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EDITORIAL

EL CONSUMO DE SUSTANCIAS “NO NARCOTICAS”

En nuestro pais se ha desplegado gran
alarma y publicidad por el consumo y tra-
fico de marihuana y de cocaina, pero pa-
rece, para quienes a diario tenemos que
ver con el abuso de drogas, que esas dos
sustancias hicieron el papel de ‘‘chucho”
que nos asustd, porque le volvimos la es-
palda a un problema, por lo menos igual
de grande.

El problema es el del consumo desaforado
y sin ningln control de multitud de sus-
tancias generadoras de farmacodependen-
cia, pero lo mds serio es que a pesar de
inducir dependencia siquica y fisica, con
sindrome de abstinencia a veces, no se ha-
ga nada para restringir el suministro libre
de estas drogas al grueso publico.

El estatuto de estupefacientes (decreto
1188 de junio 25 de 1974) defini6 legal-
mente algunos conceptos que vale la pena
tener en cuenta. Dijo por ejemplo en su
articulo 30. “se entiende por farmaco o
droga toda sustancia que, introducida en
el organismo vivo, puede modificar una o

Dr. César Augusto Giraldo G. *

més de sus funciones”. El articulo 4o.
“Entiéndese por drogas o sustancias que
produzcan dependencia siquica o fisica,
aquellas que, introducidas al organismo
vivo, poseen una accidn sicotoxica que se
manifiesta por alteracion del comporta-
miento del individuo, y que ademas debe.
ser objeto de fiscalizacion, segln las listas
oficiales de las Naciones Unidas, de la Or-
ganizacion Mundial de la Salud o del Mi-
nisterio de Salud Publica”. El articulo 5o.
dijo: ‘““Dependencia o farmacodependen-
cia es el estado personal ocasionado por la
ingestion de farmaco-droga por cualquier
via, en forma periodica o continua’'.

“Dependencia fisica es un estado de adap-
tacion a una droga o sustancia que crea la
necesidad orgdnica de ella. “Dependencia
siquica es el hdbito compulsivo al uso de
una droga o sustancia.

Entre este grupo de drogas enumeraremos
las que mds abusos y farmacodependencia
producen en nuestro medio.

(*)  Instituto de Medicina Legai. Seccional de Medellin y Departamento de Patologia. Facultad de

Medicina.
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El nimero uno corresponde a las deriva-
das de los diazepéxidos. En este tipo de
drogas y en otras hay algo que llama la
atencion: De una parte, cuando uno lee
en idioma diferente al nuestro, las adver-
tencias de las casas productoras, ve como
claramente para otras latitudes, el labora-
torio productor advierte que estas sustan-
cias producen dependencia siquica y fisi-
ca (1) aGn con sindrome de abstinencia
caracterizado por convulsiones (2-3-8) y
en cambio cuando son anunciadas a nues-
tros médicos, estos hechos ni se destacan.

La codeina y derivados, que en el higado
se metaboliza a morfina (4-9) se expen-
den en numerosas formas comerciales y
evidentemente tiene los riesgos de la far-
macodependencia de los opidceos.

Los analgésicos a base de Pentazocina y
de Dextropropoxifeno, ya han contribui-
do con buen nimero de muertes por so-
bredosis (6-7-10). De la Pentazocina por
ejemplo, la “Carta médica”, advertia des-

de su entrega de mayo 16 de 1969: “‘La

creencia inicial de que la Pentazocina no
producia toxicomania ha resultado ser
falsa”; (5) esta sustancia, en los Estados
Unidos es una de las responsables del ma-
yor numero de muertos por sobredosis
(6). Respecto al propoxifeno, existe en la
literatura médica suficiente ndmero de
muertes por sobredosis en farmacodepen-
dientes de él (7); la muerte en estas perso-
nas parece deberse a depresion respirato-
ria.

Finalmente debe mencionarse la gluteti-
mide, de la que se abusa ampliamente en
la creencia errénea de su inocuidad (8).

Aunque la lista puede extenderse solo
hemos mencionado las drogas de venta
libre de que mas se abusan en nuestro me-
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dio, y ias cuales, al lado de muchas otras,
figuran en un Boletin de la Organizacion

. Mundial de la Salud, dedicado a la respon-
| sabilidad legal de las drogas ‘“‘no narcoti-
| cas” (8).

Con los hechos anteriores, podemos preci-
sar de que herramientas legales se dispo-
ne, para por lo menos evitar que se difun-
da tan ampliamente la farmacodependen-
cia por este tipo de sustancia.

El estatuto de estupefacientes previo a
medias este problema, pues ordend en su
articulo 42 “El profesional, practicante
de medicina, odontologia, enfermeria,
farmacia o de alguna de las profesiones
auxiliares de la medicina, que en ejercicio
de ella, prescriba suministre, aplique dro-
ga o sustancia que produzca dependencia
fisica o siquica, para fines no terapeiticos
o en cantidad superior a la necesaria, in-
currira en presidio de dos a ocho anos”.
Esta disposicion legal es violada continua-
mente en innumerables expendios de dro-
gas, bajo el pretexto de que esos produc-
tos son de venta libre, no sometidos al
contol de drogas, pero con la ignorancia
de que si estan en las listas de la Organiza-
cién Mundial de la Salud (8).

Por la experiencia en el trabajo de Medici-
na legal, sabemos que la farmacodepen-
dencia por barbitlricos, anfetaminas y
morfina, es muy escasa, porque estas dro-
gas son restringidas en su venta libre al
publico y a las autoridades de salud no les
queda dificil controlar las farmacias, que
de ese tipo de sustancias tienen que llevar
un censo riguroso.

Esta misma medida puede ser valedera
para las drogas enunciadas, y una gran
ayuda para la salud mental de la pobla-
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cion, seria que el Ministerio de Salud Pd- caigan nuevas personas en las redes de una
blica resolviera retirarlos de su venta libre farmacodependencia autorizada por el es-
y sin limitaciones, para evitar que a diario tado colombiano.
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(“Este trabajo fue aceptado para publicacién el 24 de marzo de 1976, anterior a la promulgacion de la
Resolucion No. 4837 de junio 10 de 1976. )

Vol.26—No0.3—1976 187



[ ARTICULOS ORIGINALES
l.
|

ESTUDIOS SERO—EPIDEMIOLOGICOS
DE
MALARIA EN COLOMBIA

. Voller, A.(1)
Marinkelle, C.J.(2)
Sudrez, M.F.(2)
Bidwell, D.(1)

RESUMEN

Se efectuaron muestreos en dos areas diferentes de Colombia, en los alrededores de San
Juan de Arama (departamento del Meta) y en las cercanias de Girardot (departamento de
Cundinamarca). Los resultados parasitoldgicos demostraron una alta incidencia, tanto
para Plasmodium vivax como para P. falciparum en el area de San Juan de Arama,
mientras que los resultados fueron negativos en la segunda area. Los datos serologicos
obtenidos utilizando la reaccion indirecta de inmunofluorescencia y las pruebas inmuno-
absorbentes unidas a una enzima en micro-técnica confirman y enfatizan que la mayoria
de la poblacién de San Juan de Arama habia estado infectada en un pasado reciente.

INTRODUCCION

La serologia es hoy en dia aceptada como
una prueba Gtil y suplementaria de los da-
tos parasitologicos en malaria para fines
epidemioldgicos (1-2). El uso creciente de
antimaldricos suministrados sin apropiada
supervision médica conduce a que el diag-

nostico parasitoldgico que a menudo se
obtiene sea inadecuado y tiende a subesti-
mar la verdadera incidencia de la enferme-
dad. Las pruebas seroldgicas también pue-
den pasar por alto algunos casos parasita-
dos particularmente en grupos de corta
edad (3-4);sin embargo, estas pruebas pue-
den dar un buen indice de las experien-

(1) Departament of Clinical Tropical Medicine. London School of Hygiene and Tropical Medicine,

WCI1, Londres.

(2)  Centro de Microbiologia y Parasitologia, Universidad de los Andes, Apartado aéreo 4976, Bogo-

ta D.E., Colombia.
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cias que ha tenido la poblacion con mala-
ria en un pasado reciente.

El presente estudio, uno de los primeros
sobre sero-epidemiologia de malaria en
Colombia, intenta comparar los indices
malariométricos de dos poblaciones, una
que habita un area donde se han presenta-
do brotes de malaria recientemente, y la
otra con un programa de control malarico
en etapa avanzada.

MATERIALES Y METODOS
Areas Estudiadas:

La primera poblacion estudiada fue la re-
sidente en caserios y casas aisladas en las
vecindades de San Juan de Arama en el
departamento del Meta, cerca de la Sierra
de la Macarena. El drea es tropical con
una temperatura media anual de 26.50C y
una precipitaciéon pluvial de 2.700 mm
por afno. Esta region estd siendo intensa-
mente desarrollada con fines agricolas y
las epidemias de malaria en el Gltimo afio
tienen preocupados a los nuevos habitan-
tes de este sector. A pesar de la adminis-
tracion masiva de drogas y el rociado de
insecticidas de efectos residuales, los fac-
tores técnicos, operativos y de comporta-
miento humano inciden sobre la persis-
tencia del paludismo en esta drea (5).

La segunda area estudiada esta localizada
en las cercanias de Girardot departamen-
to de Cundinamarca en el marco com-
prendido entre las poblaciones de Tocai-
ma, Melgar y Agua de Dios. También es
una zona tropical con una temperatura
media anual de 280C y una pluviosidad es-
tacional de 950 mm por afio, ésta es una
region agricola del valle del alto Magdale-
na. El programa de erradicacion de la ma-
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laria en esta drea, originalmente hipoendé-
mica, ha sido exitosa y la transmision estd
en etapa de consolidacion, los Gnicos ca-
sos encontrados recientemente han sido
importados.

Coleccion de las Muestras:

Las muestras de sangre se colectaron en
junio de 1974. Estas se obtuvieron por
puncién digital en tubos capilares de he-
matocrito heparinizados, los cuales fue-
ron después centrifugados y cortados en
la interfase plasma — eritrocitos. La sec-
cion de los plasmas, identificada adecua-
damente, se guardé a 700C hasta el mo-
mento de realizar la prueba (6).

La prueba indirecta de anticuerpos fluo-
rescentes (AF) se efectud separadamente
en Londres y Bogota siguiendo el método
de Voller y O’'Neill (6) con antigeno de
Plasmodium falciparum obtenido en mi-
cos Aotus y usando antigamaglobulina
humana marcada con isotiocianato de
fluoresceina. *

Parte de las muestras se examinaron usan-
do una micro-técnica inmunoabsorvente
unida a una enzima (micro enzyme linked
immunosorbent assay, micro-ELISA) se-
gin Voller et al. (7). En esta técnica el
antigeno de P. falciparum es absorvido en
micro placas de fondo plano (Cooke mi-
crotitre M29 AR-96 Wells)**. El suero
problema se hace reaccionar en la placa
sensibilizada con el antigeno. El exceso
de suero se lava dejando solamente los an-
ticuerpos ligados al antigeno. Se adiciona
al conjugado en concentracién apropiada
y se incuba a temperatura ambiente du-
rante dos horas. El conjugado consiste en

x Wellcome Reagents
+k Dynatech lab.
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una anti-globulina humana preparada en
conejos y marcada con fosfatasa alcalina,
seglin el método de Engvall y Perlmann
(8). Después de la incubacién y de lavar
varias veces con solucion salina que con-
tiene 0.050/0 de Tween 20*** se agrega
un sustrato enzimdatico para visualizar las
uniones entre el complejo anticuerpo an-
tigeno con el conjugado. El sustrato enzi-
matico consiste en 0.10/o fosfato de p-ni-
trofenil al 0.10/o en una solucién amorti-
guadora de dietanolamina con 0.5 mM de
cloruro de magnesio. Después de 30 mi-
nutos se agrega 0.05 ml 2M de hidréxido
de sodio para suspender la reaccion. La
visualizacion se realiza haciendo lecturas a
400 nm en el espectrofotébmetro para de-
terminar la absorbencia, las lecturas me-
nores o iguales a 0.4 se consideran negati-
vas. Se comprobd que la lectura es pro-
porcional a la concentracién de anticuer-
pos en el suero problema.

Los examenes parasitoldgicos se llevaron
a cabo en gota gruesa coloreados con
Giemsa.

. RESULTADOS
Parasitologia:

Las lecturas de las [dminas con gotas grue-
sas indicaron que cerca de un décimo de
la poblacion en el drea de San Juan de
Arama estaba infectada con malaria. Am-
bos P. vivax y P. falciparum presentaron
una similar prevalencia (Tabla 1) y en al-
gunos casos se encontrd doble infeccion.
No hubo diferencia marcada en la inci-
dencia de la infeccion entre los diferentes
grupos de edades. En este muestreo solo
se examinaron cinco indigenas de la re-
gion del Chocd pertenecientes a una sola

*%%  Sigma.
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familia recién llegada al drea; todos esta-
ban infectados con malaria. De las perso-
nas examinadas en la region cerca a Girar-
dot solo una presentd parasitemia, era un
nuevo caso importado, portador de game-
tocitos de P. falciparum.

Serologia:

Los resultados de la técnica indirecta con
anticuerpos fluorescentes (AF) de las
muestras de San Juan de Arama usando
antigeno de P. falciparum se muestran en
la Tabla 2. La razén por la cual el total de
las gotas gruesas examinadas y los datos
seroldgicos no coinciden es debido a que
algunas muestras de plasma se perdieron
en el proceso. Esto no es significativo y se
considerd que los resultados son bastante
aceptables, puesto que no estamos corre-
lacionando los resultados individuales en-
tre la técnica de AF y los exdmenes para-
sitologicos de gotas gruesas, sino que son
estudios de poblaciones. Se puede obser-
var que cerca de la mitad de los infantes
examinados, dos tercios de los nifios en
edad escolar y la mayoria de los adultos
tenian anticuerpos detectables. El titulo
indice medio (MTI, “Mean Titer Index”’)
aumento con la edad. El titulo indice in-
dividual fue encontrado calculando el ex-
ponente en base 2 después de haber divi-
dido el titulo por 10. Por ejemplo: Un
titulo de 1:20 (= 1:10x21 ) corresponde
al titulo indice de 1 y asi sucesivamente.
El MTI se calcula dividiendo la suma de
los titulos indices individuales por el nd-
mero de observaciones (9).

En la tabla 3 se presentan los resultados
serologicos en relacion a la parasitemia.
Cerca de 900/o de las ldminas positivas
para P. falciparum y 800/o para P. vivax
fueron también positivas serologicamente.
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Tabla 1

Resultados del examen de gota gruesa

para malaria en Colombia

Junio de 1974

San Juan de Arama Girardot

No. de o/o No. de o/o

Muestras Positivos Muestras positivos
Personas examinadas 335 — 210 —_—
Parasitos detectados 38 11.3 1 0.5
Infectados con P. vivax 22 6.6 — ——
Infectados con
P. falciparum. 18 5.4 1 0.5

Tabla 2

Resultados de las pruebas con anticuerpos
fluorescentes (AF) del drea de San Juan

de Arama, usando

Plasmodium Falciparum como antigeno

Junio de 1974

Grupos de edades AF o/o AF MTI* MTI de los

en anos Positivos Sueros Positivos
0-2 4/11%* 36.3 131 360

2-4 18/30 60.0 233 388

5-9 64/96 66.7 419 628

10-16 60/78 76.9 421 547

17-30 37/5] 72.5 574 791

31-mds 46/52 88.5 858 969

Total 229/318 72.0

* Mean Titer Index”

b El numerador senala las muestras positivas; el denominador las muestras examinadas.
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Tabla 3

Resultados de las muestras de anticuerpos fluorescentes (AF)
usando antigeno de Plasmodium Falciparum
comparados en relacion a la parasitemia en el area de
San Juan de Arama '

Junio de 1974

La minas Anticuerpos Fluorescentes MTI*  MTI de
total AF positivos o/o positivos los sueros
examinadas positivos.
P. falciparum
positivos 16 14 87.5 680 777
P. vivax
positivos 19 16 84.2 246 292
Negativos para
Plasmodium 284 196 69.0 488 707

* “Mean Titer Index”.

Ademds cerca de 700/o de la poblacion
parasitol6gicamente negativa tenian anti-
cuerpos seroldgicamente detectables. De
las 16 personas que mostraron P. fal-
ciparum en su sangre, 14 tenian AF posi-
tiva. Similarmente, de las 19 personas po-
sitivas con P. vivax en el examen de su
gota gruesa, 16 fueron positivas para la
prueba con AF.

Con respecto al drea de Girardot, ademas
del paciente que se encontré positivo pa-
rasitoldgicamente hubo dos personas mas
serologicamente positivas.

Los valores de micro—ELISA usando an-
tigeno de P. falciparum para Girardot y

Vol.26—No0.3—-1976

San Juan de Arama se muestran en la
Figura 1. La diferencia entre las dos dreas
es significativa porque casi todos los valo-
res de San Juan de Arama estan por enci-
ma de los encontrados en Girardot.

DISCUSION

Los resultados demuestran que hubo una
considerable transmision de malaria en
San Juan de Arama, region de los llanos
orientales. Tanto P. falciparum como P.
vivax son comunes a pesar del rociado re-
gular de las casas con insecticidas de
accion residual y tratamiento con drogas
a los individuos detectados con fiebre.
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Los resultados serologicos confirman las
lecturas de las gotas gruesas y ademds de-
muestran que mucho mas de la poblacion
que aparece negativa en las preparaciones
de gota gruesa estuvo infectada en un pa-
sado reciente. El hecho de que la inciden-
cia de la infeccion fue bastante similar en
los diferentes grupos de edades contrasta
con los hallazgos en dreas holoéndemicas
donde los adultos que han residido toda
su vida alli tienen una rata de infeccidn
mucho mds baja que los nifios. La mayo-
ria de la gente que vive en San Juan de
Arama son inmigrantes recientes y mu-
chos pueden haber venido de dreas libres
de malaria, aunque el drea potencialmente
endémica del pais se calcula en un 830/o
(5). Estos inmigrantes recientes no han
adquirido la inmunidad como aquellos
que han nacido y vivido en areas malari-
cas y han aumentado su inmunidad a tra-
vés de los afios, asi que los inmigrantes
son mds suceptibles a la infeccién con
Plasmodium.

