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Excitabilidad Iterativa y Actividad Ritmica de los Masculos
Estriados. Contraccién Prosténica *

Por J. Hernando Ordéfiez

Profesor de Fisiologia

Observada primero por Stschenow (1868) al estudiar la pro-
duccién del reflejo espinal por excitacion de un nervio centripeto,
este autor encontré un hecho muy importante, al comprobar que
un choque de induceién, ineficaz por su débil intensidad si se apli-
ca aislado, puede llegar a excitar si se aplican varios estimulos
iguales. Setschenow llamé adicién a este fenémeno, y lo relacio-
né con “la propiedad que tienen los centros nerviosos de conser-
var durante algn tiempo bajo forma latente los estimulos que
le llegan”.

Por otra parte, Engelmann (1870) independientemente de
los trabajos de Setschenow, encontré que un mdusculo liso (ure-
tere), estimulado con choques de induccién, no responde y, he-
cho importante, observa que estos mismos choques repetidos se
hacen eficaces y dice que ‘“este resultado es debido al poder d=
adicion de la musculatura lisa”.

Los trabajos de Richet (1879) sobre la musculatura del can-
grejo por medio de choques de induccién observé que “excita-
ciones aisladas no provocan ningin movimiento en el miscule,
en tanto que excitaciones muy aproximadas, y de la misma in-
tensidad, provocan un movimiento”; explica el fen6meno como
adicién latente, por acumulacién de excitaciones aparentemente
ineficaces. Encuentra ademas del tétanos, una contraccion rit-
mica afiadida, en el miusculo de las pinzas, a la cual denominé
tétanos ritmico, fendmeno que indudablemente tiene relacién con
la contraccion prosténica, que estudiaremos mas adelante.

* Trabajo realizado en el Departamento de Fisiologia de la Facultad de Medicina
de la Universidad Nacional.
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Resultados analogos fueron observados por von Bash (1880)
en el corazon de la rana, Engelmann (1882) en el bulbo adrtico
de la rana, Sertoli (1883) en el retractor del pene del perro,
Steinach (1908) en infusorios, plantas, gusanos, miusculos de va-
rios moluscos, musculos estriados de rana curarizados, para lle-
gar a la generalizacién del fenémeno y concluir que “todo plas-
ma irritable es capaz de adicion en grados diversos”, y enunciar
su ley que dice que “el poder de adicién es tanto mayor cuanto
més lenta sea la manera de reaccionar la substancia”.

Vienen luego los memorables trabajos del profesor Lapicque
sobre lo que él denomina la adicién indirecta, por excitacién so-
bre el nervio, y adicién directa, por excitacién sobre el miisculo,
y creando el concepto moderno de la excitabilidad por estimulos
repetidos, a la cual denominé excitabilidad iterativa. En efecto,
Lapicque hace entrar en juego todos los factores que intervienen
en esta variedad de excitabilidad, a saber: la intensidad, la fre-
cuencia y el intervalo, la cronaxia del organo, y la duraciéon de
cada estimulo, factores que no habian tenido en cuenta los auto-
res que con anterioridad habian estudiado el mismo tema. Para
ello emplea e ldispositivo ideado por él para estimulacién con des-
cargas de condensadores; el cilindro dentado, el iterator de Wal-
ter, aparatos que permiten regular a voluntad la frecuencia, la
intensidad y la duraciéon de la excitacion. La estudia tanto en
misculos lisos como en algunos misculos estriados de la rana v
lo lleva a establecer expresiones matematicas, a manera de leyes
generales de la excitabilidad, tal por ejemplo

T
V=A@1Q+ —)
t

donde V eg el valor liminar de la excitabilidad; A, la reobase;
T la cronaxia; t, la duracién del estimulo (desde ahora anoto
que en esta formula no aparece el factor frecuencia y ndmero
de los estimulos). Tengo que hacer algunas observaciones mas
a fondo sobre este mismo tema, pero las dejo para una publica-
ciéon posterior. '

Hoy quiero sefialar un caso particular de excitabilidad ite-
rativa, que no ha sido sefialada con anterioridad a mis estn-



FIGURA 1. — Musculo gastrocnemio de la rana “Hyla labialis”, estimulado directamente

con choques de induccién dadas por el carrete de Du Bois-Reymond. Electrodes comunes.

Animal descerebrado. Nervio cidtico seccionado; 70 excitaciones por segundo aproximada-

mente. En el trazado I se fué aumentando la intensidad hasta obtener la respuesta mus-
cular. Los trazos II y III son continuacién del anterior.

FIGURA 2. — Mausculo gastrocnemio de Hyla labialis. Excitacion directa. Carrete de Du

Bois- Reymond, dando 112 choques por segundo aproximadamente. Se obtiene una con-

traccién ritmica afiadida al tétanos (de ahi su nombre), de una frecuencia de 260 por
minuto; esta frecuencia se va retardando progresivamente.

FIGURA 3. — Rana Hyla labialis. Las mismas condiciones experimentales de las anterio-
res. Contraccién prosténica, variedad tetinica. Las lineas rectas que aparecen en el centro
fueron ocasionadas por disminucién de la intensidad de la excitacién.



FIGURA 4. — Condicioncs experimentales de las anteriores. Nervio cidtico seccionado.
Excitacién directa; frecuencia 52 por segundo. Contraccién prosténica con ligero grado de
tétangs. El ritmo se retarda, hasta desaparecer.

FIGURA 5. — Hyla labialis. Condiciones experimentales de las anteriores. Cidtico seccio-

nado. Contraccién prosténica, variedad tetdnica. En todas estas grificas la intensidad de la

excitacion tetanizante es la misma de las dos excitaciones aisladas previas; en este caso
no hay respuesta muscular ni al cierre ni a la apertura del circuito.

FIGURA 6. — Misculo gastrocnemio de Rana esculenta (Laboratorio de Fisiologia de la
Sorbona). Excitacién directa; carrete de Du Bois-Reymond. Contraccién prosténica, varie-
dad ritmica.



FIGURA 7. — Musculo gastrocnemio de la rana Hyla labialis, Excitacién directa por les-
cargas de condensadores (100 por segundo) por medio del dispositivo de Lapicque, 3
voltios; R y R’ 5000 W; 100 V. D. por segundo; 0.050 de microfaradio.” Tiempo en se-

gundos. Electrodos comunes. Contraccién prosténica, variedad ritmica.

FIGURA 8. -— Trazado I miograma del gastrocnemio respondiendo con contraccién pros-
ténica a la excitacién que se inici6 en A con descargas de condensadores, 400 por segundo,
y con 0.02 de microfaradio. Excitacién directa. Electrodos de plata. Medula seccionada.
Sapo Bufo marinus. Trazados III y VI, tiempo en segundos, cronégrafo de Jacquet. Tra-
zados IV y V, continuacién de I y II, sin haberse interrumpido la excitacién; se puede
apreciar que el ritmo se va retardando. Descargas de condensadores por el conmutador
rotatorio de la Casa Palmer. Las figuras 9, 10 y 11 fueron tomadas en las mismas con-

diciones experimentales,



FIGURA 9. — Trazado I miograma de contraccién prosténica, variedad tetdnica. La exci-
tacién se inicia en A y se suspende en B, recibiendo el musculo 400 descargas de conden-
sadores por segundo todo el tiempo. Intensidad 0.03 de microfaradios. Sapo Bufo marinus.

FIGURA 10. — Las mismas condiciones experimentales anteriores. La excitacién se inicia
en A. En el miograma se aprecia que el ritmo trata de acelerarse y de retardarse periddica-
mente. Frecuencia. 440 p. s.; intensidad 0.015 de microfaradios. Sapo Bufo marinus.

FIGURA 11. — Las mismas condiciones experimentales anteriores. Frecuencia 400 p. s.;
intensidad 0.02 de microfaradio. Se nota en el miograma que el ritmo se acelera y se re-
tarda periédicamente de una manera mis marcada que en la figura 10. Sapo Bufo marinus.
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dios sobre el particular. Se trata de la excitabilidad iterativa,
por estimulacién directa del miusculo gastrocnemio de la Rana
esculenta, Hyla labialis, y del sapo Bufo marinus, por medio de
choques de induccién con el carrete de Du Bois-Reymond, des-
cargas de condensadores (dispositivo de Lapicque y del conmu-
tador rotatorio de la casa Palmer (de Londres), y por medio de
estimulacion electrénica (estimulador modelo 751 de Arthur H.
Thomas).

Al excitar directamente el gastrocnemio de la rana encontré
(1932) una nueva variedad de contraccion muscular, al lado de
las ya conocidas. Se trata de una serie de sacudidas ritmicas,
las cuales aparecen a veces solas, como si se tratase de un co-
razén, tal como aparece en las figuras 1, 4, 6, 7, 8, 10, 12, 14 y
16; otras veces aparece una mezcla de tétanos al cual se le agre-
gan sacudidas ritmicas, como puede apreciarse en las figuras 2,
3,5 9 11, 13, 15 y 17. A esta variedad de contraccién llamé
provisionalmente contraccién prosténica (de présthetos, afiadi-
do). Hasta donde llega mi conocimiento, ningiin autor habia se-
flalado esta variedad de contraceién en un misculo estriado, tal
como el gastrocnemio de la rana. La Gnica publicacién similar es
el trabajo de Richet (1879) sobre musculo de las pinzas del can-
grejo, misculo de cronaxia larga. Este autor encontré que este
musculo presentaba un tétanos y a éste se le agregaban una se-
rie de sacudidas, por lo cual lo llamé tétanos ritmico. Debo lla-
mar la atencién sobre el hecho de que Richet no encontré la va-
riedad puramente ritmica que yo he estudiado, ni precisé su cau-
sa, en fin, no hizo sino sefialar la existencia del fenémeno, sin
profundizar su estudio. Mas tarde Romanes (1880) encontré el
mismo fenémeno en algunas medusas; De Varigny (1886) en
algunos crusticeos (Pagurus ambulatus, P. callidas, Portunus
puber), moluscos (Eledone moschata, Sepia officinalis y en la
medusa Rhizostoma cuvieri. Todos estos trabajos se refieren al
tétanos ritmico de Richet y fueron hechos en misculos de con-
tracciéon lenta, de cronaxia larga, de poder de acumulacién de
excitaciones mayor. Es curioso observar por qué se olvidé este
fenémeno, pues los textos y revistas modernas no lo mencionan,
en tanto que a fines del siglo pasado fué un fenémeno bastante
conocido, llegando inclusive a figurar en algunos textos de Fi-
siologia como el de De Varigny.
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Hasta el momento he podido obtener la contraccién prosté-
nica en tres clases de ranas: en Bogota, en la Hyla labialis; en
la Rana esculenta en Paris, y ultimamente en el sapo Bufo ma-
rinus de nuestros climas calientes. En todos estos animales se
presenta dicha contraccion con los mismos caracteres.

Entre las causas posibles se han estudiado las siguientes:

El estado de nutricion del animal; pueden estar recién captura-
dos o llevar algun tiempo en el laboratorio. El estado de los cen-
tros nerviosos; pueden estar descerebados, con la medula des-
truida, con el nervio ciatico seccionado, o puede estar la medula
y el cidtico intactos. Se han utilizado electrodos comunes unas
veces y otras electrodos impolarizables; se ha observado que con
estos aparece mejor y dura méas tiempo la contraccién ritmica.
La fatiga muscular tiene influencia, pues cuando el misculo es-
ta fatigado no aparece, o dura muy poco tiempo; por lo demis,
el misculo se fatiga muy poco con esta clase de contraceién. Has-
ta el momento he obtenido la contraccion prosténica con exci-
tacion directa, aunque también he obtenido esbozos de ella con
excitacién indirecta. A este respecto debo confesar que no me he
propuesto buscarla con excitacién indirecta.

En cuanto al estimulo empleado, he estudiado los choques
de inducciéon dados por el carrete de Du Bois-Reymiond, descar-
gas de condensadores y estimulo electronico. Con el carrete de
Du Bois-Reymond la contracciéon prosténica que se obtiene es
de corta duracién, y es a veces dificil hallarla; indudablemente
ello se debe a que no podemos regular la frecuencia, ni variar
la duracion de los estimulos, y a que hay pequefias irregularida-
des entre lps distintos choques. Sin embargo, con estos choques
la hallé por primera vez en la rana Hyla labialis y en la Rana
esculenta. Con esta excitacion aparecen tomadas las graficas de
las figuras 1, 2, 3, 4, 5 y 6.

Posteriormente estudié, por insinuacién del profesor Lapic-
que, en la Sorbona, el efecto de las descargas de condensadores,
empleando su dispositivo (grafica 7) y recientemente empleé el
conmutador rotatorio de la Casa Palmer, tal como puede verse
en las graficas 8, 9, 10 y 1i.

En el presente trabajo quicro sef:uar el empleo de estimu-
lacién electrénica, por medio del estimulador electrénico de ia
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FIGURA 13. — Sapo Bufo marinus: descerebrado: misculo gastrocnemio: electrodos de
plata, excitacién directa. F-emolads ctréit . Crenasia 1 sigma y 812, Eetinula FIGURA 14. — Misculo gastrocnemio de Bufo marinus. Sapo descerebrado. Electrodos impolarizables de Lapicque. Excitacién directa. Cronaxia 0.777 sigmas; reobase 0.24V. Estimulacién con 120 por
cién: 0.2 sigmas; frecuencia 120; intensidad 2, de segundo; duracién 0.2 de sigma; voltaje 0.48 V; excitacién descendente en 1 y con las mismas con diciones, pero excitacién ascendente. Se aprecia que con la excitacién descendente no contesta, en

tanto que con la ascendente aparece la contraccién prosténica, variedad ritmica pura.
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es constante. En 1 se excita con frecuencia 60 p. s; duracién 1 sigma “fine” en 4 (con V en 0.1). Se mide después la reobase y da 3.5 con cronaxia 2 sigmas. Se contintia el experimento con los siguientes valores para la excitacion:

(Continuacién de la leyenda de la Figura N° 15)
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Todo esto con excitacién descendente; en X se invierte el sentido.
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ior. Se mide “grosso modo” la cronaxia con el mismc estiraulador electrénico y se obtiene reobase 5 (de fine, con V en 0.1) y cronaxia 0.5 sigma. Excitacién ascendente al

wencia 120 p. s. se obtiene la contraccién prosténica, la cual dura 6 minutos 50 segundos y se termina, como puede apreciarse en la parte inferior del trazado, ¢l cual es con-
parte izquierda, por la longitud de la giifica). En X se invierte la excitacién y se hace descendente; al final, en la otra X se vuelve a invertir el sentido de la excitacién. In-

misculo, puesto que los electrodos son impolarizables.
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Casa Arthur H. Thomas Co., modelo 751, aparato que permite
graduar los estimulos en su intensidad, frecuencia y duraecioén,
a voluntad, lo mismo que emplear corriente continua, invertir
el sentido de la corriente, etc. Con esta estimulaciéon fueron to-
madas las graficas 12 a 17, en las cuales puede apreciarse las
diferentes variedades de contraccién ritmica. Con este estimu-
lador he encontrado un nuevo factor, a saber, la direccion de la
corriente, como puede apreciarse en las graficas 14, 17 y 18. Se-
gin estos experimentos, parece que la mejor manera de obtener
la contracciéon prosténica es con corrientes ascendentes. La fre-
cuencia que he empleado esti entre 60 y 240 excitaciones por se-
gundo, siendo la de 120 la que mas he empleado. La intensidad
de cada estimulo ha sido superior a la reobase, pero de .duracién
menor de la cronaxia. La frecuencia de las sacudidas musculares
estd entre unas 6 y 150 por minuto.

DISCUSION

Congiderada asi la contraccién prosténica vemos que sigue
en lineas generales las leyes de la excitabilidad icterativa. En
efecto, la amplitud de acumulacién de las excitaciones depende:
a) del intervalo de los estimulos; b) de la cronaxia del misculo
0 nervio; ¢) de la duraciéon de los estimulos. Todo esto se cum-
ple en el caso de la contraccién prosténica, pues ya vimos que .
se necesitan estimulos de duracién menor de la cronaxia (con
una intensidad y duracién igual a la cronaxia aparece la varie-
dad tetanica y tétanos perfecto).

Respecto de la frecuencia, vimos que entre 50 y 500 esti-
mulos por segundo es la que hemos empleado, sin que hayamos
visto que tenga mayor influencia. A este respecto recordemos
que M. y Mme. Chauchard y después Lapicque encontraron que
el voltaje liminar sigue primero una recta para los intervalos
largos; que luego disminuyen ambos y al final el voltaje liminar
se hace constante aunque los intervalos se acorten.

Nos queda por aclarar un factor, seguramente el mas im-
portante: Se trata de saoer por qué aparecen sacudidas ritmi-
cas Porque todo lo que hasta ahora han estudiado los autores
se refiere a una sola sacudida. La explicacién que podemos dar
es relativamente sencilla: Supongamos (siguiendo a Lapicque)
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que cada estimulo produce una excitacion igual a 1; natural-
mente esta excitacion baja y cuando llega el estimulo siguiente
queda una fracciéon igual a 1/q de la excitacion anterior. En el
momento de la segunda excitacion el misculo tendra una exci-
tacion igual a 1 + 1/q. Para la tercera excitaciéon tendrd (1 -+
1/q) 1/T, sea 1 + 1/q + 1/y 2. Para un nimero de estimulos
se tendra: 1 + '1/g + 1/g2... + 1/qn-1; con esta excitaciéon se
tendrad la respuesta muscular. Esto para explicar la primera
respuesta muscular. Si queremos explicar la segunda podremos
decir que al contraerse el misculo se acabd toda la excitacion,
que tiene un valor de cero. Esta hipétesis explicaria la variedad
~ ritmica pura. En el caso de la variedad tetanica tendremos que
admitir que después de la primera respuesta muscular el miscu-
lo no se “descargé” de toda la excitacion, o sea que le quedé un
valor x, mayor que cero, pero menor que el valor 1 + 1/g + 1/g*
1/gn-1. Vendria entonces otro problema, o sea saber por qué
unas veces el musculo, al contraerse, pierde toda excitacién la-
tente, “se descarga”, y por qué otras veces retiene una parte de
ella. Seria cuestién de cantidad de excitacion: el miisculo al
contraerse perderia una cantidad z, definida, de excitacion. Si
el estimulo es mayor que este valor z, por ejemplo a + z, enton-
ces al perder la cantidad 2, le quedaria el valor a, que quedaria
almacenado, para acumularse con los estimulos siguientes. (Nb-
tese que hablamos de estimulo y de excitacién como de dos enti-
dades diferentes, pues en realidad lo son). ‘

Como se ve, el fenémeno de la acumulacién de las excitacio-
nes (adicién latente) sigue una progresion geométrica, lo cual
explica bien los fenémenos que suceden, pues tiende a un valor
finito y ademas explica que si no se alcanza el umbral con un
nimero limitado de estimulos, no se lo obtendra jamaés, lo cual
estd de acuerdo con la practica.

RESUMEN

Se hace un estudio sobre la historia de la excitabilidad
iterativa.

Se relaciona la excitabilidad interativa con la contraccion
prosténica.
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Se describen los caracteres de esta variedad de contraccién
muscular, a saber: contraccién ritmica que aparece en el miscu-
lo gastrocnemio de varias clases de ranas (Hyla labialis, Rana
esculenta, Bufo marinus) ; excitacion directa; la excitacion re-
petida puede ser choques de induccién, descargas de condensa-
dores, estimulacién electrénica; la frecuencia de los estimulos
usada ha estado entre 50 y 500 por segundo; la duracién de los
estimulos debe estar por debajo del valor de la cronaxia; con
intensidad reobase no aparece la contraccion prosténica; los
electrodos pueden ser o no impolarizables. Hay dos clases de
contraccion prosténica una caracterizada por ondas ritmicas so-
las, y otra en que hay un tétanos y a éste se le agregan las sacu-
didas ritmicas; la variedad ritmica pura aparece con menor in-
tensidad de los estimulos; con execitacién ascendente aparece
mejor la variedad ritmica. La frecuencia de las sacudidas esta
entre unas 6 y unas 150 por minuto.

SUMARY

The history of the hiterative excitability is reported.

It is pointed out the possible relation between the iterative
excitability and the prosthenic contraction.

The history of the hiterative excitability is reported.

is a rhythmic contraction that appears in the muscle gastroc-
nemius of the frog (Hyla labialis, Rana esculenta, Bufo mari-
nus), with direct excitation; this repeated estimultation may be
induction shocks, condenser discharges or electronic stimulators;
the frecuency of the stimulus may vary from 60 to 500 per se-
cond; the duration of the stimulus must be less than the chro-
naxie; with intensity of rheobase it does not appear the pros-
thenic contraction; the electrodes may or may not be impolari-
zables; there are two kinds of prosthenic contraction: one cha-
racterized by rhytmic contractions only, and another one cha-
racterized by tetanus plus rhythmic contractions; the rhythmic
“variety appears with less intensity of the stimulus the frequen-
¢y of the twitches may vary from 6 to 150 per minute.
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RESUME

On fait I’ étude de I’ histoire de I’ excitabilité itérative. On
rapproche cette excitabilité de la contraction prosthénique.

