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En las dos últimas décadas ha habido un notable desarro-
110 en la metodología diagnóstica por medios inrnunoci-
toquímicos. La introducción de estos métodos en la
investigación biomédica ha contribuido a resolver varios
problemas de diagnóstico en patología quirúrgica y en la
patología de autopsias. De otro lado han contribuido
considerablemente al diagnóstico rápido y preciso de varias
enfermedades infecciosas de importancia médica. El méto-
do inmunocitoquímico se basa esencialmente en explotar la
exquisita especificidad de los anticuerpos como reactivos de
diagnóstico en la visualización y localización de una gran
variedad de antígenos presentes en los tejidos y/o en las
células. En esencia la aplicación de los métodos inmunohis-
toqu Irnicos permite una expansión de las observaciones
morfológicas en su correlación con los parámetros bioquf-
micos y fisiológicos.

Como elementos de diagnóstico los métodos inrnunoci-
toqu ímicos han sido extensivamente empleados en la
clasificación y en el diagnóstico de enfermedades del
intersticio y del glomérulo renal, así como también en
enfermedades mediadas inmunológicamente y en un núme-
ro considerable de infecciones virales. Más recientemente
los métodos inmunocitoquímicos han sido empleados en el
diagnóstico y clasificación de una variedad amplia de
condiciones neoplásicas y preneoplásicas con base en la
presencia o ausencia de una serie de marcadores tumorales.

Estos marcadores representan un grupo heterogéneo de
sustancias que están presentes en los extractos de tejidos o
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en el plasma de pacientes con diferentes neoplasmas. Una
clase de estos marcadores tumorales incluyen sustancias
tales como hormonas, enzimas, inmunoglobulinas, las cuales
normalmente son producidas en las células adultas normales
y se encuentran incrementadas en el suero y en los tejidos
de pacientes con tumores derivados de este grupo específico
de células. La presencia de inmunoglobulinas monoclonales
en el suero de pacientes con mieloma y otras enfermeda-
des linfoproliferativas representa un ejemplo de la utilidad
cl ínica en la detección de esta clase de marcadores tumorales.

Una segunda clase de marcadores incluye los llamados
antígenos oncofetales, los cuales están presentes en altas
concentraciones en el embrión, en el feto y/o en la placenta
y que no son detectables o están presentes en muy bajas
concentraciones en el adulto. Este segundo grupo incluye
una variedad de isoenzimas fetales o embrionarias tales
como la fosfatasa alcalina placentaria (Isozima de Regan), el
antígeno carcinoembrionario, la alfa-fetoproteína, la
hormona gonadotropina coriónica y una variedad amplia de
hormonas e isohormonas que pueden ser sintetizadas por
los tumores endocrinos y no endocrinos. Un tercer grupo
de marcadores incluye los llamados antígenos específicos de
tumor o antíqenos asociados a los tumores, los cuales son
únicos para un tipo particular de neoplasrna (ejemplo:
melanoma, sarcoma). Estos tumores que en su mayoría son
definidos desde un punto de vista bioquímico pueden
despertar una respuesta humoral o celular en el huésped.
Las áreas de mayor interés en el diagnóstico inrnunocito-
químico incluyen las varias clases de inmunoglobulinas en
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los tumores de origen linfo-proliferativos atfplcos, la
identificación específica de polipéptidos y hormonas
esteroides así como receptores específicos en tumores endo-
crinos y no endocrinos y el estudio de antígenos carcino-
embrionarios en lesiones neoplásicas y preneoplásicas en el
colon y otros tejidos. Desde un punto de vista clínico por
la aplicación de estos procedimientos se espera una ayuda
en el diagnóstico temprano de las neoplasias, la predicción
del pronóstico y la predicción a la respuesta de varias
formas de terapia. Estos métodos, que poseen un extra-
ordinario grado de especificidad y sensitividad, están
gradualmente reemplazando los procedimientos tradiciona-
les en patología quirúrgica.

En los años recientes, más y más virus han sido asociados
con enfermedad en los humanos. Desafortunadamente, los
pacientes infectados con estos virus no siempre pueden ser
manejados o tratados con éxito debido a que los métodos
de laboratorio para la detección e identificación de los
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agentes causales son con frecuencia lentos y costosos, Con
el fin de proveer un mejor manejo del paciente y un mejor
planeamiento para la prevención de las infecciones virales
intra-hospitalarias se requieren métodos de diagnóstico,
rápidos, simples, económicos, sensitivos, específicos,
reproducibles y seguros. De los diferentes métodos de
diagnóstico virológico, la inmunofluorescencia promete ser
el más adecuado para cumplir los requerimientos an-
teriormente mencionados.

El presente editorial es un preámbulo para estimular la
lectura de una serie de trabajos que serán publicados en
Antioquia Médica en tópicos relacionados y también es una
felicitación a la Revista que a pesar de las extremas dificul-
tades de orden financiero permanece viva en el medio médi-
co nacional. Hagamos un esfuerzo unánime para continuar
y contribuir a su publicación oportuna.

Dr. Henry Hanssen V.
Profesor Asociado
Departamento de
Microbiología y
Parasitología

ANT. MED. Medellín (Col.), 30 (3-4) 1981



ARTICULOS ORIGINALES
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tRES~M,EN: ,', .,. ~ - ",' ••..• ' >

11'( _ :.:i I ~

Se estudiaron por microscopía electrónica, glándulas pi-
tultarias humanas obtenidas de material .de autopsia. Siete
'tipos celulares diferentes se describen de atuerdo a la es' ,

'.. sÓ» ',. ,\ ' - ••· .. )}-~1)~ ,:.l'~,." "i ". t".:~. ,"
;t~uétílra mor!?I,ógi~~,l ~lt~~~~~!'1e, ~~~:nulos citeplasmá-'
tlCOSsecretonos.

, , ,

Se comparan estos hallazgos con los de otros autores
'mediante el uso de métodos inrnunocitoquímicos.

INTROOtJCCION

, 'Durante 'largo tiempo sé' consideró 'satisfactorio clasificar
las células de la adenohipófisis denominándolas como cro-
mófilas (acidófilas y basófilas) y cromófobas, de acuerdo a
la afinidad para reaccionar con determinados colorantes (1).
Posteriormente, el desarrollo de diferentes técnicas histo-
químlcas cempleadas 'por' variosvinvestiqadcres: Herlant
(2,3}¡> Halmi (4,5); Ez,r,in'(61. perrnitió.urra clasificación' más,
amplia~ de las células .cromófilas dividiéndolas en varias
categorías. ' , " , ' "

'-, •...• l

••••• ~ r » 'j • '"
I"¡'., ¡

, Recientemente, el empleo de; la microscopía electrónica
y;. de , métodos [nmunecltoqurmlcos, han .contribuido a 'la
creación .de una nomenclatura más exactabasada en ta co-
relación: estructura y función celular (7, 8,9)::EI hallazgo
uItfaestructl'lral ,de qránulos-secretcrios citoolasméticos con
dimensiones específicas para cada tipo celular (10,11) y la
detección inmunocitoquímica de material hormonal conte-
nido en dichos gránulos (12,13), han permitido comprobar
que en la adenohipófisis humana existen sjete tipos celula-
res diferentes, asociado cada uno, con la producción de una
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hormona esp~eff-ica i(14). La tabla 1, expone una .corraj~
ción de la nomencl~tura-histoquímica,inmunocitoquímica
~J~I~a~~jtF';l~FuS~I,aftualm.~rt~ utti,Ii~~a ~a.r¡a,I¡U~m'!~.itjp,·.
clan ~,edr~ feJplp~ di la aden,ohlp6flsls~, ! "",w ;, !

¡ --:,,' "',, ¡
Con relación' a i~s' células erornófobas de la adenohipt

tisis existe' controversia sobre su existencia; quienes las des"
'criben; las detallan 1como' células que tienen unos póco~
gránulos específicos; Algunos autores prefieren referir~ ~
las células crornófebas, como células transltorlamenté
deqranuladas; pe'(()'-'ótfósliis'describen corno Célülas "qué
podrían dar origen a los diferentes tipos de células en la
adenohipófisis (15).

..
,

._- - ..•• _.. ·"1

¡
\
!

'" Es el'ptincipal~'0l)jetivo':del presente estudio, examínar
en detalle la ulttraesttuetura.mol'fológica de lascélulasrde'la
adarrohipófisisjhumena.e, <!ié 1(,.'" '¡ A ". ,;.',\'I:;··"c

',~,'- ',' '1

l.lfl,,-'b
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:Cotlege)"of Medicil1iWTexas Medical Center and Stáff"
Pathologist; iiVele"ranS"~dinihistration Hospitál.--M9diciIJ

Center; HouS'tón 1J"'exils;7721\1,'U.S.A. \ : .. ' ?
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't't Protesora tAJ.ocja~a-,O,l!partamento de Morfología ,F,acul-;
tad de" fv.1~~itina",rVniv~rsidad de Antioquia, Apartado
Aéreo,1,~2~\'JVIE\q~,I,Hl;1r-Cplombia. - , r: '" ,

l\Iota: Solic~tud &reimpl'esos"debe ser dirigido a: Genarina
Escobar V. ',¡ ,1 \
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ultifaestructúral- de gránulos -secretorloscitoplasméttcos con
dimensiones específicas para cada tipo celular (10,11) y la
detección inmunocitoquímica de material hormonal conte-
nido en dichos gránulos (12,13), han permitido comprobar
que en la adenohipófisis humana existen siete tipos celula-
res diferentes, asociado cada uno con la producción de una
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TABLA 1
NOMENCLATURA HISTOQUIMICA,INMUNOCITOQUIMICA y ULTRAESTRUCTURAL

DE LAS CELULAS DE LA ADENOHIPOFISIS HUMANA

NOMENCLATURA NOMENCLATURA NOMENCLATURA
HISTOQUIMICA INMUNOCITOQUIMICA ULTRAESTRUCTURAL

Basada en coloraciones especiales Basada en reacciones inmunocitoquí- Basada en el tamaño de gránulos secreto-
micas, rios citoplasmáticos y morfología celular-

Células acidófilas-alfa. Coloracio- Somatotrofa o célula productora de Gránulos secretorios con rango de 350 a
nes: PAS, -; Naranja G +; Eritro- hormona del crecimiento (GH). 600 nanometros de diámetro.
sina, -.

Células acidófilas-eta. Coloracio- Lactotrofo o célula productora de Gránulos secretorios con rango de 100-
nes: PAS, -; Naranja G ±; Eritro- hormona Prolactina. (PRL, LTH) 200 nanometros de ancho por 600-
sina, +. 900 nm. de largo.

Células basófilas-beta 1 Colora- Cortico-Lipotrofa o célula ACTH/ Gránulos secretorios con rango de 200-
ciones: PAS, +: Naranja G, -; Eri- LPH, Adrenocorticotrópica-lipotró- 450 nanometros de diámetro.
trosina, -; pica.

Células basófilas-beta 2. Colora- Tirotrofa o célula TSH; estimulante Gránulos secretorios con rango de 80-
ciones: PAS, +; Naranja G, -; de la Tiroides 150 nanometros de diámetro.
Eritrosina, -.

Células basófilas-delta. Coloracio- Gonadotrofa o células FSH/LH., Fo- Gránulos secretorios: FSH, pequeños
nes: PAS, +; Naranja G. -; Eritro- Hculo-Estimulante y Luteinizante. 200-250 nanometros de diámetro. Gran-
sina, -. des: 400-450 nanometros. LH. gránulos:

100-250 nm. diámetro.

MATERIALES Y METODOS

Se obtuvieron glándulas pituitarias humanas de autopsias
realizadas muy pocas horas después de ocurrida la muerte.
Segmentos de la adenohipófisis se fijaron por un tiempo
promedio de 6 horas en solución tamponada de glutaral-
dehído de Millonig (16). Los especímenes se fijaron pos-
teriormente en tetróxido de osmio al 2% durante 90 mi-
nutos, se colocaron luego en solución tamponada de Millo-
n ts. dos veces durante 10 minutos y en agua destilada 10
m inutos. Se deshidrataron en gradientes de agua-acetona
(300/0, 500/0, 750/0, 95%) durante 7 minutos para cada
solución y 10 minutos por dos veces en acetona al. 1000/0.

Inmediatamente después se colocaron en una mezcla 1: 1
de acetona-óxido de propileno (No. 2068, Eastman Kodak,
Co. N.Y.), durante 5 minutos y en óxido de propileno puro,
por 10 minutos. Posteriormente fueron infiltrados durante
24 horas a 600C. en una mezcla de resina epón-araldita
(17,18).
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Se utilizó un ultramicrótomo L.K.B. 8800, para realizar
secciones de 1 a 2 mieras de espesor, las cuales se colorea-
ron con azul de toluidina con el objeto de seleccionar áreas
representativas. Las secciones ultrafinas de las áreas selec-
cionadas se colocaron en rejillas de cobre (300 mesh, Ted
Pella Ine. Ca. U.S.A.) y se tiñeron durante 5 minutos con
solución saturada de aeetato de uranilo preparada en etanol
al 50%. Posteriormente se colocaron en solución de citra-
to de plomo (0.04 gramos de Pb (C6H607) 2, 3H20; en 10
mililitros de H20 destilada; más 0.1 mI. de NaOH, 10N),
durante 5 minutos. Se utilizó para el estudio de la ultra-
estructura un microscopio electrónico Philips, Modelo 301.

\

RESULTADOS

A pesar de la rápida autólisis que ocurre en los tejidos
post-morten, el material de necropsia puede utilizarse para
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la investigación ultramicroscópica (19). En la presente
experiencia las glándulas pituitarias humanas se obtuvieron
en un tiempo promedio de 4 a 8 horas después de ocurrida
la muerte, se escogieron para el estudio ultraestructural,
sólo aquellas que histológicamente presentaron una míni-
ma reacción autolftlca,

El examen de las secciones gruesas de tejidos embebidos
en Epon-araldita, permitió apreciar una imagen general de
la población celular de la adenohipófisis y escoger áreas de
interés para el estudio de secciones ultrafinas.

Al examinarse por microscopía electrónica se observó
que la mayoría de las células de la adenohipósifis contienen
gránulos citoplasmáticos. Las células se diferencian unas de
otras por el tamaño de sus gránulos y además, por la forma
y densidad de los mismos. Sin embargo, en algunos tipos
celulares ciertas orqanelas del citoplasma pueden servir
como un criterio adicional para su identificación. En el pre-
sente estudio y utilizando los anteriores criterios para la
identificación ultraestructural, se distinguieron los siguien-
tes tipos celulares en la adenohipófisis humana.

Somatotrofas o células acidófilas·alfa.

Son las células que se encuentran más frecuentemente en
la adenohipófisis y se identifican fácilmente por la presencia
de abundantesqránulos citoplasrnáticos, los cuales son elec-
trodensos, esféricos y con un diámetro promedio de 350 a
600 nanómetros.

