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EDITORIAL

UBICACION E IMPORTANCIA DE LA FARMACOLOGIA
EN MEDICINA

La inquietud acerca de la reubicación de
la Farrnacología en el Pensum de Medici-
na de la Universidad de Antioq uia ha sido
algo muy comentado, pero pocas veces
debatido y analizado en forma fría y tran-
quila. A mí 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 así como meditando, basado én
el corto ejercicio de mi profesión, he lo-
grado acuñar parte de tal inquietud en es-
tas líneas.

La Farrnacologia se perfila como estruc-
tura de enlace entre las Ciencias Básicas y
las Clínicas y va aún mucho más allá de
las primeras para mezclarse y confundirse
con las segundas. Ubicada después de las
demás Ciencias Básicas, incluso Patología,
el estudiante está en capacidad de enten-
der mucho más fácilmente esta ciencia y
tiende a sondearla como arte, conocidos
los principales elementos patológicos y fi-
siopa tológicos correspondientes para su
encaje y tender hacia la aplicación (Far-
rnacologia 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 lógica y mejor aún con secuen-
cia lógica. El est udiante se inicia con una
materia básica, con sus generalidades ini-
ciales y demás, para ir poco a poco en-
trando en el conocimiento de las Farma-
colegias Experimental y Clínica para pre-
cisamente proyectarse de aquí hacia la
Farmacología 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 fármacos o
medicamentos para que aprenda de me-
moria, no es enlistarle una cantidad de
indicaciones y contraindicaciones, sin que
entienda claramente los elementos fisio-
patológicos integrantes de las mismas, con
base en los cuales puede incluso pensar
previamente o suponer los principios co-
rrelacionales que necesitaría. 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 profesión. Un co-
nacimiento, 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
fácilmente entendible al paciente a través
de una fórmula.

Se puede tener conocimiento de la exis-
tencia de una droga (o grupo de drogas) y
sobre su utilidad o aplicación ("para qué
sirve") y algunos otros aspectos inheren-
tes a la misma con alguno o suficiente
conocimiento en Farmacología Básica,
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 anteriormente, y no me canso de
repetirlo) tener conceptos fisiopatológi-
cos y bioquímicos muy bien sedimenta-
dos, bien estructurados, mientras que no
lo es para lo primero, que es eminente-
mente teórico. Es aquí precisamente don-
de. se produce la separación entre estos
dos aspectos con mucho, aparentemente,
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en común, pero tendencia divergente para
utilidad y bienestar del paciente.

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

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

Ya quedó dicho en líneas anteriores la
ubicación posible de la materia, y "estan-
do sobre la mesa" se espera se planteen
las posibilidades acerca de su logro o veri-
ficación (a menos que haya algo más para
discutir .)

Jesualdo Fuentes G.
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RESUMEN

l'na encuesta c pidc mio lógica en 31 casos de Panencefalitis lsclcrosan tc Subuguda , una
forma lcn t a de infección por el virus del sarumpión. que fueron informados al Ministerio
de Salud Pública de Colombia entre 1965 y 1973 reveló los siguientes datos:

10 casos proccdi'an del área urbana y 21 de zonas rurales y se agruparon alrededor de
130!!Ot~ y Mc dclhn. con predominio de pacientes de la zona templada de los Andes. No se
encontró preferencia cstacional, social o cultural.

No hallamos ningún caso de PLJ-:SA en los 170 hermanos de estos pacientes. En 20
familias había Diabetes y en 17 historia de mortalidad por Neoplasias. La edad de ias
madres era inferior a 35 alit" en el 740/0 de los casos y no hubo consanguinidad. ln
'1',50/0 de los pacientes el parto y el período neonatal fueron normales.

I:n un caso la madre s utr ió el -ur.nnpión cn el ter ccr trimestre de la gestación del
paciente y en otros tres. hubo cx poxición lié las madres a este virus. durante cl ul timo
trimestre del c mbar azo por epidemia familiar. hecho que guarda semejanza con las cir-
cunstancias que rodean el desarrollo c xpcnmcntul de la forma lenta de Cor iorncningitis
l.inf'oc itica.

Dieciocho pacicn te-sufrieron sara m pión , sic te de ellos an tcs de los dos a lio,s de edad, l.n
cuatro casos hubo re-exposición al saram pion antes del comienzo de la PU':S,\, l.n 10
casos no se encontró ni sarampión clínico ni historia de exposición al viJ'LIS,ln todos los
casos hubo constantemente contacto con animales, en el 650/0 con perros, pero so!o en
13 casos se encontró historia de muertes animales en la época de iniciación de \a cntcr-
mcdad.

l.a entidad predominó en el sexo masculino (2: 1,5) y en promcdio se inició a la edad de
9 años. con una duración media de 16 meses y un pen'odo promedio de latcuciu de 45
Inl',e, después del sarampión. Siete pacientes esta han vivos en cl rno mcnt o de la visita,

INTRODUCCION

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

U cuadro clínico puede dividirse en tres
periodos: Una fase inicial en la cual pre-
dominan los trastornos del comporta-
miento y el deterioro mental, acompaña-
dos de "caldas súbitas" repetidas e inex-
plicadas. Hacia el segundo o tercer mes,
va en el segundo periodo, se observan
movimientos anormales, crisis convulsivas
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localizadas o generalizadas y más t ipica-
mente crisis rnioclónicas progresivas de ca-
beza y tronco. Durante este segundo pe-
riodo se agravan los trastornos mentales y
de lenguaje y el paciente pasa rápidamen-
te a un estado demencial o a un cuadro
comatoso.

En la fase terminal las mioclonias ya han
desaparecido y se nota un estado de "de-
corticación" acompañado de alteraciones
neurovegetativas, trastornos tróficos , hi-
pertonía y retracciones tendinosas. La
muerte sobreviene generalmente después
de seis meses a un año de evolución por
caq ue xia o por infecciones íntercurrentes.

i\NTIOQliIA MIDICA



Todos los ensayos terapéuticos han sido
hasta el momento infructuosos.

El electroencefalograma descrito inicial-
mente por Raderrnecker (1) se caracteriza
en la gran mayoría de los casos por la
presencia de complejos paroxísticos, pe-
riódicos y permanentes, relacionados casi
siempre con las mioclonias.

El líquido cefalorraquídeo muestra una
elevación de las garnma-globulinas de tipo
monoclonal (1) con elevación del título
de anticuerpos anti-sarampión (2).

El cuadro patológico (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 intracitoplasmáticas en la
oligodendroglía, en las neuronas y aún en
los astrocitos, en ocasiones muy abundan-
tes. La proliferación 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 despoblación neuronal en la ma-
yoría de casos es moderada.

El origen viral de esta enfermedad se ha-
bía sospechado desde la descripción de
Dawson (6) en 1934 quien observó inclu-
siones intranucleares similares en el mi-
croscopio de luz a las producidas por el
virus del Herpes simplex. Sinembargo, su
asociación etiológica con el virus del sa-
rampión sólo comenzó a ser sustentada en
1965 cuando Bouteille (7) demostró que
la ultraestructura de las inclusiones intra-
nucleares de la PEESA corresponde a la
del paramixovirus del sarampión. En
1967 Connolly (2) observó una elevación
notable de los anticuerpo s anti-sarampión
en el suero y en el LCR de estos pacien-
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tes, así como fluorescencia específica del
tejido cerebral con suero anti-sarampión.
Un sólido argumento más se obtuvo en
1969 con el aislamiento del virus del sa-
rampión por Horta-Barbosa (8), a partir
de la biopsia cerebral de un paciente con
PEESA.

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

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

Este informe presenta las características
epidemiológicas de 31 casos de PEESA in-
formados al Ministerio de Salud Pública
de Colombia entre 1965 y 1973.

Los aspectos clínicos, electroencefalográ-
ficos y neuropatológicos de este grupo de
pacientes han sido el objeto de otras pu-
blicaciones (3,4,5) y no serán considera-
dos aquí.

MATERIALES Y METODOS:

Los 31 casos de PEESA fueron diagnosti-
cados de acuerdo a los siguientes crite-
rios: 1- Historia clínica sugestiva de la
entidad. 2- EEG típico o compatible. 3-
LCR con elevación de garnma-globulinas
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y/o IgG. 4- Confirmación histopatológica
por biopsia cerebral y/o por autopsia.

El estudio epiderniológico comprendió la
visita a los sitios de vivienda y el interro-
gatorio a los padres del paciente según un
formulario previamente diseñado (Ane-
xo). Se investigaron específícamente los
siguientes parámetros:

1- Factores Ambientales:

Descripción geográfica y ecológica
del sitio (o sitios) de vivienda.

Epoca del año de comienzo de la
enfermedad.

Historia de traumatismo previo a la
aparición de la PEESA.

Contacto con animales domésticos,
historia de vacunación a animales o
de patología veterinaria en relación
con la iniciación de la enfermedad.

Presencia anormal de artrópodos en
esa época.

Contacto con tóxicos ambientales
(insecticidas y otros).

2. Factores Familiares y del Huésped:

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

Historia familiar en relación con la
patología y las causas de muerte en
los parientes próximos.

Historia patológica del paciente des-
de los antecedentes prenatales hasta
el momento de aparición de la en-
fermedad.
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Historia de inmunízacíones recibí-
das y comportamiento del paciente
frente a las infecciones bacterianas
o virales de la infancia.

3. Sarampión y PEESA:

Características del sarampión en el
paciente y en los otros miembros de
la familia.

Progresión y relación de la PESSA
con el sarampión.

La información estrictamente clínica fue
obtenida de las Historias de los pacientes
estudiados en los siguientes Hospitales:
CHU. San Juan de Dios y CHU. Pediatri-
co (Universidad Nacional de Colombia,
Bogotá). Hospital Infantil y Hospital Mili-
tar Central en Bogotá. CHU. San Vicente
de Paul (Universidad de Antioq uia, Mede-
llín).

RESULTADOS:

l. Factores Ambientales:

El estudio de la procedencia y de
los sitios de vivienda de estos pa-
cientes mostró que solamente 10 ca-
sos (320/ o) permanecieron constan-
temente en el área urbana; los de-
más (21 pacientes) proce dían de zo-
nas rurales.

Geografícamente se vieron represen-
tados todos los climas del país, des-
de la zona tórrida a nivel del mar
(Barranquilla), hasta el clima frío
de Bogotá a 2.600 metros de alti-
tud. (Fig , 1) Sinembargo, el prome-
dio de temperatura de los sitios de
procedencia fue de 21 .l0C y la al-
tura promedio de 1198 metros so-

ANTIOQUIA MEDICA



Figura 1- DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE 3 I
CASOS DE PEESA EN COLOMBIA.

, BOGOTA

• MEDELLlN

• CASOS CLINICOS

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

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 provenía de actividades agrope-
cuarias.

La mayoría de los pacientes mantu-
vo contacto con animales en el pe-
ríodo de aparición de la enferme-
dad lo más frecuentemente perros
(64.40/0) y en menor porcentaje
(360/0) gatos, bovinos, equinos y
aves de corral.

Las viviendas estaban construí das
en ladrillo en el 7080/0 de los ca-
sos y la mayoría contaba con servi-
cios adecuados de agua (680/0), al-
cantarillado y luz eléctrica (770/0).

El ingreso familiar por año mostró
una distribución aproximadamente

Vo1.26-1976-No.2 103



Solamente en 9 casos se obtuvo una
historia de vacunación a los anima-
les inmediatamente antes del co-
mienzo de la enfermedad. Las vacu-
nas fueron la antirrábica, la an tiaf-
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
aparición de la enfermedad. En'
ocho casos hubo historia positiva de
exposición o contacto con insectici-
das.

Solamente en un paciente el co-
mienzo del cuadro clínico se encon-
tró asociado a un traumatismo era-
neano importante y en ningún caso
a enfermedad febril o de otro tipo.

2. Factores Familiares y del Huésped:

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

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

La PEESA predominó en el sexo
masculino (l8 casos) con una rela-
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ción Masculino: Femenino de 2,0:
1,5. El mayor número de casos ocu-
rrió entre los 7 y los 12 años (Gráfi-
co 1) con un rango de edad de 1S
años y valores extremos de 4 y 19
años. En promedio la enfermedad
se inició a los 9 años de edad.

La historia prenatal mostró que en
el momento de la gestación el
740/0 de las madres tenía entre 1S
y 34 años de edad. Solamente en S
casos la edad materna sobrepasaba
los 35 años. No se encontró consan-
guinidad entre los padres. El 290/0
de los pacientes fue el producto del
primer embarazo. En 290/0 de los
casos el embarazo fue precedido de
aborto sin causa establecida. La Ta-
bla 1 muestra las enfermedades ma-
ternas durante la gestación de los
pacientes de esta serie.

Una observación interesante es la
presencia de sarampión en una ma-
dre durante el último trimestre de
la gestación. En esta misma etapa
del embarazo, 3 madres tuvieron
contacto con casos clínicos de sa-
rampión por epidemia familiar. En
la gran mayoría de los casos (850/0)
el parto y el período 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 presentó
enfermedades propias de la infan-
cia, ninguna de las cuales cursó en
forma anormal. Ninguno de estos
niños fue vacunado contra el saram-
pión (Tabla I1I) y las inrnunizacio-
nes más frecuentes fueron las de vi-

ANTIOQUIA MED!CA
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G r á f i e o 1- EDAD DE INICIAC:ON DE LA PEESA E N
31 PACIENTES

TOTAL 31 CASOS
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EDAD EN AÑOS

TABLA 1

I-ENF ER MEDADES MATERNAS DURANTE LA GESTACION

T 1 P O N2 CASOS %

ALGUNA 10 32

GRIPA 3

SARAMPION I

HERPES ZOSTER I

HEPATITIS I

NO VIRALES 4

NINGUNA 21 68

11-EXPOSICION A ENFERMEDADES VIRALES EN LA GESTACION

T I P O N2 C A 50S O/o

ALGUNA 6 19

SARAMPION 3

ENCEFALITIS 2

GRIPA I

NINGUNA 2 5 81
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TABLA 11

ENFERMEDADES DE LA INFANCIA EN
31 PACIENTES CON PEESA

T 1 P O N2 CASOS %

18 57. 6SARAMPION

10 32.2VARICELA

PAROTIDITIS 8 25.6

INF. RESPIRATORIAS 8 25.6

8 25.6DIARREAS

TOS FERINA 7 22.4

2 6.4RUBEOLA

HERPES SIMPLEX 9.6

HERPES ZOSTER 2 6.4

NINGUNA 13 41.6

TABLA 111

INMUNIZACIONES RECIBIDAS POR 31
PACIENTES CON PEESA

T I P O Ni CA SO S %

SARAMPION O O O. O

VIRUELA 18 57.6

POLlOMIELITlS 11 35.2

OPT 14 44.8

BCa 8 25.6

NINGUNA 13 4 1.6

ANTIOQUIA MEDICA



4 casos y respiratorias en 9). El
Gráfico II muestra que 2 pacientes
sufrieron sarampión antes del año
de edad, 5 entre uno y dos años y 3
entre los tres y cuatro años de edad
o sea que en el 540jo de los pacien-
tes, el sarampión se presentó en for-
ma temprana, antes de la edad esco-
lar, y en siete casos antes de los dos
años.

ruela, pcliomielitis , DPT y BCG. La
tuberculina se aplicó a cuatro pa-
cientes y fue positiva solamente en
un caso. No se encontró ningún an-
tecedente de reacción anormal a la
vacunación.

3. Sarampión y PEESA:

Tanto los padres como los herma-
nos de los pacientes de este estudio,
hicieron una infección sararnpiono-
sa con la evolución más usual. El
57 Bajo de los pacientes (18 casos)
tuvo sarampión, 13 de ellos presen-
taron complicaciones (digestivas en

Se investigó la posibilidad de re-e x-
posición al sarampión inmediata-
mente antes del desarrollo de la
PEESA y solamente se confirmó en
eI12.80jo.

Gráfico 11- EDAD EN LA CUAL SE PRESENTO EL SARAMPION
EN 16 PACIEN T ES DE PEESA.
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EN AÑ O SEDAD
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En 10 pacientes que no presentaron
sarampión clínico, se obtuvo un an-
tecedente positivo de contacto con
enfermos de sarampión. Como ya se
mencionó, en cuatro hubo exposi-
ción intrauterina durante el último
trimestre del embarazo y en seis es-
ta exposición varió entre los 7 me-
ses de edad y los 8 años. En todos
los casos ésta ocurrió en el curso de
epidemia entre los hermanos.

En conclusión, solamente en tres de
los casos de esta serie (100/0) no se
obtuvo historia de exposición ni de
enfermedad sararnpíonosa.

No se demostró una correlación en-
tre la edad de comienzo de la
PEESA y su duración. En promedio
la duración de la enfermedad en es-
te estudio fue de 16 meses, con va-
lores extremos de 2 meses el más
corto y 44 meses el más 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 encontró correlación entre la
gravedad de la enfermedad y el pe-
ríodo de latencia transcurrido des-
pués del sarampión. En los 18 casos
que presentaron c1ínicamente el sa-
rampión, el lapso transcurrido entre
éste y la iniciación de la PEESA fue
de 45 meses en promedio, con valo-
res extremos entre 3 meses el míni-
mo y 156 meses el máximo.

DISCUSION

las características clínicas, paraclínicas y
neuropatológicas de la PEESA en Colorn-

laR

bia, son similares a las descritas en otras
partes del mundo.

