 1 Ninguna.

tata. LR.A.

r:I 25 Agri. Pie. B.atrox.Severa 2hs. l;u1P. I,M .. 240hs. 2AMP,IV. CIi;C':..~:.;, I Fas;io-126 j Deform.
Sepa í.s . tiorn í.a ,
1. R.A.

~ 155 IAgri. Pie. I B.atrox.severa·1 I I Sepsis.
1. R.A.

3.

4.

6.

7.

,8.

9.



GRAFICA NOI

CUADRO

OFIDIOTOX ICOSI S

CLlNICO

Dolor local intenso

Edemo de lo extremidad

Hemoturic mccroscépicc

Moreos- hipo1ensión

Palidez

lo ausencio de pulsos distoles

Equimosis perilesional

Oliguria

Hemorragio generalizada

Necrosis local

lctericic

Porte 1

Vol. 2S-197S"':No. 1

77.7%

55.5%

2 6 1 8 93 •• 5

N' DE CASOS

Aspectos hernctoloqicos

IOOY.
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TABLA No. 2

OFIDIOTOXICOSIS BOTROPICA.

Evolución de los principales datos de coagulación alterados en 9 casos.

CASO nIA HOSP. T.C. T.R.P.L. T.P.T. T. PROT. PROTAM FIBRINOO, PLAQUETAS.
No.

5-15 90-120 25-45 10-12 Negat. 200-400 150-400 mil (va1o-
mino seg. seg. seg. rngr/100 mIs. x ~3 re s

n1es)
1 OC = oc De +H O 200.000
2 >60 140 90 14 H+ 100 180.000
3 21 128 100 12 H+ 250 300.000
4 14 120 12 Neg. 258
18 14 122 38 12 Neg. 270 367.000

1 ""- 50 100.000
Anti- 2 oc 183 98 18 H+ 70 120.000
coag. 3 200 120 22 +H 130 110.000
Hep. 36 13 94 35 12 Neg. 340 214.000

3 1 O< 175 50.000
Anti- 5 19 100 20
coag. 11 95 150 12 260 240.000
hep. 13 12 95 40 12 Neg. 300 260.000

1 28
2 oc 140 55 19 H 10 200.000
3 17 125 40 12 Neg. 160 225.000
6 110 46 12 Neg. 205 240.000
10 13 12 Neg. 210 280.000

32 150 54 20 75 250.000
44 142 68 19 105 218.000

138 43 11 100 310.000

9 10 125 45 12 NE!g. 109 308.000

15 122 28 11 Neg. 250 300.000

1 100 42 10 H+ 175 147.000

3 200 98 14 H+ 201 212.000

7 13 100 12 Neg. 340 245.000

9 105 42 11.5 Neg. 600 240.000

14 10 90 45 12 Neg. 267 204.000

7 1 O< 220 18 +++ 44 46.000

Anti 2 oc: >300 >100 12 + 12.6 57.000

5
oc >300 >100 13 ++++ 195 130.000

coag. 232 243.000
7 95 28 11 H

hepar. 183 291.000
18 10 95 34 11 Neg.

1
<>c ex: H+ 90 40.000

3 oc: oc; "" 19 H+ 60 52.000

5 ese OC
<><O 28 + 104 93.000

9 105 11 H 160 201.000

21 108 31 .11 Neg. 152 300.000

I
24
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El promedio de hospitalización fue de
17,5 días y el pronóstico fue bueno.

La descripción del caso NoA es ilus-
trativa:

H.H.U.S.V de P No.673613. Hospitaliza-
ción el II-VIlI-73 al 2l-VIII-73.
MACC. hombre, 49 años, procedente de
San Roque (Antioquia) agricultor, casa-
do. Treinta horas antes del ingreso sufrió
mordedura por mapaná (B.atrox), en el
tercio superior del antebrazo izquierdo.
En la zona rural le aplicaron a las 6 horas
del acciden te 2 ampollas in tramusculares
de suero antiofídico polivalente MYN
Mexicano. En el sitio de la mordedura se
había iniciado intenso dolor inmediata-
mente después de la mordedura y en las
primeras dos horas sintió mareo, confu-
sión mental, sudoración fría, palpitacio-
nes y presen tó orina color "agua panel a" .
Al hospi tal llegó pálido con edema del
miembro superior izquierdo, buenos pul-
sos distales, quejándose de dolor y presen-
taba zona equimótica perilesional de unos
20 cms de diámetro y leve hemorragia por
la huella de los colmillos; se comprobó el
color de la orina, la P.A fue de 70/40,
pulso 128 por minuto. Corazón: taqui-
cárdico, piel sudorosa y fría. Se le aplica-
ron 3 ampollas de suero an tiofídico por
vía in travenosa disuel tas en 250 e.c de so-
lución salina isotónica en dextrosa al
50/0; se ordenó elevar el miembro supe-
rior izquierdo vigilar signos vitales, pulsos
periféricos, hemorragias y medir elimina-
ción urinaria. Evolución: El estudio
hematológico inicial mostró anemia mo-
derada, de tipo microc ítico hipocrómico.
Alargamien to de los tiempos de coagula-
ción del tiempo de protrombina, hipofi-
brinogenemia, pruebas para fibrionólisis
posi tivas y recuen to plaque tario normal.

Vol. 25- 1975 -10. 1

Al tercer día de hospitalización el pacien-
te se recuperó clínicamen te y se normali-
zaron todos los parámetros de la coagula-
ción. Su evolución se aprecia en la Gráfica
No.2. El pronóstico fue bueno y su hospi-
talización solo duró 11 días.

Casos complicados por dosis insuficien te
de suero an tiofídico: Coagulación in tra-
vascular diseminada, anemia hemolítica
microangiopática, insuficiencia renal.

Los casos Nos. 2,3,7 y 8, además de sus
alteraciones clínicas y de coagulación des-
critos presen taron trombocitopenia, ane-
mia hemolítica microangiopática y desen-
cadenaron el cuadro de coagulación in tra-
vascular diseminada (C.I.D.) Además pro-
ceso infeccioso e Insuficienciarenal. Ne-
cesitaron la administración de heparina
(29,30). La morbilidad fue mayor, el pro-
medio de hospitalización fue de 87,5
días. Es importan te llamar la atención
que sólo se administraron de I a 3 ampo-
llas de suero an tiofídico.

La descripción del caso No.3 ilustra estos
pacientes. H.H.U.S.V de P. No. 654770,
hombre 52 años, agricultor, lugar del
accidente, Porce (Antioquia). Consultó
por mordedura de serpien te ocurrida 7
horas antes, en artejo mayor izquierdo, y
fue trasladado al HUSV de P.. porque te-
nía dolor local, mareos, sudoración y
pequeña equimosis local; una hora más
tarde recibió una ampolla I.V. directa de
suero antiofídico y voluntariamente salió
del hospital. A las doce horas regresó por-
que con tinuó enfermo y ten ía orinas
oscuras como "agua de panela", marcada
palidez y tinte ictérico. A su reingreso la
P.A 60/40, Pulso 132 por minuto, pálido,
con [un tivas ictéricas, taquicárdico y con
buena ventilación pulmonar pero polip-
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GRAFICA N" 2

OFIOIOTOXICOSIS BOTHROPICA
Evolución Hemotologica y Tto
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Se observa la alteración de las pruebas de coagulación en el estudio inicial y su rápida normalización.

neico 44/m. SUS exámenes de ingreso re-
velaron anemia grave, hiperbilirrubinemia
a expensas de la indirecta, hiperhernoglo-
binemia, Coombs negativo, reticuloci tos
160/0. Al extendido se observaron glóbu-
los rojos en yelmo, en casco y notoria
fragmentación de los mismos. Afibrino-
genernia, hipoprotrombinemia, pruebas
para fibrinólisis positivas, tiempos de coa-
gulación infini tos y marcada tromboci to-
penia. La serpiente fue clasificada como
B. atrox y medía 24 cms. Sus complica-
ciones fueron: Coagulación in travascular

20

diseminada, anemia hemolítica microan-
giopática e insuficiencia renal aguda. Su
evolución se aprecia en la Gráfica No.3. A
los 26 días se le dio de alta en buenas
condiciones y actualmen te se encuentra
bien.

En cuatro pacien tes se hizo Iasciotorn ía
quirúrgica. Tres quedaron con defectos
anatómicos en miembros inferiores. De
los pacientes hay cinco sanos, y tres recu-
perados en acep tables con dici ones. Lo que
evidencia el relativo buen pronóstico. El

ANTlOQUI/\ MEDICA
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GRAFICA N" 3

OFIDIOTOX ICOSI S BOTHROPICA
Evolución Hematológica y Tto.
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paciente muerto no había recibido suero
antiofídico.

COMENTARIO

En nuestros pacientes fueron constantes
las alteraciones hemostáticas de la tercera
fase de la coagulación, demostradas con
las bajas cifras de fibrinógeno y con el
hallazgo de anormalidades en las pruebas
para fibrinólisis que son la consecuencia
de la actividad directa del veneno botrópi-
co y explicativa del cuadro hemorrágico
que padecieron estos enfermos, llamado
"Síndrome de desfibrinación" y que no
se complicó en los casos Nos.l ,4,5 y 6. La
razón fisiopa tológica que explica lo ocu-
rrido en estos pacien tes, es que el veneno
al ser inoculado actúa en forma sistémica
sobre el fibrinógeno, sin la necesidad de la
in tervención de otros factores de la coa-
gulación produciendo en forma directa la
liberación del fibrinopéptido A de su mo-
lécula y en esta forma inicia la formación
del monómero de fibrina y su ulterior po-
limerización, dejando como resultado
fibrina formada pero diferente a la que
resulta por la acción de la trombina,
(31-39).

El veneno no tiene acción sobre el factor
XIII (31) Y esto ayuda a que el coágulo
formado sea muy lábil a la lisis, la cual es
favorecida por el mismo tóxico que tiene
acción fibrinolítica directa cuando su
concen tración es elevada.

El recuen to plaquetario normal es la com-
probación en humanos de la falta de
acción 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 acción
sobre el factor X, al cual inactiva en
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"forma parcial (32). La diferencia de
acción entre la trombina y el veneno se
observa en la tabla No. 3.

Los pacientes anteriores al responder
clínica y hematológicamente al tratamien-
to específico único con suero antiofídico
polivalente iniciado en tre 2 y 168 horas
después del acciden te nos dejan constan-
cia de la efectividad del tratamiento al
administrar una dosis del antiveneno
capaz de superar la dosis letal del tóxico,
que se calcula en 70 mgr. para la Butrox,
(4-5) y que la actividad del veneno no es
de pocas horas como se postulaba
anteriormente, sino que puede persistir
hasta 21 días produciendo lesiones sis-
témicas, como lo demuestran otros au to-
res (7). Un miligramo de an tiveneno an-
tagoniza un rniligramo de veneno. La
razón para no usar heparina en estos casos
no complicados es porque esta sustancia
puede reforzar indirectamente la acción
tóxica del veneno, debido a la acción an-
titrombínica de la heparina por activación
de la antitrombina III (8) que facilita la
acción sin obstáculo al veneno, ya que no
se permitiría la respuesta fisiológica de la
trombina sobre el fibrinógeno y el factor
XIII. En otros tipos de ofidiotixocosis
donde la acción del veneno es diferente sí
se recomienda la utilización 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 tromboci topenia agre-
gada a las otras alteraciones hemostáticas
fue la consecuencia de la Coagulación
In travascular Diseminada (40,41). Este
síndrome es posiblemente descencadena-
do por la liberación del material trombo-
plástico tisular en casos de necrosis local
y de eritrocitos cuando ocurrió fragmen-
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DIFERENCIA DE ACCION SOBRE LA COAGULACION SANGUINEA

Tabla No.3

DE LA TROMBINA y EL VENENO BOTHROPICO

ACCIONES TROMBINA VENENO BOTROPICO

Sobre el fibrinógeno Liberación de fibrinopép- Liberación de fibrinopép-
tidos AyB tido A.
Formación de fibrina Formación de fibrina.

Densidad óptica del
coag. Normal Deficiente

Sobre el factor XIII Lo activa para estabilizar Ninguna
la fibrina

Coágulo resultante Normal Muy lábil a la lisis

Sobre fibrinolisis Leve Moderada

Sobre las plaquetas Favorece la agregación Ninguna conocida

Sobre otros factores Variable Leve disminución de
de la coagulación factor X

tación de células rojas como consecuencia
de la hernólísis microangiopática cuya
causa es posiblemente mecánica. Esta se
debe a la presencia de redes de fibrina en
loscapilares y arteriolas especialmente del
riñón, ayudando en esta forma a perpe-
tuar la coagulopatía 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 infección local-y la

Vol. 25-1975- No.1

septicemia, por la alteración endotelial
que las endotoxinas bacterianas producen
estimulando la activación de los factores
de contacto XII y XI de la coagulación en
forma masiva, con el consecuente consu-
mo de otros factores y de plaquetas, que
in tervienen en la formación de los rnicro-
trombas diseminados. Por lo anterior se
trataron estos enfermos con heparina a la
dosis usual de 1 mg. x kg. x día l.V. inter-
miten te.
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SUMMARY

We present the clinical and hematological
observations in 9 patiens which attended
to the University Hospital of Medellín 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

excelen t action of five ampoules of the
an tiophidic serum as specific treatmen t
even if used one week ofter the acciden t.
We wan t to cal! the atten tion to the diffe-
rent complications: Disseminated lntra-
vascular Coagulation and microangiopatic
hemolytic anemia, in patients who recei-
ved small doses of an tiophidic serum, the
other complications were septicemia and
renal insuficience. One patient did not
received treatment and died seven days
after his admission.
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RESUMEN

Se describen los hallazgos hechos en un grupo de pacien tes, quienes recibieron irradiación
de distintos tipos y por motivos diferentes, su correlación con observaciones en otros tra-
bajos, y se establecen relaciones entre ellas y la proliferación ne oplásica así como
tera togénesis.
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rNTRODUCCION

En 1927 H.J. Muller descubrió que las al-
teraciones cromosómicas y las mutaciones
descritas por otros como "espontáneas",
era posible inducirlas median te agentes
físicos como la radiación X (1).

En medicina, sobre todo entre nosotros,
cada día se u tilizan con mayor frecuencia
la radiación y los radioisótopos en el diag-
nóstico ,y tratamiento médicos, sin tener
en cuen ta los efectos de estos agen tes
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 acción. Estos daños han
inducido. a varios investigadores a buscar
sustancias radio-protectoras, la primera
de las cuales, la cisteamina, fue descrita
por Hollaender y Me Carthy en 1959, lo-
grando reducir la frecuencia de mutacio-
nes en el Aspergilus Terrus. (2).

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

De acuerdo con la descripción propuesta
por Pele y Howard (4) (16), Y Lajtha y
colaboradores (5) (Gráfico 1), el ciclo ce-
lular se divide en los siguientes períodos:
Go o sea el tiempo durante el cual la cé-
lula cumple, muy pocas actividades meta-
b ó l icas, y probablemente sólo existe
síntesis basal de RNA y algunas proteí-
nas. Este es el estado en que se encuen-
tran las "células madres", Gl o período en
el que se desarrolla una in tensa actividad
metabólica de preparación para el siguien-
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te período, con sín tesis de gran cantidad
de RNA mensajero y proteínas, pero
sobre todo acumulación de polinucleóti-
dos que se sin tetizan y activan, para ser
utilizados durante el período S o de sínte-
sis en la producción del DNA, y de los
cromosomas con todos sus componen teso
y G2 en el que la célula se prepara para la
mitosis, es decir, la célula no pasa directa-
mente a la división celular, sino que efec-
túa un segundo intermedio llamado G2
durante el cual se forma el huso acromáti-
co y comple las últimas funciones antes
de iniciar la mitosis.

Se ha encon trado que el tipo y el número
de alteraciones cromosómicas y genéticas
dependen de la dosis y del momento en
que la radiación ocurra.

En un principio se creyó que ellas ocu-
rrían producidas por el azar, pero empie-
za a emerger evidencia de que existe un
patrón determinado de producción.
(7,8,9).

Las principales alteraciones producidas
por la radiación, causadas también por
virus y agentes químicos (lO) son:

En la cromátide:

A.~ RUPTURA DE CROMATIDE (Grá-
fico 2) observable durante metafase
quiebre en una cromátide con dis-
locación evidente de su rama. Cuan-
do es sólo un punto acromático sin
dislocación, se llama hundimiento.

B- RUPTURA DE ISOCROMATIDE:
Es una ruptura que ocurre en la
misma posición de ambas cromáti-
des con desplazamien to. Si este no
existe, es un hundimiento en isocro-
mátide.

ANTlOQUIA MEDICA



CICLO CELULAR

Go

s MitosisGo
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GRAFICO No. l

Descripción del ciclo celular y sus distin tas etapas.