Estas células son por lo general ovoides o redondas y se
encuentran' típicamente dispuestas en grupo alrededor de
capilares (20). La membrana celular es fina, pero se obser-
va claramente separando el citoplasma celular. El grado de
desarrollo del retículo endoplásmico depende del estado
secretorio de la célula. Las mitocondrias suelen ser alarga-
das y el aparato de Golgi, pequeño pero bien definido,
exhibe vesículas ligeramente dilatadas. El núcleo general-
mente- es esférico y situado en posición central. El núcleo-
lo es electrodenso y prominente y la cromatina suele en-
contrarse en forma granular y dispersa en el núcleo. La fi-
gura 1, ilustra los hallazgos ultraestructurales en células
acidófilas alfa en la adenohipófisis humana.

lactotrofas o células acidófilas-eta.

En los humanos, las lactotrofas presentan gránulos secre-
torios citoplasmáticos electrodensos, pleomórficos, con los
diámetros más grandes de todas las células adenohipofisia-
rias (600-900 nanómetros, aunque algunos pueden alcan-
zar un diámetro mayor hasta de 1.200 nanómetros). En la
fase de reposo celular, el retículo endoplásmico se encuen-
tra moderadamente desarrollado y organizado en cisternas
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paralelas con abundantes ribosomas. Las rnitocondrias son
esféricas con crestas laminares y matriz finamente granular.
Durante la lactancia, las células lactotróficas son más pro-
minentes y el aparato de Golgi se encuentra bien desarro-
llado y en posición yuxta-nuclear; está constituido por un
complejo de cisternas dispuestas en niveles concéntricos,

siendo las más externas de forma vacuolar. El núcleo es
generalmente esférico-oval, con un contorno ligeramente
irregular. La cromatina es finamente granular con agrega-
dos de hetero-cromatina. El nucleolo es prominente y
electrodenso. La figura 2, ilustra varios de estos hallazgos
ultraestructurales en una célula de' prolactina en la adeno-
h ipófisis humana.

Corticotrofas o células basófilas-beta 1.

Estas células presentan gránulos secretorios cítoplesrná-
ticos con rango de 200 a 450 nanómetros de' diámetro.
Uno de los hechos más sobresalientes de las células ACTH,
es el hallazgo de gránulos secretorlos de diferentes diáme-
tros y electrodensidades. Algunas formas intermedias de
gránulos citoplasmáticos presentan una región central elec-
trodensa y un halo periférico limitado por una membrana
circular.

Típicamente, estas células se encuentran en pequeños
grupos alrededor de folículos o duetos. Las mitocondrias
son esféricas u ovales y el retículo endoplásmico presenta
pequeños sacos con ribosomas. El tamaño del aparato de
Golgi varía de acuerdo al estado funcional de la célula.
Prácticamente en todas las células ACTH, es característico
encontrar cuerpos lisosomales, los cuales se han denomi-
nado: "Cuerpos Enigmáticos". Estos cuerpos se encuentran
situados en posición yuxta-nuclear y están compuestos por
una porción interna electro-lúcida, la cual se encuentra di-
vidida en compartimentos mediante una membrana de apa-
riencia irregular. El núcleo de las células ACTH es irregular
y excéntrico, el nucleolo es pequeño y electrodenso, En
algunas células se aprecian microfilamentos alrededor del
núcleo o del aparato de Golgi. Estos microfilameritos no
presentan periodicidad. Las figuras 3A y 38 ilustran los
hallazgos ultraestructurales en células ACTH de la adenó-
h ipófisis humana.

Tirotrofas o células basófilas-beta 2. TSH.

Estas células son poco frecuentes en las pituitarias hu-
manas. Son células pequeñas,' alargadas con forma poligo-
nal, Los gránulos citoplasmáticos son los más pequeños de
todas las células de la adenohipófisis, presentan un diámetro
promed io de 80-150 nanórnetros, son electrodensos y por
lo general situados cerca de la membrana citoplasmática,
aunque también pueden aparecer distribuidos escasamente
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FIGURA 1. Figura acidófila Alfa, productora de hormona de crecimiento (GH), en la adénohipófisis humana.
Nótese: la presencia de numerosos gránulos citoplasmáticos (GC), con diámetro promedio de 350 a 600 narró-
metros. El retículo endoplásmico (Re) presenta cisternas ligeramente dilatadas. Se observan pocas rnitocon-
drias (m). El aparato de Golgi (G) se encuentra moderadamente desarrollado. También se observa la presen·
cia de un centriolo (C). El núcleo (N) es esférico, con nucleolo (Nu) electrodenso. La cromatina es granular
y se observa heterocromatina (HCrl, situada hacia la periferia nuclear. La membrana celular es fina (MC).
Obsérvese además, una célula cromófoba (CR) con la presencia de muy pocos gránulos citoplasmáticos (GC),
abundantes mitocondrias (m) y escaso retlculo endoplásmico (Re). El núcleo (N) es ovalado, con escasa
heterocromatina (HCrl hacia la superficie nuclear. (X 8,500)
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FIGURA 2. Célula acidófila eta, productora de hormona prolactina (L TH), en la adenohipófisis humana.
Nótese: la presencia de gránulos citoplasmáticos (GC), electrodensos y pleomórficos con un diámetro prorne-
dio de 600 a 900 nanómetros. El aparato de Golgi (G) se encuentra en posición vuxta-nuclear y está como
puesto por un complejo de cisternas o vesículas. Obsérvese la presencia de un centríolo (C). Las rnitocon-
drias (m) son esféricas con crestas laminares. Se observa escaso desarrollo del retfculo endoplásmico (Re). El
núcleo (N), es esférico con contornos ligeramente irregulares. El nucleolo (Nu) es prominente y electroden-
so. Se notan acúmulos de heterocromatina (HCr) hacia la periferia nuclear (X 14,250).
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FIGURAS 3A y 3B. Célula acidófila beta 10 Célula ACTH, en la adenohipófisis humana. Figura 3A. Nótese la
presencia de numerosos gránulos citoplasmáticos (GC) de diámetro y densidad variables. Esparcidas en el ci·
toplasma se observan mitocondrias (m) esféricas y con matriz ligeramente electrodensa. Se observa escaso
retículo endoplásmico (Re). Se aprecia un cuerpo enigmático (CE) localizado en posición vuxta-nuclear. El
núcleo (N) es oval y excéntrico con nucleolo (Nu) central y electrodenso (X 11,250). En el recuadro 3B, se
observa otra célula ACTH con gránulos de corazón electrodenso y halo periférico (GCl. (X 9,100).
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FIGURAS 4A y 4B. La figura muestra de izquierda a derecha las células FSH, cromófoba y
TSH. En la célula FSH-Folículo Estimulante, nótese la presencia de gránulos citoplasmáticos
tcc) con diferentes electrodensidades y tamaño. Mitocondrias (m), esféricas y con crestas
lamelares. Retículo endoplásmico (Re), compuesto
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hormona producida. El diámetro de los gránulos aumenta
durante el almacenamiento intracelular.

Los adenomas con una rápida formación y secreción de
gránulos, presentan por lo general células con gránulos esca-
sos y pequeños; mientras que adenomas con períodos pro-
longados de almacenamiento celular, contienen numerosos
gránulos secretorios citoplasmáticos, y se observa además,
que la mayoría son grandes (23).

Sólo la aplicación de la inmunoelectromicroscopía (24),
en el estudio ultraestructural de las células adenohipofisia-
rias permite la clasificación específica, basada en la detec-
ción del contenido hormonal en los gránulos secretorios
citoplasmáticos. De este modo, utilizando el método in-
munocitoquímico de peroxidasa antiperoxidasa y con el
empleo de anticuerpos específicos anti-LPH, ha sido posi-
ble la detección de la hormona lipotropina (LPH), contenida
en gránulos secretorios de células basófilas-beta 1-ACTH.
La anterior designación dada por Phifer et al. (25), denomi-
nando estas células como ACTH/MSH (hormona estimulan-
te de los rnelanocitosl, ha sido cambiada más correctamente
por ACTH/LPH; ya que actualmente se conoce que la lipo-

tropina es precursora de la MSH. La adenohip6fisis humana
no contiene la .v MSH o la ft MSH, las dos formas en que
ocurre naturalmente la hormona; pero si su precursor, la
BLPH. En el síndrome de Cushing's asociado a adenomas
h ipofisiarios de células beta-1, se ha detectado inmunocito-
químicamente gránulos inmunorreactivos para ambas
hormonas: ACTH/LPH (14).

En el diagnóstico patológico de los adenornas, hipofisia-
rios, actualmente se utilizan los métodos tradicionales, his-
toquímicos y de microscopta electrónica; como también
los más recientes de inmunocitoqufrnlca aplicada a micros-
copia de luz (26) y electrónica (27).

SUMARV

Human pituitaries removed by autopsv, were studied by
electron microscopv, Seven different cell tvpes were ob-
served in the adenohypophisis and described according to
their rnorpholoqicalstructure and the size of secretory cito-
plasmatic granules. They were compared with the findings
of other authors using immunocytochemistry methods.
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PRESENT ACION DE 119 CASOS

RESUMEN

Se presentaron 119 pacientes tratados en el H.U.S.V. de
P. en un lapso de 10 años con diagnóstico de neumotórax
espontáneo y se estudiaron diferencias por sexo, grupos de
edad, localización y extensión, diagnóstico y tratamiento.
Se trata de puntualizar algunos aspectos del manejo de esta
entidad.

INTRODUCCION

El neumotórax espontáneo como entidad nosolóqica ha
sido estudiada entre nosotros en forma limitada; en la revi-
sión de la literatura Médica Colombiana a nuestro alcance,
sólo existe digno de resaltar el estudio de 13 casos presen-
tado por el Doctor Edmundo Medina en 1941 (1). Es por
esto, que decidimos revisar la experiencia con esta entidad
en el Hospital Universitario San Vicente de Paúl, en el lapso
comprendido entre ello. de enero de 1968 y el 31 de
diciembre de 1977.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron retrospectivamente todas las historias el íni-
cas con diagnóstico de Neumotórax en pacientes mayores
de 10 años, eliminando los casos debidos a trauma, y neu-
mopatías bacterianas. Comprendió el estudio todos los
pacientes con Neumotórax espontáneo primario y los pa-
cientes con Neumotórax espontáneo secundario a enferme-
dades pulmonares crónicas como asma, enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica (EPOC) y tuberculosis. Previo pro-
tocolo se analizaron los datos generales del paciente, estu-
dios paraclfnicos, etiología, tratamientos, recurrencias y
morbimortalidad.
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Se estudiaron 139 historias y se excluyeron 20 casos que
no reunían los requisitos del protocolo, obteniéndose un
total de 119 pacientes.

RESULTADOS

Edad y Sexo: En la Tabla 1 presentamos la distribución
según sexo y grupos de edad, la cual demuestra una clara
predisposición por pacientes entre los 20 y los 39 años para
los hombres y entre los 30 y 49 años para las mujeres; ade-
más, se nota predominio del sexo masculino (78010) en pro-
porción de 3.5 a 1 respecto al femenino. En promedio
hubo 12 casos por año.

Diagnóstico: La radiografía simple P.A. de Tórax se rea-
lizó en todos los pacientes y se consideró la base fundamen-
tal para la inclusión del caso en el presente estudio. Sin
embargo, los hallazgos cI ínicos fueron determinantes en el
75010 y sólo el 25010 restante el estudio radiológico modifi-
có el diagnóstico clínico previo.

En cuanto al Leucograma, se hizo al ingreso de 60 pa-
cientes y se encontró: Menos de 10.000 leucocitos/mm3 en

* Profesores del Depto. de Cirugía Facultad de Medicina,
Universidad de Antioquia y Cirujanos Generales Hospital
Universitario San Vicente de Paúl, MedelHn - Colombia.
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TABLA 1
NEUMOTORAX ESPONTANEO.

INCIDENCIA SEGUN SEXO Y GRUPOS DE EDAD
H. U. S. V. de P. 1968 - 1977

119 CASOS

Grupo Pacientes Pacientes
Etario Masculinos Femeninos TOTAL

10 - 19 6 1 7

20- 29 40 (330/0) 3 43 (360/0)

30- 39 18 (150/0) 8 (6.70/0) 26 (21.80/0)

40 - 49 11 6 (50/0) 17 (140/0)

50 - 59 7 3 10

60- 69 8 5 13

70 Y más 2 O 2

Sin dato 1 O 1

TOTAL 93 (780/0) 26 (220/0) 119 (1000/0)

25 pacientes (41.60/0); de 10.000 a 15.000 leucocitos/mm3
en 26 pacientes (43.30/0) y por encima de 15.000 leucoci-
tos/mm3 en 9 pacientes (150/0). No hubo relación entre la
respuesta leucocitaria y la evolución del paciente.

Localización y magnitud del' Neumotórax: El Neumo-
tórax se localizó en el lado derecho en 61 pacientes (51.20/0)
y en el izquierdo en 56 (47%); no se consignó este dato en
2 historias. En cuanto a la extensión del colapso pulmonar,
encontramos que fue total en 77 pacientes (65.7%) y par-
cial en 38 casos (34.3%). Sólo hubo un neumotórax a
tensión, en un paciente con E.P.O.C., que ingresó en paro
cardiorrespiratcrio ál Servicio de Urgencias y que a pesar de
una exitosa resucitación inicial, posteriormente falleció.

Neumotórax Espontáneo Secundario: Denominamos
secundarios, a aquellos Neumotórax que se presentaron en
pacientes con enfermedad pulmonar crónica primaria. En
la Tabla 2 se relacionan las enfermedades pulmonares pre-
sentes y la incidencia respecto al sexo en 32 casos.

Tratamiento: El tratamiento inicial después del diagnós-
tico, fue el tubo de Toracotom ía en 113 pacientes (950/0).
en los seis restantes se consideró muy pequeño el Neumo-
tórax para ameritar un tratamiento diferente a la vigilancia
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TABLA 2
NEUMOTORAX ESPONTANEO SECUNDARIO

32 CASOS DEL H. U. S. V. de P.
1968 - 1977

Enfermedad Masculino Femenino Total %

Tuberculosis 10 3 13 10.9%

E.P.O.C. 10 4 14 11.7%

Asma bronquial 2 3 5 4.2%

TOTAL 22 10 32 26.8%

expectante. Igualmente, debemos anotar, que todos los
tubos de Toracotomía fueron colocados entre el 50. y 60.
espacio intercostal a nivel de Hnea axilar media, conducta
docente sistematizada en nuestro Hospital.

La duración del tubo de toracotomía conectado a la
trampa de agua varió entre 24 horas y más de 10 días,
pero en general fue inferior a 5 días. La aplicación de pre-
sión negativa a la trampa de agua, se realizó en 5 casos con
fístula bronco pleural persistente, de los cuales hubo que
intervenir quirúrgicamente a tres.

Antibioticoterapia. La administración de antibióticos
como tratamiento adicional al tubo de toracotomía, se efec-
tuó en el 72% de los pacientes; el antibiótico más utilizado
fue penicilina procaínica. No se encontró diferencia esta-
dística significativa sobre su poder preventivo en las infec-
ciones pleurales ya que el único empiema se presentó en un
paciente al cual se le administraron antibi6ticos desde su
ingreso.