La presencia de 31 casos informados en el
lapso de 9 años (1965-1973) en una po-
blación de 22 millones de habitantes, de
los cuales el 450/0 es menor de 15 años,
parece sugerir una frecuencia superior a la
obtenida por el Registro Nacional de
PEESA de los EE .UU., de un caso por un
millón de niños en la década 1960-1970
(19). Esta posibilidad es todavía mayor si
se tiene en cuenta que en los últimos 2
años (hasta Mayoj75) se han obsservado
32 casos nuevos en Colombia, no inclui'-
dos en este estudio. Este hecho concuerda
también con la observación de 31 casos
en la Provincia de Sao Pablo (Brasil) (20)
entre 1954 y 1967 en una población 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 explicación posible es la
alta prevalencia de sarampión, sufrido en
general a una edad temprana. En América
Central y América del Sur el 500/0 de los
niños han sufrido sarampión antes de los
18 meses de edad, mientras que en Ingla-
terra tal situación se presenta apenas en el
250/0 (21). En Colombia, la tasa bruta de
mortalidad por sarampión 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 años de edad (22).
Entre 1969 y 1972 las tasas de mortali-
dad por sarampión en Meso-Arnérica y
Sur América fueron respectivamente
18.5. y 12.4. por 100.000 habitantes,
mientras que en Norte América fue sólo
de 0.04 en el mismo período (23).

Con respecto a la distrib ucíón geográfica,
se ha descrito una mayor frecuencia de
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PEESA en los países del centro y del
oriente de Europa (13-18) y en la zona
sur-oriental de los Estados Unidos (19)
sin que exista una explicación clara a este
hecho. Sinembargo, se observa una ten-
dencia a la disminución en el número de
casos nuevos de PEESA tanto en Europa
como en Nortearnerica , hecho que parece
indicar una acción benéfica de la vacuna-
ción contra el sarampión (19), pero la evi-
dencia no es absoluta pues excepcional-
mente se han informado casos de PEESA
en pacientes vacunados contra el saram-
pión (24,25).

La distribución 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 predilección por un
sector determinado de la población. La
PEESA no parece entonces tener relación
con el nivel sanitario de la comunidad, ni
con el estado nutricional del paciente.

Geográficamente nuestros casos, en su
mayoría rurales, se agrupan alrededor de
Bogotá y MedeIlín,(Fig.l) datos que epi-
demiológicamente valoramos como preli-
minares.

Varias hipótesis han sido postuladas para
explicar la etiopatogenia de la Panencefa-
\itis Esclerosante Subaguda.

En 1968 Burnet (26) propuso que una
deficiencia en la inmunidad celular, de-
pendiente del tirno , explicaría la persis-
tencia del virus en forma latente así como
la adecuada respuesta antigénica humoral
de estos pacientes. En efecto, se ha de-
mostrado que la infección es esencialmen-
te intracelular y aunque no todos los da-
tos lo confirman (27), se han descrito al-
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teraciones inmunológicas parciales en ca-
sos de PEESA (28, 29), 10 cual parece
corroborar la hipótesis de Burnet . Igual-
mente el aislamiento del virus del saram-
pión a partir de ganglíos linfáticos de pa-
cientes con PEESA (30) muestra que la
infección no se limita al SNC, sino que
compromete también el tejido linfoide.

La observación en esta serie de una eleva-
da frecuencia familiar de diabetes mellitus
y de neoplasias, entidades en las cuales se
reconoce hoy algún tipo de alteración in-
munológica , estaría a favor de la hipótesis
de Burnet. Pero por otra parte, la adecua-
da respuesta a las inmuniza ciones y el cur-
so clínico normal de las enfermedades in-
fecciosas de la infancia, en los pacientes
que las sufrieron clínicamente, estaría en
contra de la hipótesis refererida.

Según Jabbour (19) la respuesta anormal
a la infección sarampionosa ocurre con
mayor frecuencia cuando el sarampión se
presenta antes de los dos años de edad.
Este hecho fue observado igualmente por
nosotros con siete casos (22 Aojo) de sa-
rampión chníco en menores de 2 años y
540jo antes de los 4 años. Subrayamos
igualmente y en favor de la hipótesis de
Jabbour (19) la presencia en 4 de nues-
tros casos de una exposición al virus del
sarampión durante el último trimestre de
la gestación; en el curso de epidemias en-
tre los hermanos y en uno de estos casos
un sarampión chuico en la madre, obser-
vación que hasta donde sabemos no ha
sido señalada previamente en la literatura
y merece un mayor estudio pues ofrece
estrecha semejanza con la Coriomeningitis
Línfocitlca Experimental (L f:, M.) en el
ratón. En efecto, la inoculación del virus
de la L.C M. en el ratón adulto produce
rápidamente una infección generalizada y
fulminante; mientras que la infección
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uunsplaccntaria o la inoculación del virus
en el ratón recién nacido origina una in-
fección crónica sin ninguna lesión aparen-
le hasta los 10 meses de edad, cuando los
animales as¡' inoculados desarrollan una
enfermedad progresiva que compromete
el Sistema Nervioso Central (31).

Johnson ha propuesto recientemente (32)
que durante la replicación viral en el cur-
so de 1 sarampión, podria prod ucirse una
mutante que tendria la capacidad de per-
manecer asociada en forma latente al nu-
cleoplasma cel ular y de esta forma, des-
pués de un prolongado periodo de laten-
cia podr ia desarrollarse la enfermedad
subaguda . En efecto, Rustigian (33,34)
ha de mostrado experimentalmente la
existencia de mutantes del virus del sa-
rampión que poseen la capacidad de per-
manecer asociadas en forma latente a cul-
tivos celulares de la h'nea He l.a .

La a usen cia de PEESA en los 170 herma-
nos de los pacientes de este grupo, parece
indicar que el agente no tiene las caracte-
ríst icas epidémicas infecciosas del virus
"salvaje" de sarampión. Sine mbargo , se
ha informado en la Literatura la presencia
simultánea de PEESA en hermanos (35),
lo cua 1 sugiere la existencia de un factor
adicional del huésped o del ambiente en
la iniciación de la enfermedad.

Para Brody y Detels (36), una infección
viral con un agente epizoótico de tipo Pa-
Po Va , sería 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 sarampión y que produce encefalitis
en el hurón. Esta hipótesis de la "doble
infección viral" (37) se ve respaldada epi-
demiológicamente por la alta frecuencia

IIIl

de procedencia rural de los pacientes, por
las acti vidades agro pecuarias de los padres
y el contacto con perros y la presencia en
enfermos de PEESA de t it ulos elevados
de anticuerpos contra el virus del Moqui-
llo Canino ( 38, 39).

Otra fuente de infección con un segundo
virus podna ser la vacunación. Baguley y
Clasglow (40) observaron en Nueva Ze-
laridia una correlación entre la frecuencia
de PEESA y el empleo de la vacuna Salk
y han sugerido la posibilidad de contami-
nación de la vacuna con un virus vivo
SV40 del grupo Pal'o Va.

En conclusión, los elementos experimen-
tales de que disponemos y nuestros ha-
llazgos epide miológicos permiten conside-
rar a la Panericefalitis Esclerosante Sub-
aguda como una infección virallenta pro-
ducida por el virus del sarampión. En su
patogenia parece intervenir bien sea una
deficiencia inrnunológica tisular del hués-
ped, o bien una infección temprana con el
virus del sarampión en un individuo par-
cialmente inmune. En los sujetos inmuno-
lógicamente sanos una mutante de este vi-
rus podrja explicar la latencia de la infec-
ción.

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

SUMMARY
Navarro de Rornan , L., Román e., Toro
G., Vergara , l.: E piderniological st udy of
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Suba cute Sclerosing Pan--Encephalitis
(SSPE) in Colombia. Antioquia Médica
(Colombia). Vo1.26: 99--121, 1976.

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

The following data were obtained:

10 cases carne from urban and 21 from
rural zones. The cases were concentrated
around the cities of Bogota and Medellin
and mostly from ternperate c1imates 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 fa milies
Diabetes mellit us was present and 17 pre-
sented mortality d ue to cancer. Maternal
age was lower to 35 years in 740/0 of the
cases. No consanguinity was ínformed .
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 e xposed
to measles virus during farnily epidernics.
The hipothetical relationship of this facts

Vo1.26· 1976 NO.2
•

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

18 patíents suffered measles, 7 before age
two. Fo ur 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.

AII patient s maintained contact with do-
mestic animals mostly with dogs (650/0)
hut only in 130/0 a history of animal
deaths shortly before the onset ofthis di-
sease was observe d .

SSPE predo minate d in males (2: 1.5) and
the onset was observed at a mean age of <.)

years; the mean duration of t he 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
América is apparent from the data of this
study and frorn the review of the litera-
ture ,
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ESTUDIO DE LAS CARACTERISTICAS EPIDEllIOLOGICAS DE LA PRESA EN

COL O M B I A

l. CASO No. O 2. FECHA O O 3. HISTORIA CLINICA I I
4. HOSPITAL I I

6. DEPARTAMENTO I I

-----------------------~
5. CIUDAD DE REFERENCIA 1

7. NOMBRE DEL PACIENTE I
8. SEXO O M OF 9. PROCEDENCIA

10. DIRECCION I
o URBANA DRURAL

11. PERSONA QUE RESPONDE EL CUESTIONARIO:

PADRE O MADRE D HERMANO D OTRO '-- .J
12. EDAD Al, INGRESO AL HOSPITAL c=J AÑOS

13. EDAD AL COMIENZO DE LA ENFERMEDAD c=J AÑos

14. FECHA DE COMIENZO DE LA ENFERMEDAD c===J c=::J
MES AÑo

15. FECHA DE MUERTE c::=J c::=J L=:J
DIA MES AÑo

16. DIAGNOSTICO CONFIRMADO POR:

EEG c:::::J
BIOPSIA O
AU'I'OPSIA O
OTROS 1 -'

CAUSA DE MUERTEI
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L..

11. PACTORES DEL MEDIO AMBIENTE

l. CARACTERISTICAS DE LOS SITIOS DE VIVIENDA

Sitios de: Nombre Tiempo Urbano RuralPermanencia
-- --

Nl',CHlIENTO

VIVIENDA

2. TIPO Y CALIDAD DE lA VIVIENDA
2.1 TIPO 2.2 HA'l'ERIALES 2.3 HABrrACIONES

CASA D TECHO I I 1 - 3 O
PIEZA D PISO L ] 4 - 6 D

P,A..l'¡CHOCJ PAREDES )60
2.4 NUHERO CONVIVIENTES
2.5 SERVICIOS

LUZ ELECT. SI O AGU.l\.SI O
NO O NO O

TIPO I
2.6 ELHUNACION DE EXCRETAS:

HACINAHIENTO SI D
NO O

NO HAY D
LETRINA O

POZO O
ALCANT. O
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3.

3. ASPECTOS RELATIVOS AL CONTACTO CON ANIMALES
~-

Tipo Si No
Bovinos
OVinos
caprinos
Porcinos
Equinos
Mulares
Cánidos
Fe1inos

Tipo Si No
Primates
Roedores
Aves
Quirópteros
Reptiles
Peces
Batracios
Otros

3.1 PRESENCIA ANORMAL DE ARTROPODOS

NO O FECHA D O
MES AÑo

SI O
3.2 EPIZOOTIAS

NO O ANIMALES AFECTADOS I 1
SI O FECHA O D

MES AÑo

3.3 INSECTICIDAS

NOO FECHA O O
510 MES AÑo

TIPO I J

3.4 VACUNACIONES ANIMALES

NOO

510 ANIMALES VACUNADOS

O OTIPO I FECHA
MES AÑO
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4.
111. FACTORES RELACIONP~OS CON EL HUESPED

l. ASPECTOS RELACIONADOS CON LA FAMILIA

1.1 Pedigree (Ilustrar)

1.2 Patología Familiar

Enfermedad No si Paren-tesco
Diabetes
Reumáticas
Cardiopatías
Hipertensión
Nefropatías
Pulmonares

Enfermedad No Si Paren-
tesco

Digestivas
Mentales
Convulsivas
Del SNC
Neoplasias
Otras

2. GRUPO ETNICO 3. NIVEL SOCIOECONOMICO

CUNDIBOYACENSE [] INGRESO FAMILIAR POR A90:

FLUVIO MINERO O (3.600 []
ANTIOQUE90 O 3.601 - 6.000 O
SANTANDEREANO O 6.001 - 12.000 O
OTROS I 12.001 - 30.000 O

) 30.000 O
4. OCUPACION DESARROLLADA POR EL PADRE:

Labores Agropecuarias Peón no clasif.
Artesanía, Obreros Administ. Gerent. Direc.
Vendedor Estudiante
Ama de Casa Otros
Trab. Serv. Dep. Div. Ninguna
Trab. Transportes Sin información
Empleado Oficina

Vo1.26-1976-No.2 115



5. NIVEL CULTURAL

Parentesco PRIMARIA SECUNDARIA SUPERIOR
Años Años Años

Padre
Madre
PACIENTE
Hermanos

IlI. (2) INFOIU-1ACIONRELACIONADA DIRECTAMENTE CON EL HUESPED (PACIENTE)

l. El'lBARAZO

1.1 EDAD DE LA MADRE c:=J AÑOS

1.2 CONSANGUINIDAD NO O SI D
EDAD DEL PADRE c:J AÑos

PARENTESCO LI ~

1.3 NUMERO DEL El'mARAZO c==J

NO D
SI O
CAUSA I
NUMERO D
TRIMESTRE I

1.5 ENFERY~DADES MATERNAS
DU~NTE LA GESTACION

1.4 ABORTOS PREVIOS

116 ANTIOQUIA MEDICA

NO D
SI D
TIPO LI ~

TRIMESTRE '-I ~ ---'

1.6 CONTACTO CON ENFERMEDADES
VIRALES DURANTE LA GESTACION 1.7 EXPOSICION A DROGAS O TOXICOS

NO O
SI D
TIPO L.I ---l

TRIMESTRE L.I ---l

NO D
SI D
TIPO I I
TRIMESTRE 1 J

2. PARTO

2 •1 ESPONTANEO C:=J
PROLONGADO c=J

INDUCIDO O INTERVENIDO c==J
SIN DATOS c==JHORAS



3. RECIEN NACIDO

3.1 patología Neonatal

ANOXIA D lCTERICIA O ENF. RESP. O INFECC. OCULARES CJ
INFECC. CUTANEAS O OTRAS O NORMAL D NO HAY DATOS O

4. DESARROLLO PSICOMOTOR

SOSTUVO LA CABEZA O MESES

PRIMERAS PALABRAS DMESES

SE SENTO D MESES

OTROSLI ----------------------~

CAMINO O HESES

5. CARACTERISTICAS DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS DE LA INFANCIA

TIPO ~~ COMPLlCACION~ TRATAMIENTO
Varicela

IParotiditis
IH• Zoster
H. simolex
Rubeola
Tos Ferina
Diarreas
Enf. Resoirat.
Con;untivitis

~~rinarias
OTRAS

6. HISTORIA DE INMUNlZACIONES

Tipo Si No Reacciones
-

BCG

POLIO

SARAMPION

VIRUELA

DPT

TUBERCULINA
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7. ENFERl-1EDADSARAMPIONOSA EN EL PACIENTE Y SUS FAMILIARES 7.

SI\RI\."IPION EN SI NO EVOLUCION ESPECIFICAR
FAHILIARES

Padre
Madre
Hermanos

2. SARAMPION EN EL PACIENTE

NO D EDAD

SI O
DURACION [=:J DIAS EPIDEMIA

NoD

SIO

NoD

SID

c=J
AÑos

CONTAGIO

FIEBRE D DIAS CONJUNTIVITIS D DIAS RASH c=J DIAS

COMPLICACIONES NO O PULMONARESO ORL D CUTANEAS D
SI D NEUROLOGICAS D DIGESTl;VAS O

CONTACTO FANILIAR NO D
SI D

3. SI NO SUFRIO SA~1PION:

3.1 FUE VACUNADO SI D
NOO

EDAD c=J
AÑOS

VACUNA TIPO L. --.J

3.2 ESTUVO EXPUESTO AL CONTAGIO DEL SARAMPION:

NOO EPIDEMIA NO D FAMILIAR NO O

SI D SI D SI D
3.3 CUANTO TIEMPO ANTES DE LOS SINTOMAS I I
3.4 EN EL MOMENTODEL CONTACTO PRESENTO:

FIEBRE O OTROS O
GRIPA O NINGUNO O
DIARREA O SE DESCONOCEO
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8.

4. AL COMIENZO DE LOS SINTOMAS ESTú~O EXPUESTO A:

I~I FECHA

TRAUMA

DESCRIBA

MORDEDURA DE
ANIMALES
ENFERMEDADES
VlRALES
VACUNACION

DROGAS O
TOXICOS

[!..WUNTE COPIA COMPLETA DE LA HISTORIA CLINlCA I
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TRAT AMIENTO ACTUAL DE LAS ENFERMEDADES
PARASITARIAS COMUNES EN COLOMBIA

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

El propósito del presente artículo 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 únicamente las drogas que existen en
la actualidad en el comercio en nuestro
pais. Utilizaremos el orden alfabét ico pa-
ra las enfermedades parasitarias y mencio-
naremos los 'nombres genéricos de las dro-
gas, así como algunos de los nombres co-
merciales mas conocidos para facilitar la
consulta rápida de éste articulo.

Dr David Botero R. (* )

AMIBIASIS

Las drogas para el trata miento de a mibia-
sis pueden dividirse en tres grupos según
el mecanismo de acción:

I. Acción en tejidos y en luz intesti-
nal.

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

1/. Acción en tejidos únicamente.

Estas drogas se suministran por via
parenteral y actúan exclusivamente
contra las amibas en el interior de

\'ll1.26 1<)76 1 o.~

(*) Profesor Titular de Parusitolog ía. lacultad de Medicina. Universidad de An tioquia.
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los tejidos. Ellas son el clorhidra to
de emetina y la de hidroerne tina pa-
rentérica.

[[f.. Acción en la luz intestinal única-
mente.

