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EDITORIAL

UBICACION E IMPORTANCIA DE LA FARMACOLOGIA
EN MEDICINA

La inquietud acerca de la reubicacion de
la Farmacologia en el Pensum de Medici-
na de la Universidad de Antioquia ha sido
algo muy comentado, pero pocas veces
debatido y analizado en forma fria y tran-
quila. A mi personalmente como recién
egresado y en calidad de instructor y por
la forma como se la tiene, no obstante su
importancia, me ha preocupado sobrema-
nera y es asi como meditando, basado én
el corto ejercicio de mi profesion, he lo-
grado acufiar parte de tal inquietud en es-
tas lineas.

La Farmacologia se perfila como estruc-
tura de enlace entre las Ciencias Bdsicas y
las Clinicas y va aun mucho mads alld de
las primeras para mezclarse y confundirse
con las segundas. Ubicada después de las
demds Ciencias Bdsicas, incluso Patologia,
el estudiante estd en capacidad de enten-
der mucho mds fdcilmente esta ciencia y
tiende a sondearla como arte, conocidos
los principales elementos patoldgicos y fi-
siopatologicos correspondientes para su
encaje y tender hacia la aplicacion (Far-
macologra aplicada o Terapéutica, lo que
justifica lo de arte).
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Mucho es lo que se ha objetado y maldi-
cho acerca de esta materia. Todo se debe
hacer con légica y mejor aiin con secuen-
cia légica. Fl estudiante se inicia con una
materia bdsica, con sus generalidades ini-
ciales y demds, para ir poco a poco en-
trando en el conocimiento de las Farma-
cologras Experimental y Clinica para pre-
cisamente proyectarse de aqui hacia la
Farmacologia Aplicada. Todo se va suce-
diendo en una forma casi imperceptible
hasta llegar a lo que se busca: la forja de
un futuro terapeuta integral.

Lo que interesa no es dar al estudiante
una cantidad de nombres de farmacos o
medicamentos para que aprenda de me-
moria, no es enlistarle una cantidad de
indicaciones y contraindicaciones, sin que
entienda claramente los elementos fisio-
patoldgicos integrantes de las mismas, con
base en los cuales puede incluso pensar
previamente o suponer los principios co-
rrelacionales que necesitarfa. Es encauzar-
lo y motivarlo en esta -para €él- nueva cien-
cia que inicia y que luego va a ser definiti-
va y fundamental en su profesién. Un co-
nocimiento, por grande que sea, en Far-
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macologia como tal no tiene valor alguno
en el Médico si no es capaz de proyectarlo
en forma adecuada, concreta, concisa y
facilmente entendible al paciente a través
de una férmula.

Se puede tener conocimiento de la exis-
tencia de una droga (o grupo de drogas) y
sobre su utilidad o aplicacién (“‘para qué
sirve”) y algunos otros aspectos inheren-
tes a la misma con alguno o suficiente
conocimiento en Farmacologia Bdsica,
pero el uso indicado, racional y adecuado,
con el manejo sagaz de precauciones (in-
cluyendo contraindicaciones relativas) en
un paciente determinado en un momento
también determinado, es lo que en verdad
viene a constituir y embellecer la terapéu-
tica. Es fundamental para esto (como ya
lo anoté anteriormefite, y no me canso de
repetirlo) tener conceptos fisiopatoldgi-
cos y bioquimicos muy bien sedimenta-
dos, bien estructurados, mientras que no
lo es para lo primero, que es eminente-
mente tedrico. Es aqui precisamente don-
de se produce la separacion entre estos
dos aspectos con mucho, aparentemente,
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en comin, pero tendencia divergente para
utilidad y bienestar del paciente.

Es innegable y de todos bien sabido que
la habilidad del Clinico reside en dos pi-
lares fundamentales: Diagnéstico y Trata-
miento. Si ambos no se hacen adecuada-
mente, hay un elevado porcentaje de
error, a menos que cuente (el Médico o
Clinico) con tan buena suerte que la en-
fermedad sea autolimitada, pero con tan
mala que la droga saque a relucir sus efec-
tos toxicos y colaterales y secundarios.

Que se entienda que a diferencia de mu-
chas otras profesiones en que la ubicacién
no altera ni afecta mucho, en Medicina es
definitivo para la real formacidn integral
y motivacién del actual estudiante y pos-
terior Clinico-terapeuta.

Ya quedd dicho en lineas anteriores la
ubicacién posible de la materia,y “‘estan-
do sobre la mesa” se espera se planteen
las posibilidades acerca de su logro o veri-
ficacion (a menos que haya algo mds para
discutir.)

Jesualdo Fuentes G.
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RESUMEN

Una encuesta cpidemioldgica en 31 casos de Panencefalitis I'sclerosante Subaguda, una
forma lenta de infeccion por el virus del sarampion, que tucron informados al Ministerio
de Salud Pablica de Colombia entre 1965 v 1973 reveld los siguientes datos:

10 casos procedian del drca urbana y 21 de zonas rurales y se agruparon alrededor de
Bogota v Medellin, con predominio de pacientes de la zona templada de fos Andes. No se
encontro preferencia estacional, social o cultural. .

No hallamos ningan caso de PEESA en los 170 hermanos de estos pacientes. En 20
familias habia Diabetes y en 17 historia de mortalidad por Neoplasias. La cdad de las
madres era inferior a 35 anos en el 740/0 de los casos y no hubo consanguinidad. Fn
850/0 de los pacientes ¢l parto y ¢l perfodo nconatal fucron normales.

I'n un caso la madre sufrio ¢l sarampion en el tercer trimestre de la gestacion del
paciente y en otros tres. hubo exposicion de las madres a este virus, durante ¢l altimo
trimestre del embarazo por epidemia tamiliar. hecho que guarda semejanza con las cir-
cunstancias que rodean cl desarrollo experimental de la forma lenta de Coriomeningitis
Linfocrtica.

Dicciocho pacientessufricron sarampion, sicte de cllos antes de los dos afos de edad. In
cuatro casos hubo re-cxposicion al sarampion antes del comienzo de la PEESAL Fn 10
¢as0s No se encontrd ni sarampion clinico ni historia de ¢ xposicion al virus. En todos los
casos hubo constantemente contacto con animales, en el 650/0 con perros, pero solo en
13 casos se encontrd historia de muertes animales en la ¢poca de iniciacion de la enfer-
medad.

La entidad predomind en el sexo masculino (2:1,5) v en promedio s¢ inicio a la edad de
9 anos, con una duracion media de 16 meses v un pertodo promedio de latencia de 45
meses despuds del sarampidn. Sicte pacientes estaban vivos en el momento de la visita.

INTRODUCCION

La Panencefalitis Esclerosante Subaguda
(PEESA) es una enfermedad poco fre-
cuente del sistema nervioso central que
afecta principalmente a los ninos y a los
adolescentes (1).

El cuadro clinico puede dividirse en tres
perfodos: Una fase inicial en la cual pre-
dominan los trastornos del comporta-
miento y el deterioro mental, acompana-
dos de ‘“‘cardas stbitas™ repetidas e inex-
plicadas. Hacia el segundo o tercer mes,
va en el segundo perjodo, se observan
movimientos anormales, crisis convulsivas
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localizadas o generalizadas y mds tipica-
mente crisis mioclonicas progresivas de ca-
beza y tronco. Durante este segundo pe-
riodo se agravan los trastornos mentales y
de lenguaje y el paciente pasa rdpidamen-
te a un estado demencial o a un cuadro
¢omatose.

En la fase terminal las mioclonias ya han
desaparecido y se nota un estado de “de-
corticacién™ acompanado de alteraciones
neurovegetativas, trastornos tréficos, hi-
pertonja y retracciones tendinosas. La
muerte sobreviene generalmente despu€s

-de seis meses a un afio de evolucién por

caquexia o por infecciones intercurrentes.

ANTIOQUIA MIEDICA




Todos los ensayos terapéuticos han sido
hasta el momento infructuosos.

El electroencefalograma descrito inicial-
mente por Radermecker (1) se caracteriza
en la gran mayoria de los casos por la
presencia de complejos paroxisticos, pe-
ribdicos y permanentes, relacionados casi
siempre con las mioclonias.

El liquido cefalorraquideo muestra una
elevacién de las gamma-globulinas de tipo
monoclonal (1) con elevacion del titulo
de anticuerpos anti-sarampién (2).

El cuadro patoldgico (1,3,4,5) es el de
una panencefalitis esclerosante subaguda
con lesiones que predominan en la subs-
tancia blanca, con infiltrado inflamatorio
perivascular y presencia de inclusiones (5)
intranucleares e intracitoplasmdticas en la
oligodendroglia, en las neuronas y atin en
los astrocitos, en ocasiones muy abundan-
tes. La proliferacién glial que es particu-
larmente severa, se realiza preferencial-
mente a expensas de los astrocitos, pero
también intervienen la oligo y la micro-
glia. La despoblacion neuronal en la ma-
yoria de casos es moderada.

El origen viral de esta enfermedad se ha-
bra sospechado desde la descripcién de
Dawson (6) en 1934 quien observ inclu-
siones intranucleares similares en el mi-
croscopio de luz a las producidas por el
virus del Herpes simplex. Sinembargo, su
asociacién etioldgica con el virus del sa-
rampion s6lo comenz6 a ser sustentada en
1965 cuando Bouteille (7) demostré que
la ultraestructura de las inclusiones intra-
nucleares de la PEESA corresponde a la
del paramixovirus del sarampion. En
1967 Connolly (2) observé una elevacién
notable de los anticuerpos anti-sarampion
en el suero y en el LCR de estos pacien-
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tes, asi como fluorescencia especifica del
tejido cerebral con suero anti-sarampion.
Un sélido argumento mds se obtuvo en
1969 con el aislamiento del virus del sa-
rampion por Horta-Barbosa (8), a partir
de la biopsia cerebral de un paciente con
PEESA.

Estos hechos han permitido incluir Ia
Panencefalitis Esclerosante Subaguda den-
tro del grupo de las infecciones virales
“lentas” del SNC (9). Pero es indudable
que los aspectos fisiopatologicos de esta
entidad no se conocen todavia completa-
mente, entre otras cosas por la limitacién
que presenta para el desarrollo de mode-
los experimentales en el animal
(10,11,12).

Igualmente, desde el punto de vista epide-
miolégico la entidad ha sido estudiada en
Europa (13-18) y en Norteamérica (19).
Con excepcion de una serie del Brasil
(20), el comportamiento de la entidad en
Latinoamérica es desconocido.

Este informe presenta las caracteristicas
epidemioldgicas de 31 casos de PEESA in-
formados al Ministerio de Salud Publica
de Colombia entre 1965 y 1973.

Los aspectos clinicos, electroencefalogrd-
ficos y neuropatoldgicos de este grupo de
pacientes han sido el objeto de otras pu-
blicaciones (3,4,5) y no serdn considera-
dos aqui.

MATERIALES Y METODOS:

Los 31 casos de PEESA fueron diagnosti-
cados de acuerdo a los siguientes crite-
rios: 1- Historia clinica sugestiva de la
entidad. 2— EEG tipico o compatible. 3-
LCR con elevacién de gamma-globulinas
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y/o IgG. 4- Confirmacién histopatolégica
por biopsia cerebral y/o por autopsia.

El estudio epidemiologico comprendié la
visita a los sitios de vivienda y el interro-
gatorio a los padres del paciente seglin un
formulario previamente disefiado (Ane-
x0). Se investigaron especificamente los
siguientes pardmetros:

1- Factores Ambientales:

Descripcion geografica y ecoldgica
del sitio (o sitios) de vivienda.

Epoca del afic de comienzo de la
enfermedad.

Historia de traumatismo previo a la
aparicion de la PEESA .

Contacto con animales domésticos,
historia de vacunacién a animales o
de patologia veterinaria en relacion
con la iniciacion de la enfermedad.

Presencia anormal de artrépodos en
esa €poca.

Contacto con téxicos ambientales
(insecticidas y otros).

2. Factores Familiares y del Huésped:

Edad, sexo, raza, nivel socioecond-
mico y cultural.

Historia familiar en relacion con la
patologia y las causas de muerte en
los parientes préximos.

Historia patolégica del paciente des-
de los antecedentes prenatales hasta
el momento de aparicién de la en-
fermedad.
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Historia de inmunizaciones recibi-
das y comportamiento del paciente
frente a las infecciones bacterianas
o virales de la infancia.

3. Sarampion y PEESA:

Caracterrsticas del sarampién en el
paciente y en los otros miembros de
la familia.

Progresion y relacién de la PESSA
con el sarampidn.

La informacién estrictamente clinica fue
obtenida de las Historias de los pacientes
estudiados en los siguientes Hospitales:
CHU. San Juan de Dios y CHU. Pedidtri-
co (Universidad Nacional de Colombia,
Bogotd). Hospital Infantil y Hospital Mili-
tar Central en Bogotd. CHU. San Vicente
de Paul (Universidad de Antioquia, Mede-
lIin).

RESULTADOS:

1. Factores Ambientales:

El estudio de la procedencia y de
los sitios de vivienda de estos pa-
cientes mostrd que solamente 10 ca-
sos (320/0) permanecieron constan-
temente en el drea urbana; los de-
mds (21 pacientes) procedian de zo-
nas rurales.

Geogrdficamente se vieron represen-
tados todos los climas del pars, des-
de la zona tdrrida a nivel del mar
(Barranquilla), hasta el clima frio
de Bogotd a 2.600 metros de alti-
tud. (Fig. 1) Sinembargo, el prome-
dio de temperatura de los sitios de
procedencia fue de 21.19C y la al-
tura promedio de 1298 metros so-

ANTIOQUIA MEDICA




Figura |- DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE 31
CASOS DE PEESA EN COLOMBIA.

@® BOGOTA
¥ MEDELLIN

@ CASOS CLINICOS

bre el nivel del mar, correspondien-
te a la zona templada de los Andes
colombianos. No se observé predo-
minio de la entidad en una época
determinada del afio.

Las viviendas estaban construidas
en ladrillo en el 70 80/o de los ca-
sos y la mayoria contaba con servi-
cios adecuados de agua (680/0), al-
cantarillado y luz eléctrica (770/0).

El ingreso familiar por afio mostrd
una distribucién aproximadamente

V0l.26—-1976 -No.2

igual entre familias de bajos recur-
sos (290/0), ingreso medio (330/0)
y de ingreso elevado (380/0). En el
38.60/0 de los casos el ingreso fami-
liar provenia de actividades agrope-
cuarias.

La mayoria de los pacientes mantu-
vo contacto con animales en el pe-
riodo de aparicion de la enferme-
dad lo mds frecuentemente perros
(6440/0) y en menor porcentaje
(360/0) gatos, bovinos, equinos y
aves de corral.

103



104

Solamente en 9 casos se obtuvo una
historia de vacunacion a los anima-
les inmediatamente antes del co-
mienzo de la enfermedad. Las vacu-
nas fueron la antirrdbica, la antiaf-
tosa y en las aves la vacuna del
Newcastle. En 13 casos se informa-
ron muertes animales cuyas causas
probables fueron rabia, “venenos”
o epizootias en las aves. En un caso
el paciente fue mordido por un pe-

rro aparentemente sano antes de la

apariciéon de la enfermedad. En
ocho casos hubo historia positiva de
exposicion o contacto con insectici-
das.

Solamente en un paciente el co-
mienzo del cuadro clinico se encon-
tr6 asociado a un traumatismo cra-
neano importante y en ningdn caso
a enfermedad febril o de otro tipo.

Factores Familiares y del Huésped:

Ninguno de los 170 hermanos y
hermanas de los pacientes de esta
serie presentd PEESA. No se obser-
v6 en este grupo alteracién neurolé-
gica o de otro tipo en el curso del
sarampién, Hubo entre los herma-
nos cuatro casos de epilepsia, uno
de accidente cerebrovascular en un
adolescente y un caso de psicosis.

En 20 familias (640/0) habia un an-
tecedente de Diabetes y en 17
(54.40/0) historia de mortalidad
por Neoplasia; en 15 familias
(480/0) habia antecedente de pato-
logia mental o de trastornos convul-
sivos.

La PEESA predominé en el sexo
masculino (18 casos) con una rela-

ciébn Masculino: Femenino de 2.,0:
1,5. El mayor nimero de casos ocu-
rrié entre los 7 y los 12 afios (Grafi-
co I) con un rango de edad de 15
afios y valores extremos de 4 y 19
afios. En promedio la enfermedad
se inici6 a los 9 afios de edad.

La historia prenatal mostré que en
el momento de la gestacién el
740/o de las madres tenra entre 15
y 34 afios de edad. Solamente en 5
casos la edad materna sobrepasaba
los 35 afios. No se entontrd consan-
guinidad entre los padres. El 290/0
de los pacientes fue el producto del
primer embarazo. En 290/o de los
casos el embarazo fue precedido de
aborto sin causa establecida. La Ta-
bla I muestra las enfermedades ma-
ternas durante la gestacion de los
pacientes de esta serie.

Una observacién interesante es la
presencia de sarampién en una ma-
dre durante el Gltimo trimestre de
la gestacién. En esta misma etapa
del embarazo, 3 madres tuvieron
contacto con casos clinicos de sa-
rampién por epidemia familiar. En
la gran mayoria de los casos (850/0)
el parto y el periodo neonatal fue-
ron normales. Dos casos presenta-
ron convulsiones noenatales, un
caso anoxia neonatal y un caso icte-
ricia.

Como la Tabla II ilustra, el 58 .40/0
de este grupo de pacientes present6
enfermedades propias de la infan-
cia, ninguna de las cuales cursé en
forma anormal. Ninguno de estos
nifios fue vacunado contra el saram-
pién (Tabla III) y las inmunizacio-
nes mds frecuentes fueron las de vi-

ANTIOQUIA MEDICA




Grafico |-

DE CASOS

NUMERO

EDAD DE INICIACION DE LA PEESA EN
31 PACIENTES

TOTAL 31 CASOS
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4— 6 7— 9 10—12 3—156 16 —18 |9 — 21

EDAD EN ANOS

TABLA 1

I-ENFERMEDADES MATERNAS DURANTE LA GESTACION

T P-O Ne CASOS %

ALGUNA 10 & Jir

GRIPA 3

SARAMPION |

HERPES ZOSTER 1

HEPATITIS I

NO VIRALES 4
NINGUNA 21 68

II-EXPOSICION A ENFERMEDADES VIRALES EN LA GESTACION

T4 P Q Ne CASOS /o
ALGUNA 6 159
SARAMPION 3
ENCEFALITIS 2
GRIPA 1
NINGUN A 25 8 |
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TABLA 11

ENFERMEDADES DE LA INFANCIA EN
31 PACIENTES CON PEESA
T.1, & @O N2 CASOS %

SARAMPION 18 57 6

VARICELA 10 32.2

PAROTIDITIS 8 25.6

INFE. RESPIRATORIAS 8 25.6

DIARREAS 8 25.6

TOS FERINA 7 22.4

RUBEOLA 2 6. 4

HERPES SIMPLEX 3 9.6

HERPES ZOSTER 2 6.4

NINGUNA 13 41.6

TABLA 111
INMUNIZACIONES RECIBIDAS POR 31
PACIENTES CON PEESA
Tt P O Ne CASOS %

SARAMPION o 00.0
VIRUELA 18 57.6
POLIOMIELITIS [} 352
DPT 14 44.8
BCG 8 25.6
NINGUN A 13 41.6
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ruela, poliomielitis, DPT y BCG. La
tuberculina se aplicd a cuatro pa-
cientes y fue positiva solamente en
un caso. No se encontrd ningtin an-
tecedente de reaccién anormal a la
vacunacion.

Sarampion y PEESA:

Tanto los padres como los herma-
nos de los pacientes de este estudio,
hicieron una infeccién sarampiono-
sa con la evolucién mds usual. El
57 8o/o de los pacientes (18 casos)
tuvo sarampidn, 13 de ellos presen-
taron complicaciones (digestivas en

4 casos y respiratorias en 9). El
Griéfico II muestra que 2 pacientes
sufrieron sarampidn antes del afio
de edad, 5 entre uno y dos afios y 3
entre los tres y cuatro afios de edad
o sea que en el 540/o de los pacien-
tes, el sarampidn se presentd en for-
ma temprana, antes de la edad esco-
lar, y en siete casos antes de los dos
afos.

Se investigd la posibilidad de re-ex-
posicién al sarampién inmediata-
mente antes del desarrollo de la
PEESA vy solamente se confirmd en
el 12 .80/0.

Grdfico I11- EDAD EN LA CUAL SE PRESENTO EL SARAMPION
EN 16 PACIENTES DE PEESA.
T
7 TOTAL 16 CASOS
P G =
(@]
w
< -
(&)
w
(@]
3.—
o \
o
rald
: .
=
&
1 \
(o]
=<2 3—4 §— 6 7T~-8
EDAD EN ANOS
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En 10 pacientes que no presentaron
sarampidn clinico, se obtuvo un an-
tecedente positivo de contacto con
enfermos de sarampién. Como ya se
menciond, en cuatro hubo exposi-
cién intrauterina durante el Gltimo
trimestre del embarazo y en seis es-
ta exposicion vari6 entre los 7 me-
ses de edad y los 8 afios. En todos
los casos ésta ocurri6 en el curso de
epidemia entre los hermanos.

En conclusién, solamente en tres de
los casos de esta serie (100/0) no se
obtuvo historia de exposicion ni de
enfermedad sarampionosa.

No se demostré una correlacion en-
tre la edad de comienzo de Ia
PEESA vy su duracioén. En promedio
la duracion de la enfermedad en es-
te estudio fue de 16 meses, con va-
lores extremos de 2 meses el mads
corto y 44 meses el mas prolonga-
do. Siete de los pacientes se encon-
traban vivos en el momento de la
visita en la fase terminal de la enfer-
medad.

No se encontrd correlacion entre la
gravedad de la enfermedad y el pe-
riodo de latencia transcurrido des-
pués del sarampién. En los 18 casos
que presentaron clinicamente elsa-
rampion, el lapso transcurrido entre
éste y la iniciacion de la PEESA fue
de 45 meses en promedio, con valo-
res extremos entre 3 meses el mini-
mo y 156 meses el mdximo.

DISCUSION

Las caracteristicas clinicas, paraclinicas y
neuropatoldgicas de la PEESA en Colom-
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bia, son similares a las descritas en otras
partes del mundo.