Recurrencias. Nuestro limitado seguimiento de los pa-
cientes, nos impide presentar un dato estadístico exacto
pero podemos señalar que consultaron de nuevo a nuestro
hospital por neumotórax recurrente 23 pacientes, ° sea, el
19.3% del grupo total. Si excluimos los pacientes falle-
cidos, 13 enfermos con neumotórax secundario a TBC que
continuaron su tratamiento por un sanatorio especializado
y 10 casos a los que en su primer ingreso se les hizo toraco-
tomía terapéutica, nuestro universo se redujo a 94 pacientes
con potencialidades de recurrencia; de ellos, el grupo de 23
recurrencias representa el 24.4b/o. Dicho en otros térmi-
nos, en nuestro hospital 1 de cada 4 pacientes con neumo-
tórax espontáneo consultó nuevamente por un 20. episodio.
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ToracotomÍa. La toracotornfa como tratamiento se-
cundario del neumot6rax espontáneo, fue necesario reali-
zarla en 20 pacientes (16.8% del grupo total). lo cual re-
presenta el 19.40/0}, si se excluyen los 13 tuberculosos re-
mitidos a otro Hospital. Las indicaciones para la Toracoto-
mía fueron: a) Recurrencia precoz, o sea, menos de 1
mes: cinco pacientes. b] Fístula broncopleural persistente:
catorce pacientes. e) Tabicamiento pleural, 1 paciente.

El procedimiento quirúrgico realizado consistió en:
sutura de la bula en todos los pacientes, acompañada de
pleurectomía en 6 casos, pleurodexis en 1 caso y decortica-
ci6n en 5 casos.

Las complicaciones postoperatorias se presentaron en 3
pacientes y fueron: Empiema en un paciente, síndrome
febril postoperatorio en el paciente de la pleurodexis y en
un tercer paciente una ictericia leve transitoria de causa no
esclarecida. La mortalidad entre los operados fue de 1 caso
(50/0) y se trató de un paciente con "severo corpulmonale
quien murió en el postoperatorio inmediato.

La pleurectomía parietal, la pleurodexis y la decortica-
ci6n prolongaron la estancia hospitalaria, pero no aumenta-
ron significativamente la morbilidad. La evoluci6n con rela-
ción al drenaje pleural con uno o dos tubos, no mostró, .
diferencias estadísticas significativas en este pequeño nu-
mero de casos; sin embargo, el promedio de estancia hospi-
talaria postoperatoria fue mayor cuando se dejaron i tubos
"de toracotomía 5.88 días contra 6.90 días.

Mortalidad. Fallecieron 2 (1.70/0) pacientes; el de la
toracotomía ya descrito y el caso del neumotórax a tensión.

DISCUSION

Desde que los trabajos de Kjaergaard en 1932 (2) postu-
laron inobjetablemente que la causa fundamental del Neu-
motórax espontáneo, en pacientes jóvenes sanos es la rup-
tura de bulas subpleurales yno la TBC; se han propuesto
varias teorías para explicar la formación de dichas bulas.
Es así como se han invocado factores infecciosos (3), alte-
raciones en las fibras elásticas (4). aumento de la tensi6n
en e¡"vértice pulmonar en pacientes con tórax largos y estre-
chos (5), la existencia de alvéolos terminales sin poros in-
ter-alveolares (6), etc. Sin embargo, cualquiera que sea la
causa, lo cierto es que prima en hombres jóvenes, sin predi-
lección por un lado definido pero con un pequeño porcen-
taje de Neumotórax bilaterales (en nuestra serie 4 casos, °
sea, 3.30/0) aunque rarísimamente simultáneos. El otro
grupo de Neumotórax espontáneos secundarios se presentan
en grupos de edad mayores y tienen mayor morbilidad.

En la literatura Médica se encuentran varias entidades
responsables de este tipo de Neumotórax: EPOC, TBC,
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fibrosis pulmonar, neumonías, abscesos puimonares, asma,
Ca. broncogénico, neoplasmas metastásicos, sarcoidosis,
histiocitosis pulmonar, infarto pulmonar, etc. (7). En muje-
res como una causa rara, se ha descrito el neumotórax cata-
menial, en relación con el ciclo menstrual de la paciente (B).

En cuanto a los resultados de nuestra evaluación, encon-
tramos que en lo referente a los neumot6rax espontáneos
secundarios, las cifras sobre TBC y EPOC, son comparables
a las encontradas en los países Escandinavos (12), ya que la
serie de Mattila señala como secundarios a TBC, el 130/0 de
sus casos, cifra ligeramente mayor que la nuestra de 10.90/0,
lo cual es poco sorpresivo si se tiene en cuenta las determi-
nantes socioeconómicas locales.

El estudio de nuestras recurrencias y de los pacientes
operados, es comparable con otras series. La mortalidad del
1.7% es baja y así mismo, similar con las de la Literatura
Médica revisada.

Respecto al diagnÓstico presuntivo pensamos que puede
mejorarse si se agudiza la exploraci6n el ínica del paciente y
se confirman las sospechas con la placa de tórax. Una vez
hecho el diagnóstico, el tratamiento debe ceñirse a los si-
guientes parárnetros generales: a) Neumotórax parciales de
un 20 al 300/0 y asintomáticos, pueden observarse pruden-
temente; b) Neumotórax parciales sintomáticos o totales, se
deben tratar primariamente con tubo de toracostomía co-
nectado a una trampa de agua y secundariamente con ciru-
gía (13,14).

Ningún trabajo incluido el nuestro, justifica el uso ruti-
nario de antibióticos. Merece una mención especial, la apli-
cación de sustancias interpleurales a través del tubo de tora-
costomía para provocar la sinfisis pleural y disminuir el ín-
dice de recurrencias. Dicho método no se utilizó entre
nosotros; recientes informes de la literatura, parecen con-
firmar su utilidad (13, 15~16).

Las indicaciones de Toracotornia las podríamos resumir
en: a) Recurrencias del Neumotórax; b) Falta de reexpan-
sión pulmonar; c) Fístula broncopleural persistente y d)
Para clarificar enfermedades pulmonares concomitantes co-
mo tumores.

SUMARY

119 patients with Spontaneous Pneumothorax are pre-
sented. We evaluated causes; frequency, diagnosis, treat-
ment and mortality. Some indications for Surgical treat-
ment are deduced.
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ARTICULOS ORIGINALES

UTILIDAD DE LA INSUlINA REGULAR HORARIA EN DOSIS I.V. RAPIDA DE 10 UNIDADES

RESUMEN

Se estudiaron 29 pacientes, entre hombres y mujeres,
que entraron a la Policlínica del HUSVP con cetoacidosis
diabética, de gravedad variable; 34.50/0 se encontraron en
estado comatoso; 20.60/0 estuporosos; 24.1010 en precoma
y el resto en estado de alerta. Todos los pacientes cumplían
con los criterios para ser considerados en cetoacidosis diabé-
tica. La glicemia inicial varió entre más de 300 y más de
1.000 mgsOlo, con un promedio de 603. Al mismo tiempo
que se hidrató al paciente con solución salina normal
(0.9%) se inició la administración de insulina regular intra-
venosa rápida, a la dosis de 10 unidades disueltas en míni-
mas cantidades de solución salina normal, cada hora, hasta
cuando la glicemia o el dextrotist mostraron un descenso
de la glucosa plasmática por debajo de 250 ó 300 mgsO/o.
Se continuó entonces con la administración de insulina re-
gular subcutánea en lugar de intravenosa, según el Benedict,
cada 4 ó 6 horas y al mismo tiempo se inició la administra-
ción de dextrosa al 50/0. La cantidad de insulina regular
necesaria, en nuestros pacientes, para obtener el descenso
deseado de la glicemia osciló entre 10 y 30 unidades, con
un promedio de 21.

La caída de la glucosa plasmática con las primeras dosis
de insulina fue mayor de 200 mgsOlo por hora. Se adminis-
tró potasio a la gran mayoría de los pacientes, pero bicarbo-
nato de sodio únicamente a los más graves. En unos pocos
pacientes se encontró hipoglicemia e hipopotasemia. Mu-
rieron 2 pacientes, uno de ellos a consecuencia de un infar-
to miocárdico, varios días después del tratamiento de la
cetoacidosis diabética.
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la respuesta a la terapia, medida por el descenso de la
glicemia y el control de la cetoacidosis, fue similar en nues-
tros casos a la informada en la literatura, usando 5 unidades
de insulina regular por hora por medio de infusión continua.

Se concluye que la administración de insulina regular
rápida cada hora, puede reemplazar sin peligro a la infusión
continua de insulina, con igual efectividad y' mayor facili-
dad de aplicación.

INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética, a pesar de los adelantos de la
medicina moderna, ocasiona una mortalidad que oscila entre
5 y 150/0 en centros especializados (1); en hospitales gene-
rales alcanza cifras del 20 al 30%; en ancianos es mayor
del 500/0 (2).
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En los pacientes con cetoacidosis diabética, la mortali-
dad mayor se origina en trastornos bioquímicos como la
,hipoglicemia, la hipopotasemia y el edema cerebral. Los
-dos primeros, debidos a exceso en la administración de insu-
I ina y al déficit en el reemplazo de potasio y glucosa (2) y
el ultimo, aunque menos conocido, parece deberse en parte,
a corrección muv rápida de.la hiperosmolaridad con líqui-
dos hiposmolares (3-4-5). Cuando Winegard y Clements (6)
revisaron en 1971 la cetoacidosis diabética se había obser-
'vado muy poco cambio en la terapia y en su mortalidad. Al
año siguiente se inició con Sonksen y col. (7), una nueva era
en el tratamiento de la cetoacidosis diabética. Estos autores,
accidentalmente, encontraron que usando pequeñas dosis de
insulina por vía intravenosa podían controlarla. Rápidamen-
te los trabajos se multiplicaron y su eficacia e inocuidad fue
demostrada primero en adultos (8-9-10-11>, y posterior-
mente en niños (12-13), usando en ellos 0.1 unidad por Kg.
de peso. ' Muy pronto este tipo de tratamiento fue motivo
de críticas gratuitas (14) porque, entre otras cosas se deda
que no habían publicado trabajos debid'amente con~rolados;
se olvidaba que tampoco se habían realizado trabajos simi-
lares con dosis altas.

Las pequeñas dosis de insulina en el tratamiento de la
cetoacidosis diabética han sido usadas por diferentes vías
,(2-7-9-10-11-12-15-16-17-18-19), pero está ampliamente
aceptado que la infusión continua de insulina por vía intra-
venosa es la más eficaz y la más fisiológica (2-18-19). Sin
embargo, Clumeck y colaboradores (20) encontraron que el
uso de la insulina intravenosa en una sola dosis cada hora,
era suficiente para controlar este estado. En vista de los
resultados obtenidos por otros autores con dosis única y
rápida de insulina y teniendo en cuenta de que no disponía-
mos de bombas de infusión continua, se planeó este trabajo
utilizando 10 unidades de insulina intravenosa cada hora, en
dosis única.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 29 pacientes que fueron trasladados al
servicio de Policlinica del HUSVP en cetoacidosis diabética.
Los integrantes del grupo investigador iniciaban el estudio
del paciente una vez que eran informados de su entrada a
Pollclfnlca, Se hizo historia y examen físico completos.
Dentro del interrogatorio del paciente, o de los acompa-
ñantes, se hizo énfasis en descubrir la causa precipitante de
la cetoacidosis y en el examen físico se buscaron cuidado-
samente signos de infección localizada o diseminada. Se
clasificó el estado mental del paciente de acuerdo a los si-
guientes criterios: 1, Alerta; Il, Estupor; 111, Precoma, cuan-
do respondía a estímulos fuertes, como a ruidos y dolor in-
tenso y IV, coma cuando no respondía a los estímulos ante-
riores. Para que el paciente pudiera incluirse dentro del pro-
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'tocolo debía cumplir la mayoría de los siguientes criterios: 1)
glicemia de más de 300 mgs%; 2) cuerpos cetónicos en san-
grepositivos en una disolución al 1: 2 o mayor; 3) pH sangu (-
neo menor de 7.3 o un bicarbonato de sodio menor de 15
mEq/l; 4) qlucosuria mayor de 3 cruces, acompañada de ceto-
nuria. Si el paciente llegaba por la ·noche, período en el cual
era imposible determinar gases arteriales, se incluía en el tra-
bajo si tenía una reserva alcalina por debajo de 15 mEq/litro.
Si la causa precipitante del coma se debía posiblemente a
una infección, se ordenaban: Rx del tórax, urocultivo y en
algunos casos hemocultivos. Otros exámenes ordenados a

"la entrada fueron: urea, creatinina, hemograma completo,
eritrosedimentación, citoquímico de orina, ionograma y
e lectrocard iograma.

Al paciente incluido dentro del protocolo se le iniciaba
la administración de insulina regular intravenosa cada hora,
10 unidades disueltas en 3 mI. de soluci6n salina, en forma
rápida.

La respuesta de la glicemia a la insulina se valoraba antes
de cada dosis con dextrotist, (laboratorios Ames), mientras
llegaba el resultado de la glicemia en plasma, realizada en el
Laboratorio Central del HUSVP. La cinta de Dextrotist
la considerábamos de utilidad cuando se obtenía el resul-
tado de la glicemia por debajo de 250 6 300 mgs. por cien-
to, momento en el cual se iniciaba la administración de dex-
trosa al 50/0 y se cambiaba la insulina intravenosa por sub-
cutánea, según el Benedict, de acuerdo a esquema, así:
'20 unidades por ++++; 15 unidades por +++; 10 unida-
des por ++; no insulina por O ó 1 +. Para la hidrataci6n se
empleó al principio del tratamiento la solución salina al
0.90/0, en la cantidad necesaria para obtener una hidrata-
ción y diuresis adecuadas. La cantidad de potasio necesa-
rio para cada paciente se determinó por la cI (nica y los io-
nogramas, los cuales eran ordenados cada 8 horas durante
las primeras 24 horas. Bicarbonato de sodio únicamente
se administró cuando al pH estuvo por debajo de 7.1 ° con
reservas alcalinas menores de 8 mEq/1. El paciente era con-
trolado, además, con medición de cuerpos cetónicos en di-
luciones en sangre cada 4 horas durante las primeras 24
horas y posteriormente mediciones más espaciadas. La gli-
cernía fue determinada por el método de la glucooxidasa
(laboratorios Ames). Los cuerpos cet6nicos en diluciones
fueron medidos por el método del nitroprusiato (Acetest,
Ames).

RESULTADOS

De los 29 pacientes, 20 eran hombres y 9 eran mujeres,
cuyas edades oscilaban entre 13 y 60 años, con un prome-
dio de edad de 24 años. En 7 no había antecedentes de
cetoacidosis previa.

La causa precipitante de la cetoacidosis diabética puede
observarse en la tabla 1.
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TABLA 1
CAUSAS PRECIPITANTES DE LA

CETOACIDOSIS DIABETICA
EN NUESTROS PACIENTES

%

INFECCIONES. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 55

FALLA EN LA APLlCACION DE INSULlNA 15

TRAUMA .

PANCREATITIS ALCOHOLlCA . 4

INFARTO DEL MIOCARDIO. . . . . . . . . . . . . .. 3

CAUSAS NO DETERMINADAS O MULTIPLES ... 17

EI estado mental inicial, a su llegada a Policl (nica, se in-
forma en la tabla 2.