Los problemas de malaria como los aqui
reportados, son muy tipicos en muchas
partes del mundo hoy en dia y posible-
mente estaran mas dispersados en un fu-
~ turo cercano. Hay varios factores respon-
sables tales como:

1)  La resistencia de los vectores a los
insecticidas,

2)  La dificultad de las comunicaciones
debido a las distancias e inaccesibili-
dad con las comunidades de colo-
nos,

3)  Inmigracion de gran nimero de per-
sonas no inmunes hacia areas mala-
ricas,

Vol.26—N0.3—1976

4) La exposicién de estas comunidades
a infecciones importadas no sélo
por sus propios miembros, sino
también por poblaciones nomadas,

5)  La resistencia de los parasitos, espe-
cialmente de P. falciparum, a las
drogas usadas.

Teniendo en cuenta todos estos factores;
postulamos que la erradicacion de la-ma:
laria en Colombia es bastante dificil. Es
importante que los servicios locales de sa-
lud estén alerta de la constante amenaza
de malaria, utilizando métodos sero-epi-
demioldgicos. Se debe reconocer que hay
poca probabilidad de proporcionar un tra-
tamiento completo durante 14 dias para
P. vivax ya que es posible que algunas re-
caidas continGen aln en pacientes trata-
dos. La serologia se debe usar en asocia-
cioén con la informacién bdsica epidemio-
l6gica, proporcionando datos valiosos
sobre la situacion real de malaria en
areas endémicas y en regiones donde se
corre el riesgo de presentarse casos de ma-
laria importada.

SUMMARY

Malaria surveys were carried out in two
areas of Colombia, at San Juan de Arama
in the county of Meta, and in the vicinity
of Girardot in the Magdalena central
valley. The parasitological results showed
that malaria was present at high inciden-
ce, both Plasmodium vivax and P. falcipa-
rum in the San Juan de Arama area, but it
was almost absent from the second area.
The serological results using indirect fluo-
rescent antibody tests and micro-enzyme
linked immunosorbent assay (micro—ELI-
SA) confirmed this and emphasized that
most of the population of San Juan de

195



Arama had been infected in the recent
past.
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| SENSIBILIDAD CUTANEA A LA
HISTOPLASMINA Y PARACOCCIDIOIDINA
EN PERSONAS QUE TRABAJAN CON
EXCRETAS DE GALLINA

Jorge Abad, Martha O. Alvarez, José Maria Alzate, Efrain Amaya, Diego Arbeldez, Luz
| Aristizdbal, Yamil Bojanini, Benjamin Bolafios, Victor Ochoa, [avier Pérez, joaquin
'- Rueda y Delfina Urbina (*)

: RESUMEN

i[ Buscando una posible relacion entre histoplasmosis y el contacto con excretas de gallina,
‘ se llevd a cabo un estudio en 199 trabajadores pertenecientes a una granja avicolay a tres
fabricas de abonos. Se practicaron intradermorreacciones con histoplasmina, paracocci-
dioidina y tuberculina, asi como exdmenes radiol 6gicos de pulmon a todos los encuesta-
dos. Ademas, se practicaron pruebas seroldgicas a los individuos que resultaron positivos
ala histoplasmina y/o a la paracoccidiodina.

Se encontré que 41 personas (20.60/0) eran sensibles a la histoplasmina, 40 (20.60/0) a
la paracoccidiodina y 34 (17.00/0) a la tuberculina. Se consideré que estas cifras eran
similares a las informadas para otros grupos profesionales. Sin embargo fueron compro-
badas diferencias estadisticamente significativas entre la sensibilidad cutanea a varios de
los antigenos y los sitios de trabajo. Estos resultados son discutidos en el texto.

(¥*)  Estudiantes del curso de Microbiologia y Parasitologia, primer semestre de 1975. Trabajo
realizado como parte integral de tal curso, bajo la direccion de la doctora Angela Restrepo.
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INTRODUCCION

La histoplasmosis y la paracoccidioidomi-
cosis son las dos micosis sistémicas mds
importantes en nuestro medio (1). La in-
feccién se adquiere por inhalacion, esta-
bleciéndose un foco primario pulmonar y
ocurriendo la diseminacion —por via he-
matica y/o linfitica— a otros organos y
sistemas (2-3). Los agentes etioldgicos
(Histoplasma capsulatum, Paracoccidioi-
des brasiliensis) son ambos hongos dimor-
ficos cuya fase miceliar se encuentraen la
naturaleza, mientras que la fase levadura
se halla en los tejidos del huésped afecta-
do (2-3). El desarrollo de la fase miceliar,
que es la infectante, estd influenciado por
condiciones ambientales como la tempe-
ratura, la humedad relativa y en el caso
concreto de la histoplasmosis, por la pre-
sencia de sustratos ricos en materia orga-
nica tales como excretas de aves y murcié-
lagos (3-4-5).

En Colombia existen varias regiones que
por reunir las condiciones ecoldgicas ade-
cuadas, constituyen dreas endémicas para
ambas entidades. Por medio de intrader-
morreacciones se ha determinado la pre-
sencia de estas infecciones en poblaciones
normales, considerdndose como zonas de
alta endemia ciertas regiones de la Costa
Pacifica, El Cesar, Santander, Antioquia y
Valle del Cauca (5-6-7).

En septiembre de 1974, en el Laboratorio
de Micologia de la Facultad de Medicina,
se practicaron estudios para hongos a un
paciente remitido por los médicos del
Consultorio de Vias Respiratorias. Se tra-
taba de un individuo de 28 afos, trabaja-
dor de una fabrica de abonos, quien con-
sultd por dolor en hemitdrax derecho. El
comienzo de la enfermedad se remontaba
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al ano de 1971 cuando, ademas del dolor,
presentaba anorexia y fiebre vespertina.
La radiografia de torax revelé numerosas

microcalcificaciones bilaterales. Las prue-

bas cutineas con tuberculina y paracocci-
dioidina fueron negativas, mientras que la
histoplasmina fue positiva (17 mm. indu-
racién). Con base en los hallazgos radiol 6-
gicos y en los anteriores resultados, se
hizo el diagnodstico de histoplasmosis. Du-
rante el tiempo transcurrido entre la apa-
ricién de los sintomas y la Gltima consul-
ta, el paciente trabajé transfiriendo y mo-
liendo excretas de gallina para la produc-
cion de abonos. Ello hizo pensar que este
tipo de empleo podria estar intimamente
relacionado con la infeccion histopldsmi-
ca y que, a su vez, dichos trabajadores
pudieran representar un grupo de alto
riesgo.

Para verificar la anterior hipdtesis, se llevo
a cabo un estudio epidemiologico en un
grupo de individuos con condiciones de
trabajo similares a las exhibidas por el pa-
ciente anterior. El presente informe anali-
za los resultados de tal estudio.

MATERIALES Y METODOS
A.  Personal.

Se estudiaron 199 personas que te-
nfan en comdn exposicion directa o
indirecta a excretas de gallina,
quienes fueron clasificadas en las
dos categorias siguientes:

1 Proveedores de excretas de
gallina: Grupo conformado
por 124 personas que labora-
ban en una granja avicola
(G1).
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2. Procesadores de excretas:
Grupo conformado por 75
trabajadores pertenecientes a
3 fébricas de abonos. De és-
tos, 16 correspondieron a la
primera fabrica (F1), 32 ala
segunda (F2) y 27 a la tercera
(F3).

La granja y las fdbricas estudiadas
se encontraban localizadas en los al-
rededores de Medellin.

B.  Procedimientos.

1.  Encuesta: Se obtuvo informa-
cion pertinente de cada en-
cuestado, con énfasis en el
trabajo con excretas.

2. Intradermorreacciones: Se
aplicaron 3 pruebas simultd-
neamente, a saber: Tuberculi-

. na (B (PPD, 2.5 U.l.), histo-
plasmina (++) (1:100) y para-
coccidioidina miceliar (+H) 28
(40 microgramos). Para la
prueba se inyecto intradérmi-
camente 0.1 ml. de estos anti-
genos, en sitios previamente
determinados de la cara inter-
na de ambos antebrazos. Se
utilizaron jeringas de 1.0 ml.
codificadas por color de
acuerdo al antigeno y provis-
tas de aguja No.27. Todo el
material era desechable. Las
lecturas se realizaron a las 24
y a las 48 horas, midiendo y
anotando el area de indura-
cion de la reaccion, indepen-

(H  Instituto Nacional de Higiene, Bogota.
(1) Center for Disease Control, Atlanta, USA.
(+H Laboratorio de Micologia, Facultad de Medicina, Medellin.
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dientemente de su tamano.
Para tabulaciones posteriores
se tomaron como positivas
para la tuberculina aquellas
reacciones de 9 o mds mil ime-
tros de induracion y para los
antigenos micéticos, las que
tuviesen 5 o mas milimetros.

Se seleccionaron estos tres an-
tigenos ya que se conoce la
existencia de reacciones cru-
zadas entre la histoplasmina y
la paracoccidioidina (7). En
cuanto a la tuberculina, se
usd con el fin de establecer
las diferencias entre las lesio-
nes residuales pulmonares
(calcificaciones), las que pue-
den presentarse tanto en la
histoplasmosis como en la tu-
berculosis (2-3).

Pruebas seroldgicas: Se san-
graron las personas cuyas in-
tradermorreacciones para
hongos fueron positivas. Para
el efecto, se tomaron 10.0 ml.
de sangre total en tubo seco.
El suero fue separado asépti-
camente y procesado poste-
riormente. La sangria se reali-
z4 en las 48 horas siguientes a
la aplicacién de las intrader-
morreacciones. Se verifico la
inmunodifusion en gel de agar
utilizando antigenos deriva-
dos de H. capsulatum y de P.
brasiliensis (8-9-10).
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Los sueros positivos en la in-
munodifusion fueron, ade-
mas, procesados también por
la técnica de fijacion del
complemento, utilizando los
mismos antigenos (9-10-11).

4. Examen radiolégico pulmo-
nar: Se llevd a cabo en todos
los encuestados por medio de
abreugrafia en los trabajado-
res de la granja y de radiogra-
fias en el personal de las f4-
bricas.

CUADRO 1

RESULTADOS

Condiciones predominantes en los
lugares de trabajo: En las fabricas se
tuvieron en cuenta parametros tales
como la forma de almacenamiento
de las excretas y tipo de proceso a
que eran sometidas; construccién y
aireacion del lugar; extensién y cali-
dad del aerosol creado durante el
procedimiento de la materia prima.
Se anotd también la utilizacién de
otros productos orginicos para la
producciéon del abono. El Cuadro
No. T resume estos hallazgos. En F2

CONDICIONES AMBIENTALES PREDOMINANTES
EN LAS FABRICAS ESTUDIADAS

FABRICAS
PARAMETROS CONDICIONES
F1 F2 F3
Lugar de Almacenamiento Cerrado X
de las Excretas Abierto X X
Proceso de las Manual X
Excretas Maquina X X
Ventilacion de la Buena X
Edificacion Mala X X
Aerosoles en Intensos X X
la Edificacion Leves X
Otros materiales Hueso X X
organicos empleados en
la produccion de abonos Ningin Otro X
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y F3 el almacenamiento se efectua-
ba a la intemperie pues, a pesar de
existir un techo, los sitios estaban
abiertos. Esta condicion fue mas
notoria en el caso de F2.

En cuanto al procesamiento de las
excretas, éste se efectuaba en forma
manual en F3, pasando la materia
prima por simples zarandas, las que
permitian la separacion del material
no utilizable (plumas, piedras, frag-
mentos vegetales). En F1 y F2, tal
proceso se efectuaba por medio de
maquinas que separaban mads ade-
cuadamente las sustancias extrafas
y reducian los acimulos de excretas
a un material particulado fino. Lo
anterior creaba aerosoles de mayor
intensidad y extension que en el ca-
so del proceso manual. Se considerd
que la ventilacion era buena en la
fabrica 3 e inadecuada en la 1 y en
la 2. En cuanto a utilizacién de otro
material orgdnico para la produc-
cion de abonos, se encontré que F2
y F3 utilizaban también huesos, cu-
ya trituracion producia otro tipo de
aerosol.

En la granja, las condiciones de tra-
bajo fueron diferentes. Los galpo-
nes donde se alojaban las gallinas y
donde se acumulaban las excretas
estaban bien protegidos y ventila-
dos, algunos tenian piso de tierray
otros de cemento, estando siempre
cubiertos de aserrin. En los alrede-
dores existian sembrados de plata-
no, café y maiz. Las excretas se re-
movian cada 2 anos, al terminar el
perfodo de postura, siendo almace-
nados en sacos. Posteriormente,
eran utilizados para abono en la
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misma granja o vendidos a las fabri-
cas. Los trabajadores entraban en
contacto con las excretas al limpiar
los galpones, al empacar la excreta
asi como al emplearla como abono
de la tierra que cultivaban.

Distribucion de la poblaciéon por
edad y sexo: De los 124 trabajado-
res de la granja, 96 eran del sexo
masculino y 28 del sexo femenino.
En las fabricas, 60 eran hombres y
15 mujeres. De acuerdo a la edad y
en ambos casos, mas del 500/o de
los encuestados eran adultos jove-
nes, entre los 12 y los 40 anos de
edad. Asi, 83 de los 124 trabajado-
res de la granja y 57 de los 75 de las
fabricas estaban comprendidos en
este grupo. El franco predominio de
varones y la irregular distribucion
etaria no permitieron el andlisis
comparativo de estos parametros,
por lo cual ellos no seran considera-
dos posteriormente.

Distribucion de la sensibilidad cuta-
nea: De las 199 personas encuesta-
das (Cuadro 2), 41 (20.60/0) fue-
ron positivas para la histoplasmina;
40 (20.10/0) lo fueron para la para-
coccidioidina y 34 (17.00/0) resul-
taron tuberculino positivos. De los
individuos positivos para los anti-
genos micoticos, 15 reaccionaron si-
multdneamente a ambos productos,
quedando -asi un total de 66 perso-
nas positivas. Teniendo en cuenta el
lugar de trabajo, la incidencia fluc-
tué entre 16.90/oy 34.10/0 parala
histoplasmina; entre 14.90/0 vy
34.00/0 para la paracoccidioidina;
finalmente, para la tuberculina osci-
16 entre 12.00/0 y 28.00/0. Para la
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CUADRO 2

DISTRIBUCION DE LA SENSIBILIDAD
CUTANEA DE ACUERDO AL LUGAR DE TRABAJO

INTRADERMORREACCIONES POSITIVAS (*)
LUGAR DE | No. TO- Histoplasmina | Paracoccidioi- PPD.
TRABAJO | TAL dina

No. o/o No. o/o No. o/o
G1 124 21 16.9 22 17:0 15 1:2:0
F1 16 4 25.0 3 18.7 4 250
E2 0%, 32 11 34.1 11 34.0 9 28.0
F3 27 5 18.5 4 14.9 6 22.0
TOTAL 199 41 20.6 40 20.1 34 17.0
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Smm. o mas de induracidn para histoplasmina y paracoccidioidina; 9mm. o mas para tuberculina.

Lectura alas 24—48 horas.

histoplasmina se demostr6 diferen-
cia estadisticamente significativa (P
= 0.0281) entre F2 y G1 pero el
andlisis de F2 en relacion con F1 o
F3 no reveld significancias aprecia-
bles. Para la paracoccidioidina, F2
presenté diferencias estadisticas va-
lidas en relacion con F3 (P =
0.0294) y G1 (P= 0.0392) pero no
con F1. Con respecto a la tuberculi-
na, no se hallaron diferencias esta-
disticamente significantes entre las
fabricas (F1, F2, F3). Sin embargo
comparando F2 con G1, se encon-
tré una diferencia significante (P=
0.0294). Estableciendo un paralelo
entre los promedios de las intrader-
morreacciones positivas observadas

en la poblacion fabril (histoplasmi-
na 26.70/o, paracoccidioidina
24.00/o y tuberculina 25.00/0) y la
granja, se obtuvieron resultados es-
tadisticamente vélidos (P =
0.0273) sélo en el caso de la tuber-
culina (Cuadro 2).

Distribucion de la sensibilidad cuta-
nea a histoplasmina y paracoccidioi-
dina en relaciéon con el manejo de
excretas de gallina (Cuadro 3): Para
la histoplasmina, solo se observaron
diferencias en la positividad al anti-
geno y el contacto con las excretas
en el caso de F2, donde 9 de los 11
trabajadores positivos (81.80/0) tra-
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CUADRO 3

DISTRIBUCION DE LA SENSIBILIDAD CUTANEA
EN RELACION CON EL MANEJO DE
EXCRETAS DE GALLINA

LUGAR DE TRABA)JO
INTRADERMO- EXCRETAS
RREACCION DE G1 F1 F2 F3
POSITIVA GALLINA No. | o/o | No.| o/o | No. | o/o | No.| o/o
To- To- To- To-
tal tal tal tal
11 — 9 2
MANE]JAN — 477— 0 — 818— 400
HISTOPLAS- 29 3 1 5
MINA No 18 3 2 3
MANEJ AN Lo 528u e 1000 S 1820 — SN HEH 0
29 ) 11 5)
10 1 sl 1
MANE AN — 375— 333 — 847— 250
PARACOCCI- 31 3 13 4
DIOIDINA NO 21 2 2 3
MANEJAN —  62.5 — 66.6 — 153 — 75.0
31 2 13 4

(*)

Nidmero de intradermorreacciones positivas sobre total de reacciones hechas.

bajaban directamente con esta ma-
teria prima. En G1 y en F3 los por-
centajes de los que manejaban y no
manejaban excretas fueron compa-
rables, 47.70/o y 52.30/0; 40.00/0
y 60.00/0, respectivamente. En F1,
los 3 individuos positivos dijeron no
tener contacto directo con el pro-
ducto.