La presencia de 31 casos informados en el
lapso de 9 afios (1965-1973) en una po-
blaciéon de 22 millones de habitantes, de
los cuales el 450/0 es menor de 15 afios,
parece sugerir una frecuencia superior a la
obtenida por el Registro Nacional de
PEESA de los EE .UU., de un caso por un
millén de nifios en la década 1960-1970
(19). Esta posibilidad es todavia mayor si
se tiene en cuenta que en los ultimos 2
anos (hasta Mayo/75) se han obsservado
32 casos nuevos en Colombia, no incluj-
dos en este estudio . Este hecho concuerda
también con la observacién de 31 casos
en la Provincia de Sao Pablo (Brasil) (20)
entre 1954 y 1967 en una poblacién de
17 millones de habitantes.

Es probable entonces que la frecuencia de
PEESA en la América Tropical sea supe-
rior a la observada en Europa y en Nor-
teamérica. Una explicacién posible es la
alta prevalencia de sarampidn, sufrido en
general a una edad temprana. En América
Central y América del Sur el 50o/o de los
nifios han sufrido sarampién antes de los
18 meses de edad, mientras que en Ingla-
terra tal situacién se presenta apeias en el
250/0 (21).En Colombia, la tasa bruta de
mortalidad por sarampidn fue de 11 9 por
100.000 habitantes en 1967 y constituye
la primera causa de mortalidad en el gru-
po de uno a cuatro afios de edad (22).
Entre 1969 y 1972 las tasas de mortali-
dad por sarampion en Meso-Ameérica y
Sur América fueron respectivamente
185. y 124. por 100000 habitantes,
mientras que en Norte América fue sélo
de 0.04 en el mismo perfodo (23).

Con respecto a la distribucién geogrifica,
se ha descrito una mayor frecuencia de
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PEESA en los paises del centro y del
oriente de Europa (13-18) y en la zona
sur-oriental de los Estados Unidos (19)
sin que exista una explicacién clara a este
hecho. Sinembargo, se observa una ten-
dencia a la disminucién en el nimero de
casos nuevos de PEESA tanto en Europa
como en Norteamérica, hecho que parece
indicar una accion benéfica de la vacuna-
cién contra el sarampion (19), pero la evi-
dencia no es absoluta pues excepcional-
mente se han informado casos de PEESA
en pacientes vacunados contra el saram-
pidn (24 25).

La distribucién por edad y el predominio
en el sexo masculino son similares a los ya
informados en otras series (13-19). Igual-
mente es bien conocido que la PEESA
no presenta un predominio estacional y
que tampoco tiene predileccidon por un
sector determinado de la poblacion. La
PEESA no parece entonces tener relacion
con el nivel sanitario de la comunidad, ni
con el estado nutricional del paciente.

Geograficamente nuestros casos, en su
mayoria rurales, se agrupan alrededor de
Bogotd y Medellin, (Fig. 1) datos que epi-
demiolégicamente valoramos como preli-
minares.

Varias hipdtesis han sido postuladas para
explicar la etiopatogenia de la Panencefa-
litis Esclerosante Subaguda .

En 1968 Burnet (26) propuso que una
deficiencia en la inmunidad celular, de-
pendiente del timo, explicaria la persis-
tencia del virus en forma latente asi’ como
la adecuada respuesta antigénica humoral
de estos pacientes. En efecto, se ha de-
mostrado que la infeccidn es esencialmen-
te intracelular y aunque no todos los da-
tos lo confirman (27), se han descrito al-
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teraciones inmunoldgicas parciales en ca-
sos de PEESA (28, 29), lo cual parece
corroborar la hipdtesis de Burnet. Igual-
mente el aislamiento del virus del saram-
pidn a partir de ganglios linfdticos de pa-
cientes con PEESA (30) muestra que la
infeccién no se limita al SNC, sino que
compromete tambi€n el tejido linfoide .

La observacidn en esta serie de una eleva-
da frecuencia familiar de diabetes mellitus
y de neoplasias, entidades en las cuales se
reconoce hoy algin tipo de alteracién in-
munoldgica, estaria a favor de la hipdtesis
de Burnet. Pero por otra parte, la adecua-
da respuesta a las inmunizaciones y el cur-
so clinico normal de las enfermedades in-
fecciosas de la infancia, en los pacientes
que las sufrieron clinicamente, estaria en
contra de la hipdtesis refererida.

Segtn Jabbour (19) la respuesta anormal
a la infeccién sarampionosa ocurre con
mayor frecuencia cuando el sarampion se
presenta antes de los dos afios de edad.
Este hecho fue observado igualmente por
nosotros con siete casos (22 40/0) de sa-
rampién clinico en menores de 2 afios y
540/o antes de los 4 afios. Subrayamos
igualmente y en favor de la hipdtesis de
Jabbour (19) la presencia en 4 de nues-
tros casos de una exposicion al virus del
sarampion durante el ltimo trimestre de
la gestacion; en el curso de epidemias en-
tre los hermanos y en uno de estos casos
un sarampioén clinico en la madre, obser-
vacion que hasta donde sabemos no ha
sido sefialada previamente en la literatura
y merece un mayor estudio pues ofrece
estrecha semejanza con la Coriomeningitis
Linfocitica Experimental (L. CM. en el
ratén. En efecto, la inoculacién del virus
de la LC M. en el ratén adulto produce
ripidamente una infeccién generalizada y
fulminante; mientras que la infeccidn

109



transplacentaria o la inoculacion del virus
en el raton recién nacido origina una in-
feccion crénica sin ninguna lesion aparen-
te hasta los 10 meses de edad, cuando los
animales asi’ inoculados desarrollan una
enfermedad progresiva que compromete
el Sistema Nervioso Central (31).

Johnson ha propuesto recientemente (32)
que durante la replicacion viral en el cur-
so del sarampion, podria producirse una
mutante que tendria la capacidad de per-
manecer asociada en forma latente al nu-
cleoplasma celular y de esta forma, des-
pués de un prolongado periodo de laten-
cia podria desarrollarse la enfermedad
subaguda. En efecto, Rustigian (33, 34)
ha demostrado experimentalmente la
existencia de mutantes del virus del sa-
rampion que poseen la capacidad de per-
manecer asociadas en forma latente a cul-
tivos celulares de la linea Hela.

La ausencia de PEESA en los 170 herma-
nos de los pacientes de este grupo, parece
indicar que el agente no tiene las caracte-
risticas epidémicas infecciosas del virus
“salvaje™ de sarampion. Sinembargo, se
ha informado en la literatura la presencia
simultdnea de PEESA en hermanos (35),
lo cual sugiere la existencia de un factor
adicional del huésped o del ambiente en
la iniciacion de la enfermedad.

Para Brody y Detels (36), una infeccion
viral con un agente epizodGtico de tipo Pa-
PoVa, seria el factor que rompe el equili-
brio virus—huésped, desencadenando la
enfermedad. Katz y cols (10, 11,12) han
logrado transmitir y aislar de pacientes
con PEESA, un agente diferente al virus
del sarampion y que produce encefalitis
en el huron. Esta hipdtesis de la “doble
infeccion viral” (37) se ve respaldada epi-
demiolégicamente por la alta frecuencia
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de procedencia rural de los pacientes, por
las actividades agropecuarias de los padres
y el contacto con perrosy la presencia en
enfermos de PEESA de titulos elevados
de anticuerpos contra el virus del Moqui-
llo Canino (38, 39).

Otra fuente de infeccidén con un segundo
virus podria ser la vacunacion, Baguley y
Glasglow (40) observaron en Nueva Ze-
landia una correlacion entre la frecuencia
de PEESA y el empleo de la vacuna Salk
y han sugeridc la posibilidad de contami-
nacion de la vacuna con un virus vivo
SV40 del grupo PaPoVa.

En conclusiéon, los elementos experimen-
tales de que disponemos y nuestros ha-
llazgos epidemioldgicos permiten conside-
rar a la Panencefalitis Esclerosante Sub-
aguda como una infeccion viral lenta pro-
ducida por el virus del sarampion. En su
patogenia parece intervenir bien sea una
deficiencia inmunoldgica tisular del hués-
ped, o bien una infeccion temprana con el
virus del sarampion en un individuo par-
cialmente inmune. En los sujetos inmuno-
logicamente sanos una mutante de este vi-
rus podria explicar la latencia de la infec-
cion.

La fase clinica de la enfermedad seria de-
sencadenada por una nueva infeccion vi-
ral, probablemente con un virus de origen
animal, o bien por infecciéon con una va-
cuna contaminada. Sinembargo. la posi-
bilidad de un factor genético o ambiental
desencadenante y diferente a los mencio-
nados no puede eliminarse.

SUMMARY

Navarro de Romdn, L., Romdn G.,Toro
G., Vergara, ] . Epidemiological study of
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Subacute Sclerosing Pan-Encephalitis
(SSPE) in Colombia. Antioquia Médica
(Colombia). Vol.26: 99--122, 1976.

An epidemiological survey of 31 proved
cases of SSPE, a slow viral disease due to
measles virus, was done on cases informed
to the Ministry of Health of Colombia du-
ring the years 1965-1973.

The following data were obtained:

10 cases came from urban and 21 from
rural zones. The cases were concentrated
around the cities of Bogota and Medellin
and mostly from temperate climates of
the Colombian Andes. No preference for a
seasonal, social or cultural environment
was found.

No cases of SSPE were found in the 170
siblings of these patients. In 20 families
Diabetes mellitus was present and 17 pre-
sented mortality due to cancer. Maternal
age was lower to 35 years in 740/o of the
cases. No consanguinity was informed.
Delivery and newborn period were nor-
mal in 850/0 of the cases.

The mother of one patient informed cli-
nically diagnosed maternal measles during
the third trimester of pregnancy and in 3
cases, the pregnant women were exposed
to measles virus during family epidemics.
The hipothetical relationship of this facts

Vol.26- 1976 -No.2

with the chronic form of experimental
lymphocytic choriomeningitis is propo-
sed.

18 patients suffered measles, 7 before age
two. Four patients were re—exposed to
measles virus before the onset of SSPE,
not a clinical pictura of measles, nor
known exposure to this virus was found
in ten cases.

All patients maintained contact with do-
mestic animals mostly with dogs (650/0)
but only in 130/o a history of animal
deaths shortly before the onset of this di-
sease was observed.

SSPE predominated in males (2: 1.5) and
the onset was observed at a mean age of 9
years; the mean duration of the disease
was of 16 months after a mean latency
period of 45 months following measles. 7
patients were still alive at the moment of
the visit.

A high incidence of SSPE in tropical
America is apparent from the data of this
study and from the review of the litera-
ture.
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ESTUDIO DE LAS CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS DE LA PFESA EN

C Oy IO M B I A

1. caso No. [___J2. Fecea [___J[___] 3. HisTomiA crinica [ |

4. HOSPITAL [ B

5. CIUDAD DE REFERENCIA [ | 6. DEPARTAMENTO | |

7. NOMBRE DEL PACIENTE [ ]

8. SEXO D M D F 9. PROCEDENCIA [:I URBANA E_j RURAL

10. DIRECCION | |

11. PERSONA QUE RESPONDE EL CUESTIONARIO:

PADRE [___] MADRE [___] HERMANO [ ] orro [ ]
12. EDAD AL INGRESO AL HOSPITAL |[____ ] ANOS
13. EDAD AL COMIENZO DE LA ENFERMEDAD | | ANOS

14. FECHA DE COMIENZO DE LA ENFERMEDAD [ [ ]

MES  ANO
15. FECHA DE MUERTE | ___ J[__ [ ]
DIA MES ANO
16. DIAGNOSTICO CONFIRMADO POR:
eec [__]
BIOPSIA [__ | CAUSA DE MUERTE: | ]
AuTOPSIA [
OTROS | o
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II. FACTORES DEL MEDIO AMBIENTE

1o CARACTERISTICAS DE LOS SITIOS DE VIVIENDA
Sitios de: Nombre " ; Urbano Rural
Permanencia
NACIMIENTO
VIVIENDA
A TIPO Y CALIDAD DE LA VIVIENDA
2.3  ‘TIPO 2.2 MATERIALES 2.3 HABITACIONES
casn  [] momo [ 1-3[_]
prEza |} PISO | | 4 -6 [ ]
RANCHO | ] pargpEs [ ] 6 -

2.4 NUMERO CONVIVIENTES
2.5 SERVICIOS

LUZ ELECT. ST [ | AcuA SI [ |  HACINAMIENTO SI [ ]
vo [ ] no [ ] vo []
e eanTon

2.6 ELIMINACION DE EXCRETAS:

NO HAY

LETRINA

POZO

Hjugi

ALCANT.
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3e ASPECTOS RELATIVOS AL CONTACTO CON ANIMALES

Tipo si No Tipo 8i No
Bovinos Primates
Ovinos Roedores
Caprinos Aves
Porcinos Quirdpteros
Equinos Reptiles
Mulares Peces
Canidos Batracios
Felinos Ootros

3.1 PRESENCIA ANORMAL DE ARTROPODOS

vo []

s [
3.2 EPIZOOTIAS

yo []

st []

3.3 INSECTICIDAS

No []
st []

FECHA D D
MES  ANO

ANIMALES AFECTADOS |

FECHA D [:]

MES ANO

FECHA D D

MES  ANO

TIPO [

3.4 VACUNACIONES ANIMALES

vo []
s1 []

TIPO [
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| FECHA D
MES

ANIMALES VACUNADOS |

[]

ANO
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4,
III. FACTORES RELACIONZADOS CON EL HUESPED
1. ASPECTOS RELACIONADOS CON LA FAMILIA
g1 Pedigree (Ilustrar)
1.2 Patologia Familiar
Enfermedad No si 53232" Enfermedad No si Ezzgg-
Diabetes Digestivas
Reumdticas Mentales
] Cardiopatias Convulsivas
Hipertensidn Del SNC
Nefropatias Neoplasias
Pulmonares Otras

2. GRUPO ETNICO
CUNDIBOYACENSE [ |
FLUVIO MINERO [ ]
ANTIOQUERNO ]

SANTANDEREANO ['_]

Labores Agropecuarias
Artesania, Obreros
Vendedor

Ama de Casa

Trab. Serv. Dep. Div.
Trab. Transportes
Empleado Oficina

Vol.26—1976—No.2

3. NIVEL SOCIOECONOMICO
INGRESO FAMILIAR POR ANO:

< 3.600 0J

3.601 - 6.000 []

6.001 - 12.000 [ ]

12.001 - 30.000 [ ]

)30.000 ]

4. OCUPACION DESARROLLADA POR EL PADRE:

Pedén no clasif.
Administ. Gerent. Direc.
Estudiante

Otros

Ninguna

Sin informacién

115




5.

III.

116

NIVEL CULTURAL

Parentesco PR;gg:IA SECKggﬁRIA SU:ggiOR
Padre

Madre

PACIENTE

Hermanos

(2) INFORMACION RELACIONADA DIRECTAMENTE CON EL HUESPED (PACIENTE)

EMBARAZO
EDAD DE LA MADRE [ | AROS
vo [ sx[]

NUMERO DEL EMBARAZO [ ]

CONSANGUINIDAD

ABORTOS PREVIOS

NO =]

SI [

CAUSA | £
NUMERO I |

TRIMESTRE | |

CONTACTO CON ENFERMEDADES

EDAD DEL PADRE | ANOs

PARENTESCO | ]

ENFERMEDADES MATERNAS
DURANTE LA GESTACION

NO ]
sI ]
TIPO [ |
TRIMESTRE | ]

VIRALES DURANTE LA GESTACION 1.7 EXPOSICION A DROGAS O TOXICOS

NO ]

sI ]

TIPO I ]
TRIMESTRE | ]
PARTO

ESPONTANEO [ |
PROLONGADO ||

HORAS

INDUCIDO [ |
]

NO ]

SI ]

TIPO [

TRIMESTRE | |

INTERVENIDO [ |

]

SIN DATOS
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RECIEN NACIDO

3.1 pratologia Neonatal
aNox1A [ ] 1cTERICIA[ | ENF. RESP. [ | INFECC. OCULARES [ |
INFECC. CUTANEAS | OTRAS [ ] NORMAL [ ] No HAY paros | |
4. DESARROLLO PSICOMOTOR
SOSTUVO LA CABEzA[  |MESES SE SENTO[ _ |MESES CAMINO[ | MESES
PRIMERAS PALABRAS [ |MESES OTROS [ ]
5. CARACTERISTICAS DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS DE LA INFANCIA
TIPO EDAD | DURACION COMPLICACIONES TRATAMIENTO
Varicela
{Parotiditis
H. Zoster
H. Simplex
Rubeola
Tos Ferina
Diarreas
Enf. Respirat.
Conjuntivitis
Inf. Urinarias
OTRAS
6. HISTORIA DE INMUNIZACIONES
Tipo Si No Reacciones
BCG
POLIO
SARAMPION
VIRUELA
DPT
TUBERCULINA
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7. ENFERMEDAD SARAMPIONOSA EN EL PACIENTE Y SUS FAMILIARES 7.

SARAMPION EW :
FAMILIARES S NO EVOLUCION ESPECIFICAR

Padre

Madre

Hermanos

2. SARAMPION EN EL PACIENTE

wo [ EpAD [ ] coNTAGIO NOo[ ]

st [] RS sx: el
purACION [ | DIAS EPIDEMIA No[ ]
st [ ]

FIEBRE | | DIAS CONJUNTIVITIS [ ___| DIAS RASH [ | DIAS
COMPLICACIONES No [ | PULMONARES [ ] ORL [_] CUTANEAS [ |
st []  ypurorocrcas [ ]  preestivas [ ]
CONTACTO FAMILIAR NO [ |
st []
3. SI NO SUFRIO SARAMPION:

3.1 FUE VACUNADO SI [ | EDAD [ | VACUNA TIPO |

S E:] ANOS

3.2 ESTUVO EXPUESTO AL CONTAGIO DEL SARAMPION:

yo [] EPIDEMIA NO [ | FAMILIAR NO [ |
st [] st [] st 5]
3.3 CUANTO TIEMPO ANTES DE LOS SINTOMAS | 1

3.4 EN EL MOMENTO DEL CONTACTO PRESENTO:

FIEBRE [ | OTROS ]
GripA [ NINGUNO =l
DIARREA l SE DESCONOCE [__|
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4. AL COMIENZO DE LOS SINTOMAS ESTUVO EXPUESTO A:

NO

SI

FECHA

DESCRIBA

TRAUMA

MORDEDURA DE
ANIMALES

ENFERMEDADES
VIRALES

VACUNACION

DROGAS O
TOXICOS

ADJUNTE COPIA COMPLETA DE LA HISTORIA CLINICA

Vol.26—-1976—No.2
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TRATAMIENTO ACTUAL DE LAS ENFERMEDADES
PARASITARIAS COMUNES EN COLOMBIA

El avance que se ha obtenido en los ulti-
mos anos con el descubrimiento de nue-
vas drogas antiparasitarias asi como los
progresos en el estudio de las enfermeda-
des causadas por pardsitos, hacen necesa-
rio actualizar los conocimientos terapéuti-
cos que necesita el médico.

El proposito del presente articulo es pre-
sentar de manera clara y resumida la con-
ducta terapéutica que debe seguirse en el
tratamiento de las enfermedades parasita-
rias prevalentes en Colombia, mencionan-
do Unicamente las drogas que existen en
la actualidad en el comercio en nuestro
pars. Utilizaremos el orden alfabético pa-
ra las enfermedades parasitarias y mencio-
naremos los:nombres genéricos de las dro-
gas, asi como algunos de los nombres co-
merciales mas conocidos para facilitar la
consulta rapida de éste articulo.

Dr David Botero R. (* )

AMIBIASIS

Las drogas para el tratamiento de amibia-
sis pueden dividirse en tres grupos segun
el mecanismo de accion:

I Accion en tejidos y en luz intesti-

nal.

Se administran por via oral y se
absorben para actuar en los tejidos
a la vez que tienen accion por con-
tacto en el intestino. Son el metro-
nidazol, el tinidazol y la dehi-
droemetina oral.

Il . Accion en tejidos unicamente.
Estas drogas se suministran por via

parenteral y actlan exclusivamente
contra las amibas en el interior de

(*)  Profesor Titular de Parasitologia. Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia.
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los tejidos. Ellas son el clorhidrato
de emetina y la dehidroemetina pa-
rentérica.

IIl. . Accion en la luz intestinal unica-
mente.

Estas drogas no absorbibles actlan
Unicamente por contacto en la luz
intestinal. Las mas usadas en la ac-
tualidad son las siguientes: Teclo-
zan: Falmonox (R); Etofamida:
Kitnos (R); Furoato de entamide:
Furentomin (R); Clorofenoxamida:
Mebinol (R); Fenatrolin-quinona:
Entobex (R); Halquinol: Quixalin
(R); Diyodohidroxiquin: Diodo-
quin (R) y Diyodohidroxiquin (R);
Glicolilarsanilato de bismuto: Gli-
cobiarsol (R), Milibis (R) y Winto-
déon (R).

Seglin las caracterfsticas clinicas de la
amibiasis intestinal, los esquemas de trata-
miento son los siguientes:

a) Amibiasis disentérica

La disenteria amibiana o forma aguda de
la enfermedad debe tratarse con drogas
que actlen en los tejidos, pues las amibas
han invadido éstos a nivel de las ulceras
intestinales. Deben usarse .ademads, drogas
que actlien por contacto en la luz del in-
testino. pues alli existen también trofo-
zo1tos de amiba. Las que actlan en los
tejidos son las enumeradas en Jos grupos |
y 11. que describiremos a continuacion:

METRONIDAZOL: Flagyl {R) y Metroni-
dazol M XK. (R) (1). Este compuesto
absorbible que actta también contra
otros protozoos como 7Trichomonas, Giar-
dia y Balantidium y que es efectivo en
amibiasis extraintestinal, es la droga de
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preferencia en las formas disentéricas de
amibiasis. La dosis para adultos es la de 1
a 2 gm. diarios durante 6 a 8 dias. En
nifios la dosis recomendada es 30 a 50
mg/kg/dia, durante el mismo tiempo. Con
estas dosis nosotros hemos obtenido cura-
ciones en el 810/o de los casos. Esta dro-
ga es bien tolerada, ocasionalmente puede
producir mal sabor en la boca, sintomas
digestivos 0 mareo. No debe ingerirse al-
cohol durante el tratamiento. En Colom-
bia se presenta en tabletas de 250 mg.y
en forma lrquida con 125 mg. por cucha-
radita de 5 ml.