Estas drogas no absorbibles act úan
únicamente por contacto en la luz
intestinal. Las mas usadas en la ac-
tualidad son las siguientes: Teclo-
zán: Falmono x (R); Etofamida:
Kitnos (R); Furoato de entamide:
Furento min (R); Clorofeno xa mida:
Mebinol (R); Fenatroh'n-q uinona:
Entobe x (R); Halquino l: Quixah'n
(R); Diyodohidro xiquín: Diodo-
quin (R) y Diyodo hidro xiqui'n iR);
Glico lilarsanilato de bismuto : Gli-
cobiarsol (R), Milibis (R) y Winto-
dón(R).

Según las caracter isticas ch'nicas de la
amibiasis intestinal, los esquemas de trata-
miento son los siguientes:

a) Amibiasis disent érica

La disenrerra amibiana o forma aguda de
la enfermedad debe tratarse con drogas
que actúen en los tejidos, pues las a rnibas
han invadido éstos a nivel de las úlceras
íruest males. Deben USarse, a de más, drogas
que actúen por contacto en la luz del in-
test ino , pues a 111 existen t: mbién rrofo-
7.O¡'toS de a miba . Las que actúan en los
tejidos son las en urnera das en los grupos 1
y 11, que descr ihire mos a continuación:

METRONlDAZOL: Flagyl (R) y Metroni-
dazol M K. (R) (1). Este compuesto
a b sorbible que actúa también contra
otros protozoos como Trichomonas, Giar-
dia y Balantidium y que es efectivo en
arnibiasis e xtraintestinal , es la droga de
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preferencia en las formas dise ntéricas de
amibiasis. La dosis para adultos es la de 1
a 2 gm. diarios durante 6 a 8 dias. En
niños la dosis recomendada es 30 a 50
mg/kg/d ia , durante el mismo tiempo. Con
estas dosis nosotros hemos obtenido cura-
ciones en el 81 % de los casos. Esta dro-
ga es bien to lerada, ocasionalmente puede
producir mal sabor en la boca, síntomas
digestivos o mareo. No debe ingerirse al-
cohol durante el tratamiento. En Colo m-
bia se presenta en tabletas de 250 mg . y
en forma liquida con 125 mg. por cucha-
radita de 5 ml.

TINlDAZOL Fasigyn (R) (2). Es otro
derivado imidazólico , más nuevo, similar
al anterior, con acción sobre los mismos
parásitos. Los efectos secundarios y las
precauciones son igualmente similares. La
dosis recomendada para pacientes mayo-
res de 12 años es la de 2 grn. al día por
dos d ías. La frecuencia de curación pre-
sentada por varios a utores oscila alrede-
dor de 900/0. Se presenta en tabletas de
500 mg., en sobres o cajas de 4 y 8 table-
tas.

EMETINA Y DEHIDROEMETINA (3).
El clorhidrato de ernetina por via subcu-
tánea o intra muscular , fue la droga de
elección por muchos años en la disenter ia
arnihiana a la dosis de l mg/kgJdía duran-
te 3 a (, dias , con magruficos resultados.
El bajo costo, la rapidez de acción en la
detención de la disenrer ía y su magn ifica
act ividad , la hacen toda v ia una droga de
amplio uso. Durante el tratamiento esre-
co mendable el reposo y el cuidado médi-
co por su posible toxicidad miocárdica
(4). Está coruraindicada en enfermos car-
dia cos.

La dehidroemetina es un compuesto sin-
tético que se elimina más rápidamente y
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de menor acción tóxica (5). Se presenta
en grágeas enterosoluhles de 10 mg. y en
ampollas de I y 2 CC. con 30 y 60 mg . de
la droga. La dosis recomendada en adul-
tos es 60 mg. por d ia , bien sea por via
oral o parenteral,durante 6a IOdlas(6).
En niños la dosis es de 1 a I 1/2
mg/kg/dla 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 náuseas. No debe repe-
tirse un tratamiento con e metina o de hi-
droemetina antes de 45 dias del trata-
miento previo con emetina natural, para
evitar la acción acumulada de esta última
droga. Un segundo tratamiento con de hi-
droe metina , cuando se ha usado ésta pre-
viamente, puede hacerse después de 10 :1
15 dias.

Debe anotarse que tanto los derivados
imi d azólicos como la de hidroe mer ina
oral, tienen alguna acción local por con-
tacto contra las a mibas 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 111. Esta aso
ciación es indispensable cuando el a me bi-
cida de acción tisular es ernet ina o dehi-
droernetina por via parenteral.

El uso de antihióticos en a mibiasis disen-
térica no ha sido muy difundido. pues
aunque algunos como la eritromicina y la
paro mo micina tiene algún efecto a mebici-
da directo, su acción es menos efectiva
que la que se obtiene con los dos antia mi-
bianos de acción tisular ya mencionados
(7). Las tetraciclinas se han encontrado
efectivas en a mibiasis aguda y en algunos
casos se asocian al tratamiento con e meti-
na. En general se considera que la acción
favorable de algunos antibióticos se efec-
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t úa al destruir la flora intestinal necesaria
para el crecimiento y multiplicación de
las a mibas .

b} A mibiasis no Disent éticas.

Estas formas de arnibiasis intestinal llama-
das co munmente a mibiasis crónica y ami-
biasis asintomática, presentan notables va-
riaciones de sintomatología y de lesiones
in test inales. Algunos a utores han den o mi-
nado arnibiasis subaguda a las formas más
intensas de amibiasis no disentérica, en cu-
yo caso seria recomendable el uso de las
drogas del grupo 1, que a la vez actúan por
contacto en el intestino y a nivel de los
tejidos.

Las formas crónicas mas leves y la a mibia-
sis intestinal asinto mática (portadores)
deben tratarse. pues pueden convertirse
en formas mas graves o pueden dar origen
a ab ceso hepático. Las drogas de preferen-
cia son las en umeradas en el grupo 111.
no absorbibles , que actúan localmente en
la luz intestinal por acción de contacto.
Da mas a contin uación la dosificación de
las :2 más ut ilizadas:

TECLOZAN: Falmono x (R) (8) La dosis
mas usada para adultos es la de 3 tabletas
de 100 mg. al dia durante 5 dras. Los
niños toleran dosis similares a los adultos
aunque pueden reducirse proporcional-
mente al peso. Existe la forma de suspen-
sión con 50 mg , por cada 5 ml. Los efec-
tos secundarios son leves, principalmente
me teorismo . Con esta droga hemos obte-
nido 800/0 de curación en a mibiasis intes-
tinal no disentérica ,

ETOFAMIDA: Kitnos (R) (9). Esta droga
es como la anterior una arnida con un ra-
dical clara do en su estructura. Se presenta
en comprimidos de 200 mg. y suspensión
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al 20/0. La dosis recomendada es 5 table-
tas al día por 3 días para adultos y 2 a 3
cucharaditas diarias de 5 m!. de suspen-
sión por 3 días para niños. Los porcenta-
jes de curación y los síntomas de intole-
rancia son similares a los presentados para
la droga anterior.

Para la utilización de otras drogas no
absorvibles ver referencias 10, 11 Y 12.

e] Absceso Hepático Amibiano.

METRONIDAZOL: Flagyl (R) y Metroni-
dazal MK.(R) (13). Se considera actual-
mente la droga de preferencia. La dosis
para adultos es de 1 a 2 gms. al día y para
niños de 30 a 50 mgjkg/dia , por 5 a 10
días. Las cifras de curación para los casos
tratados por 5 días son de 850/0 y para
los tratados por 10 días de 950/0. Si se
considera que hay infección bacteriana
asociada o cuando se efectúan punciones,
puede agregarse un antibiótico como te-
traciclina, a la dosis de I a 2 gm. diarios.

TINIDAZOL: Fasigyn (R) (14). El tinida-
zol se ha ensayado recientemente con éxi-
to a la dosis de 2 gm. diarios por 3 días,
para pacientes adultos, con resultados tan
e xitosos como los encontrados con me-
tronidazal.

EMETINA, DEHIDROEMETINA y CLO-
ROQUINA (15). Estas drogas constituían
el tratamiento clásico antes de la a pari-
ción de los derivados imidazólicos. Pue-
den considerarse como tratamiento alter-
nativo a la dosis de 1 mg/kg/día la erneti-
na o la dehidroemetina por vía muscular
o subcutánea, durante 5 a 10 días. La
cloro quina se recomienda a la dosis de
I gm. al día los dos primeros días y luego
500 mg/dia por 2 a 3 semanas para ad ul-
tos. De be recordarse que la cloroq uina de-
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be ser dosificada según el peso en los ni-
ños a la dosis de 15 mg/kg. repartidos du-
rante las primeras 24 horas y luego 7
mg/kg/día durante 2 a 3 semanas. Los
porcentajes de curación obtenidos con es-
tas drogas son un poco inferiores a los
obtenidos con las 2 mencionadas anterior-
mente.

En general se acepta que la aspiración del
pus es necesaria en abscesos grandes. En
pocos casos se requiere el drenaje quirúr-
gico. Existe en algunos países la tendencia
reciente a no aspirar los abscesos. Según
los autores que preconizan este método
los resultados son mejores que cuando se
efect úan las punciones.

d) Amibiasis Extraintestinal Diferente
a A bsceso Hepático.

La amibiasis genital, de piel y rnucosas ,
debe tratarse 'con los antiarnibianos de
acción tisular mencionados anteriormen-
te: clorhidrato de emetina, de hidroe meti-
na parenteral o derivados imidazólicos , a
las dosis recomendadas para la disenter ia
amibiana . Es importante el lavado de las
lesiones y el uso de ant ibiót icos . Debe ha-
cerse el tratamiento de la amibiasis intes-
tinal concomitante cuando existe.

e) Perforación Intestinal Amibiana .

Esta complicación grave siempre es de
mal pronóstico y se asocia muy frecuente-
mente a peritonitis y septicemia. Las me-
didas de carácter médico recomendadas
son: uso de antiamibianos de acción t isu-
lar, empleo de antibióticos , especialmente
tetraciclina y restitución de h'quidos y
ele ctrolitos. Aunque los procedimientos
quír úrgicos han sido de uso discut ible, la
experiencia de algunos autores ha sido
buena, principalmente con el uso de ileos-
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tomía para mantener el colon en reposo
funcional (16).

f) Ameboma

La ernetina y la dehidroemetina han sido
muy eficaces en el tratamiento de esta
complicación de la amibiasis intestinal
(17). La combinación con metronidazol
es recomendable. Estos medicamentos se
usan a las dosis ya mencionadas en disen-
tería 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 está recomen-
dada en instituciones para enfermos men-
tales, en casos de viaje a zonas hiperendé-
micas o en otras circunstancias en las cua-
les la prevención por medidas higiénicas
no sea posible.

La profilaxis del absceso hepático amibia-
no ha tratado de hacerse combinando al-
gunas drogas de acción intestinal con clo-
roquina, medicamento que tiene gran
efectividad contra la amibiasis hepática.
Algunos autores recomiendan agregar al
tratamiento de la amibiasis intestinal 2 ta-
bletas diarias de 250 mg. de c1oroquina (7
mg/kg/día). El uso cada vez más difundi-
do de los derivados imidazólicos podria
contribuir a la prevención del absceso he-
pático, 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 .

VoI.26··1976-No.2

ASCARIASIS

PIPERAZINA (21). (También efectiva pa-
ra Oxiuros). La mayoria de los prepara-
dos comerciales se presentan en jarabe al
100/0. Dosis para adultos: 2 a 3 cuchara-
ditas de 10 c.c. al dia. Otras presentacio-
nes diferentes al jarabe al 100/0 deben
dosificarse proporcionalmente a la dosis
de 50 rng/kg/dia. La dosis para· niños es
de 50 a 100 mg/kg/dia . Es preferible ex-
tender el tratamiento por 5 a 7 dias , tan-
to en niños como en adultos. Esta droga
es bien tolerada y de bajo costo, por lo
cual su uso se ha difundido mucho. Es
útil repetir el tratamiento 2 - 3 semanas
más tarde.

PAMOATO DE PIRANTEL: Combantrin
(R) (22,23). (También efectivo para
Oxiuros y Uncinarias). Es efectivo para
Ascaris a dosis única de 10 mg/kg ,Se pre-
senta en frascos de 6 tabletas de 125 mg.
cada una y en suspensión para niños, 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 o 6
tabletas. La curación obtenida con este
antíhelmmtico es muy cercana al 1000/0.
Esta droga tiene muy buena tolerancia.

ME BENDAZOL: Pantelmin (R) (24).
(También efectivo para Oxiuros, Uncina-
rias y Tricocefalos). Es el antihelmíntico
que presenta la mas amplia acción. No tie-
ne ningún efecto secundario y la dosis es
igual para niños 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. Prod uce.
porcentajes de curación similares a los ob-
tenidos con Pirantel ,

TIABENDAZOL: Mintezol (R) (25). (Ver
estrongíloidíasis). Se re comienda en asea-
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riasis únicamente si existe concomitante-
mente infección por Strongyloides .

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

BALANTlDIASIS

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 número de estudios es limitado
se ha encontrado efectiva a la dosis de 2
comprimidos al día para niños y 4 com-
primidos al día para adultos, durante 5
dras. Se presenta en comprimidos de 250
mg .

ESCABIOSIS

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

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

Rj. Talco, óxido de zinc ,vaselina y lana
lina 25 gm. de cju

Azufre precipitado 8 gm.
"Pasta" para aplicar durante la no-
che por 3 veces consecutivas.
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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 parásitos que
aparecen a partir de los huevos deposita-
dos en los túneles sub -epidérrnicos. 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 .

ESTRONGI LOIDIAS IS

TIABENDAZOL: Mintezol (R) (25).
(Efectivo también contra Ascaris, Oxiuros
y Uncinarias). Este antihelmintico se
absorbe rapidamente y en gran propor-
ción, por lo cual es efectivo contra Stron-
gyloides stercoralis, parásito que vive en
el interior de los tejidos y por consiguien-
te no es atacado por drogas que actúen en
la luz intestinal. Por esta razón es la droga
de elección en esta parasitoris, bien sea
cuando se presenta única o cuando está
asociada a los otros helmintos menciona-
dos, contra los cuales actúa. La dosis más
recomendable es la de 25 mg/kg/dia , sub-
dividido en dos o tres tomas encima de las
comidas, durante 3 dias , Con esta forma
de dosificación se disminuyen los efectos
secundarios que son muy frecuentes y se
aumenta la efectividad terapéutica, la cual
es generalmente del 1OOojo. Los efectos
secundarios mas frecuentes son mareo,
náuseas, vómito, cefalea, dolor abdominal
y diarrea. Por la frecuencia de estos sínto-
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

ANTlOQUIA MEDICA



mg (sobres de dos tabletas) y en suspen-
sión al 200/0 en frascos de 15 c.c.

GIARDlASIS

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 día por
5 días. En niños puede usarse la suspen-
sión a la dosis de 25-50 mg/kg/día. La
suspensión se presenta al 40/0 (cada cu-
charadita de 5 c.c. contiene 125 mg.) y
debe administrarse por 5 días.

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

FURAZOLIDONA: Fur o x o n a (R)
(28,29). (Efectiva también en diarrea s por
bacterias patógenas). Se presenta en table-
tas de 100 mg. (frascos x 12). En suspen-
sión al O .330/0 con caolín y pectina en
frascos con 60 y 120 c.c. , de la cual una
cucharada de 15 c.c. contiene 50 rng. Se
presenta también en gotas pediátricas con
2 mg. por gota, en frascos de 15 c.c. En
niños mayores y en adultos pueden usarse
las dos primeras preparaciones a la dosis
de 100 mg. 3 a 4 veces al día por 5 a 7
días. En niños pequeños es preferible las
gotas pediátricas a la dosis de 1 gota por
kg., 3 a 4 veces al día por 5 días. Noso-
tros hemos experimentado con éxito la
dosis de 2 gotas por kg. 4 veces al día por
3 días.

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 rng. por cada 5
c.c. en frascos de 70 c.c. La primera pre-
sentación se usa para ad ultos a la dosis de
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2 comprimidos al día por 7 días. En niños
se utiliza el jarabe a la dosis de 6
mg/kg/dia. Se recomienda prolongar el
tratamiento por 7 días.

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, náuseas, vómito, dolor abdomi-
nal o diarrea, por lo general leves .

Tanto los derivados imidazólicos como la
furazolidona producen curación en más
del 950/0 de los casos.

LEISHMANIASIS

Las formas mas comunes en Colombia
son la cutánea y la mucocutanea .

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

La droga se presenta en ampollas de 5 c.c.
que contienen cada una 1 .5. grn. 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 cutáneas. Los efectos
secundarios son poco frecuentes y consis-
ten en fiebre con escalofrío, sudoración,
lipotimia y raramente vómito.

PIRIMETAMINA: Erbaprelina (R) (30).
(Ver malaria y toxoplasmosís). Se presen-
ta en comprimidos de 25 mg. dé los cua-

129



les se administran dos al día para adultos
y 1 mgjkgj día a los niños, durante 15
días. Después de este primer ciclo de tra-
tamiento se puede repetir una o mas ve-
ces' según la evolución de las lesiones, de-
jando un período de reposo de 10 a 15
días 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 ácido fólico,
los tratamientos prolongados pueden ori-
ginar una deficiencia de éste, lo cual pue-
de impedirse utilizando concomitante-
mente levad ura de cerveza a la dosis de 10
gmjdía para adultos y 100 mgjdía para
niños. Si los exámenes de sangre re.Je.lan
leucopenia o trombocitopenia debe usarse
factor citrovorum (Leucovorin (R) ) por
vía parenteral (ver toxoplasrnosis). Debe
anotarse que la pirimetamina es mas efec-
tiva en las formas cutáneas puras. La du-
ración del tratamiento debe ser mayor en
cuanto las lesíones-sean mas antiguas.