Vol.26—No.3—1976

En cuanto a la paracoccidioidina, la
sensibilidad cutanea fue mayor en
los individuos que no trabajaban
con excretas, salvo en el caso de F2,
donde las cifras se invirtieron mos-
trando un 84.70/o (11/13) de reac-
ciones positivas en el grupo de per-
sonas directamente relacionadas
con este tipo de producto.
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Distribucion de las intradermorreac-
ciones por frecuencia de tamafos:

a)

Histoplasmina: Las figuras 1
y Tla. presentan la distribu-
cion de las poblaciones estu-
diadas. Ambas curvas presen-
tan una distribucién normal.
Como quedo expresado, el
porcentaje de positividad en
las fabricas fue mayor que en
la granja (26.7 vs. 16.9); sin
embargo, las curvas demostra-
ron que la media del diametro
de induracion era mayor en la
granja que en las fabricas (8
vs. 6.7 mm). Es decir, se ob-
servO un mayor namero de

FIG. |

personas positivas en las fabri-
cas pero las reacciones fueron
mas grandes en la granja.

Paracoccidioidina (Figs. 2 y
2a.): El porcentaje de positi-
vidad hallado fue de 24.00/0
para las fabricas y de 17.00/o
para la granja. Las curvas ob-
tenidas, de aspecto en campa-
na, son muy similares, casi
idénticas, con una induracion
media de 10.1 mm. para las
fabricas y de 10.6 mm para la
granja.

Tuberculina: Como se ilustra
en las Figuras 3 y 3a., en las
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FIG. 2a.
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FIG. 3a.
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fabricas la media de indura-
cion fue de 10.7 mm. y el
porcentaje de reacciones posi-
tivas 25.00/0. Estos dos valo-
res son mayores que los en-
contrados en la granja, con in-
duracién media de 8.8 mm.y
un porcentaje de positividad
que alcanzé solo el 12.00/0.

Resultados de las pruebas serologi-
cas: Fue posible obtener suero de
51 de las 66 (77.30/0) personas que
resultaron positivas a las intrader-
morreacciones con los antigenos
micdticos.

Once personas, o sea un 21.50/0 de
los sangrados presentaron banda de
precipitado con la histoplasmina,
caracterizada como la banda M.

Sélo 1 (1.80/0) de los encuestados
dio reaccidon positiva con la para-
coccidioidina (+). Como se despren-
de del Cuadro 4, un 25.00/0 de los
reactivos a solo histoplasmina, un
16.60/0 de los positivos solamente
a paracoccidioidina y un 27.30/o de
aquellos que fueron sensibles a am-
bas pruebas intradérmicas, presenta-
ron serologias positivas.

La fijacion de complemento practi-
cada en los 11 sueros que dieron
banda de precipitado con histoplas-
mina, reveld titulos bajos
(:15::8:—1:32) nendsal koS
(1:64—1:512) en 2, obteniéndose
reacciones negativas (no fijacion al
1:8) en las restantes muestras. El
paciente con paracoccidiodomicosis
di6 un titulo de 1:16 con para-
coccidiodina.

Se trata de un paciente con paracoccidioidomicosis diagnosticado en 1970 en el Laboratorio de
Micologiay a quien, casualmente, se le encontro en la granja motivo del estudio.

Vol.26—No0.3—1976
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CUADRO 4

RELACION ENTRE LAS INTRADERMORREACCIONES
Y LA INMUNODIFUSION EN GEL DE AGAR(IDGA)

1. D. G.A. CON HISTOPLASMINA
PRUEBAS CUTANEAS
POSITIVAS No. positivos o/o

Totales hechos

HISTOPLASMINA solamente 4 250

16
PARACOCCIDIOIDINA 4 16.6
SOLAMENTE 24
HISTOPLASMINA'Y o 273
PARACOCCIDIOIDINA 11

11 21.5
TOTALES T

208

Andlisis de los hallazgos radiol 6gi-
cos: Los hallazgos radiologicos fue-
ron los siguientes: Sin patologia
pulmonar aparente 117 (58.80/0);
con calcificaciones hiliares 58
(29.10/0); con otro tipo de lesion
24 (12.10/0).

Con respecto a las calcificaciones,
38 de los 58 (65.50/0) personas que
las exhibian pertenecian a la granja
y los restantes 20 (34.50/0) a las
fabricas. Relacionando las calcifica-
ciones con la sensibilidad a histo-
plasmina y tuberculina (Cuadro 5)
es posible ascribir 12 casos
(20.70/0) a infeccion tuberculosa
previa, en personas que presentaban

tuberculina positiva e histoplasmina
negativa. El caso contrario (tuber-
culina—, histoplasmina+) ocurrié
en 14 personas en las cuales las le-
siones residuales pueden atribuirse a
una infeccion histoplasmésica anti-
gua. De éstos, 6 pertenecian a la
granja y los 8 restantes a las fabri-
cas. En 32 personas (2 con ambas
pruebas positivas y 30 negativas a
ambos antigenos), las calcificacio-
nes fueron clasificadas como de ori-
gen desconocido. No se tuvieron en
cuenta las reacciones positivas a la
paracoccidioidina, ya que se sabe
que este tipo de lesion residual es
muy infrecuente en tal enfermedad
(12
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CUADRO 5

RELACION ENTRE INTRADERMORREACCION POSITIVA
Y PRESENCIA DE CALCIFICACIONES PULMONARES

CLASIFICACIONES OBSERVA-
B dvo. DAS EN PERSONAL DE: FOPAES
i ACCIONES Gt |ien | r2i | F3 [ngt |l
T+(x) H—(xx) 7 2 3 0 12 20.7
P H+ 6 0 5 3 14 | 241
T+ H+ 1 0 1 0 . 3.5
i H— 24 4 5 0 30 51.7
TOTALES 38 6 11 3 58 | 1000
ofo 655 103 | 191 | 51 |00

Tuberculina
Histoplasmina

(x)

(xx)

8. Casos Especiales: Los resultados de
las intradermorreacciones, de las
pruebas seroldgicas y de las radio-
grafias permitieron concentrar la
atencion en tres personas, a quienes
fue sospechada una histoplasmosis
activa. El Cuadro 6 resume los ha-
Ilazgos pertinentes.

DISCUSION

En forma general puede decirse que los
porcentajes de positividad a la histoplas-
mina hallados en el presente estudio, los
que oscilaron entre un minimo de 169 y
un maximo de 34.1, no fueron tan altos
como se esperaba, pudiendo catalogarse
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como medianas dentro de las cifras infor-
madas para el pais (6). Ello permite pen-
sar que las excretas de gallina utilizadas
por los trabajadores estudiados no estan
siendo contaminadas regularmente con
H.capsulatum. Es sabido que las gallinas
no llevan el hongo en su tracto gastro-in-
testinal sino que, con las excretas, enri-
quecen el suelo, habitat natural de tal mi-
croorganismo (4).

A pesar de lo anterior, las curvas obteni-
das para ambas poblaciones son especifi-
cas y permiten aceptar —segun lo postula-
do por Palmer y colaboradores (13)— que
los individuos reactivos a la histoplasmina
tuvieron un contacto anterior con H. cap-
sulatum. E| menor porcentaje (16.90/0)
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CUADRO 6

CASOS ESPECIALES

IN TRA—
| ebap | ocupa- | DERMO- Z'ESR%LPO&'SA& con
4 Y CION RREAC. Rx
2 SEXO
= H* | P | IDGA
- (Ban- Fijacion
da M) del C.
J. de 42 Manejo Calcificaciones
1 F. Hom- Excre- o + - 1:128 hilio derecho
bre tas
35 Agri- Hilios conges-
Hom- cultura i it #+ 15128 tivos con posi-
L.AS. bre y mane- bles adenopa-
jo de ex- tias
cretas
24 Oficios Calcificaciones
G.Lv. | Mujer domés- it = g 1:8 hiliares bilate-
ticos rales
* H — Histoplasmina
** P — Paracoccidioidina

de reacciones positivas obtenido en la
granja esta de acuerdo con el conocimien-
to que se tiene sobre la existencia de mi-
cro-focos restringidos, contamindandose
solo aquellas personas que disturban tal
microfoco (2-3). En cambio, a nivel de las
fabricas el procesamiento de un posible
lote de excretas contaminado, crearia un
aerosol suficientemente extenso como pa-
ra infectar un nimero mayor de personas,
hecho que parece haberse traducido en
una proporcién mas alta (26.70/0) de his-
toplasmino-positivos. Debe advertirse que
las diferencias observadas entre granja y

(*)
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Restrepo, A. Comunicacion personal.

fabricas no fueron estadisticamente vali-
das. La diferencia observada en la indura-
cion media en los lugares de trabajo (G1=
8 mm.; F1F2F3=6.7 mm) es sin embar-
go, dificil de explicar dependiendo, muy
probablemente de la capacidad inmunol4-
gica del individuo (14). En lo que respec-
ta a la positividad con paracoccidioidina,
la cifra global obtenida (20.10/0) es lige-
ramente superior pero no estadisticamen-
te significante a la informada en encuestas
realizadas en poblacion general (7), en
trabajadores de ingenios azucareros (15),
fabricas de cabuya y telares (*), las cua-
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les mostraron positividad variable entre 9
y 120/o. También aqui la forma de las
curvas hace pensar en una sensibilizacion
especifica con el P. brasiliensis. A este res-
pecto no se observaron diferencias entre
el personal de la granja y la poblacion fa-
bril, como sucedio en el caso de la histo-
plasmosis. Aunque los porcentajes varia-
ron entre el 17.00/o para la granja y el
24.00/o para las fabricas, la induracion
media fue muy similar, 10.1 y 10.6 mm.,
respectivamente, concluyéndose que la
posibilidad de adquirir la infeccion con P.
brasiliensis es igual en ambos lugares.

Los porcentajes de sensibilidad a la tuber-
culina fueron definitivamente mayores y
mostraron significancia estadistica a favor
de las fdbricas (25.0 vs. 12.00/0), con in-
duracion media igualmente superior (10.7
vs 8.8 mm.). Esto se explica con base en
la epidemiologia misma de la tuberculosis
que exige el contacto persona a personay
cierto hacinamiento (16), condiciones és-
tas que no estan presentes en el ambiente
rural de la granja.

Resulta interesante el comparar los resul-
tados obtenidos en F2 con aquellos obser-
vados en los restantes sitios de trabajo.
Como puede apreciarse en el Cuadro 1,
los mayores porcentajes de positividad pa-
ra los tres antigenos ocurrieron alli. Se
comprobo diferencia estadistica significa-
tiva para la histoplasmina y la paracocci-
dioidina entre F2 y G1, asi como para la
paracoccidioidina entre F2 y F3. Ello in-
dica que el riesgo de contaminacién con
los respectivos agentes etiologicos es ma-
yor en esta fabrica que en los lugares
mencionados, no estando la variacion re-
gida por el azar. Igualmente fue demostra-
da diferencia valida entre F2 y G1 con
respecto a la tuberculina. Lo anterior de-
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be tener en cuenta el tamano de las pobla-
ciones ya que, en el caso de G1, ella cua-
druplica la de F2. Con referencia a este
mismo lugar, se observé que la mayor par-
te de los trabajadores alli empleados que
resultaron histoplasmino o paracoccidioi-
dino- positivos (81.8 y 84.70/0, respecti-
vamente) tenian contacto directo con las
excretas. Como quedd anotado en el Cua-
dro 3, en el resto de los lugares estudia-
dos, la positividad para ambos antigenos
fue mayor en los individuos que no te-
nian relacion directa con las excretas. Re-
cuérdese que fue este sitio donde la mate-
ria prima se almacena en malas condicio-
nes y donde los aerosoles causados por el
proceso mecanico de trituracion parecen
muy intensos.

De los resultados de los examenes radiolé-
gicos se desprende que en 14 casos
(24.10/0) existen calcificaciones atribui-
bles a histoplasmosis y en 12 (20.70/0) a
la tuberculosis, quedando por determinar
el origen de tales lesiones residuales en los
restantes 32 pacientes. El mayor porcen-
taje de calcificaciones (65.50/0) se pre-
sent6 en G1 y entre las fabricas, F2 exhi-
bié las cifras mds altas (19.10/0), dupli-
cando casi las obtenidas en F1 (10.30/0)
y cuadruplicando aquellas de F3 (5.10/0).
Es indudable, entonces, que esta fabrica
fue el foco de mayor contaminacion.

Analizando los resultados de las pruebas
seroldgicas, la presencia de 11 individuos,
aparentemente normales con inmunodifu-
siones positivas, indica que en ellos pue-
den existir focos de histoplasmosis, ya
que se acepta que la presencia de anti-
cuerpos circulantes tiene bastante rela-
cion con la actividad del proceso micotico
(11-17). A pesar de que estd demostrado
que la aplicacion previa de la prueba cuta-
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nea con histoplasmina puede desencade-
nar la produccién de anticuerpos circulan-
tes (3-11), ello sucede si la sangria se veri-
fica 6 o mas dias después de aplicada la
intradermorreaccion. En nuestro caso, la
sangria se realizd en un lapso muy corto
(24-48 horas), sin que hubiese lugar para
la formacion de anticuerpos.

Los resultados de la inmunodifusion en
gel de agar indican una relacion especifica
entre la sensibilidad cutdnea a la histo-
plasmina y la presencia de anticuerpos cir-
culantes en el 25.0o/o de los casos. Con
base en el porcentaje (16.6) de individuos
con bandas de precipitado con histoplas-
mina pero con intradermorreaccion posi-
tiva solo a la paracoccidioidina, se hacen
aparentes las reacciones cruzadas entre
ambos agentes etiologicos, hecho verifica-
do en la literatura (10).

Finalmente y con respecto a los casos es-
peciales en los cuales existia la sospecha
de histoplasmosis, se realizaron otros es-
tudios clinicos y paraclinicos, sometiendo
los pacientes a observacion médica. Sin
embargo, no fue posible comprobar el
diagnostico ya que los intentos para visua-
lizar o aislar los agentes etiologicos a par-
tir de esputos fueron negativos.

SUMMARY

A epidemiological study was undertaken
in order to determine if, in our area,
workers who handle chicken manure for
agricultural of industrial purposes, are
more prone to acquire histoplasmosis. A
total of 199 persons (124 laborers in a
chicken—raising farm and 75 laborers in 3
fertilizer-producing mills) were tested
with histoplasmin, paracoccidioidin and
tuberculin; lung X-rays were also taken.
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Serologic tests for histoplasmosis and pa-
racoccidiodomycosis were performed in
those individuals reacting to the intrader-
mal injection of the fungal antigens.

Forty-one persons (20.60/0) reacted to
histoplasmin, 40 (20.60/0) to paracocci-
dioidin but 15 individuals reacted simul-
taneously to both antigens making a total
of 66 reactive persons. Thirty-four
(17.00/0) individuals reacted to tubercu-
lin.

These figures did not exceed greatly those
informed for other occupations. Howe-
ver, statistically significant differences
were found between individuals working
in the farm and in the mills. The highest
percetages of positive reactions (histoplas-
min 34.10/0, paracoccidioidin 34.0o0/0
and tuberculin 28.00/0) were observed in
one of the mills (F1). From the 66 positi-
ve reactors to the mycotic antigens, 11
gave the M precipitin band with histoplas-
min.

The X-ray studies revealed residual calci-
fied lesions in 58 individuals, 17 of whom
reacted only to tuberculin, 12 to histo-
plasmin only and 2 to both antigens. In
30 cases, the skin tests were negative.

These and other related data are analysed
in the text.
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CARDITIS REUMATICA SEVERA

ESTUDIO DE 38 CASOS FALLECIDOS (+)

7/

Leni Oberndorfer, M.D.*
Arturo Salgado C., M.D.**

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1) Entre enero 1o. de 1958 y octubre 1o. de 1973, se trataron 765 nifios en su
primer ingreso con el diagnostico de F.R., 554 hospitalizados y el resto visto en
consulta externa Gnicamente. Hubo 46 muertes, 38 por cardiopatia reumatica.

2% Quince nifios entraron en su primer ataque, 23 durante una recaida. Catorce eran
hombres y 24 mujeres. Al ingreso, 14 niflos eran menores de ocho afos, el resto
tenian entre 8 y 14 afos de edad.

3. La evolucion desde el ingreso hasta la muerte fue asi; En 19 casos durd entre
menos de un mes y seis meses. En 16 pacientes la evolucion fue entre 6 y 96
meses, tres murieron a los 101, 107 y 129 meses, respectivamente. Al morir, 20
nifios eran menores de 12 anos, 16 tenian entre 12y 18 y dos eran mayores de 18
afos.

(+) Conferencia presentada en el Curso Internacional y | Conferencia Nacional sobre Fiebre Reuma-
tica. Lima—Perd. Nov.22-23 y 24 de 1973. Presentado en el 11l Congreso Colombiano de
Medicina Interna. Medellin—Colombia. Agosto 14 al 17 de 1974.

Direccion Postal: L.O. Ap. Aéreo No.50649. Medellin —Colombia.
(*) Profesora. Departamento de Pediatria. Universidad de Antioquia, Medellin-Colombia.

(**)  Profesor Agregado. Departamento de Patologiay Pediatria. Universidad de Antioquia.
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4. El total de dias de hospitalizacién suma 3.602, comn un promedio de 95. La

medianaes de 61 dias.

5. Se logro estudio post mortem en quince casos. En todos hubo cardiomegalia y
solo uno no tenia deformidad valvular. La tricGspide se comprometid en cinco
casos, la sigmoidea adrtica en ocho. Diez casos presentaron evidencia de actividad

reumatica.