TINIDAZOL: Fasigyn (R) (2). Es otro
derivado imidazolico, mds nuevo, similar
al anterior, con accion sobre los mismos
pardsitos. Los efectos secundarios y las
precauciones son igualmente similares. La
dosis recomendada para pacientes mayo-
res de 12 afos es la de 2 gm. al dia por
dos dras. La frecuencia de curacion pre-
sentada por varios autores oscila alrede-
dor de 900/0. Se presenta en tabletas de
500 mg.. en sobres o cajas de 4y 8 table-
tas. ¢

EMETINA Y DEHIDROEMETINA: (3).
El clorhidrato de emetina por via subcu-
tdnea o intramuscular, fue la droga de
eleccion por muchos anos en la disenterra
amibiana a la dosis de | mg/kg/dra duran-
te 3 a 6 dras. con magnificos resultados.
El bajo costo, la rapidez de accion en la
detencion de la disenteria y su magnifica
actividad, la hacen todavia una droga de
amplio uso. Durante el tratamiento es re-
comendable el reposo y el cuidado médi-
co por su posible toxicidad miocdrdica
(4). Estd contraindicada en enfermos car-
dracos.

La dehidroemetina es un compuesto sin-
tético que se elimina mds rapidamente y
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de menor accion toxica (5). Se presenta
en grageas enterosolubles de 10 mg.y en
ampollas de 1 y 2 c.c.con 30y 60 mg. de
la droga. La dosis recomendada en adul-
tos es 60 mg. por dia, bien sea por via
oral o parenteral, durante 6a 10 dias (6).
En ninos la dosis es de 1 a 1 1/2
mg/kg/dia durante el mismo tiempo.
Cuando se usa la via oral el medicamento
debe administrarse durante las comidas
para evitar algunos efectos secundarios ta-
les como diarrea y nduseas. No debe repe-
tirse un tratamiento con emetina o dehi-
droemetina antes de 45 dias del trata-
miento previo con emetina natural, para
evitar la accion acumulada de esta ultima
droga. Un segundo tratamiento con dehi-
droemetina, cuando se ha usado €ésta pre-
viamente, puede hacerse después de 10 a
15 diras.

Debe anotarse que tanto los derivados
imidazolicos como la dehidroemetina
oral, tienen alguna accion local por con-
tacto contra las amibas que se encuentran
en la luz del intestino, pero es aconsejable
asociar al tratamiento de la amibiasis di-
sentérica un amebicida no absorbible de
los mencionados en el grupo I11. Esta aso-
ciacion es indispensable cuando el amebi-
cida de accion tisular es emetina o dehi-
droemetina por via parenteral.

El uso de antibioticos en amibiasis disen-
térica no ha sido muy difundido. pues
aunque algunos como la eritromicina y la
paromomicina tiene algln efecto amebici-
da directo, su accién es menos efectiva
que la que se obtiene con los dos antiami-
bianos de accion tisular ya mencionados
(7). Las tetraciclinas se han encontrado
efectivas en amibiasis aguda y en algunos
casos se asocian al tratamiento con e meti-
na. En general se considera que la accion
tavorable de algunos antibioticos se efec-
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tha al destruir la flora intestinal necesaria
para el crecimiento y multiplicacion de
las amibas.

b)  Amibiasis no Disentéricas.

Estas formas de amibiasis intestinal llama-
das comunmente amibiasis crénica y ami-
biasis asintomatica, presentan notables va-
riaciones de sintomatologia y de lesiones
intestinales. Algunos autores han denomi-
nado amibiasis subaguda a las formas mas
intensas de amibiasis no disentérica, en cu-
yo caso seria recomendable el uso de las
drogas del grupo I, que a la vez actuan por
contacto en el intestino y a nivel de los
tejidos.

Las formas cronicas mas leves y la amibia-
sis intestinal asintomdtica (portadores)
deben tratarse, pues pueden convertirse
en formas mas graves o pueden dar orfgen
aabceso hepdtico. Las drogas de preferen-
cia son las enumeradas en el grupo I11,
no absorbibles, que actian localmente en
la luz intestinal por accion de contacto.
Damos a continuacion la dosificacion de
las 2 mads utilizadas:

TECLOZAN: Falmonox (R) (8). La dosis
mas usada para adultos es la de 3 tabletas
de 100 mg. al dra durante 5 dras. Los
ninos toleran dosis similares a los adultos
aunque pueden reducirse proporcional-
mente al peso. Existe la forma de suspen-
sion con 50 mg. por cada 5 ml. Los efec-
tos secundarios son leves, principalmente
meteorismo. Con esta droga hemos obte-
nido 80o/o de curacion en amibiasis intes-
tinal no disentérica.

ETOFAMIDA: Kitnos (R) (9). Esta droga
es como la anterior una amida con un ra-
dical clorado en su estructura. Se presenta
en comprimidos de 200 mg.y suspension
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al 20/0. La dosis recomendada es 5 table-
tas al dia por 3 dras para adultos y 2 a 3
cucharaditas diarias de 5 ml. de suspen-
sion por 3 dias para nifios. Los porcenta-
jes de curacién y los sintomas de intole-
rancia son similares a los presentados para
la droga anterior.

Para la utilizaciéon de otras drogas no
absorvibles ver referencias 10,11y 12.

c¢)  Absceso Hepdtico Amibiano.

METRONIDAZOL.: Flagyl (R) y Metroni-
dazol MK.(R) (13). Se considera actual-
mente la droga de preferencia. La dosis
para adultos es de 1 a 2 gms.al dia y para
nifios de 30 a 50 mg/kg/dia, por 5a 10
dras. Las cifras de curacion para los casos
tratados por 5 dias son de 850/0 y para
los tratados por 10 dias de 950/0. Si se
considera que hay infeccién bacteriana
asociada o cuando se efectiian punciones,
puede agregarse un antibidtico como te-
traciclina, a la dosis de 1 a 2 gm. diarios.

TINIDAZOL: Fasigyn (R) (14). El tinida-
zol se ha ensayado recientemente con €xi-
to a la dosis de 2 gm. diarios por 3 dias,
para pacientes adultos, con resultados tan
exitosos como los encontrados con me-
tronidazol.

EMETINA, DEHIDROEMETINA Y CLO-
ROQUINA (15). Estas drogas constituran
el tratamiento cldsico antes de la apari-
cién de los derivados imidazdlicos. Pue-
den considerarse como tratamiento alter-
nativo a la dosis de 1 mg/kg/dia la emeti-
na o la dehidroemetina por via muscular
0 subcutdnea, durante 5 a 10 dras. La
cloroquina  se recomienda a la dosis de
1 gm. al dia los dos primeros djas y luego
500 mg/dia por 2 a 3 semanas para adul-
tos. Debe recordarse que la cloroquina de-
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be ser dosificada segin el peso en los ni-
nos a la dosis de 15 mg/kg. repartidos du-
rante las primeras 24 horas y luego 7
mg/kg/dia durante 2 a 3 semanas. Los
porcentajes de curacion obtenidos con es-
tas drogas son un poco inferiores a los
obtenidos con las 2 mencionadas anterjor-
mente.

En general se acepta que la aspiracion del
pus es necesaria en abscesos grandes. En
pocos casos se requiere el drenaje quirur-
gico. Existe en algunos paises la tendencia
reciente a no aspirar los abscesos. Segin
los autores que preconizan este método
los resultados son mejores que cuando se
efectian las punciones.

d)  Amibiasis Extraintestinal Diferente
a Absceso Hepitico.

La amibiasis genital, de piel y mucosas,
debe tratarse ‘con los antiamibianos de
accion tisular mencionados anteriormen-
te: clorhidrato de emetina, dehidroemeti-
na parenteral o derivados imidazdlicos, a
las dosis recomendadas para la disenteria
amibiana. Es importante el lavado de las
lesiones y el uso de antibidticos. Debe ha-
cerse el tratamiento de la amibiasis intes-
tinal concomitante cuando existe.

e)  Perforacion Intestinal Amibiana.

Esta complicacion grave siempre es de
mal pronostico y se asocia muy frecuente-
mente a peritonitis y septicemia. Las me-
didas de cardcter médico recomendadas
son: uso de antiamibianos de accion tisu-
lar, empleo de antibidticos, especialmente
tetraciclina y restitucion de liquidos y
electrolitos. Aunque los procedimientos
quirtrgicos han sido de uso discutible, la
experiencia de algunos autores ha sido
buena, principalmente con el uso de ileos-
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tomf{a para mantener el colon en reposo
funcional (16).

f)  Ameboma

La emetina y la dehidroemetina han sido
muy eficaces en el tratamiento de esta
complicaciéon de la amibiasis intestinal
(17). La combinacién con metronidazol
es recomendable. Estos medicamentos se
usan a las dosis ya mencionadas en disen-
teria amibiana.

g)  Quimioprofilaxis de la Amibiasis.

Nuestra experiencia ha sido favorable con
el uso de Falmonox (R) (18) y de Kitnos
(R) (19) a la dosis de dos tabletas semana-
les como preventivo de la amibiasis intes-
tinal. Esta quimioprofilaxis estd recomen-
dada en instituciones para enfermos men-
tales, en casos de viaje a zonas hiperendé-
micas 0 en otras circunstancias en las cua-
les la prevencién por medidas higi€nicas
no sea posible.

La profilaxis del absceso hepdtico amibia-
no ha tratado de hacerse combinando al-
gunas drogas de accién intestinal con clo-
roquina, medicamento que tiene gran
efectividad contra la amibiasis hepatica.
Algunos autores recomiendan agregar al
tratamiento de la amibiasis intestinal 2 ta-
bletas diarias de 250 mg.de cloroquina (7
mg/kg/dia). El uso cada vez mds difundi-
do de los derivados imidazdlicos podria
contribuir a la prevencion del absceso he-
patico, pues esta droga tiene efecto tanto
a nivel intestinal como visceral (20).
Cuando se usa esta droga no es necesario
utilizar cloroquina. Lo mismo sucede
cuando se usa emetina o dehidroemetina.
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ASCARIASIS

PIPERAZINA (21).(Tambi€én efectiva pa-
ra Oxiuros). La mayoria de los prepara-
dos comerciales se presentan en jarabe al
100/o. Dosis para adultos: 2 a 3 cuchara-
ditas de 10 c.c.al dia. Otras presentacio-
nes diferentes al jarabe al 10o/o deben
dosificarse proporcionalmente a la dosis
de 50 mg/kg/dia. La dosis para-nifios es
de 50 a 100 mg/kg/dia. Es preferible ex-
tender el tratamiento por 5 a 7 dras, tan-
to en nifios como en adultos. Esta droga
es bien tolerada y de bajo costo, por lo
cual su uso se ha difundido mucho. Es
util repetir el tratamiento 2 - 3 semanas
mds tarde .

PAMOATO DE PIRANTEL: Combantrin
(R) (22.23). (También efectivo para
Oxiuros y Uncinarias). Es efectivo para
Ascaris a dosis Unica de 10 mg/kg.Se pre-
senta en frascos de 6 tabletas de 125 mg.
cada una y en suspension para nifios, en
frascos de 15, 30 y 60 c.c.con 50 mg.de
pirantel por c.c. La dosis generalmente
utilizada en adultos es 3 cucharaditas 0 6
tabletas. La curacion obtenida con este
antihelmintico es muy cercana al 1000/o.
Esta droga tiene muy buena tolerancia.

MEBENDAZOL: Pantelmin (R) (24).
(También efectivo para Oxiuros, Uncina-
rias y Tricocéfalos). Es el antihelmintico
quepresenta la mas amplia accion. No tie-
ne ningln efecto secundario y la dosis es
igual para nifios y adultos. Esta es de 2
comprimidos diarios por 3 dias. Se pre-
senta en cajas de 6 comprimidos, cada
uno con 100 mg. de mebendazol.Produce.
porcentajes de curacion similares a los ob-
tenidos con Pirantel.

TIABENDAZOL: Mintezol (R) (25).(Ver
estrongiloidiasis). Se recomienda en asca-
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riasis Unicamente si existe concomitante-
mente infeccién por Strongyloides .

HIDROXINAFTOATO DE BEFENIO:
Befeniol (R) y Debefenium (R). (22 26).
(Ver Uncinariasis) . Esta droga puede usar-
se cuando se asocian ascariasis y uncina-
riasis.

BALANTIDIASIS

METRONIDAZOL: Flagyi (R) y Metroni-
dazol MK. (R). Es efectivo a la misma
dosis usada para amibiasis.

NITRIMIDAZINA: Naxogin (R) (27).
(También efectiva en Tricomoniasis).
Aunque el nimero de estudios es limitado
se ha encontrado efectiva a la dosis de 2
comprimidos al dra para nifios y 4 com-
primidos al dia para adultos, durante 5
dras. Se presenta en comprimidos de 250
mg.

ESCABIOSIS

BENZOATO DE BENCILO: MK. (R).
Esta locion contiene la droga mencionada
al 100/o y DD T.al lo/o.Se aplica local-
mente en las superficies afectadas de la
piel después del bafio y se deja actuar por
24 horas.

PREPARADO CON AZUFRE: El azufre
ha sido un buen medicamento contra la
escabiosis usado desde hace muchos afios.
Una férmula magistral que puede utilizar-
se es la siguiente:

R/. Talco, éxido de zinc vaselina y lano
lina 25 gm.de c/u

Azufre precipitado 8 gm.
“Pasta” para aplicar durante la no-
che por 3 veces consecutivas.

Cualquiera de los dos tratamientos que se
use debe aplicarse por varios dias y repe-
tirse al cabo de dos semanas para atacar
las nuevas generaciones de pardsitos que
aparecen a partir de los huevos deposita-
dos en los tuneles sub<pidérmicos. Las
ropas de vestir y de cama deben hervirse.
Es indispensable el examen de las perso-
nas que conviven con el paciente y su tra-
tamiento, si es necesario, para evitar las
reinfecciones.

ESTRONGILOIDIASIS

TIABENDAZOL: Mintezol (R) (25).
(Efectivo también contra Ascaris, Oxiuros
y Uncinarias). Este antihelmintico se
absorbe rapidamente y en gran propor-
cién, por lo cual es efectivo contra Stron-
gyloides stercoralis, pardsito que vive en
el interior de los tejidos y por consiguien-
te no es atacado por drogas que actien en
la luz intestinal. Por esta razén es la droga
de eleccion en esta parasitoris, bien sea
cuando se presenta Unica o cuando estd
asociada a los otros helmintos menciona-
dos, contra los cuales actta.La dosis mds
recomendable es la de 25 mg/kg/dia, sub-
dividido en dos o tres tomas encima de las
comidas, durante 3 dras. Con esta forma
de dosificacidn se disminuyen los efectos
secundarios que son muy frecuentes y se
aumenta la efectividad terapéutica, la cual
es generalmente del 1000/0. Los efectos
secundarios mas frecuentes son mareo,
nduseas, vomito, cefalea, dolor abdominal
y diarrea. Por la frecuencia de estos sinto-
mas, no se justifica usar tiabendazol en
otras helmintiasis diferentes a la estron-
giloidiasis, a no ser que estén asociadas a
ésta. Afortunadamente los efectos secun-
darios no son graves y desaparecen al ter-
minar el tratamiento. El medicamento se
presenta en tabletas masticables de 500
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mg (sobres de dos tabletas) y en suspen-
sion al 200/0 en frascos de 15 c.c.

GIARDIASIS

METRONIDAZOL: Flagyl (R) y Metroni-
dazol M K. (R) (1).(Ver amibiasis y trico-
moniasis). Para adultos se usa la dosis de
2 a 4 comprimidos de 250 mg.al dra por
5 dias. En nifios puede usarse la suspen-
sibn a la dosis de 25-50 mg/kg/dia. La
suspension se presenta al 4o/o (cada cu-
charadita de 5 c.c. contiene 125 mg.) y
debe administrarse por 5 dias.

TINIDAZOL: Fasigyn (R). (Ver amibiasis
y tricomoniasis). Hasta el presente se re-
comienda en mayores de 12 afiosa la do-
sis tnica de 4 tabletas de 500 mg.

FURAZOLIDONA: Furoxona (R)
(28,29). (Efectiva tambi€n en diarreas por
bacterias patdgenas). Se presenta en table-
tas de 100 mg. (frascos x 12). En suspen-
sion al 0.330/0 con caolin y pectina en
frascos con 60 y 120 c.c., de la cual una
cucharada de 15 c.c. contiene 50 mg. Se
presenta también en gotas pedidtricas con
2 mg. por gota, en frascos de 15 c.c. En
nifios mayores y en adultos pueden usarse
las dos primeras preparaciones a la dosis
de 100 mg. 3 a 4 veces al dia por 5a 7
dfas. En nifos pequefios es preferible las
gotas pedidtricas a la dosis de 1 gota por
kg., 3 a 4 veces al dra por 5 dias. Noso-
tros hemos experimentado con éxito la
dosis de 2 gotas por kg. 4 veces al dia por
3 dias.

El Giardalam (R) es otra forma comercial
de furazolidona que se presenta en com-
primidos de 200 mg (frascos x 14) y en
forma de jarabe con 50 mg. por cada 5
c.c. en frascos de 70 c.c. La primera pre-
sentacion se usa para adultos a la dosis de
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2 comprimidos al dia por 7 dias. En nifios
se utiliza el jarabe a la dosis de 6
mg/kg/dia. Se recomienda prolongar el
tratamiento por 7 dias.

La furazolidona se absorbe en poca canti-
dad y al ser eliminada por la orina puede
producir color amarillo. Los efectos se-
cundarios son de origen digestivo, princi-
palmente, nduseas, vomito, dolor abdomi-
nal o diarrea, por lo general leves.

Tanto los derivados imidazélicos como la
furazolidona producen curacién en mas
del 950/0 de los casos.

LEISHMANIASIS

Las formas mas comunes en Colombia
son la cutdnea y la mucocutdnea.

ANTIMONIALES PENTAVALENTES:
Han sido utilizadas por muchos afios con
éxito. En Colombia puede obtenerse Glu-
cantime (R) que se usa por via muscular
profunda a la dosis de 100 mg/kg/dia du-
rante 12 a 15 dias. Con frecuencia es ne-
cesario repetir esta serie después de 15
dras de intervalo.

La droga se presenta en ampollas de 5 c.c.
que contienen cada una 1.5. gm. del me-
dicamento. Se aconseja utilizar la mitad
de la dosis en las dos primeras inyecciones
para observar si existe alguna sensibilidad
a la droga. Algunos estudios han mostra-
do éxito con inyecciones locales en el lu-
gar de las lesiones cutdneas. Los efectos
secundarios son poco frecuentes y consis-
ten en fiebre con escalofrio, sudoracién,
lipotimia y raramente vomito.

PIRIMETAMINA: Erbaprelina (R) (30).
(Ver malaria y toxoplasmosis). Se presen-
ta en comprimidos de 25 mg. de los cua-
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les se administran dos al difa para adultos
y 1 mg/kg/dia a los nifios, durante 15
dias. Después de este primer ciclo de tra-
tamiento se puede repetir una o mas ve-
ces, segin la evolucién de las lesiones, de-
jando un -perfodo de reposo de 10 a 15
dras entre los ciclos. Este tratamiento se
puede utilizar en pacientes ambulatorios.
Generalmente no hay problemas de into-
lerancia o de toxicidad. Debido a que la
droga es un antagonista del dcido félico,
los tratamientos prolongados pueden ori-
ginar una deficiencia de éste, lo cual pue-
de impedirse utilizando concomitante-
mente levadura de cerveza a la dosis de 10
gm/dia para adultos y 100 mg/dia para
nifios. Si los exdmenes de sangre re\&an
leucopenia o trombocitoperia debe usarse
factor citrovorum (Leucovorin (R) ) por
via parenteral (ver toxoplasmosis). Debe
anotarse que la pirimetamina es mas efec-
tiva en las formas cutdneas puras. La du-
racion del tratamiento debe ser mayor en
cuanto las lesiones-sean mas antiguas.

ANFOTERICINA B: Fungizén (R) (31).
(Efectiva también en micosis sistémicas).
Se utiliza en pacientes con lesiones muco-
cutdneas avanzadas y siempre que estén
hospitalizados. Este antibiotico se presen-
ta en frascos con 50 mg., los cuales deben
diluirse en 10 c.c. de dextrosa al 50/0 y
agitar fuertemente para obtener una dilu-
cién perfecta. La droga debe mantenerse
en nevera, en cuyas condiciones el polvo
permanece estable por 6 meses y la solu-
cién por 24 horas. Se usa por via venosa
en gota-gota lento en 500 c.c. de dextrosa
al 50/0 en la proporcién que contenga 1
mg. del medicamento por cada 10 c.c.La
dosis inicial debe ser de 0.25 mg/kg/dia,
la cual puede aumentarse hasta 1
mg/kg/dia. La duracién del tratamiento
es de 4 a 8 semanas, Como efectos secun-
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darios se puede presentar escalofrio, fie-
bre, y aumento del nitrégeno uréico. Este
debe medirse periddicamente durante el
tratamiento.

MALARIA (32,33)

Debido al aumento de esta enfermedad en
Colombia, al predominio del Plasmodium
falciparum como agente causal y a la fre-
cuencia de cepas resistentes de este pardsi-
to a la cloroquina, es de especial impor-
tancia actualizar ¢l tratamiento del palu-
dismo. Es indispensable identificar la es-
pecie de Plasmodium para poder realizar
un tratamiento adecuado,

I MALARIA POR P. FALCIPARUM
SENSIBLE A LAS 4-AMINOQUI-
NOLEINAS.

Las formas de paludismo por P. falcipa-
rum sin complicacion en pacientes que no
hayan recibido tratamiento para la enfer-
medad, se pueden considerar eventual-
mente sensibles a estas drogas y se deben
tratar como tales utilizando los medica-
mentos que se prescriben a continuacion:

CLOROQUINA: Se usa a la siguiente do-
sis, en té€rminos de cloroquina base: Para
adultos 600 mg. como dosis inicial, 300
mg.a las 6 horas, 300 mg.a las 24 horas y
300 mg. al dia siguiente. Algunas de las
drogas comerciales mas utilizadas son:
Aralén (R), Resochin (R), Repal (R) y
Cloroquina M K. (R), que se presentan en
comprimidos de 250 mg. con 150 mg.de
cloroquina base. Usando este medicamen-
to, se obtiene la dosis recomendada al ad-
ministrar 10 comprimidos asi: 4 de una
vez, 2 alas 6 horas, 2 a las 24 horas y 2 al
dra siguiente .