TABLA 2
ESTADO MENTAL DE NUESTROS PACIENTES

CON CETOACIDOSIS DIABETICA

ESTADO MENTAL No. CASOS %
ALERTA 6 20.6

ESTUPOR 6 20.6

PRECOMA 7 24.1

COMA 10 34.5

TOTAL 29 100.0

La glicemia inicial varió entre 305 y 1052 mgs%, con
un promedio de 603 mgs%. La dosis de insulina regular in-
travenosa aplicada a los pacientes para hacer descender la
glicemia por debajo de 250 Ó 300 mgs% varió entre 10 y
30 unidades, con un promedio aproximado de 21 (tabla 3).
La desaparición de los cuerpos cetónicos se presentó más
tardíamente; éstos no eran detectables entre las 2 y 48 ho-
ras; en la gran mayoría sólo desaparecían después de las
12 primeras horas.

De acuerdo con los criterios anotados anteriormente, 13
necesitaron bicarbonato de sodio con dosis que variaron
entre 20 y 250 mEq y un promedio aproximado de 76.
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En 20 de los 29 pacientes se administró potasio en las
primeras 24 horas; la dosis osciló entre 26 y 220 mEq, con
un promedio de 65 mEq.

Como complicaciones, 3 de los 29 pacientes presentaron
hipokalemia. Cuatro presentaron hipoglicemia (13.80/0),
uno tempranamente a las 3 horas y los tres restantes a las
24 horas o más tardíamente, después de que se había ini-
ciado la administración de insulina regular subcutánea.

6
De los 29 pacientes murieron dos, uno a las 4 horas co-

mo consecuencia de su cetoacidosis y otro a los 7 días
debido a un infarto del miocardio. Por lo tanto, la morta-
lidad total fue del 6.90/0.

TABLA 3
RELACION ENTRE LA GLlCEMIA INICIAL y LA

CANTIDAD DE INSULlNA REGULAR REQUERIDA
PARA DESCENDER LA GLUCOSA
POR DEBAJO DE 2506 300 MGS%

GLlCEMIA INICIAL 10 U. 20U. 30 U. 40U.

300 - 399 O 5 O O

400 -·499 3 1 O O

500 - 599 1 1 6 O

600 - 699 1 2 2 O

700 - 799 O 2 2 O

800 o más 1 O 2 O

TOTAL 6 11 12 O

% 20.68 37.93 41.37

Como puede observarse en la tabla 3, la cantidad de insu-
lina regular necesaria para descender la glicemia por debajo
de 250 ó 300 mg% no siempre estuvo en relación directa
con los niveles de la glicemia inicial; no fue raro que niveles
de glicemia por encima de 800,mgs% necesitaran la misma
cantidad de insulina regular intravenosa que glicemias alre-
dedor de 600 mgs% para obtener el efecto deseado; pero
sí se observó que con niveles menores de glicemia inicial
la dosis de insulina regular nunca alcanzó los niveles máxi-
mos empleados por nosotros, que fue de 30 unidades. Fue
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interesante observar que pacientes con niveles similares de
glicemia inicial necesitaban dosis variables de insulina re-
gular, notándose diferencias hasta de 10 o más unidades.

DISCUSION

En el tratamiento de la oetoacidosis diabética se ha im-
puesto el uso de pequeñas dosis de insulina regular intrave-
nosa (2-7-8-10-15:',7-21-22-23), aun en casos graves (24),
no sólo en adultos (24), sino también en niños (25), pero el
método intravenoso más ampliamente usado y aceptado ha
sido el de la infusión continua (2-7-8-15-16). También se
ha empleado la administración de insulina intravenosa en
dosis rápida cada hora, método iniciado por Clumeck y
asociados en 1976 (20), Y con el cual obtuvieron resultados
similares al método antes mencionado. Esta variante sin
embargo, no ha gozado hasta el presente del favor de los
investigadores porque se ha considerado que' el método es
antifisiológico, ya que la vida media de la insulina adminis-
trada por vía intravenosa es sólo de 4 minutos y el paciente
aparentemente, quedaría desprovisto de insulina por el
resto de la hora; se olvida que no es en la sangre sino en la
membrana celular de los diferentes tejidos sensibles a la in-
sulina en donde esta hormona da la señal para que se inicien
los procesos metabólicos dependientes de ella y que una vez
iniciados éstos, su continuidad es independiente de la insu-
linemia. Acorde con esta idea, Clumeck y asociados (20)
pudieron demostrar resultados sensiblemente iguales en el
tratamiento de la cetoacidosis diabética con la administra-
ción de insulina regular, a pequeñas dosis horarias, por in-
yección rápida, a los obtenidos con la infusión continua
intravenosa cada hora de dosis menores; hallazgos compro-
bados más ampliamente por el trabajo que nos ocupa.

Se han comparado los informes obtenidos en el trata-
miento de la cetoacidosis diabética usando el método con-
vencional de altas dosis y el de la infusión continua intra-
venosa, a pequeñas dosis (2-5-18), habiéndose conseguido
resultados similares, en lo referente a la disminución de la
glicemia y de la cetoacidosis (24-25), pero existe muy poca
literatura sobre la comparación entre la administración
horaria de insulina regular intravenosa en dosis rápida y el
de infusión continua intravenosa. Las experiencias de Clu-"
meck y asociados (20) usando el primer método se reducen
a 4 casos, por lo cual es difícil sacar conclusiones.

Comparando nuestra serie de 29 casos con las informa-
das utilizando insulina regular, a dosis menores, por infu-
sión continua intravenosa cada hora (2-11-12-16-17-24-25)
se obtuvieron resultados sensiblemente similares, en cuanto
a la caída de la glicemia, de los cuerpos cetónicos y de la
recuperación de la conciencia en la mayoría de los pacien-
tes; sin embargo, con la dosis rápida de 10 unidades, la caí-
da de la glicemia se presentó antes y en mayor proporción
de pacientes. que con el método de la infusión continua.'
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Con este último método se ha encontrado que la glicemia
disminuye aproximadamente a la mitad de los niveles ini-
ciales en las primeras cuatro horas (2) o sea, a unos 100
mgs por hora; en nuestro trabajo se observó, en algunos
casos especialmente en portadores de glicemias iniciales
muy altas, descensos del doble o más por hora.

En nuestro trabajo pudimos apreciar que la cantidad de
insulina regular necesaria para descender la glicemia por
debajo de 250 ó 300 mgs%, no necesariamente correlacio-
naba con la glicemia inicial; en pacientes con el doble de
glicemia se podían necesitar cantidades similares de insulina.
Pero sí pudo observarse que cuando la glucosa en sangre
estaba por debajo de 500 ó 600 mgs% nunca se necesita-
ron las máximas cifras de insulina empleadas por nosotros
para descender la glicemia por debajo de los niveles conve-
nidos. Las causas de la variabilidad de la insulina necesita-
da por nuestros pacientesno se conocen, pero pueden estar
en relación con la mayor o menor secreción de las hormo-
nas de stress (catecolaminas, cortisol, glucagón y hormona
del crecimiento) (2).

Mientras menos insulina intravenosa se use para contro-
lar la cetoacidosis diabética, menos es la posibilidad de
hipoglicemia y de hipokalemia (2-8-10-11-15-24-25), siendo
estas complicaciones más frecuentes cuando se usa la vía
intramuscular (2). En nuestros casos el 13.7% presentaron
hipoglicemia y el 10.40/0 hipokalemia, cifras más altas que
las observadas con la administración de insulina a pequeñas
dosis con infusión continua (2-15).

La mortalidad en nuestra serie no fue mayor que la obte-
nida con la administración de pequeñas dosis de insulina
regular por infusión continua (2-6) o-con dosis convencio-
nales de insulina (2).

La importancia de nuestro trabajo radica en que se com-
probaron y extendieron los hallazgos de Clumeck y asocia-
dos (20). Consideramos que este método puede reemplazar
sin peligro al de la infusión continua por ser más cómodo
y práctico realizarlo, ya que no necesita la vigilancia perma-
nente de la bomba de infusión.

SUMMARV

Twenty-nine patients hospitalized at the Emergency
Room of H.U.S.V.P., MedelHn - Colombia, with diabetic
ketoacidosis, and variable grade of mental compromise were
studied. 340/0 were in coma; 20.60/0 were in stupurous
state, 240/0 were in precoma and 200/0 were alert. The
initial glycemia varied between 300 and more than 1000
mgs%, being the most frequent finding above 600 mgs%.
The pH was always below 7.3, and it was frecuently minor
than 7.1 and the HC03 was less than 15 mEq/1. Biochemi-
cal analyses of electrolvtes and ketone bodies were measu-
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red several times during the treatment. As soon the patient
arrived at the Emergency ward 10 U of regular insulin Was
started by intravenous via as a single bolus at hourly inter-
vals until plama-glucose was below 250 to 300 mgsOlo. Af-
ter this a 5010 giucose solution was started and the insulin
switched to subutaneous administration, each 4 to 6 hours
according to the grac!e of the glycusuria. Striking plasma-
glucose fall was the most usual findinq, dropping constan-
tly more than two-hundred mgsOlo per hour. There was not
correlation between the initial plasma-qlucose and the
amount of insulin needed for descending this hexose, at
the expected levels; however at lower glycemia levels mi-
nus insulin had to be used. The causes of the striking dif-

ferant amounts of insulin needed for treating diabetic
ketoacidosis, even with similar initial plasma glucose levels,
are not completly known, but some factor s are postulated.
As complications hipoglycemia e hipokalemia were ocasio-
nally found. The response to therapy (rate of glucose de-

.crecement and control of acidosis) informed in our serie
was similar to those obtained with the use of low-dose
insulin by continuous intravenous infusion.

It can be concluded that the method used by us is as
effective as the hitherto proposed intravenous techniques
of small insulin administration. In addition, it is much sirn-
pler than the constant intravenous method.
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RESUMEN

Se presentaron 11 casos de Divertículo de Meckel obser-
vados en adultos, en un período de 10 años (1970 - 1979).
Todos los pacientes fueron intervenidos a su ingreso al Ser-
vicio de Urgencias. En ninguno de ellos se hizo el diagnós-
tico preoperatorio en forma correcta. Al examen histoló-
gico del Divertículo no se encontró otro tejido diferente al
intestinal. Consideraciones clínicas y algunas conclusiones
se presentan.

IN'rRODUCCION

La persistencia del conducto onfalomesentérico fue des-
crita por Johann F. Meckel en 1809. Desde entonces, la
observación de su aparición como entidad nosológica cau-
sante de una diversidad de síntomas, se ha investigado en
forma persistente y es así como actualmente se acepta que
el 20/0 de la población presenta esta alteración embriológica
(1). Los pacientes con divertfculo de Meckel, pueden per-
manecer asintomáticos durante toda la vida, sólo el 220/0
de ellos presentan síntomas abdominales y/o digestivos
importantes (2).

La mayoría de los casos sintomáticos descritos en la
literatura mundial, se refiere a los presentados en la pobla-
ción infantil; de allí que la investigación realizada en tal
sentido casi siempre excluye la población adulta en la cual
dicha entidad es infrecuente y aparece más como haiiazgo
incidental que como responsable de síntomas abdominales
o alteraciones digestivas. Para corroborar estos hechos,
hemos querido revisar la casuística del Servicio de Cirugía
General, en el Hospital Universitario San Vicente de Paúl,

MATERIAL CLlNICO Y RESULTADOS

Durante el período de 10 años, comprendido entre 1970
y 1979 se encontró un total de 18 pacientes con divertículo
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de Meckel, de los cuales en 7 casos fue un hallazgo inciden-
tal y en los 11 restantes fye la causa de los síntomas presen-
tados por los pacientes. Para el análisis de los resultados de
estos pocos casos sólo tendremos en cuenta los 11 últimos.

De los 11 pacientes, 910/0 fueron hombres (10 pacien-
tes) y 90/0 mujeres. En cuento a la distribución por grupos
etareos, observamos que el pico de frecuencia más alta apa-
reció entre los 10 y 19 años, lo cual corresponde al 450/0;
en los demás grupos, osciló entre 90/0 y 180/0. Debe men-
cionarse que los pacientes del primer grupo eran todos
mayores de 14 años, ya que en nuestro Servicio de Cirugía
Adultos, no se admiten pacientes menores de esta edad.
(Tabla No. 1).

En ninguno de los pacientes se hizo diagnóstico preope-
ratorio y la apendicitis aguda junto con las bridas postqui-
rúrgicas fueron los errores de diagnóstico más comunes
(Tabla 2). Todos los pacientes ingresaron al Servicio de
Urgencias con síntomas compatibles de abdomen agudo o
cuadro hemorrágico agudo del tracto digestivo.

La obstrucción intestinal por vólvulus, teniendo como
eje el divertfculo de Meckel fue el hallazgo más frecuente
.Y representó en esta revisión el 730/0 de todos los casos.

* Profesor del Depto. de Cirugía, Facultad de Medicina,
Universidad de Antioquia. ,

** Residente del Depto. de Cirugía, Facultad de Medicina,
Universidad de Antioquia.
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TABLA 1
DISTRIBUCION POR EDADES DE 11 PACIENTES
CON DIVERTICULO DE MECKEL SINTOMATICO

EDAD No. de Pacientes %

10.- 19 : . . . . 5 45

20-29.................. 2 18

30 - 39 .

40- 49., , .

50 Y más .

2

LTOTAL , . 11

Otros hallazgos fueron Diverticulitis y perforación anato-
mopatológicamente comprobada de los divertículos rese-
cados. En ninguno de los casos estudiados se pudo eviden-
ciar un tejido diferente al intestinal.

DISCUSION

La baja frecuencia con la cual esta entidad aparece en
adultos, hace siempre difícil su diagnóstico preoperatorio.
Puede permanecer asintomático durante toda la vida; sólo

'el 220/0 son sintomáticos (2). El 800/0 de los pacientes
con divertículo de Meckel sintomático son menores de 30
años (3-4); sin embargo se ha descrito en pacientes mayo-
res y aun en ancianos (5-6).

En niños, el 800/0 de los casos sintomáticos se caracteri-
zan por hemorragia del tracto digestivo bajo; en la pobla-
ción adulta debido a su baja incidencia, ni dicho síntoma ni
otros que pudieran aparecer por el divertfculo mismo,
orientan hacia el diagnóstico preciso. En nuestra casuística,
aunque reducida, llama la- atención la baja frecuencia de

. sangrado por el divertículo (9.1 %); en cambio se observó
una alta frecuencia de obstrucción intestinal secundaria a
la presencia del mismo (730/0). Además del sangrado, el
divertfculo de Meckel se puede perforar, inflamar, hacer
parte de sacos herniarios (Littré); ser asiento de carcinomas,
sarcornas, carcinoides (7), y aún más, estar asociado a otras
anomalías congénitas (8). Se tiene conocimiento de un
caso perforación a través de la cual hubo penetración para-
sitaria (9). En estudios anatomopatológicos, se estima que
el 550/0) de los casos reportados en adultos (10), presentan
mucosa gástrica ectópica; lo anterior contrasta con nuestros
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TABLA 2
DIAGNOSTICO PREOPERATORIO EN 11 CASOS
DE DIVERTICULO DE MECKEL SINTOMATICO

DIAGNOSTICO No. de Pacientes %

Apendicitis Aguda ........... 4 36.3

Bridas Post-quirúrgicas ........ 3 27.3

Ulcera Péptica Perforada ....... 1 9.1

Absceso Pélvico ............. 1 9.1. -,

Sin diagnóstico preoperatorio ... 2 18.2

TOTAL ............. '" 11 100.0

9

18

9

100

hallazgos en los cuales no se pudo evidenciar otro tejido
diferente al intestinal. En niños la presencia de tejidos gás-
trico y pancreático ectópicos puede alcanzar ellO ó 150/0
(10).