·" ro

1

G RAFICO No.2

Alteraciones cromosómicas producidas por la radiación: 1- Quiebre de cromátide.' 2- Hundimiento
de cromátide. 3- Quiebre de isocromátide y desplazamiento. 4- Hundimiento de isocrornátide. 5-
Fusión cromosómica y cuadrirradial. 6- Deleción terrnin al. 7- Dicén trico. 8- Anillo. 9- cromosoma
normal. ID-Inversión pericéntrica. 11- Cromosoma norrnal. 12- Translocacion.
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C- INTERCAMBIO DE ISOCROMA-
TIDE: Resulta de la unión de dos
cromá tides rotas, y puede ocurrir
en dos locus en diferen tes posicio-
nes en un mismo cromosoma, o en
la misma posición.

CROMOSOMA

Deleción terminal: Pérdida del telórne-
ro, . por ruptura de ambas cromátides a
un nivel igual.

INTERCAMBIO CROMOSOMICO: Re-
sulta de la unión de dos rupturas de dife-
rentes crornosomas.forrnando dicéntricos,
anillos, translocaciones e inversiones.

El proceso de producción de los daños
anteriores de complementa con el de re-
paración, que varía según el tipo de orga-
nismo y es distin to para la radiación X y
la ultravioleta, creyéndose que en ambos
casos se hace activación del material por
medio de fotones, y se repara el daño
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 cromátides son re-
parables y pocas veces causan la muerte
celular, en cambio las alteraciones cromo-
sómicas no lo son y causan generalmente
la muerte de la célula.

Las alteraciones de las cromátides 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 iniciación
de líneas neoplásticas.

El propósito de este trabajo es el de des-
cribir algunos de los hallazgos que hemos
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hecho en sangre periférica cultivada de
pe rsonas que han recibido irradiación con
fines terapéuticos o por uso profesional,
para llamar la atención sobre las graves
consecuencias de la radiación sobre los se-
res humanos, lo cual debe llevar a extre-
mar los cuidados cuando sea necesario
u tilizarla.

Pretendemos también llamar la atención
sobre la posibilidad clínica del uso de este
medio de estudio como radio-dosímetro,
ya que el número de alteraciones cromo-
sómicas es proporcional a la radiación re-
cibida, y en células como los linfocitos es
acumulativa, indicando la cantidad de ra-
diación recibida por una persona durante
toda la vida.

MATERIALES Y METODOS

El grupo de pacientes está compuesto
por:

a- Cinco médicos cardiólogos, quienes
realizan fluoroscopias y cateterismo
diariarnen te, iniciando estas activi-
dades desde hace diez años en pro-
medio. Uno de ellos, R.D., ha teni-
do cambios hematológicos con
manifestaciones clínicas purpúricas
atribuibles a altas dosis de radiación
recibida.

Con el fin de dosificar la radiación
recibida por cada uno de ellos, se
tomó sangre periférica y se cultivó
por los métodos de rutina en este
laboratorio, estimulando los linfoci-
tos con fitohemaglutinina tipo P;
se contaron las mitosis que se en-
con traron en cinco placas de cada
paciente y se anotó el número de

ANTIOQUIA MEDICA



alteraciones cromosómicas y de cro-
mátide encontradas en ellas.

Un pacien te de 41 añ os de edad, a
quien se suministró yodo 131 con
fines diagnósticos para un supuesto
hipertiroidismo, en quien se había
encon trado y resecado años an tes
un seminoma. Sus células se trata-
ron por métodos similares al grupo
anterior.

Una paciente de 35 años, quien
consultó al hospital por enfermedad
cardíaca, cuyo estudio se inició rá-
pidamente tomándose Rayos X de
tórax el l-IJ-71 (3 rad), Fluoros-
copia el 23-11-71 (40 rad), y cate-
terismo de 8 minutos el 16-IlI-71
(200 rad). Por esta época el médico

GRAFICO NO.3

in temo fue consul tado por la pa-
ciente por no haber tenido mens-
truación desde el l-I1-71. El Galli
se encontró positivo, lo cual indica-
ba que esta señora había 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
espon táneo.

.La muestra para el estudio se tomó el
5-IV-71.

Las alteraciones cromosómicas en-
con tradas en es tos pacien tes fue ron com-
paradas con los hallazgos hechos en un
grupo control, compuesto por pacientes a
quienes se han hecho estudios cromo-
sómicos, sin haber recibido radiación de
ninguna clase. (Gráfica No.3).

Dicéntrico Acéntrico Ruptura Anillo Hundimiento Pulverización

Médicos

l 2 10 15
2 R.D. 2 10 34 18
3 5 7
4 8 10
5 15 16

131 31 19 3 2 ID

Embarazo 10 24 40 2 10
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RESULTADOS

En todos los pacientes existían altera-
ciones cromosómicas, la gravedad de las
cuales es taba directamen te relacionada
con la dosis de radiación. El mayor núme-
ro fue encon trado en el pacien te que reci-
bió 1-131 para el diagnóstico de hiperti-
roidismo. Se encontró una proporción
menor en la paciente que recibió 243 rads
duran te las ocho primeras semanas del
embarazo y en el médico que tenía el
equivalente de unos 160 rads en una sola
dosis.

Los otros cuatro médicos que habían reci-
bido la menor intensidad de radiación
mostraron un número menor de alteracio-
nes cromosómicas, correspondiendo a
bajas dosis;

COMENTARIO

De las observaciones anteriores lo que
más llama la atención es la relación del
número y tipo de alteraciones crornosó-
micas con la dosis de radiación recibida, y
la gran diferencia existen te en tre los
daños de la radiación extracorpórea como
la que recibieron los médicos cardiólogos
durarrte su trabajo, y la paciente en emba-
razo, comparados con el paciente que re-
cibió 1-131 con fines diagnósticos, o sea
radiación interna, la cual permanece
mien tras dure la vida media del radioisó-
topo, dando lugar a alteraciones cromosó-
micas más graves que las producidas por
243 rads extracorpóreos.

Según lo an terior, debemos dividir la ra-'+- diación en dos tipos diferentes: La radia-
ción extracorpórea, que es la que se reci-
be por exposición directa del pacien te a
una fuen te ex tema que emite radiación
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Estudios posteriores en pacientes expues-
tos a .dosis pequeñas de radiación, han
demostrado el in tenso daño que causan
en el organismo y las indeseables conse-
cuencias de estas alteraciones cromosórni-
cas y estructurales del DNA por interfe-
rencia (depresión) en su sín tesis.

ionizan te (RX); y la in tracorpórea que es
producida por substancias que emiten ra-
diación después de haber sido inyectadas
a pacien teso

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

Estudios de pacien tes con una sola radio-
grafía de tórax (Ll ) han mostrado un
mayor número de alteraciones crornosó-
micas que lo esperado en la población
general del mismo grupo de edades, ob-
servación que se ha ex tendido a radiogra-
fías de cualquiera otra parte del organis-
mo.

Se ha encontrado todo tipo de alteracio-
nes cromosómicas y similares a las descri-
tas en los pacien tes que nos ocu pan en
este trabajo. Las dosis de los pacientes
descritos por P.E. Conen (11) variaron
desde 7 mili-rads hasta 820 mili-rads en-
contrándose en todos ellos alteraciones
cromosómicas proporcionales a las dosis,
que comprendían no .sólo daños en cro-
mátides sino también en los cromosomas.
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Las consecuencias de estas alteraciones
son bastantes graves ya que gran parte de
las células lesionadas son los lin foci tos,
que mueren al en trar en división, ya que
cromosomas como los dicéntricos impi-
den una división celular normal, y otros,
como los fragmen tos acén tricos prove-
nientes de la ruptura de crornátides o cro-
mosomas, se pierden duran te la división
celular, bien sea en la misma mitosis o
después de ella.

Se ha encon trado que la modificación en
la calidad o en la cantidad del material

. genético celular trae como consecuencia'l(
1 la proliferación de líneas celulares autó-

nomas que en seres cama el hombre se
manifiestan como procesos tumorales,
pero es importante contar con el mecanis-
mo de reparación y destrucción de células
anormales, al parecer presente en todo los
seres vivos, razón tal vez por la que en el
grupo de médicos que hemos estudiado
sólo encontramos uno intensamente afec-
tado y que ha desarrollado ya alteraciones
que se manifiestan clínicamen te.

Este grupo de personas puede considerar-
se como crónicamente expuesto a radia-
ción debido a su ocupación.

Lewis, Dublin Spiegelman (12-13) han
encontrado que en la población de radió-
lagos de los Estados Unidos, cuando se
establece la causa específica de muerte, y
se compara con las causas de muerte de
un grupo de patólogos y oftalmólogos, la
rata de mortalidad. de los dos últimos es
excepcionalmente baja, cuando la de los
radiólogos muestra un exceso de muertes
a menores edades y sobre todo con exage-
rado número de linfomas, mieloma múlti-
ple y leucemia.
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La exposición "in útero" a radiación ma-
terna, inclusive en dosis muy bajas, ha
sido estudiada. En 734.243 niños estudia-
dos por Mac. Mahon (14) y los estudiados
por Stewart (I5) se ha encontrado un ele-
vado riesgo, mayor que el esperado para
la población general, de que estos niños
mueran de enfermedades del sistema Iin-
foreticular, principalmente en los diez pri-
meros años de vida, lo que sería una
prueba de la hipótesis de Stewart de que
un alto número de leucemia:s de los niños
proviene de mutaciones ocurridas durante
las primeras semanas de gestación y tal
vez an tes de la gestación, por radiación
recibida por las células germinales.

En estudios recientes Saenger y Torn-
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 cromosómicas como las des-
critas por nosotros en el paciente estudia-
do días después de haber recibido 1 131.

El conocimien to del alto poder teratogé-
nico de la radiación, demostrado innume-
rables veces, (18) tan to en el hombre
como en distintos tipos de animales y de
plan tas, debe llevar a extremar los cuida-
dos al dar cualquier tipo de irradiación a
mujeres en cualquier edad, sobre todo a
aquellas que aún no han concebido fami-
lia, por el riesgo de exponer los óvulos a
los efectos de la radiación, especialmente
de tipo interno, como la provocada por la
inyección de radio isótopos cuya acción
es imposible determinar, ya que se produ-
ce irradiación in tracelular durante el
tiempo que dure su vida media (días o
semanas) produciendo cambios irreversi-
bles en las células. Se ha encontrado una
asociación en tre madres que han recibido
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dosis moderadas y altas de cualquier tipo
de irradiación y el nacimiento de hijos
mongoles en cualquier época de la vida.
Un buen ejemplo de las consecuencias de
la irradiación intrauterina es la paciente
que recibió irradiación 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 radiación produce alte-
raciones cromosómicas graves para la cé-
lula, que pueden favorecer la proliferación
celular au tónoma (desarrollo de tumores).

Deberá tenerse especial cuidado al dar ra-
dioisótopos a personas que no han cum-
plido su período reproductivo, oestán en
él.

Las bajas dosis de radiación crónica pro-
ducen los mismos efectos de los dos tipos
an te riores.

Deberemos ser cau tos en la aplicación de
la radiación, dadas las alteraciones que
produce y no deberá darse radiación elec-
tiva a ninguna mujer en vida sexual activa
después del décimo día del ciclo (18).

Es importante recordar la utilidad de los
estudios cromosómicos como radio dosí-
metros en personas expuestas a radiación.

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 periodo We also stress the
importance of cytogenetical studies as a
radio-dosimete r, for the use of workers
exposed to X Yays.

1.

BIBLlOGRAFIA

Muller H.J.Artificial Transmutation ofGenes. Scien ce 66: 45,1927.

2. Hollaender A.,Me. Carthy M.A.Mutagenity of the Aspergillus Terrus of sublethal
X Ray doses and its modifíeation by chemical protection. Science 130:
1420,1959.

3. Sax K., Swanson C.P. Differential sensitivity of cells to X Rays, Amer.J. Botany
28: 52, 1941.

4. Howard A., Pele S. R. Syn thesis of desoxiribonucleic acid in normal and irradiated
eells and its relation toehromosome breakage.Heredity Sup\. 6: 261, 1953.

5. Lajtha L.G., Oliver R., Guemey C.W. Kinetic Model of Bone Marrow Stern Cell
population. Bri t.J. Hemat, 8:422,1962.

34 ANTIOQUIA MEDICA



6. Prescott D.M., Comments on the Cell life cycle. Nation al Cancer Institute
Mon ograph NO.14 pp. 57, 1964

7. Kelly S., Brown C.D., Chromosome aberration as a biological dosimeter, Arn.J. of
Public Hea1th. 55: 1419, 1965

8. Irwin R.R. The effect of radioprotectans on mitotic kinetics. Radiation Research
22: 200, 1964.

9. Norman A., Sasaki M.S. Chromosome exchange aberrations in human Iymphocy-
tes.lnt. l. Radiat.Biol. 11: 321,1966.

lO. Nichols W.W.,Levant A., Hall B., Ostergren B., Measles Associated chromosome
breakage. Hereditas (Lud) 48: 367, 1962

11. Connen P.E.,Bell A.C., Aspin N., Chromosomal aberration in an infant following
the use of diagnostic X Rays. Pediatrics 31: 72,1963.

13. Du blin L.I.,Spiegelman M., Mortality of medical specialists 1938-1942,
l.Am.Med.Asoc. 137: 1519,1948.

12. Lewis E.E. Leukemia and Ionizing Radiation. Science 125: 695,1957.

14. Mac Mahon B.Prenatal X- Ray exposure and childhood cáncer. l.of Nat, Cancer
Institute.28: 1173, 1962.

15. Stewart A., Pennybaker W., Barber R., Adult leukemias and diagnostic X- Rays.
Brit.l.Med.,1: 1045, 1958.

16. Saenger E.L. Thomas C.E., Tompkind E.A. Incidence of Leukemia following
treatrnent of hyperthyroidism. lAMA 205:855, 1968.

17. Wemer S.C., Cittelsohn A.M., Brill A.B.. Leukernia following radioiodine therapy
of hyperthyroidism. lAMA 177:646, 1961.

18. Dekaban A.S., Abnorma!ities in children exposed to X radiation during various
stages of gestation: Tentative time table of radiation injury to the human
foe tus. lournal of Nuclear Medicine 9:4 71,1968

Vol. 25-1975-No. 1 35



FIEBRE Q.EN ANTIOQUIA

Dra. Hildegard Lorbacher de R. *
Dr. José Bolívar Suárez B. **

RESUMEN

Se presen tan los resultados de una investigación seroepidemiológica sobre Fiebre Q,
usando la prueba de fijación del complemento, la que se llevó a cabo en 482 sueros
bovinos de tres regiones distintas del Departamento de Antioquia y del Departamento de
Sucre. La mayoría de los sueros eran de vácas de razas lecheras en lactancia. En más de
570/0 de los sreros examinados se encontraron altos niveles de anticuerpos específicos
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 más detalles la epidemiología
de esta enfermedad en el presente trabajo.

Sección de Microbiología, Depto. de Salud Pública.

** Depto. de Clínicas. Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia, Universidad de An-
tioquia, Medellín, Colombia.
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La Fiebre. Q es una zoonosis causada por
una ricke ttsia, Coxiella bumetii. Infec-
ciones en humanos y en animales, espe-
cialmente bovinos y ovinos, son frecuen-
tes en varios países del mundo (2, 11, 13,
18, 17), El hombre se infecta por inhala-
ción 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 bumetii no causa síntomas seve-
ros en animales, el organismo si puede
conservarse y multiplicarse durante mu-
chos años en la ubre y en los órganos re-
productivos de éstos (9). La infección por
Fiebre Q en el hombre se caracteriza por
neumonía atípica o por el síndrome de
influenza y, además, 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 METO DOS

Se estudiaron un total de 482 sueros bovi-
nos tomados en los siguientes municipios
del Departamento de Antioquia: San
Pedro y Entrerríos (región A), Caldas y
Barbosa (región B) y Sincelejo del Depar-
tamento de Sucre (región 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 región C
eran de bovinos de razas de carne.

La prueba de la fijación del complemento
fue usada para determinar la prevalencia
de an ticuerpos contra Fiebre Q. Se usó un
an tígeno comercial (i) preparado con la
cepa Henzerling de C bumetii: El método
de SCHACHTER et al. (15) con fijación
del antígeno a 4°C durante 18 horas fue
empleado en estos experimen tos. Un títu-
lo 1: 10 fue considerado indicativo y un
título 1:20 o más alto como positivo.

RESULTADOS

En el cuadro NO.l aparecen los resultados
de las reaccionesserológicas al antígeno
de Cburnetii, en 482 sueros bovinos. De
los 165 sueros examinados de la región A
del Departamento de Antioquia, 96
(58.20/0) tenían títulos indicativos de
Fiebre Q, lo que significa que estos ani-
males sufrieron una infección de Fiebre Q
en el pasado. Evidencia de infecciones
recientes se presentaron en 46 (27,90/0)
animales del mismo grupo. La distribu-
ción de los títulos de los sueros positivos
fue la siguiente: 1:20 en 37 animales,
1:40 en 6 y 1:80 en 3 animales.