ANFOTERICINA B: Fungizón (R) (31).
(Efectiva también en micosis sistémicas).
Se utiliza en pacientes con lesiones muco-
cutáneas avanzadas y siempre que estén
hospitalizados. Este antibiótico se presen-
ta en frascos con 50 mg., los cuales deben
diluirse en 10 c.c. de dextrosa al So/o y
agitar fuertemente para obtener una dilu-
ción perfecta. La droga debe mantenerse
en nevera, en cuyas condiciones el polvo
permanece estable por 6 meses y la solu-
ción por 24 horas. Se usa por vía venosa
en gota-gota lento en 500 c.c. de dextrosa
al 50jo en la proporción que contenga 1
mg. del medicamento por cada 10 c.c. La
dosis inicial debe ser de 0.25 mgjkgjdía,
la cual puede aumentarse hasta 1
mgjkgjdía. La duración del tratamiento
es de 4 a 8 semanas. Como efectos secun-
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darios se puede presentar escalofrío, fie-
bre, y aumento del nitrógeno uréico , Este
debe medirse periódicamente 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 parási-
to a la cloro quina , es de especial impor-
tancia actualizar el tratamiento del palu-
dismo. Es indispensable identificar la es-
pecie de Plasmodium para poder realizar
un tratamiento adecuado.

1. MALARIA PORP. FALCIPARUM
SENSIBLE A LAS 4-AMINOQUI-
NOLEINAS.

Las formas de paludismo por P. falcipa-
rum sin complicación 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 continuación:

CLOROQUINA: Se usa a la siguiente do-
sis, en términos de cloroquina base: Para
ad ultos 600 mg , como dosis inicial, 300
mg. a las 6 horas, 300 mg , a las 24 horas y
300 mg , al día siguiente. Algunas de las
drogas comerciales mas utilizadas son:
Aralén (R), Resochín (R), Repal (R) y
Cloroquina MK. (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 así: 4 de una
vez,2 a las 6 horas, 2 a las 24 horas y 2 al
día siguiente.
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En niños la dosis de cloro quina base por
vía oral es de 10 mgjkg como dosis ini-
cial' seguida de S mgjkg dos veces al día
por dos días. Las siguientes drogas se pre-
sentan en jarabe: Repal (R) en frascos de
120 c.c .,del cual cada S c.c. contiene 40
rng. de cloroquina base y Nivaquine (R)
en frascos de 120 c,c. con 25 mg. por
cada S c.c. La dosificación de cloro quina
en niños debe ser cuidadosa, pues la so-
bredosis puede tener efectos tóxicos gra-
ves y aún fatales. Esta recomendación es
especialmente importante cuando se ad-
ministra por vía parenteral.

La cloro quina por vía muscular debe utili-
zarse en casos de pacientes comatosos o
con parasitemias muy intensas, así como
en aquellos que presenten intolerancia
por vía oral, principalmente vómito o
fuerte diarrea. La dosis inyectable para
adultos es, en promedio, de 200 a 300
mg. de cloro quina base por cada inyec-
ción sin exceder de 900 mg , en 24 horas.

Para niños no debe sobrepasarse de S
mg/kg en 24 horas y únicamente está re-
comendada en casos absolutamente nece-
sarios. Algunas de las formas comerciales
de cloro quina ínyectable s~n: Aralén (R),
ampollas de 1 y 3 c.c. que contienen 40
rng. de cloroquina base por c.c., Resochín
(R), ampollas de S c.c. con SO mg , por
C.C., Repal (R), ampollas de 2 y S c.c. con
SO rng. por c.c. y Nivaquíne (R), en am-
pollas de uno, dos y tres c c , con 25, 100
Y300 mg. respectivamente.

AMODlAQUINA o amodiaquin, otro an-
timalárico 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 común entre nosotros es Camoquín
(R), que se presenta en comprimidos de
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200 mg., para administración a dosis úni-
ca, así: adultos 3 tabletas; entre 6 y 1S
años 2 tabletas; de 3 a S años una tableta;
de 1 a 2 años media tableta.

La ausencia de recaída clínica durante un
mes y la desaparición de los trofozoítos
de P. falciparum en la sangre indican con
gran posibilidad que el paciente está cura-
do y que la cepa fue sensible a la dosis de
cloroquina o amodiaquina suministrada.
Si reaparecen los síntomas o los trofozoí-
tos, el paciente debe tratarse como resis-
tente a la cloroquina según los esquemas
descritos posteriormente. La presencia de
garnetocitos dentro del mes siguiente al
tratamiento no indica que éste no haya
sido efectivo, pues la cloro quina no actúa
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 patología. 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 infección a otras personas, lo
cual tiene importancia epidemiológica, se
puede usar prima quina (Neoquipenyl (R)),
comprimidos de 1S mg. Una dosis única
de 45 mg , es suficiente para eliminar los
gametocitos ,

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

De acuerdo con la Organización Mundial
de la Salud se presentan tres grados de
resistencia: Rl , cuando después de admi-
nistrar la dosis terapéutica usual de cloro-
quina desaparece la parasitemia, pero rea-
parece después de unos días; R2, cuando
después del tratamiento se reduce la para-

131



sitemia, pero no desaparece, y R3, cuan-
do no se reduce la parasitemia. La elec-
ción del tratamiento en casos de resisten-
cia a la c1oroquina depende de la gravedad
del paciente y de la posibilidad de conse-
cución de las diferentes drogas. Algunos
casos de resistencia moderada ceden a una
dosis mayor de c1oroquina (3 gm.repartí-
dos en 6 días) o a la asocación de ésta con
pirimetamina (Erbaprelína (R) ) a la dosis
de 50 mgjdía por 3 días.

Presentamos a continuación algunos es-
quemas de tratamiento que pueden ser
utilizados en Colombia en casos de resis-
tencia comprobada a la c1oroquina:

QUININA. Administrada por VIa oral en
forma de sulfato es efectiva en la gran
mayoría de los casos. La dosis para adul-
tos es de 2 gm. diarios (4 cápsulas de 500
mg). durante 2 semanas. Esta dosis puede
prod ucir manifestaciones secundarias de
cinconismo: mareo, cefalea, tinitus , sor-
dera transitoria y disturbios visuales. En
los niños la dosis es de 30 mg/kg/dra , En
los casos más graves, especialmente en las
formas cerebrales de malaria debe admi-
nistrarse el dic1orhidrato de quinina (Glu-
quínal (R) ) por vía venosa. Esta droga se
presenta en ampollas de 5 y 10 c.c. con
50 mg , por e.e. las que se diluyen en 300
c.c. de solución salina o dextrosada isotó-
nica. Debe administrarse 500 mg . de la
droga en un período 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 más pronto que sea posible.
En pacientes renales o cardíacos la dosis
por vía venosa debe ser la tercera parte de
la mencionada.

QUININA MAS PIRIMETAMINA. La
asociación 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 pirimetarnina (Erbaprelina (R) ),
que se presenta en comprimidos de 25
mg , a la dosis de 2 a 3 comprimidos al día
por 3 días.

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
país cepas resistentes a esta droga. La do-
sis recomendada para Methipo x (R) es de
dos comprimidos para adultos y medio
comprimido por cada 10 kg. de peso en
niños, en dosis única o durante 2 días.

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

DI. MALARIA POR P. VIV AX

Lo expresado a continuación 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 parásitos circulan-
tes, que es del grupo de las 4-aminoquino-
leinas (c1oroquina o amodiaquina) a las
dosis ya mencionadas para malaria por P.
falciparum y otra que ataque los parásitos
en el hígado, para poder obtener curación
total y evitar recaídas. Esta droga perte-
nece al grupo de las 8 -aminoquinoleinas,
de las cuales la mas conocida es la prima-
quina (Neoquípenyl (R)) que se presenta
en comprimidos de 15 mg. para suminis-
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trar uno diario durante 14 días, para adul-
tos y 0.4 mg/kg/día para niños.

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 día,
una tableta el segundo y tercer día y lue-
go 2 tabletas semanales por 6 semanas
consecut¡ vas.

IV_ PROFILAXIS DEL PALUDISMO.

Aunque la quírnioprofílaxis 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 AMODlA-
QUINA: Carnoquin (R), a la dosis de dos
comprimidos semanales tomados de una
vez.

Esta medicación debe iniciarse una sema-
na antes de visitar la zona endémica y
continuarse durante algunas semanas des-
pués de abandonaría. Esta quirnioprofila-
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 migración larvaria visceral no tiene un
tratamiento etiológico específico, aunque
se acepta que el TIABENDAZOL: Minte-
zol (R) (34) destruye las larvas en los teji-
dos. La dosis es 25 mg/kg/dfa durante va-
rios días, hasta que se observe si hay efec-
to benéfico. Los corticosteroides se usan
como medicación sintomática.

La migración larvaria cutánea se ha trata-
do con aplicación local de cloruro de etilo
o nieve carbónica. El tiabendazol tiene
buena acción por vía oral. El uso tópico
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: Combantrín
(R) (36). Como en el caso de ascaríasis el
tratamiento es efectivo a la dosis única de
10 mg/kg. La efectividad es casi del
1000/0.

MEBENDAZOL: Pantelmín (R) (37).
(También efectivo para Ascaris, Uncina-
rías y Tricocéfalos) a la dosis de 2 compri-
midos al día por 3 días. Cada comprimido
tiene 100 mg. del medicamento. Esta do-
sis es la misma para niños y adultos. Pro-
duce curaciones cercanas al 1000/0.

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 PIRVlNIO: Vanquin (R)
(38). Cada cucharadita contiene 50 mg ,
de pirvinio básico. La dosis es 5O mg. por
cada 10 kg. de peso en dosis única. El
Van par (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 días, sin sobrepasar 25
c.c. por día. 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
Saja. Se aplica frotando la piel o el pelo y
se deja actuar por 12 a 24 horas.

BENZOATO DE BENCILO: MK.(R). Es
una loción que contiene 100jo de la dro-
ga y DDT al laja. Se aplica al cabello o 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 éste y en las ropas.

Cualquiera de los tratamientos que se use
debe repetirse a los 10 ó 15 días para
atacar las nuevas generaciones de parási-
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 difícil obtener curación, por ser una
teníasís múltiple menos sensible a las dro-
gas. Para ella debe usarse Yornesan (R) a
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la dosis que recomendamos a continua-
ción, durante 4 a 6 días consecutivos y
repetir el tratamiento a las 3 semanas para
eliminar las nuevas generaciones de
Hymenolepis que hayan aparecido.

NICLOSAMIDA (SALICILAMIDA): Yo-
mesán (R) (40). Se presenta en frascos
con 4 comprimidos, cada uno con 500
mg , El tratamiento para pacientes mayo-
res de 6 años consiste en suministrar en
ayunas 4 comprimidos juntos masticados
y pasados con poca agua, con la precau-
ción de haber tomado únicamente alimen-
to líquido en la noche anterior. En los
menores de 6 años la dosis es 2 comprimí-
dos juntos. Esta droga no se absorbe en el
intestino y es bien tolerada. No se requie-
re purgante antes o después del tratamien-
to, aunque este último a las dos horas de
adminstrada la droga tiene la ventaja de
poder obtener el parásito completo y eli-
minar todos los proglótides. En casos de
T. solium el purgante tiene mayor indica-
ción pues elimina rápidamente los progló-
tides que al permanecer en el intestino
pueden digerir se y liberar huevos, los cua-
les cuando son regurgitados al estómago
pueden causar cisticercosis. Para H. nana,
en pacientes mayores de 6 años, se dan 4
comprimidos el primer día y luego 2 dia-
rios por 4 a 6 días" Los niños menores de
6 años deben recibir la mitad de esa dosi-
ficación durante el mismo tiempo. Como
se mencionó antes, este tratamiento debe
repetirse a las 3 semanas.

PAROMOMICINA: Humatin (R) (41).Es
efectiva para T. solium y T. saginata sumi
nistrando 40 mgjkgjdía, subdividido en »
dosis encima de las comidas, durante 5
días o en dosis única de 75 mg/kg , sin
sobrepasar 4 grn , La droga se presenta en
cápsulas de 250 mg. y en jarabe con 125
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mg. por cada cucharadi ta de 5 c.c. Este
medicamento tiene las desventajas sobre
el anterior de producir diarrea, dolor ab-
domina~ y otros síntomas digestivos en
50010 de los casos y de tener un costo
más elevado.

TOXOPLASMOSIS (42)

El tratamiento de esta enfermedad está
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, según
la evolución de la enfermedad.

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

PIRIMETAMINA: Erbaprelina (R). Para
adultos 1 comprimido diario de 25 mg.
Para niños 1 mg/kg/día. En los 3 primeros
días 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-
sión en la prod ucción de estas celulas san-
guíneas, causadas por la droga.

Como antagonistas de los efectos colate-
rales del tratamiento mencionado se utili-
za ácido fohníco: Leucovorúi (R) a la do-
sis de 10 mg. diarios o levad ura de cerveza
(fresca y refrigerada) a la dosis de lag.
diarios. Para niños estas dos últimas dro-
gas se prescriben a la dosis de 1 mg/dia
para Leucovor ín y 100 mgjd ía de levadu-
ra. La pirimetamina está contraindicada
durante el primer trimestre del embarazo
por la posibilidad de causar malformacio-
nes congénitas.
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En casos de coriorretinitis toxoplásmica
se pueden emplear corticosteroides para
disminuir la inflamación, ya que las dro-
gas contra el parásito solo actúan cuando
está en etapa de multiplicación 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 día
durante 3 semanas, tratamiento que se
puede repetir a intervalos de 15 días. El
principal uso de este antibiótico es duran-
te el embarazo para evitar la acción tera-
togenica de la pirimetamina.

TRICOCEF ALOSIS

Las infecciones extremadamente leves
(2 DOO huevos por gm. o menos), especial-
mente en adultos, son asíntomátícas y no
siempre es indispensable tratarlas. Las in-
fecciones mayores y los casos sintornati-
COS deben tratarse y afortunadamente
existen en la actualidad drogas muy efec-
tivas por vía oral.

MEBENDAZOL: Pantelmin (R) (24,43).
(También efectivo para Ascaris, Uncina-
rías 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 día por 3 dias. No
presenta ningún síntoma de intolerancia
ni toxicidad. Cuando esta parasitosis está
asociada a tenias o Strongyloides es nece-
sario administrar dosis triples: 6 compri-
midos al día por 3 dias. Para estas dos
últimas parasitosis existen tratamientos
preferibles al mebendazol, descritos en los
capítulos 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 días con-
secutivos, repartiendo las dosis diarias en
2 a 3 tomas con las comidas (para niños
muy pequeños los comprimidos pueden
disolverse en líquido azucarado). El núme-
ro de comprimidos diarios es el siguiente,
de acuerdo a la edad: de 1 a 3 años: 1; de
4 a 6 años: 1 1/2; de 7 a 9 arios: 2; de 10
a 15 años: 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 día por 10 días. 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 menciona-
das.

NITRIMIDAZINA: Naxogín (R) (47). Se
presenta en comprimidos orales de 250
rng. en frascos de 12 y en tabletas vagina-
les que contienen 250 mg. de nitrimidazi-
na y 50.000 unidades de Nistatina (para
combatir la moniliasis vaginal). Se reco-
mienda un tratamiento de 6 días usando
dos comprimidos por vía oral y una table-'
ta vagina!.

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

UNCINARIASIS (49)

PAMOATO DE PIRANTEL: Cornbantrfn
(R) (22,23). (También efectivo para Asea-
ris y Oxiuros). Esta droga está descrita en
el capítulo de ascariasis. La dosis única 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 días. Con esta dosis ob-
tuvimos 990/0 de reducción de huevos.

MEBENDAZOL: Pantelmín (R) (24).
(También efectivo para Tricocéfalos, As- .
caris y Oxiuros). Se utiliza la dosis de 2
comprimidos al día por 3 días, para todas
las edades. Su magnífica tolerancia y el
hecho de ser el antihelmíntico de mas am-
plia acción lo hace recomendable para
helmintiasis múltiple. Con esta droga ob-
tuvimos una reducción de huevos de
980/0.

TETRACLOROETILENO: Tetrakén (R)
(50). Se presenta en perlas con 0.5 C.C.,

en tubos de 10 perlas. La dosis recomen-
dada para mayores de 15 años es 2 perlas
al acostarse durante 5 días. Para niños de
5 a 15 años la mitad de la dosis. La
Neo-Beperrnina (R), se presenta en perlas
con 0.35 c.c. de tetracloroetileno y una
sexta parte de esta cantidad de queno po-
dio. Aunque este último antihelrm'ntico
ya no se usa en terapéutica, parece que la
concentración tan pequeña no alcance a
producir efectos tóxicos. Este medica-
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mento se presenta también en solución al
140/0 en aceite de ricino. Esta mezcla tie-
ne efecto purgante, lo cual no es aconseja-
do en la act ualidad , Deberá usarse una do-
sis de tetracloroetileno equivalente a la
descrita para Te trakén (R).

Los porcentajes de red ucción de huevos
con tetrac!oroetileno fueron de 890/0. El
tetracloroetileno produce efectos secun-
darios, muy frecuentes, principalmente
mareo. No deben administrarse comidas
grasosas ni ingerir bebidas alcohólicas d u-
rante el tratamiento con esta droga, pues
favorecen la absorción del medicamento y
aumentan los síntomas de intolerancia.