Aunque el diagnóstico preoperatorio en adultos es muy
raro, cuando las condiciones del paciente lo permiten, el
estudio de elección es un tránsito intestinal; sin embargo,
su diagnóstico radiológico es diffcil, debido al vaciamiento
rápido del medio de contraste del divertfculo. También se
han detectado por medio de enemas baritados que vencen
la válvula ileocecal (11). Otros estudios más refinados in-
cluyen la utilización del pertechnetate de tecnecio 99 para
determinar la presencia de la mucosa gástrica ectópica en
el divertfculo (12-13-14-15) y la angiografía selectiva en
presencia de rectorragia del adulto (4-16-17).

De lo expuesto anteriormente y del análisis de nuestros
casos podemos concluir lo siguiente:

1. El divertículo de Meckel, raras veces causa anemia por
hemorragia severa en los adultos.

2.En casos de abdomen agudo del adulto, casi nunca se
hace el diagnóstico preoperatorio.

3. El divertfculo de Meckel es generalmente un hallazgo
incidental en Cirugía abdominal. En estos casos recomen-
damos no llevar a cabo su extirpación en forma profiláctica,
pues la morbilidad (filtración, -dehiscencia, fístulas intesti-
nales, etc.) puede ser superior al beneficio que se pretende
obtener con su resección. La aparición de síntomas relacio-
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nados con el divertículo de Meckel en el adulto es tan baja
que no justifica de ningún modo realizar procedimientos
quirúrgicos cuando se trata de un hallazgo incidental.

4. Aunque poco frecuente, se debe pensar en él cuando
en un adulto existe obstrucción intestinal sin antecedentes
de Cirugía abdominal.

"¡

,.
'o,

SUMMARY
Eleven cases of Meckel's Diverticulum observed in adults

.during a ten vears period (1970-1979) are presented .. Al!
the patients were admitted to the emergency room and
were operated as an emergency surgery. No one of them
has a correct preoperative diagnosis. From the patholoqv-
cal point of view, we could not find out any tissue diffe-

. rent from that of the intestinal one. Important clinical
considerations are extracted from these cases.
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PRESENT ACION DE CASOS

RESUMEN

Se presentan dos casos de intoxicación aguda por inges-
tión voluntaria de Paraquat con fines suicidas y se hace una
revisión de los efectos del tóxico.

INTRODUCCION

El Paraquat (1-1 dimetil - 4-4 dipiridilo bicloruro) es un
herbicida biperidilo, introducido en la industria agro-quími-
ca hacia 1962; en los últimos años ha despertado gran inte-
rés, porque en algunos países como México, es una de las
armas empleadas para el control de la producción de la
marihuana.

El propósito de este informe es presentar dos casos fata-
les de intoxicación aguda, por ingestión voluntaria, y hacer
una revisión de la toxicidad del producto y sus repercusio-
nes en la salud humana.

PRESENT ACION DE lOS CASOS:

Caso No. 1.- Paciente de 24 años, residente en Aparta-
dó (Ant.) que ingresó al hospital regional el 11 - X - 79 por-
que 45 minutos antes había ingerido "un trago de Gramo-
xone". Con diagnóstico de ingestión álcali fue remitida al
Hospital Universitario San Vicente de Paúl y al ingreso a
este centro, al día siguiente, presentó epigastralgia, hemate-
mesis, melenas, ardor en la boca y dificultad para hablar
debido al dolor. De nuevo, con "diagnóstico de intoxica-
ción por álcali" fue hospitalizada, y dos horas después
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estaba sudorosa, polipneica, con edema en cuello y notorio
enfisema subcutáneo que hizo pensar en perforación del
esófago; murió cuatro horas después de su ingreso y sola-
mente se le alcanzó a hacer disección de vena, administra-
ción de líquidos y medicación sintomática. Un leucograma
demostró 23_000 leucocitos con 86010 neutrófilos, 10010

linfocitos, 3010 de cayados, 10/0 monocitos Hcto 53, Hb.
17.5 gm%. la necropsia demostró un cadáver ictérico,
severa esofagitis y gastritis hernorráqica, edema y hemorra-
gia pulmonar.

Caso No. 2.- Fue otra mujer de 20 años, residente en
Currulao [Ant.], localidad vecina a Apartadó, que ingresó
el 22 - XI - 80 a la Clínica Soma de Medellín, procedente
del Hospital de Apartadó. Tres días antes había ingerido
voluntariamente el contenido de "Gramoxone" que le cupo
en medio pocillo de tinto; en Apartadó fue tratada por
"intoxicación por ácido", suministrándole antiácidos, H-
quidos y penicilina procaínica. En la Clínica Soma presen-
tó dolor para hablar y dificultad para tragar, aun Ifquidos;
la paciente empeoró y murió al día siguiente: el diagnós-
tico de egreso, fue quemadura del esófago por cáustico.

* Profesor Facultad de Medicina Universidad de Antloquia.
Jefe Instituto de Medicina legal de MedelHn - Colombia.

** Residente Patología Universidad de Antioquia. Actual-
mente funcionario de Medicina legal en República
Dominicana.
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La necropsia aportó el cadáver de una mujer ictérica
con severa esofagitis, gastritis, hlgado ictérico, riñones
blandos y edematosos. El estudio microscópico demostró
edema y hemorragia pulmonar extensa (figura 1), con oca-
sional aflujo de polinucleares; el edema y la hemorragia se
velan en alvéolos, periferia de bronquios y también alrede-
dor de vasos. En h íqado había retenc-ión de pigmento bi-

liar, dilatación de sinusoides y venas centrolobulillares y
ocasional necrosis de hepatocitos. En riñones el cambio
era severísimo (figura 2): la necrosis tubular proximal era
masiva y también había glomérulos necróticos, dando el
aspecto de una necrosis cortical renal; en tubos colectores
había algunos cilindros protéicos; en intersticio el edema
era severo. En otros órganos estudiados microscópicamente
sólo se encontró los efectos de una congestión pasiva aguda.
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DISCUSION

Los dos casos tienen muchos aspectos en común: fueron
en mujeres jóvenes, la ingestión voluntaria tuvo fines suici-
das; el enfoque cl ín ico se di rigió a una quemadura de esófa-
go por cáusticos; en ambos, la esofagitis fue tan severa, que
en el primer caso dio lugar a enfisema subcutáneo por per-
foración del órgano, y en el segundo que tuvo un poco de
más sobrevida alcanzó a presentar más del daño pulmonar,
esofágico, gástrico y hepático, una extensa destrucción del
parénquima renal; los dos procedían de la región de Urabá
que es una zona de gran desarrollo agroindustrial con ex-
tensas plantaciones de banano.

La forma usual de presentación comercial del Paraquat
en nuestro medio es en galones de plástico con contenido
de cuatro litros de solución acuosa con 200 gm. de sustan-
cia activa, en concentración de 200/0 por litro; es distribui-
do por Basf Ou ímica en nuestra área geográfica, y se cono-
ce como Gramoxone. En el mercado mundial existen
otras formas de presentación, tales como gránulos y aero-
soles.

La ingestión oral de Paraquat ha probado ser extraordi-
nariamente tóxica; 5 e.e, de solución al 150/0 o un mililitro
inyectado han demostrado ser fatales (1-2). La dosis letal
50 es de 110 mg. por kilogramo de peso, por v ía oral.

En los casos presentados fue llamativa la muy severa eso-
fagitis y gastritis, lo que demuestra lo corrosivo del tóxico;
la sintornatolcqra inicial fue ruidosa y enfocó el diagnóstico
el ínico en este aspecto. En el hígado el Paraquat suele pro-
ducir una hepatitis tóxica de moderada severidad, pero en
el órgano en el que más énfasis se ha hecho es en los pulmo-
nes: precozmente hay edema y hemorragia y los alvéolos se
tapizan por neumocitos granulares; si el paciente sobrevive
para la primera semana, empieza a aparecer una fibrosis
pulmonar que parece fuera de origen alveolar y no intersti-
cial, como se presenta experimentalmente en algunos ani-
males (3); llaman la atención los estudios de microscopia
electrónica sobre el daño capilar con formación de vesículas
que aumentan su permeabilidad (3). El mecanismo de la
toxicidad pulmonar parece ser la liberación de radicales
hiperóxidos (02) y peroxidación de las membranas celula-
res lipídicas (4-8). '. La fibrosis pulmonar se ha reproducido
experimentalmente, instilando en el árbol traqueo-bron-
quial Paraquat (5-6), lo que ha generado gran controversia
sobre la posibilidad de daño pulmonar en caso de inhalación
de marihuana fumigada con esta rnatamalez a,

La lesión es, no sólo grave desde el punto de vista pulmo-
nar, sino también extensa en riñones: hay severa proteinu-
ria, glicosuria frecuente, puede haber excreción de amino-
ácidos, aumento de la excreción urinaria de los fosfatos con
la consecuente disminución de sus niveles plasmáticos, y
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aumento también de la excreción del sodio. La patogénesis
del daño renal no está clara y pudiera ser tóxica o isquérni-
ea (7); el tóxico tiene dos fases de eliminación: una rápida y
otra lenta. El severo daño renal de nuestros casos con una
extensa necrosis cor tical. parece apuntar más hacia una
insuficiencia renal aguda tóxica, que de origen isquémico.
En esta intoxicación puede producirse síndrome de Fanconi
(7).

La peculiar toxicidad de este producto cuando es ingeri-
do por vía oral ha llevado a presentar un enfoque particular
en el tratamiento y otros aspectos generales, que se pueden
resumir así:

1) Minimizar la absorción, para lo que se recomienda
lavado gástrico con la tierra de Fuller, o bentonita, que sola-
mente parecen ser efectivos como adsorbentes de ese tóxi-
co; 2) Acelerar su excreción; 3) modificar lo absorbido y no
excretado; 4) utilizar diuresis forzada y hemodiálisis.

El tratamiento del daño pulmonar hace recomendable
suministrar oxígeno en concentraciones subatmosféricas,
pues como se sabe, el ox ígeno concentrado es irritante a los
alvéolos y pudiera aumentarse la fibrosis (7); las mezclas
terapéu ticas deben tener una concentración de ox ígeno ins-
pirado de sólo al 100/0; además, suministrar hiperóxido de
dismutasa y dextro 1 propanolol con el fin de inhibir la
producción del ion hiperóxido (02) y la peroxidación de
la membrana lipídica (8). En Colombia no existen los
dos productos anteriores.

El diagnóstico de la intoxicación se hace con base en
la historia clínica, pero se confirma por cromatografía
gaseosa líquida, método complejo y difícil, por lo que se
recomiendan métodos de radio-inmunoanálisis (9) y aún
existe un método colorimétrico (lO). En nuestro medio,
no existe hasta el momento ninguno de esos métodos de
ayuda de laboratorio, por lo que es indispensable una his-
toria adecuada, y desde el punto de vista medicoleqal el
diagnóstico se hace por la evidencia de las circunstancias,
historia cl ínica y hallazgos anatomopatológicos que son
prácticamente especificos.

Medida de profilaxis importantísima, con el fin de evitar
intoxicaeiones accidentales, es la perforación de la base del
recipiente, para que no sea utilizado para el almacenamien-
to y consumo de agua, por parte de los campesinos (13).

Una revisión de los aspectos tóxicos del Paraquat, no
puede dejar por fuera el candente tema de la fumigación de
las plantaciones de marihuana con este producto. México
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fue el primer país que utilizó esta medida como parte de su
lucha contra el cultivode la marihuana, y para 1978 el 600/0

de la marihuana consumida en Estados Unidos era mexicana
(12l, y el 200/0 de ella estaba contaminada con Paraquat
(12); ese fenómeno hizo que el usuario de la marihuana en
Estados Unidos desconfiara de la hierba mexicana y enton-
ces la cannabis proveniente de otros países, como la produ-
cida en Colombia, empezó a tener gran auge entre los mi-
llones de consumidores norteamericanos.

Aunque existe consenso sobre la toxicidad del Paraquat
ingerido por vía oral, hay controversia sobre la toxicidad
del Paraquat que contamina la marihuana, y desde la intro-
ducción de los aerosoles al herbicida en 1975, algunos han
negado que sea tóxico para el hombre por inhalación, a
pesar de los informes esporádicos y ocasionales de dificul-
tad respiratoria posterior a exposición de nebulizaciones
con Paraquat (14). EstudioS' de la marihuana mexicana
fumigada con Paraquat han demostrado concentraciones
que varían desde 3 p.p.rn. a 2.264 p.p.m. con promedio de
450 p.p.rn. y media de 87 p.p.rn. Es además, ampliamente
aceptado, que la instilación del Paraquat induce experimen-
talmente fibrosis pulmonar en conejos y ratones (5-6); sin
embargo, el Paraquat que se encuentra mezclado con mari-
huana es sometido a efectos del calor al fumarse, y por ende
sometido a un proceso de pirolización, que probablemente
destruye mucha parte del Paraquat, desconociéndose ade-
más, la excreción de este herbicida por el pulmón, además
de la m ín ima cantidad inhalada (15-16). Parece que el efec-
to de la alta temperatura del Paraquat inhalado en el ciga-
rrillo induciría hidrólisis a 4.4' dipiridol y clorometano; la
toxicidad posible del 4.4' dipiridol aún no se ha establecido,
y el otro producto de la pirolización es el clorometano, que
se recupera tanto en hierba tratada con Paraquat, como en
la no tratada, y también se recupera en hojas de tabaco (15).
En todo caso parece que el riesgo de fibrosis pulmonar por
la inhalación de marihuana contaminada con Paraauat, no
sea tan grande.

El agente no es biodegradable, no es acumulable, y per-
siste medianamente en el ambiente, consideración que debe
tenerse en cuenta desde el punto de vista ecológico.

SUMMARY

Two patients died after suicidal ingestion of Paraquat.
Autopsies were performed. The necropsy findings are pr e-
sented and a revision of the toxic effects of this agent is
made.
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REVISION DE TEMAS

INFORME DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

RESUMEN

Se hace una revisión histórica, clínica, inmunológica y
radiológica del Síndrome de Reiter basada en 70 referen-
cias, Se incluye el resumen de la historia clínica de un caso
reciente,

INTRODUCCION

El síndrome de Reiter se caracteriza por la tríada de ure-
tritis, conjuntivitis y artritis, frecuentemente acompañado
de manifestaciones mucocutáneas (1). La eMermedad sigue
un curso crónico caracterizado por recaídas a intervalos de
meses o años con manifestaciones mono, bi o trisintomáti-
cas (2). El estudio de un caso reciente (ver historia clínica
anexa) con un desenlace fatal (3), motivó la presente revi-
sión de la literatura.