On decrit les propietés de cette variété de contraction mus-
culaire, lesquelles sont les suivantes: ils’ agit d’ une contraction
rythmique du muscle gastrocnemien de la grenouille (Rana es-
par des stimulus repetés, d’une fréquence de 50 a 500 par sécond;
ces stimulus peuvent étre des chocs d’ induction, des décharges
de condensateurs ou des stimulus electronics; la durés de ces sti-
mulus doive étre moindre de la chronaxie et d’ une intensité plus
haute que celle de la rhéobase. Les electrodes peuvant étre ou pas
impolarizables. Il y a deux variétés de contraction prosthenique:
I’ une characterizée par des sécousses rythmiques, et I’ autre
qui est une mélange de tétanus au quel s’ ajoutent des sécousses
rythmiques; la variété rythmique pure apparait avec une inten-
sité moindre et de préference avec excitation ascendente. La
frequence des stimulus varie de 6 a 150 per minute, environ.
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Cefalea Psicogénea. Tratamiento con Agentes
Ataraxicos

Dr. J. Piieros Corpas

Prof. Agregado de Clinica Semioldgica
Prof. Encargado de Fisiologia 1* en la F. N. de Med.

I — OBJETO

Se comunican cinco casos de cefalea psicégena tratados con
agentes ataraxicos, y se informan sus resultados.

II — MATERIAL Y METODOS

Los pacientes proceden de la consulta de Medicina Interna
de la Caja Nacional de Prevision. Fueron estudiados exhaustiva-
mente desde los 4dngulos clinico, de laboratorio y eventualmente
radiolégico, con el fin de descartar cualquier otra clase de cefa-
lea.

IIT — INTRODUCCION

Denominase cefalea psicogena o cefalea de tensién emocio-
nal (1) el dolor de cabeza producido directa o indirectamente por
un estado conflictivo emocional de naturaleza consciente o in-
consciente. Mas frecuente en el sexo femenino (69% en las esta-
disticas de Friedman y Sola Pool, 1,) su localizacion mas fra-
cuente es occipital (41% en las mismas estadisticas). Su carac-
ter es variable, predominando dentro de la localizacién occipital
el de dolor sostenido o “peso doloroso”. Aunque no ostenta una
definida predominancia horaria, es mas o menos constante su
desarrollo con el curso de la actividad ocasionante de tensién emo-
cional, generalmente el trabajo. Su diagnéstico se hace por ex-
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clusién, y por el hallazgo en la anamnesis psicosocial de un ni-
cleo definido de tensiéon emocional. Los estudios psicoanaliticos
han revelado principalmente trastornos en los mecanismos ex-
presivos normales de la agresion (2) y conversiéon neurética de
ambivalencias afectivas en sujetos con tendencias narcicisticas
predominantes (3). Dentro de la practica corriente es facil a me-
nudo establecer un nicleo conflictivo anamnésticamente inmedia-
to situado de ordinario en las esferas familiar 6 econémico-labo-
ral. Aunque la cefalea ps. pertenece en esencia al grupo de las
cefalalgias crénicas, la tension emocional sostenida puede evolu-
cionar durante un largo tiempo asintomaticamente, y manifestac-
se de manera inicial por un ataque agudo de cefalea (4).

Patogénicamente se ha considerado como un reflejo vascu-
lar patologico de punto de partida en el tilamo éptico (1). Un
apoyo experimental de esta tesis se halla constituido por los tra-
bajos de Tunis y Wolff, quienes, durante estados inducidos de
tension emocional, pudieron determinar un definido aumento de
amplitud en el pulso temporal y en el de las arterias conjuntiva-
les (5). Sin embargo, la tensién muscular sostenida se conside-
ra mas comiinmente como causa posible (4), especialmente en
lo que se refiere a la cefalea de localizacién occipital. Esta hipé-
tesis se sustenta en una inferencia por analogia ya que dicho me-
canismo muscular se reconoce claramente en la cefalea frontal
que se origina en la contraccién compensatoria del miisculo fron-
tal durante la evolucién del sindrome de Horner (6).

Los analgésicos son de poca utilidad en el tratamiento de la
cefalea psicégena (1, 2, 8, 4, 7) y el fracaso de los mismos cons-
tituye un elemento importante de diagnéstico. La terapéutica
ideal es la psicoterapia profunda. Pero dadas las dificultades que
trae consigo dicho tipo de psicoterapia en la practica corriente,
se hace muchas veces necesario recurrir como medicacién de fon-
do a los sedantes, dentro de los cuales han sido utilizados prin-
cipalmente los bromuros, los barbitiricos, los alcaloides de la be-
lladona la ergotamina y otros (1). La utilizacién de los agentes
denominados ataraxicos, neuroplégicos o neurolépticos ofrece po-
sibilidades que estan por establecer.

Teleolégicamente la accién atarixica o de bloqueo emocio-
nal puede representar adrenolisis sostenida. En efecto, la reac-
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cion de choque (Goldscheider) y la reaccién agresiva (9), subs-
tratos elementales de las reacciones psiconeuroéticas, son reaccio-
nes tipicamente adrenérgicas. Por otra parte, la Hipertonia Sim-
patica de Birckmayer y Winkler (8) reproduce exactamente la
sintomatologia de un buen nimero de pacientes psiconeurdéticos,
v el tratamiento vagotrépico-adrenolitico trae consigo excelentes
resultados principalmente referidos a los disturbios metatimicos.
De acuerdo con esto, y miientras no haya demostraciones experi-
mentales que aclaren el mecanismo de la accién ataraxica, hay que
seguir considerando la acciéon vagotroépicoadrenolitica como far-
macolbgicamente sinénima de aquella, ya que los resultados de
los dos grupos de drogas son, en la practica, iguales.

IV — CASUISTICA

1) E. de V., 40, mecandgrafa.

Consulta por Cefalea. Desde dos meses antes de la consulta presenta ce-
falea global, ocasionalmente frontal, de intensidad media, sostenida, no pul-
sante. Se inicia hacia las diez de la mafiana; algunas veces persiste a todo lo
largo del dia. En otras ocasiones cede al medio dfa y vuelve a presentarse ha-
cia las cuatro de la tarde. Episdédicamente se acompafia de tinnitus. Hiper-
timia ansiosa, - inestabilidad emocional, tendencia al llanto. La anamnesis psi-
cosocial revela desafecto por el trabajo con jefe rudo y temor de ser despedida.
Examen clinico negativo. Tratamiento: Pacyl (Dimetildiosipurinmetancarbo-
nato detrimetilbromogtilamoniofosférico), colinérgico, 0,6 grs. (6 tabletas) al
dia. Dihidroergotamina, solucién, CXX gotas al dfa. Consulta de control a los
quince dfas. Disminucién franca de la cefalea con mejoria definida de la esta-
bilidad emocional. : :

' 2) F. P., 46, Agente Secreto.

Consulta por cefalea. Desde cuatro afios antes de la consulta viene pre-
sentando frecuentes periodos de cefalea occipital que describe como un “peso
doloroso” en ocasiones bastante intenso. Este “sintoma se hace particularmente
molesto durante su servicio nocturno y algunas veces lo ha incapacitado para
trabajar. Su estabilidad emocional es aparentemente satisfactoria pero la anam-
nesis revela temor por los azares del servicio y deseo de cambiar de ocupacién.
Examen sistémico rigurosamente negativo. Tratamiento: Atarax (clorhidrato
de 1 p. clorobenzidril-4-2 (2-(2-hidroxietoxi) etil) dietilenodiamina) 75 mili-
gramos al dfa. Calcibronat 1 ampolleta al dia. Consulta de control a los 20 y
a los 45 dias. Disminucién- franca y en los Gltimos dfas desapar1c1on de la
cefalea.
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3) L de C. 40, Empleada de Oficina.

Consulta por cefalea. Desde cuatro meses. antes de la consulta presenta ce-
falea occipital, en forma de calor ° ﬁ]o y desesperante” o de punzada. Se ini-
cia en las horas de la tarde y contina durante parte de la noche. Hipertimia
y metatimia, ansiedad, temores, suefio entrecortado y ensuefios vivaces. Su es-
poso desatiende el hogar y la ‘paciente se halla permanentemente abocada a
agudas dificultades econémicas. Examen sistémico totalmente negativo. Mens-
truaciones normales. Tratamiento: Atarax (Hidroxizina), 125 miligramos al
dfa. Calcibronat 1 ampolleta al dia. Control a los veinte dias.” Disminucién
apreciable de la sensacién dolorosa occipital y mejorfa del suefio.

4) A. R. P, Agente Secreto, 34.

" Consulta por cefalea. Desde hace 4 ‘afios- presenta frecuentes etapas de -ce-
falea occipital; el paciente recalca que’ la iniciacién de’ las mismas coincidié
con su ingreso al Servicio de Inteligencia. La Wltima etapa sintomdtica data
de dos meses, durante los cuales estima el sujeto que ha tenido un exceso de
labor. Lo molesta principalmente durante el dia. Se trata de‘una punzada sos-
tenida que localiza con precisién en la regién superior de la nuca y 4rea oc-
cipital vecina. Examen sistémico negativo. Tratamiento: Atarax (Hidroxizina)
75 mlgrs. al dfa. Calcibronat 1 amp. al dfa. Control a’' los qumcc dias. Mejorfa
muy marcada de la cefalea.

5) M. T. R., Empleada de oficina.

Consulta por cefalea. Desde tres meses antes de. la. consulta” presenta, tres
a cinco veces en la semana sensacion muy molesta de calor y peso doloroso en
fa regién occipital, de predominio nocturno. En ocasiones la despierta y ge-
neralmente le dificulta conciliar el suefio. La cefalea no es modificada favora-
blemente por‘Jdos analgésicos comerciales, que” ha’ tratado reiteradamente  de
utilizar. Ligera ansiedad diurna e inestabiliddad emocional. La paciente es sol-
tera, cultiva muy pocas relaciones, teme conscientemente la soledad que le aca-
rreard el no haber tenido hasta el momento oportunidad de casarse. Tiene di-
ficultades en el trabajo. Examen sistémico rigurosamente negativo. Tratamien-
to. -Pacyl (Colinérgico de sintesis, férmula anteanotada) 0,06 grs. (6 tabletas)
al dfa. Solucién de Dihidroergotamina CXX gotas al dfa. Control a los veinte
dias: la cefalea se ha hecho menos frecuente; la ha presentado en dos oca-
siones pero era bastante tolerabg)y no le dificulté el suefio. Este dltimo se
ha hecho continuo.

V — RESULTADOS

En los cinco pacientes sometidos a tratamiento con drogas
de accion ataraxica (tres con un ataraxico de sintesis y dos con
medicamentos vagotrépico-adrenoliticos) se obtuvieron resulta-
dos favorables con respecto al sintoma cefalea y excelentes desde
el punto de vista de los trastornos metatimicos.
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VI — CONCLUSIONES

La ausencia de controles mediatos y la exigiiidad de la casuis-
tica no permiten obtener conclusiones de importancia practica.
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La Blastomicosis Sudamericana en Colombia

Dy, Fabio Londofio Gonzdlez

Jefe de Clinica Dermatolégica

La Blastomicosis Sudamericana, descrita por Lutz en 1908,
no figura en la literatura nacional hasta 1950 cuando se publi-
¢6 un interesante trabajo del doctor Alfonso Méndez Lemaitre
(1), en cuya introduccién se propone ‘“sefialar la presencia de
algunas enfermedades que son muy raras o desconocidas entre
nosotros”. (Blastomicosis Sudamericana - Cromomicogis - Rinos-
poridiosis). Con posterioridad a esta publicagién y, sin duda al-
guna, como consecuencia de ella, hubo un poco de agitacion en
torno a la entidad que nos ocupa, lo cual dio como resultado
nuevas aportaciones a la bibliografia pertinente. Es nuestro
propoésito resumir esta breve casuistica nacional y aportar a ella
casos estudiados por nosotros en el Hospital de San Juan de
Dios. A ello nos ha movido la relativa frecuencia conque hemos
encontrado la Blastomicosis desde nuestro, ain reciente, ingre-
so al hospital, asi como las variadas formas clinicas conque se
presenta la enfermedad, {o cual hace muy importante su conoci-
miento, no solo para los dermatélogos, sino para los médicos en
general, ya que este morbo puede tener localizaciones en cual-
quier 6rgano de la economia. Por ofra parte queremos insistir
en que la Blastomicosis Sudamericana es una enfermedad grave,
de curso fatal cuando no se trata o cuando el tratamiento se
instituye tardiamente. El ideal es llegar al diagnéstico en las
primeras fases de la enfermedad, para lo cual es necesario te-
nerla en cuenta en presencia de variadisimos sindromes. De alli
nuestro propésito de hacer una recopilacion de los casos publi-
cados que, como se veri, fueron, en su inmensa mayoria, diag-
nosticados erroneamente en un prineipio, dando lugar a que el
proceso morboso tomara una evoluciéon incontrolable en algunos
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casos. Para dar una idea de la gran variedad de formas clini-
cas y localizaciones del proceso que nos ocupa, citaremos la cla-
sificacién del autor brasilefio Aguiar Pupo (2) y luego super-
pondremos a ellas los casos de la bibliografia nacional y los es-
tudiados por nosotros.

El autor mencionado considera FORMAS CUTANEOMU-
COSAS vy FORMAS EXTRACUTANEAS.

Dentro de las primeras describe las siguientes variedades
anatomoclinicas:

1) Estomatitis Ulceromoriforme: considerada la forma maés
comun. :

2) Dermo-epidermitis papulosa: papulas lenticulares que
evolucionan hacia la ulceracién.

3) Dermo-epidermitis papulo-pustulosa: de localizacién foli-
cular.

L

4) Dermo-epidermitis tuberosa.
5) Dermo-epidermitis de tipo tuleero-costroso ectimatiforme.
6) Dermo-epidermitis vegetante: de aspecto frambuesiforme.

7) Granuloma hipodérmico.
8) Escrofulodermitis: caracterizada por la semejanza clinica
con la tuberculosis cualitativa.

9) Granuloma hipertroéfico de labio.

La sola enunciacion de estas variedades, dentro de las formas
cutaneo-mucosas, da jerarquia dermatoldgica a la entidad que nos
ocupa, ya que para su diagnéstico diferencial con dermatosis ecli-
nicamente afines es indispensable la colaboracion de un dermatoé-
logo avezado. ’

Las FORMAS EXTRACUTANEAS comprenden :



VOLUMEN XXV Nos. 3 y 4, MARZO - ABRIL, 1957 103

1) Formas ganglionares.:
. 2) Formas Viscerales.

3) Formas Mixtas, las cuales comprenden, a su vez, formas
linfatico-viscerales y linfatico tegumentarias.

Las formas ganglionares son de dificil diagnéstico, ya que se
confunden, a menudo, con la Enfermedad de Hodgkin.

Las formas viscerales pueden ser puras o estar asociadas a
localizaciones cutineas. En orden de frecuencia los 6rganos mas
atacados son: laringe, pulmon, aparato digestivo (desde boca has-
ta ano) higado, bazo, pancreas, ganglios abdominales, huesos, sis-
temas génitourinario y nervioso.

Si bien es cierto que muchas de estas localizaciones son ex-
cepcionales, todas ellas han sido descritas y por tal motivo deben
tenerse en cuenta siempre que nos encontremos ante una encruci-
jada diagnoéstica.

~El primer caso del trabajo de Méndez Lemaitre es muy de-
mostrativo de nuestro aserto. Se trata de un paciente de 22 afic.s
que consulta al Instituto de Radium por adenopatias submaxila-
res, cervicales, axilares e inguinales, duras y no adheridas ni ala
piel ni a los planos profundos. Se hace el diagndstico clinico de
Enfermedad de Hodgkin y el paciente se pierde durante dos me-
ses para volver al cabo de ellos a hacerse practicar los exdmenes
indicados dos meses antes. Para entonces las adenopatias habian
aumentado de tamafio y una de ellas (cervical) se habia reblan-
decido, amenazando con abrirse espontineamente. En estas con-
diciones se rectifica el diagnéstico clinico de la primera consulta
en favor del de Adenopatias Tuberculosas. Se practican biopsias
de las masas tumorales del cuello y en los cortes de éstas se cons-
tata la presencia de formas celulares de Blastomices Brasilensis.
Se encuentra, igualmente, el hongo en el pus de las lesiones y en
el esputo y las inoculaciones al cobayo son asimismo positivas. Se
instituye tratamiento sulfamidado a pesar del cual el paciente fa-
llece pocos meses después. En la necropsia se constatan, a mas da
las lesiones ganglionares, lesiones de la misma etiologia en pulmo-
nes y bazo. Se trata pues de una forma linfatico-visceral pura, sin
lesiones mucosas ni cutdneas.
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El segundo caso de la publicacion que nos ocupa es un diag-
néstico de autopsia en un individuo que fallece después de ser tra-
tado, infructuosamente, como tuberculoso. Se trata, en efecto, dz
unas viseeras remitidas al Instituto de Radium, desde Bucaraman-
ga, para su estudio anatomopatolégico, acompafiadas de una his-
toria en la cual se menciona la existencia de ganglios submaxila-
res y parabronquiales, ‘“neoplasia en el labio superior derecho”,
“garganta ulcerosa”, “encias fungosas” y “pulmones normales”.
Tanto en ganglio linfatico como en glandula salival, pulmén y piel,
se encontrd la imagen histolégica tipica del granuloma paracocci-
dioide. Este caso expresa, por si solo, nuestro interés por que la
enfermedad de Lutz sea conocida ampliamente en todos los dm-
bitos médicos del pafs.

Los casos 39 49, 59, 6° yv 8% de la casuistica de Méndez Le-
maitre corresponden a pacientes que consultan por lesiones erosi-
vas mucosas (lengua, labio, encia, paladar) y en ninguno de los
cuales se llega al diagnéstico clinico de Blastornicosis. Tres de
estos casos fueron diagnosticados como epiteliomas, uno como epi-
telioma o chancro duro y el otro como tuberculosis faringea. En
todos ellos se llegé al diagnéstico correcto por medio de la histo-
patologia. En dos de estos casos se encuentran, al examen radic-
grafico, alteraciones pulmonares, pero en ninguno de ellos ae
menciona si se hizo o no investigacion de hongos en el esputo.
Dos presentaron pequefias adenopatias submaxilares de las cuales
no se practicé biopsia.

El caso 7° de las observaciones que nos ocupan corresponde
a un paciente que consulta por adenopatias cervicales y en el cual
se hace diagnéstico clinico y anatomopatolégico de Adenitis Tu-
berculosa. ¥l descubrimiento de una ulceracién en paladar plan-
tea el diagnéstico entre Blastomicosis y Carcinoma. El estudio
histopatolégico confirma el primero y revisados los especimenes
de ganglio se rectifica el diagnéstico de tuberculosis en favor del
de Blastomicogis. Es de anotar que este paciente fué tratado con
éxito para su “adenitis tuberculosa”, la misma que mas tarde fue
diagnosticada como Blastomicosis. ' ‘

Son estos los casos con los cuales ilustra Méndez Lemaitre la
primera publicacién nacional sobre Blastomicosis Sudamericanz.
Los diagnésticos clinicos, errados en su totalidad, fueron aquellos
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conque llegaron los especimenes biopsicos al laboratorio del autor.
Al desentrafiar la verdadera etiologia de las lesiones que le fue-
ron ‘enviadas y publicar sus conclusiones, acompafiandolas de los
escasos datos clinicos de que disponia, presté un valioso servicio
a la medicina colombiana y abrié rumbos para nuevos estudios
sobre la materia.

El segundo trabajo que se publicé en el pais sobre el tema
que nos ocupa corresponde al mismo autor quien, con la colabora-
ci6n del Dr. Carlos Garcia Cortés, amplia una observacién de las
ya publicadas con una revisién clinica de la entidad y un comple-
tisimo estudio micolégico. (3)

Dos nuevos casos clinicos, exhaustivamente estﬁdiados, fue-
ron publicados por los doctores Duenias Angel, Garcia Cortés y
Mora Ramirez en agosto de 1955. (4)

Precediendo a la exposicién de las observaciones hacen un in-
teresante resumen de las principales caracteristicas de la enfer-
medad tanto desde el punto de vista clinico, como desde el histo-
légico, epidemiolégico y terapéutico. A continuacion del analisis de
los casos dedican a la micologia un documentado capitulo de gran
interés para quien se interese por este aspecto de la Enfermedad
de Lutz. El primer caso del trabajo que nos ocupa, pertenece a un
paciente que consulta por dolo rde garganta, tos, disfagia y dis-
fonia. La tos se acompaiia de abundante expectoracién muco-pu-
rulenta. Fuera de los exdmenes de laboratorio corrientes, se le or-
dena fotofluorografia pulmonar y laringoscopia indirecta. El in-
forme de la primera dice: “Sospecha de TBC pulmonar” y el de
la segunda que el paciente parece tener una TBC laringea por. en-
contrarse epiglotis y bandas ventriculares parcialmente destrui-
das. En vista de estos resultados se le ordenan radiografia pul-
monar, laringoscopia directa y biopsia. En el informe de la radio-
grafia se dice que no puede excluirse una forma tlcero-fibrosa de
TBC pulmonar, pero no se menciona otro posible diagnoéstico. A
la larincoscopia directa se aprecia una tumoracion vegetante que
ha destruido el borde superior de la epiglotis”. Se toma biopsia
que se envia con el diaghéstico de TBC laringea. Esta es la que
rectifica el diagnéstico de TBC, ya que en los cortes h}stologlcos
se encontraron numerosos hongos con los caracteres del Blastoml-
ces Brasilensis.
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Endoscopistas y otorrinolaringélogos pueden sacar una pro-
vechosa ensefianza de este caso-con solo pensar en la posibilidad
de una Blastomicosis Laringea en presencia de lesiones ulcero-ve-
getantes de este 6rgano.