ANTIOQUIA MEDICA




En nifos la dosis de cloroquina base por
via oral es de 10 mg/kg como dosis ini-
cial, seguida de 5 mg/kg dos veces al dia
por dos dias. Las siguientes drogas se pre-
sentan en jarabe: Repal (R) en frascos de
120 cc.del cual cada 5 c.c. contiene 40
‘mg. de cloroquina base y Nivaquine (R)
en frascos de 120 cc. con 25 mg. por
cada 5 c.c. La dosificacién de cloroquina
en nifios debe ser cuidadosa, pues la so-
bredosis puede tener efectos toxicos gra-
ves y aun fatales. Esta recomendacion es
especialmente importante cuando se ad-
ministra por via parenteral.

La cloroquina por via muscular debe utili-
zarse en casos de pacientes comatosos O
con parasitemias muy intensas, asi como
en aquellos que presenten intolerancia
por via oral, principalmente vomito o
fuerte diarrea. La dosis inyectable para
adultos es, en promedio, de 200 a 300
mg. de cloroquina base por cada inyec-
cién sin exceder de 900 mg. en 24 horas.

Para nifios no debe sobrepasarse de 5
mg/kg en 24 horas y Unicamente estd re-
comendada en casos absolutamente nece-
sarios. Algunas de las formas comerciales
de cloroquina inyectable son: Aralén (R),
ampollas de 1 y 3 c.c.que contienen 40
mg. de cloroquina base por c c., Resochin
(R), ampollas de 5 cc. con 50 mg. por
c.c., Repal (R),ampollasde 2 y 5 c.c.con
50 mg. por cc.y Nivaquine (R), en am-
pollas de uno, dos y tres cc.con 25,100
y 300 mg. respectivamente.

AMODIAQUINA o amodiaquin, otro an-
timaldrico del grupo de las 4 aminoquino-
leinas, es también muy efectivo en las for-
mas de paludismo por P. falciparum sensi-
bles a estas drogas. La forma comercial
mas comun entre nosotros es Camoquin
(R), que se presenta en comprimidos de
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200 mg., para administracion a dosis uni-
ca, asi: adultos 3 tabletas; entre 6 y 15
afios 2 tabletas; de 3 a S afios una tableta;
de 1 a 2 afios media tableta.

La ausencia de recarda clinica durante un
mes y la desaparicién de los trofozoitos
de P. falciparum en la sangre indican con
gran posibilidad que el paciente estd cura-
do y que la cepa fue sensible a la dosis de
cloroquina o amodiaquina suministrada.
Si reaparecen los sintomas o los trofozos-
tos, el paciente debe tratarse como resis-
tente a la cloroquina segin los esquemas
descritos posteriormente. La presencia de
gametocitos dentro del mes siguiente al
tratamiento no indica que €ste no haya
sido efectivo, pues la cloroquina no actia
contra los gametocitos. Debe recordarse
que los gametocitos son las formas infec-
tantes para el Anopheles, que no se multi-
plican en el hombre ni le producen ningu-
na patologra. Ellos desaparecen del orga-
nismo humano por medio de las defensas
naturales, pero si se desea eliminarlos ra-
pidamente para evitar que el paciente sea
fuente de infeccién a otras personas, lo
cual tiene importancia epidemioldgica, se
puede usar primaquina (Neoquipenyl (R)),
comprimidos de 15 mg. Una dosis Gnica
de 45 mg. es suficiente para eliminar los
gametocitos.

II. MALARIA POR P. FALCIPARUM
RESISTENTE A LA CLORO-
QUINA

De acuerdo con la Organizacién Mundial
de la Salud se presentan tres grados de
resistencia: R1, cuando después de admi-
nistrar la dosis terap€utica usual de cloro-
quina desaparece la parasitemia, pero rea-
parece despu€s de unos dias; R2, cuando
después del tratamiento se reduce la para-
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sitemia, pero no desaparece,y R3, cuan-
do no se reduce la parasitemia. La elec-
cion del tratamiento en casos de resisten-
cia a la cloroquina depende de la gravedad
del paciente y de la posibilidad de conse-
cucion de las diferentes drogas. Algunos
casos de resistencia moderada ceden a una
dosis mayor de cloroquina (3 gm.reparti-
dos en 6 dias) o a la asocacidn de €sta con
pirimetamina (Erbaprelina (R) ) a la dosis
de 50 mg/dia por 3 dras.

Presentamos a continuacién algunos es-
quemas de tratamiento que pueden ser
utilizados en Colombia en casos de resis-
tencia comprobada a la cloroquina:

QUININA . Administrada por via oral en
forma de sulfato es efectiva en la gran
mayorra de los casos. La dosis para adul-
tos es de 2 gm.diarios (4 cdpsulas de 500
mg). durante 2 semanas. Esta dosis puede
producir manifestaciones secundarias de
cinconismo: mareo, cefalea, tinitus, sor-
dera transitoria y disturbios visuales. En
los nifios la dosis es de 30 mg/kg/dia.En
los casos mds graves, especialmente en las
formas cerebrales de malaria debe admi-
nistrarse el diclorhidrato de quinina (Glu-
quinal (R) ) por via venosa.Esta droga se
presenta en ampollas de S y 10 cc. con
50 mg. por c.c. las que se diluyen en 300
c.c. de solucién salina o dextrosada isotd-
nica. Debe administrarse 500 mg. de la
droga en un perfodo de 30 minutos y re-
petir cada 6 a 8 horas hasta que sea posi-
ble establecer la terapia oral ,la cual de-
be iniciarse lo mds pronto que sea posible.
En pacientes renales o cardiacos la dosis
por via venosa debe ser la tercera parte de
la mencionada.

QUININA MAS PIRIMETAMINA. La
asociacion de estas drogas es mas eficaz
que la primera de ellas administrada sola.
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A la dosis ya mencionada para la quinina
se agrega pirimetamina (Erbaprelina (R) ),
que se presenta en comprimidos de 25
mg. a la dosis de 2 a 3 comprimidos al dia
por 3 dias.

SULFADIMETOXINA MAS PIRIMETA-
MINA (Methipox (R)), contiene 500 mg.
de la primera y 25 mg. de la segunda. Es
de utilidad cuando no puede conseguirse
quinina, pues no se conocen en nuestro
pais cepas resistentes a esta droga. La do-
sis recomendada para Methipox (R) es de
dos comprimidos para adultos y medio
comprimido por cada 10 kg. de peso en
nifios, en dosis Gnica o durante 2 dias.

RECOMENDACIONES EN CASOS GRA-
VES. La droga de eleccién es la quinina
por via venosa, continuada por via oral.
Si hay coagulacion intravascular disemina-
da se debe utilizar heparina a la dosis de 1
mg/kg., via venosa cada 6 horas. Si hay
convulsiones usar hidantoinas. Si hay ure-
mia por insuficiencia renal practicar didli-
sis.

IHI. MALARIAPORP VIVAX

Lo expresado a continuacién es aplicable
a casos producidos por P. malariae y P.
ovale. En estas formas de paludismo hay
que suministrar siempre dos tipos de dro-
ga: una que elimine los pardsitos circulan-
tes, que es del grupo de las 4-aminoquino-
leinas (cloroquina o amodiaquina) a las
dosis ya mencionadas para malaria por P,
falciparum y otra que ataque los pardsitos
en el higado, para poder obtener curacién
total y evitar recaidas. Esta droga perte-
nece al grupo de las 8-aminoquinoleinas,
de las cuales la mas conocida es la prima-
quina (Neoquipenyl (R)) que se presenta
en comprimidos de 15 mg. para suminis-
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trar uno diario durante 14 dras, para adul-
tos y 0.4 mg/kg/dia para nifios.

Existe una mezcla con las dos drogas re-
queridas para la cura radical de estas for-
mas de paludismo, que combina amodia-
quina y primaquina (Camoprima (R) ).
Cada tableta contiene 150 mg de la pri-
mera y 15 mg. de la segunda. La dosis
para adultos es 2 tabletas el primer dia,
una tableta el segundo y tercer dia y lue-
go 2 tabletas semanales por 6 semanas
consecutivas.

IV. PROFILAXIS DEL PALUDISMO.

Aunque la quimioprofilaxis no es absolu-
tamente segura se recomienda uno de los
dos esquemas siguientes para viajeros no
inmunes que visiten regiones endémicas
donde existe paludismo resistente a la clo-
roquina:

PIRIMETAMINA: Erbaprelina (R). Com-
primido de 25 mg. Tomar uno o dos jun-
tos una vez por semana.

CLOROQUINA: Aralén (R) o AMODIA-
QUINA: Camoquin (R), a la dosis de dos
comprimidos semanales tomados de una
Vez.

Esta medicacién debe iniciarse una sema-
na antes de visitar la zona endémica y
continuarse durante algunas semanas des-
pués de abandonarla. Esta quimioprofila-
xis debe complementarse siempre con los
cuidados para evitar la picadura por Ano-
pheles, usando anjeos en las puertas y
ventanas de las viviendas y utilizando sus-
rancias repelentes de insectos aplicadas
sobre la piel, principalmente en la tarde y
en la noche.
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MIGRACIONES LARVARIAS

La migracion larvaria visceral no tiene un
tratamiento etioldgico especifico, aunque
se acepta que el TTABENDAZQOL: Minte-
zol (R) (34) destruye las larvas en los teji-
dos. La dosis es 25 mg/kg/dia durante va-
rios dias, hasta que se observe si hay efec-
to benéfico. Los corticosteroides se usan
como medicacién sintomatica.

La migracion larvaria cutdnea se ha trata-
do con aplicacién local de cloruro de etilo
o nieve carbénica. El tiabendazol tiene
buena accién por via oral. El uso tépico
de esta droga ha mostrado también efec-
tos favorables (35).

OXIURIASIS

PIPERAZINA. A la misma dosis mencio-
nada para ascariasis, en la cual es también
efectiva. Se recomienda especialmente
cuando estas dos parasitosis estan asocia-
das.

PAMOATO DE PIRANTEL: Combantrin
(R) (36). Como en el caso de ascariasis el
tratamiento es efectivo a la dosis Unica de
10 mg/kg. La efectividad es casi del
1000/0.

MEBENDAZOL: Pantelmin (R) (37).
(También efectivo para Ascaris, Uncina-
rias y Tricocéfalos) a la dosis de 2 compri-
midos al dia por 3 dias. Cada comprimido
tiene 100 mg. del medicamento. Esta do-
sis es la misma para nifios y adultos. Pro-
duce curaciones cercanas al 1000/o.

TIABENDAZOL: Mintezol (R). Solo de-
be utilizarse en caso de estar asociada a
estrongiloidiasis, a la dosis mencionada en
esta parasitosis.
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PAMOATO DE PIRVINIO: Vanquin (R)
(38). Cada cucharadita contiene 50 mg.
de pirvinio bdsico. La dosis es 50 mg. por
cada 10 kg. de peso en dosis UGnica. El
Vanpar (R) (39) es una mezcla que con-
tiene en cada 5 c.c. 25 mg. de pirvinio y
750 mg. de piperazina. Es efectivo para
Ascaris y Oxiuros a la dosis de 0.5 c.c.
por Kg. durante 2 dras, sin sobrepasar 25
c.c. por dia. Todas las preparaciones con
pirvinio colorean las materias fecales de
color rojo.

PEDICULOSIS (PIOJOS)

Tanto para los piojos de la cabeza como
para los del pubis puede emplearse el mis-
mo tratamiento: DDT en polvo talco al
50/0. Se aplica frotando la piel o el pelo y
se deja actuar por 12 a 24 horas.

BENZOATO DE BENCILO: MK.(R). Es
una locién que contiene 100/0 de la dro-
ga y DDT al 1o/o.Se aplica al cabello 0 a
la piel, evitando el contacto con los ojos y
se deja actuar por 24 horas. En casos de
piojos del cuerpo el DDT debe aplicarse
en €ste y en las ropas.

Cualquiera de los tratamientos que se use
debe repetirse a los 10 6 15 dias para
atacar las nuevas generaciones de pardsi-
tos.

TENIASIS

Para T. solium y T. saginata, las dos tenias
mas comunes en Colombia, el tratamiento
es el mismo y usualmente una sola dosis
es suficiente. Para Hymenolepis nana es
mas dificil obtener curacién, por ser una
teniasis multiple menos sensible a las dro-
gas. Para ella debe usarse Yomesdn (R) a
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la dosis que recomendamos a continua-
cién, durante 4 a 6 dias consecutivos y
repetir €l tratamiento a las 3 semanas para
eliminar las nuevas generaciones de
Hymenolepis que hayan aparecido.

NICLOSAMIDA (SALICILAMIDA): Yo-
mesdn (R) (40). Se presenta en frascos
con 4 comprimidos, cada uno con 500
mg. El tratamiento para pacientes mayo-
res de 6 afios consiste en suministrar en
ayunas 4 comprimidos juntos masticados
y pasados con poca agua, con la precau-
cién de haber tomado Gnicamente alimen-
to liquido en la noche anterior. En los
menores de 6 afios la dosis es 2 comprimi-
dos juntos. Esta droga no se absorbe en el
intestino y es bien tolerada.No se requie-
re purgante antes o despu€s del tratamien-
to, aunque este Ultimo a las dos horas de
adminstrada la droga tiene la ventaja de
poder obtener el pardsito completo y eli-
minar todos los proglétides. En casos de
T. solium el purgante tiene mayor indica-
cién pues elimina rapidamente los progld-
tides que al permanecer en el intestino
pueden digerirse y liberar huevos, los cua-
les cuando son regurgitados al estdmago
pueden causar cisticercosis. Para /1. nana,
en pacientes mayores de 6 anos, se dan 4
comprimidos el primer dia y luego 2 dia-
rios por 4 a 6 dias. Los nifios menores de
6 afios deben recibir la mitad de esa dosi-
ficacion durante el mismo tiempo. Como
se menciono antes, este tratamiento debe
repetirse a las 3 semanas.

PAROMOMICINA: Humatin (R) (41).Es
efectiva para T. solium y T. saginata sumi
nistrando 40 mg/kg/dia, subdividido en -
dosis encima de las comidas, durante 5
dias o en dosis Unica de 75 mg/kg, sin
sobrepasar 4 gm. La droga se presenta en
cdpsulas de 250 mg.y en jarabe con 125
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mg. por cada cucharadita de 5 c.c. Este
medicamento tiene las desventajas sobre
el anterior de producir diarrea, dolor ab-
dominal y otros sintomas digestivos en
500/0 de los casos y de tener un costo
mds elevado .

TOXOPLASMOSIS (42)

El tratamiento de esta enfermedad estd
indicado en la forma aguda, en todas las
formas congénitas y en los casos de corio-
rretinitis por Toxoplasma. Se utilizan las
dos drogas siguientes combinadas, duran-
te aproximadamente 2 a 4 semanas, segin
la evolucién de la enfermedad.

SULFADIAZINA. Para adultos de 2 a 3
gm. diarios y para nifios 100 mg/kg/dia,
siempre en dosis divididas.

PIRIMETAMINA: Erbaprelina (R). Para
adultos 1 comprimido diario de 25 mg.
Para nifios 1 mg/kg/dia. En los 3 primeros
dras esta dosis puede duplicarse o tripli-
carse. Deben hacerse leucogramas y re-
cuento de plaquetas 1 a 2 veces semana-
les, por la posibilidad de que haya depre-
sién en la produccién de estas c€lulas san-
gurneas, causadas por la droga.

Como antagonistas de los efectos colate-
rales del tratamiento mencionado se utili-
za dcido folinico: Leucovorin (R) a la do-
sis de 10 mg. diarios o levadura de cerveza
(fresca y refrigerada) a la dosis de 10 g.
diarios. Para nifos estas dos 1ltimas dro-
gas se prescriben a la dosis de 1 mg/dia
para Leucovorin y 100 mg/dra de levadu-
ra. La pirimetamina estd contraindicada
durante el primer trimestre del embarazo
por la posibilidad de causar malformacio-
nes congeénitas.
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En casos de coriorretinitis toxopldsmica
se pueden emplear corticosteroides para
disminuir la inflamacion, ya que las dro-
gas contra el pardsito solo actian cuando
estd en etapa de multiplicacién y no tie-
nen efecto contra los quistes.

SPIRIMACINA: Provamicina (R). Se pre-
senta en comprimidos de 250 mg. en fras-
cos de 10 comprimidos, puede adminis-
trarse a la dosis de 500 mg.4 veces al dia
durante 3 semanas, tratamiento que se
puede repetir a intervalos de 15 dias. El
principal uso de este antibidtico es duran-
te el embarazo para evitar la accion tera-
togénica de Ja pirimetamina.

TRICOCEFALOSIS

Las infecciones extremadamente leves
(2 000 huevos por gm. 0 menos), especial-
mente en adultos, son asintomaticas y no
siempre es indispensable tratarlas. Las in-
fecciones mayores y los casos sintomadti-
cos deben tratarse y afortunadamente
existen en la actualidad drogas muy efec-
tivas por via oral.

MEBENDAZOL: Pantelmin (R) (24 43).
(También efectivo para Ascaris, Uncina-
rias y Oxiuros). Se presenta en comprimi-
dos de 100 mg. en sobres de 6 comprimi-
dos. La dosis es igual para todas las eda-
des: 2 comprimidos al dia por 3 dias. No
presenta ningun sintoma de intolerancia
ni toxicidad. Cuando esta parasitosis estd
asociada a tenias o Strongyloides es nece-
sario administrar dosis triples: 6 compri-
midos al dia por 3 dias. Para estas dos
ultimas parasitosis existen tratamientos
preferibles al mebendazol, descritos en los
capitulos correspondientes.
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DIFETARSONA: Rodameb (R) (44 45).
Este compuesto arsenical es un amebicida
que recientemente se ha encontrado efec-
tivo en el tratamiento de la tricocefalosis.
Se presenta en comprimidos de 500 mg.,
en frascos de 20 comprimidos. El trata-
miento debe hacerse durante 10 dias con-
secutivos, repartiendo las dosis diarias en
2 a 3 tomas con las comidas (para nifios
muy pequeflos los comprimidos pueden
disolverse en liquido azucarado). El niime-
ro de comprimidos diarios es el siguiente,
de acuerdo a la edad: de 1 a 3 afios: 1;de
4 a 6 afios: 1 1/2;de 7 a9 afios: 2;de 10
a 15 afios: 3 y para adultos: 4 comprimi-
dos, La tolerancia a este medicamente es
buena.

TRICOMONIASIS

METRONIDAZOL: Flagyl (R) (46) y Me-
tronidazol M.K./ (R). Se presentan en
comprimidos orales de 250 mg.y tabletas
vaginales de 500 mg. Tomar 3 comprimi-
dos al dia por 10 dias. Es aconsejable aso-
ciar una tableta vaginal diaria durante la
noche. El Tricomidal (R) se presenta en
comprimidos orales de 200 mg. y en ta-
bletas vaginales de 500 mg. y se utiliza a
la misma dosis de las drogas ya mencjona-
das.

NITRIMIDAZINA: Naxogin (R) (47).Se
presenta en comprimidos orales de 250
mg. en frascos de 12y en tabletas vagina-
les que contienen 250 mg. de nitrimidazi-
na y 50000 unidades de Nistatina (para
combatir la moniliasis vaginal). Se reco-
mienda un tratamiento de 6 dias usando

dos comprimidos por via oral y una table-

ta vaginal.

TINIDAZOL: Fasigyn (R) (48). Se en-
cuentra en comprimidos de 500 mg.y se
recomienda una dosis Onica de 4 compri-
midos.
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PRECAUCION: Para los tres compuestos
imidazdélicos mencionados rigen las mis-
mas precauciones: evitar su uso durante el
primer trimestre del embarazo y en pa-
cientes con enfermedades neuroldgicas.
No ingerir bebidas alcohdlicas durante el
tratamiento.

UNCINARIASIS (49)

PAMOATO DE PIRANTEL: Combantrin
(R) (22,23). (También efectivo para Asca-
ris y Oxiuros). Esta droga estd descrita en
el capitulo de ascariasis. La dosis Unica de
10 mg/kg. que es efectiva contra Ascaris y
Oxiuros, no lo es tanto para Uncinarias,
en cuyo caso es recomendable extender el
tratamiento por 3 dias.Con esta dosis ob-
tuvimos 990/o de reduccion de huevos.

MEBENDAZOL: Pantelmin (R) (24).
(También efectivo para Tricocéfalos, As-
caris y Oxiuros). Se utiliza la dosis de 2
comprimidos al dia por 3 dias, para todas
las edades. Su magnifica tolerancia y el
hecho de ser el antihelmintico de mas am-
plia accién lo hace recomendable para
helmintiasis multiple. Con esta droga ob-
tuvimos una reducciéon de huevos de
980/o0.

TETRACLOROETILENO: Tetrakén (R)
(50). Se presenta en perlas con 0.5 cc.,
en tubos de 10 perlas. La dosis recomen-
dada para mayores de 15 afios es 2 perlas
al acostarse durante 5 dias. Para nifios de
5 a 15 afios la mitad de la dosis. La
Neo-Bepermina (R), se presenta en perlas
con 0.35 c.c. de tetracloroetileno y una
sexta parte de esta cantidad de quenopo-
dio. Aunque este Ultimo antihelmintico
ya no se usa en terapéutica, parece que la
concentracion tan pequefia no alcance a
producir efectos toxicos. Este medica-
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mento se presenta también en solucion al
140/0 en aceite de ricino. Esta mezcla tie-
ne efecto purgante, lo cual no es aconseja-
do en la actualidad. Deberd usarse una do-
sis de tetracloroetileno equivalente a la
descrita para Tetrakén (R).

Los porcentajes de reduccién de huevos
con tetracloroetileno fueron de 890/0. El
tetracloroetileno produce efectos secun-
darios, muy frecuentes, principalmente
mareo. No deben administrarse comidas
grasosas ni ingerir bebidas alcohdlicas du-
rante el tratamiento con esta droga, pues
tavorecen la absorcion del medicamento y
aumentan los sintomas de intolerancia.

HIDROXINAFTOATO DE BEFENIO:
Befeniol (R) (22.26.51).(También efecti-
va para Ascaris). Se presenta en granulado
con S gm. de la droga y en tabletas con
medio gm. cada una, en frascos con 10
tabletas. l.a dosis recomendada para adul-
tos es 5 gm. en dosis Unica. Se obtienen
mejores resultados si se repite esta dosis
por 2 a 3 dras. El Debefenium (R) se pre-

senta en comprimidos de medio gm., en
frascos con 10 comprimidos. Estos com-
puestos producen sabor amargo y pueden
causar efectos secundarios principalmente
digestivos. La reduccion de huevos en los
casos tratados con befenio fue la menor
(690/0) en comparacién con las 3 drogas
mencionadas antes.