6. Se concluye:

a) La carditis reumdtica grave es una entidad patoldgica importante entre los
ninos y los adolescentes de nuestro ambiente.

b) El gran nGmero de casos ingresados por primera vez en una recurrencia,
deja suponer que no habian recibido la atencion adecuada para evitar nue-

vas infecciones estreptococicas.

INTRODUCCION

Se limita el presente estudio a analizar 38
ninos fallecidos a consecuencia de su car-
ditis o cardiopatia reumdtica, cuyo pri-
mer ingreso ocurrié entre el 1o. de enero
de 1958 y el 10. de octubre de 1973. En
este lapso se habian admitido 765 pacien-
tes con fiebre reumatica (F.R.), por pri-
mera vez.

En 15 ninos de los 38 fallecidos se pudo
efectuar el estudio post—mortem y sus re-
sultados son presentados por uno de los
autores (A.S.).

MATERIAL Y METODOS

Todos estos pacientes habian ingresado
en su primera admision al pabellon infan-
til del Hospital Universitario San Vicente
de Padl, Medellin—Colombia. Las readmi-
siones se realizaron en algunos casos en el
Departamento de Medicina Interna de
Adultos, porque el paciente habia pasado
el Iimite de edad (12 afios), para ser reci-
bido en el pabellon infantil.

Entre los 38 ninos faliecidos figuran 14
hombres y 24 mujeres.

216

La edad al ingreso, la distribuimos en cua-
tro grupos bienales empezando con cua-
tro afios (la edad se refiere a afios cumpli-
dos).

ANALISIS DEL ESTUDIO

L CARACTERISTICAS DEL GRUPO
ESTUDIADO DURANTE LA PRI-
MERA HOSPITALIZACION.

& Duracioén de la F.R. antes del pri-
mer ingreso Hospitalario.

Entre los factores que posiblemente
afectan el prondstico de la carditis
reumdtica, figura el intervalo entre
el principio de la enfermedad y la
iniciacion de un tratamiento ade-
cuado (1). El cuadro Il muestra los
15 casos que ingresaron durante su
primer ataque de F.R.y los 23 ca-
SOs que ingresaron en una recurren-
cia.

Arbitrariamente hemos trazado el
Ifmite entre el primer ataque y una
recaida, a los tres meses de evolu-
cion antes del ingreso, reconocien-
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CUADRO |

EDAD AL INGRESO Y SEXO

EDAD EN ANOS MASCULINO FEMENINO TOTAL
426 1 0 1
6a8 4 9 13
8a10 3 6 9
10a12 4 7 1
mds de 12 2 2 4%
TOTAL 14 24 38

* Estas muertes corresponden a 62 admisiones de esta edad sobre un total de 765

pacientes de todas las edades.

do que un primer ataque puede du-
rar mucho mds de tres meses. Pero
sabemos también que la evolucion
durante largo tiempo de un primer
ataque de carditis reumadtica sin tra-
tamiento y profilaxis adecuados,
ensombrece notablemente el pro-
néstico (2).

Analizando los 15 casos que ingre-
saron en su primer ataque, encon-
tramos que en cinco se habia inicia-
do la enfermedad entre una y cua-
tro semanas antes del ingreso hospi-
talario y en los 10 restantes el lapso
variaba entre cuatro semanas y tres
meses.

No recibieron tratamiento anti-in-
flamatorio ni antibioterapia para
erradicar el estreptococo, o tanto
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aquel como ésta fueron inadecua-
dos.

E n el Cuadro Il se analiza la distribucion
de las 38 defunciones, segiin el momento
en el cual ocurrieron.

Quince nifos ingresaron en el curso de su
primer ataque de F.R. Ocho de ellos mu-
rieron durante la primera hospitalizacion,
tres en una re-admision y cuatro fuera del
hospital.

Veintitrés nifios ingresaron ya en una re-
caida. Catorce casos habian sufrido el pri-
mer ataque entre tres meses y un ano
antes del ingreso hospitalario (Cuadro 1),
los otros tenian una evolucién mads larga
con un maximo de seis anos.
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CUADRO I

D uracion de la Fiebre Reumdtica ANTES del primer ingreso Hospitalario
Ingreso en el Ter. ataque Ingreso en la recaida
TIEMPO No. Casos TIEMPO No. Casos
1 a4 semanas 5 3 mesesa 1 afio 14
4 sem. a 2 meses 8 1 afio a 2 afios 4
2 a 3 meses 2 mads de 2 afios 4%

sin datos 1

TOTAL 1:5 TOTAL 23

* Dos casos con 3 afos, un caso con 4 afos, un caso con 6 afos.

CUADRO 111

35 DEFUNCIONES POR CARDIOPATIA REUMATICA
DISTRIBUICION SEGUN OCURRENCIA

INGRESO EN INGRESO EN
Ter. ATAQUE RECAIDA
1a. Hospitalizacion 8 8
Readmision 3 13
Fuera del Hospital 4 2
TOTAL 15 23

218 ANTIOQUIA MEDICA



Varios de estos nifios ya habian sido hos-
pitalizados en sus pueblos de origen por
insuficiencia cardiaca congestiva (1.C.C.)
y fueron remitidos al hospital universita-
rio por no haber mejorado.

De este grupo murieron ocho nifos du-
rante el primer ingreso, los restantes en
una readmision o fuera del Hospital.

2. Clasificacion Socio—Econémica.

Estos datos fueron suministrados
por la Seccion de Trabajo Social. La
clasificacion socio-econémica empe-
z0 a registrarse en las historias pe-
diatricas desde el afio 1962. asi

CUADRO IV

pues, careciendo de estos datos en
ocho de los 38 casos (Cuadro 1V).
Actualmente se distinguen varias ca-
tegorias de pacientes que figuran
con los signos DO hasta D6. Para la
evaluacion de la categoria se consi-
deran los siguientes factores: Cultu-
ra, recursos, categoria econdmica,
frecuencia de consultas médicas.

Entre los 30 nifios catalogados figu-
ran 13 en el grupo mas bajo, dos en
condiciones un poco mejores y 15
en una situacién menos precaria.

Debemos anotar que los pacientes
de buena situacion econdémica no
asisten a la consulta hospitalaria.

CLASIFICACION SOCIAL

CLASIFICACION

No. DE CASOS

SIN
DO
D1
D2
D3
D6

=~~~ N WO

TOTAL

38
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11. EVOLUCION DEL GRUPO ESTUDIADO DESPUES
DEL PRIMER INGRESO HOSPITALARIO

Tiempo de Evolucion.

Dieciseis ninos murieron durante la
primera hospitalizacion. Doce de
ellos en menos de un mes y los cua-
tro restantes permanecieron mds de
un mes hospitalizados hasta su
muerte. Los 22 restantes tuvieron
una evoluciéon mayor de un mes con

CUADRO V

un maximo de 129 meses y fallecie-
ron en una readmision o fuera del
hospital (Cuadro V).

Entre los Gltimos hubo dos muertes
stibitas, complicacion descrita en la
literatura (3), en pacientes de 17 y
18 afos, respectivamente, con re-
gurgitacion adrtica (Cuadro V).

TIEMPO DE EVOLUCION EN MESES ENTRE
EL PRIMER INGRESO HOSPITALARIO Y LA

MUERTE

TIEMPO No. DE CASOS
Menos de 1 mes 12
1 a 6 meses 7
6 a 12 meses 2
12 a 24 meses 2
24 a 48 meses 6
48 a 72 meses 2
72 a 96 meses 4
mas de 96 meses 3*

TOTAL 38
* 101, 107, 129 meses respectivamente.
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Recaidas y Readmisiones.

El cuadro VI muestra el nimero de
recaidas y de readmisiones en los
38 casos. Durante el tiempo de con-
trol no se observaron recaidas en 20
ninos, dieciseis de los cuales murie-
ron en la primera hospitalizacion.
Sélo cuatro ninos sobrevivientes de
la primera hospitalizaciéon no tuvie-
ron recaidas.

Entre los 17 casos SIN readmision,
figura uno que sobrevivio el primer
ingreso hospitalario.

No todos los pacientes con recaidas
fueron nuevamente hospitalizados,

CUADRO VI

pues algunos de ellos se trataron
ambulatoriamente.

Tampoco todas las readmisiones se
autorizaron por reactivacion clinica
de la carditis, algunos casos necesi-
taron cuidado hospitalario por la se-
vera descompensacion cardiaca de-
bida a los trastornos hemodinami-
cos, cuando la valvulopatia era de
Jarga evolucion.

Con respecto a las readmisiones,
ocho nifios tuvieron una sola y tre-
ce tuvieron entre dos y cuatro.

Con respecto a las recaidas, seis pa-
cientes tuvieron solo una y doce pa-
cientes dos o tres.

RECAIDAS POST—HOSPITALARIAS Y

READMISIONES

NUMERO RECAIDAS READMISIONES
No. de Pacientes No. de pacientes
0 20 17
1 6 8
2 6 5
3 6 6
4 0 2
TOTAL 38 38

Vol.26—No0.3—-1976
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3 Edad en el Momento de la Muerte.

Presentamos en el Cuadro VII la
edad de 16 ninos al morir durante
la primera hospitalizacion y de 22
en una readmision o fuera del hos-
pital, distribuida en ocho grupos
bienales, empezando desde los cua-
tro afnos.

Un paciente menor de seis anos,
murié en la primera hospitalizacion.

CUADRO VII

En el grupo de seis a ocho afnos
hubo siete defunciones durante la
primera hospitalizacion y una du-
rante una readmision.

Dos nifos entre ocho y diez afos
fallecieron en la primera hospitali-
zacion y dos mds en una readmi-
sion. Cuatro pacientes entre diez y
doce afios murieron durante el pri-
mer ingreso y tres durante una read-
mision.

EDAD EN EL MOMENTO DE LA MUERTE DE
16 NINOS DURANTE LA 1a. HOSPITALIZACION
Y DE 22 NINOS EN UNA READMISION
O FUERA DEL HOSPITAL

MUERTE EN EL MUERTE EN UNA  TOTAL
PRIMER INGRESO READMISION O
FUERA DEL HOSP.
4a6 1 0 1
6a8 7 1 8
8a10 2 2 4
10a12 4 3 7
12214 9 7! 9
14a16 0 5 5
16218 0 2 2
18 y mas 0 2 2
TOTAL 16 22 38
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Como se m.enciond anteriormente,
la edad maxima reglamentaria para
ser atendido en el pabellon infantil
es de.12 anos en nuestro grupo que
murieron durante la primera admi-
sion.

Entre los 22 nifos muertos poste-
riormente al primer ingreso hospita-
lario, trece fueron menores de 14
afios, cinco entre 14 y 16 afos, dos
entre 16 y 18 anos y dos mayores
de 18 anos. Los nifios mayores de
14 afos murieron en una readmi-
sién en el pabellon de adultos o fue-
ra del hospital.

CUADRO VIl

Dias de Hospitalizacion.

El Cuadro VIII muestra que los 38
nifos estudiados estudiados ocupa-
ron en total 3602 dias una cama en
el hospital. El tiempo minimo de
estadia es de un dia, el mdximo de
347 dias y el promedio de 94.8
dias. Analizando el cuadro con el
sistema de cuartiles, vemos que la
mediana (Q2) es de 61 dias, quiere
decir que la mitad de los nifios se
hospitalizaron por un lapso mayor
de 61 dias y la otra mitad por me-
nor tiempo. Solamente la cuarta
parte de los nifos tuvo una hospita-
lizacion menor de 16 dias y un
cuarto del total mayor de 144 dias.

DURACION DE LAS HOSPITALIZACIONES
DE LOS 38 NINOS MUERTOS

TOTAL 3.602 dfas
MINIMO 1dia
MAXIMO 347 dias
PROMEDIO 94.8 dias
DISTRIBUCION DE CUARTILES
Q1 16 dias
Q2 61 dias
Q3 144 dias
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5. Signos Cardiacos en el Momento de ataca las tres capas del corazdn y la

la Ultima Consulta. valvulopatia reumdtica definitiva

que afecta por las consecuencias

Hallamos clinicamente y segln con- que llevan a una alteracion hemodi-

cepto radiologico, cardiomegalia de namica”’.

distinto grado, y un soplo sistdlico

en el foco mitral enlos 38 pacientes Analizamos los 22 casos que murie-

de este estudio. ron en una readmision o fuera del

hospital. El tiempo de evolucidon en-

Se puede separar la Cardiopatia tre el primer ingreso y la muerte va-

Reumdtica en dos grupos (4): “La ri6 entre 4 y 129 meses. Algunos

Carditis aguda que frecuentemente casos, ademads de una valvulopatia

CUADRO IX
CARDITIS REUMATICA GRAVE
AUTOPSIAS
Caso No. Autopsias No. Edad (afos) Sexo Evolucién Total

1 2357 11 F 20 Dias

2 1925 6 E 35 Dias

3 3739 10 M 35 Dias

4 1873 6 E 24 Dias

5 3223 8 M 144 Dias

6 3904 15 F 4.1/2  Afos

7 4098 14 M 6.1/2  Afios

8 4547 10 F 3A2 Meses

9 4892 12172 M 45 Dias

10 4907 12 F 6 A3 Meses

11 5262 16 F 8A7 Meses

1.2 5283 21 M 112 Anos

13 5477 13 E 186 Dias

14 6425 101/2 F 155 Dias

i3 6502 18 M 141/2  Afos
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establecida, presentaron sintomas
de reactivacion. Veinte ninos tuvie-
ron 1.C.C., quince de ellos estaban
con medicacion digitalica perma-
nente. Fuera del soplo apical sistoli-
co en todos los ninos, se noto soplo
diastélico en foco mitral en 16y
soplo en foco adrtico en cuatro.

lll. RESULTADO DE LAS AUTOPSIAS

Se practicaron 13 autopsias completas y 2
parciales. Todos los pacientes tuvieron
diagnostico inicial y definitivo de Fiebre
Reumdtica a excepcién del primero de la
serie cuyos rasgos mongoélicos indujeron
en un principio a pensar en cardiopatia
congénita.

La revision y estudio del material histol6-
gico y el analisis de los protocolos de ne-
cropsia se hicieron por un solo observador
(A.S.) para lograr uniformidad de criterio
en la interpretacion de los resultados
(Cuadro 1X).

1. Cardiomegalia.

La cardiomegalia fue un hallazgo
universal. Se dispuso en todos los
casos de datos sobre volumen y pe-
so cardiaco. Fue estimada como
apenas moderada en dos pacientes
(5,13) y muy considerable (Cor
bovinum) en tres (11,12,15). Estos
Gitimos sobrevivieron largo tiempo
y la evolucién total de su enferme-
dad fue muy prolongada: 8.1/2
afos, 12 y 14 afos y medio, respec-
tivamente.
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Compromiso Pericirdico (Cuadro
X).

Se describi6 pericarditis en 9 de los
15 casos al momento mismo de la
autopsia con caracteristicas variadas
en cuanto al tipo y a la extension
del exudado inflamatorio.

El material fibrinoso abundante que
imparte el aspecto de ‘“pan con
mantequilla”, o “cor: ‘villosum” a la
superficie pericardica, estuvo pre-
sente en dos ocasiones (2,7) uno cu-
ya evolucion fue sélo de 35 dias,
otro con sobrevida de 6.1/2 afos.

En dos oportunidades (casos 11 y
14) el saco pericardico estaba total-
mente obliterado por adherencias
resistentes, secuelas de la organiza-
cion del exudado fibrinoso inicial.

En los restantes cinco casos el exu-
dado inflamatorio cubria al pericar-
dio s6lo parcialmente, mds que to-
do en las auriculas. La inflamacion
era aguda en los casos 3y 10 y ya
organizada en los tres restantes
(8,9,15).

Lesiones Endocdrdicas.

A. Del endocardio valvular (Cuadro
XI): Como es ampliamente recono-
cido el término “endocarditis valvu-
lar” no se refiere solo a inflamacion
endocdrdica pues es igualmente im-
portante la inflamacién de la sus-
tancia valvular, verdadera “valvuli-
tis’'.

Vilvula Mitral: La tabulacion del
Cuadro Xl y la figura 1 se hicieron
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CUADRO X

PERICARDITIS (9 CASOS)

Caso No. Tipo Evolucién de la F.R. Actividad Reumatica
2 AD 35 dias +
7 AD 61/2 afios +
3 AF 35 d;’as 4F
10 AF 6 afios 3 meses +
11 cD 81/2 afios
14 CD 155 dias iz
8 CF 3 afios 2 meses
9 CF 45 dias
15 CF 141/2 afios
AD =  Aguda Difusa CD = Crbhica Difusa
AF =  Aguda Focal CF = Cronica Focal
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con base en las descripciones ma-
croscopicas durante la autopsia lo
que explica que en el caso No.4 no
se mencione lesion valvular aunque
el estudio microscopico demostrd
valvulitis aguda mitral.

Compromiso macroscopico se hallo
en 14 casos, cinco de ellos con vege-
taciones de las valvas en su cara au-
ricular, cerca del borde libre. Defor-

midad y retraccion fueron las alte-
raciones mds frecuentes (7 casos).
La doble lesién valvular (esteno-
sis—insuficiencia) se encontrd en 6
Y no se asocid con vegetaciones val-
vulares. Estos seis pacientes tuvie-
ron una evolucién en general muy
larga de su enfermedad; a excepcidn
del caso 13 que alcanzb 186 dias,
los demas variaron entre 3 y 12
anos.

ANTIOQUIA MEDICA



CUADRO XI

CARDITIS REUMATICA GRAVE

LESIONES VALVULARES

CASO MITRAL

AORTICA TRICUSPIDE

VEG DEF INS EST VEG DEF INS EST VEG DEF

1 +
2 + + +
3 + +
4
5 +
6 + + + +
7 + + +
8 + + o+ + +
2 + + + +
10 + o+ 4
1 + +
12 + o+
13 + +
14 + i + +
15 + + + + +
VEG = Vegetaciones DEF = Deformidad
INS = Insuficiencia EST = Estenosis

En tres pacientes (casos 9, 11y 15)
el cambio valvular fue la insuficien-
cia por marcada retraccion y defor-
midad pero no asociada ni a esteno-
sis ni a vegetaciones. La evolucion
total de su enfermedad fue de 45
dias, 8 y medio y 14 y medio afios,
respectivamente.
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Calcificaciones valvulares alcanza-
ron a formarse en dos pacientes
(no. 7y 15).