El segundo caso de la publicacion de Duefias Angel y col., es
el de un paciente que consulta por astenia, palidez, enflaqueci-
miento y tos frecuente. En ocasiones fiebre vesperal. En el mo-
mento de la consulta presenta ulceraciones en la mucosa bucal,
de un afio de evolucién, dolorosas y acompafiadas de disfagia y
temperatura subfebril. Hay, ademés, adenopatias submaxilares
bilaterales. En el talén del pie izquierdo y en la regién plantar de
la base del 5° metacarpiano y del grueso artejo se encontraron
“pequefios ndédulos de medio centimetro de didmetro, dolorosos a
la palpacion y que supuran dejando salir pus de color amarillo
claro”.

La fotofluorografia sefialé la presencia de lesiones microno-
dulares multiples. La biopsia de labio inferior es positiva para
Blastomicosis, no asi la de laringe (a ni vel de la cual se habian
encontrado lesiones ulcero-vegetantes).

-El estudio micolégico fue concluyente: tanto en el esputo, co-
mo en el pus de las lesiones cutdneas y en el raspado de las lesio-
nes de la boca se encontré el hongo y los cultivos fueron positivos
en todos los casos. Es interesante anotar que en los primeros exi-
menes de esputo practicados no fué posible la individualizacion
del hongo.

* Este pac1ente, después de abandonar el Inst1tuto de Radium,
fué tratado, en otro hospital, como tuberculoso

‘Resumimos la experiencia que nos brinda 'el_anélisié de eétos
dos casos, en que Ia histopatologia y el estudio micolégico (frotis,
cultivos e inoculaciones) deben ser sisteméticos en todos los pa-
cientes en quienes se sospeche una Blastomicosis, ya que el diag-
néstico clinico, ain contando con métodos especializados como la
laringoscopia, puede ser a menudo 1mpos1b1e y un simple frotis
o un solo examen de esputo no descartan la naturaleza blatomi-
cética de un proceso dado.
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En los dos casos anteriores se inici6 el tratamiento antitu-
berculoso antes de conocer los resultados de la histopatologia lo
que da una idea del grado de confusién existente entre TBC y la
Molestia de Lutz-Splendore y Almeida.

No pasan dos meses de la publicacién del trabajo anterior
cuando aparece un nuevo aporte a la literatura con el estudio de
un interesantisimo caso llevado a cabo por el doctor Policarpo
Gonzalez Soler. (5) Se trata de un paciente que consulta por tos
con expectoracion hemoptoica, inapetencia manifiesta y notable
pérdida de peso. La inspeccién del enfermo permite descubrir !a
existencia de nédulos subcutdneos de los cuales uno estid ubicado
sobre la rama ascendente del maxilar superior izquierdo; otro en
la cara supero externo del brazo izquierdo; otro en muslo iz-
quierdo.y otro en pierna del mismo lado. Los tres primeros eran
blandos y dolorosos 'y el Gltimo. de consistencia dura. En la histo-
ria se deja expresa constancia de que el examen de boca, faringe
v laringe es negativo. No hay adenopatias cervicales pero si. in-
guinales (bilaterales). :

La radiografia simple de térax muestra “miltiples imagenes
nodulares de contornos definidos y diseminados en ambos cam-
pos pulmonares. Se observa también la imagen de una gran ca-
verna en la base pulmonar derecha

El paciente habla tenido s1ntomatolog1a renal manifestada
por polaquiuria y disuria y por una miceién con pus y sangre. En
la historia se consigna que los puntos ureterales posteriores eran
dolorosos a la palpacion.

Se pretende, en estas circunstancias, extirpar uno de los né-
dulos subcutianeos comprobandose al intentarlo que la masa “esta-
ba constituida por un. pus bien ligado, en el que posteriormente,
al examen de laboratorio, se encontraron abundantes blastomi-

s”.. La: investigacion de hongos en el esputo es, asimismo, posi-
tiva.. ‘

" Dadas la sintomatologia renal y la imagen radiografica de
pulmén se hizo diagnéstico clinico de cdncer metastisico en’ el
pulmoén, con localizacién renal primitiva. Sélo la ‘biopsia de un
ganglio linfatico y los hallazgos micolégicos anotados llevaron al
correcto diagnéstico.
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Este interesantisimo caso tiene una importancia excepcional
por tratarse de una forma linfatico-visceral pura cuyo diagnoésti-
co podemos congiderar casi imposible si no se recurre a la biop-
sia y a las investigaciones micolégicas. Nos sirve, igualmente, pa-
ra insistir en que no solo al dermatélogo compete el conocimiento
de la Blastomicosis, sino que es necesario que internistas y ciru-
janos estén familiarizados con ella.

Este caso representa el altimo aporte que se ha hecho a la
literatura nacional sobre la materia. Pasaremos, en seguida, re-
vista a dos casos estudiados en el Hospital de San Juan de Dios
por el doctor Rafael Sarmiento Montero, préximos a publicarse y
cuyas historias nos han sido gentilmente cedidas por el autor,

CASO I: Paciente enviado de un hospital de provincia con
el diagnodstico de Carcinoma del labio inferior. Al ingreso al hos-
pital presenta “lesiéon ulcerosa de bordes irregulares, fondo boto-
neante, localizada en el tercio derecho del labio inferior. No es
indurada y tiene forma ovalar. La ‘encia del maxilar inferior se
ha adherido al labio inferior, desapareciendo el vestibulo de la
boca en la regién correspondiente a los incisivos y caninos”.

El paciente presenta tos y expectoracién hemoptéica. Hay in-
fartacion de los ganglios cervicales, claviculares y axilares dere-
chos, los cuales son dolorosos pero no adherentes.

A los 4 dias del ingreso se le practican examen de esputo y
radiografia de térax. El primero es positivo para Blastomices y
de la segunda se informa: “Extenso proceso TBC bilateral”,

Practicada la biopsia de ganglio cervical se reafirme el diag-
néstico de Blastomicosis. La biopsia de piel practicada en el Ins-
tituto de Cancerologia, de donde fue remitido el paciente con el
diagnostico correcto, fué:igualmente positiva. Luego de 2 meses
y 6 dias de tratamiento sulfamidado (362 grs.) el examen de es-
puto se negativiza, no asi la imagen radiografica que permanece
sensiblemente igual. Por esta misma época se practica una inocu-
lacién de esputo al curi la cual resulta negativa. ‘

La segunda observacién de este trabajo, préximo a publicar-
se, trata de un paciente remitido al Hospital de San Juan de Dios,
del Instituto de Cancerologia, con el diagnéstico de Blastomicosis,
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comprobado mediante biopsia. Se ignora si se hizo diagndstico cli-
nico correcto. En el hospital fue estudiado por el doctor Sar-
miento. La baciloscopia fue negativa en dos oportunidades pero
en la radiografia se observaron noédulos, infiltrados y lesiones de
tipo fibroso. El radiélogo informa que desde el punto de vista ra-
diolégico es imposible “establecer diferencia entre una TBC pul-
monar y una micosis pulmonar”. El paciente fué tratado con sul-
fadiazina y al cabo de 12 meses habian cicatrizado todas las le-
siones.

Hemos hecho hasta aqui una sucinta recopilacién de lo que
hemos encontrado sobre Blastomicosis en la literatura mnacional.
Completaremos esta monografia con nuestros casos personales y
al final haremos un cuadro sindptico con el cual trataremos de
establecer las caracteristicas comunes y diferenciales de los casos
estudiados en nuestro pais.

CASUISTICA PERSONAL
CASO N? 1
Manuel R.
38 afios.

Natural de Bugalagrande donde vivié pocos meses, trasladindose luego a Tu-
lua de donde pasé, hace 12 afios a Puerto Tejada lugar donde residié hasta
que su enfermedad lo obligd a salir en busca de atencién médica.
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Antecedentes Familiares: sin importancia.

Antecedentes Personales: Chancro hace 20 afios (ignora su etiologfa); bu-
bén inguinal; blenorragia; varicela; paperas y paludismo.

Antecedentes de Enfermedad Actual: hace, aproximadamente 2 aiios, noté
que se le aflojaron los incisivos centrales inferiores. Al indagar la causa el pa-
ciente se dio cuenta de la existencia de una lesién ulcerosa, de fondo vegetan-
te, localizada en la cara anterior de la encia inferior, la cual fué extendiéndose
hacia el lado izquierdo. Un mes después de descubierta dicha lesién aparecié
otra, con las mismas caracteristicas, en la cara mucosa de la mejilla izquierda.
La siguiente aparecié en la semimucosa de labio inferior, hacia su mitad iz-
quierda. No hubo ‘edema de labio. Esta dltima lesién progresé tanto hacia la
cara mucosa como hacia la cara cutdnea de labio inferior. Dada la profusién
de lesiones el paciente no puede seguir la evolucién de cada una de ellas; solo
manifiesta que de este momento en adelante las lesiones fueron aumentando
aceleradamente en piel y en mucosas. En la primera, al tiempo que evolucio-
naba la lesién de labio, formaban nuevas lesiones que progresaban por creci-
miento excéntrico y por convergencia.

A los seis meses del comienzo de la enfermedad empezaron a caérsele los
dientes, siendo los primeros los incisivos medios inferiores.

Estado Actual Dermatolégico: se encuentran lesiones mucosas y lesiones
cutdneas. . My

1) Lesiones Mucosas: ante todo se constata una marcada dificultad para
abrir la ‘boca, siendo de 2 cms. la méxima separacién posible de las arcadas
dentarias. A través de esta estrecha hendidura se observan, sobre paladar du-
ro y a ambos lados de la linea media, formaciones papilomatosas salpicadas
de un puntillado hemorrigico, dando la sensacidén de que el paladar se halla
hendido en la lfnea media. En dorso de lengua, formacién papilomatosa de
1¥2 cms. de didmetro, acribillada de un puntillado hemorrdgico que le da la
apariencia de una pequefia fresa. En la punta de la lengua se encuentra un
elemento anélogo al anterior.

#.. .Los labios tienen consistencia fuertemente acartonada lo que hace impo-
sible observar su cara mucosa, lo mismo que las encfas. La poca separacién de
las arcadas dentarias impide observar la mucosa yugal.

2) Lesiones Cutaneas:

a) Faciales: las lesiones cutdneas faciales ocupan la totalidad del labio in-
ferior, todo el labio superior, avanzando hasta el reborde del vestibulo nasal
(alas de la nariz y columela); el mentén, el pémulo izquierdo y parte de la
vertiente nasal del mismo lado. Ademis se encuentran lesiones aisladas en
pémulo derecho y regién hiodea.

Estas lesiones son ulcerosas, de base muy infiltrada, de fondo vegetante,
seco, en algunos sitios cubierto por costras melicéricas. Su profundidad es de
3 mm. aproximadamente. Estin circunscriptas por bordes muy. netos, acordo-
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nados, de color rosado y muy firmes al tacto. En las grandes lesiones (labio
inferior, labio superior, mentén izquierdo) estos bordes son moreados, dando
la impresién (corroborada por la anamnesis) de que estos elementos han sido
constituidos por confluencia de otros mds pequefios.

b) Extrafaciales: En cara anterior, tercio inferior del muslo izquierdo se
encuentra un elemento ulceroso de 2 cms. de didmetro, de fondo seco, vege-
tante que da la impresién de una gruesa costra, pero que no se desprende
con la.cureta. Esta lesién asienta sobre una placa violicea que sobrepasa, en
algunos milimetros, al elemento. (Esta lesién no encuadra dentro de ningu-
na de las subdivisiones de la clasificacion de Aguiar Pupo, habiéndola noso-
tros observado en 2 de nuestros casos. Llamamos la atencién acerca de ella
pues puede ser un elemento valioso en el diagnédstico clinico de la enferme-

dad).

Datos positivos a nivel de otros aparatos: estertores subcrepitantes disemi-
nados en ambas bases pulmonares; murmullo vesicular disminuido uniforme-
mente; taquidisnea. Torax adelgazado. Prominencias éseas notorias.

Taquicardia; tonos cardiacos velados; tensién 125 x 70.

Escaso paniculo adiposo, piel delgada y xerodérmica, principalmente en
miembros inferiores.

Conjuntivas anémicas. Halitosis notoria.

En los demis sistemas no hay nada especial.

Este es el estado en el cual ingresa el paciente al hospital, con el diag-
néstico clinico presuntivo de Leishmaniasis Mucocutédnea, hecho por nosotros
en la consulta externa. Una vez en el Servicio se le practica biopsia de una
de las lesiones cutdneas y en el resultado se nos informa acerca de la presen-
cia de Blatomices. En estas condiciones se le practica radiograffa de térax la
cual es negativa.

Baciloscopia: negativa. Reacciones Serolégicas: negativas.

Con el diagnéstico anatomopatolégico de Blastomicosis Sudamericana vy
la corroboracién clinica, después de un minucioso examen de las lesiones mu-
cosas tipicas, se inicia tratamiento a base de sulfadiazina en altas dosis, con el
sorprendente resultado que se podri poner en evidencia observando las foto-*
graffas adjuntas al presente trabajo. A pesar de la cicatrizacién de todas las
lesiones, se ha creido conveniente continuar con tratamiento de consolidacién
a base de sulfadiazina, mientras se le practica la cirugia reparadora necesaria
dadas las secuelas destructivas y retrictiles que dejé la enfermedad.

Se trata pues de un caso de Blastomicosis muco-cutinea pura, sin parti-
cipaciébn ganglionar ni- pulmonar.

CASO 2: Carlos A. 30 afios; natural de La Vega, residente en Acacias duran-
te 20 afios; procedente de Bogotd en donde vive hace 30 meses. Soltero. Agri-
cultor de profesion.



112 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

Antecedentes familiares y personales: sin importancia.

Enfermedad Actual: antecedentes: hace 3 meses noté engrosamiento de la
mitad derecha de la mucosa de labio inferior. Sobre este engrosamiento apa-
recié luego placa blanquecina que asentaba sobre un infiltrado ligeramente
prominente. Con posterioridad hubo, sucesivamente, vesiculizacién y ulcera-
cién de dicha zona. La ulceracién era de crecimiento progresivo, poco secre-
tante y se acompafiaba de exquisito dolor. Luego noté sequedad faringea y
sialorrea, al tiempo que los dolores, en labio inferior, se haman cada vez mais
agudos. La lesién no era sangrante.

En estas condiciones consulta al Instituto Nacional de Cancerologia, don-
de se le practica biopsia de la lesién, por medio de la cual se llega al diagnés-
tico de Blastomicosis Sudamericana, siendo remitido al Hospital de San Juan

de Dios.

Estado actual: Presenta lesién ulcerosa de 4 cms. de didmetro que abarca
la mitad derecha de la cara mucosa de labio inferior y la porcién contigua de
la encia, hasta el reborde alveolar. Esta tlcera tiene un aspecto granuloso, de
fondo blanquecino, acribillado de un puntillado hemorrigico que le da la ti-
pica apariencia frambuesiforme que es cldsico describir en esta enfermedad.

No se aprecian adenopatias regionales y el examen fisico del paciente es
satisfactorio.

En la radiografia pulmonar se observan miltiples infiltrados, de bordes
difusos, en ambos campos pulmonares, mis acentuados en el tercio inferior
de ellos. Segtin el reporte del radidlogo, la imagen es “sugestiva de micosis”.

La baciloscopia es negativa.

En estas .condiciones se somete a tratamiento sulfamidado, mejorando, ri-
pidamente, de las lesiones mucosas, por lo cual se le da de ba)a con la reco-
mendacién de seguir el tratamiento ambulatorio.

La experiencia que nos brindan estos dos casos nos permite sacar una
conclusién de gran valor en el pronéstico de la enfermedad de Lutz: que pa-
cientes con extensas lesiones muco-cutineas pueden hallarse libres de invasién
.visceral, al tiempo que otros con lesiones muy limitadas pueden presentar lo-
calizaciones viscerales. (Primero y segundo casos, respectivamente).

Por otra parte es interesante anotar la precocidad de la invasién pulmo-
nar en el segundo caso de nuestra casuistica, siempre y cuando se nos permita
considerar a los infiltrados que presenta el enfermo como debidos a la Blasto-
micosis, adn en presencia de baciloscopia negativa, y nos sea dable conceptuar
que las lesiones pulmonares son secundarias o, al menos, simultineas con las
manifestaciones de mucosas.

CASO 3: Luis A. 37 afios. Natural y Procedente de Sinsalada (Sant.) Casa-
do. De profesién agricultor.
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Antecedentes familiares y personales: sin importancia.
Enfermedad Actual:

a) Antecedentes: hace 13 meses presentd absceso (?) en el 2° molar iz-
quierdo inferior. Practicada extraccién de esta pieza dental qued6 solucién de
continuidad que tomé un curso progresivo hasta abarcar toda la encia inferior
de ese lado. Hubo edema inflamatorio de la encia y las lesiones se acompafia-
ban de dolores punzantes y sialorrea, a veces, hemorrigica.

A los 3 o 4 meses de este episodio inicial, aparecieron lesiones ulcero-cos-
trosas en comisuras bucales las cuales eran secretantes. Al mismo tiémpo se
produjo un empastamiento de labio, encfas y piso de la boca. Estas lesiones
comisurales avanzaron, tanto hacia la cara mucosa como hacia la cara cu-
tinea de labio inferior. Un mes despues de iniciada la lesién endobucal, apa-
recieron adenopatias submaxilares derechas, las cuales se reblanderieron y se
abrieron espontineamente 2 meses después, dando salida a un material he-
mopurulento.

Desde hace 5 meses presenta adenopatias latero-cervicales izquierdas vy
una suprahiodea, todas ellas progresivamente crecientes.

En estas condiciones consulta al Hospital de San Juan de Dios, donde le
ordenan investigacién de hongos por sospecharse una Actinomicosis o una
Blastomicosis. Ni el examen directo ni el cultivo fueron positivos para’ hongos.

~
Iba a practicirsele una biopsia cuando el paciente manifesté que dias an:
tes Je habfa sido tomada una en el Instituto Nacional de Cancerologfa. Se
consulté la historia efectuada en el mencionado Instituto, encontrindose el re-
sultado de una biopsia enviada con el diagnéstico de Leishmaniasis Muco-
cutinea, la cual era positiva para Blastomicosis. .

b) Estado Actual Dermatolégico: en comisuras bucales lesiones ulcero-
costrosas que avanzan, aproximadamente, 1), cms. sobre la piel del labio in-
ferior, sirviéndoles de limite un borde acordonado, violdceo y duro al tacto.
Avanzan, igualmente, sobre la cara mucosa del labio, adoptando alli aparien-
cia papilomatosa, salpicada de puntillado hemorrigico y extendiéndose sin so-
lucién de continuidad hasta el reborde alveolar con el tipico aspecto fram-
buesiforme.

En la parte anterior de la encia superior existen lesiones anilogas.

En el centro de la nalga derecha existe una lesién numular constituida
por una micula violdcea recubierta por una escamo-costra adherente que al
arrancarse deja ver una superficie sangrante y finamente papilomatosa. Esta
lesién tiene gran similitud con la que presentaba, en muslo, el caso 1 de nues-
tra casufstica.

En regién laterocervical izquierda, sobre el misculo esterno-cleido mas-
toideo, gran adenopatia, del tamafic de una ciruela, de consistencia renitente,
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adherida a la piel y a los planos profundos y dolorosos al tacto. En regién su-
prahioidea elemento andlogo pero de menor tamafio. A la altura del dngulo
derecho del maxilar inferior adenopatia pequefia y de consistencia lefiosa, no
adherida a la piel ni a los planos profundos. Un poco por debajo y por den-
tro de esta ultima adenopatia se observan dos cicatrices irregulares secuelas
de otras tantas adenopatias abiertas espontdneamente, como se ha relatado en
los antecedentes de la enfermedad actual.

El resto del examen fisico es completamente negativo.

Exdmenes complementarios: Radiograffa de Torax: negativa. Baciloscopia:
negativa. Se trata, pues, de una Blastomicosis Sudamericana, forma Muco-cu-
tAnea-ganglionar. Se inicia el tratamiento con sulfadiazina apreciindose mar-
cada mejoria en el poco tiempo que lleva con dicha medicacién.

1

Esta forma clinica es, posiblemente, la mdas frecuente entre nosotros y a
la vez la que mds se presta a confusiones ya que hay varias entidades de ani-
loga sintomatologia. No obstante ello las lesiones tienen una apariencia tan
caracteristica que nos atrevemos a afirmar que un buen examen puede con-
ducirnos, con toda seguridad, al diagndstico correcto.

En este caso hemos observado, por segunda vez, una lesién que no ce-
rresponde a ninguna de las formas cutineas de la clasificacién de Aguiar-
Pupo. Se trata del elemento situado en regién glitea el cual, por haberlo ob-
servado con iguales caracteristicas en otro de nuestros casos y por responder
ambos, precozmente, a la terapéutica sulfamidica, nos atrevemos a catalogarlos
como pertenecientes al cuadro clinico de la entidad que nos ocupa.