El último grupo (C), de 125 sueros exarni-
nadas, 75 (60,00/0) se encontraron con
títulos indicativos de Fiebre Q y 21
(16.80/0) con títulos positivos. La mayo-

Los resultados de los animales de la re-
gión B fueron muy parecidos a los de la
región A. De los 192 animales examina-
dos, 110 (57.30/0) tenían títulos indicati-
vos y 44 (22.90/0) títulos positivos. De los
positivos, 36 animales mostraron un títu-
lo 1:20, 6 un título 1:40 y 2 animales
1:80.

(1) BEHRINGWERKE de la compañía HOECHST, Marburg/Lahn, Alemania Occidental a quien
damos los más sinceros agradecimientos por suministramos el antígeno,
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ría de los reactores positivos tenían títu-
los 1:20 (19) Y solamen te 2 animales
mostraron títulos 1:40.

Ninguno de los animales con títulos posi-
tivosde los grupos A y B del Departamen-
to de Antioquia mostraba trastornos re-
productivos. La mayoría (810/0) de los
reactores positivos del municipio de Bar-
basa (grupo B) tenían historia de mastitis,
causada ésta por diferentes especies de
bacterias. En dos animales con mastitis
aguda el examen bacteriológico fue nega-
tivo, encontrándose títulos para Fiebre Q
de 1:20 y 1:40. Desafortunadamen te, la
historia clínica de la mayoría de los otros
animales examinados fue incompleta o
faltó en su totalidad.

DISCUSION

LaFiebre Q es una infección enzoótica de
una gran variedad de animales salvajes
como ratones, ratas, ardillas y aves
(J 0;16). Ciertas garrapatas pueden alber-
gar C.burnetii(8,16). Se cree que los ani-
males domésticos adquieren la infección
principalmen te 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 de una 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 razón de su oficio están 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 diagnóstico de Fiebre Q en el hombre
y en los animales se hace bien sea aislando
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la rickettsia causante o por demostración
de an ticuerpos específicos o por el au-
mento del título de estos anticuerpos en
el transcurso de la enfermedad. Los méto-
d o s se r o lógicos más usados son las
pruebas de aglutinación y la prueba de
fijación del complemen to. Las reacciones
serológicas obtenidas con an tígenos de
Cburnetii son altamente específicas y no
dan reacciones cruzadas con ninguna otra
rickettsia ni con bacterias o virus (8,10).
En humanos, los anticuerpos de la fija-
ción del complemento aparecen una
semana después de iniciada la enfermedad,
el título máximo se alcanza en la tercera
semana y un título alto persiste durante
muchos meses o años (6). En animales, el
curso de la producción de anticuerpos pa-
ra C bumetii es similar al del hombre
(6,13).

En la presente investigación se demostró,
por intermedio de la prueba de fijación
del complemen to, 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 aglutinación han demostra-
do incidencias todavía más al tas que en el
presente trabajo (5,7,18,19). Estudios
serológicos de Fiebre Q en animales
domésticos se han hecho de preferencia
usando las pruebas de aglutinación y no
existen estudios comparativos con la fija-
ción del complemento. En este trabajo se
prefirió la prueba de la fijación del com-
plemento debido a que es más barata y
más fácil de realizar e interpretar.

Estudios epidemiológicos han demostrado
que las garrapatas son los vectores más
probables para la transmisión 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 distribución de ectoparásitos. En las re-
giones A y B se encuentra Boophilus
microplus duran te todo el año, en con-
traste con la región e en donde se encuen-
tran muy pocas garrapatas parasitando al
ganado bovino. La seroprevalencia de
Fiebre Q en las tres regiones es igualrnen-
te ' alta, en consecuencia deben existir
otros vectores o formas de transmisión
para C.burnetii, además de las garrapatas.

En lo que respecta al alto pareen taje de
animales de razas lecheras positivas para
C. burne tú en tre 10& que producen la leche
para consumo en la ciudad de Medellín,

se debe poner más atención al papel po.
tencial de la leche como fuen te de Fiebre
Q en tre nosotros. Es sabido que las vacas
en lactancia que presen tan títulos de an ti-
cuerpos para Fiebre Q excretan el agen te
en la leche en grandes cantidades (8).
Además, se ha encontrado seroprevalencia
de Fiebre Q más frecuentemente en pero.
sanas que toman leche cruda que entre las
que toman leche pasteurizada .e2, 13). La
susceptibilidad del hombre para adquirir
la infección a través de la vía gastroin te s-
tinal parece depender de la edad, siendo
los adultos más resistenes que los jóvenes
(14,19). Es de importancia resaltar que la
pasteurización normal de la leche (62 °e
durante 30 minutos) no destruye la ri-
ckettsia como si lo hace la pasteurización
a 72 °e duran te 15 segundos.

CUADRO No.l

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

Región No. Sueros No. Sueros % No. Sueros %
Examinados Indicativos* Indicativos Positivos** Positivos

A 165 96 58.2 46 27.9

B 192 110 57.3 44 22.9

e 125 75 60.0 21 16.8

* tí tiilo 1: 10.

** Título 1:20 o más alto.
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SYNOPSIS epidemiology of human Q fever infec-
tions is discussed in detaiL

A seroepidemiologic study on Q fever,
using the complemen t fixation test. was
carried out on 482 bovine sera frorn
three differen t regions of the States An-
tioquia and Sucre. Most sera were ob-
tained from milking cows in lactation. In
more than 57 per cen t of the sera high
levels of specific antibodies to Coxiella
burnetii could be demostrated.
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SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE HORMONA ANTIDIURETICA

EN TRASTORNOS NEUROLOGICOS

RESUMEN

Se presen ta una serie de pacientes en quienes se verificó la presencia de hiponatremia por
secreción inadecuada de hormona an ti di uré tica como complicación de procesos neurolo-
gicos de diversa etiología.

Básicamente el síndrome se debe sospechar en toda situación neurológica en la cual no
se encuen tre causa clara para la agravación o falta de mejoría del paciente y el diagnósti-
co se puede comprobar con procedimien tos de laboratorio relativamente sencillos: des-
censo en los niveles sanguíneos de Na con hipoosmolaridad plasmática y aumento en la
excreción urinaria de Na con hiperosmolaridad urinaria. La Hiponatremia no responde a
la administración de NaCl ni de corticoides adrenales. Para establecer el diagnóstico se
deben exclu ir otras causas de hiponatremia: insuficiencia cardíaca, renal, adrenal y hepá-
tica.
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Las manifestaciones clínicas son explicables por edema cerebral secundario a la retención
h idrica inducida por la secreción no inhibida, inadecuada, de la HAD.
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El tratamiento comiste en limitar la administración de líquidos hasta 600-800 cc/24
hrs. para un adulto, con lo cual el paciente por lo común mejora dramáticamente, si el
diagnóstico se precisa oportunamente, antes de que ocurra daño neu ronal por edema
prolongado.

El síndrome parece ser uno de los trastornos metabólicos de más frecuente ocurrencia
como complicación de numerosas afecciones neur ologicas y por ello es mandatorio saber-
lo reconocer en detalle.

El Síndrome de Secreción Inadecuada de
Hormona Antidiuré tica (SIHAD) es posi-
blemente, al lado de la deshidratación,
una de las encefalopatías metabólicas de
más frecuente ocurrencia como complica-
ción de trastornos neurológicos de diversa
naturaleza. Según se observa en los infor-
mes recien tes de la literatura, la frecuen-
cia proporcional de este síndrome de re-
tención hídrica en afecciones neurológí-
cas es considerable -290/'0 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 condición, posiblemente los
primeros reportados en nuestro medio, se
analiza el Sindrome desde el punto de
vista diagnóstico y fisiopatogénico y se
precisan las normas terapéu ticas.

PRESENT ACION DE CASOS

CASONa. J Mujer de 25 años con
cuadro febril de iniciación
brusca seguido de cefalea

global progresiva y vómito, de dos días de
evolución. A su ingreso al servicio de ur-
gencias presentaba estupor superficial,
temperatura elevada y signos francos de
irritación meníngea; sin déficit neurológi-
co foca!. Examen físico general normal.
Punción lumbar reveló LCR francamente
turbio, con pleocitosis d~.p~~dQmini<?po-

..... ,.-
.' ., .~
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limorfonuclear, glucosa baja y proteínas
elevadas; el examen directo reveló cocos
Gram + y en el cultivo se aisló Neurnoco-
co. El mismo día se inició tratamiento
con Penicilina Cristalina, 5'000.000 1.V.
cada 6 horas. Los con troles de LC R en los
días siguien tes demostraron rápida eleva-
ción de la glucosa a niveles normales y
reducción de la reacción celular, hasta
normalización en el curso de la primera
semana. El compromiso de la conciencia
sin embargo no mejoró a pesar de una
adecuada administración de líquidos
(1.500 - 2.000 cc/24 Hrs) y de permane-
cer apirética hasta el 80. día, cuando se
sospechó la presencia del síndrome, el
cual se comprobó con los siguien tes da-
tos: Na 120 mEq/L; potasio, calcio, cloro
y reserva alcalina normales; Urea y Creati-
nina normales; Osmolaridad plasmática
reducida (252 mOsm) y urinaria elevada
(575 mOsm). Se inició restricción de lí-
quidos a 600 ccf24 hrs. (Dextrosa
50fofSo!.salina): con ésto en el curso de
dos días la conciencia se normalizó y la
pacien te fue dada de alta sin secuelas neu-
ro1ógicas 6 días más tarde.

CASO Na. 2. Agricultor de 56 años,
quien sufrió heridas por
escopeta en espalda, como

consecuencia de las cuales fue in tervenido
primero para evacuación de Hematoma
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Retroperitoneal y luego se practicó lami-
nectomía lumbar inferior para liberación
de raíces de caudaequina por proyectiles
metálicos y fragmentos óseos libres den-
tro del canal espinal. Evolución inicial
bastante satisfactoria: mejoría apreciable
del déficit motor y sensitivo de miembros
inferiores con recuperación del control de
esfínteres. Dos semanas más tarde desa-
rrolló fístula de LCR por área quirúrgica
y poco después apareció cuadro menín-
geo; el LCR fue purulento y se aisló Esta-
filococo aureus. Se inició tratamiento
con Prostafilina l.V, 1 gramo cada 4 ho-
ras, pero en los días siguientes, simultá-
neamente con la mejoría del LCR, se
agravó el estado de conciencia, el cual
progresó de cuadro confusional a coma
superficial. Estudios de laboratorio dirigi-
dos a la búsqueda del Síndrome de
SIHAD comprobaron esta condición: Na
128 mEq/L; Potasio, Calcio, Cloro y
Reserva Alcalina normales; Urea y creati-
nina normales; Osmolaridad sanguínea
250 mOsm. y urinaria 589 mOsm; Na en
orina de 24 horas 75 mEq/L. Se inició la
restricción de líquidos (IíOO cc. en 24
horas) con lo cual la fístula de LCR cerró
y el estado de conciencia mejoró dramáti-
camente hasta normalizarse en el curso de
10 días; luego fue dado de alta para conti-
nuar rehabilitación d : su paraparesia
crural.

CASO No. 3. Hombre de 65 años, sin
filiación conocida, traído
al servicio de urgencias por

haber sido atropellado poco an tes por
vehículo au tomotor. Evaluación neuroló-
gica reveló estupor profundo, sin signos
focales; abrasiones y contusiones múlti-
ples en cuero cabelludo y extremidades;
cicatriz quirúrgica an tigua en región pa-
rieto-occipital derecha; severa dificultad
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respiratoria, posiblemente por broncoas-
piración, por lo cual se practicó traqueos-
tomía. Trasladado al Servicio de Neuroci-
rugía allí se le identificó: intervenido dos
años an tes para resección macroscópica-
mente completa de astrocitoma grado IV
parieto-occipital derecho; posteriormen-
te se hizo curso completo de Cobaltotera-
pia. El paciente no regresó" control neu-
rológico por Consulta Externa, por lo
cual se desconoce su evolución hasta el
día del trauma. En su segunda hospi taliza-
ción el paciente mejoró lenta y parcial-
men te de su compromiso de conciencia.
Una semana más tarde se practicaron
estudios radiológicos (N.E.C. y Angiogra-
fía Carotídea), los cuales revelaron des-
plazarnien to ven tricular de izquierda a
derecha y zona avascular periférica. La
e xploración quirúrgica reveló higroma
subdural crónico de un volumen aproxi-
mado de 150 cc. el cual se evacuó sin
dificultad y el cerebro reexpandió com-
pletamente. La evolución postoperatoria
fue desfavorable ya que la conciencia
empeoró sin causa aparen te. An te esta
situación se practicaron los siguientes es-
tudios: Na 125 mEq/L; Potasio, Calcio,
Cloro y Reserva Alcalina normales; Urea
y creatinina normales. Se administró Na
Cl por vía paren teral y 24 horas más tar-
de, paradójicarnente, el sodio plasmático
descendió a 122 mEq/L y los estudios de
osmolaridad demostraron en sangre 232
mOsm y en orina 423 mOsm. Con la res-
tricción de líquidos (600 - 800 cc. en 24
horas) el pacien te mejoró visiblemen te en
la primera semana. hasta poder ser dado
de alta para cuidados en casa.

CASO No. 4. Hombre de 55 años con
cuadro progresivo de com-
presión medular dorsal in-

feri compromiso de cola de caballo de
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3 meses de evolución. El estudio radioló-
'gico reveló colapso de cuerpos vertebrales
L1 y L2, con sombra radiodensa paraespi-
nal derecha dorsal inferior y lumbar. La
larnínectornia D 11 - L3, reveló absceso
subdural extenso del cual se aislaron baci-
los AAR y Estafilococo aureus. La evolu-
ción post-operatoria se caracterizó por
fluctuaciones acentuadas en el estado de
conciencia, desde somnolencia hasta
coma profundo. El estudio de electrolitos
séricos reveló 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 plasmática
256 mOsm. Se inició entonces restricción
de líquidos (600 cc/24 hrs), lo cual pro-
dujo mejoría moderada y transitoria del
compromiso de conciencia. Una semana
más tarde desarrolló cuadro de colapso
vascular progresivo con compromiso res-
piratorio y muerte. La autopsia reveló
bronconeumonía y gran absceso del psoas
derecho con comunicación a través de los
cuerpos vertebrales. Ll, L2 colapsados a
espacio subdural.

ETIOLOGIA

(Cuadro No. 1)

El Síndrome de Secreción Inadecuada de
HAD (también 'Hiponatremia Cerebral'),
se presenta como complicación de nume-
rosos procesos neurológicos y sistérnicos
de naturaleza diversa: meningitis (15),
Abscesos (10), encefalitis (I6), traumas
encéfalo-creaneanos (7) (hematoma
subdural crónico -en particular), lesiones
vasculares cerebrales ocJusivas y hernorrá-
gicas (8) (hemorragia subaracnoidea es-
pon tánea, especialmente), lesiones neo-
plásicas (6), obs trucciones de derivación
de LCR (1 x), Síndrome de Guillian-J3a-
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rré (3), Porfiria Intermitente Aguda, (9),
etc.

Entre las causas no neurológicas más fre-
cuen tes figuran: Carcinomas (1) (Pán-
creas, pulmón), lesiones pulmonares (17)
(neumonitis bacteriana), infecciosas (sep-
ticemia, Tbc) y un tipo idiopático menos
frecuen te (12). Finalmente, la anestesia
general y el stress quirúrgico mismo han
sido implicados como factores causales
importantes de este síndrome (14).

PATOGENESIS

(Cuadro No. 2)

La hormona anti-diurética (HAD) es pro- .
ducida por las células del núcleo supraóp-
tico del hipo tálamo en forma de gránulos
los cuales se desplazan a lo largo de los
cilindroejes de estas neuronas, a través del
tracto hipotálamo--hipofisiario, hacia la
hipófisis posterior (neuro--hipófisis) don-
de pasan a los 'vasos sanguíneos y de aquí
a la circulación sistémica para ejercer su
efecto de reabsorción de agua en los túbu-
los distales del riñón. Este mecanismo de
transporte hormonal desde el hipotálamo
a la hipófisis es exclusivo del hombre y de
los animales superiores. También la oxito-
cina se secreta por este mecanismo. Las
neuronas del núcleo supraóptico son ver-
daderos osmo-receptores sensibles a fluc-
tuaciones en la presión osmótica del plas-
ma: cuando ésta desciende por expansión
del volumen extracelular de cualquier ori-
gen, los osmo-receptores hipotalámicos
responden disminuyendo la producción
de HAD con lo cual se limita la reabsor-
ción tubular de agua y ésta se pierde en la
orina, restituyendo de este modo la osmo-
laridad sanguínea. Si por el contrario hay
hiperosmolaridad del plasma, el núcleo
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CUADRO No. 1

SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTlDlURETICA

CAUSAS

SISTEMICAS CA PULMON
CA PANCREAS
T. B. C.
NEUMONIA
PORFIRlA

NEUROLOG/CAS TRAUMA ENCEFALO--CRANEANO-(Hematoma Subdural Crónico)
H.S.A. ESPONT ANEA
MENINGITIS -- (Tbc) ABSCESOS - ENCEFALITIS
NEOPLASIAS
LESIONES VASCULARES CEREBRALES
OBSTRUCCIONES V ALVULAS--- (Derivaciones de L.C.R. no funcionantes)
SINDROME GUILLAIN-BARRE
ClRUGIA

mlOPATlCO



CUADRO No. 2

ANTIOQUIA MEDICA

SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTIDIURETICA

PATOGENESIS

MENINGITIS - TRAUMA ENCEFALO-CRANEANO - NEUMONIA - ETC.
I I.,¡, I

SECREClON CONTINUADA ADH(*) EDEMA CEREBRAL
I ~

~ I

RETENCIOt¡! H20 . . . . . . . . . . . . . . :
~ REDUCCION P. OSMOTICA

EXPANSION VOLUMEN EXTRACELULAR........ ~
I

~ :
SUPRESION ALDOSTERONA . . . . . . . . . . :

: I
~ I

PERDIDA NA I___________________________ 1

(*) Sustancias semejantes a la HAD en ea.

supraóptico acelera la síntesis de HAD y
esta aumen ta la absorción de agua en el
riñón, economizando agua al organismo y
normalizando la osmolaridad sanguínea.