Vidlvula Aértica: En mds de 50 por
ciento de los casos (8/15) estaba
afectada. El engrosamiento de sus
bordes con deformidad consecutiva
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MITRAL

Estenosis - Insuficiencia
Insuficiencio
Deformidad
Vegetaciones

AORTICA

Estenosis

Estenosis - Insuficiencia
Deformidad
Vegetaciones
TRICUSPIDE
Deformidad
Vegetaciones
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fue lo mds frecuentemente descrito
(4 casos); en dos casos se describie-
ron vegetaciones, en uno estenosis y
en otro la asociacién estenosis-insu-
ficiencia.

Valvula Tricispide: Afectada en
una tercera parte de los casos, en
uno presentd vegetaciones y en los
restantes deformidad por engrosa-
miento y retraccion de los bordes
valvares.

Para ningln paciente se determind
en la autopsia la existencia de este-
nosis o insuficiencia de esta valvula.

B. Del endocardio mural: Incluimos
aqui alteraciones macro o microsco-
picas del endocardio de cuerdas ten-
dinosas y de la pared auricular iz-
quierda.

Grados variables de engrosamiento,
fusion o acortamiento tendinosos
mitrales se reconocieron en 10 ca-
sos; en uno de éstos las cuerdas ten-
dinosas tricuspideas también se
afectaron.

Engrosamiento con despulimento o
rugosidad, discretos o acentuados
del endocardio auricular izquierdo

CARDITIS REUMATICA SEVERA

LESIONES VALVULARES

Fig. 1

No.

AUTOPSIAS
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en la pared posterior (parche de
Mac Callum) se anot6 en 11 casos.

Lesiones Miocardicas.

Se comprobaron en los quince pa-
cientes. A mas de la cardiomegalia,
los 10 casos agudos o ‘“‘activos” te-
nian dilatacion de las cavidades,
ablandamiento de la pared y edema.
(Nos.1-5, 7, 10, 12, 13, 14). Cuer-
pos de Aschoff solamente miocardi-
cos, o asociados a los endocdrdicos,
se identificaron en estos diez cora-
_zones que como parte del proceso
difuso de miocarditis intersticial
presentaron también compromiso
inflamatorio del anillo de las valvu-
las afectadas.

En el miocardio de los pacientes 7,
10, 12 con evolucion de la F.R. su-
perior a los 6 afios cada uno (12
afios en el caso 12) junto con las
lesiones agudas se demostraron
cuerpos de Aschoff seniles, fibrosis
endocardica e intersticial y acentua-
da deformidad valvular.

Estos cambios demostraron la recu-
rrencia de episodios reumadticos agu-
dos en el curso de tan larga evolu-
cion.

En los casos restantes (6, 8, 9, 11,
15) la lesion consistia en hipertrofia
de las fibras, engrosamiento de las
paredes vasculares, fibrosis e infil-
trado mononuclear perivascular. y
formaciones residuales mal defini-
das correspondientes a nodulos de
Aschoff seniles. En este grupo la
aceptacion del origen reumdtico de
los cambios miocdrdicos se hizo en
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base a la valvulitis crénica concomi-
tante en todos ellos. En los otros
por los hallazgos cardiacos (Cardio-
megalias, dilatacién, pericarditis),
por la historia clinica y los exdme-
nes de laboratorio. La inflamacién
de los vasos parenquimatosos mio-
cardicos fue en general moderada y
no guardd relacion con la intensi-
dad o “actividad” de cada caso. Se
exceptia el No. 1 que tuvo panar-
teritis severa y estenosis parcial del
tronco y de algunas ramas de la co-
ronaria posterior.

Trombos, Embolismo y Endocardi-
tis Bacteriana.

Estas complicaciones descritas en
pacientes con cardiopatia reumatica
fueron observadas asi en nuestra se-
rie:

Trombos murales se identificaron
en auricula de los casos 10y 13y
émbolos pulmonares en los.casos 7,
9, 12. Los dos Gltimos tenian ade-
mas. trombos en una vena renal y en
la femoral derecha respectivamente.
Un paciente (No.7) presenté endo-
carditis bacteriana aguda mural, fo-
cal.

El caso 12, a quien se hizo heteroin-
jerto adrtico un mes antes de morir,
desarrollé a ese nivel infeccion agu-
da por hongo oportunista no identi-
ficado en cuanto a especie.

Resumen de las Lesiones Cardia-
cas—Causa de Muerte.

Destacaremos so6lo algunos aspectos
considerando el total en dos gru-
pos:
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‘A. Carditis Reumdtica ‘“‘Aguda”.
Casos 1-5, 7, 10, 12, 13 y 14. Dis-
tintos grados de cardiomegalia, dila-
tacion cardiaca sin deformidad val-
vular pero con ensanchamiento del
anillo mitral, tuvieron los pacientes
1-5.

En los pacientes 7, 10, 12 y 13 se
demostré doble lesién mitral. El
No. 10 desarroll6 ademds deformi-
dad tricuspidea. En el caso 14 se
deformaron las valvulas mitral, a6r-
tica y tricGspide pero no se descri-
bieron estenosis o insuficiencias val-
vulares.

En los diez pacientes de este primer
grupo se considerd a la insuficiencia
miocardica como la causa mas im-
portante de muerte, en relacion con
la severidad del proceso inflamato-
rio reumatico activo. Fue precipi-
tada probablemente en el caso No.5
por la intercurrencia de neumonia
varicelosica y en el No. 12 por la
valvulitis micdtica establecida sobre
hétero-injerto adrtico.

B. Cardiopatia Reumdtica ‘‘Croni-
ca”. Casos 6,8,9,11y 15. El No. 6
tuvo doble lesion mitral y deformi-
dad tricuspidea. El No. 8 doble le-
sion mitral. El paciente No. 9 desa-
rrollé gran insuficiencia mitral con
deformidad adrtica; estas alteracio-
nes valvulares, la fibrosis y aparente
“inactividad” del proceso sugieren
una duracion de éste superior a los
45 dias que lograron establecerse en
la anamnesis.

Al Gltimo paciente del grupo (No.
15) se le practicé estudio postmor-

tem apenas parcial. Se encontraron
“cor bovinum”, insuficiencia mi-
tral, doble lesion valvular adrtica y
pericarditis adhesiva auricular. Pudo
estudiarse también el bazo, volumi-
noso y con abundante pigmento
maldrico en células reticuloendote-
liales. La severidad de los cambios
cardiacos en particular del compro-
miso adrtico hace suponer que tam-
bién tuvo ICC grave en relacién con
su muerte aunque la historia no su-
ministrd este informe.

COMENTARIO

Al hablar de epidemiologia de la Fiebre
Reumdtica (F.R.), los autores se refieren
por lo regular a la relacion con el estrep-
tococo beta hemolitico del Grupo A.

La incidencia de la enfermedad varia se-
glin multiples aspectos.

En estudios verificados en los Estados
Unidos de Norte—América, se hace evi-
dente que tanto la incidencia como la se-
veridad de la F.R., de la corea y de la
cardiopatia reumatica empezaron a decli-
nar entre 1920 y 1940, o sea antes de la
antibioterapia y de la hormonoterapia (5,
6,7).

Autores europeos (Republica Democriti-
ca Alemana, Checoeslovaquia, Rumania),
han encontrado aumento de la incidencia
de la F.R. hasta 1960, y disminucion pos-
terior a esta fecha, especialmente en la
severidad. El hecho lo atribuyen parcial-
mente a la organizacion estatal para el en-
cuentro de casos, al tratamiento vy, espe-
cialmente, a la profilaxis primaria y al
control de la F.R. mediante profilaxis se-
cundaria (8,9, 10).
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En el presente estudio hemos escogido
Gnicamente los casos conocidos de muer-
te causada por la cardiopatia reumadtica.

Es indispensable adicionar algunos deta-
lles observados en nuestro material a tra-
vés de 15 afos y 9 meses, que todavia no
esta estadisticamente elaborado. Fuera de
los casos conocidos que terminaron en de-
funcion, hay que mencionar dos grupos
mas de carditis grave. El primero com-
prende varios pacientes que egresaron de
una hospitalizacion con gigantesca cardio-
megalia e 1.C.C. mal compensada, con vi-
da sedentaria, digitalizacion permanente,
diuréticos, etc.. Algunos nifios no volvie-
ron después de su egreso y otros cumplie-
ron citas posteriores durante algin tiem-
po sin mejoria de su estado cardiaco. Con
gran probabilidad podemos suponer que
estos nifos que vividn en remotas regiones
del Departamento, sucumbieron a la car-
diopatia reumdtica. Fue imposible conse-
guir una informacion exacta. Este hecho
aumentaria la.tasa de mortalidad en nues-
tra serie en un porcentaje no determina-
ble.

En el segundo grupo figura, entre 434 pa-
cientes ingresados con cardiopatia reuma-
tica en el lapso estudiado, un namero
considerable de nifios todavia vivos, con-
trolados por nosotros en consulta exter-
na, que no se recuperaron bien de su gra-
ve cardiopatia y permanecen con marcada
cardiomegalia, con digitalizacion conti-
nua, diuréticos, vida sedentaria, dietas,
etc.. El pronédstico para este grupo es des-
favorable y la muerte antes de la edad de
20 anos es probable.

Respecto a la mortalidad, hay gran difi-
cultad de aplicar una comparacion con
otros autores por maltiples variables entre
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las cuales mencionamos: La edad |imite
aceptada para la hospitalizaciéon en una
institucion determinada; la politica de
hospitalizar todos los casos con el diag-
nostico seguro o probable de F.R., o sola-
mente los casos severos de la enfermedad
tratando el resto sin compromiso cardia-
co por consulta externa exclusivamente;
el criterio de distinguir entre la muerte
ocurrida durante el primer ingreso o pos-
teriormente; la primera hospitalizacion en
el primer ataque de la F.R. o después de
larga evolucion anterior; el tiempo de
observacion después del primer ingreso,
desde uno hasta 10 afios 0 mds.

Massell (11) menciona cinco muertes en-
tre 304 ninos tratados en Boston, U.S.A.
y explica que “la mayoria de las defun-
ciones se deben bien sea a una recurrencia
de la enfermedad con el aumento consi-
guiente en la gravedad de la carditis, o
bien sea a los efectos tardios de valvulas
mecanicamente ineficientes sobre el mio-
cardio”.

En el estudio cooperativo (1) se estudia-
ron al ingreso 497 nifios. Diez anos des-
pués, 397 se encontraron vivos, 23 habian
muerto (4.60/0) y en 19 casos la muerte
fue causada por F.R. o cardiopatia reu-
matica.

Back (12) comunicd que entre 100 nifios
de Jamaica hospitalizados por F.R. hubo
10 muertes en pacientes cuya edad varia-
ba de 2 a 12 afos, ocurridas durante-el
estado agudo de la enfermedad.

Otro estudio describe 14 muertes entre
426 ninos reumaticos en un lapso de cin-
co anos (13).

Feinstein (14) observé 12 muertes en un
grupo de 441 nifos y adolescentes obser-
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vados por un promedio de ocho afios; cin-
co defunciones ocurrieron durante el pri-
mer ataque.

Nosotros, en un estudio de 15 anosy 9
meses sobre 765 pacientes de F.R., en-
contramos 38 muertes por carditis o car-
diopatia reumdtica comprobada, es decir

~-4.90/0.Siseparamos los nifios vistos desde -

“el principio solamente por consulta exter-
na, nos quedan 554 hospitalizados, de los
cuales solamente un pequefo numero fue
admitido con artritis o corea sin compro-
miso cardiaco. El porcentaje de muertes
se eleva asi a 6.80/0. Fallecieron 16 nifios
(2.90/0 sobre 554 durante el primer in-
greso y el resto en una readmision*.

Comparando nuestro material con los tra-
bajos arriba mencionados, es evidente
que, con excepcion de la alta mortalidad
durante el primer ataque informado en el
trabajo de Back (12), la poblacién infantil
de nuestro ambiente presenta un ndmero
mas alto de defunciones de lo que descri-
ben los otros autores. Conviene destacar
el hecho de que 14 muertes del presente
trabajo corresponden a nifos menores de
ocho anos, que por sus condiciones socio-
econdmicas, por lo regular, no asisten to-
davia a la escuela.

Factores Ambientales. Medellin esta si-
tuada a 1.500 metros sobre el nivel del
mar. Los pacientes que acuden a nuestro
hospital son en su mayoria de la ciudad y
de sus inmediatos alrededores. Sin embar-
g0, nos remiten enfermos de municipios
lejanos que pueden estar situados entre
menos de 500 y mas de 2.000 metros de
altura.

Respecto a las condiciones interfamilia-
res, observamos que cierto nGmero de
nuestros pacientes no tenfan un hogar
normalmente formado, y vivian en dife-
rentes épocas con distintos familiares. Se
puede suponer que este obvio rechazo
produce un impacto emocional y puede
reflejarse en el sistema somdtico.

Una consecuencia de gran importancia en
esta situacion irregular es la aplicacion de-
fectuosa de la profilaxis por falta de res-
ponsabilidad de una persona determinada.
No hay datos suficientes sobre estos deta-
lles para enunciar una opinién competen-
te.

“La F.R. se encuentra en todos los niveles
sociales. Sin embargo es mas frecuente en
ninos que tienen condiciones inapropia-
das de vida” (15). En los pacientes del
presente estudio se confirma la observa-
cion citada.

Profilaxis. Segin el concepto actual es la
profilaxis continua por tiempo indefinido
el Gnico armamento que tenemos para
prevenir, hasta donde es posible, una re-
caida de la F.R. post-estreptocdcica, y
evitarles a los predispuestos el riesgo adi-
cional del problema cardiaco.

Organizamos, desde 1967, en nuestro de-
partamento, un servicio para la profilaxis
hospitalaria controlada. Este servicio fun-
ciona tres veces a la semana y hemos lo-
grado, con la actividad de la trabajadora
social y con la ayuda del cuerpo de enfer-
meras, tener un gran ndmero de nifos que
cumplen la profilaxis prescrita. Antes de
esta fecha no nos era posible controlarla
(16).

(*) Enlos anos 1974 y 1975 ocurrieron tres muertes adicionales en una readmision, a la edad de 17

anos, cada una.
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Dias de Hospitalizacién. Los gastos oca-
sionados a la comunidad por el cuidado
de la F.R. son enormes. Dejemos hablar
las cifras.

En octubre de 1973 el costo por ca-
ma/dia en nuestro hospital estaba calcula-
do en 264 pesos colombianos (aproxima-
damente US$10.00). Los 38 nifios muer-
tos estuvieron hospitalizados en un total de
3.602 dias. Si se calculan los costos para
554 nifos hospitalizados en este lapso, las
cifras son altisimas.

Hallazgos de Autopsia. El reducido nime-
ro de estudios post-mortem no suministra
conclusiones con validez estadistica. Sola-
mente destacamos algunos datos suminis-
trados por estas autopsias.

Las lesiones cardiacas de la F.R. que en-
contramos, no difieren en sus distintas
etapas de las que han sido descritas en
series muy amplias y conocidas (17,18).
Sin embargo la severidad de muchos casos
sugiere relacion con el predominio en este
estudio de nifos cuyos pésimo estado so-
cio-econdmico y condiciones familiares
los hacen mas susceptibles tanto al ataque
inicial como a las recurrencias de la F.R.
(19,20).

Se encontrd constante compromiso de la
valvula mitral, casi siempre muy severo.
Lesion de esta vdlvula, solo a combinada
con la aortica, estd presente en 900/o de
los pacientes con carditis reumatica
(4-18). Si en el 4o. paciente de la serie no
se describieron verrugas, deformidad ni
estenosis y/o insuficiencia mitrales, si ha-
bia dilatacién del anillo valvular, lo que
indica regurgitacion (21) y microscopica-
mente se demostré valvulitis aguda con
inflamacion anular, presente siempre en
casos activos y a veces Unica lesion (22).
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En el grupo de seis casos con enfermedad
cardiaca reumatica antigua, mencionamos
el No. 9 con insuficiencia mitral y esteno-
sis adrtica pura. Esta Gltima lesion aislada
es muy poco frecuente pero ocasional-
mente resulta de ataques reumaticos repe-
tidos (23).

Estenosis o insuficiencia mitral puras pue-
den ocurrir pero es mas frecuente su com-
binacién (23), aunque en los nifios lo pri-
mero en aparecer en casos agudos es la
insuficiencia (4). Cinco de los 6 afectados
por doble lesidbn mitral en este grupo te-
nian fiebre reumatica de larga evolucion
(entre 3 y medio y 12 afios), necesaria
para el desarrollo del componente estené-
tico (24).

El sexto paciente tuvo una evolucion de
solo medio afo segln informacion poco
satisfactoria de sus padres.

Hay pruebas histoldgicas de que desde el
principio de la carditis la inflamacion es
tan frecuente en las valvulas tricuspidea y
pulmonar como en la mitral y la adrtica
(24). Pero la deformacion tricuspidea y
mas adn la pulmonar son raras en todas
las edades (18-25) y no se consideran im-
portantes en la cardiologia pedidtrica (4).
Es interesante entonces que cinco de es-
tos quince casos tuvieron alteracion tri-
cuspidea, cuatro de ellos con gran defor-
midad. Tres fueron pacientes con evolu-
cién de mas de 3 anos, y todos nifios con
mas de diez aios de edad al morir, lo que
en parte explicaria el hecho.