HIDROXINAFTOATO DE BEFENIO:
Befcnio l (R) (22,2b51).(También efecti-
va para Ascaris). Se presenta en granulado
con 5 gm. de la droga y en tabletas con
medio grn. cada una, en frascos con 10
tabletas. La dosis recomendada para adul-
tos es 5 grn. en dosis única. Se obtienen
mejores resultados si se repite esta dosis
por 2 a 3 días. El Debefeniurn (R) se pre-

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

El tratamiento de la anemia por uncina-
rías debe hacerse a base de sales de hierro.
El sulfato ferroso , por -lía oral a la dosis
de 200 rng. por día es muy efectivo. Si la
anemia es intensa debe continuarse el tra-
tamiento por 3 meses. En muy pocos ca-
sos es necesario recurrir al hierro patente-
ral. Uno de ellos es cuando hay uncinarias
en el asa ciega duodenal después de una
gastrectomía, en cuyo casa se agrega a la
pérdida de sangre por los parásitos, la ma-
la absorción del hierro oral. Muy raramen-
te son necesarias transfusiones sanguíneas
en anemia por uncinarias. Sólo en casos
muy intensos con Hb en límites tan bajos
que pongan en peligro la vida, pueden
transfundírse glóbulos rojos en pequeñas
can t idades.
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MIELOFIBROSIS AGUDA

Victor Bedoya M. *
l.eonardo A rango A. **

Raynel Sanjuan ***

RESLMEN

Se describen dos casos de Miclofibrosis aguda, variedad at ípica de la Mielofibrusis prima-
ria agnogónica crónica. estudiados en el Departamento de Patología, lacul tad de
Medicina: Universidad de An tioquia. Corresponden a un hombre de 15 años y a una
mujer de 24 que consu liaron por anemia, liebre. pérdida progresiva y severa del estado
general, pancit opcniu, adcno mcgalias, he patomcgalia y cvplcnomcgalia moderadas con
mctaplasia rnicloidc y t'i brosis modular con ostcocsclerosis simétrica y sistérnica , curso
clínico rápido con anemia severa y muerte por septicemia. Se llama la atención sobre la
aparición de la enfermedad en pacientes jóvenes y se discuten las características clínicas
y de laboratorio que permiten establecer el diagnóstico de la enfermedad y su diferencia-
ción de la forma crónica.

Una variedad at ípica aguda de metaplasia
mieloide agnogénica ha sido íadividualiza-
da de la forma clásica (1 .2). Se caracteriza
por presentar un cuadro más rápido y fa-
tal con deterioro progresivo del estado ge-
neral: he pa to megalia , espleno megalia y

adenornegalías menos severas que en la
forma crónica y fibrosis difusa con escle-
rósis simétrica y sistérnica de la medula
ósea. El diagnóstico generalmente es difí-
cil por el tipo de infiltrado celular obser-
vado en las áreas de meta plasia , el cual

* Profesor, Departamento de Patología. lucultud de Medicina. Universidad de An tioquia, Medellín.

** Profesor. Sección de Hcmat olouia. Departamento de Mcd icinu Interna. Facultad de Medicina. Uni-
versidad de An t ioquia. Mcdcllin.

*** Residente 111. De parta mento de Patología. lu ul tad de Medicina. Universidad de Antioquia, Mede-
lhn.
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frecuentemente se interpreta como de ti-
po leucé mico o linforna.

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 a uto psia es-
tudiados en los Servicios de He mato logra
y Patología de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Antioquia.

Caso No. l. Historia 692638-N 6694.

Hombre de 15 arios de edad, retardado
mental, procedente de Medell m , quien in-
gresa al H.U.s.V. de P. el I1-12-74 por
presentar fiebre,anemia y edernas. La ma-
dre suministra los siguientes datos: En
XII -73 est uvo 3 días en Pto , Berrio , luego
de regresar empezó a presentar fiebre, por
lo cual fué tratado con antipalúdicos sin
obtenerse mejoría. En los últimos 15 d ias
la fiebre ha sido muy alta con escalofrío y
sudoración profusa, palidez marcada, ha
tenido episodios de epistaxis y de vómito
bilioso. Edema de miembros inferiores de
tipo vesperal y anorexia. No hay antece-
dentes fa miliares o personales de impor-
tancia.

Al examen físico se encuentra un pacien-
te desnutrido, muy palido , con dislalia ,
temperatura de 39.90(', P.A. 110;80, pul-
so 120; 111 regular, soplo sistólico grado 1
funcional en foco mitral, abdómen dolo-
roso en forma difusa con edema de la pa-
red, hepatomegalia de 4 crns. y espleno-
megalia de 2 cms. lisa, indolora y de bor-
des dif'(ciles de precisar, adenopatías ge-
neralizadas de 1 a 2 cms., blandas, lisas,
dolorosas y móviles, edema grado II en
miembros inferiores. Exámenes de Labo-
ratorio: Eritrocitos: 2.400.000 mrn.J, Hb ,
6.7 gmso/o , Hto. 22o!o, PVC 75 u3,
P!-IC 23 pg/gr, PCH.C'. 300/0. glóbulos
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blancos 4.850 mm J, plaquetas 175.(lOO
mm J, re ticulo citos 2.40/0 (69.600 mrn.I).
neutrófilos 450/0, bandas 70/0, rnetarnie-
locitos J %, eosinófilos 60/0, linfocitos
3 ¡%, prolinfocitos 20/0, mono citos
gajo, se encontraron escasos eritroblastos
circulante" glóbulos rojos con moderada
micro citosis e hipo cro mia , algunos en for-
ma dc !ágri rna y escasos microesferccitos;
sedimentación de 1'26 mm/hora . La me-
dula ósea fué de muy dificil aspiración y
se obtuvo escaso material de aspecto hi-
po pl.isico; la serie megacaríocitica era
muy hiperplasica , la serie gr anulo citica en
proporción normal y las otras series aplá-
sicas , El hierro sérico fué de 45 mgso/o.
Ascaris 1.400 h/grn. Complemento sérico
111 uds; mi, NBT de 18;,E C.C. :probable
hipertrofia biventricular . Proteínas totales
de 5.5, grns.o/o , albúmina 410/0, alfa J:
1'20/0, beta 100/0, gama 190/0, Los si-
guientes exámenes fueron negativos: Elec-
troforesís de Hb., C.6.P.D., citoquirnico
de orilla (3), urocultivo (3), pruebas de
función renal (2), hernoparasitos (6), se-
roaglutinación para febriles (2), células
LE y anticuerpos antin ucleares, inocula-
ción a ratones para toxcplasma , hernocul-
tivos para aerobios y anaerobios (3), tiro-
xina libre, tuberculina , pruebas serológi-
cas para hongos, electrolitos , transamina-
sas, ácido úrico , bilirrubina , urografra ex-
cretora y Bence J ones en orina.

Tres días después de su ingreso se practi-
có biopsia de ganglio cervical pero no fué
diagnóstico. En el 80. d ía de su hospitali-
zación se practicó punción de derrame
pleural izq. del cual se obtuvo un líquido
amarillo con 3,1 grns.o de albúmina, 92
rngs. de glucosa, rivalta positiva, densidad
1020, he maties + , le ucocit os + +. El es-
tudio para BK, hongos y células malignas
fué nagativo , En el día 150. de su hospita-
lización un he mogra ma reveló: Hb . 6.S
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gms .0/0, reticulo citos 68 .:200 mm3, pla-
quetas 179.000 mm3, glóbulos blancos
4.450 mrn J, neutrófilos 71 %, bandas
80/0, eosinófilos 70/0, linfocitos 120/0,
monocitos 20/0, sedimentación 105
mrn/hora . Se practicó biopsia de medula
ósea que comprobó presunción clínica de
Mielofibrosis. Nueva biopsia de ganglio
axilar izq. tampoco fué diagnóstico. Una
garnagrafra hepática mostró zonas de baja
acumulación. En el día 250 .de su hospita-
lización se decidió hacer una laparotomía
diagnóstica que demostró hepatomegalia
de 10 cms., esplenornegalia de 3 cms. y
adenopat ías mesentéricas. Se practicó es-
plene ctornía y biopsia de ganglios mesen-
téricos e hígado.

Empeoró su estado clínico, persistió la
fiebre alta y gran palidez a pesar de múlti-
ples transfusiones (5.400 c.c.) de glóbulos
rojos. Un control he rna tológico mostró
pancitopenia: Hb. 11 gms .0/0, plaquetas
118.000 mm3 y glóbulos blancos 3.550
mm3. Nueve días antes de la muerte se
hizo estudio radiológico de huesos largos
que mostró lesiones osteolíticas y osteo-
blásticas (figura 1). En su etapa final pre-
sentó abundantes estertores en ambos he-
mitóra x y gran hipoventilación en el dere-
cho. Se aspira la garganta obteniéndose
sangre fresca en moderada cantidad y fi-
nalmente falleció 2 meses después de su
ingreso.

Estudio histopatológico: Los huesos fue-
ron estudiados a nivel de vértebras, costi-
llas, cúbito , radio, peroné y cresta ilíaca.
Se observó una densificación anormal con
áreas blanco amarillentas y hemorrágicas
en la medula ósea. Al microscopio las zo-
nas densas y pálidas correspondían a es-
clerosis ósea, ocasionada por actividad os-
teoblástica con reemplazo de extensas
áreas de la medula hernatopoyética; en
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zonas menos comprometidas las trabécu-
las óseas estaban engrosadas y la medula
fibrosada (figura 2) con segmentos de ac-
tividad he matopoyética en los cuales se
observó hiperplasia megacariocítica (figu-
ra 3). Las zonas hemorrágicas corres pon -
dían a necrosis y coloracíones para retícu-
lo fueron positivas (figura 4).

Los ganglios linfáticos estaban aumenta-
dos de tamaño en las cadenas abdomina-
les, iliacas y toracicas; median entre 1 y 5
cms. de diámetro y presentaban un color
blanquecino con áreas hernoragicas punti-
formes. Al microscopio se observó una al-
teración moderada de la arquitectura y
pro 1iferación celular pleornórfica con
abundantes linfocitos, plasmocitos, granu-
locitos , células reticulares, megacariocitos
y células inmaduras , Los senos med ulares
se observaron ensanchados por hiperplasia
reticular y había además necrosis y hemo-
rragia focal. En las biopsias ganglionares
iniciales, la notable proliferación plasmo-
citica con preservación de la arquitectura
normal y los no claros signos de mielopo-
yesis hicieron pensar en macroglob uline-
mia .

El bazo, de 220 gms., presentaba aspecto
normal con ligera acentuación de los fe-
iiculos linfoides . Al microscopio solo se
observaron signos de hemorragia antigua,
manifestada por la presencia de abundan-
te pigmento de hernosiderina . Un análisis
retrospectivo permitió observar actividad
hernatopoyetica por la presencia de célu-
las inmad uras, especialmente de la serie
granulocitica eosinófila; no se observaron
megacariocitos.

El hígado estaba ligeramente aumentado
de tamaño, 1.600 gms., y presentaba pe-
queñas zonas nodulares de color blanque-
cino que al microscopio correspondían a
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Figura 3: Caso No. 1. Medula ósea. Abundantes mcgaca-
riocitos y moderada polnuorf'ismo e hipcrcro-
matisrno nuclear, Hc matoxilina - l.oxinu x 470,

l-igura 4: Caso No, l. Medula ósea, Trabéculas ensancha-
das y densas; abundante retículo en la medula.
Coloración de plata x 108.



focos de metaplasia mieloide . El cambio
era más acentuado en algunas áreas 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 laparotorma y
con más abundante material, los nódulos
presentaban infiltrado celular pleomórfico
con eosinofilia lo cual hizo sospechar en-
fermedad de Hodgkin; no se observaron
sin embargo células de Reed- Sternherg.

Otros hallazgos fueron: esofagitis con in-
clusiones intracelulares, sospechosas de
ser de etiología herpética y hemorragias
focales de distribución más o menos gene-
ralizada con ulceración de estómago e in-
testino.

Caso No. 2. Historia 323733 - N 3381

Mujer de 24 años de edad, natural de
Quibdó y procedente de la Estrella (Ant),
raza negra, quien consulta al H.U S.V. de
P. de Medelh'n , el IV-30-64 por dolor
óseo generalizado, fiebre y anemia de 1
año de evolución.

Su enfermedad se inició con dolor en
miembro inferior derecho queaumentaba
con el esfuerzo y calmaba con el reposo;
este dolor se hizo cada vez más intenso y
fué extendiéndose a columna, hombros y
esternón, Simultáneamente presentó fie-
bre hasta de 400C, escalofr io y gran pér-
dida de peso (30 kgs). Un mes antes de su
ingreso fué estudiada en otro hospital y le
haya ron adenopa tias cervicales anteriores
e inguinales. La biopsia de uno de los gan-
glios fué inicialmente informada como en-
fermedad de Hodgkin. No habla antece-
dentes personales ° familiares que tuvie-
ran relación con la enfermedad. Al exa-
men Iisico se encontró una paciente que-
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jumbrosa, con PA. de 115j65, tempera-
tura de 370C, peso 43 Kgs. Adenopatias
en región cervical anterior, supraclavicu-
lar, axilar e inguinal , indoloras, adheridas
a planos profundos, algunas confluentes.
En abdómen se encontró hepatomegalia
no dolorosa de 4 crns. por debajo del re-
borde costal. El esternón y las últimas
costillas del lado derecho eran dolorosas a
la presión. El resto del examen fué nor-
mal.

Exámenes de Laboratorio: Glóbulos rojos
2.700.000 mm3, Hb. 4,6 gms.ojo, Hto.
150jo, plaquetas 52.000 mm3, G. blancos
1.700 mm3, neutrófilos 10, bandas 7, lin-
focitos 74, monocitos 4, prornonocitos 1 ,
eritroblastos 2. Los glóbulos rojos teman
aspecto de lágrima. En 3 hernogramas
posteriores siempre se encontró pancito-
penia y el último de ellos practicado en el
dia 45 de su hospitalización mostró: Hb .
3,3. gms.%, Hto. 110/0, blancos 1.350
mm3, ne utrófilos 7, mielocitos 4, linfoci-
tos 80. prolinfocíios 8, monocitos l. Las
fosfatasas alcalinas fueron de 13,4 U .B. Y
una electroforesis de proteinas mostró:
proteinas totales 6.29 gms.o/o , albúmina
2.4 gms.o/o , alfa 1:051 gms.ojo, alfa
2: 1,07 mgs.o/o , beta: 1.07 gms.% gama
1,34 mgs.%. No fué posible aspirar par-
ticulas de med ula ósea y una biopsia reve-
ló: Mielofibrosis , Se hizo estudio radioló-
gíco de cráneo, tórax y pelvis, los cuales
mostraron engrosamiento de la cortical y
esclerosis med ular acen tuada en la pe lvis
y femur y ausencia de la 40. vértebra lum-
bar, probablemente por proceso destructi-
vo. Los siguientes exámenes fueron nor-
males: Citoquirnico de orina, hilirrubina ,
ácido úrico , ele ctrolitos , curva de toleran-
cia a la glucosa y hemoparásitos. La evo-
lución se caracterizó por dolor óseo acen-
tuado y generalizado .fíebre alta, pancito-
penia progresiva hasta el día de su muerte
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ocurrida 49 d i'as después de su ingreso. Se
practicó tratamiento sintomático con
Prednisona 60 mgsjdía,aspirina y 4.000
c.c. de sangre.

Estudio histopatologico: En todos los
huesos se observó densificación anormal
(figura 5 y 6) Y el estudio histológico
efectuado en bóveda craneana , clavicula ,
costillas y vértebras mostró aumento en
número y engrosamiento de las trabéculas
y de la cortical del hueso con detención
de la línea de crecimiento, extenso reem-
plazo del tejido hematopoyético por fi-
brosis (figura 7) y necrosis hemorrágica
en áreas localizadas. En una de tres biop-
sias efectuadas en vida del paciente, se
observó igualmente fibrosis , Los ganglios
linfáticos aumentados de tamaño a todos
los niveles, median hasta :2.5 cms., yeran

de color blanquecino homogéneo con
áreas de hemorragia. Al microscopio pre-
sentaban infiltrado celular pleornórfico ,
elementos inmaduros de todas las series
hernatopoyeticas y algunos megacarioci-
tos; la cápsula del ganglio estaba infiltra-
da. El aspecto sugirió enfermedad de
Hodgkin , diagnóstico propuesto en biop-
sia antemortern de ganglios linfáticos; no
se observaron células de Reed-Sternberg
en los estudios ni en los ganglios evalua-
dos postmortem .

El bazo, de 890 gms. y color rojo oscuro,
presentaba proliferación celular similar a
la de los ganglios línfatícos. El higado ,
aumentado de tamaño :2.150 gms., pre-
sentaba color rojo con punteado blanque-
cino difuso que al microscopio correspon-
día a nódulos con metaplasia mieloide (fi-

liuura 5: Caso NO.2. Ostcocsclcrosis a nivel de muslo y
pierna. Observar la dcnsificución homogénea del
huevo.
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Figura 6: Caso NO.2. Lsclerosis irregular a nivel de vérte-
bra, más aparente en fragmento de la derecha.

gura 8). El riñón derecho, más volumino-
so que el izquierdo, 250 y 180 gms , res-
pectivamente, presentaba áreas de color
café pálido que al microscopio correspon-
dían a zonas de necrosis extensa con glo-
me r u lo ne fr it is bacteriana aguda. En
ambos riñones se observaba metaplasia
mieloide a nivel del intersticio. Otros ha-
llazgos, fueron: acantosis nigricans, infar-
tos hemorrágicos pulmonares, pleuritis fi-
brosa , bronconeumonía, síndrome herno-
rrágico y anemia intensa.