En el síndrome de SIHAD por efecto del
trastorno patológico básico (infección,
trauma, etc.) se paraliza la acción os-
mo-receptora del núcleo supraóptico y
sus neuronas, insensibles a las fluctuacio-
nes en la presión osmótica 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
reabsorción tubular de agua.igradualmen-
te se desarrolla una hipoosmolaridad séri-
ea y luego una expansión del volumen
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plasmático, con natriuresis. De aqu í el
término 'secreción 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 explicación más probable para la pér-
dida de sodio por el riñón es una disminu-
ción de la absorción tubular del ion en
respuesta a la expansión del volumen ex-
tracelular, pero en presencia de la reabsor-
ción sostenida de agua por efecto de la
HAD, el intento de este mecanismo ha-
meestático de "arrastrar agua con sodio",
falla. Se ha descartado el papel de la al·
dosterona pues su producción. es normal
en este síndrome. Los esteroides adrena



les, que normalmente retienen sodio, tam-
poco juegan ningún papel y su administra-
ción no mejora la hiponatremia de este
síndrome (6).

MANIFESTACIONES CLlNICAS
(Cuadro No. 3).

El cuadro clínico es semejante en todo al
de una in toxicación hídrica y los trastor-
dos neurológicos son explicables por la
presencia de edema cerebral de rápida
aparición: cefalea, náuseas, vómito, com-
promiso progresivo del estado de concien-
cia y convulsiones. El hecho más impor-
tante, sin embargo, es que todos estos
síntomas y signos ion inespecíficos y que,
sobreagregados al proceso neurológico de
fondo desencadenante del síndrome, agra-
van éste, lo perpetúan o no permiten que
al terminar su evolución el paciente mejo-
re. Los casos descritos ilustran bien esta
circunstancia y por ello, ante la menor
sospecha de su existencia, o mejor aún,
rutinariamen te en todo trastorno neuroló-
gico, se deben ordenar estudios de elec-
trolitos y osmolaridades sérica y urinaria
para iniciar la restricción en la administra-
ción de líquidos oportunamente y evitar
el desarrollo de compromiso neuronal y
de secuelas irreversibles por edema cere-
bral prolongado.

Los hallazgos de laboratorio clásicos en el
Síndrome son:

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

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

4) Osmolaridad Urinaria mayor que la
osmolaridad plasmática.

5) Hiponatremia no responde a la ad-
ministración de NaC 1.

6) Ausencia de edema periférico o des-
hidratación, enfermedad cardíaca,
renal, adrenal o hepática.

TRAT AMIENTO

(Cuadro No. 4)

Hasta el momento el método más efectivo
para con trolar los cambios sanguíneos en
este síndrome es la reducción en la admi-
nistración de líquidos. 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 solución salina isotónica o de
dextrosa 50/0 en solución salina (suero
mixto).

Si por el contrario la hiponatremia es se-
vera (menos de 120 mEq/L) se recomien-
da administrar los líquidos parenterales
en forma de solución salina hipertónica
(3-50/0), teniendo en cuenta que 6 mi
de 50/0 NaCl/Kg de peso corporal elevan
el Na sérico en 10 mEqfL.

Simultáneamente con la restricción de
líquidos se puede administrar un diuréti-
co del tipo de la furosemida.
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« 135 mEq/L)

CUADRO No. 3

$INDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTlDIURETlCA

1.

LABORATORIO

3.

NA PLASMATlCOt

OSMOL. SUERO J,
NA URINARIO t

4. OSMOL. ORINA > OSMOL. SUERO

( < 280 m Osm./Kg)

(> 25 mEq/L)

OTROS

FtJNCION CARDIACA, HEPATlCA, 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 etioIogy. 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-
tien t 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
hyponatrernia does not respond to the
administration of NaC 1 or adrenal ste-
roids, To establish the diagnosis other
causes of hyponatrernia 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.

ANTIOQUIA MEDICA



CUADRO No. 4

SINDROME DE SECRECION INADECUADA DE

HORMONA ANTIDIURETICA

TRATAMIENTO

NA ..... , . . . . .. . . . 120 - 130 mEq/L

RESTRlCCION LIQUIDOS
600 - 800 cc/24 hr.
(Sol. Salina isotónica)

NA < 120 mEqJL

RESTRlCCION LIQUIDOS

+
NA

(Sol. Salina hipertónica: 3 - 5 % )

FUROSEMIDA ALCOHOL? HIDANTOINA?

The treatment consists of fluid restriction
(600-800 cc/24 hr for adult patients):
with this the patient rapid1y improves,
provided the diagnosis is made opportu-
nely, before neuronal damage by prolon-
ged edema sets in.

The syndrome appears to be one of the
most frequent metabolic disorders com-
plicating diverse neurologic condifions
and therefore it is mandatory to recogni-
ze it in de tallo
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AISLAMIENTO DE N. GONORRHOEAE A PARTIR DE PACIENTES CON VARIOS

TIPOS CLlNlCOS DE URETRITIS *
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RESUMEN

Un grupo de 53 pacientes del sexo masculino, cuyo motivo de consulta fue sin tomatolo-
g ia de uretritis, se estudió en cuanto a la presencia de Neisseria gonorrhoeae por examen
directo y cul tivo 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 clínica y por el cultivo
que fue positivo en 23 de ellos;

b) 26 individuos con cultivo negativo paraN. gonorrhoeae y que pudieron catalogarse
como pacientes de uno de los siguientes sÍndromes ure tr ales: uretritis post=gono-
cóccica, uretritis específica no gonocóccica o uretritis inespecifica.

Trabajo de campo realizado duran te el curso regular de Microbiología y Parasitolog ia, bajo la
asesoría del doctor Federico Diaz G.

** Estudiantes de Tercer año, 1974. Facultad de Medicina, Universidad de An tioquia, Medell in,
Colombia.
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Se hace énfasis en la importancia del cultivo en el medio de Thayer y Martin en todos los
casos de ure tri tis masculina distintos del pacien te con un cuadro agudo y gram t ipico
para Neisseria. También se llama la atención hacia la necesidad de estudiar cabalmente,
desde los puntos de vista clínico, sicologico y de laboratorio, los pacientes con uno de los
sindrornes del segundo subgrupo; es fútil manejarlos indefinidamente como si fueran
blenorrágicos, sobre la base de datos de laboratorio que no incluyan cultivos en medios
enriquecidos y selectivos para Neisseria,

INTRODUCCION

Por su frecuencia crecien te la blenorragia
plantea un serio reto a las autoridades de
salud pública de muchos países del mun-
do. En efecto, el número de casos infor-
mado es tan alto que ya ha alcanzado pro-
porciones epidémicas en ciertas áreas, con
el agravan te de que tal número representa
sólo una fracción del total; también es
notoria la tendencia de la enfermedad a
afectar personas cada vez más 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 asintomá-
ticos del microorganismo
(3,5,6,7,8,9) que contribuyen a su
diseminación y escapan al control;

b) La prostitución y el aumento de la
libertad y promiscuidad sexuales
(3);

c) El corto período de incubación de
la enfermedad y la no aparición,
después de haberla sufrido, de una
inmunidad protectora (2);

d) La carencia de una prueba serológi-
ea diagnóstica (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 selección de la droga O de la
dosis (2); este factor reviste entre
nosotros gran importancia, dada
la costumbre de au tomedicarse o la
de recurrir al farmaceu ta.

En 1972 se registraron en Medellín 775,8
casos de blenorragia por cada 100.000 ha-
bitantes (11).

La forma aguda de la blenorragia en el
sexo masculino es relativamente fácil de
reconocer y tratar: sin embargo, cierta
proporción de los pacientes sigue consul-
tando, después de un tratamiento adecua-
do, debido a la persistencia de sintornato-
logía uretral. Este síndrome ha sido deno-
minado "uretritis post-gonocócica" y en
las personas que lo sufren y.a no se logra
cultivar la Neisseria. Las así llamadas
"uretritis inespecíficas" (12) o "uretritis
no gonocóccicas de causa específica"
exhiben un síndrome similar habiéndose
propuesto como agentes causales de estas
últimas 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 Medellín, dedicado
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exclusivamente al manejo de en fermeda-
desvenéreas, es muy frecuente que pa-
cientesdel sexo masculirto consulten rei-
teradamente por molestias uretrales com-
patiblescon uno de los síndromes men-
cionados.A tales individuos se les prescri-
be antibioterapia a repetición sobre la
basede su historia clínica, de la presencia
de algún tipo de secreción uretral y del
resultado del gram de tal secreción o, en
ausenciade esta, de un frotis de la muco-
sauretral. El Centro no dispone de facili-
dadespara llevar a cabo cul tivos.

Evidentemente es necesario emplear mé-
todos de laboratorio más refinados si se
quiereaclarar, cabalmente, la etiología de
estasuretritis. Elpresente estudio se con-
cretó 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
molestiascompatibles con uretritis.

MATERIALES Y METODOS

a) Encuesta.

Se realizó duran te un período de
una semana, en abril de 1974. Se
interrogó a cada paciente con res-
pecto a su edad, los días transcurri-
dos entre el contacto sexual presu-
miblemente infectante y la apari-
ción de la secreción (en los casos
agudos); el tiempo que había pasa-
do en tre la iniciación de la sin toma-
tología y la elaboración del estudio;
la presencia o ausencia de ciertas
manifestaciones clínicas y el núme-
ro de coitos realizados a partir del
momento en que apareció la secre-
ción.
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b) Examen físico.

Se co ncretó a determinar si el pa-
ciente tenía o no seereción uretral
y, en caso afirmativo, a precisar sus
caracter ísticas tratando de clasifi-
caria en una de las siguien tes varie-
dades: purulenta, mucopurulenta,
mucoide o acuosa.

e) Exámenes de laboratorio.

Fueron de dos clases, a saber:

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

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

2) Seguidamente se cultivó ma-
terial uretral, bien fuera secre-
ción o frotis de la mucosa, en
el medio de Thayer y Martin,
preparado de acuerdo a la téc-
nica previamente descrita
(19).
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Los cultivos, se incubaron a
370C. por 24 a 48' horas en
a tmósfera enriquecida en
ea 7; a las colonias compati-
bles -con Neisseria se les hizo
coloración de gram para com-
probar que estuvieran consti-
tuídas por diplococos gram
negativos; en este estudio no
se llevaron a cabo pruebas de
fermen tación de azúcares.

RESULTADOS

Se estudió un total de 53 individuos de
los cuales 8 (I 5; lo/o) estaban por debajo
de los 19 años; 32 más (60,40/0) tenían
en tre 20 y 29 años y los l3 restan tes
(24,40/0) pasaban de los 30 años.

El tiempo transcurrido entre el momento
de aparición de los síntomas y nuestro
estudio fue muy variable, fluctuando en-
tre unos pocos días y 9 años; así: 16 pa-
cientes (30,20/0) referían una evolución
de 7 días o menos; otros 16 (30,20/0)
anotaban períodos de 8 a 30 días; con 31
a 365 días de evolución se encontraron
18 pacientes (34,00/0) y, consintomato-
logía desde hacía más de 365 días, se ha-
llaron 3 pacientes (5,60/0), uno de los
cuales refería síntomas de nueve años de
evolución.

Entre los motivos de consulta predominó
la secreción uretral, (52 casos o 98,10/ o)
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/ o) el dolor testicu!ar en 21
(39,60/ 0), la erección dolorosa en 19
(35,80/0) y, raramente, la impotencia, la
hematuria o la uretrorragia.
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El cultivo en el medio de Thayer y Martín
fue positivo para N. gonorrhoeae en 23
pacien tes (43,40/0) y negativo en los 3°
restantes (56,60/0).

Es importante anotar que el examen físi·
co no detectó secreción uretral en 9 de
los 52 pacientes que afirmaban tenerla;en
ellos hubo de cultivarse un frotis de la
mucosa ure tral- o un centrifugado de ori
nao

El cuadro No. 1 resume la frecuencia de
cada uno de los rasgos buscados en la en-
cuesta: por lo que hace al tipo de secre-
ción predominó la purulenta (23 pacien-
tes o 43,40/0); se la halló mucoide en 7
casos (l3,20/0) y acuosa en 9 más
(17.00/0). Cuatro. pacientes (7,50/0) te-
nían secreción mucopurulenta mientras
que en 10 individuos (18,90/0) no se
halló secreción alguna al examen físico.

El grarn dio un resultado típico en 23 pa
cientes (43,40/0); fue compatible con
Neisseria en 4 casos (7,50/0); reveló 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).

Al descomponer el grupo de 53 pacientes
en los 16 con una evolución de 7 días o
menos y los 37 en quienes aquélla había
sido de 8 días o más se halló que en los,
primeros eran significativamente más fre·
cuentes el carácter purulento de la secre-
ción, el grarn típico, el cultivo positivo
para N. gonorrhoeae y la presencia de
disuria (cuadro N0.2).

En contraste (cuadro No. 3) el carácter
mucoide de la secreción y las modalidades
del gram diferentes del típico predomina
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CUADRO No.l

FRECUENCIA DE VARIOS RASGOS EN 53 INDIVIDUOS CON SINTOMAS

DE URETRITIS

Rasgos No. de %
observados pacientes

Tipo Purulenta 23 414
de Mucoide 7 132

secre- Acuosa 9 17 O
ción Muconurulenta 4 75

Inexisten te 10 189
TOTAL 53 100,0

Tínico 23 434
Comnatible 4 75

Gram Otra flora 12 226,
Pus abacteriano 6 11 3
Nezativo 8 15 1

TOTAL 53 100,0

Culti- + 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
I

O MENOS

Rasgo observado Tiempo de evolución Significancia
7 días o menos* 8 días o más** estadística
No. % No. %

Secreción purulen ta 12 75,0 11 29,7 P < 0,001

Gram típico 13 81,2 10 27,0 P< 0,001

Cultivo positivo para
Neisseria 12 75,0 1 1 29,7 P < 0,001

Presencia de disuria 15 93,7 19 51,3 P < 0,001

CUADRO NO.3

* Sobre 16 casos
** Sobre 37 casos

RASGOS MAS FRECUENTES EN PACIENTES CON EVOLUCION
-

DE 8 DIAS O MAS

Rasgo observado Tiempo de evolución Significancia
7 días o menos* 8 días Q más ** estadística

No. % No. %

Secreción mucoide - - 7 18,9 P < 0.003

Gram compatible" o con
,

otra flora o negativo 1 6,2 23 62,2 P < 0.000005

* Sobre 16 casos
** Sobre 37 casos
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CUADRONo.4

CORRELACION ENTRE EL RESULTADO DEL EXAMEN DIRECTO Y

EL DEL CULTIVO PARA N. GONORRHOEAE

Cultivo
Examen Positivo Negativo Total

directo No. % No. % No. %

Típico* 21 91.3 2 8,7 23 100,0

Otras moda-
lidades 2 6,7 28 93,3 30 100,0

* Diplococos gram nega tivos in tracelulares.

ron, significativamente, en personas con
más de 8 días de evolución.

Finalmen te, con respecto a este análisis,
no se halló diferencia significativa en la
frecuencia de los siguien tes rasgos: secre-
ción acuosa, secreción mucopurulenta,
inexistencia de la secreción y grarn con
pus abacteriano.

Los resultados del 'examen directo se
correlacionaron estrechamen te con los del
cultivo como puede apreciarse en el cua-
dro No. 4: de los 23 pacientes con exa-
men directo típico 21 (91,30/0) dieron
cultivo positivo para N. gonorrhocae en el
medio de Thayer y Martin, en tanto que
sólo :2 de los 30 individuos (6,70/0) que
presentaron otras modalidades de examen
directo die ron cultivos posi tivos.