Las recurrencias que son frecuentes en el
proceso reumatico (19), explican en los
casos 7, 10 y 13 con evolucion de la F.R.
de més de seis afios cada uno, la presencia
de lesiones agudas. ‘‘Activas”, coexisten-
tes con dreas cicatriciales y reparativas.
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La pericarditis en nueve pacientes es cifra
comparable a otras de la literatura (26).
De la variedad aguda difusa hubo dos ca-
sos y apenas uno de ellos tuvo evolucion
corta (35 dfas), indicacién de que en el
otro se trataba de recurrencia del proceso
reumatico.

Exceptuando la hipertrofia, constante en
pacientes con cardiomegalia considerable
y prolongada, no hubo las alteraciones de
la fibra miocardica que se han demostra-
do por métodos histoquimicos o inmuno-
fluorescentes en pacientes reumadticos
(27,28). En contraste, los casos de esta
serie con nodulos de Aschoff bien dife-
renciados también tenian miocarditis in-
tersticial difusa que en los anillos valvula-
res alcanzo su mayor severidad. Con po-
cas excepciones (29) se reconoce el nédu-
lo de Aschoff como lesion patognomoni-
ca de la F.R. (21-24,30,32). Sobre su his-
togénesis continda la discusion (19,33,34)
y su importancia como indice de activi-
dad inflamatoria reumdtica parece ya in-
sostenible ante la evidencia acumulada
desde la generalizacion de la cirugia car-
diaca (35).

SE RECOMIENDA

g Una lucha a nivel nacional para la
proteccién contra la infeccién es-
treptocdcica en la poblacion escolar
y pre-escolar, lo que puede evitar
numerosas tragedias humanas y re-
ducir los enormes gastos para la co-
munidad.

2. Una campana educativa en tal senti-
do debe dirigirse al cuerpo médico,
funcionarios de la Salud Publica,
educadores y padres de familia.
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La droga eficaz debe tenerse perma-
nentemente a disposicion de los in-
digentes y al alcance econémico de
ellos.

SUMMARY

765 children with the diagnosis of
Rheumatic Fever (R.F.) had their
first visit to the University Hospital
between January, 1958, and Octo-
ber 1973. 554 of them were hospi-
talized and the others were treated
by the Out Patient Department
only. 46 deaths occurred, 38 or
them caused by Rheumatic Heart
Disease (R.H.D.).

15 children were admitted during
their first attack, and entered the
hospital one week to three months
after the start of R.F. -23 children
had their first hospital consultation
during a recurrence, with initial
attacks of R.F. having ocurred
three months to six years previous-

ly.

Eight of the fifteen children hospi-
talized during their first attack died
during their first admission. The
other seven children died during
re-admission of in their own homes.

Among the 23 children hospitalized
for the first time during a recurren-
ce, eight died in this hospital admi-
ssion, and the remainders died at la-
ter dates.

There were 14 boys and 24 girls.
On the first admission, 14 of them
were under eight years of age the
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rest were between eight and four-
teen years.

With respect to the socio-economic
classification, there were eight cases
without data, 15 children came
from a very low level and 15 chil-
dren came from a slightly better
situation.

In 19 cases, the interval between
first hospital admission until the
time of death extended from less
than one month to six months. 16
of these children died during their
first admission, and the other three
died during readmissions. 16 other
patients died between 6 and 96
months, three children died 101,
107 and 129 months, respectively,
after their first admissions.

At the time of death, 20 children
were less than 12 years old: 16 chil-
dren were between 12 and 16 years
of age, and two children were older
than 18 years.

3.602 hospital days were utilized
by all the children in the study. The
average stay was 94.8 days: The
median stay was 61 days.

In 15 children an autopsy was per-
formed.

All the cases showed enlargement
of the heart to different degrees. In
14 cases there was deformity of the
mitral valve.

The tricuspid valve was deformed in
five cases, the semilunar aortic valve
had lesions in eight cases.
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10.

10 cases showed active rheumatic
disease in the histological study.

In conclusion: R.H.D. is a menace
among pre-school and school chil-
dren in our environment.

We think that a thorough campaign
organized by the Public Health De-
partment throughout the whole
country and at all levels of the po-
pulation is absolutely necessary. A
permanent supply of the re-
commended drug at the lowest po-
ssible price, especially for the indi-
gent, should be made available. A
great number of first attacks and re-
currences of R.F. could be preven-
ted. The economic expense of the
campagin is justified and will result
in saving lives, avoiding invalids and
in reducing the enormous expenses
for the treatment of R.F. and
R.H.D.
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FE DE ERRATA
Vol. 26, No. 1, 1976.
Oberndorfer, Mejia y Rojas:
Quince Anos de Fiebre Reumatica
1. Las siete graficas deben figurar con la numeracién de 1 a 7, sucesivamente.

Pdg. 15: Se deben invertir las dos columnas.
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PRESENTACION DE CASOS

CANAL ESPINAL LUMBAR ESTRECHO(+)

!

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

RESUMEN

Las causas dominantes de lumbociaticay pricticamente sindnimos de la misma en todo el
mundo, han sido las hernias de los discos intervertebrales lumbares inferiores y los
neurofibromas de las raices lumbosacras. Una causa adicional de este sindrome, particu-
larmente en los grupos de edad por encima de los 50 afos, cuya importancia adquiere
mayor aceptacion cada dia, es la compresion de las raices de la cola de caballo por
estrechamiento, congénito o adquirido, del canal espinal lumbar.

En este articulo se presentan 7 casos de este sindrome, se analizan sus aspectos clinicos y
radiologicos y se describe el tratamiento quirGrgico con los resultados obtenidos hasta el
momento.

Se hace €nfasis en la radiculopatia caudal secundaria a espondil oartrosis.

(+)  Trabajo presentado en el Curso de Actualizacion en Medicina Interna, Centro de Estudios Quira-
ma, Rionegro (Ant.) — Federacion Colombiana de Medicina Interna — Mayo 23 — 24, 1975.

(*) Profesor Auxiliar, Servicio de Neurologia y Neurocirugia, Hospital Universitario, San Vicente de
Paul. Medellin, Colombia.

(**)  Jefe, Servicio de Neurologiay Neurocirugia, Hospital Universitario San Vicente, Medellin, Co-
lombia.
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Las hernias de los discos intervertebrales
lumbares inferiores y los neurofibromas
espinales en las raices lumbosacras se han
considerado en todo el mundo, induda-
blemente, como las causas mds importan-
tes de lumbociatica, especialmente en los
grupos de edad comprendidos entre los
20 y los 50 afos, por lo cual éstas dos
condiciones, con amplisima ventaja para
las hernias discales, se han hecho en Neu-
rologia practicamente sinénimos de lum-
balgia con compromiso ciatico radicular
(2) (3) (5) (6). Una causa adicional de
éste sindrome, cuya importancia adquiere
mas aceptacion cada dia, ha sido aclarada
recientemente: Se trata de la compresion
de las raices de la cola de caballo (Radicu-
lopatia Caudal) por estrechamiento (este-
nosis), congénito o adquirido, del canal
espinal lumbar (7)(8)(9).

En este articulo se presentan los primeros
casos de esta condicion verificados en An-
tioquia, se analizan sus aspectos clinicos y
radiologicos y se describe el tratamiento
quirargico.

Presentacion de Casos.

Caso No.1 Mujer. 60 anos. Lumbalgia re-
currente iniciada después de un esfuerzo,
aproximadamente 10 anos antes; progresi-
va; permanente e incapacitante en los 2
Gltimos meses. "Parestesias de varios anos
de duracion, inicialmente en cara anterior
de ambos muslos, luego en forma difusa a
miembro inferior derecho, respetando el
dorso del pie. El dolor y las parestesias
aumentan con la actividad fisica y le han
impedido por completo [a marcha en las 3
Ultimas semanas. No ha presentado tras-
tornos esfinterianos. Examen Neurol6-
gico: Incapaz de caminar sin ayuda; se
sostiene de pie inclinada hacia adelante;
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pérdida de la lordosis lumbar, con ligera
escoliosis lumbar de convexidad derecha;
sin espasmo muscular paraespinal; movi-
mientos de columna lumbar abolidos en
extension, limitados en flexion, dolorosos
en inclinacion derecha y libres en inclina-
cion izquierda; percusion dolorosa en
union lumbo-sacra derecha con irradia-
cién del dolor a region glitea derecha
(‘Signo del timbre’). Signo de Lasegue
presente al lado derecho. Paresia de ex-
tension de pie derccho. Reflejos aquilia-
nos: Derecho 1+ e izquierdo 2+; patelares
3+ bilateralmente. Sensibilidad normal en
dermatomas lumbosacras. Rx de columna
Lumbosacra: Osteoporosis avanzada vy
cambios espondiloartrosicos discretos.
Mielografia: Medio de contraste con mul-
tiples estrechamientos bilaterales en placa
AP (‘Aspecto en Rosario’) y fragmenta-
cion de la columna opaca en placa lateral.
Cirugia: “... laminas gruesas, osteoporoti-
cas; carillas articulares grandes, con abun-
dante tejido fibroso; escasa grasa epidural;
duramadre delgada, no pulsatil, aprisiona-
da hacia los lados por protrusion medial
de las facetas; espacios intervertebrales
prominentes, sin evidencia de hernia dis-
cal”. Se practica laminectomia, facetecto-
mia y foraminotamia bilateralmente a
nivel de L3-4 y 5; ademds foraminotomia
bilateral de S1. Ambulacién al 2o. dia
post-operatorio. Evolucion: Rdpida mejo-
ria del dolor en Ml derecho y de la claudi-
cacion durante la marcha. Recuperacion
calculada en un 750/0 en control 1 mes
post-cirugia.

Caso No. 2. Hombre. 72 afos. Lumbalgia
de aparicion espontanea de 5 anos de du-
racion; inicialmente mejoraba con analgé-
sicos y reposo, en el Gltimo afio ha sido
permanente y se asocia de sintomas pro-
gresivos de claudicacion de la cola de ca-
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ballo: Parestesias dolorosas en muslos y
glateos, asimétricas; al caminar mds de 60
metros aparece debilidad distal en Ml’s;
apreciable incapacidad laboral. Dolor no
se agrava con la tos. Sin trastornos esfin-
terianos. Examen Neuroldgico: Marcha en
flexion sostenida; lordosis lumbar atenua-
da, sin escoliosis; disminucién moderada
de movilidad de la columna lumbar en to-
das direcciones; percusion indolora sobre
la columna lumbar. Signos de Lasegue y
Naffziger ausentes. Reflejos patelares
1-24; aquilianos abolidos. Sin déficit mo-
tor ni compromiso sensitivo, superficial o
profundo., Rx de Columna Lumbosacra:
Cambios osteoartrésicos avanzados. Mie-
lografia: Puncion lumbar dificil; bloqueo
casi completo a nivel de espacio interver-
tebral L4-5 en placa AP, con estrecha-
miento considerable de la columna de
Myodil en placa lateral; raices prominen-
tes; medio de contraste circula mal duran-
-te la fluoroscopia. Parestesias acentuadas
con el procedimiento. No se extrajo el
medio de contraste al final del examen
para control radiologico post-operatorio.
Cirugia: “... laminectomia laboriosa por
notable engrosamiento de las laminas y
por prominencia de las carillas articulares,
distancia interlaminar reducida y engrosa-
miento de los ligamentos amarillos, cir-
cunstancias que hacen dificil la penetra-
cion de los instrumentos; recesos laterales
obliterados por la hipertrofia articular
con aprisionamiento de las raices, dura-
madre delgada, no pulsatil”. Se practico
laminectomia, facetectomiay foraminoto-
mia bilaterales a nivel de L2-3-4 y 5 fora-
minotomia S1 bilateral. Ambulacion libre
a las 24 horas. Evolucién: Mejoria de to-
dos los sintomas, calculada en un 750/0
en 6 meses de observacion; aln presenta
parestesias ‘distales en. Ml’s durante mar-
chas prolongadas y al sostenerse largo
tiempo de pie. Presenta ademds pareste-
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sias en MS’s, atribuibles a canal espinal
cervical estrecho por espondiloartrosis,
verificada radiol6gicamente.

Caso No. 3. Hombre. 54 afos. Dolor lum-
bar iniciado 8 meses antes sin mediar es-
fuerzo fisico, permanente y de intensi-
dad claramente progresiva;enlos 3 Gltimos
meses se ha irradiado a region glitea y
pantorrilla derechas, con parestesias en
cara anterior de ambos muslos, especial-
mente en lado derecho. Dolor se agrava
durante la marcha; niega exacerbacion
con la elevacion de la presion intra-abdo-
minal y mejora con el reposo. Imposibili-
tado para trabajar como agricultor desde
el comienzo de la sintomatologia radicu-
lar. Examen Neuroldgico: Columna lum-
bar recta; moderado espasmo muscular
paraespinal lumbar derecho; percusion
dolorosa en unién lumbosacra; movilidad
de columna lumbar restringida en fle-
xion-extension, normal en inclinacion
izquierda y dolorosa en inclinacion dere-
cha. Reflejos patelares 2+, aquiliano dere-
cho 1+ e izquierdo 1-2+ Paresia de exten-
sion y flexion en artejo mayor derecho,
hipoalgesia en S1 derecha e hipoestesia vi-
bratoria en raiz L5 del mismo lado. Sig-
nos de Lasegue, Valsalva y Naffziger au-
sentes. Rx de Columna Lumbosacra: Dis-
cretos cambios espondiloartrosicos en co-
lumna lumbar. Mielografia: No se hizo.
Cirugia: ‘... facetas articulares grandes,
blandas, osteopordticas y muy vasculari-
zadas, especialmente a nivel de L5; rece-
sos laterales estrechos y en ellos aprisiona-
das las raices, especialmente L5 derecha.
Exploracion de espacios intervertebrales
L4-5 y L5-S1: Negativa para hernia dis-
cal”. Se practicé laminectomia bilateral
de L5 con extirpacion de ligamentos ama-
rillos supra-y sub-yacentes; formainoto-
mia L5-S1 bilateral. Ambulacion progres-
iva al tercer dra post-operatorio. Evolu-
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cion: Mejoria calculada en un 800/o en 4
meses de observacion.

Caso No. 4. Hombre 27 anos. Gigantismo
hipofisiario (2.10 mts de altura y 125 kg
de peso) con crecimiento detenido a los
18 anos de edad: Dolor lumbar intenso,
iniciado 4 anos antes, durante esfuerzo
fisico; con analgésicos y reposo mejoro
parcialmente. Lumbalgia se reagudizo 8
meses mas tarde después de esfuerzo simi-
lar al que inicié su sintomatologia, esta
vez con irradiacion a trayecto cidtico iz-
quierdo el cual ha sido permanente y pro-
gresivo; desde hace 5 meses no trabaja a
causa del dolor. Dolor se agudiza con acti-
vidad fisica y mejora en reposo; ha estado
recluido en el lecho en las 4 Gltimas sema-
nas. Examen Neurologico: Incapaz de ca-
minar por dolor lumbocidtico severo; se
sostiene de pie siempre inclinado hacia
adelante. Columna Lumbar inmovil ; seve-
ro espasmo muscular a este nivel. Reflejos
patelares y equilianos abolidos; 2+ en
MS’s. Signos de Lasegue derecho y Naffzi-
ger referido a este lado, positivos. Sin
déficit motor ni sensitivo. RX Columna
lumbo-sacra: Normales. Mielografia:
constriccion marcada de la columna opa-
ca, bilateralmente, a nivel de L4-5, frente
al espacio intervertebral; raices de la cola
de caballo prominentes. Cirugia: ‘... lami-
nectomia bilateral L4 y extirpacion liga-
mentos amarillos L3-4 y L4-5. Canal espi-
nal evidentemente estrecho, no mayor de
1.2 cmt entre las carillas articulares; au-
sencia de grasa epidural posterior y dura-
madre transparente a través de la cual es
posible visualizar algunas raices redundan-
tes. Por lo anterior se continda con lami-
nectomia bilateral de L5 y extirpacion
del ligamento amarillo L5-S1, encontran-
do los mismos signos a este nivel. Se prac-
tica foraminotomia bilateral L5y S1. Ex-
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ploracion del espacio intervertebral L4-5:

A ambos lados se encuentra notable en-
grosamiento (1 cmt. aproximadamente)
del ligamento vertebral comun posterior
con prominencia del espacio por esta ra-
z6n, yaique la exploracién con pinza de
biopsia no revela degeneracion del disco.
La exploracion del espacio intervertebral
L5-S1 revela idénticos hallazgos. Se termi-
na el procedimiento practicando laminec-
tomfia bilateral de L3, sin foraminoto-
mia”’. Ambulacién libre al tercer dia
post-operatorio. Evolucion: Notable me-
jorfa, progresiva, en 2 semanas de obser-
vacion; al salir del hospital lo hace cami-
nando sin ayuda y con solo discreto dolor
en drea quirdrgica. Puede calzarse facil-
mente cuando antes era incapaz de poner-
se la media izquierda.

Caso No. 5. Mujer. 60 anos. Dolor lumbar
de aproximadamente 10 anos de evolu-
cién; iniciacion espontanea; intermitente;
en el dltimo ano se ha hecho permanente;
nunca se ha irradiado. Ademads, en los 6
ultimos meses, ha presentado paresia pro-
gresiva de miembros inferiores, de predo-
minio distal y parestesias en cara anterior
de ambos muslos, con severa limitacion
fisica. En interrogatorio-dirigido admite
urgencia urinaria y en ocasiones enuresis,
en los 3 ultimos meses. Examen Neurol6-
gico: Paraparesia crural flacida de predo-
minio distal mayor en lado izquierdo; re-
quiere ayuda para caminar y sostenerse de
pie. Reflejos profundos abolidos en
miembros inferiores: Hipoestesia para do-
lor y vibracion en ST, bilateral ; dudosa en
L4 y L5 izquierdas. Lasegue izquierdo du-
doso, Valsalva y Naffziger negativos. Co-
lumna lumbar recta, sin mayor espasmo
muscular paraespinal; sifosis dorsal acen-
tuada; limitacion apreciable de motilidad
de columna lumbar en todas direcciones;
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percusion indolora. Rx de Columna Lum-
bosacra: Cambios espondiloartrésicos
avanzados. Mielografia: Constricciones
postero-laterales del medio de contraste a
nivel de L3-4, L4-5y L5-S1, con estrecha-
miento considerable de la columna opaca
en placa lateral; raices prominentes. Ciru-
gia: Hallazgos caracteristicos de Canal Es-
pinal Estrecho, sin evidencia de Hernia de
Disco Intervertebral. Se practico laminec-
tomia, facetectomia y foraminotomia de
L3-4 y 5 bilateralmente; foraminotomia
S1 bilateral. Evolucion: mejoria de la pa-
resia crural calcuiadaen un 500/0 en 3 me-
ses de observacion, hasta permitirle cami-
nar con dificultad pero sin ayuda; dismi-
nucion de las parestesias en muslos y re-
duccion de la lumbalgia. Aldn presenta
‘steppage’ bilateral y abolicion de los re-
flejos profundos.