El tratamiento de la anemia por uncina-
rias debe hacerse a base de sales de hierro.
El sulfato ferroso, por via oral a la dosis
de 200 mg. por dia es muy efectivo. Si la
anemia es intensa debe continuarse el tra-
tamiento por 3 meses. En muy pocos ca-
s0s es necesario recurrir al hierro parente-
ral. Uno de ellos es cuando hay uncinarias
en el asa ciega duodenal después de una
gastrectomra, en cuyo caso se agrega a la
pérdida de sangre por los pardsitos, la ma-
la absorcion del hierro oral. Muy raramen-
te son necesarias transfusiones sanguineas
en anemia por uncinarias. Solo en casos
muy intensos con Hb en Imites tan bajos
que pongan en peligro la vida, pueden
transfundirse globulos rojos en pequeias
cantidades.
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MIELOFIBROSIS AGUDA

Victor Bedoya M. *
Leonardo Arango A.**
Raynel Sanjuan ***

RESUMEN

Se describen dos casos de Miclotibrosis aguda, variedad atipica de la Mielofibrosis prima-
ria agnogénica cronica. cstudiados en el Departamento de Patologia, Iacultad de
Medicina, Universidad de Antioquia. Corresponden a un hombre de 15 afios y a una
mujer de 24 que consultaron por anemia, fiebre. pérdida progresiva y scvera del estado
general, pancitopenia. adenomegalias, hepatomegalia y csplenomegalia moderadas con
metaplasia micloide y fibrosis medular con osteoesclerosis simétrica y sistémica, curso
clinico rapido con anemia severa y muerte por septicemia. Se Hama la atencion sobre la
aparicion de la enfermedad en pacientes jovenes y se discuten las caracteristicas clinicas
y de laboratorio que permiten establecer el diagnostico de la enfermedad y su diferencia-

cion de la forma cronica.

Una variedad atipica aguda de metaplasia
mieloide agnogénica ha sido individualiza-
da de la forma cldsica (1.2). Se caracteriza
por presentar un cuadro mds rdpido y fa-
tal con deterioro progresivo del estado ge-
neral: hepatomegalia, esplenomegalia y

£

adenomegalias menos severas que en la
forma cronica y fibrosis difusa con escle-
résis simétrica y sistémica de la medula
Osea. El diagnéstico generalmente es dif7-
cil por el tipo de infiltrado celular obser-
vado en las dreas de metaplasia, el cual
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frecuentemente se -interpreta como de ti-
po leucémico o linfoma.

Como la entidad es poco conocida debido
a que solo escasos informes han aparecido
en la literatura, los autores consideran de
interés describir dos casos de autopsia es-
tudiados en los Servicios de Hematologia
y Patologia de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Antioquia.

Caso No. 1. Historia 692638-N 6694.

Hombre de 15 anos de edad, retardado
mental, procedente de Medellin, quien in-
gresa al HUS.V. de P. el II-12-74 por
presentar fiebre, anemia y edemas. La ma-
dre suministra los siguientes datos: [n
XII-73 estuvo 3 dras en Pto. Berrio, luego
de regresar empez6 a presentar fiebre, por
lo cual fué tratado con antipaltdicos sin
obtenerse mejorra. En los ultimos 15 dias
la fiebre ha sido muy alta con escalofrio y
sudoracion profusa, palidez marcada, ha
tenido episodios de epistaxis y de vomito
bilioso. Edema de miembros inferiores de
tipo vesperal y anorexia. No hay antece-
dentes familiares o personales de impor-
tancia.

Al examen fisico se encuentra un pacien-
te desnutrido, muy palido, con dislalia,
temperatura de 39 99C, P.A. 110/80, pul-
so 120/m regular, soplo sistdlico grado |
funcional en foco mitral, abdémen dolo-
roso en forma difusa con edema de la pa-
red, hepatomegalia de 4 cms. y espleno-
megalia de 2 ¢ms. lisa, indolora y de bor-
des dificiles de precisar, adenopatras ge-
neralizadas de | a 2 c¢ms., blandas, lisas,
dolorosas y moviles, edema grado [l en
miembros inferiores. Examenes de Labo-
ratorio: Eritrocitos: 2.400.000 mm3, Hb.
6.7 »gmsi0/o. Hto. 220/0, PVC 75 U3,
PHC 23 pg/gr., P.C.H.C. 300/0. glébulos
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blancos 4.850 mm3, plaquetas 175.000
mm33, reticulocitos 2 .40/0 (69.600 mm3),
neutrofilos 450/0, bandas 7o0/0, metamie-
focitos 1o/0o, eosindfilos 6Go/o, tinfocitos
3io/o, prolinfocitos 20/0, monocitos
80/0, st encontraron escasos eritroblastos
circulantes, globulos rojos con moderada
microcitosis ¢ hipocromia, algunos en for-
ma de ldgrima y escasos microesferocitos;
sedimentacion de 126 mm/hora. La me-
dula ¢sea fué de muy dificil aspiracién y
se obtuvo escasc material de aspecto hi-
poplisico; la serie megacariocitica c¢ra
muy hiperpldsica, la serie granulocitica en
proporcion normal v las otras series apld-
sicas. El hierro sérico fué de 45 mgs.0/o.
Ascaris | 400 h/gm. Complemento sérico
111 uds/mi,NBT de 18; E.C.G. :probable
hipertrofia biventricular. Proteinas totales
de 5.5, gms.o/o, albimina 4lo/o, alfa 1:
120/0, beta 160/o, gama 190/o. Los si-
guientes examenes fueron negativos: Elec-
troforesis de Hb., G.6.P.D., citoquimico
de orina (3), urocultivo (3), pruebas de
funcién renal (2), hemopardsitos (0), se-
roaglutinacién para febriles (2), células
LE y anticuerpos antinucleares, inocula-
cién a ratones para toxoplasma, hemocul-
tivos para aerobios y anaerobios (3), tiro-
xina libre, tuberculina, pruebas serologi-
cas para hongos, electrolitos, transamina-
sas, acido urico, bilirrubina, urografia ex-
cretora y Bence Jones en orina.

Tres dias después de su ingreso se practi-
cd biopsia de ganglio cervical pero no fué
diagnostico. En el 8o. dia de su hospitali-
zacion se practicoO puncion de derrame
pleural izq. del cual se obtuvo un liquido
amarillo con 3,1 gms.o/o de albiimina, 92
mgs. de glucosa, rivalta positiva, densidad
1020, hematies + , leucocitos + +. El es-
tudio para BK, hongos y células malignas
fué nagativo. En el dia 150. de su hospita-
lizacion un hemograma reveld: Hb. 6.8
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ems.0/0, reticulocitos 68.200 mm3, pla-
quetas 179.000 mm3, globulos blancos
4450 mm3, neutrdfilos 710/o, bandas
80/0, eosindfilos 70/o, linfocitos 120/0,
monocitos 2o/o, sedimentacion 105
mm/hora. Se practic6 biopsia de medula
6sea que comprob6 presuncion clinica de
Mielofibrosis. Nueva biopsia de ganglio
axilar izq. tampoco fué diagndstico. Una
gamagrafia hepdtica mostrd zonas de baja
acumulacion. En el dia 250.de su hospita-
lizacién se decidi6é hacer una laparotomia
diagnostica que demostrd hepatomegalia
de 10 cms., esplenomegalia de 3 cms. y
adenopatias mesentéricas. Se practico es-
plenectomia y biopsia de ganglios mesen-
téricos e higado.

Empeord su estado clinico, persistio la
fiebre alta y gran palidez a pesar de multi-
ples transfusiones (5.400 c.c.) de gldbulos
rojos. Un control hematoldgico mostré
pancitopenia: Hb. 11 gms.o/o, plaquetas
118.000 mm3 y glébulos blancos 3.550
mm3. Nueve dias antes de la muerte se
hizo estudio radiolégico de huesos largos
que mostrd lesiones osteoliticas y osteo-
bldsticas (figura 1). En su etapa final pre-
sentd abundantes estertores en ambos he-
mitérax y gran hipoventilacién en el dere-
cho. Se aspira la garganta obteniéndose
sangre fresca en moderada cantidad y fi-
nalmente fallecié 2 meses después de su
ingreso.

Estudio histopatologico: Los huesos fue-
ron estudiados a nivel de vértebras, costi-
llas, clbito, radio, peroné y cresta iliaca.
Se observo una densificaciéon anormal con
areas blanco amarillentas y hemorrdgicas
en la medula 6sea. Al microscopio las zo-
nas densas y pdlidas correspondian a es-
clerosis dsea, ocasionada por actividad os-
teobldstica con reemplazo de extensas
areas de la medula hematopoyética; en

Vo0l.26-1976—No.2

zonas menos comprometidas las trabécu-
las Oseas estaban engrosadas y la medula
fibrosada (figura 2) con segmentos de ac-
tividad hematopoyética en los cuales se
observé hiperplasia megacariocitica (figu-
ra 3). Las zonas hemorrdgicas correspon-
dian a necrosis y coloraciones para reticu-
lo fueron positivas (figura 4).

Los ganglios linfdticos estaban aumenta-
dos de tamarfio en las cadenas abdomina-
les, iliacas y toracicas; median entre 1 y S
cms. de didmetro y presentaban un color
blanquecino con areas hemordgicas punti-
formes. Al microscopio se observd una al-
teracion moderada de la arquitectura y
proliferacion celular pleomorfica con
abundantes linfocitos, plasmocitos, granu-
locitos, c€lulas reticulares, megacariocitos
y células inmaduras. Los senos med ulares
se observaron ensanchados por hiperplasia
reticular y habra ademds necrosis y hemo-
rragia focal. En las biopsias ganglionares
iniciales, la notable proliferacion plasmo-
citica con preservacién de la arquitectura
normal y los no claros signos de mielopo-
yesis hicieron pensar en macroglobuline-
mia.

El bazo, de 220 gms., presentaba aspecto
normal con ligera acentuacion de los fo-
irculos linfoides. Al microscopio solo se
observaron signos de hemorragia antigua,
manifestada por la presencia de abundan-
te pigmento de hemosiderina. Un andlisis
retrospectivo permitié observar actividad
hematopoy€tica por la presencia de cé€lu-
las inmaduras, especialmente de la serie
granulocrtica eosindfila; no se observaron
megacariocitos.

El higado estaba ligeramente aumentado
de tamafio, 1.600 gms., y presentaba pe-
quefias zonas nodulares de color blanque-
cino que al microscopio correspondian a
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Figura 3: Caso No. 1. Medula 6sca. Abundantes megaca-
riocitos y moderada polimorfismo ¢ hipercro-
matismo nuclear. Hematoxilina - Eoxina x 470.
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ligura 4:

Caso No.l: Mcdula ésca. Trabéculas ensancha- =
das y densas; abundante reticulo en la medula.
Coloracion de plata x 108.



focos de metaplasia mieloide. El cambio
era mas acentuado en algunas dreas y ello
explica que en una primera biopsia toma-
da con aguja, apenas se observara modera-
do infiltrado linfocitario y plasmocitario
a nivel de los espacios porta. En una se-
gunda muestra tomada por laparotomia y
con mas abundante material, los nddulos
presentaban infiltrado celular pleomérfico
con eosinofilia lo cual hizo sospechar en-
fermedad de Hodgkin; no se observaron
sin embargo células de Reed- Sternberg.

Otros hallazgos fueron: esofagitis con in-
clusiones intracelulares, sospechosas de
ser de etiologia herpética y hemorragias
focales de distribucion mads o menos gene-
ralizada con ulceracion de estémago e in-
testino.

Caso No. 2. Historia 323733 - N 3381

Mujer de 24 anos de edad, natural de
Quibdd y procedente de la Estrella (Ant),
raza negra, quien consulta al HUS.V.de
P. de Medellin, el 1V-30-64 por dolor
Gseo generalizado, fiebre y anemia de 1
afio de evolucidn.

Su enfermedad se inici6 con dolor en
miembro inferior derecho que aumentaba
con el esfuerzo y calmaba con el reposo;
este dolor se hizo cada vez mds intenso y
fué extendiéndose a columna, hombros y
esternon. Simultdneamente presentd fie-
bre hasta de 400C, escalofrio y gran per-
dida de peso (30 kgs). Un mes antes de su
ingreso fu€ estudiada en otro hospital y le
hayaron adenopatias cervicales anteriores
e inguinales. La biopsia de uno de los gan-
glios fu€ inicialmente informada como en-
fermedad de Hodgkin. No habia antece-
dentes personales o familiares que tuvie-
ran relacion con la enfermedad. Al exa-
men fisico se encontré una paciente que-
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jumbrosa, con P.A. de 115/65, tempera-
tura de 379C, peso 43 Kgs. Adenopatias
en regidn cervical anterior, supraclavicu-
lar, axilar e inguinal, indoloras, adheridas
a planos profundos, algunas confluentes.
En abdomen se encontré hepatomegalia
no dolorosa de 4 cms. por debajo del re-
borde costal. El esternon y las ultimas
costillas del lado derecho eran dolorosas a
la presion. El resto del examen fu€ nor-
mal.

Exdmenes de Laboratorio: Glébulos rojos
2700000 mm3, Hb. 4,6 gmso/o, Hto.
150/0, plaquetas 52 000 mm3,G.blancos
1 700 mm3, neutrdfilos 10, bandas 7, lin-
focitos 74, monocitos 4, promonocitos 1,
eritroblastos 2. Los globulos rojos tenran
aspecto de ldgrima. En 3 hemogramas
posteriores siempre se encontrd pancito-
penia y el Ultimo de ellos practicado en el
dia 45 de su hospitalizacion mostré: Hb.
3,3, gmso/o, Hto. 110/o, blancos 1.350
mm3, neutréfilos 7, mielocitos 4, linfoci-
tos 80, prolinfocitos 8, monocitos 1. Las
fosfatasas alcalinas fueron de 134 UB.y
una electroforesis de proteinas mostro:
proternas totales 6.29 gms.0/o, albtimina
24 gmso/o, alfa 1:051 gmso/o, alfa
2:1,07 mgs.o/o, beta: 1 07 gms.0/0 gama
1,34 mgs.o/o. No fué posible aspirar par-
ticulas de medula 6sea y una biopsia reve-
16: Mielofibrosis. Se hizo estudio radiold-
gico de crdneo, térax y pelvis, los cuales
mostraron engrosamiento de la cortical y
esclerosis medular acentuada en la pelvis
y femur y ausencia de la 40. vértebra lum-
bar , probablemente por proceso destructi-
vo. Los siguientes exdmenes fueron nor-
males: Citoquimico de orina, bilirrubina,
acido trico, electrolitos, curva de toleran-
cia a la glucosa y hemopardsitos. La evo-
lucién se caracterizé por dolor dseo acen-
tuado y generalizado . fiebre alta, pancito-
penia progresiva hasta el dia de su muerte
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ocurrida 49 dras después de su ingreso . Se
practicé tratamiento sintomdtico con
Prednisona 60 mgs/dra, aspirina y 4.000
c.c.de sangre.

Estudio histopatologico: En todos los
huesos se observo densificacion anormal
(figura 5 y 6) y el estudio histoldgico
efectuado en bdveda craneana, clavicula,
costillas y vértebras mostré aumento en
nimero y engrosamiento de las trab€culas
y de la cortical del hueso con detencion
de la linea de crecimiento, extenso reem-
plazo del tejido hematopoyético por fi-
brosis (figura 7) y necrosis hemorrdgica
en dreas localizadas. En una de tres biop-
sias efectuadas en vida del paciente, se
observé igualmente fibrosis. Los ganglios
linfdticos aumentados de tamano a todos
los niveles, median hasta 2.5 ¢ms.,y eran

de color blanquecino homogé€neo con
areas de hemorragia. Al microscopio pre-
sentaban " infiltrado celular pleomdrfico,
elementos inmaduros de todas las series
hematopoyéticas y algunos megacarioci-
tos; la cdpsula del ganglio estaba infiltra-
da. El aspecto sugirio enfermedad de
Hodgkin, diagndstico propuesto en biop-
sia antemortem de ganglios linfaticos; no
se observaron c€lulas de Reed-Sternberg
en los estudios ni en los ganglios evalua-
dos postmortem.

El bazo, de 890 gms.y color rojo oscuro,
presentaba proliferacion celular similar a
la de los ganglios linfdticos. El higado,
aumentado de tamano 2.150 gms., pre-
sentaba color rojo con punteado blanque-
cino difuso que al microscopio correspon-
dra a nédulos con metaplasia mieloide (fi-

I'igura 5:

Caso No.2. Ostcoesclerosis a nivel de muslo y

picrna. Observar la densificacion homogénea del

hucso.
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Iligura 6:

Caso No.2. Esclerosis irregular a nivel de vérte-
bra, mds aparente en fragmento de la derecha.

gura 8). El rindn derecho, mds volumino-
so que el izquierdo, 250 y 180 gms. res-
pectivamente, presentaba dreas de color
café palido que al microscopio correspon-
dian a zonas de necrosis extensa con glo-
merulonefritis bacteriana aguda. En
ambos rifiones se observaba metaplasia
mieloide a nivel del intersticio. Otros ha-
llazgos, fueron: acantosis nigricans, infar-
tos hemorrdgicos pulmonares, pleuritis fi-
brosa, bronconeumonia, sindrome hemo-
ITdgico y anemia intensa.

DISCUSION

En el hombre puede observarse metapla-
sia mieloide en condiciones fisiolégicas y
patoldgicas. Fisioldgicas durante el proce-
so del desarrollo embrioldgico y patoldgi-
cas bien sea de forma localizada o genera-
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lizada. La forma localizada se observa en
areas de calcificacion distrofica y la gene-
ralizada puede no tener causa conocida y
se denomina entonces primaria 0 agnogé-
nica o ser secundaria a factores varios co-
mo sustancias tOxicas, infecciones, proce-
sos neopldsicos, etc. (3). La metaplasia
mieloide agnogénica, tambi€én denomina-
da mielosis cronica no leucémica o mielo-
fibrosis ha sido inclurda dentro de los de-
nominados sindromes mieloproliferativos
por la reaccion fibrosa y reticular que se
observa a nivel de la medula 6sea en la
entidad (4). En su forma cldsica la enfer-
medad es crénica, progresiva y eventual-
mente fatal. El cuadro histologico es el de
un reemplazo de la medula 6sea por teji-
do fibroso y la presencia de metaplasia
mieloide en bazo, higado, ganglios linfdti-
cOos y en otros organos, sin evidencia de
infiltrado leucémico o linfomatoso. La
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Figura 7:

Caso No.2. Medula Osca con intensa fibrosis.

Observar trabéculas dseas en parte superior izq.
Hematoxilina - Eosina x 108.

muerte generalmente es producida por in-
tfecciones intercurrentes, hemorragia o en-
fermedades cardiovasculares. Las caracte-
risticas mds importantes de la variante
aguda y sus diferencias con la forma cro-
nica pueden observarse en la tabla 1. El
curso rdpido y el severo deterioro del es-
tado general asociado a anemia intensa,
hepatomegalia, esplenomegalia y adeno-
megalias no muy acentuadas hacen difycil
el diagnostico en sus etapas iniciales. El
tipo de infiltrado celular observado espe-
cialmente a nivel de los ganglios linfdticos
hace sospehcar un proceso linforeticular
maligno, generalmente enfermedad de

Vol.26 -1976-No.2

Hodgkin, como ocurrié en nuestros dos
casos. No se observan, sin embargo, célu-
las de Reed-Sternberg y el pleomorfismo
celular es explicable por la metaplasia
mieloide que compromete todas las lineas
hematopoyéticas.

Un aspecto interesante que permite sospe-
char la enfermedad, establecer el diagnds-
tico y la diferenciacion con la forma cro-
nica de mielofibrosis primaria, es la osteo-

© esclerosis severa y simétrica, muy clara-

mente observada en nuestros casos, espe-
cialmente en el segundo.
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Iigura 8:

Caso No.2. Higado. Mctaplasia micloide con fi-

brosis de disposicion nodular. Hematoxilina -

lrosina x 108.

Ilama la atencién la precoz aparicion de
la enfermedad en los pacientes analizados,
va que en la variante aguda el promedio
de edad es mds alto v en ella es considera-
blemente menor que en la forma crénica.
Esto indica que muy posiblemente ningun
grupo de edad esta exclurdo de padecer la
enfermedad y que la entidad debe sospe-
charse siempre en pacientes con sindro-
mes de anemia intensa y progresiva, pan-
citopenia, hepatomegalia, esplenomegalia
y adenomegalias de etiologia obscura,
mieloblastosis en sangre periférica e infil-
trado celular atrpico en ganglios linfdti-
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cos. El diagnostico debe confirmarse con
estudio de biopsia de medula 6sea, prefe-
riblemente en muestra tomada a cielo
abierto, ya que las medulas tomadas con
aguja generalmente no permiten obtener
naterial representativo por las caracterys-
ticas mismas de la enfermedad a nivel
As€0.

SUMMARY

Two autopsy cases of acute myelofibrosis
studied at the Department of Pathology,
University of Antioquia School of Medici-
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ne, Medellin, Colombia are described. A
15 vear old boy and a 24 years, old
woman with acute onset of pallor, fever
and weight loss presented pancytopenia,
lack of massive splenomegaly, hepatome-
galy, and adenomegaly with mieloid me-

taplasia, myelofibrosis with systemic and
symetric osteosclcrosis and rapidly fatal
course with severe anemia and septicemia.
Differential diagnosis with the chronic
variety and the presence of this disease in
yvoung people are emphasized.