Integrando sus hallazgos el ínicos y de la-
boratorio los 53 pacientes pudieron divi-
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dirse en tres categorías principales, a
saber:

l. Blenorragia comprobada:

Incluye veintitres individuos que
ten ían historia el ínica 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 crónica no
tratada, 3 (13,00/0) cuyo trata-
mien to falló en la e rradicación de la
Neisseria y 3 (13,00/0) que habían
recibido adecuada antibioterapia
pero admitían haber realizado,
después del tratamiento, nuevos
coi tos, potencialmen te in fec tan teso
Es de gran in terés que seis de estos
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23 individuos habían tenido relacio-
nes sexuales, con un total de 18
personas diferentes, a partir del
comienzo de su secreción.

II. Sospechosos de blenorragia pero no
comprobados:

Cuatro pacientes más tenían un
cuadro clínico 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 habían recibido anti-
bioterapia en los días inmediata-
mente anteriores al cultivo.

-

ilf. Otras formas de uretritis:

Los vein tiseis pacientes restan tes,
cuyo cultivo para Neisse ria fue ne-
gativo, ten ían una evolución de 8
días o más; en general, habían recio
bido antibioterapia con una o varias
drogas; 8 de ellos (30,70/0) no te-o
n :an secreción al examen físico; 13
(500/0) tenían secreción acuosa o
mucoide y los 5 restantes (19,20/0)
secreción mucopurulenta o purulen-
ta. En los 18 que tenían alguna for-
ma de secreción el gram mostraba
(cuadro No. 5) flora- bacteriana
dife ren te de la Neisse ría ( 1a casos o
55.50/0); pus abacteriano (4 casos
o 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
individuos

%

Compatible con Neisseria 3 16,7

Pus abacteriano 4 22,2

Otra flora 10 55,5

Negativo 5,5

TOTAL 18 100,0
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tivos compatibles con Neisseria (3
casos o 16,7010).

Esteúltimo grupo de 26 individuos puede
considerarse como pacien tes de una de las
formas de uretritis persistentes, mencio-
nadas al comienzo del trabajo; su manejo
requeriría estudios minuciosos desde di-
versospuntos de vista.

DISCUSION

La correlación casi absoluta en tre un exa-
men directo típico para diplococos gram
negativos in tracelulares y un cul tivo 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 clínico de ble-
norragia aguda y un examen directo típi-
co. Sin embargo, el cultivo está plenamen-
te justificado cuando el examen directo
no es concluyen te pues en una pequeña
proporción de tales casos se evidencia así
la Neisseria (cuadro NoA); así mismo se
recomienda cultivar, en hombres, cuando
se sospecha una blenorragia en período de
incubación o cuando se desea probar la
curación (I 9); a estas indicaciones del cul-
tivo cabe añadir, precisamente, la de los
pacientes con síndrornes de uretritis
postgonocóccicas, como única forma de
asegurarles que la infección no persiste.
Aun cuando el hacer este tipo de cultivo
representa un costo adicional, a la larga
ello puede traducirse en una economía,
para el paciente mismo o para los organis-
mas de salud, si se piensa que evita ulte-
riores consultas médicas, otros exámenes
de laboratorio no concluyen tes y trata-
mientos antibióticos repetidos.
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La certeza de erradicación de la Neisseria,
que sólo 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 sen tido
también se justifica, plenamente, el em-
pleo del medio de Thayer y Martín.

La falla de un tratamien to antibiótico,
aparentemente adecuado, en la erradica-
ción de la Neisseria en 3 pacien tes de la
ea tegoría "Blenorragia comprobada", no
puede explicarse con los datos obtenidos
en esta encuesta; puede sólo especularse
acerca de que el paciente no haya seguido
fielmen te las instrucciones de su médico;
cabe también plantear la posibilidad de
que estos individuos se hayan reexpuesto
a la infección después de su tratamiento;
esta secuencia de tratamiento y reexposi-
ción fue reconocida por otros 3 pacientes
de la misma categoría.

Confirmando el hecho aceptado del difi-
cil con trol de la blenorragia hallamos que
seis pacientes con cultivo positivo paraN
gonorrhoeae habían, potencialmente,
infectado a 18 mujeres a partir del co-
mienzo de su secreción; en muchas muje-
res la infección gonocóccica pasa desaper-
cibida pero, a su vez, son fuen te de infec-
ción para otros hombres; el número total
de personas así infectadas en el curso de
pocos meses puede alcanzar cifras muy
elevadas. El mejor método de control,
hoy en día disponible, es la localización y
tra tamien to de los con tac tos femenin os
del caso masculino. Ello sólo se hace en
nuestro medio en una escala muy reduci-
da.

Los pacientes de la categoría "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-
luación clínica cuidadosa, estudios de
laboratorio bien conducidos y análisis de
su estado emocional. Esta úl tima área,
poco explorada en tre nosotros en el tipo
de paciente que nos ocupa, quizás encie-
rre la clave para resolver muchos casos de
sintomatología uretral persistente.

SYNOPSIS

A group of 53 male patien ts attending a
VD clinic because of symptoms of ure-
thritis, was studied, searching for the pre-
sence of Neisseria gonorrhoeae by means
ofdirect smears and cultures on Tha-
yer-Martin selective medium. Based on
the results obtained two subgroups were
defined, namely: a) Praven gonorrhea: 27
pa tien ts in whom the cIinical his tory,
direct smears and cultures were positive;
b) post-gonococcal urethritis, non-go-
nococcal specific urethritis or non-speci-
tic urethritis: 26 individuals with negative
culture results for Nígonorrhoeae.

Emphasis is done on the importance of
cultivating on Thayer and Martin's selecti-
ve medium in a11cases of suspicious male
gonorrhea except in the acute patient
with typical direct smear.

Also the atten tion is called to the need of
thoroughly studying patients that exhibit
the features of the second subgroup; they
should be analyzed fr0111 the clinical,
psychological and laboratory stand
poin ts. It is considered fu tile to treat
these pa tien ts as if they were suffering
frorn chronic gonorrhea on the basis of
labora tory reports tha t do not include
enriched, selective media for the demos-
tration of N gonorrhoeae.
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PRESENTACION DE CASOS

Orlando Diaz Gómez, M.D. *

PARACOCCIDIOIDOMICOSIS DISEMINADA CON MANIFESTACION

GENITAL Y PERINEAL. INFORME DE UN CASO

INTRODUCCION

La Paracoccidioidomicosis es una entidad
bastante frecuente en Colombia estimán-
dose en 400-500 el número de casos
in formados en la literatura nacional
(i .2,3,4). Estudios personales señalan que
el Departamento de Santander es una
zona endémica para la enfermedad de
Lutz, conociéndose cerca de 70 casos en
el Departamento y zonas limítrofes. A
pesar de todo lo an terior, el compromiso
de los geni tales ex ternos y de la región
perineal no parece haber sido descrito an-
teriormente entre nosotros.

Este in forme presen ta un caso recien te-
mente observado y en el cual el compro-
miso de estas regiones era evidente.

* Departamento de Ciencias Microbiologicas, Ciencias de la Salud, Universidad Industrial de San-
tundcr, Bucararnanga.
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INFORME DEL CASO

Paciente P.E. de 60 años, sexo masculino,
casado, natural de San Joaquín (San tan-
der) y proceden te del Socorro (S), de pro-
fesión Agricultor.

El proceso se inició hace catorce meses
con formación de un absceso en el cuero
cabelludo, el cual drenó espon táneamen te
y luego cicatrizó. Simultáneamente, apa-
recie ron abscesos en las regiones glú teas y
en la cara dorsal de ambas manos y en la
región maleolar in terna del miembro infe-
rior izquierdo. Dos meses más tarde apa-
reció en el párpado superior izquierdo
una pápula eritematosa, acompañada de
gran prurito la cual se ha ido extendiendo
hasta comprometer todo el párpado, con
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pérdida de sustancia. Concomitan temen-
te, el pacien te presen tó disfon ia , la cual
ha ido en aumen to, sensación de cuerpo
extraño y tos con expectoración amarilla.
Este proceso se acompaña de en flaqueci-
miento progresivo y anorexia.

El examen físico revela notable enflaque-
cimiento. La revisión de sistemas permite,
además, observar lo siguiente: Párpado
superior izquierdo: ectropión con ulcera-
ción y secreción purulen ta, inyección
conjuntival y reflejos oculomotores nor-
males. (Fig. 1) Naríz: secreción sero- pu-
rulen ta. Orofaringe: sin alteraciones.
Cuello: adenopatía cervical derecha en la
región media de 3 cms., blanda y móvil.
pulmón: disminución del murmullo vesi-
cular en ambos hemitórax: no hay ester-
tores. Cardíaco: ruidos velados, resto nor-
mal. Genitales: ganglio inguinal derecho
de iguales características al referido en el
cuello. Cordones espermáticos fibróticos.
Fístula 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 lesión ulcerativa en
párpado superior izquierdo.
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un nódulo de más o menos I cm. blando
en la cara externa del testículo derecho.
(Figs. :2 y 3). En la región perineal y pe-
rianal se aprecian varias ulceracionnes li-
geramen te excavadas, de diferente tarna-

Fig. 2 Y 3.

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

Fig.4.

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

Fig.5.

Lesiones ulcerativas en vías de cicatrización en
región maleolar.
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Las impresiones clínicas originales fueron
las de T.B.e., Sífilis y Leishmaniasis,
ninguna de las cuales recibió confirma-
ción en el laboratorio. Exámenes comple-
mentarios pertinentes demostraron lo si-
guiente: Laringoscopia indirecta: "Edema
de cuerdas falsas, aspecto granuloso espe-
cialmen te izquierdo. Disminución de la
motilidad en cuerdas verdaderas". Radio-
grafía de tórax en PA: "En los pulmones
no hay infiltrado inflamatorio. El aspecto
generalizado del tórax es compatible con
enfisema pulmonar. Luxación de hombro
izquierdo". Anatomía patológica: Se hizo
biopsia del ganglio cervical en la que se
reconocieron gran cantidad de hongos de
diferente tamaño, con doble membrana y
con las características de P. brasiliensis.
Igual resultado fue obtenido del material
purulento obtenido por punción del gano
glio inguinal. Además, la reacción de
inmunodifusión para Paracoccidioidomi-
cosis fue positiva, con tres bandas de pre-
cipitado y un título de fijación del
complemen to de 1:512.

Con este diagnóstico, se inició 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 cutáneas, el paciente presentó laringo-
espasmo por estenosis residual, habiendo
sido traqueostomizado tres meses después
de su internación hospitalaria; habiendo
muerto 20 días luego de la traqueostomía
por bloqueo de la cánula debido a abun-
dantes secreciones.

COMENTARIOS

En la Paracoccidioidomicosis, los órganos
genitales masculinos pueden resultar
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afectados en los casos generalizados pero
este hallazgo no es frecuente ni aún en
grandes series de casos (6,7). Aunque no
tan infrecuen te, el compromiso de la zona
anal tampoco es usual y como se dijo
an te riorrnen te, no parece haber sido
informado entre nosotros (3,4,8).

La puerta de entrada de esta enfermedad
es aún motivo de discusión, discutién-
dose si es por implantación traumática o
por inhalación. La primera de estas rutas
fue u tilizada por Lacaz y colab. para
explicar las lesiones perianales observadas
en un pacien te en el cual no existían otras
manifestaciones de la enfermedad (lO).

Por su parte, Lorrdero y Fischman (11)
presentan evidencia de que este tipo de
localización es, simplemente, el reflejo de
la diseminación a partir de un .foco
primario posiblemen te pulmonar.
Mackinnon estudió experimentalmente la
enfermedad en animales de laboratorio,
demostrando que la infección provocada

por inoculación intratraqueal da como
resultado lesiones en piel y mucosas,
incluyendo lesiones en genitales externos
(I2).

El caso que hoy presentamos, en el cual
existen lesiones en niveles tan extremos
como el párpado y los genitales demues-
tra que el proceso era sistémico. Aunque
la radiografía del tórax no reveló patolo-
gía compatible con Paracoccidioidomico-
sís, el enfisema es indicativo de un proce-
so residual micótico (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 subclínicas
(7,14).

Este caso que demuestra elpolimorfismo
de la Paracoccidioidomicosis, indica la neo
cesidad de considerar esta micosis en el
diagnóstico diferencial de otras entidades
comunes en tre nosotros como la tubercu-
losis, la sífilis y la lejshmaniasis.

1.
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METODOS DE DIAGNOSTICO

INTERPRETACION CLINICA DE LOS REFLEJOS

INTRODUCCION

Clásicamente se ha considerado la explo-
ración de los reflejos como la parte más
sencilla y una de las más objetivas del exa-
men neurológico, siendo posible su eva-
luación independientemente de la capaci-
dad de colaboración del paciente. En
muchas circunstancias, además, las altera-
ciones en los reflejos pueden ser los indi-
cadores más precoces de diversas afeccio-
nes del sistema nervioso.

CLASIFICACION

En Neurología se dividen los reflejos en
Norma/es (superficiales y profundos) y
Patológicos (Signos Especiales). Los refle-
jos se exploran procediendo en el pacien-
te de arriba a abajo y se consignan en la
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historia discriminando de derecha a iz-
quierda según diferentes esquemas. Una
respuesta normal se designa con dos cru-
ces (213, la ausencia de respuesta con un
signo negativo ( - ), una respuesta hipo
activa con una cruz (l +) Y las respuestas
e xageradas con tres o cuatro cruces
(3 +,4 +).

También se puede describir con su nom-
bre, separadamente, al anotar los hallaz-
gos en la exploración 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 evaluación
de un síndrome ciático o de Kemig y
Brudzinski en un síndrome de irritación
meníngea.
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Un esquema de reflejos normales es el
siguiente:

Reflejos Pro nd Derecho Izq.

Maseterino 2+
Bicipital 2+ 2+
Tricipital 2+ 2+
Radial 2+ 2+
Patelar 2+ 2+
Aquiliano 2+ 2+

~fleios Superficiales

Corneano 2+ 2+
Faríngeo 2+ 2+
Abdominales

Superior 2+ 2+
In ferior 2+ 2+

Cremasteriano 2+ 2+
Anal 2+
Plantar 2+ 2+

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

Babinski
Hoffmann
Succión
Prensión

Derecho Izq.
+
+

+
+

REFLEJOS NORMALES

Se describen solamen te los de uso más
difundido en la evaluación de un paciente
neurológico adulto.

REFLEJO MASETERINO

Exploración Percusión sobre el centro del
maxilar inferior relajado.

Respuesta: Elevación ligera del maxilar.
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Reflejo hipoactivo o ausente: Sin impor·
tancia clínica.

Reflejo hiperactivo: Indica existencia de
lesión bilateral en lóbulo frontal y en
tallo cerebral o en las vías de conexión
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 múltiple; platibasia e impresión
basilar; etc ..

REFLEJO BICIPIT AL

Exploración Percusión sobre el tendón
del bíceps en la fosa cubital con el ante-
brazo flejado 450 y relajado sobre la ma-
no del examinador.

Respuesta: Flexión y elevación del ante-
brazo.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmen te. Su au-
sencia unilateral indica lesión muscular
(biceps), del nervio periférico (rnúscu-
lo-cutáneo) o de los segmentos medula-
res y raíces (C5-C6) correspondientes.

Reflejo Hip eractivo Indica lesión de la
neurona motora superior, con tralateral en
hemisferio cerebral y en tallo cerebral, y
homolateral en médula espina!.

REFLEJO TRICIPIT AL

Exploración Percusión sobre el tendón
del tríceps en el codo, por encima del
olécranon, con el antebrazo flejado 450 y
relajado.

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

Derecho Izq.

Maseterino 2+
Bicipi tal 2+ 2+
Tricipital 2+ 2+
Radial 2+ 2+
Patelar 2+ 2+
Aquiliano 2+ 2+

l3Z.flejoS Superficiales

Corneano 2+ 2+
Faríngeo 2+ 2+
Abdominales

Superior 2+ 2+
In ferior 2+ 2+

Cremasteriano 2+ 2+
Anal 2+
Plantar 2+ 2+

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

Babinski
Hoffmann
Succión
Prensi ón

Derecho Izq.
+
+

+
+

REFLEJOS NORMALES

Se describen solamente los de uso más
difundido en la evaluación de un paciente
neurológico adulto.

REFLEJO MASETERlNO

Exploración Percusión sobre el centro del
maxilar inferior relajado.

Respuesta: Elevación ligera del maxilar.
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Reflejo hipoactivo o ausente: Sin impor-
tancia clínica.

Reflejo hiperactivo: Indica existencia de
lesión bilateral en lóbulo frontal y en
tallo cerebral o en las vías de conexión
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 múltiple; platibasia e impresión
basilar; etc ..

REFLEJO BICIPIT AL

Exploración Percusión sobre el tendón
del bíceps en la fosa cubital con el ante-
brazo flejado 450 y relajado sobre la rna-
no del examinador.

Respuesta: Flexión y elevación del ante-
brazo.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente. Su au-
sencia unilateral indica lesión muscular
(biceps), del nervio periférico (rnúscu-
lo-cutáneo) o de los segmentos medula
res y raíces (C5-C6) correspondientes.

Reflejo Hiperactivo Indica lesión de la
neurona motora superior, con tralateral en
hemisferio cerebral y en tallo cerebral, y
homolateral en médula espina!.