DISCUSION

En el hombre puede observarse metapla-
sia mieloide en condiciones fisiológicas y
patológicas. Fisiológicas durante el proce-
so del desarrollo embriológico y patológi-
cas bien sea de forma localizada o genera-
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!izada. La forma localizada se observa en
áreas de calcificación distrófica y la gene-
ralizada puede 'no tener causa conocida y
se denomina entonces primaria o agnogé-
nica o ser secundaria a factores varios co-
mo sustancias tóxicas, infecciones, proce-
sos neoplásicos , etc. (3). La metaplasia
mieloide agnogénica, también denomina-
da mielosis crónica no leucémica o mielo-
fibrosis ha sido incluida dentro de los de-
nominados síndromes mieloproliferatívos
por la reacción Iibrosa y reticular que se
observa a nivel de la medula ósea en la
entidad (4). En su forma clásica la enfer-
medad es crónica, progresiva y eventual-
mente fatal. El cuadro histológico es el de
un reemplazo de la medula ósea por teji-
do fibroso y la presencia de metaplasia
mieloide en bazo, hígado, ganglios linfáti-
cos y en otros organos, sin evidencia de
infiltrado leucé rnico o linfomatoso . La
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Figura 7: Caso No.2. Medula ósea con intensa fibrosis.
Observar trabéculas óseas en parte superior izq.
Hematoxilina - Eosina x 108.

muerte generalmente es producida por in-
fecciones intercurrentes , hemorragia o en-
fermedades cardiovasculares. Las caracte-
risticas más importantes de la variante
aguda y sus diferencias con la forma cró-
nica pueden observarse en la tabla l. El
curso rápido y el severo deterioro del es-
tado general asociado a anemia intensa,
hepatomegalia, esplenomegalia y adeno-
megalias no muy acentuadas hacen dificil
el diagnóstico en sus etapas iniciales. El
tipo de infiltrado celular observado espe-
cialmente a nivel de los ganglios linfát icos
hace sospehcar un proceso linforeticular
maligno, generalmente enfermedad de
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Hodgkin, como ocurrió en nuestros dos
casos. No se observan, sin embargo, célu-
las de Reed-Sternberg y el pleornorfismo
celular es explicable por la metaplasia
mie loide que compromete todas las líneas
hematopoyéticas.

Un aspecto interesante que permite sospe-
char la enfermedad, establecer el diagnós-
tico y la diferenciación con la forma cró-
nica de mie lofibrosis primaria, es la osteo-
esclerosis severa y simétrica. muy clara-
mente observada en nuestros casos. espe-
cialmente en el segundo.
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coso El diagnóstico debe confirmarse con
estud io de biopsia de med ula ósea, prefe-
riblernente en muestra tomada a cielo
abierto, ya que las medulas tomadas con
aguja generalmente no permiten obtener
material representativo por las caracten's-
ticas mismas de la enfermedad a nivel
óseo.

l:i¡!lIr~ H: CU'l) NO.2. llí¡!ado. Mct aplasia miclo idc con ri-
broxis (k disl'osi"iún nodular. Hcmato vilin» -
losinu .\ IOi'{.

Llama la atención la precoz aparición de
la enfermedad en los pacientes analizados,
ya que en la variante aguda el promedio
de edad es más alto y en ella es considera-
blemente menor que en la forma crónica.
Esto indica que muy posiblemente ningun
grupo de edad esta e xclu.do de padecer la
enfermedad y que la entidad debe sospe-
charse siempre en pacientes con síndro-
mes de anemia intensa y progresiva, pan-
citopenia , he pato megalia , esplenornegalia
y adenomegal ias de et iologia obscura,
mieloblastosis en sangre perifcrica e infil-
trado celular at i'pico en ganglios linfáti-
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SUMMARY
Two autopsy cases of acute myelofíbrosis
studied at t he Departrnent of Pathology ,
lJniversity of Antioquia School of Medici-
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ne, Me delhn , Colombia are descr ibed , A
15 year old hoy and a 24 years , old
wornan wit h acute onset of pallor , fever
and weight loss presenred pancyropenia ,
lack of massive splenomegaly , hepa torne-
galy , and adenornegaly with mieloid me-

taplasia , myelofibrosis with systernic and
syrne tric osreosclcrosis and rapídly fatal
co urse wit h se vere anemia and septicemia.
Differential diagnosis with t he chronic
variety and the presence of t his disease in
young peoplc a re ernphasized ,

Tabla 1

MET APLASIA MIELOIDE AGNOGENICA
y MIELOFIBROSIS

Crónica Aguda

Edad promedio 60 años 3050 años
Curso promedio 27 meses 3 ··15 meses
Anemia + ++
Fiebre + +++
Dolor + ++
P. peso + ++
Ast . Ad. Anorex. + ++
Edernas , ascit . + ++
Pe tequias + ++
Adenornega 1ias ++ +
Hepatomegalia +++ +
Esplenornega lia +++ +
Pancitopenia ++ +++
Aniso. Poiquil. +++ +
Blastos ++ +
Osteoesclerosis sim. +
Ret iculina posit , ----- +++
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EXPERIENOA DE 12 AÑOS CON LA ESPOROTRICOSIS
POUMORFISMO CUNICO DE LA ENTIDAD

Juan Pedro Vekisquez"
Angela Restrepo M. **

Gonzalo Calle V.*

RESUMEN

Se analizan los datos correspondientes a 150 casos de Esporotricosis diagnosticados en
los últimos 12 años. La forma linfangitica estuvo representada por 59 pacientes, la fija
por 68, adscribiéndose los restantes 23 pacientes a una nueva forma, la polimorfa atipica.
Estas dos últimas formas constituyen el 61.00/0 del total de casos. Se demostró un
predominio del sexo masculino (62.70/0) sobre el femenino (37.40/0) F.ueron variables
la edad y el tiempo de evolución, que oscilaron entre 25 días y 82 años y entre 15 días y
18 años, respectivamente. En cuanto a la localización de las lesiones, se observó mayor
compromiso de los miembros superiores (40.70/0), seguido por el de los inferiores
(33.30/0) y la cara (21.3010) El diagnóstico se estableció en todos los casos por el
aislamiento del S. schenkii en cultivo. Además, el 90.00/0 de los pacientes reaccionó
positivamente a la esporotriquina. El empleo de la fluorescencia permitió la observación
del agente etiológico en el 84.00/0 de los casos así estudiados.

En vista del gran polimorfismo clínico que reviste la Esporotricosis entre nosotros, se
recomienda practicar siempre estudios micológicos para establecer el diagnóstico definiti-
vo.

**

Sección de Dermatología, Departamento de Medicina Interna, Facultad de Medicina, Uni-
versidad de Antioquia, MedellÍn.
Sección de Micologia, Departamento de Microbiología y Parasitología, Facultad de Medici-
na, Universidad de Antioquia, MedellÍn. '
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INTRODUCClON

La Esporotricosis es una micosis granulo-
matosa de la piel y del tejido subcutáneo.
producida por un hongo de habitar e xóge-
no, el Sporot hrix schenckii. La enferme-
dad se encuentra muy difundida en el
mundo, se presenta en todas las edades y
se ha considerado más frecuente en varo-
nes adultos. principalmente campesinos,
agricultores. jardineros y personas e xpues-
las al contacto con plantas y suelos, ya
que el agente etiológico vive en tales ele-
mentos. La entidad ha demostrado predi-
lección por zonas tropicales. y en Colo m-
hia es una de las micosis más frecuentes.

Una revisión de la literat ura nacional indi-
ca có mo apenas doce a ños después de la
descripción original de Scherick en 1898
(1 l. Castro presentaba ya dos casos en
nuestro territorio (2). En 1910 Posada
Hcrrio comunicaba a la Academia de Me-
dicina de Me de ll ín un extenso informe so-
hre la enfermedad de Be urrnann y Gouge-
rot y umidamente mencionaba la presen-
cia de un "posible" caso (3). El primer
diagnóst ico en recibir confirmación por el
aísla miento de Sporothix schenckii en
cult ivo correspondió a Toro Villa y fue
realizado en 191 3 (4). Traucurr ieron lue-
go varios años sin que aparecieran nuevas
comunicaciones escritas sobre la enferme-
dad. hasta que,en 1935, Restre po More-
no. Jaramillo Arango y Correa Henao pu-
blican un serio y completo análisis sobre
1ó 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-
g]utinación para el diagnóstico de la en-
fermedad ( 6).
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La primera descripción de la entidad en
equinos es realizada por Albornóz 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 a parecen en la litera-
tura nuevas comunicaciones entre las cua-
les la de Londoño Conzalez (10), Calle y
Restre po (11), Posada Trujillo y colabora-
dores (I~) Y Calle, Restre po y Robledo
(13) son reveladoras de la verdadera fre-
cuencia y de la gran variación ch'nica de la
esporotricosis en nuestro territorio.

Durante este mismo periodo. Alvarez y
López presentan un caso de esporotr icosis
ocular primaria (14) y Rocha Posada ana-
liza el valor de las intrader morreaccione s
con esporot riquina en el diagnóstico de la
entidad ( 15). En 1971 Mesa, Có mez y Gi-
raldo publican un interesante relato sobre
epidemia acaecida en Manizales siendo la
mayorra de los pacientes niños y jóvenes
menores de 20 años (16).

En el presente informe se analizan ISO
casos de esporotricosis diagnosticados en
un período de 12 años (1962-1974). La
revisión de estos casos indica claramente
que esta enfermedad reviste un acentuado
polimorfismo , el que debe destacarse si se
quiere facilitar su diagnóstico correcto y
el pronto establecimiento del tratamiento
específico.

MATERIAL Y METODOS

El diagnóstico clínico fue corroborado
por el aislamiento del S. schenckii en cul-
tivos. Se utilizó para tal fin el agar dextro-
sa de Sabouraud adicionado de antibióti-
cos (cloranfenicol: 50 mgsjlitro) y de an-
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timicóti cos (ciclohexímida,400 mgrs. por
litro). Los cultivos fueron incubados a
temperatura ambiente (20-280(') por cua-
tro semanas con observaciones periódicas.
Las colonias compatibles con el hongo
eran sometidas a est udios microscópicos
con el objeto de demostrar la caracter istt-
ea esporula ción del hongo (17). Los culti-
vos fueron repetidos en aquellos casos en
los cuales la sospecha clúuca era franca
pero el cultivo original habla sido negati-
vo o bien. en los pacientes en los cuales la
esporotricosis no era chnicarnente eviden-
te pero cuyos cultivos hablan permitido
recobrar S schenckii. Sólo se incluyeron
en el presente estudio aquellos casos con
el cultivo positivo. Fuera de esta prueba
se realizó también la intradermorreacción
con esporotriq uina , utilizando un ant ige-
no derivado de cultivos en fase levadura,
preparado de acuerdo a las técnicas de
Schneidau , Lamar y Hairston (18). Las
le ct uras se efectuaron entre las 24 y 48
horas, considerándose como positivas las
que mostra ban una in duración de 5 mrn.

ó más. A pesar de haberse aplicado la es-
porotr iquina a todos los pacientes, sólo
103 de los 150 regresaron para las lectu-
ras.

En lo que respecta a la búsqueda del S.
schenckii en los productos patológicos, la
única. técnica realmente conf iable , o sea la
de in munofluorescencia directa, fue reali-
zada solamente en los últimos ()3 casos.
Se utilizó la técnica descrita por Ka plan e
lvens utilizando globulinas in rnunes anti
S schenckii preparadas por inoculación
de conejos con cultivos del hongo en su
fase levadura (19). Los pasos para la tin-
ción de los e xudados y su lectura al mi-
croscopio de fluorescencia fueron los re-
comendados por estos mismos autores
(19)
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RESULTADOS
l. Aspectos de Laboratorio

C o mo fue mencionado anterior-
mente, los 150 pacientes motivo del
presen te informe. dieron culti vo po-
sil ivo para S schenkii De los 10.3
casos en los cuales fue posible leer
la esporotriq uina , el 92 (90.00/0)
presentó una prueba positiva per-
maneciendo negativos los restantes
I1 (lO.Oojo) En cuanto a la inrnu-
nofluorescencia , 54 de los 6.3 pa-
cientes (84.00jo) así estudiados.
permitieron la observación de leva-
duras fluorescentes de S. schenckii
en el material obtenido directamen-
te de las lesiones (Tabla 1)

11. Aspectos Epidemiologicos

El gráfico No. 1 permite observar
cómo 94 (62.70/0) de los pacientes
pertenecían al sexo masculino y 56
(.37 .4ojo) al femenino. El mismo
gráfico muestra la distribución por
edades, observándose que la enfer-
medad se presenta en toda época,
sin diferencia mayor entre los gru-
pos etarios. La edad mrnima de los
pacientes fue de 25 dias y la máxi-
ma de 82 años.

La evolución de la enfermedad
(Cuadro No. 1) fué también varia-
ble, encontrándose extremos de J 5
dias y de J 8 años. Sin embargo, la
mayor parte de los pacien tes, 94 de
ISO (62.60/0) tuvieron una evolu-
ción de I á 6 meses.
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CUAD~O No. 1

ESPOROTRICOSIS: I:VOLUCION EN 150 PACIENTES

GRUPOS No. de Casos %

< de 1 mes 4 (l

I a 3 meses 59 39.3 {62.6
,

4 a 6 meses 35 23.3

7 a 9 meses 8 5.J.

lO a 12 meses II 7.3

> de laña 24 16.0

Sin dato 9 6.0

If f. A spectos C!ÚÚC()s.

Con respecto al área anatómica
comprometida (Cuadro No. 2), la
mayor parte de los pacientes pre-
sentó lesiones de miembros superio-
res (61 40.70/0). ó en miembros
inferiores (50 33.30/0). pero sin
diferencia estadist ica significativa
entre tales sil ios , La cara se vio
comprometida en 32 pacientes
(21..30/0) con diferencia estadisti-
ea mente significante (1' 0.0455)
entre ella y los miembros superio-
res. Se observaron lesiones de otros
sitios (tórax. espalda) en 7 pacien-
te s ( 4 .7o / o) .

V()I.~6 I <J7() No.:?

De acuerdo al comportamiento semiológi-
co , los pacientes fueron clasificados chni-
camente en dos de las formas clásicas
pre-establecidas en la literatura mundial, a
saber, línfangit ica y fija (17,20,21) Y en
una variedad que, sin ser nueva, simplifica
la abigarrada clasificación de la esporotri-
cosis , a saber, la polirnorfa at ipica . El grá-
fico No. 2 muestra que la forma linjangi-
rica estuvo representada por 59 pacientes
(39 .3ojo). la forma fija por 68 pacientes
(43,30/0) y la polimorfa att'pica por 23
pacientes (15.40;'0). Las dos últimas for-
mas juntas constituyen el 61.00/0 del to-
tal de casos. mostrando frente a la clásica
forma linfagitica una diferencia estadisti-
ea mente significativa (P '0.00932).
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CUADRO No. 2

ESPOR()ifRICOSIS: AREA ANATOMICA COMPROMETIDA
EN ISO PACIENTES

CARA MIEMBRO MIEMBRO OTROS TOTAL
SUPERIOR INFERIOR

No. ojo No. ojo No. ojo No. ojo No. ojo

32 21 .3 61 40.7 50 33.3 7 4.7 150 100.0

GRAFICA N'l2

ESPOROTRICOSIS

FORMAS CLlNICAS EN 150 Ptes
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La forma Linfangirica (complejo prima-
rio) está caracterizada por el chancro de
inoculación y su consecuente cadena de
"gomas" infiltrados violaceos , de aspecto
granulornatoso . En cara hay lesiones ede-
matosas que comprometen el trayecto de
los linfaticos regionales. En algunas oca-
siones, se aprecia chancro muy ulcerativo
y lesiones linfáticas regionales abiertas al
exterior (Tabla 2).

La forma fija (Chancro Persistente Prima-
rio) está representada por lesiones cir-
cunscritas, que permanecen localizadas
creciendo periferícamente , sin diseminar-
se por via linfática. En los niños aparecen
lesiones nodulares inflarnatorias en la ca-
ra, que simulan una dacriocistitis. En los
adultos las lesiones son nodulares y ulce-
rativas , con una evolución y un desenca-
denamiento caracter rsticos; para algunos
autores (22) la lesión fija y circunscrita,
se debe a mecanismos de defensa del
huésped que impiden la diseminación Iin-
fática (Tabla 3)

La variedad Polimorfa At ipica (Forma
At i'pica}: se agrupan aqui' formas clinicas
que, por su evolución anormal. su locali-
zación , morfologia 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 leishrnanoides etc. (Tabla 4).

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

COMENT ARIOS

Los resultados de laboratorio indican que
la esporotriquina proporciona un buen in-
Jicio diagnóstico ya que 0ü Do/o de los

casos activos dan una reacción positiva.
Sin embargo, puesto que un 10 .ooio de
pacientes con esporotricosis no reaccio-
nan a ella y considerando,además,que un
15-250/0 de individuos normales pueden
dar una reacción positiva (15,18,23,24),
la prueba no puede considerarse absoluta-
mente diagnóstica , 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) señalan una positividad ligeramente
mayor (890/0) a la obtenida por nosotros
en el presente estudio, donde un 840/0 de
los casos fue comprobado por este medio.
Esta diferencia podría e xplicarse en el he-
cho de que los extendidos obtenidos de
lesiones secas, con exudado escaso, no
permiten obtener una preparación ade-
cuada para la tinción. S in 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 distribución de la esporotri-
cosis de acuerdo al sexo, con una relación
de casi dos pacientes del sexo masculino
por uno del femenino, es frecuentemente
observada (20,21). Igualmente la irregular
distribución etaria que obtuvimos es tam-
bién caracter istica y demuestra que el
hombre puede infectarse a cualquier edad
( 17). A unq ue en esta serie se presen taron
casos extremos, en los cuales la evolución
fue de pocos dias o de muchos años, la
es p o r otricosis exhibió mas frecuente-
mente (62.60/0) una evolución de pocos
meses, lo que contrasta con la presentada
por la cromo micosis que es de muchos
años.

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

Itimera Filo: 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). I

TABLA No. 2

Segunda )' Tercera Filo: Esporotricosis Linfan-
gítica, con aspectos generales y de aproxima-
ción en antebrazo.