Caso No. 6. Mujer. 68 anos. Lumbalgia
intermitente de aproximadamente 20
anos de evolucién; continua y mas severa
en el Gltimo ano. Desde hace 10 meses ha
presentado, ademas, parestesias dolorosas
en ambas nalgas y pies, las cuales aumen-
tan con la actividad fisica. En los 3 dlti-
mos meses presenta paresia progresiva de
miembro inferior derecho con pie caido,
la cual se acentla con la marcha. Examen
Neurologico: Movimientos de columna
lumbar libres; sin espasmo muscular ni
dolor a la percusion. Signos de Lasegue,
Valsalva y Naffziger ausentes. Paresia
marcada de cuadriceps, extensores y fle-
xores de pie derecho. Reflejos: Patelary
aquiliano derechos abolidos; en lado iz-
quierdo: Patelar 2+ y aquiliano abolido.
Hipoestesia para dolor y vibracion en der-
matomas L3-4-5y S1 derechas. Rx de Co-
lumna Lumbosacra: Cambios artrdsicos
avanzados. Mielografia: Puncion Lumbar
dificil; extravasacion subdural parcial del
medio de contraste. Canal espinal estre-
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cho: Diametro AP 0.8 cmt a nivel de L3-4
y L4-5. Dolor radicular exacerbado inme-
diatamente después del examen. Cirugia:
Cambios caracteristicos de Estenosis Espi-
nal con extensa compresion radicular a ni-
vel de los recesos laterales. Se practico
descompresion de la cola de caballo en los
sitios mas afectados clinica y radiologica-
mente. Ambulacion al 4o. dia post-opera-
torio por precaucion ante obesidad mar-
cada. Evolucion: Desaparicion inmediata
del dolor y recuperacion progresiva de
fuerza en miembro inferior derecho en 2
meses de evolucion.

Caso No. 7. Hombre. 67 anos. Desde hace
11 anos presenta dolor lumbar difuso, ini-
ciado poco después de caer de un vehicu-
lo en marcha, caida en la cual sufri6 trau-
ma lumbar. El dolor ha sido progresivo,
hasta el momento actual en que trabaja
como jardinero con gran limitacion; loca-
liza el dolor en la cintura, cara anterior de
muslo izquierdo y en cara posterior de
ambas piernas; la marcha y la estacion
prolongada de pies acentlian apreciable-
mente el dolor; vestirse le cuesta mucha
dificultad, en particular la media izquier-
da. Examen Neuroldgico: Sindrome espi-
nal lumbar completo (severo espasmo
muscular paraespinal bilateral, columna
fija en todas direcciones, percusion dolo-
rosa, etc.). Arreflexia en miembros infe-
riores. Sin deficit sensitivo claro (posible
hipoalgesia en L5 derecha) ni motor evi-
dente. Rx de Columna Lumbosacra: Es-
pondiloartrosis avanzada. Mielografia:
Puncion lumbar dificil; extravasacion ex-
tradural del medio de contraste casi com-
pleta; en la escasa porcion subaracnoidea
el Myodil sin embargo revela claramente
un severo estrechamiento del canal espi-
nal: 1.2 cmt en placa lateral a nivel de
L3-4 y L4-5. Cirugia: Canal espinal lum-
bar estrecho con radiculopatia caudal es-
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pondiloartrésica. Se practicé descompre-
sion del canal espinal a nivel de los sitios
mas afectados ciinicamente: L4, L5y S1.
Ambulacién Precoz perfectamente bien
tolerada. Evolucion: Mejoria del dolor
calculada en un 500/c en un mes de evo-
lucién; persiste arreflexia profunda en
miembros inferiores; dinamica de colum-
na apenas se inicia.

Discusion.

Hasta fecha relativamente reciente se con-
sideraba que los cambios hipertroficos de
la artritis degenerativa de la columna (es-
péndiloartrosis), con su caracteristica ten-
dencia a respetar las porciones inmoviles
del raquis (dorsal y sacra), solo producian
manifestaciones neuroldgicas compresivas
en la region cervical: El cuadro frecuente
y bien conocido de la Mielopatia cervical
espondiloartrosica con su cuadriparesia
espastica progresiva de predominio en
miembros inferiores, sin mayores altera-
ciones sensitivas superficiales y con urgen-
cia urinaria como Unica manifestacion de
compromiso “esfinteriano (1)(4). La es-
pondiloartrosis lumbar adn en casos avan-
zados, por el contrario, era tenida como
causa Unicamente de dolor local, sin llegar
a producir ni dolor de tipo cidtico ni, me-
nos, deficit neurologico ya que, cuando
éstos se presentaban, eran explicados, ba-
sados en el cuadro mielografico, como
hernias de los discos intervertebrales y
tratados como tales. La explicacion prin-
cipal para este razonamiento era la pre-
sencia en el canal espinal lumbar de la
cola de caballo, constituida por raices
nerviosas moviles y supuestamente adap-
tables a cualquier deformacion vertebral,
a diferencia del canal espinal cervical, en
el cual estd contenida la medula, fragil y
relativamente inmovil.
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En la década del 60, segin articulos apa-
recidos en la literatura neuroquirdrgica in-
glesa y norteamericana principalmente, se
difundié el concepto de canal espinal es-
trecho, con lo cual se han modificado am-
pliamente las ideas sobre la espondiloar-
trosis lumbar, siendo asi como ahora se le
considera una de las causas dominantes de
lumbocidtica en individuos mayores de 50
afios e incluso como la explicacion directa
de un cuadro peculiar de déficit neurold-
gico progresivo, con frecuencia incapaci-
tante, debido a la compresion de las rai-
ces de la cola de caballo en un canal espi-
nal estenosado por los cambios de la artri-
tis degenerativa, la llamada Radiculopatra
Caudal Espondiloartrosica.

Aln mds, en los Gltimos afios el concepto
de canal espinal estrecho se ha ampliado,
aplicando sus mecanismos patogénicos a
otras condiciones diferentes de la espon-
diloartrosis y es asi como ya se describen
varias modalidades de estenosis espinal
lumbar.

Cuadro No. 1

SINDROME DEL CANAL ESPINAL
LUMBAR ESTRECHO

Variedades.

Congénita
Degenerativa (espondiloartrosis)
Post-quirtrgica (latrogénica)
Post-traumatica
Mixta
Varias
Espondilolistesis
Acondroplasia & Gigantismo
Enf. de Paget
Artritis Reumatoidea

Calcificacion del ligamento vert comin

posterior
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Anatomia del Canal Espinal Lumbar.

El canal raquideo lumbar es la porcién
mas amplia del espacio vertebral y en su
interior se encuentran las siguientes es-
tructuras nerviosas con sus membranas
meningeas y el liquido céfalo-raquideo:
1) El cono medular, extremo distal de la
medula espinal, situado en el individuo
adulto a nivel del espacio intervertebral

VISTA SUPERIOR

VISTA LATERAL

VISTA POSTERIOR

L1-2. 2) La cola de caballo o cauda equi-
na, formada por las rajces nerviosas lum-
bares y sacras, ocupa en forma holgada la
mayor parte del canal espinal. 3) El filum
terminale, estructura fibrosa de fijacion
del cono medular al coccix y 4) El espa-
cio subaracnoideo, en el cual esta conteni-
do el LCR, termina en forma de fondo de
saco a nivel de la porcion superior del sa-
cro.

Apdfisis Espinosa

. .aFaceta Articular Inferior
Limina

_— ———————— Faceta Articular Superior

Apofisis Transversa
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e Cuerpo| Vertebral
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Los Iimites del canal espinal estan consti-
tuidos por: Cuerpo vertebral, disco inter-
vertebral y ligamento vertebral comin
posterior hacia adelante; pediculos y face-
tas articulares lateralmente y laminas con
los ligamentos amarillos hacia atras.

El receso lateral es la porcion del canal
espinal en la cual esta alojada la raiz ner-
viosa en su trayecto hacia el foramen de
conjugacion y es la obliteracion de este
espacio la causa principal de las manifes-
taciones clinicas en la modalidad mds im-
portante, por su frecuencia, de canal espi-
nal lumbar ecstrecho: La radiculopatia
caudal secundaria a espondiloartrosis.

Manifestaciones Clinicas.

El cuadro clinico en esta condicién puede
ser perfectamente reconocido en base a la
historia y al examen fisico, segin los si-
guientes criterios:

Edad —Predomina en individuos
mayores de 50 anos.
Sexo -~Moderado predominio en el

sexo masculino.

Evolucién —Lenta y progresiva.

Sintomas —Lumbalgia: Con frecuencia
iniciada después de esfuerzo
fisico; puede evolucionar en
forma intermitente durante
afos, incluso décadas; mode-
rada y sin irradiacion en un
principio; en esta fase por lo
comUn ‘mejora con la activi-
dad fisica y puede agravarse
con el reposo.

Con el transcurso del tiempo
aparecen los primeros sinto-
mas de compromiso radicu-
lar:
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Signos

Claudicacion de la Cola de
Caballo: La marcha produce
dolor vy parestesias que mejo-
ran rapidamente con reposo,
especialmente, el declbito;
distribucion tanto en trayecto
femoral (region inguinal y ca-
ra anterior del muslo) como
cidtico (cara posterior del
muslo y region glutea, princi-
palmente); asimétricos; en
ocasiones, particularmente si
el paciente se esfuerzaen con-
tinuar la marcha, aparece dé-
ficit motor de predominio
distal, pie caido especialmen-
te, también asimétrico. La
claudicacion caudal puede
aparecer con solo mantener
posicion erecta prolongada.
El dolor y las parestesias por
lo comin no se agravan con la
elevacion de la presion intra-
abdominal (toser, estornudar,
defecar, etc.).

Trastornos Esfinterianos y Se-
xuales:: Generalmente poco
severos, ocurren solo en casos
avanzados.

En casos no muy avanzados
puede no existir ninguno.

—Marcha antalgica; inclinada
hacia adelante.

—Pérdida del alineamiento
vertebral y limitacion variable
de la motilidad de la columna
lumbar.

—Asimetria e hipoactividad
de los reflejos profundos, es-
pecialmente de los aquilianos.
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—Paresia crural asimétrica,
con atrofia moderada en oca-
siones; sin fasciculaciones; de
predominio distal: Pie caido,

especialmente. @

e

—Hipoestesia (dolorg-calor y
vibracion) en dermatomas
lumbosacras, también de pre-
dominio distal y frecuente-
mente de dificil ubicacion
clinica.

—Signos de Lasegue, Valsalva
y Naffziger con frecuencia au-
sentes.

—Pulsos periféricos normales.
(Excluyen oclusién aortoil ia-
ca por ateroesclerosis).

Diagnéstico.

La verificacion del diagnostico de canal
espinal lumbar estrecho, si se considera el
tratamiento quirdrgico, se logra en forma
inequivoca solo con la Mielografia.

Radiologia —Cambios degenerativos os-

Simple

teoartriticos, especialmente a
nivel de las facetas articulares;
espondilolistesis; lesiones
traumaticas; calcificacion del
ligamento vertebral comdn
posterior; etc.

—Normalmente la profundi-
dad del canal espinal lumbar
es la mitad del diametro AP
del cuerpo vertebral corres-
pondiente: 2 cmt aproxima-
damente. (La distancia se to-
ma entre la base de la ap6fisis
espinosa perpendicularmente
al cuerpo vertebral).
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Mielografia —Puncién lumbar dificil, con

frecuentes extravasaciones del
medio de contraste.

—LCR con aumento de pro-
teinas.

—Estrechamiento postero-la-
teral de la columna opaca; en
placa lateral todo didmetro
menor de 7.5 cmt es anormal.
Esta medida es confirmatoria
y la de mayor utilidad en el
diagnodstico. (La distancia
transversal de la columna opa-
ca en posicion AP no tiene
mayor valor) (Fig.2).

—Prominencia de los espacios
intervertebrales a varios nive-
les, a veces con bloqueo casi
completo del medio de con-
traste (Fig.3).

—Fluoroscopicamente el me-
dio de contraste circula mal o
no lo hace: ‘Mielografia Ina-
decuada por Inyeccion Sub-
dural y/o extradural’ (Fig. 4).

—Raices prominentes; en oca-
siones ‘Raices redundantes’
(Fig.5).

—La hiperextension hace visi-
bles o acentla los cambios.

—En casos de espondiloartro-
sis debe llevarse el medio de
contraste hasta la region cer-
vical para excluir coexistencia
de Canal Espinal estrecho a
este nivel.
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Figura 2. Figura 3.
Estrechamiento postero-lateral de la columna  Estrechamiento del canal a nivel de los espa-
opaca. (AP). cios intervertebrales. (LAT).

Figura 4.

L / Figura 5.
Mielografia con ‘“‘aspecto extradural’ (“Mielo- g, . 3

P | f) Raices prominentes y bloqueo a nivel de L4-5.
grafia inadecuada por inyeccion extra- o sub- (AP)

dural del medio de contraste’’). (AP)
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—El dolor radicular frecuente-
mente se acentla con el pro-
cedimiento.

Hallazgos Operatorios.

La observacion cuidadosa durante la reali-
zacion del tratamiento quirdrgico, ademads
de verificar en forma precisa la correla-
cion entre las manifestaciones clinicas y
los cambios radioldgicos, es fundamental
para adecuar la técnica a los hallazgos
operatorios.

En la forma mas frecuente de estenosis
espinal secundaria, la radiculopatia caudal
espondiloartrosica, los cambios mas cons-
tantes son los siguientes:

— Laminectomia dificil, por:

- Laminas gruesas y cortas, super-
puestas; con:

Espacio interlaminar estrecho que
hace dificil la penetracion de los
instrumentos.

— Ligamentos amarillos engrosados.

Facetas articulares grandes, bulbo-
sas, irregulares y asimétricas; con
abundante tejido fibrocartilaginoso;
se aproxima a la linea media; con-
sistencia fragil, osteopordticas; hi-
pervascularizadas.

Grasa epidural posterior escasa o
ausente.

— Duramadre delgada, a veces transpa-
rente y con raices redundantes visi-
bles; no pulsatil; aprisionada en:
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— CANAL ESPINAL ESTRECHO.
— Recesos laterales obliterados.

— Raices protruyen al abrir la dura-
madre con flujo escaso de LCR.

- Liberacion de la duramadre y de las
raices de la cola de caballo, con flu-
jo libre de LCR, se obtiene sola-
mente después de ampliar los rece-
sos laterales.

— Ausencia de hernia discal: Tejidos
blandos intervertebrales prominen-
tes a ambos lados (Degeneracion
discal).

Técnica Quirdrgica.

La extension de la descompresion quirdr-
gica del canal espinal debe l6gicamente
hacerse en forma completa y ésto se logra
solo mediante una constante adaptacion
de la técnica operatoria a las necesidades
clinicas y radiologicas de cada paciente.

El procedimiento, aunque puede ser en
ocasiones de relativa larga duracion, es
bien tolerado y no exige ni hospitaliza-
cién ni inmovilizacion prolongadas. Basi-
camente consiste en:

Laminectomia Bilateral: A nivel de
los sitios mas afectados mielografi-
camente y 1-2 espacios por encima
y por debajo.

— Facetectomia Bilateral: Ampliacion
de los recesos laterales y liberacion
de las raices.

— Foraminotomia: Complementa la
liberacion de las raices mas afecta-
das clinicamente.
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- Apertura de Duramadre: Opcional.

— Fusion Espinal: No es necesaria.

Diagnostico Diferencial.

Seglin criterios clinicos sencillos, es posi-
ble diferenciar las 3 causas dominantes de

— Ambulacién Precoz: Recomenda- dolor lumbar con compromiso cidtico ra-
ble. dicular:
Edad  Comienzo Evolucion Deficit Neurolo-  Claudicacion
v Duracion  gico y Dolor Cauda Equina
Radiculopatia Insidioso —Intermiten- —Intermitente, bi-
Caudal por >50 te; luego pro- bilateral y asimé-  Presente
Espondilo- gresiva trico
artrosis
(A) —Afos, inclu- —Mejora con re-
so décadas so solo al final
Hernia de Dis- Brusco y —ldem —Monoradicular
co Interverte- >20 Asociado —ARoS (Ocasionalmente
bral <50 con esfuerzo biradicular) Ausente
—Unilateral; izq.
>der. (800/0)
Neurofibroma  >15 Lento y es- —Progresiva —Monoradicular
pontineo —Meses Unilateral Ausente
() —No mejora con
reposo
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Prondstico.

Aunque mds por observacion general que
por criterio estadistico preciso, hasta el
momento puede condensarse este aspecto
en la siguiente forma:

Recuperacion 50.0/0

Mejoria 250/0

Sin cambio 250/0
SUMMARY

The dominant causes of lumbociatic pain
and practically synonims of it throughout
the world, have been the hernias of the
inferior lumbar discs and the neurofibro-

mas of the lumbosacral roots. An additio-
nal cause of this syndrome, particularly in
the age groups above 50 years, whose im-
portance acquires wider acceptation each
day, is the compression of the roots of
the cauda equina due to narrowing, con-
genital or acquired, of the lumbar spinal

" canal.