Tabla I

METAPLASIA MIELOIDE AGNOGENICA
Y MIELOFIBROSIS

Crénica Aguda
Edad promedio 60 afnos 30. .50 afos
Curso promedio 27 meses 3 -15 meses
Anemia + ik
Fiebre + st
Dolor + e o
P. peso + 44+
Ast. Ad. Anorex. + HLat
Edemas, ascit. + S
Petequias + 4
Adenomegalias ++ +
Hepatomegalia it +
Esplenomegalia et +
Pancitopenia At 2 el
Aniso. Poiquil. i +
Blastos + 4 i
Osteoesclerosis sim. +
Reticulina posit. = N
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EXPERIENCIA DE 12 ANOS CON LA ESPOROTRICOSIS
POLIMORFISMO CLINICO DE LA ENTIDAD

Juan Pedro Veldsquez*
Angela Restrepo M. **
Gonzalo Calle V. *

RESUMEN

Se analizan los datos correspondientes a 150 casos de Esporotricosis diagnosticados en
los tltimos 12 afios. La forma linfangitica estuvo representada por 59 pacientes, l fija
por 68, adscribiéndose los restantes 23 pacientes a una nueva forma, la polimorfa atipica.
Estas dos Gltimas formas constituyen el 61.0o/o del total de casos. Se demostré un
predominio del sexo masculino (62.70/0) sobre el femenino (37.40/0) Fueron variables
la edad y el tiempo de evolucidn, que oscilaron entre 25 dias y 82 afios y entre 15 dias y
18 afios, respectivamente, En cuanto a la localizacion de las lesiones, se observé mayor
compromiso de los miembros superiores (40.70/0), seguido por el de los inferiores
(33.30/0) y la cara (21.30/0) El diagndstico se establecié en todos los casos por el
aislamiento del S. schenkii en cultivo. Ademds, el 90.00/o de los pacientes reacciond
‘ positivamente a la esporotriquina. El empleo de la fluorescencia permitio la observacion
del agente etiologico en el 84.00/0 de los casos asi estudiados.

En vista del gran polimorfismo clinico que reviste la Esporotricosis entre nosotros, se
recomienda practicar siempre estudios micoldgicos para establecer el diagndstico definiti-
vo. :

* Seccion de Dermatologia, Departamento de Medicina Interna, Facultad de Medicina, Uni-
versidad de Antioquia, Medellin.

*¥ Seccion de Micologia, Departamento de Microbiologia y Parasitologia, Facultad de Medici-
na, Universidad de Antioquia, Medellin.
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INTRODUCCION

La Esporotricosis es una micosis granulo-
matosa de la piel y del tejido subcutdneo.
producida por un hongo de habitat exdge-
no, el Sporothrix schenckii. La enferme-
dad se encuentra muy difundida en el
mundo, se presenta en todas las edades y
se ha considerado mds trecuente en varo-
nes adultos, principalmente campesinos,
agricultores, jardineros y personas expues-
tas al contacto con plantas y suelos, ya
que el agente etiologico vive en tales ele-
mentos. [a entidad ha demostrado predi-
leccion por zonas tropicales, y en Colom-
bia es una de las micosis mds frecuentes.

Una revision de la literatura nacional indi-
ca como apenas doce anos después de la
desceripeion original de Schenck en 1898
(1). Castro presentaba ya dos casos en
nuestro territorio (2). En 1910 Posada
Berrio comunicaba a la Academia de Me-
dicina de Medellin un extenso informe so-
bre la enfermedad de Beurmann y Gouge-
rot y timidamente mencionaba la presen-
cia de un “posible” caso (3). El primer
diagndstico en recibir confirmacion por el
aislamiento  de Sporothix schenckii en
cultivo correspondié a Toro Villa y fue
realizado en 191 3 (4). Trancurrieron lue-
g0 varios anos sin que aparecieran nuevas
comunicaciones escritas sobre la enferme-
dad, hasta que, en 1935, Restrepo More-
no . Jaramillo Arango y Correa Henao pu-
blican un serio y completo andlisis sobre
16 casos confirmados todos por cultivo
(5).

A esta serie sigue la de Posada Trujillo
quien observa 18 pacientes con esporotri-
cosis y establece las reacciones de seroa-
glutinacién para el diagnéstico de la en-
fermedad (6).
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[a primera descripcion de la entidad en
equinos es realizada por Alborndéz en
1945 (7). En 1946, Huyke analiza algu-
nos pacientes (18). En 1952 Silva rinde
informe sobre la frecuencia de la entidad
y menciona la alta frecuencia con la cual
se presentan las formas fijas (9).

Entre 1960 y 1970 aparecen en la litera-
tura nuevas comunicaciones entre las cua-
les la de Londofio Gonzdlez (10), Calle y
Restrepo (11), Posada Trujillo y colabora-
dores (12) y Calle, Restrepo y Robledo
(13) son reveladoras de la verdadera fre-
cuencia y de la gran variacion clinica de la
€sporotricosis en nuestro territorio.

Durante este mismo perjodo, Alvarez y
Lopez presentan un caso de esporotricosis
ocular primaria (14) y Rocha Posada ana-
liza el valor de las intradermorreacciones
con esporotriquina en el diagndstico de la
entidad (15). En 1971 Mesa, Gémez y Gi-
raldo publican un interesante relato sobre
epidemia acaecida en Manizales siendo la
mayoria de los pacientes ninos y jovenes
menores de 20 anos (16).

En el presente informe se analizan 150
casos de esporotricosis diagnosticados en
un perjodo de 12 afos (1962-1974). La
revision de estos casos indica claramente
que esta enfermedad reviste un acentuado
polimorfismo, el que debe destacarse si se
quiere facilitar su diagnostico correcto y
el pronto establecimiento del tratamiento
especifico.

MATERIAL Y METODOS

El diagnéstico clinico fue corroborado
por el aislamiento del S. schenckii en cul-
tivos. Se utilizo para tal fin el agar dextro-
sa de Sabouraud adicionado de antibi6ti-
cos (cloranfenicol: 50 mgs/litro) y de an-
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timicoticos (cicloheximida, 400 mgrs. por
litro). Los cultivos fueron incubados a
temperatura ambiente (20-289C) por cua-
tro semanas con observaciones periodicas.
Las colonias compatibles con el hongo
eran sometidas a estudios microscopicos
con el objeto de demostrar la caracterysti-
ca esporulacion del hongo (17). Los culti-
vos fueron repetidos en aquellos casos en
los cuales la sospecha clinica era franca
pero el cultivo original habia sido negati-
vo 0 bien.en los pacientes en los cuales la
esporotricosis no era clinicamente eviden-
te pero cuyos cultivos habian permitido
recobrar S. schenckii. SOlo se incluyeron
en el presente estudio aquellos casos con
el cultivo positivo. Fuera de esta prueba
se realizo también la intradermorreaccion
con esporotriquina, utilizando un antige-
no derivado de cultivos en fase levadura,
preparado de acuerdo a las técnicas de
Schneidau, Lamar y Hairston (18). Las
lecturas se efectuaron entre las 24 y 48
horas, considerdindose como positivas las
que mostraban una induracion de 5 mm.
0 mds. A pesar de haberse aplicado la es-
porotriquina a todos los pacientes, solo
103 de los 150 regresaron para las lectu-
ras.

En lo que respecta a la busqueda del S.
schenckii en los productos patologicos, la
Unica.técnica realmente confiable, o sea la
de inmunofluorescencia directa,fue reali-
zada solamente en los Gltimos 63 casos.
Se utilizd la técnica descrita por Kaplan e
[vens utilizando globulinas inmunes anti
S. schenckii preparadas por inoculacion
de conejos con cultivos del hongo en su
fase levadura (19). Los pasos para la tin-
cion de los exudados y su lectura al mi-
croscopio de fluorescencia fueron los re-
comendados por estos mismos autores
(19)
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11.

RESULTADOS
Aspectos de Laboratorio

Como fue mencionado anterior-
mente, los 150 pacientes motivo del
presente informe, dieron cultivo po-
sitivo para S schenkii De los 103
casos en los cuales fue posible leer
la esporotriquina, el 92 (90.00/0)
present6 una prueba positiva per-
maneciendo negativos los restantes
11 (10 00/0) En cuanto a la inmu-
nofluorescencia, 54 de los 63 pa-
cientes (84.00/0) asi estudiados,
permitieron la observacion de leva-
duras fluorescentes de S. schenckii
en el material obtenido directamen-
te de las lesiones (Tabla 1)

Aspectos Epidemiologicos

El grdfico No. 1 permite observar
cdmo 94 (62 70/o) de los pacientes
pertenecran al sexo masculino y 56
(37 40/0) al femenino. El mismo
grafico muestra la distribucion por
edades, observandose que la enfer-
medad se presenta en toda €poca,
sin diferencia mayor entre los gru-
pos etarios. La edad mimima de los
pacientes fue de 25 dras y la maxi-
ma de 82 anos.

La evolucion de la enfermedad
(Cuadro No. 1) fu€ tambi€n varia-
ble. encontrandose extremos de 15
dras y de 18 afios. Sin embargo, Ja
mayor parte de los pacientes, 94 de
150 (62.60/0) tuvieron una evolu-
cion de 1 4 6 meses.
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CUADRO No. 1

ESPOROTRICOSIS: EVOLUCION EN 150 PACIENTES

GRUPOS No. de Casos ofo

< de 1 mes 4 6

1 a 3 meses 59 39.3 -{62.6
4 a 6 meses 35 23.3

7 a 9 meses 8 5.3

10a 12 meses 11 e

> de 1 afo 24 160

Sin dato 9 60

. Aspectos Clinicos.

Con respecto al drea anatomica
comprometida (Cuadro No. 2), la
mayor parte de los pacientes pre-
sento lesiones de miembros superio-
res (61-4070/0), 0 en miembros
inferjores (50 -33.30/0), pero sin
diferencia estadistica significativa
entre tales sitios. La cara se vio
comprometida en 32 pacientes
(21 .30/0) con diferencia estadisti-
camente significante (P 00455)
entre ella y los miembros superio-
res. Se observaron lesiones de otros
sitios (torax, espalda) en 7 pacien-
tes (4.70/0).
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De acuerdo al comportamiento semioldgi-
co, los pacientes fueron clasificados clini-
camente en dos de las formas cldsicas
pre-establecidas en la literatura mundial, a
saber, linfangitica y fija (17,2021)y en
una variedad que, sin ser nueva, simplifica
la abigarrada clasificacion de la esporotri-
cosis, a saber, la polimorfa atipica.El grd-
fico No. 2 muestra que la forma linfangi-
tica estuvo representada por 59 pacientes
(39.30/0), la forma fiju por 68 pacientes
(43.30/0) y la polimorfa atipica por 23
pacientes (15 40/0). Las dos ultimas for-
mas juntas constituyen el 61 0o/o del to-
tal de casos, mostrando frente a la cldsica
forma linfagitica una diferencia estadrsti-
camente significativa (P - 000932).



CUADRG No. 2

ESPORO4RICOSIS: AREA ANATOMICA COMPROMETIDA
EN 150 PACIENTES

CARA MIEMBRO MIEMBRO OTROS TOTAL
SUPERIOR INFERIOR
No. | o/o No. o/o No. o/o No. o/o No. | o/o
32 213 61 40.7 50 333 7 47 150 | 1000
GRAFICA N&2

ESPOROTRICOSIS

FORMAS CLINICAS EN 150 Ptes

FIJA

w2

{“=_ POLIMORFA ATIPICA

=_ | INFANGITICA
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La forma Linfangitica (complejo prima-
rio) estd caracterizada por el chancro de
inoculacion y su consecuente cadena de
“gomas” infiltrados violdceos, de aspecto
granulomatoso . En cara hay lesiones ede-
matosas que comprometen el trayecto de
los linfdticos regionales. En algunas oca-
siones, se aprecia chancro muy ulcerativo
y lesiones linfdticas regionales abiertas al
exterior (Tabla 2).

La forma fija (Chancro Persistente Prima-
rio) esta representada por lesiones cir-
cunscritas, que permanecen localizadas
creciendo periféricamente, sin diseminar-
se por via linfdtica. En los nifios aparecen
lesiones nodulares inflamatorias en la ca-
ra, que simulan una dacriocistitis. En los
adultos las lesiones son nodulares y ulce-
rativas, con una evolucién y un desenca-
denamiento caracterjsticos; para algunos
autores (22) la lesion fija y circunscrita,
se debe a mecanismos de defensa del
huésped que impiden la diseminacion lin-
fatica (Tabla 3)

La variedad Polimorfa Atipica (Forma
Atipica): se agrupan aqui formas clinicas
que, por su evolucion anormal, su locali-
zacion, morfologra y similitud con otras
entidades, constituyen una variedad dife-
rente. Se aprecian formas infantiles facia-
les, formas faciales de adultos, formas ve-
getantes y verrucosas, formas impetigoi-
des. formas leishmanoides etc. (Tabla 4).

No se presentaron en esta serie, casos de
la tercera forma de esporotricosis, a saber,
la diseminada.

COMENTARIOS

Los resultados de laboratorio indican que
la esporotriquina proporciona un buen in-
dicio diagndstico ya que 90 Oo/o de los
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casos activos dan una reaccion positiva.
Sin embargo, puesto que un 10 Qojo de
pacientes con esporotricosis no reaccio-
nan a ella y considerando, ademds, que un
15-250/0 de individuos normales pueden
dar una reaccion positiva (15,18 23.24),
la prueba no puede considerarse absoluta-
mente diagnostica, siendo necesario recu-
rrir al aislamiento del hongo a partir de
las lesiones. En los laboratorios que dispo-
nen de equipo de microscopio adecuado,
la inmunofluorescencia es recomendada.
Resultados obtenidos por otros autores
(25) senalan una positividad ligeramente
mayor (890/0) a la obtenida por nosotros
en el presente estudio, donde un 840/o de
los casos fue comprobado por este medio .
Esta diferencia podria explicarse en el he-
cho de que los extendidos obtenidos de
lesiones secas, con exudado escaso, no
permiten obtener una preparacion ade-
cuada para la tincidn. Sin embargo, la ra-
pidez con que puede verificarse el exa-
men, unas pocas horas,y su especificidad,
justifican ampliamente su uso (19 25).

La diferente distribucion de la esporotri-
cosis de acuerdo al sexo, con una relacion
de casi dos pacientes del sexo masculino
por uno del femenino, es frecuentemente
observada (20,21). Igualmente la irregular
distribucion etaria que obtuvimos es tam-
bi€n caracteristica y demuestra que el
hombre puede infectarse a cualquier edad
(17). Aunque en esta serie se presentaron
casos extremos, en los cuales la evolucion
fue de pocos dras o de muchos afios, la
esporotricosis exhibid mas frecuente-
mente (62.60/0) una evolucion de pocos
meses, lo que contrasta con la presentada
por la cromomicosis que es de muchos
anos.

Las localizaciones observadas en esta se-
rie. con predominio de los miembros su-
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TABLA No. 1

Primera Fila: Aspectos de Laboratorio (la:
fluorescencia directa a partir de exudado obsér-
vese la forma levadura de S. Schenkii. 2. y 3a:
aspecto de las colonias del hongo en su fase
miceliar. 4a: microscopia de una colonia en su
fase miceliar). U

TABLA No. 2

Segunda y Tercera Fila: Esporotricosis Linfan-
gitica, con aspectos generales y de aproxima-
cion en antebrazo.

Cuarta y Quinta Fila: Cadenas de ‘‘gomas linfa-
ticas”; chancro de inoculacion; aproximacion de
una ulcera; dos antebrazos, frente a uno de
éllos, la prueba cutdnea positiva. Aspectos de
esporotricosis linfitica facial.

TABLA No. 3

Primera Fila: Las dos primeras fotos muestran
aspectos de Esporotricosis facial ‘‘granulomato-
sa’ con su respectiva prueba cutdnea positiva en
nifio de 20 dias de nacidos; luego lesioén interci-
liar y palpebral Ectimatoide.

Segunda Fila: Tres aspectos ulcerativos y Ecti-
matoides.

’

Tercera Fila: Lesiones faciales en “media luna’
(dacriocistitis? ) y granulomatosas.

Cuarta Fila: Lesiones faciales en adultos, de lar-
ga evolucion, simulando sarcoidosis y Neopla-
sias tipo Ca. Basocelular.

TABLA No. 4

Primera Fila: Lesion de brazo 1/3- supero ante-
rior aspecto general y aproximacion: Ulcerati-
va-Extimatoide.

La siguiente es lesion submaxilar infiltrativa y
nodular simulando actinomicosis.

Segunda Fila: Aspecto de aproximacion a tipo
“Actinomicosis” de la primera fila. Luego dos
formas verrucosas tipo Cromomicosis o T.B.C.
VEITucosa.

Tercera Fila: Lesiones verrucosas de larga evolu-
¢ion que simulan Cromomicosis.

Cuarta Fila: Primera foto: simula eczema nu-
mular. Segunda foto: simula cromomicosis ex-
tensa a T.B.C.. Tercera foto: lesion Herpetifor:
me de flanco.
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TABLA No. 1

ESPOROTRICOSIS ASPECTOS DE LABORATORIO

TABLA No. 2
ESPOROTRICOSIS FORMA LINFAGITICA

\




TABLA No. 3




TABLA No. 4




periores e inferiores, 40 70/0,y 33 .30/0,
respectivamente, asi como el porcentaje
(21 .30/0) de casos con compromiso fa-
cial, no difieren de los informados en la
literatura (17,20,21).

Con respecto al aspecto clinico de las le-
siones y aunque no se observaron mayo-
res discrepancias con trabajos anteriores
(11,12) en cuanto al predominio de la
forma fija que, en esta serie constituyd el
45.30/o de todos los casos, ni en la pre-
sencia constante de las formas linfangiti-
cas, las que fueron diagnosticadas en el
39.30/0 de los pacientes, el polimorfismo
de la entidad si merece destacarse. Cree-
mos justificado el agrupar los casos atipi-
cos en una variedad de la forma fija ya
que, si bien aceptamos con otros autores
(26, 27, 28) la existencia de formas de es-
porotricosis que, por su gran similitud, po-
drian llamarse formas tuberculioide, no-
cardibsica, tularémica, sifiloidea, demar-
tofitoide, piodermoide, etc.,consideramos
mas conveniente el compendiarlas a todas
en una variedad, la polimorfa atipica.

De nuestra revision de los Gltimos 12 afios
y como lo ilustran las figuras, sobresalen
casos de esporotricosis primaria caracteri-
zados por una serie de lesiones dermo-epi-
dérmicas, sin compromiso linfdtico, de
comportamiento y evolucién sorprenden-
tes, existiendo formas faciales infantiles,
de unos pocos dias de evolucién, ulcerati-
vas, granulomatosas o piodérmicas; for-
mas faciales epiteliomatosas en ancianos,
que simulan carcinomas basocelulares o
espinocelulares, pero caracterizados por
una evolucién de varios afios; formas fa-
ciales eritemato-escamosas, que simulan
dermatofitosis, lupus eritemato-discoide
croénico y que también son crénicas en su
evolucion formas piodermicas de tipo im-
petigoide, actinomicoide, herpetiforme o

Vol.26-1976—No.2

eczematoide; formas leishmanoides, de di-
ficil diagnostico y diferencial dada la fre-
cuencia de ambas entidades en nuestro
medio, y formas vegetantes y verrucosas,
similares a la cromomicosis de larga evolu-
cién, cuyo diagndstico se aclara sélo por
el laboratorio.

Con estas bases, proponemos adicionar a
las tres formas cldsicas de la esporotricosis
(linfangijtica, fija y diseminada), la varie-
dad polimorfa atipica.

Valdria la pena traer a colacién el pensa-
miento de Posada Berrio, (3) quien en
1910 y a proposito de la esporotricosis
dijo:

“... Mas estamos convencidos que si se
busca con cuidado y metddicamente se
encontrard. Y no como curiosidad patold-
gica sino como afeccién corriente y vul-
gar. Cudntos de nuestros diagndsticos de
sifilis terciaria o maligna, de tuberculosis,
de osteomielitis y atn de canceres, habran
sido Unica y exclusivamente casos de es-
porotricosis...”

SUMMARY

The data pertaining to 150 cases of sporo-
thrichosis, diagnosed between 1962 and
1974, were analyzed. In every case the
diagnosis was established by the isolation
of S. schenckii. Skin tests with sporo-
thrichin were positive in 90.00/o of the
patients. Direct inmunofluorescence
allowed identification of the causative
agent in 84.0o/o of the cases studied by
means of this technique.

The disease was more frequently observed
in males (62.70/0) than in females
(33.40/0). Age of the patients proved va-
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riable with extremes of 25 days and 82
years. Equelly variable was the duration
of the lesions, although 62.60/0 of the
patients had a history of 1—-6 months
duration. The upper extremities were mo-
re often affected (40.70/0) than the
lower extremities (33.30/0) or the face
(33.30/0). About half ot the patients
(45.30/0) had the localized, fixed type of
involvement, while 39.30/0 were assigned
to the limphangitic form. In the remai-
ning cases (15.40/0) the polymorphism of
the lesions was so great that a new varie-
ty, the atypical polymorphic form was
proposed.

The fixed-and the atypical polymorphic-
forms when put together, turn out to be

more prevalent than the classical lym-
phangitic type of the disease. As a conse-
quence, it is recommended that mycologi-
cal studies be alway carried out in patien-
ts with a variety of dermal and subcuta-
neous lesions.
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INMUNOGLOBULINA M EN EL DIAGNOSTICO
DE SIFILIS CONGENITA *

Rodolfo Peria, M.D.**
Marcos Restrepo, M.D.***

RESUMEN

En 750 madres estudiadas al momento del parto, se encontro un 10.10/0 de positividad
al VDRL. Se presentan en este trabajo los resultados serologicos de 53 pacientes reactivas
a esta técnica, en quienes se practicd ademas el método de FTA-ABS. Sus hijos fueron
estudiados con los procedimientos antes mencionados y ademas mediante inmunofluo-
rescencia especifica para IgG e IgM. En algunos casos, este estudio se repitid al mes del
parto.

Los hijos de 12 madres tratadas para sifilis durante el embarazo, no mostraron reactivi-
dad para IgM, pero si para las demds técnicas. De 41 madres sin tratamiento durante la
gestacion, 12 se consideraron con reaccion falsa positiva al VDRL por la ausencia de
reaccion en la unmunofluorescencia y sus hijos no dieron positividad alguna a las técnicas
empleadas. De las 29 restantes, los hijos fueron reactivos al VDRL, al FTA-ABS y al
IgG-FTA-ABS y ademas, en 3 de ellos se detectd IgM al nacer. Al mes del parto, esta
inmunoglobulina fué detectada en 3 casos mas. La presencia de IgM fué indicativa de
infeccion luética en los nifios. En el método de inmunofluorescencia para IgM, la absor-
cion del suero disminuyd la sensibilidad del procedimiento.

Se recomienda practicar en la madre gestante, mas de un examen seroldgico y seguir al

niio con sospechas de lues, mediante la busqueda de IgM por inmunofluorescencia
especifica, cuando las posibilidades lo permitan.

% Trabajo presentado para optar al titulo de Magister en Microbiologia Médica, Facultad de
Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia.