Cuarta y Quinta Filo: Cadenas de "gomas linfa-
ticas"; chancro de inoculación; aproximación de
una Úlcera; dos antebrazos, frente a uno de
éllos, la prueba cutánea positiva. Aspectos de
esporotricosis linfática facial.

TABLA No. 3

Itimera Fila: Las dos primeras fotos muestran
aspectos de Esporotricosis facial "granulomato-
sa" con su respectiva prueba cutánea positiva en
niño de 20 días de nacidos; luego lesión interci-
liar y palpebral Ectimatoide.

¡60

Segunda Fila: Tres aspectos ulcerativos y Ecti-
matoides.

Tercera Filo: Lesiones faciales en "media luna"
(dacriocistitis? ) y granulomatosas.

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

TABLA No. 4

Primera Filo: Lesión de brazo 1/3- supero ante-
rior aspecto general y apro xímación: Ulcerati-
va-Extimatoide,
La siguiente es lesión submaxilar infiltrativa y
nodular simulando actinomicosis.

Segunda Filo: Aspecto de aproximación a tipo
"Actinomicosis" de la primera fila. Luego dos
formas verrucosas tipo Cromornicosis o T.B.C.
verrucosa.

Tercera Filo: Lesiones verrucosas de larga evolu-
ción que simulan Cromornicosis.

Cuarta Filo: Primera foto: simula eczema nu-
mular. Segunda foto: simula cromomicosis ex-
tensa a T.B.C.. Tercera foto: lesión Herpe tifor-
me de flanco.

ANTIOQUIA MEDICA



TABLA No. 1

ESPOROTRICOSIS ASPECTOS DE LABORATORIO

TABLA No. 2
ESPOROTRICOSIS FORMA LlNFAGITICA



TABLA No. 3
\
ESPOROTRICOSIS FIJA FORMAS FACIALES (NI 1\1OS - ADULTOS)



TABLA No. 4

ESPOROTRICOSIS POLlMORFA ATIPICA



periores e inferiores, 40.70/0, Y 33.30/0,
respectivamente, así 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 clínico de las le-
siones y aunque no se observaron mayo-
res discrepancias con trabajos anteriores
(I 1,12) en cuanto al predominio de la
forma fija que, en esta serie constituyó el
45.30/0 de todos los casos, ni en la pre-
sencia constante de las formas linfangfti-
cas, las que fueron diagnosticadas en el
39.30/0 de los pacientes, el polímorfísmo
de la entidad sí merece destacarse. Cree-
mos justificado el agrupar los casos atipí-
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-
drían llamarse formas tuberculioide , no-
cardiósica, tularérnica, sifiloidea , demar-
tofitoide , piodermoide, etc.,consideramos
mas conveniente el compendiarlas a todas
en una variedad, la polimorfa atípica.

De nuestra revisión de los últimos 12 años
y co mo lo ilustran las figuras, sobresalen
casos de esporotricosis primaria caracteri-
zados por una serie de lesiones derrno-e pi-
dérrnicas, sin compromiso linfático, de
comportamiento y evolución sorprenden-
tes, existiendo formas faciales infantiles,
de unos pocos días de evolución, ulcerati-
vas, granulornatosas o piodérrnicas; for-
mas faciales epiteliomatosas en ancianos,
que simulan carcinomas basocelulares o
espino celulares, pero caracterizados por
una evolución de varios años; formas fa-
ciales eritemato-escamosas, que simulan
derrnatofitosis , lupus eriternato-díscoide
crónico y que también son crónicas en su
evolución formas piódermicas de tipo im-
petigoide, actinornícoide , herpetiforrne o

Vol.26 -197 6-No.2

eczernatoide.jbrmas leishmanoides, de di-
fícil diagnóstico y diferencial dada la fre-
cuencia de ambas entidades en nuestro
medio, y formas vegetantes y verrucosas.
similares a la cromomicosis de larga evolu-
ción, cuyo diagnóstico se aclara sólo por
el laboratorio .

Con estas bases, proponemos adicionar a
las tres formas clásicas de la esporotricosis
(linfangítica, fija y diseminada), la varie-
dad polimorfa atípica.

Valdría la pena traer a colación el pensa-
miento de Posada Berrío , (3) quien en
1910 y a propósito de la esporotricosis
dijo:

" ... Mas estamos convencidos que si se
busca con cuidado y metódicamente se
encontrará. Y no como curiosidad patoló-
gica sino como afección corriente y vul-
gar. Cuántos de nuestros diagnósticos de
sífilis terciaria o maligna, de tuberculosis,
de osteornielitis y aún de cánceres, habrán
sido única y exclusivamente casos de es-
porotriccsis ..."

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 90.00/0 of the
pa t ie n t s. Dir e ct inrnunofluorescence
allowed identification of the causative
agent in 84.00/0 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 extrernities 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 patíents
(45.30/0) had the localized, fixed type of
involvement, while 39.30/0 were assigned
to the limphangitic formo In the rernai-
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 fixe.d-and the atypical polyrnorphic-
forms when put together, turn out to be

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

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

RESUMEN

En 750 madres estudiadas al momento del parto, se encontró un 10.10/0 de positividad
al VDRL. Se presentan en este trabajo los resultados serológicos de 53 pacientes reactivas
a esta técnica, en quienes se practicó además el método de FTA-ABS. Sus hijos fueron
estudiados con los procedimientos antes mencionados y además mediante inmunot1uo-
rescencia específica para IgG e IgM. En algunos casos, este estudio se repitió al mes del
parto.

Los hijos de 12 madres tratadas para sífilis durante el embarazo, no mostraron reactivi-
dad para IgM, pero sí para las demás técnicas. De 41 madres sin tratamiento durante la
gestación, 12 se consideraron con reacción falsa positiva al VDRL por la ausencia de
reacción 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 J-<1A-ABS y al
IgG-FT A-ABS y además, en 3 de ellos se detectó IgM al nacer. Al mes del parto, esta
inmunoglobulina fué detectada en 3 casos más. La presencia de IgM fué indicativa de
infección luética en los niños. En el método de inmunofluorescencia para IgM, la absor-
ción del suero disminuyó la sensibilidad del procedimiento.

Se recomienda practicar en la madre gestante, más de un examen serológico y seguir al
niño con sospechas de lúes, mediante la búsqueda de IgM por inmunofluorescencia
específica, cuando las posibilidades lo permitan.

* Trabajo presentado para optar al título de Magister en Microbiología Médica, Facultad de
Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia.

** Departamento de Ciencias Microbiológicas, División de Salud, Universidad Industrial de Santan-
der, Bucaramanga, Colombia.

*** Departamento de Microbiología y Parasitología, Facultad de Medicina, Universidad de Antio-
q uia, Medellín, Colombia.
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INTRObuCCION

La disminución en la incidencia de sífilis,
que comenzó a presentarse a partir del
año 1947 con la aplicación de la terapia a
base de penicilina, fué notoria hasta el
año 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 situación se torna más seria si
se considera que los estudios estadísticos,
hechos con base en los informes de las
enfermedades de notificación obligatoria,
parecen no mostrar las cifras reales (1,2);
así, en países donde existen medidas es-
trictas para el control de las enfermedades
transmisibles, un porcentaje alto de médi-
cos particulares no cumplen con las exi-
gencias de notificación y por lo tanto, so-
lo se analiza la estadística fragmentaria
del problema luético (3,4).

Los datos de la Organización Mundial de
la Salud (OMS) para Colombia en 1967,
muestran una elevación en el porcentaje
de la tasa de incidencia de 3200/0 en rela-
ción al año de 1960(1).

Algunos de los factores que han contri-
buido al aumento de la sífilis y de las
enfermedades venéreas en general son
(1,5): a) Cambios demográficos: mayor
número de personas susceptibles debido
al rápido incremento demográfico, espe-
cialmente de jóvenes sexualmente activos
que maduran precozmente. b) Mayores
facilidades y nuevos procedimientos para
la anticoncepción: se dispone de trata-
mientos simples y eficaces para evitar la
gravidez (anticonceptivo s orales, dispositi-
vos intrauterinos).c) Mayor movilidad de
la población: los movimientos de pobla-
ción son cada vez más rápidos y masivos
que obedecen a causas económicas (colo-
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nización de nuevas zonas de trabajo, in-
dustrialización, urbanización) o bien con-
flictos armados y el turismo. d) Aumento
en la prostitución y en la homosexuali-
dad: la ampliación de círculos sexuales
gracias a una mayor promiscuidad favore-
cen el contacto sexual. e) Vigilancia ina-
decuada desde el punto de vista de salud
pública. f) Servicios diagnósticos y de tra-
tamiento inadecuados, incluyendo la insu-
ficiente preparación del personal encarga-
do de la atención médica.

A estos factores podría agregarse el que,
con la administración indiscriminada de
penicilina y otros antibiótico s treponerni-
cidas, los signos y síntomas de la sífilis
precoz se modifican o se suprimen siendo
los cuadros clínicos y las reacciones sero-
lógicas atípicos.

Un núcleo primordialmente afectado por
el problema luético es la mujer embaraza-
da, no tanto por las manifestaciones que
ella pueda presentar como por los daños y
secuelas' que pueden ocurrir en el feto. Si
la incidencia de sífilis ha aumentado, es
lógico suponer que este factor traiga co-
mo consecuencia un aumento concomi-
tante de la sífilis congénita (3). Entre
1960 y 1969 se ha informado un descen-
so en las tasas de sífilis congénita aun-
cuando la prevalencia todavía 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 año descendió de 8.8 a
7.7 por cien mil habitantes; sin embargo,
en los Estados Unidos tal cifra aumentó
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-
doño y col. (5) en 1968, al presentar su
casuistica de los años 1965 y 1966, seña-
lan un aumento de la sífilis congénita.
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El establecimiento de un diagnóstico de
sífilis congénita en un recién nacido clmí-
camente sano pero con serologia reactíva ,
constituye un problema médico real. Sur-
gen en este caso dos interrogante s princi-
pales: Representa el resultado serológico
positivo solo transferencia pasiva de anti-
cuerpos de la madre al niño? o, está in-
fectado el recién nacido pero sin presen-
tar las manifestaciones de la enferme-
dad? . Además de 10 anterior, también
puede presentarse el caso de un recién na-
cido con serologia no reactiva pero cuya
madre adquirió la enfermedad en etapa
tardía del embarazo. En este caso, el niño
puede encontrarse clínica mente normal,
para desarrollar meses más tarde una sífi-
lis manifiesta (6,7).

Se conoce que los anticuerpo s transferi-
dos pasivamente de la madre al niño, son
del tipo IgG (8,9). En cambio ciertas in-
fecciones adquiridas "in útero" estimulan
la producción 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 cordón
umbilical o en sangre fetal pueden corre-
lacíonarse con infección fetal activa.

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

* Baltimore Biological Laboratories (BBL), U.S.A.
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nos. Además en el niño nacido de madre
con serología 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-
tribuír a la estandarización 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-
tección de anticuerpos IgM e IgG.

MATERIALES Y METODOS

Durante un período de 2 meses consecuti-
vos, se estudiaron serológicamente para
sífilis, las madres admitidas para atención
del parto en el Servicio Materno-Infantil
del Hospital Universitario San Vivente de
Paúl de la ciudad de Medellin , reuniendo
un total de 750 pacientes. Aunque algu-
nas de tales madres tenían control prena-
tal con examen serológico previo, ellas
eran nuevamente sangradas antes de ser
incluidas en el estudio. La sangría se efec-
tuó en ayunas recolectando la sangre en
tubo sin anticoagulante, para luego sepa-
rar el suero por centrifugacíón; se toma-
ron las precauciones necesarias para evitar
la contaminación de la muestra.

Para el estudio sérológico inicial de cada
paciente, se utilizó la técnica de VDRL
cuantitativo en placa (22), utilizando an-
tígeno de cardiolipina" .

A las madres que resultaron reactivas, se
les interrogó acerca de antecedentes luetí-
cos y a la mayoría de ellas, se les hizo un
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examen físico para determinar evidencia
de la enfermedad. Se revisaron, además,
las historias clínicas 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
día, practicándose igualmente la reacción
de VDRL. Los sueros de las madres reac-
tivas así como los sueros de sus hijos, po-
sitivos o no al VDRL, fueron congelados
para investigación serológica posterior
mediante inmunofluorescencia. Para defi-
nir sintomatología de lues congénita, los
niños de madres reactivas fueron también
sometidos a examen físico siguiéndose la
evolución clínica hasta el momento de sa-
lir del hospital.

Los niños estudiados se dividieron en las
siguientes categorías:

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

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

e) Neonatos nacidos de madres con se-
rología no reactiva y que no tenían
antecedentes de lúes.Este grupo sir-
vió de control.

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

*

ea de ínrnunofluorescencía indirecta por
el método de FT A-ABS, modificado por
Bradford y cols , (23). Las madres seroló-
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 sólo se les practicó el VDRL: de-
bido a que se conoce la persistencia, por
tiempo prolongado, de la reactividad del
FT A-ABS (4); a los niños se les repitieron
todos los estudios.

Para la prueba del FT A-ABS se utilizó co-
mo antígeno Treponema pallidum cepa
Nichols": el suero del paciente diluido al
1:5 previamente inactivado a 560C ., por
30 minutos y luego absorbido con sorben-
te de Reiter+" y como conjugado se utili-
zó antigamaglobulina humana marcada
con fluoresceína *** con título al 1:80.

Las observaciones se realizaron al micros-
copio de fluoresceina Leitz (Ortholux),
provisto de condensador de inmersión pa-
ra campo oscuro, lámpara 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 consistó en
determinar la presencia de IgG e IgM en
los sueros de los neona tos, utilizando la
técnica anteriormente descrita pero reern-
plazando la antigamaglobulina humana
fluorescente, por las antiglobulinas espe-
cíficas para IgG e IgM preparadas en ca-
bra y también marcadas con isotiocianato

** Difco Laboratories, Detroit, U.S_A.

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

*** Hyland, Costa Mesa, U.S.A.
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de fluoresceína" (24). La anti-lgG se utili-
zó en dilución 1:80 y la anti -IgM en dilu-
ción 1: 10.

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

Como controles de la reacción se utiliza-
ron: suero conocido con 4 + suero cono-
cido con 1 + suero negativo y control
sorbente.

En las técnicas de inmunofluorescencia
para ga mag lob ul ina humana total
(FT A-ABS) y para la IgG (IgG -FTA-
ABS), el suero se consideró reactivo cuan-
do se observó fluorescencia de 1 + o más,
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 más amplios y el suero se conside-
ró reactivo para este anticuerpo cuando se
observó 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 absorción
disminuye bastante la sensibilidad
(14,15,16).

RESULTADOS

El estudio serológico para sífilis practica-
do a las 750 madres mediante la reacción

* Hyland , Costa Mesa. U.S.A.
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de VDRL, mostró una reactividad del
10.10/0 (76 pacientes). El presente traba-
jo analiza los resultados obtenidos en 53
madres reactívas 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
sangría 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-
lógico de nuestro trabajo.

En la primera categoría. de neonatos se
estudiaron 12 niños (Cuadro No. 1) cuyas
madres recibieron tratamiento durante el
embarazo, por presentar serología prena-
tal reactiva en cualquier época de la gesta-
ción (desde los 7 meses hasta 20 días an-
tes del parto). Al momento de nuestro
estudio, tanto las madres como sus hijos
tuvieron reactivo el VDRL a títulos entre
1: 1 y 1: 64. En los recién nacidos los títu-
los no fueron significativa mente superio-
res a los maternos, con excepción de un
niño quien presentó un título 2 veces ma-
yor al de la madre. El FTA-ABS se encon-
tró igualmente reactivo en madres e hijos;
en los neo natos se detectó la presencia de
IgG pero no se encontraron anticuerpos
específicos 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 títulos del
VDRL; en 3 de los hijos la reactividad
desapareció. El FTA-ABS y la inmuno-
fl uorescencia para IgG permanecieron
reactivos, exceptuando 2 niños. La IgM
continuó ausente (Cuadro No. 1). El inte-
rrogatorio acerca de antecedentes vené-
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CUADRO NI 1

HIJOS

RESULTADOS SEROL061COS EN NADRES TRATADAS DURANTE EL ENBARAZO y EN SUS HIJOS

PRUEBAS RE ACTIVAS
'''OCA NI MADRE HIJO

DI CASOS FTA-AIS
ESTUDIO (NocIr. - hi;.) VDRL FTA- AIS VDRL

Gamaglollulino
totol 1,6 1, •••

"AIITO 12 12 12 12 12 12 •
,..••.-
,... .1 7 7 HO 4 I I O

,.". practicado

reos y la revisión de las historias chnicas
de estas 12 madres, permitieron aclarar
que 4 pacientes tuvieron antecedentes
luétícos como fueron: ulceracíones geni-
tales, posibles manifestaciones de tipo ro-
seola sifihtica y una, de ellas historia de
un hijo con sífilis congénita, '

El ex~men físico de las madres y de sus
recién nacidos al momento del estudio,
no reveló signos luéticos y los niños fue-
ron dados de alta sin ningún tipo de trata-
miento, con excepción de un neonato a
quien el médico le formuló penicilina con
base en la serologia materna y antes de
conocer los resultados de nuestro estudio,

En la gráfica No, 1 están representados
los porcentajes de positividad en las dis-
tintas reacciones empleadas al momento
del parto y un mes después. En esta gráfi-
ca podemos observar que igual porcentaje
de madres presentaron reactividad al
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VDRL en los 2 estudios; en los hijos, un
mes después del parto, hubo disminución
en los porcentajes de positividad en las
pruebas empleadas y el VDRL figuró con
porcentaje menor que el FT A-ABS y el
IgG-FTA-ABS_

En el cuadro No.2 se presentan los resul-
tados serológicos en madres reactivas no
tratadas en el embarazo y en sus hijos. Se
incluyeron aquí 41 neonatos. De las ma-
dres solo 29 (70.70/0) presentaron reacti-
vidad al FT A-A3S e igual número de recién
nacidos dieron reactivos al VDRL, al
FTA-ABS y al IgG-FTA-ABS. La IgM fué
detectada únicamente en 3 niños pero, en
uno de ellos, este anticuerpo no se mani-
festó 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

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

En la gráfica No.2 están 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 neo natos a las dis-
tintas técnicas, exceptuando la específica
para IgM, fué en todos los casos de

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

N' 2

PRUEBAS REÁCTIVAS

EPOCA N' MADRE HIJO
Df CASOS FTA-ASS

ESTUDIO (Madr. - hijo) VDRL FTA - ASS VDRL GamaglobulinG
total

Ig G Ig M

II'.••• TO .1 .1 28 28 28 28 3/2*

11'1'I" d•• -
NO

pué. d.l
17 17 e 8 12 4/2*

parto proctjc~o

o. lo. 4 niño. que apar.un en e' cuadro, 1 corrupond. Q un paciente positivo en ,uero oMorbtdo '1 no
absorbido en .1 momento d.1 par('o, lo. olro. 3 fueron negativo. en.1 •• tudio inicial y aparecieron ,.activos

un me. d•• pués. Do. ca.o. inicialm."t. ,.activos no regr•• aron 01 nuevo estudio.
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70.70/0. Un mes después del parto,
1000/0 de las madres continuó reactivo al
VDRL; en los hijos hubo disminución en
el porcentaje de positividad al VDRL y al
FTA-ABS, aunque en menor proporción
para esta última, la IgG continuó estable.
El porcentaje de reactividad de la IgM au-
mentó ligeramente con relación al estudio
en el momento del parto.