In this paper 7 cases of this syndrome are
presented, the clinical and radiological as-
pects are described, with an anlysis of the
operative procedure and the results ob-
tained up to the moment.

Emphasis is made upon the variety of
caudal radiculopathy secondary to spon-

dyloarthrosis.
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Presentacion de un caso con
Estudio de Necropsia
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RESUMEN

Se presenta un caso de M.de W. descrito por primera vez en nuestro medio, asociado a un
carcinoma epidermoide del cuello uterino. Sus caracteristicas clinicas y la médula dsea
semejan un linfoma o una leucemia linfoide cronica. Se presentan los estudios inmunohe-
matolbgicos correspondientes siendo lo mas prominente una IgM monoclonal muy au-
mentada (4.200 mgso/o) y en _la electroforesis en papel un componente M monoclonal.
Se discute el diagndstico diferencial con entidades similares y se presentan los hallazgos
de autopsia.
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La Macroglobulinemia de Waldenstrom
(M.W.), es una entidad clinica caracteriza-
da por el aumento excesivo de inmuno-
globulina M de tipo monoclonal superior
a1 gr.ofo, que represente un minimo del
150/0 de las proteinas totales del sueroy
que desde el punto de vista clinico pre-
senta una o mas de las siguientes caracte-
risticas: Pérdida significativa de peso, epi-
sodios hemorragicos, masas anormales,
sintomas de neuropatia periférica o mani-
festaciones del sistema nervioso central
tales como pérdida de la conciencia y vér-
tigo, adenopatias, hepatomegalia o esple-
nomegalia, retinopatia (venas retinales di-
latadas, hemorragias retinales) y signos de
disfuncién cerebelosa (1).

Anteriormente se clasificaba esta entidad
en primaria maligna y benigna; la primera
cuando habia una entidad neopldsica aso-
ciada y la segunda cuando no existia (2),
pero actualmente se ha visto que un pa-
ciente puede presentar un aumento mo-
noclonal de la inmunoglobulina M en el
suero sin ningdn hallazgo clinico y al ca-
bo de varios afios aparece una neoplasia
especialmente del tipo del linfoma o vis-
ceversa.

Por tal motivo se ha abandonado la distin-
cién entre primaria benigna y maligna, da-
do que la evolucion es impredecible en el
momento de encontrar una gamopatia
monoclonal de.la IgM.

La presente publicacion tiene por objeto
seNalar las caracteristicas clinicas e inmu-
nohematologicas de un caso de M.W. que
hasta el presente seria el primero publica-
do en Colombia.
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DESCRIPCION DEL CASO

A.S., mujer de 64 anos, raza negra, natu-
ral del Chocd y procedente de Medellin.
Su enfermedad se inici6 en septiembre de
1973 por fiebre intermitente, dolores
Oseos generalizados de mediana intensi-
dad; dolor en hipocondrio izquierdo, adi-
namia, fatiga epigastrica y pérdida de pe-
so. No refiere hemorragias y dice haber
sufrido paludismo 7 afos antes.

Cuando llegd a consulta el 16 de enero de
1974 se encontrd una paciente en acepta-
ble estado nutricional, peso 65 kgs., con
palidez de mucosas, pulso 80/m, P.A.
100/60, temperatura 370C, fondo de ojo
normal. Esplenomegalia de 4 cms. por de-
bajo del reborde costal, dura, lisa e indo-
lora. En axila izquierda habfa una adeno-
patia de 1 cm., dura, indolora y mévil, no
habia adenopatias en otros sitios ni he-
morragias en piel y el examen neuroldgico
fue normal. Se hizo coproldgico que mos-
tro ascaris y tricocéfalos después de cuyo
tratamiento desaparecié la fatiga epigas-
trica. El citoquimico de orina, calcio, 4ci-
do drico y fosfatasas alcalinas fueron nor--
males. El estudio hematoldgico mostré lo
siguiente: Globulos rojos 3.250.000
mm3, hemoglobina 6.3 gmso/o, hemato-
crito 220/o, plaquetas 198.000 mm3, re-
ticulocitos 162.500 mm3, glébulos blan-
cos 13.650 mm3, cuya férmula diferen-
cial mostré 24o/o de neutrofilos, bandas
20/0, metamielocitos 1o/o, linfocitos
300/0, monocitos 170/o y linfocitos ati-
picos 260/0, sedimentacion de - 134
mm/hora. La médula 6sea (foto No.1)
mostrd una relacion M/E de 20/1, gran
depresion de la serie roja, plasmocitica y
granulocitica con una gran proliferacion
de la serie linfoide (680/o de linfocitos
maduros y 180/o de inmaduros) que ha-
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Foto No.1.

Médula bsea de la paciente A.S. Se puede apre-
ciar la infiltracion de células linfoides maduras
de tamano pequefo y otras inmaduras de ma-
yor tamano, ambas con muy escaso citoplasma.

“cfan muy sugestivo el diagnéstico de Leu-
cemia Linfoide Cronica, pero la sangre pe-
riférica no era compatible con tal entidad
y la sedimentacién tan elevada hizo enfo-
car el estudio hacia una disproteinemia
por lo cual se tomé Rx de crdneo y hue-
sos largos que fue normal. La electrofore-
sis de proteinas mostré unas proteinas to-
tales de 8.8 gmsofo, albimina 3.34
gms.o/o, alfa 1:0.32 gmso/o, alfa 2:1.05
gmso/o, beta: 0.85 gmso/o y una gama
monoclonal de 3.24 gmso/o (foto No.2).
Las crioglobulinas fueron negativas. El
Bence Jones fue negativo. El test de Sia
fue de++++ La inmunoelectroforesis to-
tal muestra una linea de precipitacion
muy amplia con una mancha de macro-
globulinemia vecina que no alcanzé a re-
cogerse en la linea de precipitacion por su
gran cantidad y que se demuestra también
en una forma muy clara con el antisuero
especifico segin técnica de Neremberg
(3) donde se puede apreciar que es mds
ancha y densa hacia el polo positivo que
su homologa del suero normal. La inmu-
nodifusion radial seglin la técnica de Man-
cini (4), muestra una IgA de 61 mgs., G
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Foto No. 2.

Electroforesis de proteinas. Obsérvese un pico
muy alto de tipo monoclonal ubicado en la
fraccion gama.

de 680 mgso/o y una M de 4.200 mgs.
(foto No.3). La electroinmunodifusion se-
gin el método de Merril y col (5) mostrd
valores semejantes de IgM a los hallados
con la inmunodifusion radial. La biopsia
de médula 6sea mostré borramiento del
esqueleto adiposo e invasion de la médula
Osea por una proliferacién de células de
nlcleo denso y baséfilo, ocasional nucleo-

Foto No. 3.

Inmunoelectroforesis. Se puede apreciar muy
bien una gran zona de precipitacion con el anti-
suero para la IgM. Si se compara con los sueros
controles.
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lo prominente y citoplasma escaso, que se
distribuyen uniformemente sin formar
nodulos.

Las trabéculas dseas presentan adelgaza-
miento y hay gran depresion de la serie
blanca, roja y megacariocitica. Dicha
biopsia también era sugestiva de una leu-
cemia linfoide o de un linfoma sin que se
pudiera hacer un diagndstico especifico.
El 2 de febrero de 1974.se inicid Leuke-
ran 3 tabletas por dia y al cabo de tres
meses la respuesta era satisfactoria clinica
y hematologicamente, pues el bazo solo
era palpable a 1 cms. por debajo del re-
borde costal, no tenia las quejas iniciales
y la hemoglobina subié 2.2 gmso/o sin
transfusiones. Luego se redujo el leukeran
a 1 tableta/dia como dosis de sosteni-
miento. El VIII-12-74, presenté hemorra-
gia vaginal por un carcinoma epidermoide
de cuello uterino que se tratd a base de
cobaltoterapia. En XI-15-74, sy estado
clinico es malo por las maltiples hemorra-
gias vaginales que sigue presentando debi-
do a trombocitopenia de 27.000/mm3 y
haciendo parte de una pancitopenia seve-
ra, que obligd a suspender el Leukeran.
Después de iniciar Prednisona 30 mgs/dfa,
desapareci6 la hemorragia vaginal y siguié
con tratamiento ambulatorio a base de
transfusiones y prednisona, pero poco
tiempo después reinicia sus hemorragias
vaginales en forma intermitente y su esta-
do general se deterioré progresivamente
hasta morir el 23 de enero de 1975.

En la autopsia se encontré un higado y
bazo de tamano normal. El utero era pe-
quefio y atrdfico. En mesenterio habia
ganglios de mas o menos 3 cts, blancos y
homogéneos y una dlcera en el sigmoides
de tipo anular sin ganglios satélites atri-
buida.a la radioterapia. En duodeno ha-
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bia una dlcera cicauizada. Al examen mi-
croscopico se encontrd el mismo tipo de
infiltracion celular ya descrito en la mé-
dula 6sea a nivel de higado, bazo, gan-
glios, Utero, pulmén, corazén, rifiones y
S.N.C. Los ganglios mostraban alteracion
de la arquitectura normal por infiltrado
linfocitario y células linfoplasmocitoides
que comprometen tanto la capsula como
el tejido graso, no habia evidencia micros-
copica del carcinoma de cuello uterino.

COMENTARIO

Las Caracteristicas clinicas de este caso
no difieren de las descritas clasicamente en
otras series (6). Queremos destacar que la:
asociacion con neoplasia en la M.W. es de
un 600/0, especialmente linfomas (300/0)
y también con neoplasias no linfoides (1),
como es el caso que nos ocupa. En otras
oportunidades existe el antecedente de la
reseccion de un tumor. Con relacion a
nuestro caso descartamos la posibilidad
de una leucemia linfoide crdnica porque
en sangre periférica nunca hubo linfocito-
sis y porque es muy raro en esta entidad
encontrar macroglobulinas aumentadas y
cuando ésto ocurre el aumento es leve,
por otra parte es mas frecuente la hipoga-
maglobulinemia (7). Tampoco creemos
que sea un Mieloma mdltiple porque no
presentaba lesiones 0seas y porque las ma-
croglobulinas son muy raras en esta enti-
dad y cuando existen estan poco elevadas

(8).

Siendo tan frecuentes los linfomas y los
carcinomas de cuello uterino, seria facti-
ble encontrar un mayor nimero de casos
con M.W. si se practicara electroforesis de
proteinas. Hasta donde nos fue posible in-
vestigar la literatura colombiana al respec-
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to, no encontramos otros casos publica-
dos y comprobados inmunolégicamente
de M.de W.

SUMMARY

This is a case description of M.W. associa-
ted with epidermoyd carcinoma of the
cervyx. This type of association has never
been described before in our medical lite-

rature. Its clinical features and bone ma-
rrow are suggestive of Lymphoma or
maybe Chronic Lymphoid Leukemia.

The Hematologyc immune results are dis-
curred with emphasis. In the IgM immu-
noglobuline monoclonal type wich was
found to be very -high (4.200 mgso/o).
The differential diagnosis among similar
entities is also presented.
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IN MEMORIAM
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1876 — 1976
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SIEGFRIED OBERNDORFER
1876 — 1976

PATOLOGO

El 24 de junio de 1876 nacid S.O. en Munich. Era el pendltimo hijo de una numerosa
familia burguesa. Hizo los estudios primarios y secundarios en su ciudad natal, donde
también empezd, en 1895, el estudio de la medicina en la Universidad
Ludovico-Maximiliano. En 1900 se gradué ‘“‘summa cum laude” con el trabajo sobre la
forma visceral de la sifilis congénita que fue publicado en “Virchows Archiv’’. El trabajo
post-grado se inicié en el Instituto de Patologia de la Universidad de Ginebra (Suiza), con
una beca de Baviera.

En 1901 S.O. fue contratado por la Linea Hamburgo—Suramérica como médico para un
viaje al Brasil. Sus experiencias con unos casos de la peste bubdnica a bordo y con el
nuevo suero elaborado en Sao Paolo, fueron publicadas en una revista médica alemana.

En 1902 ingresé como residente al Instituto Universitario de Patologia de Munich, bajo la
direccion del profesor v. Bollinger. En 1906 fue nombrado jefe en el Hospital Municipal
de Munich, r.d.l. Fue designado para estudiar y organizar la construccion de un nuevo
instituto de patologia, para el hospital municipal Munich—Schwabing, del cual fue
nombrado jefe en 1910.

En 1907 obtuvo la “venia legendi’’ con el titulo de docente universitario para anatomia
patoldgica, con un trabajo sobre apendicitis cronica.

Durante la guerra 1914-1918 fue médico-patélogo del ejército de Baviera, en Francia.
Bajo el regimen nazista en 1933, S.0. perdi6 su puesto como jefe de patologia municipal.
Recibio en septiembre del mismo ano el nombramiento de profesor titular de patologia
general y experimental en Estambul, Turquia, donde permaneci6 hasta su muerte.

Hasta 1933, S.O. publicé 75 trabajos en Alemania. Vieron la luz pablica otros 333
trabajos del instituto de patologia, por parte de asistentes y discipulos suyos. Segln
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propia opinion, su obra mas importante es la descripcion de pequenos tumores del
intestino delgado, a los cuales dio el nombre de CARCINOIDES. Descritos estos tumores
en 1907, en la era de la patologia celular del gran maestro Rudolf v. Virchow, han
tomado en las Ultimas décadas los carcinoides en nuevo interés, especialmente en la
patologia humoral, o reacciones bioquimicas en el estudio del paciente, documentado
ésto por innumerables trabajos. Quiero destacar la participacion en la Enciclopedia de la
Patologia editada por Henke y Lubarsch, en la cual S.O. elabord los capitulos de los
tumores intestinales y del aparato sexual masculino.

En el instituto de Patologia de Munich trabajaron muchas veces médicos extranjeros
como asistentes voluntarios. EI mds conocido de este grupo es el americano Sydney
Farber muerto hace pocos afos en Boston.

Existen mas de 100 publicaciones durante los 10 anos de permanencia en Turquia, tanto
del Instituto de Patologia Experimental como del Instituto del Cancer, del cual S.O. fue
fundador en 1938.

S. O. contrajo matrimonio en 1906 con Gutta Macholl, fiel companera durante toda la
vida. Dos de sus tres hijos se radicaron en Colombia. S.O. era persona alegre, optimista y
tenia siempre tiempo para todo y para todos, era muy dedicado a la familia. Fue un golpe
muy duro la separacion de su patria, pero considerd a Turquia como su segunda patria y
vivié afios felices respetado y duerido por sus compaferos, amigos y discipulos.

Victima de un tumor mediastinal, murié el 1o. de marzo de 1944. Fue velado en el

edificio principal de la Universidad, donde pronunciaron discursos el decano y otros
profesores, y fue cargado en hombros de sus discipulos a su Gltima morada.

(‘Ziu o H}M’vx ﬁt%ﬁ/b oo

Leni Oberndorfer

Mayo 6, 1976.

i
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CA RTAS AL EDITOR

Chicago, Junio 16/76
Apreciado Doctor:

Interesante fue el articulo de Cardona, ). et als. (1) sobre el uso de métodos de laborato-
rio para diagnostico de disfuncion tiroidea. Los autores afirman que los métodos tradicio-
nales estan quedando abandonados (BMR, TI, PBI, T3U, T3 -resin, T4 column, T4 CPB,
este Gltime alin en amplio uso......)

Después de seis anos de experiencia en el desarrollo de métodos de radioinmunoanalisis
(RIA) quisiera afadir que los laboratorios modernos de endocrinologia usan primariamen-
te los métodos de RIA, por ser los mas especificos y sensibles (si bien algunos no son adn
econdmicos), tanto para diagndstico clinico como para investigacion bdsica. Véase refe-
rencias 2, 3, 4 para el caso especifico de métodos rapidos y econémicos para T3, T4y TSH.

La aplicacion de los mencionados métodos no es tan simple como parece sinembargo,
maxime cuando los productos que empiezan a comercializarse en este campo no son con-
fiables en su titulaciéon bioquimica e inmunolégica como afirmaremos en detalle. (5).

Los endocrindlogos interesados en practicar estos métodos deben tener presente:

Los estandares comerciales (TSH, HGH, IRI, etc). no son confiables, sin compara-
cion previa con los internacionales (WHO, NIH, MRC).

La estabilidad de reactivos para CPB y RIA empacados sin liofilizar es mas que
cuestionable.

La especificidad de anticuerpos comerciales no se puede seguir por referencia co-

mercial, por mds prestigioso que sea el productor, y cada laboratorio la debe com-
probar con el método en uso, asi como del mismo modo, debe establecer su propio
rango normal o confirmar uno universalmente aceptado para el método particular.

Las fechas de expiracion de reactivos son extendidas exageradamente por los pro-
ductores, con fines comerciales y sin escripulos.

Asi como el Radioinmunoandlisis es valioso instrumento para el diagndstico clinico y la
investigacion, su uso es singularmente peligroso en laboratorios que carezcan de un Qui-
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mico Clinico, Bioquimico o Endocrindlogo calificados para el estricto control de calidad
de estos métodos modernos, preferiblemente computarizados.

1) - Cardona, ). et als. Ant. Méd. 24: 465 (74). :

2)  Acebedo, G. at als. Bioch. & Biophys. Research Commms. N.Y. & London. 65: 449
(75).

3)  Werner, S.C., G. Acebedo & Radiochevich. JCEM 38: 493 (74).

4)  Acebedo G. de J; Abstract No.103 Amer. Chem. Society. 11th Midwest. Meeting.
1975.

5)  Stahl, J. Seminars in Nuclear Medicine. V (3): 221 (75).

Guillermo Acebedo, M.S. (AACC.)

Chief RIA Laboratories (Endocrinology)
Loyola University School of Medicine. Chicago, 111. USA.
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