Hasta aqui los casos estudiados por nosotros. Agregaremos a nuestro tra-
bajo 2 casos no.publicados que hemos encontrado en el archivo estadistico del
Hospital de San Juin de Dios y otro etstudiado por el doctor Hernando Ro-
driguez Medina el cual serd objeto de publicacién aparte pero del que hare-
mos referencia por gentil concesidén suya.

Isidro F. 73 afios. Oriundo de Tiband. Procedente de Bogot.

Ingresa al hospital por tos seca, dolor torixico y fiebre. Estos sintomas tie-
nen 8 meses de evolucién y en el transcurso de ellos ha tenido expectoracio-
nes hemoptoicas.

Al examen fisico presenta en regién preauricular izquierda una lesién ul-
cerosa, superficial, cubierta de costras melicéricas y descrita en la historia co-
mo “lesién purulenta”. Nosotros fuimos llamados, a consulta, del servicio- don-
de estaba siendo estudiado el paciente e hicimos el diagnéstico clinico de Im-
pétigo. Es esta la tnica lesién cutinea que presenta el enfermo, quien por otra
parte tampoco presenta alteraciones objetivables a nivel de las mucosas.

A la auscultacién pulmonar se escuchan estertores crepitantes en ambas
bases, soplo tubdrico y estertores de medianas burbujas en vértice izquierdo.
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En estas condiciones se ordenan radiografia de térax y baciloscopia. De la
primera se informa: “Extenso proceso cavitario bilateral. La atipica localiza-
cién sugiere investigar una micosis”. En el informe del examen de esputo se
dice que existe la sospecha de blastomicosis. Se toma entonces una biopsia
cutdnea, sugerida por nosotros, a pesar de nuestro diagndstico de Impétigo, la
cual no deja ninguna duda de que se trata de una Blastomicosis.

Poco tiempo después y a pesar de la medicacién instituida, el paciente fa-
llece de complicaciones cardio-respiratorias. Se practica la necropsia de la cual
el resumen de lesiones es el siguiente:

a) Blastomicosis Cutdnea (regiones auricular y preauricular izquierdas).
b) Blastomicosis Linfatica. (Ganglios cervicales y mediastinales).

¢) Blastomicosis Pulmonar. (Bilateral).

d) Blastomicosis Esplénica.

e) Blastomicosis Hepitica.

f) Blastomicosis Intestinal. (Intestino delgado y colon).

g) NO HAY LESIONES MUCOSAS.

Este caso nos parece singularmente demostrativo de la gravedad que pue-
de adquirir la Blastomicosis como consecuencia de las variadisimas localiza-
ciones y por consiguiente de la inmensa gama de sintomas de los cuales pue-
de ser responsable. Llama, también, poderosamente la atencién la insignifi-
cancia de las lesiones cutdneas y la no existencia de lesiones mucosas. Por otra
parte la edad del paciente no corresponde a aquella en la que habitualmen-
te se manifiesta la enfermedad. Sin embargo se puede presumir que la evo-
lucién haya sido muy larga, dada la profusién de lesiones, a pesar de que L1
historia clinica relata que la sintomatologia comenzé 8 meses antes del in-
greso del paciente al hospital.

El caso siguiente no lo conocimos; hallamos su historia en el archivo del
hospital y de ella extractamos los datos més importantes:

Antonio J., 39 afios, dec profesién agricultor, oriundo de Ciénaga y pro-
cedente de Arbeldez.

Consulta por ulceraciones endobucales, a nivel de labios y mucosa yugal;
edema inflamatorio de labios, mejillas y parte alta del mentén. Eritema de
los mismos sitios con prurito intenso y dolor.

Antecedentes: hace 20 meses, aparicion de lesién ulcerosa en mucosa yu-
gal izquierda. Indolora, solo le molestaba cuando ingerfa alimentos salados &
dcidos. Poco después se presenté inflamacién de la mejilla y de la comisura
bucal izquierdas. Sobre esta 1ltima se formé una fisura muy dolorosa,
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Al examen fisico, fuera de sus lesiones cutineas solo se encuentran alte-
raciones a nivel de los pulmones, caracterizadas por disminucién del M. V. en
ambas bases, y estertores crepitantes y subcrepitantes en vértice izquierdn.
El paciente acusa tos seca.

Se practica biopsia de mucosa la cual es positiva para  Blastomicosis. .

Se ordenan examen de esputo y radiografia de torax. El primero es ne-
gativo. De la segunda informan: “Focos micronodulares en la base derecha y
en mucho menor ndmero en la izquierda. Etiologia imposible radiolégica-
mente. Su forma atipica (basal, micronodular) estaria en favor del diagnés-
tico clinico, (Blastomicosis) pero solo el laboratorio puede. hacer el "diagnés-
tico microorginico”.

Se inicia tratamiento con sulfadiazina y, al mes, se informa al respecto de
una nueva radiografia; “Da la impresién de haber disminuido, por lo menos
en algin porcentaje, las imdgenes anteriormente descritas”.

El paciente es dado de ba]a 2 meses después de su 1ngreso, pero en la
historia clinica no se consigna en qué estado.

El caso estudiado por el doctor Rodriguez Medina fué visto por nosotros
en la Consulta’ Externa del Hospital. Consultaba por intensisima disnea y por
lesién ulcerosa en lengua. Pareciéndonos de mayor urgencia terapéutica su pro-
blema pulmonar que su lesién lingual lo hospitalizamos en un servicio de
clinica médica. De la historia que alli le fué confeccionada extractamos los
siguientes datos: Hombre de 46 afios, soltero, natural de Pitalito, procedente
de Montaiiita (Caquetd); de profesién negociante.

Ingresa al servicio por las causas arriba anotadas.

Antecedentes de enfermedad actual: Hace un afio se inicié lesién ulcero-
sa en el borde izquierdo de la lengua, ocasionalmente sangrante, ligeramente
dolorosa, que se hizo progresiva y ligeramente vegetante. Esta lesién se acom-
pafiaba de sialorrea intensa y disfagia moderada. A los 4 meses de su comien-
zo aparecieron adenopatfas angulo-mandibulares y submaxilares izquierdas,
fluctuantes y saliente, una de las cuales evacud, espontineamente, material
amarillento.

Hace 6 meses comenzé a experimentar dificultad para respirar y disnea
de esfuerzo, la cual fué en progresivo aumento hasta el estado actual en que
es intensisima. Desde hace 2 meses tos ocasional, no productiva. Desde hace
4 meses, notoria y progresiva pérdida de peso.

Examen Fisico: (resumen de los datos: mds importantes). En lengua, am-
plia lesién excavada, ulcero-vegetante, de bordes irregulares, frambuesiforme,
no secretante ni sangrante, que abarca parte del dorso, borde izquierdo y re-
gidén adyacente del piso de la boca. Es poco dolorosa espontineamente y a la
exploracién. Hay ligera' disminucién del orificio bucal y marcada dificultad
para la diccién,
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Adenopatias medianas, biandas, un poco adherentes e indoloras (submaxi-
lares y laterocarotideas izquierdas). Cicatriz hipertréfica submaxilar izquierda.

Aparato Respiratorio: tiraje intenso supraesternal, supraclavicular e inter-
costal. Taquidisnea y aleteo nasal.

Proceso de condensacion necuménico diseminado, mds intenso en vértices
y mayor sobre pulmén izquierdo. (Crepitacién, submatidez, disminucién del

M. V).

’ Biopsia lingual: roceso intlamatorio crénico €s CiﬁCO tuberculoide con
3 ’ ] >
hOIlgOS tipo blastomices.

Radiografia Pulmonar: multiples micronédulos extendidos en ambas 4reas
parenquimatosas, confluentes en algunos sitios; aumento de la densidad hiliar
(invasién ganglionar?) Compatible con micosis pulmonar.

Esputo: negativo para Bacilo de Koch y hongos.

El paciente se encuentra actualmente en tratamiento pero su estado ge-
neral es muy male

CONCLUSIONES

De la revision de los 15 casos que figuran en el presente tra-
bajo hemos obtenido una experiencia resumida en las siguientes
conclusiones:

1) La Blastomicosis Sudamericana es una afecci6on frecuen-
te en nuestro medio.

2) Es una entidad poco conocida, como lo demuestran los
diagnoésticos clinicos, errados en su gran mayoria.

3) Es una enfermedad grave “quad vitam”.

4) Su diagnoéstico requiere, en muchos casos, el recurso de
la biopsia y la investigacion micolégica.

5) Ataca exclusivamente al sexo masculino.

6) La edad de eleccion estd comprendida entre los 30 y los
50 anos.

7) Las lesiones mas frecuentes son las cutineo-mucosas o
las simplemente mucosas.

8) Es corrienfce la participacion de los ganglios satélites, en
el proceso.
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9) Los pulmones estan atacados en una alta proporcion de
€asos.

10) Numerosos organos (posiblemente todos) pueden ser
atacados simultanea o aisladamente.

11) Los trabajadores del eampo constituyen la gran mayo-
ria de los afectados por la enfermedad.

12) No se puede establecer si hay alguna region del pais en
que la enfermedad sea méas frecuente ya que los pacientes proce-
den de lugares diferentes y muy distantes entre si.

13) Las lesiones mucosas se confunden, principalmente con
carcinomas, tuberculosis, chancros y leishmaniasis.

14) Las formas ganglionares con Enfermedad de Hodgkin,
Adenopatias Tuberculosas y Actinomicosis. :

156) La localizacion pulmonar es dificilmente diferenciable
de la tuberculosis. Solo la concomitancia con lesiones cutdneo-mu-
cosas o ganglionares y el examen de esputo positivo para Blasto-
mices nos pueden autorizar a hacer el diagnoéstico de Blastomi-
cosis Pulmonar.

16) La investigacién de hongos en el esputo es negativa en
muchos casos en los cuales estamos autorizados para hacer el
diagnéstico de Blastomicosis Pulmonar.

17) El tratamiento sulfamidado consigue la rapida cicatri-
zacién de las lesiones cutdneomucosas y la regresion de las ade-
nopatias.

18) La imagen radiografica pulmonar es poco modificada
por el tratamiento.

19) . La sulfadiazina es perfectamente tolerada por la mayo-
ria de los pacientes, ain en dosis masivas y por un tiempo pro-’
longado.

RESUMEN

Se pasa revista a la bibliografia nacional sobre blastomico-
gis. Se afladen a la casuistica tres nuevos casos estudiados por ei
autor y se pasa revista a 5 casos inéditos. Se sacan conclusiones
acerca de las principales caracteristicas de la enfermedad y se
completa el trabajo con un cuadro sinéptico de los 18 casos que
figuran en el trabajo.



. PRIMERA LESIONES
CASOS Sexo Edad PROFESION Procedencia LESION SECUNDARIAS ESPUTO MICOLOGIA DIAGNOSTICO CLINICO FORMA CLINICA EVOLUCION
12 Méndez M. 22 Zapatero Manizales Ganglio Pulmén (comprobacién Positivo — Hodgkin-T. B. C. Ganglionar Linfatico-visceral Defuncién
’ autépsica)
29 Méndez M. 35240 Obrero de Barbosa ? Ganglio-Pulmén-Piel No se hizo — T. B. C.-Neoplasia de Ganglio Cutinco-linfitica-visceral Defuncién
* Carreteras Gliandula Salival “Hongos”
3¢ Méndez M 50  Agricultor Cicuta Lengua Ganglio No consta - Carcinoma de Lengua Muco-linfitica Se desconoce
4° Méndez M 35  Agricultor Armenia Encia Ninguna No consta — Carcinoma de Encia Mucosa Pura Curacién Clinica
5¢ Méndez M 38  Agricultor  Manizales Velo Paladar Pulmén? No consta — T. B. C. Faringea Muco-Visceral Curacién Clinica
]
Curacién Clinica
6° M;ndez M 42 Agricultor  Florencia Lengua Ganglio? No consta — Céncer de Lengua Muco-linfatica-visceral (Sin modificaciones radio-
Pulmén? graficas)
7° M.ndez M 36  Agricultor Marmato Ganglios Ulcera Paladar No consta — Adenitis T. B. C. (Diag. Clinico ¢ Muco-linfatica Curacién Clinica
o histopatoldgico) Carcinoma )
8¢ M.ndez M 42  Agricultor Tocaima Labio Ninguna No consta — Epitelioma Espino-celular Muco-cutinea Se desconoce
Chancro Duro
1?2 Duefias, col. M. ~—  Agricultor  Armenia Mucosa Bucal Pulmén-Laringe Positivo —_ T. B. C. Pulmonar-T. B. C. Laringea Muco-linfatica-visceral Gran mejoria
29 Dueiias, col. M. —  Agricultor  Villeta Mucosa Bucal Pulmén-Ganglios- Positivo Positiva T. B. C. Muco-linfitica-visceral Mejoria discreta
- . o Laringe
Marcada mejoria pero in-
Gonzilez, P. M. 39  Agricultor Dorada Tumor Cadera Pulmén-Ganglios Positivo Positiva Cincer Renal con metistasis Linfdtica-visceral tolerancia a las sulfas. Al
a Pulmones suspenderlas empeord.
12 nuestro M. 38  Agricultor Pto. Tejada Encia Inferior Piel-Lengua-Paladar Negativo No se hizo  Leishmaniasis Muco-cutinea Pura Curacién Clinica.
2?9 nuestro M 30  Agricultor  Acacias Labio Inferior Pulmones Negativo No se hize Se ignora Muco-visceral Mejoria Clinica
(Mucosa) (Atdn en tratamiento)
3¢ nuestro M 37  Agricultor  Sinsalada Encia Inferior Ganglios Negativo Positiva Se ignora Muco-cutinea-ganglionar Mejoria Clinica
(Adn en tratamiento)
12 Sarmiento M 39 Jornalero Iusme (?) Labio Pulmén-Ganglio Positivo —_ Carcinoma de labio AMuco-linfitica-visceral Mejoria Clinica
29 Sarmiento M. 60 Jornalero Sta. Soffa (Boy.) Labio, paladar y Pulmén Negativo — Muco-visceral Curacién Clinica
lengua
Pulmén-Bazo-Intestino .
12 Archivo M 73 Se ignora Bogota Piel auricular Higado-Bazo Positivo No se hizo Impétigo Cutineo-visceral Defuncion
29 Archivo M. 39  Agricultor  Arbeliez Mucosa Yugal Pulmén Negativo No se hizo Se ignora Muco-visceral Mejoria
M. 46 Negociante Montaiiita (Caquetd) Lengua Pulmén-Ganglios Negativo No se hizo  Se ignora Muco-linfitica-visceral En tratamiento

Rodriguez, H.




EQUINOCOCOSIS HUMANA (QUISTE HIDATIDICO)
DOS CASOS -

Dr. Egon Lichtenberger*®

En conversaciones con colegas de diferentes especialidades
hé oido, con relativa frecuencia, la suposicion de que el quiste hi-
datidico no existe en Colombia o que solamente se encuentra en
personas que han contraido la infestacién en otros paises. En ei
curso de cuatro afios he tenido oportunidad de diagnosticar dos
casos, ambos en pacientes colombianos de la clase humilde y que
no han viajado al exterior. En ambos pacientes, clinicos y ciru-
janos pensaron en entidades patolégicas enteramente diferentes.
Por esto me ha parecido util la publicacion de este corto articulo
para advertir o recordar al cuerpo médico que esta parasitosis
existe entre nosotros y que debe pensarse en ella. Digo recordar,
porque en 1948 los doctores A. Correa Henao y V. Bojanini (1) en
Medellin, publicaron un caso de quiste hidatidico en una mujer
de 35 afos de edad procedente de Yali (Departamento de Antio-
quia) y sospecharon que en lo sucesivo mas casos podrian ser
_encontrados. No tengo conocimiento de otras publicaciones na-
cionales referente a este tema. Desgraciadamente no fué posible
‘obtener_historias clinicas mas detalladas de los dos casos que re-
lataré a continuacion.

El primero es el de una mujer de 45 afios de edad, dedicada
a los oficios domésticos y radicada en Pato (Departamento del
Chocé). Fué vista por el Dr. C. Rodriguez Correa en el Hospital
Franklin, Pato, y relata que desde hace dos meses notd astenia y
enflaquecimiento. El examen clinico revela una masa tumoral er

* Jefe el Departamento de Anatomia Patolégica del Hospital de San Juan de Dios
y Jefe de Trabajos y auxiliar de Cdtedra de Anatonmia Patolégica de la Facultad de Me-
dicina, Universidad Nacional, Bogotd (Colombia).
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la parte media del epigastrio e hipocondrio izquierdo, firme, lo-
bulada y ligeramente moévil en sentido lateral. No hay fiebre, mo-
lestias digestivas ni dolor. A la laparotomia se encuentra, segin
palabras del cirujano, “una masa tumoral que invade todo el es-
témago, dura, llena de vesiculas transparentes de diferentes ta-
maios. Se extrae liquido por puncién y se toma biopsia de la ma-
sa tumoral”. Diagnoéstico quirtirgico Enfermedad poliquistica del
estomago. La biopsia fué enviada a mi laboratorio por conducto
del Dr. Rafael Samper. La descripcién macroscépica fué la si-
guiente :

N°¢ 0584-53

“La pieza consiste en cuatro fragmentos de tejido de los cua-
les el mas grande es un quiste que mide 3 ¢m. de didmetro. Con-
tiene liquido acuoso transparente en el que nadan pequefias es-
férulas de color blancuzco de aproximadamente 0.3 cm. de dia-
metro. La superficie interior del quiste es lisa y brillante. Los
otros fragmentos son de forma irregular, membranosa y también
de arquitectura quistica”. El aspecto histolégico sera descrito con-
juntamente con el otro caso por ser en ambos idéntico.

El segundo caso es el de una mujer soltera de 35 afios de
edad dedicada a los oficios domésticos, natural de Villanueva
(Intendencia de la Goajira). Fué vista en el Hospital de San Juan
de Dios, Santa Marta, y la biopsia enviada al Instituto Nacional
de Cancerologia con la historia siguiente Desde hace cuatro afios
sufre de dolor en el hipocondrio derecho con exacerbaciones oc:-
sionales. Antecedentes conocidos sin importancia. La enferma se
encuentra en buen estado general. A la palpacion abdominal se
percibe un tumor irregular en la regién hepatica derecha. El exa-
men radiolégico de la vesicula biliar la muestra desplazada por
un tumor hepatico pero por lo demas es normal. A la laparoto-
mia se encuentra “un tumor que invade cara inferior y borde an-
terior del l6bulo derecho del higado” del cual se toma biopsia.
Diagnéstico quirdrgico: Cancer del higado.

La siguiente, es la descripcién macroscépica:
N° M - 0028-57 '
“La pieza consiste en un fragmento de tejido de 1 cm. de

didmetro, de color amarillo naranja, firme y eldstico y con zo-
nas hemorragicas”.
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El examen histolégico en ambos casos revela un quiste
hidatidico tipico y las esférulas blancas encontradas en el li-
quido quistico del primer caso son los escolices. (Fig. 1, 2,
3, 4y 5). En los cortes se encuentran las alteraciones descritas
como tipicas de esta parasitosis: En el interior de los quistes
hay maultiples escélices en diferentes periodos de desarrollo con
los ganchos dispuestos en dos coronas. (Fig. 3, 4 y 5). Estos es-
colices se encuentran en relacién con, o cerca de, la membrana
germinativa, nucleada, a la que sigue una membrana anhista muy
densa (Figs. 1 v 2). En varios sitios las membranas menciona-
das estan interrumpidas y en su lugar se encuentra una membra-
na inflamatoria, rica en leucocitos polimorfonucleares, predomi-
nantemente eosinéfilos, células plasmaticas y otros elementos in-
flamatorios. Llaman especialmente la atenciéon las numerosas cé-
lulas gigantes multinucleadas, de tipo cuerpo extrafio, rodeadas
por células epitelioides (Fig. 6). La inflamacion se extiende a los
tejidos periquisticos en los cuales también se encuentran granu-
lomas de tipo tuberculoide, ocasionalmente con un gancho en su
interior (Fig. 7). Ademis hay marcada proliferacion de tejido
fibroso. En ambos casos hay tejido hepéatico reconocible, muy es-
caso en el primero, en el cual el cirujano pensé que la alteracién
quistica fuera del estémago.

COMENTARIO

Segiin Faust (2) la equinococosis es una enfermedad cosmo-
polita pero mas comin en comarcas donde la cria de ovejas se ha-
ce en gran escala. Era conocida por los médicos de la antigiie-
dad e Hipocrates estd familiarizado con la enfermedad hidatidi-
ca. Muchos investigadores intervinieron en el esclarecimiento del
ciclo del parasito, que recordamos brevemente por medio del es-
quema tomado de Ash and Spitz (3). (Fig. 8). La tenia adulta,
el equinococo granuloso, vive en el intestino delgado del perro y
otros mamiferos carnivoros. Mide solamente 0.3 a 0.6 em. de lon-
gitud y posee un escélice provisto de cuatro ventosas y de un nu-
mero variable de ganchos (hasta 50). Por lo demas sélo consta de
tres segmentos de los cuales el Gltimo contiene el ttero. Los hue-
vos, ingeridos por los bovinos o por el hombre, dan salida a larvas
que a través de la pared intestinal, se diseminan por via venosa
a todo el organismo, pero tienen especial predileccién por el hi-
gado, los pulmones y el peritoneo. En estos sitios se desarrollan



FIGURA 1. — Dos escdlices y la pared inflamada del quiste.