REFLEJO TRlCIPIT AL

Exploración Percusión sobre el tendón
del tríceps en el codo, por encima del
olécranon, con el an tebrazo flejado 450 y
relajado.

Respuesta: Extensión del antebrazo.
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Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilate ralmente. Su au-
sencia unilateral indica lesión muscular
(tríceps), del nervio periférico (radial), o
de los segmentos medulares y raíces
(C6-C7-C8) correspondientes.

Reflejo hiperactivo: Igual significado que
en el reflejo anterior.

REFLEJO RADIAL

Exploración Percusión por encima de la
apófisis estiloides del radio con el ante-
brazo en moderada flexión-pronación y
la mano relajada.

Respuesta: Flexión - supinación del an-
tebrazo con flexión simultánea de la
mano.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmente. La au-
sencia unilateral indica lesión muscular
(grupos flexores y supinadores del an te-
brazo), del nervio periférico (mediano) o
de los segmentos medulares y raíces
(C5-C6) correspondien teso

Reflejo hiperactivo: Igual significado que
en el reflejo anterior.

REFLEJO PA TELAR

Exploración Percusión sobre el tendón
del cuádriceps por debajo de la rótula
(patela), con la pierna flejada y relajada.

Respuesta: Extensión de la pierna.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bíla teralmen te. Su d Ll-

sencia unilateral indica lesión muscular
(cuádriceps), el nervi o periférico (femo-
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ral) o de los segmen tos medulares y raíces
(L2- L3-L4) correspondien teso

Reflejo hiperactivo: Igual significado que
en el reflejo anterior.

REFLEJO AQUlLlANO

Exploración Percusión sobre el tendón de
Aquiles con la pierna en flexión y el pié
en extensión.

Respuesta: Flexión plantar del pié.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bilateralmen te. Su au-
sencia unilateral indica lesión muscular
(gemelos y sóleo), del nervio periférico
(ciática) o de los segmentos medulares y
raíces (LS-S 1) correspondien teso

Reflejo hiperactivo: Igual significado que
en el reflejo anterior.

Activación de los reflejos profundos.

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

REFLEJO CORNEANO

Exploracion. Estímulo tactil del borde
externo de la córnea con una mota de
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algodón. En circunstancias especiales bas-
t a con soplar directamen te sobre la
córnea.

Respuesta: Oclusión palpebral inmediata.

Reflejo hipoactivo o ausente: Bilate-
ralmente se observa en lesiones que han
producido trastorno profundo de la con-
ciencia en el cual, además, tampoco existe
respuesta a otros tipos de estimulación
dolorosa. Su ausencia unilateral, si no hay
sensación, indica lesión de la rama oftál-
mica del nervio trigémino (rama aferente)
o de la rama orbicular del nervio facial
(rama eferente ) si no hay oclusión.

Reflejo h iperactivo: Sin importancia
clínica.

REFLEJO FARINGEO

Exploración Estímulo tactil de la orofa-
ringe con un bajalengua.

Respuesta: Elevación del paladar.

Reflejo hipoactivo o ausente: Normal en
algunas personas, bila teralmente; clásica-
men te, sin embargo, la ausencia bilateral
de reflejo faríngeo con reflejos corneanos
normales en un paciente supuestamente
inconsciente y que no responde al dolor,
se ha considerado indicativa de reacción
de conversión (histeria). La ausencia uni-
lateral del reflejo, si no hay sensación, in-
dica lesión del nervio glosofaríngeo írama
aferen te) o del nervio neumogástrico
(rama eferente) si no hay elevación del
paladar.

Reflejo h iperactivo: Sin importancia
clínica.
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REFLEJOS ABDOMINALES

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

Respuesta: Contracción muscular del
mismo lado que hace que el ombligo se
dirija en busca del estímulo.

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 lesión de la neurona mo-
tora superior, contralateral en hemisferio
cerebral y en tallo cerebral y homolateral
en médula espina!.

Reflejo hiperactivo: Sin importancia
clínica
<L. (7'Vu?/7P;fd¿1 ~.-}

REFLEJO ANAL

Exploración. Estímulo de la piel de la re-
gión perianal con un objeto agudo.

Respuesta. Contracción del esfinter exter-
no del ano.

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

Reflejo h iperactivo: Sin importancia
clínica.

REFLEJO PLANTAR

Exploración Estímulo con un objeto en la
planta del pié, procediendo del talón por
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el borde externo hasta la punta del pié en
el lado opuesto.

Respuesta: Flexión del artejo mayor.

Reflejo hipoactivo o ausente: Hasta los
118 meses de edad la respuesta plantar
opuesta, extensión del artejo mayor, es

'normal (signo o reflejo de Babinski). De
esta edaden adelante la ausencia de res-
puesta plantar neutra puede ser equiva-
lente o el preludio a la aparición de un
signo de Babinski con todo su gran signifi-
cado clínico: lesión de la neurona motora
superior a cualquier nivel. También la
ausencia puede ser explicada por lesión
del nervio periférico (tibial) o de los seg-
mentos medulares y raíces (L5-SI) co-
rrespondien teso

Reflejo hiperactivo: Sin importancia
clínica.

REFLEJOS PATOLOGICOS
y SIGNOS ESPECIALES

A continuación se describe una serie de
reflejos anormales comunes cuya explora-
ción, considerada su gran u tilidad clínica,
es mandatoria al evaluar los diferentes ni-
veles de organización del sistema ner-
vioso. Muchos de estos signos tradicional-
mente se han conocido con epónimos y
en esta sección así se designarán, agregan-
do, cuando sea posible, el término des-
criptivo correspondien te a cada reflejo.

En forma por demás libre se agruparon
los reflejos anormales de más frecuente
exploración en neurología de adultos, por
ser característicos de trastornos de cada
nivel, en los siguientes grupos: corticales,
piramidales, extrapiramidales, cerebelo-
sos, medulares, meníngeos y pe rifé ricos.
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l. SIGNOS CORTICALES

Aparecen en lesiones corticales, general-
mente bilaterales y anteriores: signos
fron tales los designan algunos. Con fre-
cuencia se asocian a una respuesta exage-
rada del reflejo maseterino y tienen bási-
camen te su mismo significado clínico.

Reflejo de Succión.

Exploración. Estímulo tactil de la piel en
los ángulos de la boca o percusión suave
sobre el centro del labio superior.

Respuesta. Con tracción del orbicularis
oris. En algunas ocasiones, además, el pa-
cien te dirige la cara hacia el lado del estí-
mulo (búsqueda) a la vez que ejecuta
movimientos de succión.

Este reflejo es simplemen te liberación del
reflejo normal de la infancia. Una con-
tracción ligera podría ser considerada
normal en personas de edad avanzada.

Reflejo de Prension

Exploración. Estímulo de la piel de la
eminencia tenar con el dedo índice del
examinador.

Respuesta. Flexión forzada de la mano
con prensión del dedo del examinador.
Este signo, como el anterior, constituye
un fenómeno de liberación del reflejo de
prensión forzada normal en el recién naci-
do.

Reflejo Palmo-mental (Marinesco]

Exploración. Estímulo de la piel de la pal-
ma de la mano con un objeto romo.
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Respuesta. Contracción de los músculos
del mentón. Este reflejo un poco espec-
tacular para el recién iniciado en el exa-
men neurológico, se explica por la proxi-
midad de la mano y la cara en su repre-
sen tación cortical; tan to en el área moto-
ra como en la sensitiva. Como el reflejo
de succión, en ausencia de otras manifes-
taciones, se considera un reflejo normal
de la senectud.

2. SIGNOS PIRAMIDALES

Se encuen tra, en lesiones de la vía motora
superior y en muchas ocasiones, particu-
larmen te en pacien tes inconcien tes, son la
única indicación de alteraciones a este ni-
vel. Además, con frecuencia y como se
mencionó antes, constituyen la evidencia
más precoz de estas lesiones.

Reflejo de Hoffmann

Exploración. Percusión con el dedo del
examinador sobre la falange distal del
índice o del dedo medio de la mano rela-
jada.

Respuesta. Oposición del pulgar.

La presencia de este signo es indicación
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

Exploración. Igual que el reflejo plantar.

Respuesta. Ex tensión del artejo mayor.
En ocasiones se observa la llamada triple
respuesta de Babinski: Extensión en aba-
nico de los demás artejos con flexíón rá-
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pida simultánea 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 generalización, el signo de Babinski se
ha llamado el reflejo más importante de
neurología.

Reflejos equivalentes (sucedáneos) del
Babinski

En todos la respuesta es extensión del
artejo mayor. Las más conocidos son los
siguientes: Oppenheim (estímulo firme
con los nudillos del examinador a lo largo
de la tibia). Gordon (presión firme y soso
tenida de los músculos posteriores de la
pierna), Schaeffer (presión firme y soste-
nida del tendón de Aquiles) y Chaddok
(estímulo con un objeto romo de la piel
alrededor del maléolo externo).

Reflejos Adductores

Exploración. Percusión sobre el pubis
(reflejo pubo-adductor) o sobre el extre-
mo superior de la tibia (reflejo tibio--
add.uctor).

Respuesta. Adducción de la extremidad
inferior comprometida.

Qonus

La estimulación brusca de un tendón de-
sencadena actividad muscular in termiten-
te, en sacudida, que puede ser de breve
duración (clonus agotable) o sostenida
(clonus inagotable) según el grado de libe-
ración de la actividad refleja. Los grupos
musculares en los cuales más frecuente-
mente se presenta este fenómeno son:
cuádriceps (clonus patelar o rotuliano),
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gemelos y sóleo (clonus aquiliano) y mu-
ñeca (clonus de la muñeca). Ocasional-
men te se puede obtener esta respuesta en
el mentón (clonus maseterino) y en los
músculos semitendinosos y semimern-
branosos.

3. SIGNOS EXTRAPIRAMIDALES

Aunque característicos de alteraciones en
este sistema, son en realidad signos de ve-
rificación ya que las demás manifestacio-
nes del compromiso extrapiramidal son
más conspicuas en el cuadro clínico: tem-
blor de reposo, corea o atetosis, gesticula-
ciones o pérdida de expresión facial y de
movimien tos asociados,e te ..

Los signos que a continuación se mencio-
nan están presentes en forma constante
en el síndrome Parkinsoniano.

Reflejo de la Glabela (Myerson).

Exploracion. Percusión suave sobre la
frente en la región interciliar (glabela).

Respuesta: Oclusión palpebral bilateral en
respuesta a cada estímulo mientras en una
persona normal sólo se obtiene parpadeo
hasta el tercero, máximo hasta el quin to,
estímulo.

Signo de la Rueda Dentada

Exploración. Movilización pasiva y lenta
en flexión - extensión de la muñeca,
codo y cabeza.

Respuesta. Fragmentación del movimien-
to en la parte afectada, con resistencia
intermitente que semeja el movimiento de
un engranaje en "rueda den tada".
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4. SIGNOS CEREBELOSOS

Son también signos de verificación del
síndrome cerebeloso en el cual las otras
alteraciones dominan el cuadro: temblor
de actividad, incoordinación en la marcha
(ataxia) y en los movimientos de las ex-
tremidades (dismetr ía), disartría, nís-
tagmus, etc ..

Signo de Stewart - Holmes

Exploración. Mien tras el pacien te sostiene
en flexión 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 tórax.

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

Reflejo pendular

Exploración. Es posible observarlo en su
forma clásica solamente en la pierna; con
el pacien te sentado y las piernas colgando
relajadas, se toma el reflejo patelar.

Respuesta: Movimiento rápido de exten-
sión de la pierna, seguido de varias oscila-
ciones más lentas y de amplitud decre-
ciente - movimiento pendular - a dife-
rencia del reflejo normal en el cual sólo
existe una respuesta de extensión.

5. SiGNOS MEDULA RES

Los signos más conocidos y de explora-
ción más frecuente son los siguientes:
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Signo de Romberg.

Exploración. El paciente se sostiene en
posición estable, ya sea con los pies jun-
tos o uno delante del otro (Romberg sen-
sihilizado o en tandem), y luego cierra los
ojos.

Respuesta. Pérdida inmediata de la estabi-
lidad.

Indica en forma bastante precisa la pérdi-
da de la sensibilidad profunda (propiocep-
ción) en los miembros inferiores por le-
sión de los cordones posteriores (fascícu-
lo Gracilis de Goll) y clásicamente se pre-
sen ta en el Tabes dorsal y en la degenera-
ción 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 testículo (signo de Pi-
tress) o el tendón de Aquiles (signo de
Abadie). Se presenta característicamente
en el Tabes.

Signo de L 'Hermitte.

Exploración. Flexión pasiva lenta de la
cabeza con presión simultánea hacia aba-
jo.

Respuesta: Aparición de parestesias (sen-
sación de hormigueo o de calambre) que se
inicia en el sitio de la lesión 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, característicamente en la
esclerosis múltiple.
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Por la semejanza de las manifestaciones
sensitivas, también algunos le han dado
este nombre a las parestesias con distribu-
ción radicular en miembros superiores
secundarias a hernias centrales de discos
cervicales.

Signo de Beevor.

Exploración. Al paciente en decúbito doro
sal se le pide sentarse en el lecho.

Respuesta: Contracción de los músculos
abdominales superiores contracción del
ombligo hacia arriba. Se presen ta en lesio-
nes de la médula espinal a nivel del 100.
segmen to dorsal e indica parálisis de los
músculos abdominales inferiores.

Reflejos de Automatismo.

Indican actividad autónoma de la médula
espinal por debajo de la lesión. En seco
ciones medulares completas sólo aparecen
una vez ha transcurrido la fase inicial de
shock medular. El reflejo más común con-
siste en actividad motora de flexión .en
respuesta a estímulos diversos en la extre-
midad paralizada, por ejemplo: flexión
de la pierna al estimular el pié durante la
exploración del reflejo plan tar. En ocasio-
nes raras esta respuesta se acompaña de
cambios vegetativos en la extremidad pa-
ralizada (vasoconstricción cu tánea, sudo-
ración y piloerección) e incluso de repues-
tas viscerales (erección del pene, eyacula-
ción, micción y defecación: reflejo en
masa).

6. SIGNOS MENINGEOS

De gran u tilidad en el diagnóstico del
síndrome de irritación meníngea, su ex-
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ploración como la de todos los reflejos, es
muy sencilla. Indican en realidad irrita-
ción de las raíces (posteriores especial-
men te) por las alteraciones en el espacio
su b aracnoideo (meningitis, hemorragia
subaracnoidea espontánea o traumática)
con espasmo secundario de los grupos
musculares extensores.

Rigidez de Nuca.

Al tratar de flejar pasivamen te la cabeza
se obtiene resistencia muscular y el pa-
ciente presenta dolor. La rigidez de nuca
de la irritación meníngea es sólo en fle-
xión siendo posible para el paciente, aún
en grados completos de rigidez, mover la
cabeza hacia los lados y hacia atrás. Este
hecho es de gran utilidad en la distinción
de la rigidez de nuca por irritación menín-
gea de la producida por otras lesiones lo-
cales (óseas, articulares y musculares): en
estas úl timas la nuca estará fija en todas
direcciones.

Signo de Brudzinski

Exploración. Flexión pasiva de la cabeza
con el paciente en decúbito dorsal.

Respuesta: Flexión inmediata de las pier-
nas.

Signo de Kernig

Exploración. Con el muslo flejado sobre
la pelvis y la pierna flejada sobre el muslo,
se trata de extender pasivamente lapiema.
También puede explorarse el reflejo ele-
vando la pierna extendida sobre el muslo:
al llegar a cierta altura la pierna se fleja y
el pacien te presen ta dolor.

Respuesta. Se obtiene resistencia rnuscu-
lar y el pacien te presen ta dolor.
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Este signo, como el anterior, indica espas-
mo reflejo de los músculos isquio- tibia-
les.

7. SIGNOS PERIFERICOS

Se describen a con tinuación algunos sig-
nos comunes indicativos de lesión de ner-
vios periféricos o de sus raíces de origen.

Signo de Fromen t

Exploración. El examinador tra ta de reti-
rar un papel que el paciente sostiene entre
el pulgar y el índice.

Respuesta: Flexión del pulgar. Normal-
men te el pulgar permanece extendido.
Indica lesión del nervio cubital con paráli-
sis del adductor pollicis y acción supleto-
ria (flexión) del flexor pollicis longus
(nervio mediano).

Signo de Tinel.

Exploración.

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

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

El sitio donde se desencadenan las pares-
tesias indica el nivel de la lesión y es evi-
dencia de actividad de regeneración en le-
siones traumáticas,

Signo de Naffziger.

Exploración. Compresión bilateral soste-
nida de las venas yugulares en el cuello.
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Respuesta: Parestesias y/o dolor en el tra-
yecto ciático.

Indica lesión de las raíces del nervio ciáti-
co (hernia de disco intervertebral, tumo-
res espinales y trauma) y la respuesta se
explica por aumento de la presión venosa
en el canal espinallumbar.