G Departamento de Ciencias Microbioldgicas, Division de Salud, Universidad Industrial de Santan-
der, Bucaramanga, Colombia.

***  Departamento de Microbiologia y Parasitologia, Facultad de Medicina, Universidad de Antio-
quia, Medellin, Colombia . i
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INTRODUCCION

La disminucién en la incidencia de sifilis,
que comenzé a presentarse a partir del
afio 1947 con la aplicacion de la terapia a
base de penicilina, fué notoria hasta el
afio de 1958. A partir de esta fecha, los
distintos informes muestran fluctuaciones
diversas, pero la tendencia general de esta
enfermedad es hacia el alza continua
(1,2,3). La situacién se torna mds seria si
se considera que los estudios estadisticos,
hechos con base en los informes de las
enfermedades de notificacion obligatoria,
parecen no mostrar las cifras reales (1,2);
asi, en parses donde existen medidas es-
trictas para el control de las enfermedades
transmisibles, un porcentaje alto de médi-
oos particulares no cumplen con las exi-
gencias de notificacién y por lo tanto, so-
lo se analiza la estadistica fragmentaria
del problema luético (3,4).

Los datos de la Organizaciéon Mundial de
la Salud (OMS) para Colombia en 1967,
muestran una elevacién en el porcentaje
de la tasa de incidencia de 3200/0 en rela-
cién al afio de 1960 (1).

Algunos de los factores que han contri-
buido al aumento de la sifilis y de las
enfermedades venéreas en general son
(1,5): a) Cambios demograficos: mayor
nimero de personas susceptibles debido
al rapido incremento demografico, espe-
cialmente de jovenes sexualmente activos
que maduran precozmente. b) Mayores
facilidades y nuevos procedimientos para
la anticoncepcién: se dispone de trata-
mientos simples y eficaces para evitar la
gravidez (anticonceptivos orales, dispositi-
vos intrauterinos). ¢) Mayor movilidad de
la poblacién: los movimientos de pobla-
cién son cada vez mds rdpidos y masivos
que obedecen a causas econémicas (colo-
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nizacién de nuevas zonas de trabajo, in-
dustrializacién, urbanizacién) o bien con-
flictos armados y el turismo. d) Aumento
en la prostitucién y en la homosexuali-
dad: la ampliacién de circulos sexuales
gracias a una mayor promiscuidad favore-
cen el contacto sexual. e) Vigilancia ina-
decuada desde el punto de vista de salud
piblica. f) Servicios diagndsticos y de tra-
tamiento inadecuados, incluyendo la insu-
ficiente preparacion del personal encarga-
do de la atencién médica.

A estos factores podria agregarse el que,
con la administracién indiscriminada de
penicilina y otros antibidticos tre ponemi-
cidas, los signos y sintomas de la sifilis
precoz se modifican o se suprimen siendo
los cuadros clinicos y las reacciones sero-
16gicas atipicos.

Un nicleo primordialmente afectado por
el problema luético es la mujer embaraza-
da, no tanto por las manifestaciones que
ella pueda presentar como por los dafios y
secuelas que pueden ocurrir en el feto. Si
la incidencia de sifilis ha aumentado, es
l6gico suponer que este factor traiga co-
mo consecuencia un aumento concomi-
tante de la sifilis congénita (3). Entre
1960 y 1969 se ha informado un descen-
so en las tasas de sifilis congénita aun-
cuando la prevalencia todavia es alta, so-
bre todo si se tiene en cuenta que los ca-
sos notificados solo revelan una parte del
problema (2). En Colombia, en el grupo
de menores de un afio descendié de 8.8 a
7.7 por cien mil habitantes; sin embargo,
en los Estados Unidos tal cifra aumentd
de 5.0 a 8.8 (2); esto nos hace dudar de
que sean reales las cifras suministradas en
Colombia, en donde autores como Lon-
dofio y col. (5) en 1968, al presentar su
casusstica de los afios 1965 y 1966, sefia-
lan un aumento de la sifilis congénita.
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El establecimiento de un diagnéstico de
sifilis congénita en un recién nacido clini-
camente sano pero con serologia reactiva,
constituye un problema médico real. Sur-
gen en este caso dos interrogantes princi-
pales: Representa el resultado serolégico
positivo solo transferencia pasiva de anti-
cuerpos de la madre al nifio? o, estd in-
fectado el recién nacido pero sin presen-
tar las manifestaciones de la enferme-
dad? . Ademds de lo anterior, también
puede presentarse el caso de un recién na-
cido con serologia no reactiva pero cuya
madre adquirié la enfermedad en etapa
tardia del embarazo. En este caso, el nifio
puede encontrarse clinicamente normal,
para desarrollar meses mds tarde una sifi-
lis manifiesta (6,7).

Se conoce que los anticuerpos transferi-
dos pasivamente de la madre al nifio, son
del tipo IgG (89). En cambio ciertas in-
fecciones adquiridas “in utero” estimulan
la produccién de anticuerpos por el feto,
y en este caso las globulinas pertenecen a
la clase IgM (10,11,12). Con base en estos
hallazgos, la presencia de IgM en cordén
umbilical o en sangre fetal pueden corre-
lacionarse con infeccion fetal activa.

En los Gltimos afios varios investigadores,
entre ellos Scotti y Logan (13), Scotti y
cols. (14), Alford y cols. (15), Mamunes y
cols. (16) y Johnston. (17), han demos-
trado que, en la sifilis congénita, la técni-
ca de inmunofluorescencia indirecta que
emplea un conjugado fluorescente especi-
fico para IgM, permite detectar anticuer-
pos anti-treponémicos de tipo IgM, cons-
tituyendo éste un procedimiento practico
que permite diferenciar la serologia posi-
tiva de una sifilis congénita de una simple
transferencia pasiva de anticuerpos mater-

nos. Ademds en el nifio nacido de madre
con serologia reactiva, la prueba no nece-
sariamente indica enfermedad luética
pues diversas entidades pueden presentar
reacciones falsas positivas
(9,18,19,20,21).

El presente trabajo tiene por objeto con-
tribuir a la estandarizaciéon y a la repro-
ducibilidad de estos nuevos métodos en
nuestro medio, asi como a demostrar la
sensibilidad y especifidad de la técnica de
inmunofluorescencia indirecta en la de-
teccion de anticuerpos IgM e IgG.

MATERIALES Y METODOS

Durante un periodo de 2 meses consecuti-
vos, se estudiaron serolégicamente para
sifilis, las madres admitidas para atencién
del parto en el Servicio MaternoInfantil
del Hospital Universitario San Vivente de
Paul de la ciudad de Medellin, reuniendo
un total de 750 pacientes. Aunque algu-
nas de tales madres tenian control prena-
tal con examen serolégico previo, ellas
eran nuevamente sangradas antes de ser
inclurdas en el estudio . La sangria se efec-
tué en ayunas recolectando la sangre en
tubo sin anticoagulante, para luego sepa-
rar el suero por centrifugacion; se toma-
ron las precauciones necesarias para evitar
la contaminacién de la muestra.

Para el estudio séroldgico inicial de cada
paciente, se utilizé la técnica de VDRL
cuantitativo en placa (22), utilizando an-
tigeno de cardiolipina®.

A las madres que resultaron reactivas, se
les interrogd acerca de antecedentes luéti-
cos y a la mayoria de ellas, se les hizo un

* Baltimore Biological Laboratories (BBL), U.S.A.
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examen fisico para determinar evidencia
de la enfermedad. Se revisaron, ademds,
las historias clinicas de estas pacientes y
se tomaron los datos importantes relacio-
nados con esa entidad.

Después del parto los recién nacidos pro-
cedentes de madres con serologia reactiva
fueron sangrados el primero o el segundo
dia, practicindose igualmente la reaccion
de VDRL. Los sueros de las madres reac-
tivas asi’ como los sueros de sus hijos, po-
sitivos 0 no al VDRL, fueron congelados
para investigacion serolégica posterior
mediante inmunofluorescencia . Para defi-
nir sintomatologia de lu€s congénita, los
nifios de madres reactivas fueron también
sometidos a examen fisico sigui€ndose la
evolucién clinica hasta el momento de sa-
lir del hospital. ‘

Los nifios estudiados se dividieron en las
siguientes categorias:

a)  Neonatos nacidos de madres con se-
rologia reactiva que recibieron tra-
tamiento durante su embarazo.

b)  Neonatos nacidos de madres con se-
rologia reactiva que no recibieron
tratamiento durante su embarazo.

c¢)  Neonatos nacidos de madres con se-
rologia no reactiva y que no tenian
antecedentes de lues. Este grupo sir-
vié de control.

Los sueros de las madres con VDRL reac-
tivo, los de sus hijos y los sueros del gru-
po control tanto de madres como de hi-
jos, se procesaron luego mediante la técni-

ca de inmunofluorescencia indirecta por
el método de FTA-ABS, modificado por
Bradford y cols. (23). Las madres serold-
gicamente reactivas al VDRL al momento
del parto y sus hijos, fueron citados para
un mes después con el fin de practicarles
nuevo estudio. En esta oportunidad,a las
madres sélo se les practicé el VDRL. de-
bido a que se conoce la persistencia, por
tiempo prolongado, de la reactividad del
FTA-ABS (4); a los nifios se les repitieron
todos los estudios.

Para la prueba del FTA-ABS se utilizé co-
mo antigeno Treponema pallidum cepa
Nichols*; el suero del paciente dilurdo al
1:5 previamente inactivado a 569C., por
30 minutos y luego absorbido con sorben-
te de Reitet ** y como conjugado se utili-
z6 antigamaglobulina humana marcada
con fluorescerna *** con titulo al 1:80.

Las observaciones se realizaron al micros-
copio de fluoresceina Leitz (Ortholux),
provisto de condensador de inmersion pa-
ra campo oscuro, lampara de mercurio
HBO-200, filtro excitador BG-12 de 3
mm, filtro de barrera k-530, objetivo 40X
y ocular 10X.

El paso siguiente del estudio consisté en
determinar la presencia de IgG e IgM en
los sueros de los neonatos, utilizando la
técnica anteriormente descrita pero reem-
plazando la antigamaglobulina humana
fluorescente, por las antiglobulinas espe-
cificas para I1gG e IgM preparadas en ca-
bra y también marcadas con isotiocianato

X Baltimore Biological Laboratories (BBL), Baltimore, U.S.A.

ik Difco Laboratories, Detroit, U.S.A.

***  Hyland, Costa Mesa, U.S.A.
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de fluoresceina* (24). La antidgG se utili-
z6 en dilucién 1:80 y la anti{gM en dilu-
cién 1:10.

La lectura de la reaccidn se hizo en base a
la intensidad de fluorescencia del Trepo-
nema, considerando como el mdximo 4 +
o fluorescencia muy fuerte y el minimo 1
+ o fluorescencia débil.

Como controles de la reaccidn se utiliza-
ron: suero conocido con 4 + suero cono-
cido con | + suero negativo y control
sorbente.

En las técnicas de inmunofluorescencia
para gamaglobulina humana total
(FTA-ABS) y para la IgG (IgG-FTA-
ABS), el suero se considero reactivo cuan-
do se observo fluorescencia de 1 + o mds,
en las diluciones absorbidas y no absorbi-
das. En los sueros no reactivos, los trepo-
nemas fueron visibles al campo oscuro pe-
ro no fluorescieron en el suero absorbido.

Los criterios para interpretar la reactivi-
dad de la IgM en la inmunofluorescencia
fueron mds amplios y el suero se conside-
ré reactivo para este anticuerpo cuando se
observé fluorescencia tanto en el método
no absorbido (IgM-FTA) como en el ab-
sorbido (IgM-FTA-ABS).

Esto, en vista del concepto de distintos
autores quienes creen que la absorcidn
disminuye bastante la sensibilidad
(14,15,16).

RESULTADOS

El estudio serolégico para sfilis practica-
do a las 750 madres mediante la reaccion

;i Hyland, Costa Mesa, U.S.A.
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de VDRL, mostré6 una reactividad del
10.10/o (76 pacientes). El presente traba-
jo analiza los resultados obtenidos en 53
madres reactivas y en sus hijos recién na-
cidos. A los neonatos nacidos de las 23
madres restantes no fué posible tomarles
muestra de sangre por diversas causas, ta-
les como muerte fetal ‘““in utero”, abando-
no del servicio hospitalario antes de la
sangria del hijo, o a que la madre fué da-
da de alta en base a la serologia del con-
trol prenatal sin esperar el resultado sero-
légico de nuestro trabajo.

En la primera categoria .de neonatos se
estudiaron 12 nifios (Cuadro No. 1) cuyas
madres recibieron tratamiento durante el
embarazo, por presentar serologia prena-
tal reactiva en cualquier época de la gesta-
cién (desde los 7 meses hasta 20 dias an-
tes del parto). Al momento de nuestro
estudio, tanto las madres como sus hijos
tuvieron reactivo el VDRL a titulos entre
1:1 y 1:64. En los recién nacidos los titu-
los no fueron significativamente superio-
res a los maternos, con excepcion de un
nifio quien presenté un titulo 2 veces ma-
yor al de la madre. El FTA-ABS se encon-
tré igualmente reactivo en madres e hijos;
en los neonatos se detectd la presencia de
[gG pero no se encontraron anticuerpos
especificos de tipo IgM.

De las 12 madres de este grupo 7 se pre-
sentaron con sus hijos para control, un
mes después del parto. En ninguno de los
pacientes hubo alza en los trtulos del
VDRL; en 3 de los hijos la reactividad
desapareci6. El FTA-ABS y la inmuno-
fluorescencia para IgG permanecieron
reactivos, exceptuando 2 nifos. La IgM
continué ausente (Cuadro No. 1). El inte-
rrogatorio acerca de antecedentes vené-



CUADRO

Ne 1

RESULTADOS SEROLOGICOS EN MADRES TRATADAS DURANTE EL EMBARAZO Y EN SUS HIJOS

PRUEBAS REACTIVAS
sy Ne MADRE HIJO
pe CASOS FTA—ABS
ESTUDIO  |(Modre - hijo) VORLES [IBTAARS § VORL Gamagiobuling | | g oM
total
PARTO 12 12 12 12 12 12 °
1mes doo-
pubs ou 7 7 o s 5 5 °
Sate practicado

reos y la revision de las historias clinicas
de estas 12 madres, permitieron aclarar
que 4 pacientes tuvieron antecedentes
luéticos como fueron: ulceraciones geni-
tales, posibles manifestaciones de tipo ro-
seola sifilitica y una.de ellas historia de
un hijo con sifilis congénita. !

El examen fisico de las madres y de sus
recién nacidos al momento del estudio,
no reveld signos luéticos y los nifios fue-
ron dados de alta sin ningln tipo de trata-
miento, con excepciéon de un neonato a
quien el médico le formul6 penicilina con
base en la serologia materna y antes de
conocer los resultados de nuestro estudio.

En la grifica No. 1 estdn representados
los porcentajes de positividad en las dis-
tintas reacciones empleadas al momento
del parto y un mes después. En esta grafi-
ca podemos observar que igual porcentaje
de madres presentaron reactividad al
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GRAFICA N2 1
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Y EN SUS HIJOS.
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FTA-ABS

[ 1ge-FTa-aBS
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VDRL en los 2 estudios; en los hijos, un
mes después del parto, hubo disminucién
en los porcentajes de positividad en las
pruebas empleadas y el VDRL figuré con
porcentaje menor que el FTA-ABS y el
igG-FTA-ABS.

En el cuadro No .2 se presentan los resul-
tados seroldgicos en madres reactivas no
tratadas en el embarazo y en sus hijos. Se
incluyeron aqui 41 neonatos. De las ma-
dres solo 29 (70.70/0) presentaron reacti-
vidad al FTA-ABS e igual nimero de recién
nacidos dieron reactivos al VDRL, al
FTA-ABS y al IgG-FTA-ABS. La IgM fué
detectada Gnicamente en 3 nifios pero, en
uno de ellos, este anticuerpo no se mani-
festd en el suero absorbido.

De estos 41 pacientes solo regresaron 17
(madres e hijos) a control un mes después
del parto. Todas las madres continuaron

CUADRO

Ne

2

positivas al VDRL y de los nifios, solo 6
retuvieron su positividad. El FTA-ABS
fué reactivo en 8 nifios y en 12 continué
presente el anticuerpo IgG. La IgM se de-
tecté nuevamente en el nifio reactivo al
nacimiento pero ademds en otros 3 ante-
riormente no reactivos, para un total de 4
nifios positivos. Dos nifios positivos a la
IgM en el momento del parto no regresa-
ron a control al mes de nacidos.

En la grdfica No .2 estdn representados los
resultados de este segundo grupo al mo-
mento del parto y un mes después. Obser-
vamos que un porcentaje de madres,
290/0 VDRL reactivas, no lo fué al
FTA-ABS al momento del parto y por lo
tanto su reactividad al VDRL puede con-
siderarse como falsa positiva. El porcenta-
je de reactividad en los neonatos a las dis-
tintas técnicas, exceptuando la especifica
para IgM, fué en todos los casos de

RESULTADOS SEROLOGICOS EN MADRES NO TRATADAS DURANTE EL EMBARAZO Y EN SUS HIJOS.

PRUEBAS REACTIVAS
EPOCA b MADRE HIJO
oE CASOS T
ESTUDIO [ (Magre - hijo) VDRL FTA - ABS| VDRL Gamaglobuling e e
total 9 9
PARTO #1 41 29 29 29 29 3/2*
1 mes des- NO
puss del 6 8 12 4/2*
parfo 12 i practicado

# FTA sin sorbente /FTA con sorbente

De los 4 nifios que aparecen en el cuadro, 1corresponde a un paciente positivo en suero absorbido y no
absorbido en el momento del parto, los otros 3 fueron negativos en el estudio inicial y aparecieron reactivos

un mes después. Dos casos inicialmente reactivos no regresaron al nuevo estudio.
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7070/o. Un mes después del parto,
1000/0 de las madres continué reactivo al
VDRL; en los hijos hubo disminucion en
el porcentaje de positividad al VDRL y al
FTA-ABS, aunque en menor proporcion
para esta Gltima, la 1gG continud estable.
El porcentaje de reactividad de la IgM au-
mentd ligeramente con relacién al estudio
en el momento del parto.

Dentro de esta segunda categoria se pre-
sentan algunos casos que consideramos
importantes (Cuadros No. 3 a 5). La esco-
gencia de ellos se hizo con base en la exis-
tencia de enfermedad luética en las ma-
dres en el momento del parto o en la pre-
sencia de reactividad para la IgM en los
hijos de madres sin historia luética. El
neonato No. 42 y su madre se estudian
separadamente por las consideraciones
que se hardn mds adelante.
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Los resultados seroldgicos de 3 casos en
los cuales las madres tuvieron diagndstico
de les no tratada en el momento del par-
to, los representamos en el cuadro No. 3.

En la madre No .8, el examen fisico prac-
ticado al momento del parto revelé ade-
nopatias inguinales bilaterales y chancro
duro en labio mayor derecho; su VDRL
tuvo un titulo de 1:32y el FTA-ABS fue
reactivo. El hijo, prematuro nacido por
cesdrea, no presentd evidencia clinica de
sifilis, el titulo del VDRL estuvo por de-
bajo del materno, tuvo reactividad débil
al FTA-ABS y al IgG-FTA-ABS y no mos-
tré presencia de IgM. Ambos recibieron
tratamiento en el post-parto inmediato.
Un mes después del parto, la paciente dis-
minuy6 significativamente el titulo del
VDRL y su hijo presenté Unicamente
reactividad al IgG-FTA-ABS.

En el caso No. 26, la madre informé ha-
ber presentado 2 meses antes del parto
manifestaciones de secundarismo luético.
Su hijo, al nacer, mostré signos compati-
bles con ldes congénita: higado aumenta-
do de tamafio, adenopatias axilares y epi-
trocleares, lesiones eritematosas con ten-
dencia a la formacidn de papulas y vesicu-
las en palmas y plantas.

Los resultados seroldgicos del VDRL y
FTA-ABS tuvieron correspondencia en la
reactividad en madre e hijo; en el neonato
la IgG tuvo reactividad intensa y la IgM
fué francamente manifiesta pero sélo en
el suero no absorbido. Madre e hijo reci-
bieron tratamiento con penicilina en el
post-parto inmediato; desafortunadamen-
te los pacientes no regresaron al control
un mes despu€s del parto.