JIGURA 2. — Escolices, membrana germinativa y membrana externa
acelular.
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FIGURA 3. — Escélice con ganchos.

FIGURA 4. — Escolice con ganchos.
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FIGURA 5. — Escélice con ganchos.

FIGURA 6. — Membrana inflamatoria con numerosas células gigantes
multinucleadas, células epiteloides y exudado inflamatorio.



FIGURA 7. — Granuloma tuberculoide con células gigantes multinuclea-
das alrededor de un gancho.
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los parésitos y al 5% mes, se encuentran las diferentes capas an-
teriormente descritas. La importante es la interior, nucleada, lla-
mada germinativa, que por gemacion forma los escélices. Algu-
nos quistes son estériles y otros mueren y se calcifican. Si el quis-
te se rompe, las pequenas gemas y escélices forman nuevos quis-
tes hidatidicos adyacentes o en otros sitios. La variedad descrita
es la mas comGn y es llamada unilocular. Hay otra forma que ha
recibido el nombre de alveolar, posiblemente debida a crecimien-
to exofitico de la membrana germinativa. En estos casos, el 6r-
gano afectado estd difusamente invadido por miltiples quistes o
cavidades, no limitados por una membrana definida. Posiblemen-
te se trata del mismo parasito porque en perros experimentales
se desarrolla la misma tenia que con la variedad unilocular. El ci-
clo se completa cuando visceras con quistes son ingeridas por
el huésped definitivo, generalmente el perro. Segin Kouri (4),
¢1 nombre es susceptible a la enfermedad en cualquier edad, pero
los nifios y personas viejas son menos afectados. La profesién es
un factor importante en la frecuencia de lu 3nfermedad y los
campesinos y carniceros estan mAas expuestos a esta parasitosis.
La enfermedad es mas comiin en los pobres que en los ricos y se
ve mas en el campo que en la ciudad. El sexo no tendria influen-
cia sobre la incidencia. Llama la atencién que tanto el caso des-
crito por Correa y Bojanini, como los de la presente publicacioér
son pacientes de sexo femenino entre los 35 y los 45 afios de edad.
Esto es posiblemente umna coincidencia y la serie es demasiado pe-
quefia para especular sobre este hecho.

La sintomatologia que se encuentra en un paciente con hida-
tidosis es, por una parte de tipo local, segin el 6rgano afectad-
y general, de tipo téxico y alérgico, cuando hay ruptura de quis-
tes y el liquido entra en la circulacién general. La variedad al-
veolar por su crecimiento difuso y las siembras metastisicas se
comporta como un tumor maligno. Si el quiste se localiza en el
sistema 6seo puede causar fracturas patolégicas.

Aparte de los sintomas clinicos, son adyuvantes para el diag-
nostico: el examen radiolégico, la punciéon exploradora, con de-
mostracién de los escoélices, las pruebas de precipitina y de la fi-
jacion del complemento, y la intradermoreaccion de Casoni. Es-
ta ultima es la prueba maés util, y consiste en la inyecciéon intra-
dérmica de pequefia cantidad de liquido hidatidico estéril. La pro-
duccién de una papula urticariana es indicio de reaccién positiva.
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El pronéstico es de gravedad variable, lo cual depende del
sitio de localizacion del o de los quistes. La variedad alveolar es
siempre muy seria,.

El tratamiento es quiridrgico y varias técnicas han sido ela-
boradas. Lo importante es evitar la contaminaciéon de otros si-
tios por el liquido que contiene escélices. '

La enfermedad se previene observando higiene personal, es-
pecialmente en relacién con el perro.

RESUMEN

Se describen dos casos de quiste hidatidico hepatico en pa-
cientes Colombianos, oriundos del Chocé y de la Goajira, respec-
tivamente.

La equinococosis es posiblemente mas frecueiite en Colom-
bia de lo que comiinmente se supone.

Se hace un corto resumen de la Anatomia Patoldgica, mor-
fologia, ciclo vital, epidemiologia y medios diagndsticos de esta
parasitosis.

SUMMARY

The author describes two cases of hepatic Echinococcosis de-
monstrating again, as Correa Henao and Bojanini (1) have done
before, that this parasitosis exists in Colombia and is probably
more common than usually believed.

The pathology, morphology, life cycle, epidemiology, sympto-
matology and diagnosis are briefly reviewed.
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HIPERPARATIRODISMOS RENALES

Profesor Agr. Valentin Malagén-Castro

Jefe del Servicio de Ortopedia del Hospital Infantil
Bogoti - Colombia

En la presente monografia presentamos una sintesis, lo mas
completa posible, del gran problema de los Hiperparatiroidismos
secundarios a lesiones renales, enfocando su estudio con un eri-
terio unicista, con el objeto de hacer mas didactico este amplio
capitulo de la patologia.

Su contenido es el siguiente

19—Gldndulas paratiroides: Anatomia, histologia y fisiolo-
gia. .

2°—Hiperparatiroidismo primitivo y secundario.

3%—Rifi6n: Anatomia microscépica y funcional.

49—Disfuncion Glomérulo-tubular.

59— Hiperparatiroidismo secundario a lesion renal.

19 — GLANDULAS PARATIROIDES

ANATOMIA : Son cuatro glandulas endocrinas, las mas pe-
quefas del organismo situadas por fuera de la cdpsula del cuer-
po tiroides, en. los bordes posteriores de éllos. Excepcionalmentsa
se encuentran dentro del parénquima tiroideo. Son 2 superiores

¥ 2 inferiores. Ocasionalmente: 10 a 15% de los casos, existen
glandulas aberrantes extra 6 intratoricicas (paratimicas).
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Su namero y morfologia son variables. Irregularmente ovoi-
deas, miden las superiores: 6 a 8 mm. de altura por 3 a 4 mm.
de anchura y 1 a 2 mm. de espesor. Las inferiores son més pe-
querfias. El peso aproximado de cada glindula es de 8 a 12 cen-
tigramos. (Figura 1).

HISTOLOGIA. Estan constituidas por:
1°—Tejido epitelial 6 glandular y
29—Tejido conectivo, graso, coloide y vascular. (Figura 2).

Tejido epitelial: Existen 3 clases de células:

a) Células principales, fTundamentales, claras 6 cromoéfobas,
las mas importantes y numerosas. Se encuentran unidas unas a
otras estrechamente formando cordones. Son redondeadas 6 po-
liédricas de 6 a 8 micras de didmetro, de nicleo grande: 4 a 5
micras de didAmetro, croméfilo. El protoplasma rico en glicégeno
y grasa no se colorea, por lo cual no se distinguen claramente los
limites intercelulares.

b) Células de transicién: De morfologia semejante a la de las
anteriores, parecen corresponder a una transformacién de aque-
llas. Su protoplasma es ligeramente coloreado.

¢) Células secundarias, croméfilas, acidéfilas 6 eosinéfilas.
Se encuentran situadas en medio de las células fundamentales y
en ocasiones reunidas en grupos. Son mas grandes, 11 a 14 mm.
de didmetro, que las células principales, no contienen glicégeno ni
grasa y su citoplasma granular toma la eosina. No aparecen has-
ta los 10 aiios.

FISIOLOGIA: La aplicacién de extracto paratiroideo a un
individuo con Hipoparatiroidismo idiopatico, determina: Fig. 3.

1° Disminucién de los fosfatos en la sangre: Hipofosfatemia.

22 Aumento de la eliminacién de los fosfatos por la -orina:
Hiperfosfaturia.

3% Aumento del calcio en la sangre: Hipercalcemia.

4° Aumento del Calcio en la orina: Hipercalciuria.
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FIGURA 3. Fisiologia de la glandula paratiroides.

La aplicacién de un extracto paratiroideo a un individuo con hipoparatiroidismo idiopético,
determina un descenso del fésforo sanguineo, un aumeno del fésforo en la orina y del
calcio sérico y urinario.

La Hormona paratiroidea aumenta el calcio en la sangre por
uno de los siguientes mecanismos:

19 — Actuando directamente sobre el hueso, reabsorbiéndole.
El aumento de calcio en la sangre daria lugar a la baja de los
fosfatos, a la hiperfosfaturia e hipercalciuria. Jaffe.

2?9 — Estimulando los osteoclastos. Thompson y Collip.

3? — Determinando una afinidad de la sangre por el calcio.
Esta lo tomaria del esqueleto.

4° — Para Albright, la Hormona determinaria un aumento
en la eliminaciéon de los fosfatos por la orina, disminuyendo su
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concentracion en el suero. Con objeto de mantenerse un equilibrio
i6nico, aumentaria el caleio circulante lo que daria la hipercalce-
mia y secundariamente la hipercalciuria. El exceso de pérdida de
calcio por la orina daria lugar nuevamente a una baj en la satu-
racion electrolitica del plasma con requerimiento de Calcio. Si és-
te no es administrado al organismo, la sangre lo toma del hueso.
Este organo excitado por los repetidos requerimientos de Calcic

estimula los osteoblastos, aumenta asi el tejido osteoide, que exi-
ge Calcio de la sangre, bajando de nuevo la saturaciéon de éste.
El resultado es un circulo vicioso que da lugar a la Enfermedad
de Rechklinghausen.

2 — HIPERPARATIROIDISMO PRIMITIVO Y SECUNDARIO

Se denomina Hiperparatiroidismo el aumento funcional de la
glandula paratiroides. Esta hiperfuncién puede ser primitiva 6
secundaria.

En el Hiperparatiroidismo primitivo, Figura 4-A, enferme-
dad descrita en 1891 por Von Recklinghausen, la lesién etiolégica
asienta en un adenoma de la glindula paratiroides. La enferme-
dad en este caso recibe el nombre de Enfermedad 6sea de Reck-
linghausen U Osteitis quistica generalizada, y se caracteriza por
los. siguientes signos: :

1 — Hipercalcemia.

2 — Hipofosfatemia.

3 — Aumento de calcio y fésforo en la orina.

4 — Aumento de la fosfatasa alcalina del suero.

5 — Lesiones destructivas tipicas del esqueleto.

6 — Presencia frecuente de calculos renales y trastornos co-
rrespondientes.

7T — Frecuentemente hipotonia muscular y vomito.
8 — Fatiga, poliuria, palpitaciones y disnea.

El tratamiento se basa en la extirpacion del adenoma para-
tiroideo.



FIGURA 4. El hiperparatiroidismo primario estd determinado por la hiperfuncién de un Adenoma
de la paratiroides (A). En el hiperparatiroidismo secundario, una lesién renal determina una hiper-
funcién de las glandulas paratiroides (B).

) El Hiperparatiroidismo secundario es un sindrome, en el
cual, una baja del Calcio 6 un aumento del fésforo sanguineos, de-
terminados por miultiples causas, entre las cuales la principal re-
side en una insuficiencia renal, d& lugar a una hiperfuncién de
las Paratiroides. El exceso de hormona provoca cambios 6seos;
Osteitis fibrosa generalizada, osteoclasis, quistes y osteoclasto-
mas, y en el nifio, lesiones 6seas parecidas a las del Raquitismo.
Figura 4-B.

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO
Historia :

En 1872, Goodhart reporté una observacion de nefritis croé-
nica intersticial acompanada de retardo en el desarrollo somatico
y deformidades raquiticas 6seas.

En 1883, Lucas describié numerosos casos clinicos en los cua-
les coexistia un cuadro raquitico y otro nefropatico (albuminu-
ria).

En 1905, Mc Callum cité un caso de Glomerulonefritis como
una manifestacion de actividad de un adenoma paratiroideo. En
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ese mismo afio, Parlau, refiri6 casos de hiperplasia de las para-
tiroides con decalcificacion del esqueleto y osteitis fibrosa, en pa-
cientes con esteatorrea y fistulas biliares.

En 1907, Erdheim observo hiperplasia de las paratiroides en
enfermos con osteomalacia y mas tarde en raquitismo natural y
experimental.

En 1911, Fletcher y en 1912, Nash llamaron la atencién so-
hre las relaciones frecuentes entre las alteraciones 6seas y las le-
siones renales.

En 1929, Barr, Bulgar y Dixon, describieron casos de hiper-
plasia paratiroidea en enfermos con Mieloma mdultiple.

Carriére, Delannoy y Huriez reportaron hallazgos operato-
rios de hiperplasia de la paratiroides en la Osteosatirosis. Igual-
mente Leriche y Jung, en enfermos con osteoporosis postraumai-
tica generalizada.

Por ultimo, muchos autores han descrito casos de anomalias
congénitas del rifion y sus conductos, asi como enfermedades ad-
quiridas de esos o6rganos que dieron lugar a hiperplasia parati-
roidiana. De Toni 1933, Fanconi 1936-45-46; Debré 1937; Mit-
chell 1938; Albright 1950; ete.

Sinénimos ;-

El Hiperparatiroidismo secundario ha recibido numerosas
denominaciones, las cuales corresponden a los diferentes cuadros
nosologicos de esa condicién. Refiriéndonos exclusivamente al Hi-
perparatiroidismo de origen renal, se le llama: Osteitis fibrosa
generalizada renal; Raquitismo y Osteomalacia renal; Enanismo
renal ; Osteodistrofia renal; Infantilismo renal; Sindrome de Al-
bright-Butler; Sindrome de Fanconi; Enanismo precoz con raqui-
tismo renal; Raquitismo hipofosfatémico con glucosuria; Raqui-
tismo de la aminodiabetes y cistinopatia; Cistinosis; Nefrocalci-
nosis con enanismo y raquitismo hipofosfatémico; Osteopatia re-
nal; Raquitismo resistente; Osteonefropatia; Raquitismo tardio;
ete.
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E'tiologia

En general, el mecanismo por el cual se produce un hiper-
fuhcién secundaria de las glandulas paratiroides, se basa en un
descenso en la tasa del calcio sérico 6 en un aumento de la del
fésforo. Cuadro 1.

Miltiples factores son susceptibles de generar esa disfun-
cién, entre éllos los méas frecuentes son los giguientes: Una dieta
pobre en Calcio 6 en Vitamina D. El embarazo y la lactancia; la
Acromegalia. Las osteoporosis, osteomalacias y la Esteatorrea.
Por ultimo, las lesiones renales congénitas 6 adquiridas de evo-
lucién erénica.

En el presente estudio tan solo consideraremos los Hiperpu-
ratiroidismos secundarios a una alteraciéon renal. Cuadro N9 1.

Patologia
a) Paratiroides.

Existe una hiperplasia del tejido de la glandula paratiroides
Estas glandulas pueden tener un volumen normal 6 llegar a ser
hasta 100 veces su tamafio original.

De acuerdo con Castleman y Mallory se observa microscopi-
camente las siguientes caracteristicas: Figura 5-A.

s

a) Disminucién 6 ausencia del tejida adiposo intercelular.
b) Aumento de tamafio de las células principales.
¢) Ausencia de mitosis.

d) Aumento en el niimero de las células eosinéfilas, aumento
que no esta en relacién con la edad del paciente.

e) Aumento del contenido del glicégeno de las células.

b) Esqueleto.

El examen histolégico demuestra lesiones semejantes a las
que caracterizan el Raquitismo y la Osteitis fibrosa quistica; Fi-
gura 6,



FIGURA 5. Fotomicrografia de la glandula paratiroides. (A): Hiperparatiroi-
dismo secundario a lesiéon renal. (Caso de Albright, Drake y Sulkowitch: 1937).
Se aprecia: ausencia del tejido adiposo intercelular; aumento de tamafio de las
células principales; ausencia de mitosis; aumento en ¢l nimero de las células
eosinéfilas. (B): Hipertrofia de la paratiroides: (Albright y Reifenstein, 1948).

FIGURA 6. Osteitis fibrosa generalizada renal. Fotomicrografia de biopsia

6sea. Destruccidén osteocldstica de la trabécula ésea, acumulacién de osteo-

clastos. Proliferacion generalizada de tejido fibroso a nivel de la médula

6sea y cortical. Proliferacion de osteoblastos y presencia de tejido osteoide.
(Caso de Albright, Drake y Sulkowitch, 1937).



Hiperparatiroidismo Secundario

Etiologia

A. Mecanismo

2. — FOSFORO SERICO ALTO

1. — CALCIO SERICO BA]JO
B. Causas

A—DIETA POBRE EN CALCIO
B—DIETA POBRE EN VIT. D
C.—EMBARAZO Y LACTANCIA
D.—ACROMEGALIA
E.—OSTEOPOROSIS. OSTEOMALACIA. ESTEATORREA.
F.—LESIONES RENALES CONGENITAS O ADQUIRIDAS
TAN SOLO ESTUDIAREMOS LOS HIPERPARATIROIDISMOS SECUNDA
RIOS A UNA LESION RENAL, POR SER ESTA LA CAUSA MAS
FRECUENTE.

Cuadro N? 1




138 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

a) Lesiones raquiticas: Deficiencia en la calcificacion de la
matriz normal del hueso. Aumento de la altura de las zonas os-
teoides que rodean las trabéculas 6seas; calcificacion de las ca-
pas de cartilago osteoide.

b) Osteitis fibrosa quistica: Snapper. Destrucciéon osteoblas-
tica de la trabécula 6sea; acumulacion de osteoblastos y formacién
de tumores de células gigantes. Proliferacion generalizada de te-
jido fibroso a nivel de la medula 6sea y la cortical. La delgada
trabécula 6sea en ocasiones se encuentra atravesada por tejido
fibroso proliferativo. Proiliferacion de los osteoblastos y presen-
cia de tejido osteoide. Figura 6.

¢) Dientes: Desaparicion de la lamina dura. Figura 7.

FIGURA 7: Ausencia de limina du-
ra en el Hiperparatiroidismo. En el
esquema de la izquierda de Strock
(1941) relacién de la limina dura
y las estructuras que rodean el dien-
te. (B): Radiografia del diente nor-
mal con una flecha indicando la-
mina dura. (C):  Radiografia de
diente de un paciente con hiperpa-
ratiroidismo, mostrando ausencia de
la limina dura. (Tomado de Al-
bright y Reifenstein, 1947).

Vi
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3¢ — RINON: ANATOMIA MICROSCOPICA Y FUNCIONAL

La unidad anatémica y funcional del rinén reside en el Ne-
fron. Un rinén contiene aproximadamente 1.000.000 de nefrones.

El Nefron comprende: El glomérulo y el tubo urinario. Fi-
gura 8.
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El glomérulo o éorpﬁsculo de Malpighi: Es el elemento vas-
cular, formado por arteriolas y capilares.

El tubo urinario comprende: La capsula de Bowman y los
tabulos.

Los tibulos comprenden:
a) El tubulo proximal 6 contorneado 1.

b) El Asa de Henle: descendente 6 delgada y ascendente 6
gruesa.

c) El tdbulo distal 6 contorneado II, que termina en el tubo
colector.

Glomérulo:.

Organo vascular, rodeado por la cipsula de Bowman, de for-
ma irregularmente esférica de unas 200 micras de didmetro. Con-
tiene un ovillo de vasos arteriales provenientes de las arterias in-
terlobulares.

Al corpisculo de Malpighi llega la arteria aferente que se di-
vide en ramas primarias y secundarias, las cuales dan lugar a
capilares flexuosos; éstos se retinen originando arteriolas secun-
darias y primarias que a su vez generan la arteria eferente.

La arteria eferente tiene un didmetro un tercio menor que el
del vaso aferente, las dos se encuentran constituidas por un en-
dotelio, una tinica media muscular bien desarrollada y una limi-
tante elastica interna. Los ecapilares, a su vez por un endotelio
capilar recubierto por la hoja visceral 6 interna de la capsula de
Bowman.

Tubo urinam’o

a) Capsula de Bowman:

Forma una envolfura y limita al glomérulo. Estd constituida
por 2 hojas; una visceral, en contacto con los capllares del glomé-

rulo y una parietal 6 externa que se contintia Imente con
la visceral y distalmente con el epitelio del 1 [ uls’ contdrneado I.

L]
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FIGURA 8

b) Tiabulo contorneado I 6 proximal:

Tiene una longitud aproximada de 15 mm. y un didmetro de
60 micras. En estado de reposo su luz es muy reducida, en activi-
dad aumenta apreciablemente. Histolégicamente su pared se en-
cuentra formada por una basal muy aparente recubierta por una
hilera de células epiteliales.

c¢) Asa de Henle:

Contintia al tibulo contorneado. Esti constituido por 2 ra-
mas; una descendente, también llamado segmento delgado y otra
ascendente 6 segmento grueso, unidas en su parte inferior en for-
ma de U. La porcién descendente de un didmetro de 15 micras
estd formado por un epitelio plano, semejante al endotelio ca-
pilar; la porciéon ascendente tiene un didmetro de 30 micras, es-
t4 formado por un epitelio de células ctbicas.
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d) Tubulo distal 6 contorneado II:

- Es continuacién del asa de Henle y termina en el tubo colec-
tor. Tiene una longitud de 5 mm. y un didmetro de 30 a 50 mi-
cras. Su estructura es semejante a la de la porcién gruesa del asa
de Henle.