Historia. Fue probablemente Stoll (4) el primero en
mencionar la tríada de uretritis, artritis y conjuntivitis. Pos-
teriormente aparecieron las publicaciones de Brodie (1818)
Fournier y Laundois (1869) y Voissius (1904). En 1916
Fissinger y l.erov, simultáneamente con Reiter, describieron
la tríada después de una enteritis bacilar. Balsch, en el mis-
mo ano, la observo después de una uretritis no bacteriana
de origen venéreo (5-6-7). Hollander, en 1946 (8) publicó
53 casos de uretritis inespecífica seguida de artritis, 32 de
los cuales desarrollaron conjuntivitis, 26 balanitis circinada
y 6 queratodermia palmoplantar. Entre 1949 y 1950,
Harkness demostró que los casos de artritis asociada con
uretritis eran, en su gran mayoría, de origen no gonocóccico
y secundarios a uretritis inespecíficas; sugirió entonces
como posibles agentes etiológicos diversos virus y agentes
PPLO. A partir de 1948 ha habido numerosas publicaciones
de casos aislados o de grandes series (4-9-10-11-12-13).
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Epidemiología. Se conocen dos formas de la enferme-
dad, a saber: la post-uretr ítica, de origen venéreo y la post-
d isentérica (5-9-11-14). La variedad venérea se observa con
mayor frecuencia en hombres y su incidencia es más alta en
USA y Europa Central; la forma post-disentérica es más co-
mún en Europa Occidental y Sur-occidental, norte de Atri-
ea y Asia (6). Su frecuencia es mayor entre los 20 y 40 años
de edad y se desarrolla entre el 0.14 y el 1.4 por ciento de
los pacientes que padecen disentería (9-11). En los casos de
origen venéreo se desarrolla en el 0.8010 de las uretritis gono-
cóccicas y en el 30/0 de las no gonocóccicas (15). Aunque
es rara en niños, también se presenta en ellos (16).

Etiología. El primer intento para relacionar la enferme-
dad con un agente etiológico específico se debe a Reiter
(17), quien aisló de su primer paciente una espiroqueta (S.
forans) y dio a la enfermedad el nombre de "espiroquetosis
artrítica"; su hallazgo nunca fue confirmado. Otro agente
incriminado ha sido el Mycoplasma hominis (PPLO). Sin
embargo, este microorganismo ha sido considerado como
un comensal por otros autores (18). Se han aislado cepas de
Mycoplasma de la variedad T en la uretra de pacientes con
uretritis inespecíficas (19-20). Sin embargo, estos hallazgos
no han sido consistentes y los Mycoplasmas T posiblemente
no jueguen ningún papeletiológico (21-22-23-24). El agen-
te denominado TRIC también ha sido incriminado, pero

* Profesor Asociado 111 Me'dicina Interna Sección de
Dermatología Facultad de Medicina Universidad de
Antioquia.
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tampoco las pruebas son muy convincentes (25-26-27-28).
Hay estudios que muestran bien sea una alta incidencia de
enfer~edad reumática en los familiares de los pacientes con
Síndrome de Reiter o auto-anticuerpos contra el tejido
prostático en la sangre de estos pacientes, lo que ha llevado
a sugerir una etiología genética o autoinmune (14-25-29-
30-31). Debido a las similitudes clfnicas e histopatológicas
entre el síndrome de Reiter y la psoriasis pustulosa (6-32-
33-34-35) y entre las lesiones óseas del dicho síndrome y de
la espondilitis anquilosante (36-37), algunos investigadores
creen en una etiología común o por lo menos íntimamente
relacionadas. Las técnicas de tipificación de HLA están di-
rigiendo las investigaciones por estos senderos (38-39-40-
41-42).

Manifestaciones cHnicas. De las varias revisiones existen-
tes en la literatura (4-6-15-43) se deduce que cuando la
enfermedad es post-uretrítica los síntomas empiezan cuatro
a diez días después del contacto sexual; según Weinberger y
colaboradores (6), la uretritis puede ser tan discreta que
pase desapercibida o tan severa que merezca el calificativo
de "cistitis hemorrágica no bacteriana". Por supuesto que
la enfermedad también puede originarse a partir de una
uretritis blenorrágica, una vez que el gonococo haya sido
erradicado. La uretritis frecuentemente es autolimitada y
las otras manifestaciones concomitantes empiezan a los
diez días de su iniciación. Es raro hallar la trfada simultá-
neamente en un caso dado (4). Es frecuente observar al
mismo tiempo la uretritis y la artritis o la uretritis con la
conjuntivitis, siendo esta última la menos común de las ma-
nifestaciones (8). El paciente puede exhibir lesiones muco-
cutáneas indistinguibles de la psoriasis pustulosa. Cuando
la enfermedad tiene origen disentérico las manifestaciones
tienden a aparecer más tardíamente (dos o tres semanas).
Weinberger y col. (6) agrupan los pacientes con síndrome
de Reiter en tres categorías:

1. Aquellos que tienen un comienzo agudo, con la clási-
ca tríada, con recuperación completa y sin recaídas.

2. Los que después de un comienzo agudo presentan re-
caídas (uno o dos síntomas) en el curso de los años siguien-
tes.

3. Aquellos que tienen un comienzo atípico, con mani-
festaciones mono o bisintomáticas durante años antes de
que se presente la tríada clásica (25%).

La conjuntivitis es casi siempre bilateral y transitoria,
generalmente moderada o leve, auncuando en ocasiones
puede ser muy purulenta y con parches equimóticos (10);
en el 80/0 de los casos se presenta desde el primer ataque
una uveitis anterior no granulomatosa; en los ataques subsi-
guientes este porcentaje puede elevarse al 30 .500/0 (5-37).
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-La iritis recurrente está predominantemente asociada con
sacro-ilitis (44). La queratitis y las ulceraciones corneales
son raras (10) Hay, sin embargo, un tipo superficial de
queratitis consistente en opacidades puntiformes que desa-
parecen espontáneamente (44).

El compromiso articular es asimétrico y ocurre especial-
mente en extremidades inferiores. La articulación afectada
se ve aumentada, pálida y a veces puede presentar parches
equimóticos; los derrames son raros; puede haber trofia
muscular por desuso en los casos recurrentes (10). las arti-
culaciones más frecuentemente comprometidas son, en su
orden, la del talón, dedo mayor del pie y la sacro-ilfaca
(46-47-48). En ocasiones, sin embargo, el compromiso pue-
de reducirse inclusive a un hueso sesamoideo (49). Un cam-
bio muy común es la formación de espículas dolorosas a
nivel del calcáneo (6).

Las manifestaciones cutáneas son más frecuentes en los
casos post-disentéricos (23). La queratodermia blenorrági-
ca se presenta en el 80/0 de los casos post-uretríticos (10).
Estas manifestaciones cutáneas empiezan a hacerse eviden-
tes aproximadamente un mes después de iniciada la uretritis
y pueden coincidir con ella. Los sitios principalmente afec-
tados, son palmas, plantas, área umbilical y cuero cabelludo
(1); las lesiones empiezan como máculas rojo-violáceas y
luego en el centro aparecen vesículo-pústulas de consisten-
cia dura que luego se secan dejando escamocostras grisama-
rillentas rugosas y muy adheridas; varias de estas lesiones
pueden coalescer formando figuras como de mapas en relie-
ve. Los cambios ungueales se inician por edema purpúrico
del pliegue ungueal, seguido de hiperqueratosis, descamación
y eventualmente pérdida de la uña. Los casos con corn-

promiso cutáneo severo tienen el peor pronóstico. El 800/0

de los casos tienen compromiso cutáneo y los informes de
porcentaje más bajos pueden reflejar falta de examen más
detallado. Montgomery (1) propone que el síndrome no
sea considerado más como una tríada sino. como una tétrada
(uretritis, conjuntivitis, artritis y lesiones mucocutáneas).
De las lesiones mucosas la más frecuente es la balanitis cir-
cinada, seca en los circuncidados y húmeda en los dernás.:
En cualquier sitio de la cavidad oral puede haber placas
o pápulas rojizas, rodeadas de un halo claro o erosiones
superficiales, lisas y brillantes (1-50-51-52).

Complicaciones. Las 'más frecuentes son: miocarditis,
pericarditis, insuficiencia aórtica, bloqueo AV y varias alte-
raciones del EKG (42-53-54-55-56). Otras complicaciones
informadas han sido: estenosis uretral (53); pielonefritis,
hidronefrosis y abscesos prostáticos (6); glaucoma y opaci-
dades del cristalino (55-57-58); neuritis periférica (3). Otras

. complicaciones raras incluven: ruptura articular (59), pleu-
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ritis, neumonitis, meningoencefalitis, parálisis facial,amiloi-
dosis del colon o del riñón (60-61) Y luxación atloido-axio-
idea (62l- La muerte puede desencadenarse por las compli-
caciones cardíacas, neurolóqicas (60) o terapéuticas (3l-

Histopatología. En un caso bien establecido se aprecia
una pústula intraepitelial. ocupando estratos superiores
de la capa de Malpighio, cubierta por un estrato córneo
hiperqueratótico y paraqueratótico. En las lesiones inicia-
les, así como en la periferia de las ya establecidas se puede
apreciar el aspecto espongiforme de Kogoj característico.
Además, hay acantosis con alargamiento psoriasiforme
de los clavos epiteliales y exocitosis de PMN. En la der-
mis hay edema, dilatación de capilares e infiltrado mono
y polimorfonuclear. La prominencia del estrato córneo que
recubre la pústula ayuda a diferenciarlo de la psoriasis pus-
tulosa; sin embargo, en algunos casos, ambos cuadros pue-
den ser indistinguibles.

Hallazgos de Laboratorio. No hay nada específico; ex-
cepción hecha de los PPLO, mycoplasmas, formas L y el
agente TRIC, los cultivos uretrales, aun en medios especia-
Iizados, son negativos. El líquido aspirado de las articula-
ciones es turbio, amarillento, con proteínas elevadas y glu-
cosa disminuida; la sedimentación está acelerada en las fa-
ses agudas y los leucocitos pueden estar normales o eleva-
dos. La prueba del látex es negativa y las proteínas séricas
son normales o muestran una disminución inespecífica de la
albúmina con incremento de la globulina alfa 2 (6-58l-

Aspectos Radiológicos. Radiológicamente, hay algunos
cambios muy sugestivos del síndrome, especialmente la
formación de espfculas óseas a nivel del calcáneo. Una re-
visión de las radiografías de 55 pacientes (46). demostró
que, en orden dé frecuencia, las articulaciones más compro-
metidas son el talón (590/0); artejos mayores (440/0) y la
articulación sacro-ilíaca (420/0); im menor grado lo están la
rodilla, el tobillo y otras articulaciones (49). A nivel del
talón hay inflamación del tendón de Aquiles, irregularida-
des en su inserción, fasciitis plantar, periostitis y erosiones
del calcáneo (46-47-48l- En los dedos mayores del pie se
aprecia edema periarticular y erosiones de las falanges. A
nivel de la articulación sacro-ilíaca hay inflamación, la cual,
si se presenta simultáneamente con uveitis crónica, es de
gran valor diagnóstico (63). Es importante recalcar que los
cambios radiológicos están presentes en más del 400/0 de
los casos, pero que su ausencia no invalida el diagnóstico,
aun en presencia de ataques repetidos (64l-

Inmunología. Como se mencionó anteriormente, existe
una analogía.entre la psoriasis pustulosa y las lesiones mu-
cocutáneas del Reiter (6-32-33-34-35l- También se cono-
cen de tiempo atrás, las analogías cI ínicas y radiológicas
entre los pacientes con síndrome de Reiter y pacientes
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con espondilitis anquilosante (36-37-65-66). Todo esto
ha llevado a la búsqueda de un marcador común, o por
lo menos íntimamente relacionado, para las tres entidades.
Los estudios de antígenos linfocitarios demuestran una alta
incidencia del HLA-w27 entre los pacientes del síndrome
de Reiter y aquellos con espondilitis anquilosante (38-39-
40). Este antígeno podría predisponer a ambos grupos de
enfermos a responder en una forma similar frente a un an-
tígeno común o químicamente relacionado. Por otro lado,
los pacientes con psoriasis que exhiben lesiones rnucocutá-
neas idénticas a las del Reiter, tienen alta incidencia del
antígeno W-17 (41).

Diagnóstico Diferencial. El diagnóstico es fácil cuando
está presente la clásica triada, pero ésto es raro (4). Sin em-
bargo, la asociación de artritis y uretritis o artritis y conjun-
tivitis deben despertar siempre la sospecha. De la misma.
manera, cuando un paciente exhiba uveitis crónica, debe
solicitársele radiografía de articulación sacroilfaca (37-631-
La artropatfa psoríasica, especialmente si se acompaña de
lesiones rupioides palmoplantares, puede sin muy diHcil de
diferenciar (50). Una buena historia, los antecedentes pre-
vios, las recurrencias y la posible existencia de uveitis ayu-
darán a una decisión más aproximada. En casos muy avan-
zados pueden presentarse dificultades con la espondilitis
anquilosantes; no obstante, esta última no presenta lesiones
mucocutáneas. La artritis gonocóccica es generalmente
monoarticular, cede a la penicilina y permite el aislamiento
de la Neisseria. Debe insistirse en que el diagnóstico de Sín-
drome de Reiter es básicamente clfnico, por exclusión de
otras entidades (67 -68l-

Pronóstico. De lo hasta aqu í expuesto se deduce que el
pronóstico básicamente dependerá de la categoría a la cual
pertenezca el paciente (6). En grupos seguidos por perío-
dos hasta de 20 años, se ha visto que por lo menos el 420/0
de los pacientes desarrollan incapacidad, más o menos se-
vera, al cabo de ese tiempo (4-12-13-69).

Tratamiento. Durante las fases agudas se obtienen bue-
nos resultados con los derivados de las butazolidinas (6).
También están indicados los inmunosupresores en casos
especialmente severos (8-70). pero deben sopesarse los ries-
gos antes de ernplearlos (3).

Resumen de Historia Clínica. Varón de 52 años de edad
hospitalizado para estudio y tratamiento de una derrnatosis
de ocho años de evolución, localizada especialmente en
áreas seborreicas y con aspecto psoriasiforrne. En el último
mes, el proceso se hizo especialmente severo, de predominio
pustuloso y con compromiso de palmas y plantas, en donde
se observaba notoria queratodermia. Concomitantemente
presentaba conjuntivitis y uretritis purulenta. Presentaba
claros antecedentes de uretritis a repetición. No se aisló
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Neisseria de sus secreciones conjuntival y uretral. La biop-
sia de piel fue informada como compatible con sfndrome de
Reiter, Durante su hospitalización presentó derrame arti-
cular aséptico en rodilla derecha,

Debido al severo y extenso compromiso se inició trata-
miento con corticoesteroides sistémicos y Metrotexate, con
remisión casi completa de sus lesiones dermatológicas. No
obstante, semanas más tarde, empezó a complicarse, inicial-
mente con un cuadro de ceto-acidosis diabética y días más
tarde, con un cuadro de distensión abdominal, vómito, íleo

paralítico y finalmente, muerte, La autopsia reveló estron-
qiloidiasis masiva,' con presencia de larvas en submucosa
intestinal, higado, pulmones, etc.