Signo de Laségue

Exploración. Elevación de la pierna ex-
tendida con el pacien te en decú bi to dorsal.

Respuesta: Dolor en el trayecto cíáiíco e
incapacidad para continuar la elevación.
Indica, como el anterior, compromiso de
las raíces del nervio ciático especialmente
de L5-S 1, generalmente por compresión
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en hernias de disco intervertebrallumbar.
También se observa en traumas, tumores
(neurofibromas), neuritis (diabetes) del
tronco del nervio ciática.

Signo del "timbre"

Exploración. Palpación profunda o percu·
sión paraespinal.

Respuesta: Parestesias en el territorio seno
sitivo de la raíz comprometida.

Su presencia es casi exclusiva en hernias
de disco intervertebral lumbar aunque
teóricamente puede aparecer en lesiones
r a diculares aisladas de cualquier tipo
(neurofibromas) y a cualquier nivel del
canal espinal.
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Tratamiento (vacunación) Humana postexposición

La situación de la' rabia humana y canina se ha modificado sustancial y positivamente
durante los últimos dos años en la República de Colombia, mediante la aplicación de
programas sucesivos de vacunación canina masiva y sistemática en las áreas mayormente
afectadas. Tanto la vacunación canina como la humana, han sido hechas con vacuna de
cerebro de ratón lactante elaborada en Colombia La vacuna humana ha sido de calidad
suficiente como para permitir la reducción del número de 14 dosis a la mitad, seguido de
dos refuerzos a los 10 y 20 días. Existe financiación aprobada para la continuación de
es tas campañas por el período de los tres años venideros.

NOTA TERAPEUTICA

LA RABIA

RESUMEN

Para la República de Colombia se reco-
mienda reducir de 14 a 7 el número de
dosis, a razón de una diaria por vía subcu-
tánea y seguida de dos refuerzos, respecti- ,
vamente a los 10 y a los 20 días a partir
de la fecha de aplicación de la séptima
dosis. Las razones principales para cimen-
tar la anterior modificación, se basan en
la extrema rareza de los accidentes neuro-
paralíticos con menos de 7 dosis. En la

comprobada potencia de cada uno de los
lotes producidos en los últimos 2 años
por el Laboratorio Nacional de Salud
"Sarnper Martínez", potencia que siempre
ha excedido ampliamente los límites in-
temacionalmente exigidos para dicho tipo
de vacuna. En la comprobación de que a
partir de la séptima inyección, el exceso
de masa antigénica no es lo suficiente-
mente inmunizante. Y en el empleo exito-

Dr. José Hernán López Toro. Jefe" Sección Virus. Depto. de Microbiología y Parasitolog ia, Facul-
tad de Medicina. Universidad de Antioquia.
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so en Francia e India, de modelos de
inmunización similar, abreviados, seguidos
de éxito, según 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
exposición, no olvidar la importancia del
lavado completo de la herida con jabón,
dejándolo actuar un minuto y enjuagán-
dolo después con agua de chorro abun-
dante. Si es posible; aplicar finalmente un
desinfectan te de buen efecto rabicida,
como el agua oxigenada, el alcohol de 70
grados (o su equivalente) y los de tergen-
tes de amonio cuatemario (Cepacol,
S.R.D.!. etc.). Cuando la exposición ocu-
rrió 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 días, para evitar casos de
incubación prolongada, los cuales son
promovidos por el suero.

En los mordidos por vampiros o por mur-
ciélagos insectívoros, fructívoros o piscí-
varas, se recomienda vacunar, no importa
si no se ha comprobado por laboratorio la
presencia del virus en las mismas especies
en el área respectiva. Esto se debe a que
es muy difícil hallados positivos por aisla-
miento. Se prefiere la serología. Esto es
válido cuando el animal mordedor no ha
podido ser capturado. En el caso del
perro, la vacunación se suspenderá en el
mordido, si el animal mordedor no mues-
tra signos de rabia al quin to día de obser-
vación, al examen practicado por un Ve-
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terinario. Pero se deberá continuar obser-
vando hasta el 100. día.

Vacunación Humana Preexposicion.. En
vista del mayor poder protector de los ano
ticuerpos neutralizan tes como profilácti-
cos, se recomienda altamente la vacuna-
ción del personal profesionalmen te en
alto riesgo de exposición (laboratoristas,
micra biólogos, empleados en la recolec-
ción de perros callejeros, alumnos de Ve·
terinaria, etc.). Con tal fin se recornien-
dan 3 dosis, aplicadas una cada 5- 7 días,
con refuerzo al mes y luego al año; o
cuando se suceda exposición, se aplicará
una dosis. La protección dura 2 años.

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

Estado actual de la Rabia en Colombia.

Fue altamente satisfactorio registrar el re-
sultado de las campañas de control reali-
zadas en todo el Departamento del Valle
a partir de 1971, como programa piloto.
Seguido por una programación similar en
el Distrito de Bogotá, igualmente corona-
da por el éxito. El procedimiento seguido
incluyó la vacunación canina sistemática
con vacuna Fuenzalida hecha en Colom-
bia, suministrada gratuitamente al público
y que alcanzó más del 800/0 de cobertu-
ra. El efecto esperado de reducir el núme-
ro de consultas por exposición y de trata-
mientas humanos, también se logró. Este
aspecto es digno de resaltar, porque el
cálculo del impacto económico de esta
enfermedad no debe hacerse tan sólo por
el número de muertes humanas, sino por
el costo del tiempo invertido en la aten-
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ha controlado la rabia canina en Urabá y
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Diagnóstico por Laboratorio:

Merced a dos cursos de entrenamiento
para Veterinarios Jefes de Seccionales
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po para inmunofluorescencia y al suminis-
tro de reactivos por parte del Instituto
Nacional de Salud, funcionan actualmen-
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Construcción de centros de observacion
para caninos mordedores:

Se han construido en Cali y Bogotá.

Complicaciones Neurológicas Postvacu-
nales:

Se recomienda interrumpir la vacunación
ante la presencia del primer signo neuro-
lógico. Reconociendo que la notificación
es defectuosa, se registran anualmente dos
muertes sobre 24.000 vacunados en el
país. La tasa de complicaciones real, pare-
ce ser mucho más alta, probablemente
del orden de 1:7.800 vacunados, según es-
tudios del Dr. Gabriel Toro, Neuropatólo-
go del INPES, en Bogotá y según de
Assis í l l ), de 1:5.000 vacunados. Se re-
comienda notificar al Servicio de Epide-
miología de la respectiva Seccional de Sa-
lud cuando el médico vea uno de estos
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ponden a una Poliradiculoneuropatía agu-
da. (Síndrome de Guillain-Barré), si bien
ocasionalmente se trata de casos tipo en-
cefalitis aguda. Su tratamiento se hace a
base de ACTH y traqueostomía. La evo-
lución es larga y el pronóstico es grave:
la letalidad es del 21,80/0.

Tratamiento del caso clínico declarado
como rabia:

Se basa en la traqueostomía y control de
pH y de gases en sangre. No se ha com-
probado la trasmisión de humano a huma-
no.
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REVlSION DE TEMAS

PURPURA TROMBOCITOPENICO IDIOPATlCO (P.T.I.)

ESTUDIO DE 96 CASOS Y REVISION DEL TEMA

El púrpura trombocitopénico fue inicial-
mente descrito por Werlhof en 1776
(1,2,3). Kaznelson en 1916, aún siendo
estudian te de medicina, informa del efecto
benéfico de la esplenectomía (4,2,3).
Fue, éste, el único tratamiento efectivo
hasta la aparición 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 características
de anticuerpo, que induce la trornbo-
citopenia tan to en los pacien tes como en
personas sanas transfundidas.

Dr. Germán Campuzano M *
Dr. Alberto Restrepo M **

El término de P.T.!. debe reservarse para
el trastorno hemorrágico purpúrico con
trombocitopenia, usualmente inferior a
50.000jmm3 con médula ósea de celulari-
dad normal, megacatiocitos normales o a-
'umentados y escasa producción de pla-
quetas, además, ausencia de enfermedad
sistémica capaz de producir trornbocito-
penia (8,9).

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

* Instructor de Medicina Interna, Asociado en la Sección de Hema tologia. Departamento de
Medicina In tema. Facultad de Medicina. Universidad de An tioquiá, Medellín.

** Profesor de Medicina. Jefe Sección de Hematología, Departamento de Medicina Interna. Facul-
tad de Medicina. Universidad de An tioquia, Medellín.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron los pacientes con protocolo
de historia elaborada previamente. La re-
visión comprendió a los pacien tes con
P.T.I. estudiados en la Sección de Hema-
tología del Departamento de Medicina In-
terna del Hospital Universitario San Vi-
cente de Paúl, de Medellín, en el período
comprendido entre 1962 a 1972.

Por definición se consideraron como idio-
páticos aquellos pacientes con púrpura
trombocitopénico que no tuviesen antece-
dentes de. infección viral o bacteriana an-
tes de los síntomas purpúricos u otro pro-
ceso identificable como enfermedad bá-
sica' y en los ~ue por estudios de bazo,
después de la esplenectomía, no mos-
traron alteración patológica distinta, y fi-
nalmente, los pacientes quienes en el cur-
so de evolución de varios meses u años no
desarrollaron síntomas o signos de enfe;-
medad sistémica reconocible (8).

De las historias se seleccionaron los si-
guien te s da tos: identificación y ca-
racterísticas generales como. edad y raza,
las manifestaciones clínicas, estudio
hematológico, estudio de células L.E. y
electroforesis de proteínas. Exámenes no
hematológicos como coprológico y cito-
químico de orina. El tratamiento inicial,
su respuesta, la evolución y complica-
ciones. Los métodos utilizados en la con-
firmación del diagnóstico clínico fueron:
recuento de plaquetas por método directo
en microscopio de contraste de fase (11)
tiempo de sangría por el método de Ivy
(12), tiempo de c o agul ación de
Lee-White (13) prueba del torniquete
(14), recuentos celulares y morfología, es-
tudio de células L.E. por el método de la
heparina (lO). El estudio de la medula
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ósea por punción en cresta ilíaca o ester-
nal observando su celularidad, y en la se-
rie megacariocítica su maduración y pro-
ducción de plaquetas.

RESULTADOS:

Se estudiaron un total de 96 pacientes cu-
ya frecuencia por año en el período de 10
años de estudio se observa en la Gráfica
No. 1. El promedio por año es de 9,6.
Hay un aumento en los años 69 y 70. El
P.T.I. en nuestra consulta hematológica
represen ta el 1% (15).

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

Los síntomas principales se relacionan
con los trastornos hemorrágicos carac-
terizados por hemorragias en piel, muco-
sas, ori fici os na turales y viscerales
(Gráfico No.3). En cuanto a los hallazgos
físicos, las petequias y equimosis son sigo
nos predominantes encontrados en el
92,40/0 de los pacientes (Ver Gráfico
No.4). Menos frecuentes fueron petequias
en mucosas; en el 30,50/0, palidez de piel
y mucosas en el 180/0, hemorragias en
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GRAFICA N" 1

NUMERO DE PACIENTES CON P.T.I POR AÑO DE INGRESO
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GRAFICA N-3

SINTOMATOLOGIA DE PACIENTES CON P.T.I

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL
MEDELLlN 1.962 - 1.972

SINTOMAS

Petequias
Equimosis
Epistaxis
Gingivorragia
Metrorragia
Hematuria
Varias
Hematemesis •Melenas

o 10 20 30 40
PORCENTAJE (,.)

HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO EN PACIENTES CON P.T. I

GRAFICA N" 4

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL

MEDELLlN 1.962 - 1.972

SIGNOS

Petequias y Equimosis
Petequias en mucosas
Mucosas pálidas
Adenopatias
Hemorragia en F.de O.
Soplo sistólico
Hepatomegalia
Hipertensión
Esplenomegalia
Hipotensión
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fondo de ojo en 11,60/0, hepatomegalia
en 9,50/0 hipertensión arterial en 6,40/0
y esplenomegalia en 3,10/0.

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

HALLAZGOS HEMATOLOGICOS:

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

TABLA N°'

Se encontró anemia en 43 pacientes
(450/0) la mayoría de tipo hipocrómico
secundaria a la pérdida de sangre. En el
leucograma se observó leucocitosis
moderada en el 26,10/0. En la fórmula
diferencial se encontró eosinofilia en el
34,40/0.

La medula fue normocelular en el
59,70/0, e hipercelular en el 39,00/0. Hi-
perplasia normoblástica en 41 pacientes y
megaloblastosis en 2. Los megacariocitos
estaban aumentados sin formación de pla-
quetas en el 820/0 de los casos. Eosinofi-
lía en la medula ósea se observó en el
7,80/0 de los casos correlacionable con la
parasitosis intestinal.

RECUENTO DE PLAOUETAS EN PACIENTES CO\I P.T.I
AL EXAMEN INICtAL

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL

MEDELLlN 1.962 - 1.972

NQ ploquetos N" cosos %

( de 5.000 19 20.8

5.000 - 19.999 33 34.4

20.000 - 39.999 23 23.9

40.000 - 59.999 8 8.3

60.000 - 79.999 6 6.6

80.000 - 99999 6 6.6
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OTROS ESTUDIOS:

El estudio de células L.E. en algunos ca-
sos repetido varias veces, dió resultados
nega tivos, así como los anticuerpos
antinucleares. En algunos pacientes con
Lupus Eritematoso su manifestación ini-
cial fue púrpura trombocitopénico.

La electroforesis de proteínas tuvo valo-
res promedios normales, El examen co-
prológico reveló: tricocefaliosis en el
370/0, ascaridiasis en el 250/0, amiba coli
en el 13,50/0, amiba histolítica en el
11,40/ o, giardiasis en el 7,7 %,

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 día. La
respuesta clínica y hematológica inicial
fue buena en el 58,40/0, mala en el
36,40/0 y desconocida en el 5,20/0. En
este grupo de 96 pacientes se practicó es-
plenectomía a 63 (65,50/0) ya en forma
electiva o por no haber respondido a la
terapia inicial; los resultados se observan
en los gráficos No. 5 y 6 en donde se
compara la respuesta inicial a los este-
roides con la respuesta a la esplenecto-
mía: de 36 pacientes con buena respuesta
a los esteroides 34 (950/0) respondieron
bien a la esplenectomía y 2 (50/0) mal
con muerte por hemorragia y shock; de
27 con mala respuesta inicial se presentó
buena respuesta en 20 (740/0), mala en 6
(22,20/0) Y regular en 1 (3.80/0). En el
gráfico No. 6 se puede observar la res-
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puesta mejor en aquel grupo de pacientes
que responden bien inicialmen te a la es-
plenectomía 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
irreve rsible.

En resumen tenemos que la
esplenectomía 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 gráfica No. 6 y tabla No. 2 en donde
también se hace un resumen de todos los
tratamientos.

Finalmente un pequeño grupo de pacien-
tes que no respondieron al tratamiento de
esteroides y esplenectomía se les admi-
nistró inmunosupresores.

DISCUSION

El P.T.I. se defme como la enfermedad
hemorrágica caracterizada por trom-
b oci topenia, generalmente menor de
50.000 plaquetas por mm , en presencia
de médula ósea normal con megacarioci-
tos normales o aumentados en ausencia
de enfermedad sistémica capaz de produ-
cir trombocitopenia (8). Se ha dividido
clásicamente en dos formas: aguda y cró-
nica (16). La primera de curso general-
mente autolirnitado más frecuente en
niños y que generalmente presenta ante-
ceden tes de enfermedades virales como
rubeola u otra exantematosa o infeccio-
nes respiratorias (4,6,8,9,17,18,19).