FISIOLOGIA RENAL:
Cuatro son las funciones principales del rifién:

19 Filtraciéon glomerular.
29 Reabsorcién tubular.
_ 82 Sintesis y secrecién tubular.
4% Regulacion del equilibrio dcido-bésico.

19 — Filtracién glomerular:

El glomérulo normal filtra el agua y los electrolitos del plas-
ma sanguineo. La membrana glomerular permite el paso del Cal-
cio sérico difusible y del fésforo inorganico difusible. El liquid»
ultrafiltrado tiene una composicion casi idéntica a la del plasma.
La concentracion .del Caleio y del Fésforo del filtrado glomerular
es igual a la del suero.

29 — Reabsorecién tubular:

Los tabulos renales reabsorben varios de los componentes del
filtrado glomerular, reintegrandose asi a la sangre. En general,
se reabsorben las substancias ttiles al organismo, eliminidndose,
en cambio, aquellas que le son perjudiciales. El agua se reabsor-
be casi en su totalidad, igualmente la glucosa. La reabsorcion dzl
calcio y del fésforo se encuentran reguladas por la Paratiroides.
La hipersecreciéon de esta glandula aumenta la reabsorcién del
calcio y disminuye la del fésforo. Tebéricamente, si no existe ae-
tividad de la glandula paratiroides, la reabsorcién tubular del
fosforo serd igual a la del filtrado glomerular, no apareciendo
fosforo en la orina; en estas mismas circunstancias, hipofuncién
paratiroidea, la reabsorciéon del calcio serd casi nula, apareciendo
esta substancia en la orina. A la inversa; si existe un maximo de
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actividad de la Paratiroides, el fosforo del filtrado glomerular no
se reabsorbera por los tibulos, yendo todo el fésforo filtrado a la
orina; el calcio, en cambio, se reabsorberi casi en su totalidad,
y su excreciéon en la orina se reducird considerablemente. Figu-
ras 9-A y 9-B.

39 — Sintesis y secrecion tubular:

El rifién sintetiza a nivel del tibulo distal Amoniaco, a par-
tir de los aminoacidos del plasma (Glutamina+glutaminasa). El
amoniaco se excreta por la orina uniéndose a una valencia de H
formando el radical NH4. También se sintetiza el Acido hipurico
po rtransformacién del 4cido benzoico mediante la unién con la
glicocola.

49 — Regulacion del equilibrio dcido-bdsico:

La regulacién del equilibrio Acido-basico se lleva a cabo en
el rifién, por dos procesos fundamentales: eliminaciéon de acidos
y ahorro de bases.

El rifion elimina los acidos, producto del metabolismo orgéa-
nico. de las proteinas, hidratos de carbono y de las grasas. La eli-
minaciéon de estos acidos se hace, bien al estado libre, mezclados
con una base 6 como sales amoniacales.

El tabulo renal ahorra bases por medio de 3 mecanismos:

a) Sustituyendo las bases fijas por bases amoniacales. Susti-
tuciéon dei NH3 formado a nivel del tibulo por el NH4.

b) Transformando los fosfatos disédicos 6 alcalinos, en meo-
nosddicos 6 acidos. Por cada molécula de fosfato disdédico trans-
formado, vuelve al organismo una molécula de bicarbonato mo-
nosédico, ahorrandose asi bases (Na) que vuelven a la econo-
mia:

Pot*HNa, — H2C03 = NaH2P04 — NaHCo03
(excretado) (absorbido)
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FIGURA 9 A: Aeabsorcién del fésforo por el tibulo remal: En el cuadro de al izquierda
inactividad de Ia Paratiroides (P:0): El contenido en fésforo del filtrado glomerular es
giual a la del plasma sanguineo (F. G. 4), la reabsorcién por el tibulo del fésforo es
méixima (R. T. 4). No aparece en estas circunstancias fésforo en la orina (Orina O). En
el cuadro del medio: Actividad media de la Paratiroides (P: +-), Parte del fésforo del
filtrado glomerular se reabsorbe (R. T. 2) y parte aparece en la orina (Orina 2). En el
cuadro de la derecha: Hiperfuncién paratiroidea: (P: —+-+4+): La reabsorcién del fés-
foro es negativa, apareciendo en su totalidad en la orina (Orina 4).

FIGURA 9 B: Reabsorcién del Calcio: En el cuadro de la izquierda: Actividad baja de
la Paratiroides (P: ) Parte del calcio filtrado se reabsorbe: (R. T. 4) y parte, pasa :
la orina (Orina 4); En el cuadro del medio: Aumento de la influencia endocrina: (P.
-4 +) mayor reabsorcién tubular (R. T. 6) y menor excrecién de calcio por la orina:
(Orina 2). En hiperfuncién glandular (P ++++) la reabsorcién tubular del calcio es
casi completa y la eliminacién por la orina negativa (R. T. 8 y Orina O) (De Talbot,
Sobel, Mc Arthur y Crawford: Funtional Endocrinology from Birth Through adolescence,
pp 56-59. Cambridge, Mass. Harvard Univ. Pres/ffor Commonwalth Fund|1952).
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¢) Eliminando en forma variable los carbonatos. En los esta-
dos de acidosis se elimina menos carbonatos, evitandose asi la
pérdida de bases.

4° — DISFUNCION GLOMERULO-TUBULAR

Teéricamenie pueden considerarse 3 variedades de disfun
cion 6 insuficiencia renal: la insuficiencia glomerular, la tubular
y la glomérulo-tuhular (acidosis renal).

19 — Insuﬁciencia glomerular: Figura 10-A.

Disminuye la filtracion. En relacién con el metabolismo del
calcio y del fosforo, este ultimo elemento, no eliminado por la ori-
na aumenta en concentraciéon en la sangre: Hiperfosfatemia.

29 —— Insuficiencia tubular: Figura 10-B.

Da lugar a una disminucién en la reabsorcion de las bases,
aumento de la eliminacion del caleio: Hipocalcemia.
3° — Acidosis renal: Figura 10-C.

Es consecuencia de la insuficiencia en la funcion del rifién:
glomérulo y tabulo renal. Es motivada por los siguientes facto-

Tratamiento: Dosis altas de vitamina D, dosis que dependen
res:
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a) Disminucién de la excrecion de los acidos y por- consi-
guiente su acumulacion en el organismo.

b) Disminucién de las bases en la economia, por:

1 — N6 formacion de amoniaco.
2 — N6 transformacion de fosfatos alealinos en acidos.
3 — Trastorno en la eliminacion de los carbonatos.

Como consecuencia de la acidosis, el caleio es tomado comio
base fija, hecho éste que di lugar obviamente a osteocasis, decal-
cificaciéon 6sea, hipocalcemia e Hiperparatiroidismo secundario.

59 — HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO
A LESIONES RENALES

Desde el punto de vista anatomopatolégico se pueden clasifi-
car los Hiperparatiroidismos secundarios a lesiones renales en 3
grupos; Cuadro 2.

1.—Hiperparatiroidismo debido a una lesién del glomérulo
renal, sin compromiso 6 muy ligero del tabulo.

2. —Hiperparatiroidismo debido a una lesion del tibulo re-
nal, sin compromiso 6 muy ligero del glomérulo; y

8.—Hiperparatiroidismo debido a una lesién combinada del
glomérulo y del tabulo.

En el primer grupo consideraremos el Raquitismo hiperfos-
fatémico.

En el segundo, el raquitismo vitamino-resistente, el Sindro-
me de De-Toni-Debré-Fanconi y el Sindrome de Butler-Albright.
Dent, tiene en cuenta dentro de este grupo, 6 tipos diferentes,
en relacién con el trastorno en la reabsorcién y en la funcién del
tibulo renal. En el Tipo 1 existe una alteracién en la reabsorcién
de los fosfatos, en el tipo II de los fosfatos y de la glucosa; en
el tipo III de los fosfatos, de la glucosa y de los aminoacidos; en



Hiperparatirdidismo Secundario A

Lesiones Renales (Clasificacién)

TIPO 1.—LESION DEL GLOMERULO (SIN O CON POCO COMPROMISO
DEL TURULO):

RAQUITISMO HIPERFOSFATEMICO
TIPO 2.—LESION DEL TUBULO (SIN O CON POCA LESION DEL GLO-
' MERULO)

B.—SINDROME DE DETONI-DEBRE-FANCONI
A —RAQUITISMO VITAMINO RESISTENTE
C.—SINDROME DE BUTLER-ALBRIGHT

LAS LESIONES TUBULARES PUEDEN DIVIDIRSE, SEGUN DENT, EN 6

GRUPOS

TiPo ALTERACION EN REABSORCION TRASTORHO EN FUNCION CORRESPONDE:

1 FOSFATO RAQUITISMO

2 FOSFATO GLUCOSA RESISTENTE

3 FOSFATO GLUCOSA AM. ACIDOS ~ S. DE FANCONI

4 FOSFATO GLUCOSA AM. ACIDOS K ACIDIFICACION . CISTINOSIS
ORINA

5 FOSFATO K ACIDIFICACION S. DE BUTLER
ORINA

6 FOSFATO K ACIDIFICACION FORMAC. NEFROCALCINOSIS
ORINA NH3

TIPO 3.—LESION DE GLOMERULO Y TUBULO (PANNEFRITIS)
OSTEITIS FIBROSA GENERALIZADA RENAL (ALBRIGHT)

Cuadro N°¢ 2
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el IV, de estas substancias, y un trastorno en la acidificacion de
la orina; en el tipo V, una alteracién en la reabsorcién de los fos-
fatos y del potasio y en la acidificacién de la orina. Por tltimo,
en el grupo VI, existe una alteracién en la reabsorcion de los fos-
fatos y del potasio y un trastorno en la acidificacion de la orina
v en la formacion del amoniaco.

En el tercer grupo consideraremos la Osteitis fibrosa gene-
ralizada renal de Albright.

Tipo 1. LESION GLOMERULAR (sin 6 con poco compro-
miso del tabulo).

Raquitismo renal. Raquitismo hiperfosfatémico. Enanismo
renal. Osteodistrofia renal. Infantilismo renal. (Cuadro N¢ 3).

Etiologia: Lesiones renales congénitas (hipoplasia, enferme-
dad quistica, dilatacién de los ureteres y otras alteraciones obs-
tructivas). Glomerulonefritis cronica intersticial de etiologia des-
conocida.

Herencia: Se observan frecuentes casos de herencia o influ-
encia familiar. Mitchell, Grahan y Hutchinson refieren 4 casos
de Enanismo renal en una familia de 8 hermanos.

Patogenia: La insuficiente filtracion del Fésforo por el glo-
mérulo renal da lugar a una Hiperfosfatemia. Los fosfatos se eli-
minan por el intestino con el calecio en forma de fosfatos trical-
cicos. La falta de absorcion y el exceso en la eliminacién de cal-
cio, determina una baja de esta substancia en el suero, lo cual
motiva secundariamente un hiperparatiroidismo. Las fases se-
rian las siguientes:

Reduccién en la filtracién del P por el glomérulo

Hiperfosfatemia
i
El P se une al Ca y se elimina por el intestino
J
Hipocalecemia - Hiperfosfatemia
e

Hiperparatiroidismo



Tipo 1 - Lesidn Glomerular
Raquitismo Renal.
Raquitismo Hiperfosfatémico.

ETIOLOGIA.—Lesiones renales congénitas o adquiridas.
Enfermedad familiar. Mdas frecuente en la infancia.
PATOGENIA.—Reduccién en filiracién del P por el glomérulo
hiperfoifatemia
El P se une al Ca y se elimina por intestino
hipocalcemia

hiperparatiroidismo

CUADRO CLINICO: a) Estatura inferior a lo normal.
b) Lesiones de Raquitismo florido
¢) Disfuncién renal.

SANGRE: Fosfatemia alta. Calcio bajo. Fosfatasas alcalinas altas.
N residual alto. Reserva alcalina reducida.

ORINA: Fésforo y Calcio disminuidos. Disminucién de la capacidad de

concentraciéon y dilucién.

RAYOS X: Cuadro de Raquitismo. Osteoporosis. Deslizamientos epifisia-

rios.

PRONOSTICO: Grave. Uremia. Muerte.

TRATAMIENTO: Bajar dieta de P y reducir su absorcion.
Lactato de Calcio 12 gr.|dia.

Hidroxido de aluminio 50 c.c.|dia.

Cuadro N? 3
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Edad y sexo: Méas frecuente en la infancia. Se la ha obser-
vado al nacimiento (Paterson). Incidencia»més alta a los 6 6 7
aflos. .

Sexo: indiferente.

Cuadro clinico: El Raquitismo renal se encuentra caracteri-
zado clinicamente por un notable retraso somatico, por deforma-
ciones de tipo raquitico y por alteraciones de orden renal.

a) Retraso somatico: EIl desarrollo estatural y ponderal se
hace normal aproximadamente hasta los 8 6 4 afios, edad a la
cual se detiene. En ocasiones, cuando la enfermedad se inicia tar-
diamente el trastorno estatural no existe. La disminucién de la
talla frecuentemente no es proporecional; ecabeza y tronco normal
con miembros cortos. El desarrollo mental y sexual son norma-
les.

b) Alteraciones de tipo raquitico: No son constantes en su
manifestacion. En ocasiones son muy intensas. El enfermo aque-
ja un cuadro igual al de un raquitismo florido por déficit de Vi-
tamina D; genu-valgum 6 varo; pie. plano; incurvacién tibial, ru-
sario costal, coxa vara, aumento de las metafisis, ete.

¢) Disfuncién renal: EI comienzo de los sintomas renales es
variable; generalmente del sexto al décimo afio de vida del nifio.
Se caracterizan por poliuria, polidipsia y los hallazgos en el exa-
men de la orina.

LABORATORIO

a) Sangre: Fosfatemia alta: 10 a 15 miligramos por ciente.

Calcio normal 6 bajo. Fosfatasas alcalinas altas (Este al-
timo valor es muy constante, sin embargo no se observa en todos
los casos). Nitréogeno residual alto; reserva alcalina reducida;
anemia hipocrémica; lipemia alta.

b) Orina: Fésforo y calcio disminuidos. Albilimina, cristales,
pus, microorganismos. Densidad baja. Disminucién de ‘ta capaci-
dad de concentracién y dilucién. Eliminacién de urea y de cloru-
ros bajos, :
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Rayos X:

Cambios semejantes a los observados en el raquitismo flo-
rido por deficiencia de vitamina D; en ocasiones osteoporosis ge-
neralizada, deslizamientos epifisiarios; seudofracturas multiples
y simétricas.

Evolucion:

Pronéstico grave; el 756% de los enfermos mueren antes de
los 15 afios (Mitchell) por uremia. Si la lesién renal no es inten-
sa ni progresiva el prondéstico mejora.

Tratamiento:

Bajar la dieta de fésforo (leche, carne, queso, pescado, hue-
vos). Reducir la absorciéon del fosforo: administracion de lacta-
to de calcio a dosis de 12 gramos diarios aproximadamente; Hi-
droxido de aluminio hasta 50 c.c. por dia.

Tipo 2. LESION TUBULAR (sin 6 con poco compromiso del
glomérulo).

Raquitismo resistente, refractario, tardio. Raquitismo hipo-
fosfatémico. Sindrome de De-Toni-Debré-Fanconi. Sindrome de
Albright-Butler-Grollman. Raquitismo con cistinuria. Acidosis re-
nal tubular. Nefrocalcinosis renal hiperclorémica.. Etc.

B

FE'tiologia: Lesiones congénitas 6 adquiridas del tubulo renal.

Tipos: Dent, ver cuadro N9 2, divide las lesiones esqueléti-
cas de origen tubular, en 6 tipos en relaciéon con las alteraciones
en la reabsorcién y funcién del tibulo renal, asi como por los ha-
llazgos correspondientes en el examen de la orina.

Con el objeto de hacer mas clara y sencilla la clasificacién
de los Hiperparatiroidismos secundarios a una lesién del tdbulo
renal, estudiaremos 3 variedades:

a) El Raquitismo resistente: Tipo 1 y 2 de Dent.

b) El Sindrome de Fanconi y una variedad: La Aminoaci-
duria: Tipos 3 y 4. ’

¢) El Sindrome de Butler-Albright. Tipos 4 y 5.

a) Raquitismo vitamino-resistente (Albright, 1937) Tipo 1
v 2 de Dent (Cuadro N° 4).



Tipo 2 - Lesiéon Tubular

a.-Raquitismo Vitamino -Resistente

(tipos 1-2 de Dent)

ETIOPATOGENIA:

l.—Insuficiente reabsorcién de fosfatos (Dent)
2.—Transformacién de la Vit. D (Bakwin)

3.—Ascenso del umbral efectivo de la Vit. D (Albright)

SANGRE: Hipofosfatemia. Calcio N o bajo. Fosfatasas alcalinas altas.
ORINA: Hipocalciuria. Av. glicosuria (T. 2 Dent)

M. F.: Aumento eliminacién de P y Ca.
CUADRO CLINICO:

l.——Familiar. Nifios: 1 o 2 afios; infancia, edad adulta.
2.—Retraso estatural (Acondroplasia).

3.—Deformidades de raquitismo florido.

EVOLUCION: Refractario al tratamiento; recidivas.
TRATAMIENTO: Dosis muy altas de Vit. D. Evitar hipercalcemia

(Sulkowitch frecuentes).

Cuadro N° 4

e




152 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

a) Raquitismo Vitaminoresistente.

Sindénimos: Raquitismo resistente, refractario 6 tardio. Ra-
quitismo esencial hiporosfatémico. Osteomalacia idiopatica. Sin-
drome de Milkman.

Definicién: Es una afeccién caracterizada por alteraciones
clinica y radiolégicamente semejantes a las del raquitismo flori-
do, pero que es muy resistente a la aceién de la vitamina D.

Etiopatogenia: Para Dent, la afeccion es debida a una alte-
raciéon del tibulo renal caracterizada por una insuficiente reab-
sorcién de los fosfatos. Las dosis altas de vitamina D, mejora-
rian la enfermedad, al aumentar la reabsorcion de los fosfatos.

Para Bakwin, la Vitamina D, en algunos individuos, se con-
vertiria en otras substancias, tal como pasa con los carotenos, an-
tes de llegar a ser activa.

Finalmente, para Albright, en el raquitismo vitamino-resis-
tente, el umbral efectivo de la vitamina D es muy alto. Las dosis
elevadas y sostenidas de esta vitamina, al sobrepasar ese umbral,
mejorarian la enfermedad. ’

Cuadro clinico: Frecuentemente familiar, se la observa en
nifios de 1 y 2 aiios, asi como también en la infancia y en la edad
adulta. :

Se caracteriza por un retraso estatural y ponderal uniforme
"6 desproporcionado. En ocasiones se confunde con acondroplasia,
discondroplasia, condrodistrofias, etc. El enfermo presenta de-
formidades esqueléticas semejantes a las que se observan en el
raquitismo vitaminésico; craneo dolicocéfalo, genu-valgum y va-
rus, coxa vara, incurvaciones tibiales, laxitud ligamentosa y deni-
lidad muscular.

Estudio radiogrdfico: Es en todo parecido al del Raquitismo
florido.
Laboratorio:

a) Sangre: Hipofosfatemia (menos de 3 miligramos por %) ;
Calcio normal ‘6 bajo. Fosfatasas alcalinas elevadas.
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b) Orina: Hipocalciuria. En ocasiones glicosuria (Tipo 2 de
Dent).

¢) Materia fecal: Aumento en la eliminacién de caleio y f6s-
foro.

Evolucion:

Refractario al tratamiento. Frecuentes recurrencias de los
sintomas. Evolucion crénica.

T}*atamiento:

Dosis altas de vitamina D, dosis que dependen del umbral
efectivo individual. Bakwin ha dado hasta 440.000 Unidades de
vitamina D diariamente por 15 meses. Los niveles del “umbral”’
y de la toxicidad estan muy separados; sinembargo es necesario
vigilar periédicamente el calcio gérico que tiende a subir con el
tratamiento. Green, aconseja realizar reacciones de Sulkowitch
frecuentes.

b) — Sindrome de De-Toni-Debré-Fanconi. (Tipos 8 y 4 de Dent.)
Cuadro N°? 5.

Sinénimos: Enanismo precoz con raquitismo renal. Enanis-
mo nefrético glucostirico con raquitismo hipofosfatémico. Raqui-
tismo hipofosfatémico con glucosuria. Raquitismo' hipoclorémico-
glicostrico.

E'tiologia: Lesién hereditaria del tibulo renal; trastorno or-
ganico del epitelio del tabulo renal.

Cuadro clinico: Afeccion familiar que se manifiesta en los
primeros afios de la vida del nifio. Se inicia genéralmente con fe-
némenos generales tales como anorexia, trastornos gastrointesti-
nales, hepato y explenomegalia; febricula, polidipsia y fenémenos
renales.

Se, caracteriza por enanismo proporcionado o né; acortamien-
to de los miembros, deformidades miiltiples del esqueleto de ti-
po raquitico; fracturas y alteraciones renales.