SUMMARV

The historical, clinical, immunological and radiological
aspects of Reiter's Syndrome are discussed, based on él

seventv references review. The clinical report of a r~cent
case is incluided.
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REVISION DE TEMAS

ASPECTOS CLlNICOS, MICROBIOLOGlCOS y TERAPEUTICOS

RESUMEN

Se resumen las características clínicas de la vaginitis
inespecífica y se discute el papel etiológico de la Gardnere-
lIa vaginalis y de bacterias anaerobias en esa entidad. Se
analizan los tratamientos hasta ahora empleados y se hace
una propuesta terapéutica en vista del fracaso de los mismos

.en un grupo de pacientes en MedelUn; se sugiere adelantar
estudios de vaginitis inespecífica en esta ciudad porque el
fracaso del metronidazol sugiere que puede haber diferen-
cias con lo observado en otros países,

INTRODUCCION

La epidemiología, la etiología, la fisiopatoloqfa y el tra-
tamiento óptimo de la vaginitis inespecífica son inadecua-
damente comprendidos en la actualidad. La característica
de esta condición es el flujo vaginal usualmente maloliente
(olor a pescado) que no puede ser atribuido a infección ute-
rina ni a vaginitis por Cándidas o Trichomonas. El primer
estudio sobre la etiología de la enfermedad fue realizado
por A.H. Curtis en 1914 (1). Este autor postuló que la va-
ginitis inespecífica sería debida a una alteración de la flora
vaginal normal; 67 años más tarde, no se ha superado esta
hipótesis.

ASPECTOS HISTORICOS

En 1955 Gardner y Dukes (2) aislaron un bacilo gram
negativo que denominaron Hemophilus vaginalis a partir
del flujo de 129 mujeres con vaginitis inespecfflca y, en
cambio, no lograron su aislamiento en 78 mujeres sanas.
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Señalaron, por lo tanto, a esa bacteria como la responsable
del cuadro clínico. Hicieron una descripción exhaustiva de
las manifestaciones de la infección por H. vaginalis y repor-
taron las células guía ("clue cells") que son células epitelia-
les recubiertas por estos bacilos gram negativos, como
patognomónicas de la entidad. Demostraron seguidamente '
que la inoculación experimental de H. vaginalis a mujeres
'embarazadas sin leucorrea reproduce; en algunas de ellas,
los síntomas de vaginitis; más adelante otros autores no lo-
graron obtener tales resultados. Son numerosas las lagunas
que persisten en la comprensión de la enfermedad. Dada su
creciente importancia y por considerar que es la forma de
vaginitis más frecuente en nuestro medio, presentamos a

. consideración de todos los trabajadores de la salud esta ac-
tualización.

ASPECTOS BACTEÁioLOGICOS

Generalidades y Taxonomía: El llamado Hernophilus
vaginalis es un bacilo aerobio facultativo, gram variable y
p leomórfico. Se puede presentar como gram negativo o
gram positivo, y, morfológicamente, como bacilo o coco-
bacilo. La forma bacilar generalmente es gram positiva si-
mulando muchas veces un difteroide; la cocobacilar se tiñe
gram negativa. En 1963 Zinnemann y Turner (3) demostra-
ron que tal microorganismo no puede considerarse como un
Hemophilus ya que no tiene las exigencias nutricionales de

* Profesor Depto. Microbiología y Parasitología, Facultad
de Medicina, Universidad de Antioquia.
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los integrantes de ese género. Propusieron su inclusión en el
género Corynebacterium (C. vaginalis). Sin embargo, por
análisis de la composición de su pared bacteriana, por su
contenido de guanina y citosina y por estudios de hibrida-
ción de ácidos nueléicos se demostró la naturaleza peculiar
dei microorganismo que lo diferencia de I~s géneros recono-
cidos; por ello Greenwood y Pickett propusieron en 1980
la creación del género Gardnerella con la única especie
hasta ahora, Gardnerella vaginalis.

Cultivos: Es cultivable en diversos medios pero, dados
sus escasos requerimientos nutricionales, se prefieren ac-
tualmente medios selectivos que, por la adición de antibió-
ticos, impiden el crecimiento de la flora acompañante. La
Gardnerella es beta hemolítica en medios con glóbulos rojos
de humano o de conejo y no hemoliza glóbulos de carnero.
El medio de elección en la actualidad es el CNAF que se
prepara con la base CNA Agar Columbia (BBL) adicionada
de anfotericín B a la concentración final de 2 microgramos
por mI. y sangre vencida de banco. La incubación debe
hacerse en atmósfera de C02 al 3 a 50/0 (5).

Identificación: Las colonias trasparentes y beta hemolí-
ticas que crecen en agar CNAF se someten a varias pruebas
para su identificación; la Gardnerella da los siguientes resul-
tados: catalasa negativa, oxidasa negativa, fermentación del
almidón y de la maltosa positivas.

Sensibilidad a los antibióticos: Pheifer y col. (6) en
1978 demostraron la ineficacia cI ínica de las cremas vagina-
les de sulfas en la erradicación de este microorganismo, así'
como la baja eficacia de la doxiciclina y, en general, de las
tetraciclinas, contra él. También demostraron la inefectivi-
dad de la ampicilina en las 2/3 partes de las pacientes a
pesar de la alta sensibilidad que exhibió el microorganismo
in vitro. Esta disociación tan aparente permanece inexpli-
cada. En 1977 Smith y Dinkelberg (7) demostraron la gran
sensibilidad que tiene la Gardenella al metronidazol; en
efecto, la totalidad de las cepas ensayadas fueron sensibles
a concentraciones de 12 microgramos por mI. o menos, las
cuales son fácilmente alcanzables con la administración de
500 miligramos de la droga cada 12 horas. En 1979 Levison
y colaboradores (8) demostraron, sin embargo, que una
tercera parte de las cepas de Gardnerella sólo eran inhibi-
das por concentraciones mayores de 12 microgramos por
rnl. Los mismos autores probaron que un 950/0 de las cepas
de Gardnerella son sensibles a concentraciones de Trimetro-
prin de 1.6 microgramos por mI. o menos, fácilmente al-
canzables en las secreciones vagina les a las dosis terapéuticas
usuales de este antimicrobiano.

Flora Vaginal: La flora de la vagina humana está com-
puesta por una miscelánea de microorganismos, tanto gram
positivos como qrarn negativos; entre ellos cabe mencionar:
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Bacilos gram positivos:
Aerobios:
Anaerobios:

Corynebacterium
Lactobacilos (Doderlein)

Clostridium
Bifidobacterium

Eubacterium

Bacilos gram negativos:
Aerobios: Enterobacterias

Acinetobacter
Gardnerella
Bacteroides

Compylobacter
Anaerobios:

Cocos gram positivos:
Aerobios: Estreptococo viridans

Streptococcus agalactiae
Strcptococcus faecalis

Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis

Peptococcus
Peptostreptococcus.

Anaerobios:

Además de los anteriores microorganismos es común
hallar Cándida albicans (300/0 a 500/0 de las pacientes) y
Trichomonas vaginalis (5 a 150/0) en ausencia de manifes-
taciones el ínicas.

La frecuencia con que las diversas bacterias se detectan
en la vagina normal es variable; algunas están presentea has-
ta en las 3/4 partes de las mujeres: Lactobacilos, Coryne-
bacterias, Staphylococcus epidermis; otras se hallan con fre-
cuencia intermedia: Enterobacterias, Peptostreptococcus,
Gardnerella (presentes hasta en un 400/0 de las mujeres);
otras son infrecuentes (menos del 200/0 de los casos}:
Acinetobacter, Staphylococcus aureus.

Por otra parte, es preciso mencionar que la población
microbiana vaginal es dinámica y varía cuantitativa y cuali-
tativamente a lo largo de la vida y en relación con el cielo
rnenstrual. Hay que puntualizar que el término Bacilos de
Doderlein puede abarcar varios lactobacilos, a saber: L. aci-
dophilus, L. casei, L. fermentum V L. cellobiosus, así como
un coco gram positivo denominado leucocostoc mesente-
roides.

Secreción Vaginal normal: Esta secreción no es homogé-
nea, generalmente tiene color blanco y su pH es menor de
5.0. No se observa en el introitovaginal y se acumula en los
fondos de saco; la secreción en la vaginitis inespecffica tiene

características opuestas a las anteriores; para el diagnóstico
de la entidad se emplean los llamados criterios de Spiegel
(9).
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Criterios de Spiegel y diagnóstico de Vaginitis inespecí-
fica: Después de descartar mediante el examen directo la
tricomoniasis y la candiadiasis vaginales se exige la presen-
cia de dos o más de los siquientes criterios para diagnosticar
una vaginitis inespedfica: a) Secreción homogénea; b) pH
de 5.0 o más; c) presencia de células guía; d) liberación de
olor a pescado al agregar a la .secreción KOH al 100/0; el
relación de 0.4 o mayor entre la concentración de ácido
succínico y la de ácido láctico. en la secreción.

En términos generales, la vaginitis inespecífica es muy
bien tolerada por la paciente y su cuadro clínico poco lla-
mativo; el flujo puede ser escaso o moderado, puede haber
leve ardor vaginal y, ocasionalmente, disuria o dispareunia;
al examen físico puede notarse discreta inflamación de los
labios y las paredes vaginales.

Comprobación en el laboratorio: El examen en fresco
permite visualizar las células guía y usualmente demuestra
la escasa reacción leocucitaria; en presencia de abundantes
leucocitos cabe descartar la coexistencia; de una candidiasis,
una tricomoniasis o una cervicitis importante. El gram con-
firma las anteriores observaciones y permite notar los coco-
bacilos gram negativos o gram variable o los bacilos gram
positivos dispuestos en empalizadas o una combinación de
ambas morfologías. Muchos bacilos están adheridos a las
células epiteliales vaginales; así se concluye de la visualiza-
ción de células guía en mujeres cuyo cultivo resulta neqati-
vo para Gardnerella.

Frecuencia de aislamiento de Gardnerella Vaginalis: Si
se comparan mujeres sanas con otras que tengan vaginitis
inespecífica se halla que la frecuencia de aislamiento de
Gardnerella es del 420/0 en las primeras y del 980/0 en las
segundas y que sólo el 170/0 de las primeras contra el 900/0

de las segundas tienen recuentos de Gardnerella superiores
a 107 por mI. de secreción vaginal.

Otras bacterias implicadas en la Vaginitis: No es la Gard-
nerella la única bacteria asociada con vaginitis inespecífica;
de ordinario se aislan también microorganismos anaerobios
de los géneros Bacteroides y Peptococcus, si bien llama la
atención la ausencia de Bacteroides fragilis que es el anaero-
bio más común en infecciones de otro tipo en los seres hu-
manos; los recuentos de Bacteriodes y Peptococcus en las
vagmitis son muy altos: por encima de 100.000 colonias
por mI. de secreción.

Datos aportados por la Cromatografía: En 1972 Brick-
nell y Finegold introdujeron el análisis de ácidos grasos y
de alcoholes por medio de técnicas cromatográficas {cro-
matografía en fase Iíquido-gaseosal. Más tarde estas téc-
nicas permitirían la identificación de diversos microorqanis-
mos detectando los ácidos grasos por ellos elaborados. La
cromatografía puede identificar con precisión los micro-
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organismos si se está trabajando con aislamientos puros o
asumir su presencia en diversos líquidos corporales; en el
caso de los anaerobios la cromatografía es, incluso, más
sensible que el cultivo. Se sabe por ejemplo, que los estrep-
tococos y lactobaciios son buenos productores de ácido
láctico, la Gardnerella de ácido acético, los Bacteroides de
ácido succínico y los Peptococcus de ácidos butírico y
acético. Estos ácidos se producen no sólo in vitro sino
también en la vagina por la fermentación de los azúcares
all í disponibles; por ello es posible deducir los gérmenes
presentes según el patrón de ácidos grasos que se detecte
al cromatografiar la secreción vaginal. En la mujer sana
predomina el ácido láctico (Lactobacilos); en la que sufre
vaginitis inespecífica decrece la cantidad de este ácido y
aumenta la de otros: acético, propiónico, butírico y suc-
cínico (Gardnerella, Bacteroides y Peptococos], En condi-
ciones de normalidad la relación succfnico/láctico es inte-
rior a 0.4; en los casos de vaginitis inespedfica, sea sintorná-
tica o asintomática, se eleva a 0.4 o más.

FISIOPATOlOGIA:

De los hallazgos descritos, puede concluirse que los anae-
robios y la Gardnerella son más frecuentes y sus recuentos
más altos en las mujeres con vaginitis inespedfica que en las
sanas. Sin embargo, su papel patógeno aún no está claro:
se ignora si son los anaerobios o la Gardnerella los coloni-
zadores primarios de la vagina o si actúan sinérgicamente.
La eficacia del metronidazol en el manejo de la vaginitis
inespecífica sugiere la importancia patógena de los anaero-
bios en esta enfermedad ya que es una droga altamente
efectiva contra ellos y sólo moderadamente activa contra la
Gardnerella.

El mecanismo por el cual la asociación Gardnerella-anae-
robios produce la vaginitis inespedfica permanece sin dilu-
cidar; la primera crece mal en condiciones de acidez; puede
especularse que los anaerobios u otras bacterias elevan el
pH vaginal por producción de amonio o de aminas a partir
de los aminoácidos y que en esas circunstancias la Gardne-
rella podría llegar a ser el microorganismo predominante.

Se desconocen también los factores del huésped que de-
terminan su susceptibilidad así como la forma de adquirir
la vaginitis; la experiencia cI (nica sugiere que la enfermedad
puede ser sexualmente transmitida ya que hasta en el 790/0

de los cónyuges de mujeres positivas para Gardnerella, se
aisla el microorganismo en los cultivos uretra les aun en au-
sencia de sintomatología cI ínica. Puede plantearse, pero no
se ha comprobado, la necesidad de tratar simultáneamente
al compañero sexual, si se desea evitar la reinfecciÓn. De
otro lado, se sabe que la Gardnerella puede tener mecanis-
mos de adquisición no sexuales; en efecto, Hammerschlag
aisló Gardnerella en el 140/0 de niñas entre 2 meses y 15
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años de edad.

Se desconoce el influjo de los diferentes métodos anti-
conceptivos en el desarrollo de vaginitis inespecífica; se
sabe, sí, que la flora vaginal aerobia del ser humano, a dife-
rencia de la anaerobia, es influida fuertemente por los cam-
bios hormonales del ciclo menstrual (11).

EXPERIENCIA AUTOCTONA:

Se consignan a continuación algunas observaciones pro-
pias que pueden fundamentar un manejo adecuado de la
entidad en nuestro medio.

Epidemiología: Aunque los datos son restringidos, se
tiene la impresión de que la vaginitis inespecífica es la for-
ma más frecuente de vaginitis en Medellín; de 630 pacientes
atendidos en el servicio médico de la Universidad de Antio-
quia, entre enero y diciembre de 1980, el 520/0 (328) te-
nían hallazgos de laboratorio típicos de vaginitis inespecffi-
ca; de las 328 pacientes, el 720/0 (234) presentaban células
guía recubiertas por bacilos gram positivos dispuestos en
empalizada (patrón difteroide); el restante 280/0 exhibía el
patrón clásico, descrito en la literatura, de células guía re-
cubiertas por cocobacilos gram negativos.