La paciente No. 35, con antecedentes de
serologia reactiva 2 afios antes de este es-
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CUADRO N& 3

RESULTADOS SEROLOGICOS EN MADRES CON LUES NO TRATADA DURANTE SU
EMBARAZO Y EN SUS HIJOS

MADRE HIJO
CASO | epoca
No. DEL FTA—ABS
i
modre-hio| ESTUDIO| VORL | FTA-ABS| VORL |- == 3
] oM
Total
Parfo 1232 2+ 11 1+ 1+ NR/NR*
8
o %o i
pués del 14 practicodol| NR NR 1+ NR/NR
porte
Parto 1:32 4+ 164 4+ 4+ 3+/NR"™
26"
mes des]
puis del | X% kX
porto
Porto 1:16 3+ 1:256 4+ 4+ 3t/3+"
35
1mes des-
s del | 4 e 1:256 4+ 3+ 3+/1*
pUss. 1:64 | procticadof| '
parto

% FTA sin sorbente /FTA con sorbente

#% NINO CON MANIFESTACIONES CLINICAS DE SIFILIS CONGENITA Al

=

NACIMIENTO
»x% NO REGRESO PARA ESTUDIO
NR: NO REACTIVO

CUADRO Nt 4

RESULTADOS SEROLOGICOS EN ALGUNAS MADRES SIN HISTORIA DE LUES Y EN

SUS HIJOS
HIJO
caso | Epoca MADRE
L =t FTA—ABS
1| ESTUDIO | VORL |FTA-ABS| VORL .
g Gomaglobulino A
Total a8 -
Parto 64 4+ 1132 4+ a+ 3473+
16
1mes des-
pués del * % * %
parto
Parto 53 2+ 1 2+ 3+ NR/NR™
18
I mes des- e
puis del | 14 ¥ I 3+ 4+ 34/0R"
Lt practicado
Parto 132 2+ 1:32 2+ 2+ NR/NR®
AR s e
U il L oraistoas |- I8 24+ 3+ /"
parto

# FTA sin sorbente /FTA con sorbente
%% NO REGRESO AL ESTUDIO
NR: NO REACTIVO
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CUADRO N2

5

SEGUIMIENTO SEROLOGICO EN UN NINO CON MANIFESTACIONES TARDIAS
DE SIFILIS CONGENITA (CASO N242)

EPOCA MADRE, HIJO
DEL FTA — ABS
VDRL FTA-ABS| VDRL ;
ESTUDIO Gamaglobulina 196 IgM
Total

Al mome 2
to del 1:32 S 1.2 2+ 2+ NR/NR
parto

1 mes des- NO 4
puss det | '8 practicado NR | + I+ I+/NR
porto

3 meses

5 o i I:128 3+ 44+ a4/3+ "

eSPUes | practicado | practicado

del parto

% FTA sin sorbente /FTA con sorbente

NR. NO REACTIVO

tudio y sin tratamiento conocido en tal
época, presentd al momento del parto
cuadro clinico compatible con secundaris-
mo luético. Su hijo nacido a término, no
mostré evidencia clinica de enfermedad
luética a pesar de sus altos titulos en el
VDRL y de la intensidad de la reaccion
en las distintas técnicas de inmunofluores-
cencia, incluida la [gM. Madre e hijo
fueron dados dealta al dra siguiente al par-
to por insistencia de la madre y se les
formulé tratamiento ambulatorio con pe-
nicilina. En el estudio de control al mes se
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concluyé que el tratamiento del nifio no
se habra llevado a cabo adecuadamente
puesto que se encontrd higado aumenta-
do de tamafio, bazo palpable y retardo
pondo-estatural. En el nifio, el VDRL per-
manecio estable, a titulo alto y la inmu-
nofluorescencia para las distintas clases de
inmunoglobulinas continud igualmente
reactiva, aunque disminuyd la intensidad
para IgM en suero absorbido. En la ma-
dre el trtulo del VDRL aument6 4 dilu-
ciones.
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Tres madres sin antecedentes ni manifes-
taciones clinicas de sifilis al momento del
parto y sus hijos son objeto de andlisis en
el cuadro No 4. En la madre del caso No.
16 hubo reactividad franca al VDRL vy al
FTA-ABS; en su hijo recién nacido se
observé un cuadro serolégico similar al
materno y reactividad intensa paraIgG e
IgM pero el nifio no mostré manifestacio-
nes de sifilis. Tanto la madre como el hijo
fueron tratados en el post-parto inmedia-
to; no regresaron al nuevo control.

En el caso No. 18 la madre con VDRL a
titulo 1:16 y FTA-ABS reactivo, fu€ tra-
tada con penicilina durante su hospitaliza-
cién. Su hijo presenté al VDRL titulo
muy por debajo del materno, positividad
al FTA-ABS y al IgG-FTA-ABS pero no
recibié tratamiento para sifilis. Al mes del
parto, en la madre disminuyd el titulo del
VDRL en forma significativa, en el hijo
continud con un titulo idéntico al estudio
inicial y ademds de su reactividad para
FTA-ABS e IgG, mostré también IgM en
suero no absorbido. El examen fisico no
mostrd enfermedad luética en el nifio.

En la madre No 47, el estudio serolégico
al momento del parto tuvo reactividad
idéntica a la del nifio en quien ademds,
fué positiva la técnica de IgGFTA-ABS.
Tanto la madre como el hijo fueron dados
de alta con tratamiento ambulatorio a ba-
se de penicilina.

Al interrogatorio, un mes después del par-
to, no se tuvo seguridad de que el trata-
miento se hubiese llevado a cabo adecua-
damente; la madre no mostré descenso
significativo en titulo al VDRL aunque el
hijo disminuy6 en forma significativa; en
éste continud reactiva la fluorescencia pa-
ra el FTA-ABS y el IgG-FTA-ABS y ade-
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mds la IgM se hizo manifiesta por primera
vez.El examen fisico fu€ normal.

En el cuadro No. 5 se presentan los resul-
tados de 3 estudios seroldgicos practica-
dos al neonato No 42 .1a madre, sin ante-
cedentes ni manifestaciones clinicas de
ldes presentd, en el momento del parto,
un VDRL a titulo de 1:32 y un FTA-ABS
reactivo; el hijo tuvo un trtulo significati-
vamente inferior al materno pero fu€ po-
sitivo en la inmunofluorescencia total y
en IgG.

A la madre se le administré terapia con
penicilina durante su hospitalizacién pero
su hijo no fué tratado. Un mes despu€s
del parto los titulos del VDRL materno,
mostraron descenso apreciable y el hijo
fué negativo a €sta prueba. La inmuno-
fluorescencia en el nifio, ademds de su
reactividad al FTA-ABS e IgG, fu€ en esta
ocasién positiva para IgM en suero no
absorbido. Al examen fisico se encontrdé
dentro de limites normales. Dos meses
después del segundo estudio, el nifio fué
hospitalizado en el servicio pedidtrico; en
esta oportunidad el examen fisico mostré
aumento de higado y bazo; se le hizo el
diagnostico clinico de sifilis. Al VDRL se
encontré un titulo de 1:128, todos los
estudios por inmunofluorescencia fueron
reactivos con mayor intensidad que en los-
dos estudios previos, en especial para IgM.

En la ultima categoria de neonatos, grupo
control, se estudiaron 12 cuyas madres no
fueron reactivas con la técnica del VDRL.
Las historias clinicas no mostraron sospe-
chas de lues y los nifios fueron completa-
mente normales.

Las varias t€cnicas empleadas en el estu-
dio dieron resultados negativos tanto en
fas madres como en los nifios.
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DISCUSION

Las madres en embarazo constituyen un
grupo de poblacién adecuado para deter-
minar el incremento de la sifilis, pues en
ellas se ordenan sistemdticamente, exdme-
nes serolégicos para descartar esta enfer-
medad.

Borgofio y col. (25) en 1975 al presentar
su estudio de 5 814 embarazadas, encon-
traron mediante la prueba de VDRL una
prevalencia de Ides del 3.50/0.En las ma-
dres incluidas en nuestro trabajo, encon-
tramos un porcentaje de positividad del
10.10o/o con el mismo VDRL; esta cifra la
consideramos elevada auncuando existen
reacciones bioldgicas falsas positivas en
varias entidades diferentes a la sifilis
(4,18,19), las que solo pueden ser discri-
minadas con reacciones mas especificas.
Salo y cols. (20) encontraron que el em-
barazo por si mismo puede causar este
tipo de reaccion falsa con el VDRL en el
280/0 de los casos. De las 53 madres posi-
tivas en nuestro estudio, en 12 (22.60/0)
consideramos que el VDRL reactivo no se
debia a enfermedad luética, pues la técni-
ca de FTA-ABS fué negativa en ellas. A
pesar de lo anterior, la prueba de VDRL
positiva en la mujer embarazada debe
considerarse como altamente sugestiva de
esta entidad y de gran riesgo para el feto.
El momento en el cual se practica la sero-
logia es importante, pues no se puede
confiar en un resultado seroldgico negati-
vo que data de varios meses antes del par-
to. En nuestro estudio, 11 madres serold-
gicamente reactivas al momento del parto
mediante las pruebas del VDRL y
FTA-ABS, habian presentado serologia
prenatal negativa; ademds en 2 de ellas,
sus hijos nacieron con sifilis congénita.
Estos hallazgos estdn de acuerdo con los
de varios autores, quienes informan casos
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de neonatos sifiliticos procedentes de ma-
dres serolégicamente negativas.en los pri-
meros meses de gestacion (26,27,28). Con
base en esto aceptamos con ellos, que es
insuficiente practicar un sélo examen se-
rolégico prenatal.

En ausencia de antecedentes o manifesta-
ciones clinicas, el diagnostico de sifilis de-
be hacerse por métodos seroldgicos y el
mds especifico, en nuestro medio, es el de
inmunofluorescencia indirecta, por la téc-
nica del FTA-ABS (29,30,31). Cuando se
estudia por primera vez una mujer emba-
razada y aparece un FTA-ABS reactivo, se
debe considerar enferma y tratarla
como tal, con el fin de proteger al feto de
posible enfermedad congénita (7). Sin em-
bargo, es conveniente el seguimiento sero-
16gico del nifio después del parto, pues se
han descrito casos de manifestaciones tar-
dfas de sifilis en fetos tratados in utero
(14,15). De acuerdo a nuestro trabajo,
consideramos que existe infeccion fetal
cuando los titulos del neonato son franca-
mente superiores a los maternos o se ele-
van posteriormente; pero titulos iguales o
por debajo de los maternos no descartan,
en ningin momento, la posibilidad de
sifilis congénita en nifios nacidos de ma-
dres no tratadas. Igual afirmacién se en-
cuentra en varias publicaciones
(14,15,16).

En los neonatos, las reacciones positivas
iniciales se deben a los anticuerpos mater-
nos transferidos pasivamente via placenta-
ria, y como se desprende de las gréficas
No.l y 2 estos anticuerpos van desapare-
ciendo progresivamente. En este caso se
trata de anticuerpos del tipo IgG, puesto
que la IgM no atraviesa la barrera placen-
taria y su presencia en el feto o neonato
puede ser indicativa de enfermedad con-
génita (10,11,12,13). Se han realizado es-
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tudios sobre este tipo de inmunoglobulina
en el recién nacido, determinando su ele-
vacién cuantitativa en la sangre del cor-
dén umbilical o, detectando su presencia
mediante técnicas de inmunofluorescen-
cia especificas. Sin embargo, la cuantifica-
cién de IgM en sangre del cordén umbili-
cal no es posible en algunos casos
(15,16,32,33), por este motivo se reco-
mienda utilizar técnicas de inmunofluo-
rescencia indirecta para IgM, como ayuda
en el diagndstico precoz de sifilis congéni-
ta (14,15,16,17) y de otras enfermedades
(15,32). En nifios cuyos niveles de IgM
eran normales, las t€cnicas de inmuno-
fluorescencia antes mencionadas fueron
reactivas. Esto indica que las distintas téc-
nicas para determinar niveles de IgM en el
cordén muestran alzas en cantidades de
miligramos, mientras la inmunofluores-
cencia lo hace en cantidades de microgra-
mos (14,16). De las consideraciones ante-
riores se deduce que las pruebas cuantita-
tivas para IgM son menos sensibles que las
inmunofluorescentes que detectan anti-
cuerpos como respuesta precoz a la inva-
sién por Treponema.

En aquellos pacientes en quienes inicial-
mente los anticuerpos IgM no aparecen,
como ocurri6 en el neonato No.42 de
nuestra serie, se puede interpretar como
lo hacen Alford y cols (15), que el Trepo-
nema no se habia multiplicado en el feto
en grado suficiente para producir estimu-
lacién antigénica o enfermedad prenatal y
por lo tanto, la respuesta en anticuerpos y
los sintomas se presentaron después del
nacimiento, a pesar de haber adquirido la
enfermedad in utero. De acuerdo a esto,
es indispensable el seguimiento adecuado
de estos ninos, especialmente mediante la
busqueda de IgM por inmunofluorescen-
cia especifica, puesto que esta técnica
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detecta su presencia antes de que ocurran
cambios evidenciables por el VDRL y por
el FTA-ABS (14,15,16,17). Si bien la es-
pecificidad de la técnica de inmunofluo-
rescencia para [gM es satisfactoria, su sen-
sibilidad no ha sido determinada por com-
pleto. La investigacién llevada a cabo por
Mamunes y cols (16) utiliza el procedi-
miento de inmunofluorescencia para IgM,
sin absorcién del suero del paciente; otros
investigadores (13,14) emplean la absor-
ci6n del suero y Alford y cols. (15) utili-
zan, ademds, absorcion de la globulina an-
tiIgM; estos métodos parecen restarle
sensibilidad a la prueba.En general, se re-
comienda modificar los procedimientos
de absorcién para evitar la pérdida de sen-
sibilidad. Nuestra experiencia fué similar
a la de Mamunes y cols. (16) y por este
motivo consideramos como positivos para
esta inmunoglobulina a los nifios cuyos
sueros reaccionaron tanto al procedimien-
to absorbido como al no absorbido. Dos
de los infantes con sifilis congénita com-
probada perdieron su reactividad al utili-
zar la absorcién (Cuadro No. 3y 5).

En el presente trabajo, de los 6 nifios en
quienes se detectaron anticuerpos de tipo
IgM, ellos fueron demostrados al momen-
to del nacimiento en 3 casos. En las ma-
dres de estos nifios existian evidencias de
sifilis no tratada. En un nifio (caso No.
16, cuadro No. 4) el aspecto clinico fué
normal al momento del nacimiento, pero
fué tratado conjuntamente con la madre,
debido a los titulos altos en el VDRL;
desafortundamente, el paciente no regre-
s6 a control un mes despu€s.

Al nifio No. 26 (Cuadro No.3) con reac-
ciones serolégicas positivas, se le encon-
traron manifestaciones clinicas de sifilis
congénita y en el caso No. 35 (Cuadro
No.3), auncuando el nifio en el momento
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del nacimiento fué considerado normal,
fué tratado con base en el titulo alto de
su serologia; a su regreso, un mes mds tar-
de, present6 signos de lies posiblemente
por deficiencias en el tratamiento. Los
otros 3 nifios, casos No.18,42 y 47 (Cua-
dros No. 4 y 5), cuyas madres no tenian
antecedentes en el momento del naci-
miento, se encontraron clinicamente nor-
males y en esta ocasiéon no fué posible
detectar anticuerpos de tipo IgM; sin em-
bargo, ello se logré un mes mds tarde; co-
mo se describié anteriormente, el nifio
No. 42 desarroll6 sifilis a los 3 meses de
nacido.

En los 6 casos de nuestro est1 dio, la pre-
sencia de IgM a la inmunofluorescencia
fué indicativa de infeccion.

SUMMARY

A study was undertaken to determine the
value and applicability in our area of mo-
dern immunofluorescent techniques for
the serodiagnosis of congenital syphilis.
From 750 mothers initially studied by
the VDRL test, 76 (10.1o/0) were found
to be reactive. From these, it was possible
to follow 53. Such mothers and their
offsprings were bled and the FTA-ABS
test performed; in the case of children,
two other tests (FTA-IgG, FTA-IgM)
were also carried out. In some cases the
studies were repeated a month after the
initial tests.

A group composed of 12 mothers, in
whom syphilis was diagnosed during preg-
nancy and who received treatment, was
constituted. Their new-born children
were reactive in 3 of the serological pro-
cedures (VDRL, FTA-ABS, FTA-IgG) but
gave a negative FTA-IgM test.
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Forty-one pregnant women were asigned
to another group. They were found to be
reactive in the VDRL test but had recei-
ved no treatment. In 12, the FTA-ABS
test was non-reactive, indicating a false
positive VDRL. The children of these 12
women were non-reactive in all the tests
performed. In the remaining 29 cases, the
offsprings gave reactive serological tests;
all were positive in the VDRL, FTA-ABS,
FTA-IgG; 3 of these children showed a
positive FTA-IgM reaction at time of
birth.

A month after, another 3 children from
this group revealed 1gM antibodies. These
6 cases indicated that the search of this
type of immunoglobulin is the best way
to diagnose congenital syphilis. Special
features found in some patients are discu-
sed in the text.

It is recommended that the screening se-
rological test (VDRL) be performed more
than once during the course of pregnan-
cy. The children from the VDRL-reactive
mothers or better those reactive in the
FTA-ABS procedure, should be monito-
red at birth and 3 months after, using the
FTA-IgM test, in orden to detect syphilis
with certitude.

AGRADECIMIENTOS

Al Dr. Rogelio Londofio, a la Dra. Angela
Restrepo, al Dr. Alirio Gémez, a la Sra.
Fabiola de Restrepo y demds personal
técnico de la Seccion de Inmunologia, Fa-
cultad de Medicina; al personal de enfer-
merja del Servicio Materno-Infantil del
Hospital Universitario San Vicente de
Patl, Medellin; al Fondo Colombiano de
Investigaciones Cientificas, “Colciencias™.

ANTIOQUIA MEDICA



10.

11.

12,

13

14,

15,

16.

LT,

REFERENCIAS

Guthe, T. - Tendencias epidemioldgicas mundiales de la sifilis y la blenorragia. Enfermedades
venéreas como problema de salud nacional e internacional. Discusiones Técnicas de la
XVIII Conferencia Sanitaria Panamericana. OPS. Publicacién Cientifica No. 220: 4-20,
1971.

Liopis, A. - El problema de las enfermedades venéreas en las Américas. Enfermedades venéreas
como problema de salud nacional e internacional. Discusiones Técnicas de la XVIII
Conferencia Sanitaria Panamericana. OPS Publicacion Cientifica No. 220: 21-50, 1971.

Callin, A.E. y Blount, J.H. - Tendencias de la sifilis en los Estados Unidos. - Bol. Ofic. Sanit.
Panam. 75: 46-52,1973.

Sparling, P.F. - Diagnosis and treatment of syphilis. - N. Engl. J. Med. 284: 642-653, 1971.

Londoio, R,, Barrera, C.E. y Mesa, J. - Sifilis congénita. Estudio clinico sobre 88 pacientes.-
Antioquia Med. 18: 737-751, 1968.

Curtis, A.C. and Philpott, O.S. - Prenatal syphilis, - Med. Clin. N. Am. 48: 707-719, 1964.

Holder, W.R. and Knox, J. M. - Syphilis in pregnancy. - Med. Clin. N. Am. 56: 1151-1160, 1972.

Alford, C.A. - Studies on antibody in Congenital Rubella Infections. I. Physicochemical and
immunologic investigations of rubella neutralizing antibody. - Am. J. Dis. Child. 110:
455-463, 1965.

Gitlin, D. - Protein metabolism, cell formation and immunity. - Pediatrics.34: 196-210, 1964.

Remington, J.S. and Miller, M.J. - 19S and 78 anti-toxoplasma antibodies in diagnosis of acute
congenital and acquired toxoplasmosis. Proc. Soc. Exper. Biol. Med. 121: 357-363,
1966.

Sever, J.L. - Immunoglobulin determinations for the detection of perinatal infections. J. Pediat.
75: 1111,1115,1969.

Dudgeon, J.A., Marshall, W.C. and Soothill, J.F. - Immunological responses to early and late
intrauterin virus infections. J. Pediat. 75: 1149-1166, 1969.

Scotti, A.T. and Logan, L. - Specific IgM antibody test in neonatal congenital syphilis.- J .
Pediatr. 73: 242-243, 1968.

Scotti, A.T., Logan, L. and Cadwell, J. - Fluorescent antibody test for neanatal congenital
sy philis: A progress report.- J Pediatr. 75: 1129-1134, 1969.

Alford, C.A., Polt, S.S., Cassady, G.E., Straumfjord, J.V. and Remington, J.S. - Gamma M-fluo-
rescent treponemal antibody in the diagnosis of congenital syphillis. - N. Engl. J. Med.
280: 1086-1091, 1969.

Mamunes, P., Cave, V.G., Budell, J.W., Andersen, J.A. and Steward, R.E. - Early diagnosis of
neonatal sy philis. - Am, J. Dis. Child. 120: 17-21, 1970.

Johnston, N.A. Neonatal congenital syphilis. Diagnosis by the absorbed fluorescent treponemal
antibody (IgM) test. - Brit. J. Vener. Dis. 48: 464-469. 1972.

Vol.26-1976--No.2



18.

19.

21.

22

23:

24.

25:

26.

30.

31.

32

33.

186

-4

91606

6

Garner, M.F. - The biological false positive reaction to serological tests for syphilis, - J. Clin.
Pathol. 23: 31-34, 1970.

Catterall, R.D. - Systemic disease and the biological false positive reaction. - Brit. J. Vener. Dis.
48: 1-12,1972.

Salo, O.P.,Aho, K., Nieminen, E. and Hormila, P.- False positive serological test for syphilis in
pregnancy. - Acta Derm. Venereol. 49: 332-335, 1969.

Schofield, C’B.S. - Serological tests for syphilis in pregnancy. False and missed positive reaction.
- Brit. J. Vener. Dis. 49: 420426, 1973.

U.S. Department of Health, Education and Welfare: Manual of tests for syphilis 1969. Washing-
ton D.C., U.S .Government Printing Office, 1969.

Bradford, L.L., Tuffanelli, D.L., Puffer, J., Bissett, M. L., Bodily, H.L. and Wood, R.M. -
Fluorescent treponemal absorption and 7. pallidum inmobilization tests in syphilitic
patients and biologic false positive reactors, - Am. J. Clin. Pathol. 74: 525-532, 1967.

Julian, A.J., Logan, L.C. and Norins, L. - Early syphilis: immunoglobulins reactive in immuno-
fluorescence and other serologic test. J. Immunol. 102: 1250-1259, 1969.

Borgoifo, .M., Falaha, F., Grinspun, M., Vicent, P. y Ramos, M. - Pesquisa seroldgica de lies en
embarazadas, - Bol. Ofic, Sanit. Panam. 78: 221-225, 1975.

Al-Salihi, F.L., Curran, J. P. and Shteir, D.A. - Ocurrence of fetal syphilis after a nonreactive
early gestational serologic test. - J. Pediatr. 78: 121-123, 1971.

Hallock, J. and Tunnesen, W.W.- Congenital syphilis in an infant of seronegative mother.
Obstet. Gynecol. 32: 336-338, 1968.

Ealgstein, W.H. - Congenital sy philis. - Arch. Dermat. 103: 524-526, 1971.

Hunter, E.F., Deacon, W.E. and Meyer, P.E. - An improved FTA-test for syphilis, the absorp-
tion procedure (FTA-ABS), - Publ. Hith. Rep. 79: 410412, 1964.

Mora, Z.P. - Fluorescent antibody methods in the detection and control of veneral disease. -
Brit. J. Vener. Dis. 45: 23-32, 1969.

Restrepo, A., Restrepo, M., Ochoa, N. y Giraldo, R. Comparacion de la técnica de anticuerpos
fluorescentes absorbidos antitreponema (FTA-ABS) con el VDRL y la fijacion del com-
plemento (Reiter) en el serodiagndstico de la sifilis. - Antioquia Med. 20: 147-156, 1970.

Remington, J.S., Miller, M.J. and Brownlee, I. - IgM antibodies in acute toxoplasmosis: I
Dlagnostlc significance in congenital cases and method for then‘ rapid demonstration.
Pediatrics 41: 1082-1091, 1968.

Ackerman, B.D.- Congenital syphilis: observations on laboratory diagnosis of intrauterine infec-
tion. - J. Pediatr, 74: 459-462, 1969.

ANTIOQUIA MEDICA