Laboratorio:

Sangre: Hipofosfatemia intensa, hipocalcemia, baja de la re-
serva alcalina, acidosis,



Tipo 2 - Lesién Tubular

b. Sindrome de De-Toni-Debre
Fanconi
(Tipo 3 y 4 de Dent)

ETIOLOGIA: Lesién congénita del tabulo renal.

CUADRO CLINICO: Famiiliar; nifiez; Iniciacién con fendémenos genera-
les: fiebre, anorexia, etc. Expleno-hepatomegalia.
Nefropatia. Enanismo; deformidades del esqueleto

tipo raquitico.

SANGRE: Hipofosfatemia intensa, hipocalcemia, acidosis.

ORINA: Hipercalciuria, hiperfosfaturia. Glicosuria. Albiimina, cilindros.
RAYOS X: Lesiones iguales a Raquitismo florido.

PRONOSTICO: Malo. Muerte en primera infancia. _
TRATAMIENTO: Dieta alcalinizante: Bicarbonato de soda: 20 gr.|dia.

Vit. D; Dihidrotaquisterol; Calcio.
VARIEDAD: CISTINOSIS.

Sindrome de Fanconi mas trastorno en metabolismo de aminodacidos:
en los tejidos y en la orina se encuentran cristales de cistina. Pésimo

prondstico.

Cuadro N° 5
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Orina: Albuminuria, cilindruria, a veces piuria; hematuria,
fosfaturia, hipercalciuria (Sulkowitch positivo), isostenuria, au-
mento nulo 6 escaso del Nitrégeno residual, poliuria. Aumento en
la excrecion de Aacidos organicos. Glucolabilidad con glucosuria,
semejante a la diabetes pero sin hipoglucemia en ayunas ni ace-
tonuria.

Rayos X : Lesiones semejantes a las del Raquitismo florido;
osteoporosis generalizada.

Anatomia patolégica: Esqueleto: alteraciones o6seas de tipo
raquitico. Rifién: Degeneracién vacuolar de los tubos contor-
neados.

Prondstico: Malo. Alta incidencia de muerte por insuficien-
cia renal sin alcanzar la edad adulta.

Tratamiento: Dieta alcalinizante; Bicarbonato de soda; 20
gramos por dia. Vitamina D. Dihidrotaquisterol (Van Creveld) ;
Calcio.

Variedad: CISTINOSIS.

Con alguna frecuencia el Sindrome de Fanconi va acompafia-
do de un trastorno en el metabolismo de los amino4acidos, con pre-
sencia en la orina de Acidos organicos en exceso y acidos amina-
dos, especialmente la Cistina. Esta substancia se la encuentra en
forma de cristales en los tejidos (coérnea, conjuntiva, medula
6sea). Su pronodstico es muy malo, ya que el enfermo muere an-
tes de los 10 afios.

¢) — Sindrome de Albright - Butler - Grollman. Tipos 5 y 6 de
Dent. — Cuadro N¢ 6.

Sinénimos: Raquitismo hiperclorémico sin glicosuria. Ena-
nismo glicosirico con raquitismo hipofosfatémico. Nefroecaleino-
sis con enanismo y raquitismo hipofosfatémico. Raquitismo con
nefrocalcinosis.

Etiologia: Lesion tubular del rifién selectiva en la alteracién
eliminativa de las valencias acidas (cloruros) y la formacién de
amoniaco.



Tipo 2 - Lesidn Tubular
c. Sindrome de Albright - Butler

Grollman.
(Tipo 5 y 6 de Dent)
Raquitismo hiperclorémico con nefrocalcinosis

ETIOLOGIA: Lesién tubular selectiva en la eliminacion de valencias
acidas (cloruros) y formacién de NHS.

PATOGENIA:
Lesion tubular

Acidosis
Hipocalcemia. Hipocaliemia.
Hiperparatiroidismo

Nefrolitiasis. Osteoclasis. Fosfaturia

CUADRO CLINICO: Alteracion estado general: anorexia, astenia, poli-
dipsia. poliuria. Deformidades del esqueleto tipo
raquitico. Nefropatia: Nefrocalcinosis, nefrolitiasis.

SANGRE: Fosfatemia baja. Calcio normal o bajo. Fosfatasas altas. Aci-
dosis, hipercloremia, hipocaliemic.

ORINA: Hipercalciuria, hipercaliuria. Disminucién en eliminacién de ra-
dicales acidos (cloro) y de NH3.

RAYOS X: Esqueleto: Raquitismo. S. de Milkman.

Rifién: Nefrocalcinosis

TRATAMIENTO: Dieta alcalina: Férmula de Talbot (Citrato Na y K)
Férmula de Shohl (Ac. citrico-citrato de sodio)
Calcio y Vit. D.

Cuadro N° 6
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Patogenia: la lesion del tabulo renal determina una insufi-
ciencia en la sintesis y eliminacién del amoniaco, asi como un
déficit en la reabsorcién de las bases. De esta manera se altera
el equilibrio acido-basico del organismo, determinandose un esta-
do de acidosis. El Calcio y el Potasio tomados como bases fijas
disminuyen en la sangre. La hipocalcemia da lugar a un hiperpa-
ratiroidismo secundario. (Nefrolitiasis, osteoclasis, aumento de la
eliminacién del Fésforo por la orina).

Resumido el mecanismo seria el siguiente:

Lesion tubular

i

Acidosis

I

Hipocalcemia

!

Hiperparatiroidismo

Nefrolitiasis, osteoclasis, fosfaturia.

Cuadro clinico: Es una afeccion muy rara. Se caracteriza por
la alteracion del estado general: anorexia, debilidad, laxitud (por
hipocalcemia), polidipsia, poliuria, en ocasiones discromias cuta-
neas (vitiligo). Deformidades del esqueleto de tipo raquitico v
osteoporético; fracturas, caries dentales y lesiones del rifion. (Ne-
frocalcinosis, nefrolitiasis).

Laboratorio: Sangre. Fosfatemia baja. Calcio normal 6 ba-
jo. Fosfatasas altas. Acidosis. Hipercloremia. Hipocaliemia.

Orina: Aumento de la excrecion del Calcio; disminucion del
poder de concentracion de los rifiones, disminucién en la excre-
cion de los radicales acidos inorgéinicos (sobre todo del cloro) y
del amoniaco; hipercalciuria.

Rayos X: Esqueleto: Lesiones raquiticas y osteoporoéticas.
Fracturas espontaneas; lineas de Looser; atrofia de la lamina
dura dental (Figura 7) Rifién: Nefrocalcinosis; nefrolitiasis.
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Tratamiento: Suspender cloruro de sodio. Administrar Cal-
cio y Vitamina D. 10.000 Unidades diarias. Administrar aleali-
nos para sustituir las bases. Formula de Shohl: 140 gr. de Aci-
do citrico mas 98 gramos de Citrato de sodio; Disolver en 1 litro
de agua y administrar 50 a 100 ce. diariamente.

Férmula de Talbot: Citrato de sodio 68 gr. Citrato de pota-
sio 62 gr. Agua 350 cc.

Tipo 8. LESION DE GLOMERULO Y DE TUBULO. (Paranefri-
tis).

Osteitis fibrosa generalizada renal. (Albright). (Cuadro N 7).

Etiologia: Lesion crénica del glomérulo y del tdbulo renal.

Cuadro clinico: Es una afeccion de rara frecuencia, de inci-
dencia mas alta en la edad adulta. Se caracteriza, siguiendo a
Albright, por los siguientes signos: Insuficiencia renal marcades
de larga evolucién; retenciéon de fésforo en la sangre y baja del
calcio; marcada acidosis. Deposicién de calcio en las partes blan-
das periarticulares y en la capa media de las arterias (arterios-
clerosis de Monckeberg) ; deformidades en el esqueleto; osteitis
fibrosa quistica y aumento de la paratiroides. '

A nivel del esqueleto se observa:
Dolores generalizados e impotencia funcional.

Columna : Cifosis por deformacion en cufia de los cuerpos ver-
tebrados.

Toérax: Deformacién en campana, arcos costales invertidos.
Pelvis: Hundida lateralmente. Fémur; coxa vara.
Craneo: atrofia de la lamina externa e interna.

Huesos largos: compacta estrecha, contornos poco claros,
fracturas simétricas, expontianeas. En el nifio se observan cam-
bios yuxtaepifisiales: deslizamientos epifisiarios.



Tipo 3-Lesién de Glémerulo y TUbulo

Osteitis Fibrosa Generalizada Renal

( Albright)

ETIOLOGIA: Lesion crénica de tabulo y glomérulo.
PATOGENIA: Lesién renal.

Retencién de Fosforo. Acidosis.
Baja del calcio sérico.

- Hiperplasia paratiroidea.
CUADRO CLINICO: Afeccién muy rara. Edad adulta. Insuficiencia renal
créonica. Deformacion del esqueleto:; Tipo osteoma-
lacia. En el nifio deslizamientos epifisiarios.

Arteriosclerosis de Monckeberg.
Acidosis marcada.

SANGRE: P. alto. Ca. bdajo. Fosiatasas alcalinas altas. Acidosis. Cloru-
ros altos. Na. bajo. Carbonatos bajos.

ORINA: Albumina; cilindros: hematies. Baja eliminacién de urea. pH
neutro.

RAYOS X: Osteitis fibrosa quistica. Osteomalacia.

PRONOSTICO: Severo. Muerte por uremia.

TRATAMIENTO: Alcalinos: Citrato de Na. y K (12 gr|dia, oral) Ac. ci-
trico. Vit. D: 50.000 U.|d, oral. Gluconato de Calcio 15

gr.|d. Hidroxido de aluminio.

Cuadro N° 7
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Patogenia: La lesion glomérulo-tubular crénica da lugar a
retencion de fosforo, hiperfosfatemia, baja de calcio (elimina-
cion por el intestino en forma de fosfatos), trastornos del mecu-
nismo 4acido-basico: acidosis e hiperplasia de la paratiroides con
los correspondientes efectos sobre el esqueleto: Osteitis fibrosa
generalizada.

Lesion renal (glomérulo y tabulo)
i}

Retencion de Foésforo

l

Baja del calcio (acidosis)

i

Hiperplasia paratiroidea.

Laboratorio. — Sangre: Fdsforo alto; calcio bajo; fosfata-
sas alcalinas altas. Acidosis. Bajo poder de combinacién del CO2;
Cloruros altos. Natremia baja; carbonatos bajos.

Orina: AlbUmina; cilindros; hematies; baja eliminacion de
urea. Ph. neutro.

Rayos X: Imagenes de Osteitis fibrosa generalizada de h..
perparatiroidismo primitivo. Osteomalacia.

Pronéstico: Muy grave. Muerte por uremia.

Tratamiento: Alcalinos: citrato de sodio; 12 gr. por via oral.
Acido citrico (para aumentar la absorciéon del calcio intestinal).
Vitamina D. 50.000 U. por via oral. Gluconato de calcio: 15 gr.
por dia oral. Hidroxido de aluminio (para que se combine con el
fésforo y se elimine, evitando la no absorcién del calcio).
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Deformaciones Faciales y sus Influencias sobre el Pisquismo

Prof. Guillermo Nieto Cano

Trabajo presentado ante el (ltimo Congreso Latinoamericano de
Cirugia Plastica, reunido en La Habana, por el Dr. Guillermo
Nieto Cano, Presidente de la Delegacion Colombiana y Profesor
Encargado de Cirugia Reparadora de la U. N., que es breve resu-
men de la ponencia que le sirvié para ingresar a la Academia Na
cional de Medicina de Colombia.

NOTA: El original completo fué publicado en “Anales Neuropsi-
quiétricos” y aparece en una edicion privada de 53 paginas, que el
autor obsequia a los médicos interesados que se lo soliciten.

(“Distortum vultum sequitur distortio morum”)

Nosotros, desde hace doce afios, estamos intentando toda cla-
se de cirugia reparadora funcional, pero hemos hecho también
intervenciones quirurgicas que tienen por finalidad inmediata pri-
mordial el mejoramiento de la apariencia fisica. Esa cirugia, lla-
mada estética pura, es considerada por algunos como actividad
cientifica de dudosa justificacion. Hay quienes piensan que no
debieran malgastarse habilidad y conocimientos en moldear un
seno, modificar la posiciéon de una oreja, rectificar una nariz o
minimizar las huellas de una cicatriz, porque no se dan cuenta de
la trascendental influencia que esas modificaciones tienen sobre
el psiquismo.

El hombre, como el pez espantado, se aterra siempre ante la
inminencia de que se puede descorrer el velo que oculta las cau-
sas que motivan sus anomalias psiquicas. En las deformaciones
faciales, la ocultaciéon es practicamente imposible, y por eso los
complejos de este origen son de ocurrencia tan frecuente.

Debemos advertir que no es necesario que se haya estable-
cido definitivamente un complejo, y que ni siquiera es indispen-
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sable que se haya formado una conciencia de inferioridad ema-
nada del defecto fisico, para que se menoscabe el psiquismo, pues
el defecto puede y suele actuar frecuentemente desde el incons-
ciente.

Con este trabajo pretendemos demostrar que quien con s4
bisturi corrige la apariencia fisica, no solamente talla paciente-
mente sobre carne y huesos, sino que a cincelazos esculpe nuevo
espiritu.

IMPORTANCIA SOCIAL DE LAS DEFORMACIONLS
FACIALES

Vamos, a presentar en seguida restimenes de historias cli-
nicas escogidas de algunos de los que han sido nuestros pacien-
tes, para llamar la atencién sobre la influencia que las d=forma-
ciones faciales suelen tener en: a) La vida conyugal; b) La neu-
rosis; ¢) La psicosis; d) La delincuencia, y e) sobre la conducta
sexual.

A) Deformaciones Faciales y su Influencia Sobre la Vida Conyugal

Con la cita de uno de los varios casos ya publicados de na-
cientes particulares nuestros, pretendemos mostrar a ustedes c5-
mo las deformaciones faciales, mas exactamente, las secuelas de
heridas accidentales en la cara, influyen definitivamente en me-
noscabo de la armonia de la vida conyugal.

Veamos, pues, el caso de una pareja, ésta de individuos no
casados, y quienes, como suele suceder en tales situaciones, esta-
ban unidos por lazos afectivos extraordinariamente fuertes.

La sefiorita de esta historia vino a nuestra consulta acom-
pafiada de su protector, un destacado financista, y de labios de
ambos salian frecuentemente expresiones exaltadas de amor y
tierno afecto.

Tenia ella en ese momento veintitrés anos. Alta de cuerpo,
cintura estrecha y caderas amplias; tiene los senos firmes, y los
macizos miembros estidn torneados y proporcionados. La cara,
sin ser clasicamente bella, es muy atractiva. La boca grande y de



VOLUMEN XXV Nos. 3 y 4, MARZO - ABRIL, 1957 165

labios gruesos; los ojos brillantes y profundos, colocados oblicua-
mente, y el cabello, negro como el azabache, armoniza agradable-
mente_con su tez morena.

Cuentan ellos que dos horas después haber padecido una he-
rida cortante en la cara, corio consecuencia de un accidente au-
tomoviliario fue satisfactoriamente suturada por un conocido ci-
rujano. Meses adelante fue reoperada dos veces mas por otros es-
pecialistas e irradiada luego. Casi a los veinte meses de su ac-
cidente, y después de tan varios tratamientos, viene a nuestra
consulta. Notamos que lo més llamativo en ella no era propiamen-
te la cicatriz, sino un atirantamiento espasmédico subdérmico
producido presumiblemente por contracciones intermitentes de
los musculos pellejeros vecinos a la herida, y cuya intensidad y
_frecuencia dependian de estados emotivos. Para confirmar el
diagnéstico, novocaizamos el territorio nervioso respectivo, y el
defecto desaparecié inmediatamente. Cuando esta condiciéon hu-
bo mejorado satisfactoriamente, injertamos tajo la cicatriz, por
via bucal, tejido fibroso, que en esta ocasion tomamos de una ci-
catriz cervical de tiroidectomi:, con el doble propésito de obtener
el relleno que necesitibamcs, y de mejorar la apariencia de esa
otra cicatriz que también la mortificaba.

Ella, sin embargo de haber mejorado indiscutiblemente de
sus deformaciones faciales, se mostraba insatisfecha. Cuando =
taba a solas con su médico, sollozaba tristemente y proferia ia-
mentos que terminaban en amargo llanto aunque las cicatrices
faciales habian mejorado, hasta hacerse casi inaparentes. Unos
meses después volvio a consultarnos: venia esta vez sola, desali-
flada, mal vestida. Solicité que le diéramos unturas para disimu-
lar las cicatrices. Y nos conté que su amigo le habia ofrecido un
empleo de mecanégrafa con sueldo que equivalia al triple de lo
que se pagaba a una empleada habil. Ella, sin embargo, rechazd
ese privilegio y su amistad, “porque él, tal cual estaba ella, no
podria ni mirarla”, porque ‘“‘en esas circunstancias no era capaz
de ver a su amante, ni recibir las atenciones suyas, ni aceptar
sus generosidades”.

De esta historia queda en claro que una minusvalia fisica,
originada por un accidente automoviliario, aparté a una mujer
hermosa de] amigo que apasionadamente la amaba y protegia, no
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por desafecto o rechazo de él, sino por determinacién obstinada
de ella que, por haber sido herida accidentalmente, sufrié un sen-
timiento de merma, el que fué capaz de anular vinculos afectivos
que parecian indestructibles, y desencadené un serio complejo de
inferioridad al convencerse la victima de que las secuelas, aun-
que leves, persistirian.

B) Deformaciones Faciales y Neurosis.

Las neurosis son, ‘“un grupo de afecciones cuyos sintomas
indican el trastorno de las funciones del sistema nervioso, sin
que el examen anatémico revele lesiones aparentes de sus ele-
mentos constitutivos”, “un desorden de la constitucién mental o
psiquica que, en contraste con las psicosis, produce menos inca-
pacidad, y la personalidad permanece mas o menos intacta”.

En los textos se mencionan los mas diversos origenes de las
neurosis, algunos de los cuales se aproximan al que vamos a tra-
tar. Dicen ademéas que hay neurosis cuyos origenes van en el Die-
cionario desde la “A” hasta la “Z”. Sin embargo, no hemos en-
contrado hasta el momento la descripcion de las neurosis en cuya
génesis se encuentren las deformaciones faciales como su prin-
cipal origen.

El caso escogido para presentar ante este VIII Congreso, s
el de una neurosis, rayana en psicosis, producida por una mons-
truosa deformacior facial, que fue de origen quirlrgico en esta
GEaSIGH. La - historia o9 demasiado larga para tratar de resumir
ahora, pero decitius, para quien se interese, que los hechos prin-
cipales, profusamente ilustrados con diagramas y fotografias,
fueron publicados por nosotros en el nimero correspondiente a
septiembre de 1950 de la Revista del Hospital de la Samaritana
de Bogota.

Esta enferma, que tenia al consultarnos veinticinco aifios,
habia gozado hasta hace poco tiempo de una fisonomia agracia-
da, y poseia entonces un cuerpo elegante. Sufria ella en ese mo-
mento de un enorme tumor, de consistencia lefiosa y sangrante,
grande como una gran naranja, la mitad del cual hacia eminen-
cia sobre la region de la mejilla, sobre los huesos maxilar infe-
rior y superior, y en las zonas malar y cigomatica del lado iz-
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quierdo de la cara. El otro hemisferio de la neoformacion estaba
implantado sobre las partes blandas y huesos mencionados, los
que habian desaparecido para hacerle campo.

El orificio que dejamos, al extirpar el tumor, y a través del
cual se veia toda la lengua, era enorme, y la deformacién facial
repugnante. Habiamos planeado, naturalmente, la manera de ce-
rrar el defecto usando colgajos cutidneos que sirvieran para re-
emplazar la piel y la mucosa inexistentes. Y asi, en once inter-
venciones quirurgicas mas, valiéndonos de dos grandes tubos
acromiotoracicos logramos ocluir hermética y definitivamente el
orificio.

Esta enferma conocia por nosotros el texto completo de au-
torizados conceptos en los que se desaconsejaba cualquier opera-
cion quirirgica. Ella habia firmado ademas, en compania de su
madre, una autorizacién de intervenciéon en que se dejaba expre-
sa constancia de que se les habia advertido ‘“del riesgo del trata-
miento quirtrgico y de la poeca posibilidad de supervivencia”. Con
todo, ella estuvo serena en los dias del preoperatorio, y demos-
tré contento y mejoré de animo y de peso después de la extirpa-
ci6n del gran tumor. Si bien es cierto que hasta el momento en
que el orificio facial qued6é totalmente ocluido, la enferma: nota-
ba serias dificultades para hablar, comer y respirar, es también
verdad que durante ese lapso, que se prolongé por mis de un aiio,
no conocié, por estar siempre vendada, la realidad monstruosa

de su mutilacion. ”

Pero cuando ya teniamos los tubos de piel desligados de sus
conexiones toricicas, los vendajes eran necesariamente menos
amplios y le permitian ver que el remanente derecho del maxilar
infrior se habia desviado hacia la izquierda y hacia atras, que
la zona vecina a la operaciéon era inexpresiva, que el ojo y la co-
misura bucal de ese lado estaban atirantados y desviados. Em-
pezamos entonces a notar que dentro de su manifiesta satisfac-
cién se intercalaban periodos de depresién, los que, con el correr
del tiempo, se hacian mas prolongados e intensos, hasta que la
condujeron poco a poco a un estado casi permanente de melan-
colia. '

Una noche fué sorprendida cuando intentaba suicidarse arro-
jandose por una ventana del hospital. Cuentan las enfermeras que
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era frecuentemente victima de ataques de gran excitacién, du-
rante los que pretendia arrancarse a viva fuerza de la cara los
tubos con que estabamos ocluyendo el vacio qiue qued6 al extir-
par el tumor.