Experiencia terapéutica: Hasta julio de 1980, el servicio
médico de la Universidad utilizaba de rutina, en el manejo
de la entidad, ampicilina sistémica o tratamientos tópicos
con sulfas (Gantrisín, crema vaginal) o con tetracielinas
(Talseclin óvulos o cremas); estos tratamientos fueron un
rotundo fracaso no sólo desde el punto de vista el ínico sino
por la ausencia de respuesta bacteriológica. Entre julio y
diciembre de 1980, se utilizó el metronidazol a la dosis de
500 mgr. cada 12 horas por 10 días; los resultados después
de varios meses fueron igualmente desalentadores. Ello
plantea varias incógnitas, a saber: no son acertados los diaq-

ANT. MED. Medellín (CoL), 30 (3-4) 1981

nósticos hechos con base en el examen directo?; tiene la
.vaginitis inespecífica en este medio una etiología diferente
a la propuesta en otros países?; se ha desarrollado resisten-
cia al metronidazol como resultado de su uso masivo para
otro tipo de problemas?; sólo investigaciones bien condu-
cidas podrán despejar estos interrogantes.

Propuesta de un tratamiento: En vista de la buena sen-
sibilidad de la Gardnerella al trimetroprin y de la alta difu-
sión de la droga al contenido vaginal, se propone emplear
Trimetroprin-sulfa como tratamiento de entrada en los
casos de vaginitis inespecífica, a la dosis de 2 tabletas cada
12 horas por espacio de 10 días. Hallazgos preliminares en
un número reducido de casos indican que es un tratamiento
benéfico.

En casos de intolerancia o alergia a la droga o cuando ha
fracasado previamente, aconsejamos el tratamiento con du-
chas vaginales de Domogyn (subacetato de alumino eón pH
4,2) con el objeto de acidificar la vagina; puede adicional-
mente suministrarse NEOPANLACTICOS con el fin de su-
ministrar lactobacilos a la vagina; el producto contiene
entre otros, lactobacillus acidophilus y L. casei.

Recomendaciones adicionales: Aconsejamos el trata-
m iento de la pareja y la abstinencia sexual durante los 10
días del tratamiento. Creemos que sólo se debe tratar. a la
paciente sintomática y a la asintomática que lo solicite ex-
presamente; si el cuadro es muy rebelde, debe investigarse
el hipoestrogenismo mediante la citología funcional; en
caso de estar presente, hay que corregirlo con terapia sisté-
mica o local (Ayerogen, crema vaginal); también hay que
plantearse la posibilidad, en casos rebeldes, de que los anti-
conceptivos estén jugando algún papel, y, probablemente,
cambiar el sistema de planificación familiar; hay que des-
cartar una vida sexual promiscua y si el cuadro persiste, es-
tudiar a la paciente para problemas inmunológicos de base.
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COMUNICACIONES BREVES

INTRODUCCION

Las Aeromonas son bacilos gram negativos pertenecien-
tes a la familia Vibrionaceae; aunque infrecuentes en mues-
tras cI ínicas, es menester tener presentes sus características
para poder reconocerlas en los cultivos; su comportamiento
usual es el de un oportunista, pero a veces actúan como
patógenos primarios.

Componentes del género: Tres especies, cada una divi-·
sible en subespecies, componen este género: A. hydrophila,
que es la más importante en infecciones humanas; A. 'punc-
tata, que sólo ha sido hallada una vez en un caso de bacte-
remia y A. salmonicida que no ha sido asociada con infec-
ciones humanas.

Hábitat y huéspedes: Las aeromonas son habitantes del
suelo y del agua; requieren materia orgánica no fecal; han
sido aisladas de ríos, lagos, piscinas, agua del chorro y fuen-
tes hospitalarias de agua; se comportan como patógenos
para peces, batracios, serpientes y lagartos; menos del 1010
de los seres humanos albergan A. hydrophila en el intestino.

Infecciones en seres humanos: Los cuadros más comun-
mente asociados con A. hydrophila son los intraabdomina-
les: infección biliar, abscesos, infección de fístulas intesti-
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nales, peritonitis espontánea en cirróticos o consecutiva a
perforación intestinal; en segundo término están las infec-
ciones de la piel, el tejido subcutáneo, los músculos y los
huesos: celulitis, infecciones de heridas traumáticas o qui-
rúrgicas, infecciones de úlceras de decúbito o de estasis,
inflamación y necrosis musculares y osteomielitis; en mu-
chos de los casos de este grupo ha habido contacto del sitio
afectado con agua o tierra; hay también un grupo de aisla-
mientos de una miscelánea de sitios, cuyo significado no
siempre es claro: orina, endometrio, esputo, otitis media
crónica, faringe y nariz; se conoce un caso de meningitis;
se han informado más de 40 casos de sepsis, usualmente
asociada a cirrosis o a neoplasia; en algunos de estos pacien-
tes el cuadro se asoció a lesiones idénticas a las del ectima
gangrenoso por Pseudomonas aeruginosa; finalmente, se
sabe de casos de diarrea por A. hydrophila, tanto esporá-
d icos como en forma de brotes coleriformes en el subcon-
tinente índico.

* Profesora Departamento Microbiología y Parasitología,
Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia.
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Patogénesis: Las endotoxinas de la A hydrophila tienen
las mismas propiedades de las de los demás bacilos gram
negativos; la bacteria produce una enterotoxina, 'responsa-
ble de la diarrea y cuyas propiedades son semejantes a la de
la Escherichia coli; tiene también la A. hydrophila, exoto-
xinas que pueden ser la causa del ectima gangrenoso.

Aspectos de diagnóstico bacteriológico: Las Aeromonas
se mueven por medio de un flagelo polar; son beta hemol (-
ticas y anaerobias facultativas; no fermentan la lactosa pero
sf otros carbohidratos generando ácido y gas; crecen fácil-
mente en los medios de cultivo empleados para enterobac-

terias pero lo hacen con más lentitud. Es menester distin-
guirias de las enterobacterias para lo cual la prueba más
rápida y sencilla es la oxidasa (positiva en las Aeromonas) y
de los Vibrios por medio de reacciones de descarboxilación
(negativas en las Aeromonas); también de las Pseudomonas
y de los Acinetobacter, disminución fácil porque estos géne-
ros no fermentan los carbohidratos.

Antibioterapia: Los aislamientos humanos de A. hydro-
phila usualmente son sensibles al cloranfenicol; la rnavorfa
de ellos lo son a las tetraciclinas, las polimixinas y los
amino-glicósidos.
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COMUNICACIONES BREVES

INTROOUCCION

Cada día cobran mayor importancia las afecciones cau-
sadas por la Chlamydia trachomatis; por tal motivo se alude
a ellas en esta comunicación; sólo a grandes rasgos para pro-
pósitos de comparación se mencionará la otra especie del
género: la Chlamydia psittaci.

Magnitud del problema: Los datos más recientes y com-
pletos sobre la importancia de las infecciones por C. tracho-
matis fueron presentadas en mayo de 1980 en el Congreso

. de la Asociación Americana de Microbiología; según el autor
la Chlamydia es responsable de los siguientes números de
casos, por año, en los Estados Unidos:

Uretritis no gonocóccicas .
Epididimitis .
Enfermedad Inflamatoria Pélvica .
Infértilidad femenina .
Embarazo ectópico .
Conjuntivitis del recién nacido .
Neumonitis del recién nacido .

1.000.000
200.000
250.000

11.000
3.600

75.000
30.000

Aspectos bacteriológicos: Durante varias décadas las
Chlamydias -entonces denominadas Bedsonias- fueron
clasificadas como virus dado que son obligatoriamente in-
tracelulares y que forman inclusiones dentro de las células;
hoy se las reconoce como bacterias en virtud de que tienen
las siguientes propiedades: 1) poseen tanto ADN como ARN;
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2) se multiplican por fisión binaria; 3) su pared está forma-
da, como la de otras bacterias, por peptidoglicanes y ácido
murámico; 4) tiene ribosomas; 5) están dotadas de enzimas,
metabólicamente activas; 6) son inhibidas por algunos anti-
bióticos. A diferencia de otras bacterias, sin embargo, las
Chlamydias carecen de la capacidad de producir su energía,
cuya carencia las obliga al parasitismo intracelular.

Las chlamydias tienen un ciclo de vida que se inicia con
una pequeña forma elemental, cocoide, infecciosa, que se
adhiere a la célula huésped, la cual la ingiere; en el interior
de la célula da lugar a una forma más grande, no infecciosa,
la que se divide varias veces produciendo muchos cuerpos
elementales cuyo acúmulo es la inclusión; al romperse la
célula libera los cuerpos elementales que parasitarán nuevas
células.

Las Chlamydias tienden a mantener un equilibrio esta-
ble con su huésped; de ello resultan prolongadas infecciones

* Profesor Departamento Microbiología y Parasitología
Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia.

83



subcHnlclls qua s610 le hacen evlcllmtt'l5 cuando alguno elr-
cunstancla perturba la relación erménlea hudsped=Chlamy'
dla: por ejemplo: la uretritis por C. trachomatls, en el hom-
bre portador de ésta, puede no aparecer hasta despui'ls de
que una uretritis gonoc6cclca haya hecho a la uretra mal;
vulnerable al ataque por la Chlamydia.

Especies y enfermedades: Dos especies componen el
género Chlamydia: la C. pstttaci y la C. trachomatis; la
primera es el agente de la psitacosis y otras enfermedades
de animales y puede causar infección esporádica en el ser
humano, en forma de neumonía y bacteremia (ornitosis]
adquiridas por inhalación del agente, cuyo reservorio prin-
cipal son las aves psitácidas (periquitos, loros, etc.l. De
esta especie no trataremos más en el presente artículo. La
C. trachomatis produce una mayor variedad de enfermeda-
des, a saber: a) el Linfogranuloma venéreo (LGV) debido al
serotipo L; b) infecciones oculares: tracoma y conjuntivitis
de inclusión (atribuibles a los serotipos A,B y C); e) infec-
ciones genitales o adquiridas a partir de los genitales (causa-
das por los serotipos D a K): en el hombre se manifiestan
por uretritis no gonocóccica (UNG), epididimitis y prosta-
titis; en .Ia mujer por síndrome uretral, endocervicitis, sal-
pingitis y enfermedad inflamatoria pélvica (E IP); el recién
nacido, cuya madre tenga infección endocervical puede
sufrir conjuntivitis, neumonitis u otitis; en adultos de
ambos sexos la C. trachomatis puede causar proctitis,

ALGUNAS PARTICULARIDADES DE LA INFECCION
GENITAL.

Uretritis no gonocóccica: En varios países esta forma de
uretritis es más común que la gonocóccica; la mitad de los
casos de UNG se deben a C. trachomatis (el resto a Urea-
plasma urealyticum o a causas desconocidas): el diagnóstico
puede sospecharse clínicamente por la historia de un perío-
do de incubación impreciso, una secreción escasa y más
bien acuosa, mucoide o mucopurulenta que francamente
purulenta y la ausencia o la benignidad de la disuria; ante la
carencia del servicio de cultivos para Chlamydia el diagnós-
tico se establece notando la ausencia de Neisserias en el
frotis uretral; usualmente el manejo de la uretritis aguda'
mascul ina no requiere el cultivo selectivo para Neisseria
porque el examen directo es suficientemente confiable para
distingl..rir entre las formas gonocóccica y no gonocóccica.

Epididimitis: La C trachomatis es responsable de, al
menos, un 350/0 de los casos de epididimitis en hombres
menores de 35 años.

Cervicitis: En presencia de una endocervicitis mucopu-
rulenta se debe pensar en infección por C. trachomatis o N.
gonorrhoeae. Sin embargo, hay que recordar que es fre-
cuente la infección cervical por Chlamydia en presencia de
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un cdrvlx normal.

Salpingltls: La C. trachomatls ha sido aislada de la trom-
pa de Faloplo de mujeres que también la tlen,," en el cdrvh<
y del oérvlx de mujer'es con EIP; hay autores que afirman
que 600/0 de los casos de salpingitis aguda se asocian a e
trachcmatls y es concebible que los síndromes de salpln-
gitis crónica que dejan infertilidad sean también atríbulbles
a la Chlamvdia.

ALGUNAS PARTICULARIDADES DE LA INFECCION
OCULAR:

Esta infección puede adquirirse por transmisión ojo-ojo
o genitales-ojo; la primera infección conjuntival asume un
aspecto folicular, tiene curso subagudo o crónico y cura sin
daño residual; el tracoma, en cambio, afecta tanto la córnea
como la conjuntiva y deja cicatrización; la mayor gravedad
del tracoma depende de diversos factores, tales como: el
serotipo causal, las reinfecciones, la infección simultánea
con otras bacterias y con virus, la hiperreactividad a los
antíqenos de la Chlamydia y otros traumas oculares asocia-
dos (polvo, trauma actfnico},

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

El examen directo en busca de inclusiones sólo sirve en
casos de infección ocular; el cultivo de la Chlamydia tracho-
matiase hace en células irradiadas o tratadas con antimeta-
bolitos para dar cierta ventaja competitiva al microorganis-
mo; las células inoculadas se examinan pocos días después
en busca de inclusiones. En cuanto a las reacciones seroló-
gicas, una de ellas, la Fijación del Complemento, sólo es
útil en casos de LGV; la otra, la microinmunofluorescencia
(MI F) es muy sensible y específica y permite definir con
cuál serotipo de C. trachomatis está infectado el enfermo;
también sirve para medir el alza de anticuerpos consecutiva
a la primera infección por C. trachomatis pero no es útil
en poblaciones sexual mente activas por la alta prevalencia
con que se detectan los anticuerpos contra la Chlamydia.

En la actualidad se están investigando procedimientos
serológicos para detectar anticuerpos contra la C. trachoma-
tis en las secreciones superficiales como las lágrimas y la
secreción servical,

La reacción de Frei, que fue muy usada para el diagnós-
tico del LGV ha caído en desuso por su baja sensibilidad
y su especificidad dudosa.

TRATAMIENTO

Las tetraciclinas son de elección para el manejo de la ma-
yoría de las Chlamydiasis; la eritromicina es una alternativa
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que también da buenos resultados; es preferible la adminis-
tración sistémica y es aconsejable tratar simultáneamente
a las personas que pueden ser fuentes de infección.

Esquemas de antibioterapia de las infecciones por
Chlamydia trachomatis

LGV: a. Sulfonamidas, 1 gramo,4veces al día, por 21 días
b. Tetraciclina, 0_5 gms_,4 veces al día, por 21 días

UNG: a. Tetraciclina, 1.5 gramos inicial y 0.5 gramos, 4
veces al día, por 7 ó 10 ó 14 días (la duración del
tratamiento varía según el autor consultado).

b. Eritromicina, 0.5 gramos, 4 veees al día, por 14
días.

e_ Sulfisoxazole, 0.5 gramos, 4 veces al día, por 10
días.

Salpingitis y epididimitis:
a. Tetraciclina, 0.5 gramos, 4 veces al día, por 10

días.
Conjuntivitis de inclusión de infantes:

a. Eritromicina o sulfonamidas sistémicas; la dosis
y la duración del tratamiento no han sido bien
definidas; puede asociárselas a tetraciclina tópica.

Neumonitis en infantes:
a. Sulfisoxazole, 150 mgs.,1kgJd(a, por 2 a 3 sema-

nas.
b. Succinato de Eritromicina, 50 mgsJkg./d(a, por

2 a 3 semanas.
Conjuntivitis de inclusión de adulto:

a. Tetraciclina, 1.5 gramos diarios por 2 a 3 semanas
b. Sulfonamidas sistémicas por 3 semanas; puede

asociarse a estos tratamientos tetraeiclina tópica.
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