La etiología del P.T.I. no es plenamente
conocida; después de los estudios iniciales
de Harrington y Col. en 1951 (7) se supo
su carácter inmunológico, demostrando
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GRAFICA N'5

RESPUESTA INICIAL A LOS ESTEROIDES EN EL
TRATAMIENTO DE 96 PACIENTES CON P.T.I
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TABLA N" 2

RESPUESTA AL TRATAMIENTO EN PACIENTES. CON P.T. 1

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL
MEDELLlN 1.962 - 1.972

~

Buena Regular Mala. Ignorada Total

Tratamiento NI> 010 NI> 010 NI> 010 N° 010 NI> 010

Prednisona 20 20.5 - - 8 8.4 5 5.2 33 34.1

Esplenectomia 54 56.4 I 1.1 8 8.4 63 65.9

TOTAL 74 76.9 \ 1.1 16 16.8 5 5.2 96 100.0

un factor plasmático en el 600/0 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 carácter inmunológico como
son: Los hijos de madres con P.T.l. pue-
den nacer con trombocitopenia secunda
ria por el paso de an ticuerpos a travésde
la placenta hasta en un 650/0 (21).
Estudios recientes, aunque no logran de-
fmir exactamente el tipo de anticuerpo, si
demuestran que se trata de un anticuerpo
específico de especie, con tra plaquetas
au tólogas o isólogas presente en la
IgG- 7S (22,23), producidos por el bazo
(23,24,25,26,27,28) que unidos a las
plaquetas las hacen más sensibles a la des-
trucción causando como consecuencia
marcada disminución de le vida media
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(24,26,27) siendo el mecanismo muy pa-
recido a la anemia hemolítica; pero no to-
dos los casos de P.T.l. presentan
disminución de la vida media de la pla-
queta (26). Una vez que las plaquetas se
han sensibilizado son secuestradas por va-
rios órganos. 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 esplenectomía, como lo había
observado Harrington desde 1953 (21); la
secuestración esplénica es más frecuente
en los pacientes jóvenes, hasta el 72,50/0
en menores de 30 años (28), lo mismo
que en aquéllos que tienen las plaquetas
ligeramen te sensibilizadas (24,25) la
secuestración hepática 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 grupo de
personas en donde hay secuestración mix-
ta, de curso y pronóstico imprevisibles
(24,25,26). En la clínica se ha demostra-
do plenamente que hay correlación direc-
ta entre el tipo de secuestración y la futu-
ra respuesta a la esplenectomía (17,29);
igualmen te la sensibilización y la secues-
tración no es igual en los períodos sinto-
máticos y asintomáticos (27). En los ca-
sos de secuestración esplénica se espera
buena respuesta a la esplenectomía en el
900/0 de los casos; mala en el 700/0 de
los de secuestración hepática; cuando la
secuestración es hepatoesplénica la falla
es de 400/0 (28); para algunos autores la
secuestración es hepato-esplénica, en una
forma pasajera (24). En un 350/0 de los
casos de P.T.!. no se pueden demostrar
anticuerpos posiblemente por:

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

b) Que los métodos actuales no son lo
suficien temen te sensibles para de-
tectarlos.

e) Que se encuen tran absorbidos por
los tejidos (30).

Estos anticuerpos se han demostrado en
otros estados autoinmunes como Anemia
Hemolítica Autoinmune (Síndrome de
Evans). (20) y tirotoxicosis; se han de-
mostrado anticuerpos antiplaquetaríos en
el 880/ o de los casos de L.E.D. y de estos
2 de 33 con trombocitopenia (22), estu-
dios más recientes han encon trado estos
anticuerpos positivos en P.T.I. 650/0,
L.E.D. 780/0, artritis reumatoidea 800/0,.

Vol. 25-1975-No. 1

Iinfoma 650/0, anemias hemolíticas auto-
inmunes 600/0 (30); gran controversia ha
causado la relación del L.E.S. y el P.T.I:
se han descrito muchos casos que como el
P.T.I. se les practicó esplenectomía y pos-
teriormen te desarrollaron el cuadro carac-
terístico de L.E.S. (31,32,33) cuando se
presenta el anticuerpo, el promedio de
aparición es de 21/2 años (31); pero tam-
bién algunos pacientes tratados con este-
roides han desarrollado L.E.S. (31) en
tiempo variable; en ocasiones la primera
manifestación del L.E.S. es la trombocito-
penia por lo que es mandatorio en todo
caso descartarlo an tes de cualquier tera-
pia; los jóvenes 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 niños y 34 adul-
tos con P.T.!. habiéndose desarrollado 2
casos secundarios a la esplenectomía en el
grupo de adultos; en nuestro Servicio se
han encontrado 4 (4,20/0) pacientes con
diagnóstico inicial de P.T.I. que posterior-
mente desarrollaron L.E.S .. Se ha obser-
vado incidencia de L.E.S. en el 20/0 de
los pacientes con P.T.!. en tanto que la
hospitalaria es de 0,06010 (9). Se ha re-
portado aparición de L.E.S. hasta en
11,60/0 de los casos de P.T.!. (19).

El P.T.!. se presenta en cualquier edad,
pero es más frecuen te en los niños en tre 2
y 8 años, la forma aguda (34), con prome-
dio de 5,3 años, sin que se observe rela-
ción con el sexo (35), de buen pronóstico
y curso autolimitado en el 800/0, regre-
sando el 750/0 a las 3 semanas y casi to-
dos teniendo remisión en 4 a 6 semanas;
un 200/0 persisten más de 6 meses y se
les denomina como crónicas (8), la morta-
lidad no es mayor de 2 a 40/0, en todas
las series (4,6,8,9,34,36) y en todos los
casos se encuen tran an teceden tes ínfec-
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ciosos; en la revisión no se observan casos
de este tipo por ser un Servicio para ma-
nejo de los pacientes adultos.

La forma crónica de P.T.!. se manifiesta
con mayor frecuencia en las mujeres que
en los hombres, siendo la relación 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),2,8 x 1 (17) Y un
promedio general de 3,7 x 1 (20), dicha
relación como bien lo podemos observar
en la gráfica NO.2 es más constante en la
segunda y tercera décadas de la vida y va
mermando paulatinamente 10 que corres-
ponde a lo obervado por otros autores
(9,17), igualmente se agrava duran te la
época del embarazo (9) parámetro que no
hubo oportunidad de valorar.

Las manifestaciones clínicas 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 observó en 10 (14.10/0)
pacientes, parecido a lo observado por
Doan y Col. (9) en un estudio de 271
casos de P.T.!.. Los hallazgos al examen
físico corresponden a lo anterior encon-
trándose 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 razón debe descartarse otra patología
asociada; se acepta un porcentaje que
oscila en tre O y 20/ o, se encon tró 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 00/0 (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 parámetro ya que no
se encontraron al alcance; para algunos
autores se trata de una transmisión auto-
sómica dominante (37,39), pero estos es-
tudios no son concluyentes.

Respecto a los hallazgos de laboratorio lo
más importante es la trombocitopenia
que en el 790/0 de los casos es inferior a
40.000 x mm~ , muy parecido al observa-
do por Doan y Col. (9), al encontrar valo-
res inferiores a 50.000 x mrn ' en el
820/0. El valor crítico de plaquetas, tiene
relación con el tipo de secuestración: va-
lores inferiores a 5.000 son de tipo he-
pático y altamente sensibilizado, en tanto
que valores superiores a 5.000 son de tipo
esplénico y menos sensibilizados (28), el
recuen to inicial no tiene relación directa
con el cuadro clínico ni la duración de la
enfermedad (27).

La anemia cuando se presen ta, como se
encontró en el 450/0, está relacionada
con el tipo de hemorragia que ha presen-
tado el paciente (14), se han reportado
valores de hemoglobina tan bajos como 3
gms. %, (19), el valor mínimo fue de 2.6
gms. %. En todos los trabajos sobre el te-
ma se coincide en encontrar cambios en la
fórmula leucocitaria, habiendo encontra-
do leucoci tosis en 26,10/ o y 1eucopenia
enA,20/0, que coincide con lo observado
por varios autores (14,19). Se ha preconí-
zado desde hace mucho tiempo el valor
pronóstico de la eosinofilia tanto periféri-
ea como medular (33,40,41), pero se ob-
servó que no había ninguna correlación y
sería muy aventurado afirmarlo así ya
que en nuestro medio la primera causa de
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eosinofilia es el parasitismo in testinal, lo
que se demuestra con el alto índice de
infecciones encontradas: 780/0. El tiem-
po de coagulación aunque lo observamos
normal en todos los casos, no es raro en-
contrarIo alargado hasta en el 920/0, co-
mo lo encontró Watson- Williams (42),
pero otros han encontrado normalidad en
el 900/0. (34). El tiempo de sangría clá-
sicamente está alargado pero es factible
encon trarlo normal (14), se observó 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 observó en el 730/0, otros autores
la han observado en el 830/0 (42) Y
720/0 (34).

El estudio de médula ósea es de vital im-
portancia en el diagnóstico diferencial de
P.TJ. Característicamente 10 describió
Dameshek (2), desde 1946 como una me-
dula con cuadro suficientemente caracte-
rístico para hacer un diagnóstico: los me-
gacariocitos se encuentran aumentados o
normales en número con formación esca-
sa de plaquetas que oscila entre 8 y
19 o / o; pero que post-esplenectomía
asciende a 69-850/0. En la médula ósea
también puede encontrarse hiperplasia
eritroide secundaria a la hemorragia y has-
ta cambios megaloblásticos por deficien-
cia de ácido fólico como se encontró en
varios pacientes. El valor pronóstico de
los eosinófilos medulares (40,43) no ha
sido posible reproducirlo (34). No hay co-
rrelación directa entre un patrón medular
y los megacariocitos con el cuadro clínico
y el pronóstico (34). El estudio de elec-
troforesis de proteínas como se observó
en los pacientes es normal, pero es de
gran valor para descartar otra enferme-
dad, especialmen te el LED (4).

Vol. 25-1975-No. 1

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 600/0 (6), la casuística muestra
buena respuesta en el 58,40/0. El uso de
los esteroides está más indicado en los ca-
sos agudos de los niños ya que está de-
mostrado su curso autolimitado hasta en
el 75 ot», en los tres primeros meses,
(8,34); debe darse siempre la oportunidad
de los esteroides ya que en este tiempo
pueden hacerse otros exámenes 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-
sión, retardo en el crecímiento, hirsutis-
mo, úlceras pépticas y aumen to de las in-
fecciones (46), exacerbación 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 función secuestradora
del bazo.

3) Reducen el factor antiplaquetario
(esplenectomía química).

4) Tienen efecto discutible sobre los
megacariocitos de la médula ósea
(20). El uso prolongado causa de-
presión medular que perpetúa la
trombocitopenia (8,19,47,48). Se
ha descrito que pueden causar ano-
malías fetales en el primer trimestre
del embarazo (16), idea que no es
compartida por varios autores (47).
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Se practicó esplenectomía en 63
(65,50/0) obteniéndose buena respuesta
clínica y hematológicamente en 54
(890/ o) 10 que está de acuerdo respecto a
ser el mejor tratamiento del P.T.!. cuando
los pacientes son bien seleccionados y el
acto quirúrgico se practica en un buen cen-
tro. Porcentajes similares se informan en
varias series: 71,70/0 (17), 780/0 (45),
810/oé44), 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 está rela-
cionada con el grado de. sensibilización
(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 pronóstico: si el
aumento del recuento postoperatorio es

de 100.000 a 200.000 x mm sólo respon-
den el 250/0, mientras que si el aumento
es por encima de valores de 500.0ElO x
mm la respuesta es del 840/0(27). En el
grupo hubo respuesta mala en el 12,70/ o,
que es el grupo considerado refractario y
que varía entre 7.70/0(9) y 11,30/0(29)
según los autores. En ocasiones la causa
de la falta de respuesta a la esplenectomía
es el hecho de haber bazos aberrantes
(14,16,46,47) o porque el tipo de des-
trucción plaquetaria es hepática (24,27);
las infecciones postesplenectomía descri-
tas sobre todo en niños 9,49) no se obser-
varon en esta casuística como en otros es-
tudios (45). El otro hallazgo crucial que
hace temer por la esplenectomía y que se
encuentra bien documentado, es el desa-
rrollo posterior de L.E.D. (3,32,33,44)
tampoco se presentó en este grupo al
igual que en el grupo de estudio de Doan
y Col (9).
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REVISIONES BIBLlOGRAFlCAS

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. (Detección de endotoxemia por la prueba del Límulus 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 tenían
sonda uretra! 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 pacien tes cate terizados que ten ían en la orina 'bacilos gram negativos o
cándidas. Las pruebas positivas no se asociaron con la severidad de la enfermedad básica
ni con variables tales como la edad, el sexo, la antibioterapia o los antecedentes quirúrgi-
cos. No se halló aumento en la incidencia de episodios de hipo tensión ni evidencia de
trastornos de la termorregulación en los días en que los pacientes tenían la prueba
positiva.

Tampoco se halló asociación entre pruebas positivas y aumento de la mortalidad; los
resultados sugieren que pruebas del Límulus positivas pueden hallarse en muchos pacien-
tes que no están críticamente enfermos pero tienen sonda a permanencia; la prueba posi-
tiva no necesariamente implica pronóstico grave.

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

UMSA WASDE T. ET AL. KLEBSIELLA BACTEREMIA IN CANCER PATIENTS.(Bacte·
remia por Klebsiella en pacientes con cáncer). Amer.J.Med.Sci. 265: 473,1973.

Se analizaron 152 episodios de bacteremia por Klebsiella que ocurrieron en 137 pacientes
durante el período de 1968 a 1971. La mitad de los pacientes tenían recuentos de
neutrófilos inferiores a 100 por mm 3 al comienzo de la bacteremia y 360/0 tenían una
cuen ta decreciente de neu trófilos. La mayoría de los pacientes hab ían recibido, previa-
mente, tratamiento antibiótico, antitumoral o con corticoesteroides. Sólo el 380/0 de los
pacientes se recuperaron de su infección. Los factores desfavorables en cuanto al pronós-
tico fueron: An tibioterapia inadecuada, terapia con corticoesteroides, neu tropenia persis-
ten te, presencia de shock y sitios múltiples de in fección. Los an tibióticos más activos
contra Klebsiella Spp. fueron: Gentamicina, Cefalotina, Tetraciclina, Polimixina B y
Kanamicina.

ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO DE LA INFECCION URINARIA

Palabras Claves:

Bacteremia
Klebsiella
Cáncer

CON SERRATIA MARCESCENS EN INSTITUCIONES

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

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

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

Epídemiología
In fección hospí talaria
Infección urinaria
Serratia marcescens

INFECCIONES DEL CUELLO UTERINO POR CLAMYDlAS

Oríel J.D. et al. Chlamydial ínfectíons 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 departamen to 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 según el diagnóstico se hallo lo siguiente: a) 330/0 de las mujeres
que eran contactos sexuales de -hombres con uretritis inespecíficas tenían infección
cervical por c1amydias. b) 320/0 de las mujeres con blenorragia tenían infección cervical
por clamydias. e) Las clamydias se hallaron con frecuencia asociadas a otras enferme-
dades transmitidas sexualmente: Trichomoniasis, condiloma acuminado, herpes genital,
candidiasis. d) Las c1amydias se hallaron raramente en mujeres cuyos contactos habían
sido hombres sin uretritis inespecífica o gonorrea. e) Las clamydias se halláron raramente
en mujeres sin evidencia clínicas o microbiológicas de enfermedad transmitida sexual-
mente. Los autores sugieren que se investiguen las clamydias en mujeres con posible
infección genital.

Palabras Claves:

Clamydia
Cervix
Venéreas

REEV ALUACION DE LA PRUEBA N T B

Segal A.W.et al. Re=evaluation of nitroblue-tetrazolium test. (Reevaluación 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
reevalúan la prueba en 223 personas, que incluyen con troles sanos y enfermedades varias.
Los resultados obtenidos en controles, en pacientes con infecciones piógenas y en aque-
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1I0s con otras enfermedades se superpusieron ampliamente y la prueba no tuvo importan-
cia diagnóstica. En los pacientes de infecciones piógenas el resultado de la prueba si se
correJacionó con la gravedad del cuadro clínico. Los autores concluyen que la prueba del
NBT no es tan promisoria como se pensó inicialmente para distinguir con sencillez la
in fección bacteriana de otras enfermedades.

Palabras Claves:

Infección
bacterias
NBT

EPIDEMIA DE GASTROENTERJTIS INFANTIL

DEBIDA A E. COLI
Kennedy O.H. et al.An autbreak ofinfantile gastroenteritis due to E. Coli 0142. (Epide-

. mia de Gastroenteritis infantil debida a E. Coli 0142). J. Clin. Path. 26:731,1973.
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Los autores describen doce casos de gastroenteritis causados por Escherichia coli 0142
K86 H6. Diez de los doce casos formaban un brote claro de infección cruzada. Cinco
casos, dos de ellos fatales, requirieron infusión intravenosa prolongada. Ls infección cru-
zada ocurrió en una sala dividida en cubículos a pesar del uso de técnicas de enfermería
adecuadas. La infección se diseminó a otras dos salas como resultado de la transferencia
de casos latentemente infectados. En varios de los niños la enfermedad fue prolongada,
debili tan te y recurrente. Pese a todas las investigaciones no se pudo establecer la ruta de
diseminación del microorganismo que parecía ser altamente transmisible. El trabajo revis-
te el interés de llamar la atención hacia el hecho de que serotipos de Escherichia coli
diferentes de los clásicamente reconocidos como enteropatógenos pueden producir gastro-
en te ri tis in fan ti\.

Palabras Claves:
Gastroenteritis infantil
Escherichia Coli en teropatógena
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.(Protección de monos contra tuberculosis aerógena,
por medio de vacunación con BCG en forma de aerosol). Amer. Rev. Resp.Dis. 107: 351,
1973.



La vacuna BCG administrada intravenosamente o por aerosol a monos rhesus induce
un mayor grado de protección contra aerosoles de Mycobacterium tuberculosis virulenta
que la vacunación BCG intracutánea. La ruta de vacunación por aerosol no produjo
efectos adversos obvios y dió lugar a un grado muy pequeño de hipersensibilidad cutánea
a la tuberculina. La vacunación por aerosol deberá estudiarse más para determinar su
aplicación potencial para vacunar seres humanos con tra la tu berculosis.

Palabras Claves:
BCG
Aerosol
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