Dentro de esta segunda categoría se pre-
sentan algunos casos que consideramos
importantes (Cuadros No. 3 a S). 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 luétíca , El
neonato No. 42 Y su madre se estudian
separadamente por las consideraciones
que se harán más adelante.
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Los resultados serológicos de 3 casos en
los cuales las madres tuvieron diagnóstico
de lúes no tratada en el momento del par-
to, los representamos en el cuadro No. 3.

En la madre No.8, el examen físico prac-
ticado al momento del parto reveló ade-
nopatías inguinales bilaterales y chancro
duro en labio mayor derecho; su VDRL
tuvo un título de 1: 32 y el FT A-ABS fue
reactivo. El hijo, prematuro nacido por
cesárea, no presentó evidencia clínica de
sífilis, el título del VDRL estuvo por de-
bajo del materno, tuvo reactividad débil
al FTA-ABS y al IgG-FTA-ABS y no mos-
tró presencia de IgM. Ambos recibieron
tratamiento en el post-parto inmediato.
Un mes después del parto, la paciente dis-
min uyó significativa mente el título del
VDRL y su hijo presentó únicamente
reactividad al IgG-FTA-ABS.

En el caso No. 26, la madre informó ha-
ber presentado 2 meses antes del parto
manifestaciones de secundarismo luético.
Su hijo, al nacer, mostró signos compati-
bles con lúes congénita: hígado aumenta-
do de tamaño, adenopatias axilares y epi-
trocleares, lesiones eritema tosas con ten-
dencia a la formación de papulas y vesicu-
las en palmas y plantas.

Los resultados serológicos del VDRL y
FT A -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 sólo 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 después del parto.

La paciente No. 3S, con antecedentes de
serología reactiva 2 años antes de este es-

ANTIOQUIA MEDICA
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CUADRO NI 3

RESULTADOS SEROLOGICCS EN MADRES CON LUES NO TRATADA DURANTE SU

EMBARAZO Y EN SUS HIJOS

MADRE HIJO
CASO

epOCA

""' DEL FTA-ABS

••adte-hijo ESTUDIO VORL FTA-MS VDRl
Gomo9lob\ltiltO

Tot.1
,,- ,,-

""', 1:32 2+ 1:' ,+ HR/NR ,.

, •••••• de-
.0

pUl' ., 1:<4 procllC9do •• .. NR/""'·
port.

Porlo t;31 1:6" .. 3+/HA*

26--
fm •• dln

p.ñ.del H_ ---porto

Porto 1:16 " 1:2'6 4+ 3+/3+ ,.

3.
''''"dt.-

'0PU.' dll 1:64 procllcoclo 1:2'6 >+ 3+/t.'
porlo

* FTA sin sorbent. IFTA con sorb.nt •

• * NIÑO CON MANIFESTACIONES ClINICAS DE SIFllIS CONGENITA Al NACIMIENTO

••• NO REGRESO PARA ESTUDIO

HR: NO REACTIVO

CUADRO Ni 4

RESULTADOS SEROlOGlCOS EN ALGUNAS MADRES SIN HISTORIA DE lUES y EN

SUS HIJOS

CASO EPOCA MADRE HIJO

•... OEl f'lA-ABS
1IIIIIlIn-,," ESTUDiO VOfIl FTA-Aes VDRL

GOlncuJlobvlillo ,,- ,,-
Total

1:64 .. 1:32 .+ 4+ 3+/3.'

,.
1_ ••• ·....."
porlo

Porlo 1:/6 2+ " 2+ 3+ NR/N,.'

18
l"'I,d •• - NO
pué. cMl 1:<4

proclicodo t:t ,. 3+/NA-

parto

Porlo 1:32 " ':32 2+ 2+ HA/HA-

47
lrn"du' 00
pu's6el

1:8 2+ >+ 1+/11'
.

parto
proc1lcodo

• FTA sin sorb.nt. /FTA con sorb.nt.

lit. NO REGRESO Al ESTUDIO

NR: NO RE ACTIVO
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C UADRO N~ 5

SEGUIMIENTO SEROLOGICO EN UN NIÑO CON MANIFESTACIONES TARDIAS

DE SIFILlS CONGENITA (CASO N~42)

MADRE HIJO .
EPOCA

DEL FTA - ABS
VDRL FTA-ABS VDRLESTUDIO Gomoglobulino 19G 19MTolol

Al momelt
lo del 1: 32 3+ 1:2 2+ 2+ NR/NR ,.
parla

I mes des- NO
pués del NR 1+ 1+ I+/NR

,.
1:8 praclicado

porto

3 meses NO NO
4+/3+ •despuú 1:128 3 + 4+

practicado practicado
del parla

* FT A sin sorbente / FTA con sorbente

NR: NO REACTlVO

tudio y sin tratamiento conocido en tal
epoca, presentó al momento del parto
cuadro clínico compatible con secundaris-
mo luetíco . S u hijo nacido a término, no
mostró evidencia clínica de enfermedad
luetica a pesar de sus altos túulos en el
VDRL y de la intensidad de la reacción
en las distintas técnicas de inrnunofluores-
ce ncia , incluida la IgM, Madre e hijo
fuerondadosdealta al d ra siguiente al par-
to por insistencia de la madre y se les
formuló tratamiento ambulatorio con pe-
nicilina, En el estudio de control al mes se

IRO

concluyó que el tratamiento del niño no
se hab ia llevado a cabo adecuadamente
puesto que se encontró hígado aumenta-
do de tamaño, bazo palpable y retardo
pondo-estatural. En el niño, el VDRL per-
maneció estable, a t rt ulo alto y la inrnu-
nofluorescencía para las distintas clases de
in munoglob ulinas continuó igualmente
rcact iva , aunque disminuyó la intensidad
para IgM en suero absorb ido, En la ma-
dre el tú ulo del VDRL aumentó 4 dilu-
ciones,

,\NTIOQL'Ii\ MIDIA



Tres madres sin antecedentes ni manifes-
taciones clínicas de sífilis al momento del
parto y sus hijos son objeto de análisis en
el cuadro NO.4. En la madre del caso No.
16 hubo reactividad franca al VDRL y al
FT A-ABS; en su hijo recién nacido se
observó un cuadro serológico similar al
materno y reactividad intensa para 19G e
IgM pero el niño no mostró manifestacio-
nes de sífilis. 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
título 1: 16 y FT A -ABS reactivo, fué tra-
tada con penicilina durante su hospitaliza-
ción. Su hijo presentó al VDRL título
muy por debajo del materno, positividad
al FTA-ABS y al 19G-FTA-ABS pero no
recibió tratamiento para sífilis. Al mes del
parto, en la madre disminuyó el título del
VDRL en forma significativa, en el hijo
continuó con un título idéntico al estudio
inicial y además de su reactividad para
FTA-ABS e IgG, mostró también IgM en
suero no absorbido. El examen físico no
mostró enfermedad luética en el niño.

En la madre NO.47 , el estudio serologíco
al momento del parto tuvo reactividad
idéntica a la del niño en quien además,
fué positiva la técnica de IgG-FTA-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 mostró descenso
significativo en título al VDRL aunque el
hijo disminuyó en forma significativa; en
éste continuó reactiva la fluorescencia pa-
ra el FTA-ABS y el IgG-FTA-ABS y ade-
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más la IgM se hizo manifiesta por primera
vez . El examen físico fué normal.

En el cuadro No. S se presentan los resul-
tados de 3 estudios serológicos practica-
dos al neonato NO.42. La madre, sin ante-
cedentes ni manifestaciones clínicas de
lúes presentó, en el momento del parto,
un VDRL a título de 1 :32 y un FTA-ABS
reactivo; el hijo tuvo un título significati-
vamente inferior al materno pero fué po-
sitivo en la inmunofluorescencia total y
en IgG.

A la madre se le administró terapia con
penicilina durante su hospitalización pero
su hijo no fué tratado. Un mes después
del parto los títulos del VDRL materno,
mostraron descenso apreciable y el hijo
fué negativo a ésta prueba _ La inmuno-
fluorescencia en el niño, además de su
reactividad al FT A -ABS e IgG, fué en esta
ocasión positiva para IgM en suero no
absorbido. Al examen f{sico se encontró
dentro de límites normales. Dos meses
después del segundo estudio, el niño fué
hospitalizado en el servicio pediátrico; en
esta oportunidad el examen físico mostró
aumento de hígado y bazo; se le hizo el
diagnóstico chníco de sífilis. Al VDRL se
encontró un título de 1: 128, todos los
estudios por ínmunofluorescencia fueron
reactivos con mayor intensidad que en los'
dos estudios previos, en especial para IgM.

En la última categoría de neonatos, grupo
control, se estudiaron 12 cuyas madres no
fueron reactivas con la técnica del VDRL.
Las historias clínicas no mostraron sospe-
chas de lúes y los niños fueron completa-
mente normales.

Las varias técnicas empleadas en el estu-
dio dieron resultados negativos tanto en
~s madres como en los niños.
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DISCUSION

Las madres en embarazo constituyen un
grupo de población adecuado para deter-
minar el incremento de la sífilis, pues en
ellas se ordenan sistemáticamente, exáme-
nes serológicos para descartar esta enfer-
medad.

Borgoño y col. (25) en 1975 al presentar
su estudio de 5 .814 embarazadas, encon-
traron mediante la prueba de VDRL una
prevalencia de lúes del 3.50/0. En las ma-
dres incluidas en nuestro trabajo, encon-
tramos un porcentaje de positividad del
10.10/0 con el mismo VDRL; esta cifra la
consideramos elevada auncuando existen
reacciones biológicas falsas positivas en
varias entidades diferentes a la sífilis
(4,18,19), las que solo pueden ser discri-
minadas con reacciones más específicas.
Salo y cols. (20) encontraron que el em-
barazo por sí mismo puede causar este
tipo de reacción 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
debía a enfermedad luética , pues la técni-
ca de FT A-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 serológico negati-
vo que data de varios meses antes del par-
to. En nuestro estudio, 11 madres seroló-
gicamente reactivas al momento del parto
me dian te las pruebas del VDRL y
FTA-ABS, habían presentado serología
prenatal negativa; además en 2 de ellas,
sus hijos nacieron con sífilis congénita.
Estos hallazgos están de acuerdo con los
de varios autores, quienes informan casos
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de neonatos sifiliticos procedentes de ma-
dres serológicamente negativas en los pri-
meros meses de gestación (26,27,28). Con
base en esto aceptamos con ellos, que es
insuficiente practicar un sólo examen se-
rológíco prenatal.

En ausencia de antecedentes o manifesta-
ciones clínicas, el diagnóstico de sífilis de-
be hacerse por métodos serológicos y el
más específico, 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 ern-
bargo, es conveniente el seguimiento sero-
lógico del niño después del parto, pues se
han descrito casos de manifestaciones tar-
días de sífilis en fetos tratados in utero
(14,15). De acuerdo a nuestro trabajo,
consideramos que existe infección fetal
cuando los títulos del neonato son franca-
mente superiores a los maternos o se ele-
van posteriormente; pero títulos iguales o
por debajo de los maternos no descartan,
en ningún momento, la posibilidad de
sífilis congénita en niños nacidos de ma-
dres no tratadas. Igual afirmación se en-
c u e n t r a en varias publicaciones
(14,15,1 6).

En los neonatos, las reacciones positivas
iniciales se deben a los anticuerpos mater-
nos transferidos pasivamente vía placenta-
ria , y como se desprende de las gráficas
N:>.l y 2 estos anticuerpos van desapare-
ciendo progre sivamente , En este caso se
trata de anticuerpos del tipo 19G, 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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tudíos sobre este tipo de inmunoglobulina
en el recién nacido, determinando su ele-
vación cuantitativa en la sangre del cor-
dón umbilical o, detectando su presencia
mediante técnicas de inmunofluorescen-
cia específicas. Sin embargo, la cuantifica-
ción de IgM en sangre del cordón umbili-
cal n o es posible en algunos casos
(15,16,32,33), por este motivo se reco-
mienda utilizar técnicas de ínrnunofluo-
rescencia indirecta para IgM, como ayuda
en el diagnóstico precoz de sífilis congéni-
ta (14,15,16,17) y de otras enfermedades
(15,32), En niños cuyos niveles de IgM
eran normales, las técnicas de inmuno-
fluorescencia antes mencionadas fueron
reactivas. Esto indica que las distintas téc-
nicas para determinar niveles de IgM en el
cordón 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-
sión por Treponerna.

En aquellos pacientes en quienes inicial-
mente los anticuerpos IgM no aparecen,
como ocurrió en el neonato No.42 de
nuestra serie, se puede interpretar como
lo hacen Alford y cols (15), que el Trepo-
nema no se había multiplicado en el feto
en grado suficiente para producir estimu-
lación antigénica o enfermedad prenatal y
por lo tanto, la respuesta en anticuerpos y
los síntomas 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 niños, especialmente mediante la
búsqueda de IgM por inmunofluorescen-
cia específica, 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 ínmunofluo-
rescencia para 19Mes satisfactoria, su sen-
sibilidad no ha sido determinada por com-
pleto. La investigación llevada a cabo por
Mamunes y cols (16) utiliza el procedi-
miento de inmunofluorescencia para IgM,
sin absorción del suero del paciente; otros
investigadores (13,14) emplean la absor-
ción del suero y Alford y cols . (15) utili-
zan, además, absorción de la globulina an-
ti-lgM; estos métodos parecen restar le
sensibilidad a la prueba. En general, se re-
comienda modificar los procedimientos
de absorción 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 ínmunoglobulina a los niños cuyos
sueros reaccionaron tanto al procedímien-
to absorbido como al no absorbido. Dos
de los infantes con sífilis congénita com-
probada perdieron su reactividad al utili-
zar la absorción (Cuadro No. 3 y 5).

En el presente trabajo, de los 6 niños en
quienes se detectaron anticuerpo s de tipo
IgM, ellos fueron demostrados al momen-
to del nacimiento en 3 casos. En las ma-
dres de estos niños existían evidencias de
sífilis no tratada. En un niño (caso No.
16, cuadro No. 4) el aspecto clínico fué
normal al momento del nacimiento, pero
fué tratado conjuntamente con la madre,
debido a los títulos altos en el VDRL;
desafortundarnente , el paciente no regre-
só a control un mes después.

Al niño No. 26 (Cuadro No.3) con reac-
ciones serológicas positivas, se le encon-
traron manifestaciones clínicas de sífilis
congénita y en el caso No. 35 (Cuadro
No.3), auncuando el niño en el momento
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del nacirruento fué considerado normal,
fué tratado con base en el título alto de
su serología; a su regreso, un mes más tar-
de, presentó signos de lúes posiblemente
por deficiencias en el tratamiento. Los
otros 3 niños, casos No.l8,42 y 47 (Cua-
dros No. 4 y 5), cuyas madres no tenían
antecedentes en el momento del naci-
miento, se encontraron clínicamente nor-
males y en esta ocasión no fué posible
detectar anticuerpos de tipo IgM; sin em-
bargo, ello se logró un mes más tarde; co-
mo se describió anteriormente, el niño
No. -42 desarrolló sífilis a los 3 meses de
nacido.

En los 6 casos de nuestro esn dio, la pre-
sencia de IgM a la inrnunofluorescencía
fué indicativa de infección.

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 (10.10/0) were found
to be reactive. Frorn these , it was possible
to follow 53. Such mothers and their
offsprings were bled and the FT A-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
co n st ituted. Their new-born children
were reactive in 3 of the serological pro-
cedures (VDRL, FTA-ABS, FTA-IgG) but
gave a negative FT A-IgM test.
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Forty-one pregnant wornen were asígned
to another group. They were found to be
reactive in the VDRL test but had recei-
ved no treatment. In 12, the FT A-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,
FT A-IgG; 3 of these children showe d a
positive FT A-IgM reaction at time of
birth.

A month after, another 3 children from
this group revealed IgM 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 recomrnended 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
FT A-IgM test, in orden to detect syphilis
with certitude ,
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