Cuando le dimos salida del hospital, para dar tiempo a que
la nutricién de los colgajos ya implantados, se fortalecieran, sa
aspecto fisico era de pesadilla.

De ella recibimos poco después una carta en que nos da
cuenta de sus miltiples padecimientos y en que manifiesta su es-
peranza de mejoria, y reitera sus agradecimientos. En respues-
ta le repetimos que lo de su mortificante aspecto era una situa-
cién transitoria, y que mejoraria mediante el tratamiento, y ‘e
ratificamos la fecha de su préxima cita. Pero pasé esa fecha sin
que volviera a Bogota. Desde entonces hemos escrito a la direc-
cién que nos diera varias cartas, y hemos solicitado en vano de
las autoridades municipales de su pueblo, informacion y el favor
de decirle que la estamos esperando para concluir su tratamiento.

Lo tinico que hemos logrado saber de ella en el curso de los
cinco aiflos que han transcurrido desde entonces nos lo conté otro
paciente, oriundo de la misma regién, quien habia oido decir
que ella habia intentado suicidarse. )

Se presentd, pues, en este caso, y como consecuencia de una
repugnante deformacién facial, una neurosis con manifestacin-
nes de melancolia y excitaciéon que la llevaron, segtin nos han di-
cho, en dos ocasiones al borde del suicidio, y siendo presumibl.,
por su prolongado silencio, que por fin lo haya consumado. '

C) Deformaciones Faciales y Psicosis.

La palabra -psicosis es un nombre genérico para cualquier
trastorno mental, pero especificamente se refiere a los mas pro-
fundos, de mayor alcance y prolongados trastornos de la conduc-
ta.

Presentamos en seguida la historia de un paciente nuestro
en quien excitaciones semejantes a las que producen neurosis, pe-
ro mas violentas, fueron, en nuestro concepto, responsables de la
produccién de una psicosis.
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Una vez recibimos, la solicitud de un enfermo que queria
ser recibido a hora en que no estuviera presente en nuestra con-
sulta ningln otro paciente, ni la enfermera ni la persona encar-
gada de abrir la puerta, exigencia que a menudo nos la han he-
cho otros pacientes que sufren de cicatrices o deformaciones ail-
quiridas en circunstancias que los avergiienzan.

Después de la hora convenida llamaron a la puerta, y no so-
nando el timbre que habia en esa oficina, sino tocando -timidz-
mente con los nudillos sobre la madera. Abrimos y entré un jo-
ven alto y fuerte, quien cerr6 tras de si, e inmediatamente, la
puerta. Vestia un impermeable gris, cuyas solapas subidas cu-
brian el cuello. Tenia puestos anteojos negros y un obsciro som-
brero aléon. Sobre la mejilla izquierda llevaba adherido un espa-
radrapo que cubria una franja que se extendia oblicuamente des-
de la apéfisis cigomatica hasta cerca del mentén.

Al ir desde la puerta hasta el despacho, escudrifiaba como
tratando de encontrar a alguien detras de las cortinas y las puer-
tas.

Su nerviosismo era exagerado: tamboreaba constantemente
con los dedos sobre los brazos de la silla; se levantaba frecuen-
temente, se aflojaba el cuello, y con un pafiuelo se secaba de la
cara un sudor inaparente. Le dimos a tomar fenobarbital, y p~r
largo rato procuramos hacerle hablar de cosas ‘intrascendent’as.

Al poco rato nos dijo de repente: “;Pero es que tii no me
conoces?”’ Le pedimos que se quitara los anteojos negres, y oh-
servamos unos ojos que tenian la misma inquietud que habiamos
notado en los dedos. “Por favor —agrega—, a nadie le digas que
he venido; para mi familia vivo desde hace dos afios en Europa.
Tengo alla un amigo que me devuelve el dinero que me envian v
que les remite cartas que desde aqui escribo. Desde que sufri es-
ta desgracia, y sefiala el esparadrapo, ando escondiéndome en los
bosques y en los llanos”.

Parece aue sufrié una profunda herida cortante estando
ebrio en ir-a casa de lenocinio, e inmediatamente se dio a la fu-
ga y no recibié por eso ningin tratamiento médico.

No permiti6 que le quitdramos el esparadrapo, sino se puso
a haccrio él mismo ante un espejo. El ritmo del temblor de las
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manos se aceleraba y crecia a medida que los dedos se aproxima-
ban a la cara, a tal punto que temjamos que pudiera lastimarse,
por torpeza. Debajo del esparadrapo habia un rollo de gasa, que
se amoldaba muy satisfactoriamente a un profundo hundimient:
en forma de canal, de fondo apergaminado y diserémico, que re-
corria oblicuamente el rostro en extension de unos diez centime-
tros.

Cuando hubo retirado del todo el esparadrapo y el relleno de
la cicatriz, se volvié bruscamente hacia nosotros. Su expresion
era una rara mezcla de angustia y sensual deleite, y en tono re-
criminatorio nos dijo con aspereza: ‘“Por eso ando escondido”.
“Por eso es por lo que no me acuesto con mujer ninguna, pues me
d4 miedo de que estando dormido me quiten el esparadrapo y me
vean la cicatriz”.

El final de esta frase casi no lo oimos, pues mientras estaba
hablando iba andando, cada vez con mayor velocidad, hacia la
puerta de salida. Llegando a la calle se cubri6 la parte deforme de
la cara con la palma de la mano y con los dedos, que mantenia es-
trechmente juntos, y echdé a correr calle arriba con el sombrero
en la mano y el cabello agitado por el viento, haciendo zetas, co-
mo lo hacen las liebres perseguidas, para esquivar la mucha gen-
te que a esa hora regresaba, después de almorzar, a su trabajo.

Nosotros no lo reconocimos, ni volvimos a verle nunca, pero
debia ser él, por lo que deducimos, hijo de familia acaudalada y
distinguida, victima de una psicosis que presumiblemente tuvo
su origen en los trastornos psiquicos producidos por la presen-
cia de una cicatriz muy notoria que le quedé como consecuencia
de una herida cortante en la cara, que él sufrlo en circunstancias
que le avergonzaban.

D) Deformaciones Faciales y Delincuencia

Nota: Aunque, o quizas porque, este fué uno de los capitulos
mas extensos y que consideramos de mayor interés en nuestra
comunicacién original, reservamos su resumen para una presen-
tacion ulterior.

E) Deformaciones Faciales y Perturbaciones de lo
Conducta Sexual
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Ahora vamos a referir el caso en que una desfiguraciéon fa-
cial fue origen, en nuestro concepto, de perturbaciones en la con-
ducta sexual.

Se trata de una joven sefiorita de diecisiete afios de edad,
perteneciente a la clase media, e hija de recatada familia, que
por gran quemadura de petréleo se le desfiguré totalmente el ros-
tro, indiscutiblemente bello antes, segun fotografias que vimos, y
que le dejé ademas cicatrices en ambos brazos y manos, fuera de
otra menor en la piel que cubre el manubrio esternal.

Por entonces no tomabamos personalmente las fotografias vy
la enviamos a un profesional, quien hizo sobre este caso un es-
tudio que mostraba cara, brazos y torsos desnudos, y vestido el
resto. Esa fotografia es interesante de suyo, y hemos de detener-
nos en su analisis, pues fue la que delaté los trastornos que va-
mos a referir en seguida:

En tal retrato aparece la joven con un rostro de.repugna:
el labio inferior, ligeramente adherido al mentén, estd invertido;
el superior, por causa de las retracciones, es notoriamente rigido
v le da por lo tanto a esa parte de la cara una expresion frigida.
Los parpados intactos, y los ojos reflejan esa actitud angustiada
y erdtica que caracteriza la mirada de algunas espafiolas:al bai-
lar sus danzas tipicas. Los hombros son redondeados y tersos;
los brazos, aunque cicatrizados, tienen redondeces amables; la
posicién de éstos, en ligera flexura y con las palmas de las ma-
nos como implorando hacia el frente, denotan actitud de invita-
cién o suplica; los senos que estdn indemnes, son florecientes de
beldad y vida. Por tltimo, la diferencia de la altura de las dos
caderas y la aparente presién entre las dos piernas, que se adivi-
na bajo el traje, delata una actitud provocadora.

Esta sefiorita continué viniendo a nuestra consulta, e inva-
riablemente solicitaba que se le dejara ver su fotografia. Un dia
apareciése acompaiiada de un muchacho, y pidié6 que se les mos-
trara el retrato. Como se lo negiasemos, dej6 de volver durante
unas semanas. Regreso después con otros dos acompaiiantes, “que
eran primos”, y repiti6 la solicitud primera que, claro esta, le
fué negada, pues nos habfamos dado cuenta que en ella habiase
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despertado un exhibicionismo compensatorio en cierto grado de
su monstruosidad facial.

Después de ese rechazo, nunca mas volvié a nuestra consul-
ta. Pero una vez la vimos casualmente en compaiia de una mu-
jer mulata a quien, por conexiones con el hospital de la Sama-
ritana, sabiamos que estaba dedicada al comercio de su cuerpo.

Entonces...? qué pasé con esta muchacha cuyc rostro y ma-
nos se deformaron monstruosamente cuando era nifia, pero en
cuyo cuerpo florecié constantemente belleza?

Empez6 procurando compensar su complejo haciendo resal-
tar primero, mediante una fotografia, y después posiblemente al
natural, lo que en ella habia de seductor. '

De este relato se desprende que una mujer honesta, por cau-
sa de horrible deformacién facial, se volviera primero exhibicio-
nista, y Iuégo, por ende se haya presumiblemente prostituido.

-

SINTESIS

Creemos haber dejado establecido, en sintesis, que todas las
minusvalias fisicas repercuten sobre el psiquismo, y que entre
éstas las deformaciones faciales, por su ostentosa evidencia, son
las que afectan mds seriamente al individuo y modifican por eso
mds radicalmente su conducta, incidiendo asi, en forma trascen-
dental, sobre:la colectividad.

Tales defectos constituyen, por consiguiente, un serio pro-
blema humano, cuyo estudio y remedio incumbe no solamente al
esteta cirujano, sino que interesa a todos aquellos que puedan
influtr sobre la estabilidad armdnica y la buena marcha de la
sociedad en que viven.



Aetualizaciones

Anemias Hemoliticas

Dr. Ricardo Cediel
Profesor Agregado de Clinica Médica

Elapas hi'stém'cas

Hayem (1898) y mas tarde Widal (1907) sefialaron que, al
paso que la forma congénita cliasica de anemia hemolitica de Min-
kowski y Chauffard a menudo causaba pocos sintomas, otro tipo
que ellos clasificaron como adquirido, con frecuencia' se asocia-
ba con anemia severa y acentuada incapacidad. Incluyeron alli ca-
s0s de excesiva destruccién de sangre asociada a diversas infec-
ciones 6 intoxicaciones lo mismo que casos de etiologia descono-
cida. Chauffard fué capaz de demostrar autohemolisinas en el sue-
ro de unos pocos casos de anemia hemolitica aguda adquirida y
se refirié a ellos como “ictericias hemolisinicas”. Sin embargo por
muchos afios existié la duda de que hubiera un verdadero tipo de
anemia hemolitica adquirida y muy poco fué tenida en cuenta
la posibilidad de que pudiera jugar papel en estos casos una reac-
cién inmunolégica.

La existencia de anemia hemolitica adquirida en contraste con
la forma congénita fué claramente establecida por Dameshek y
Schwartz quienes demostraron hemolisinas anormales en pacien-
tes que sufrian de anemia hemolitica aguda y demostraron que
durante el curso de estas anemias podia desarrollarse esferoci-
tosis y aumento de la fragilidad osmética.

El subsiguiente desarrollo en los conocimientos de este cam-
po se debié a la aplicacién de técnicas serologicas y particular-
mente al descubrimiento de que eritrocitos sensibilizados por an-
ticuerpos incompletos podian ser reconocidos mediante el uso de
suero antiglobulinico preparado inmunizando conejos con protei-
nas de suero humano (prueba de Coombs). Esta prueba ha re-
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sultado ser de valor Gnico en el estudio de las anemias hemoliti-
cas adquiridas.

Finalmente, el otro progreso en el terreno de las anemias he-
moliticas se debié al reconocimiento de las caracteristicas espe-
ciales de la hemoglobina de los hematies falciformes y de la im-
portancia de las anormalidades moleculares de la hemoglobina
como causa de enfermedad. Estos avances condujeron al descu-
brimiento de una variedad de hemoglobinas anormales, cada una
de las cuales pone su sello especial en los hematies que la contie-
nen, al mismo tiempo que abrieron la puerta para una mejor com-
prension de la naturaleza de ciertos defectos intracorpuscularas
tales como los que ocurren en la esferocitosis hereditaria.

Definicién de anemias hemoliticas: Condiciones de muy diver-
sa causa y severidad pero que tienen en comun una excesiva des-
trueceién de sangre como su principal manifestacion.

Sintomatologia General—Pueden ser agudas, subagudas 6
crénicas, el curso de estas tltimas pudiendo ser interrumpido por
fases de mas rapida destrucciéon de hematies. En las formas agu-
das —que en ocasiones pueden ser fulminantes— los sintomas su-
gieren enfermedad febril aguda: Cefalalgia, malestar general,
dolor de espalda y extremidades, niusea, vémito, diarrea, dolor
abdominal; puede sobrevenir shock cuyo mecanismo no es claro
vy en tales casos es frecuente la oliguria que puede llegar hasta
la anuria completa. Es frecuente la aparicion de ictericia.

Signos fisicos: A més de la palidez se encuentra esplenome-
galia y en ocasiones hay hepatomegalia. Los otros signos espe-
ciales de las diversas formas serian estudiados en los respectivos
capitulos. ‘

Hematologia: Fendémeno caracteristico es la aparicién de pro-
ductos de descomposicién de la sangre y la naturaleza de ellos
depende -de la velocidad con que se verifique la destruceién: Si
ella es rapida se encuentra hemoglobina libre en el plasma y -en
la orina; igualmente puede aparecer hemosiderina en la orina.
Si la destruccion es menos rapida se encuentra solamente aumen-
to de la bilirrubina en la sangre y del urobilinégeno en la materia
fecal y en la orina. La bilirrubina es del tipo que da la reaccién
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de Van den Bergh indirecta. El grado de la anemia depende de
la severidad del proceso hemolitico y del ritmo de regeneracion;
si este es capaz de aumentar en proporciéon tal que a pesar de la
destruccion de hematies su ntimero no se altere se estd en pre-
sencia de una enfermedad hemolitica “compensada”.

Signos hematicos de regeneracion: Aumento de los reticulo-
citos, presencia de normoblastos, desviacion del hemograma a la
izquierda.

Siendo las células maduras méas grandes que las inmaduras
cuando aquellas son muy numerosas la anemia tiende a ser ma-
crocitica.

Otro fenémeno hematolégico especial de las anemias hemoli-
ticas es la presencia de hematies redondeados 6 esferocitos y aun-
que este fenémeno es tipico de la Anemia Hemolitica Congénita
ocasionalmente puede observarse en la Anemia Hemolitica Ad-
quirida.

Clasificacion: Se distinguen dos grupos segun que el des-
orden se atribuya a defectuosa produccién de hematies en la me-
dula Osea, el defecto siendo entonces ‘“‘intracorpuscular”, 6 que
sea debido a la acciéon de agentes externos sobre hematies norma-
les, el defecto siendo entonces ‘“‘extracorpuscular”. En lineas ge-
nerales el primer grupo es familiar y hereditario y el segundo es
adquirido. .

1 — DEFECTOS INTRACORPUSCULARES

A — Esferocitosis hereditaria (Ictericia hemolitica congénita).

B.—.Leptocitosis hereditaria (Anemia de Cooley - Talasemia).

C — Hemoglobinopatias.

1 — Anemia de células falciformes.
2 — Otras hemoglobinopatias.

2 — DEFECTOS EXTRACORPUSCULARES

A — Agentes infecciosos.

B — Agentes quimicos y fisicos.

C — Venenos animales y vegetales.

D — Isoaglutininas.

E — Hemoglobinuria paroxistica.

F — Anemias hemoliticas sintomaticas.

G — Anemia hemolitica adquirida idiopatica.

1 — ANEMIAS HEMOLITICAS EXTRACORPUSCULARES
1) Agentes Infecciosos: Protozoario, bartonella, virus de la

neumonia atipica y de la Mononucleosis Infecciosa, Clostridium
Welchii, Vibrién colérico.
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2) Agentes Quimicos:

a) Los que dependen de la magnitud de la dosis: Fenilhidra-
zina, naftaleno, trinitrotolueno, benzeno, acetanilida, fenacetina,
saponina, lecitina, plomo, plata coloidal, agua.

b) Los que depende de hipersensibilidad: Sulfonamidas, qui-
nina, pamaquina, primaquina, acido p-aminosalicilico, criogenina,
neoarsfenamina, benzedrina, mesantoina.

3) Isoaglutininas:
a) Transfusiones con sangre incompatible.

b) Enfermedad hemolitica del recién nacido incompatibilidad
al Rh).

4) Hemoglobinuria Paroxistica: Enfermedad rara caracteri-
zada por repentinos ataques de calofrio y fiebre acompaifiados de
aparicién de hemoglobina en la orina. Hay dos factores etiol6gicos:
Exposicién al frio y Sifilis. Poco despues de la exposicién al frio
aparece dolor en los musculos abdominales seguido de severo es-
calofrio, fiebre y emisién de orina color vino oporto. Puede haber
anemia hemolitica seguida de rapida regeneracion. Hay transito-
ria leucopenia. La hemolisis es debida a la presencia de una auto-
hemolisina presente en la sangre de algunos pacientes sifiliticos
la que se une a los hematies en presencia de complemento pero,
cosa xtrafia, inicamente a bajas temperaturas.

5) Anemia Hemolitica Sintomdtica: Anemia Hemolitica pue-
de encontrarse asociada a enfermedades diferentes de las infec-
ciosas ya mencionadas y es, en ocasiones, la primera manifesta-
cion de tales enfermedades.

Las condiciones en que se ha observado una definida A. H.
pueden ser agrupadas en tres categorias: (1) Desérdenes hemo-
poiéticos: Leucemias, 3-¢ Hodgkin ¢ (2) Enfermedades del cola-
geno ° especialmente Lupus Eritematoso #-%- (3) Miscelanea:
Tumores del ovario 7, carcinoma del pancreas y del estéomago 8,
cirrosis hepatica °. '

Mecanismo: Autoinmunidad 12, es decir que se forman anti-
cuerpos que son nocivos para los propios hematies del paciente.
Los ‘métodos de esta autoinmunizacién son oscuros pero podria
postularse que algunos hematies sufren una suficiente alteracién
como para hacerse antigénicos. Esta alteracién podria ocurrir
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cuando las células son expuestas a infecciones, a sustancias qui-
micas, a tumores, a leucemias. Las células asi alteradas no serian
reconocidas por los tejidos productores de anticierpos con el re-
sultado de que una proteina especifica (anticuerpo) seria fabri-
cada contra ellos 2. Siendo este anticuerpo una globulina adheri-
da a la superficie de los hematies reaccionari con el suero anti-
globulinico produciéndose la aglutinacion de estos (test de
Coombs).

Al tratar satisfactoriamente la enfermedad asociada desapa-
rece la anemia hemolitica.

6) Anemia Hemolitica Idiopdtica 10-1-1 Denominase asi cuan-
do no se encuentra ninguna causa ni se reconoce ninguna enfer-
medad asociada. Su curso puede ser severo y fulminante 6 puede
ser insidioso. .

Variedades: Estas se hallan asociadas a diferencias en el ti-
po de anticuerpos que se encuentran: (1) Anticuerpos calientes
en la mayoria (2) Anticuerpos frios en la minoria.

Anticuerpos calientes Reaccionan bien a 37 grados. General-
mente son anticuerpos incompletos 6 sea que sensibilizan los he-
maties el suero antiglobulinico pero no producen aglutinacién en’
medio salino.

Anticuerpos frios: Son potenciados a temperaturas por deba-
jo de 37. Pueden obrar ya como anticuerpos completos ya como
incompletos.

Todos estos anticuerpos pueden ser descubiertos por la prue-
ba de Coombs. Pueden encontrarse en estos pacientes otras ma-
nifestaciones de anormal formacion de proteinas por ej. presen-
cia de anticuerpos contra antigenos lipoidicos que dan falsas po-
sitividades del Wassermann y el Khan.

II — ESFEROCITOSIS HEREDITARIA ' - 13
(anemia hemolitica congénita)

Es una enfermedad hereditaria cronica debida a un defecto
congénito que conduce a la formacion de hematies esferoidales
que son fragiles y se rompen en la sangre 6 son destruidos en el
bazo.
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Anatomia patolégica.—Bazo muy grande y congestionado. Si
la anemia es intensa hay acentuada hiperplasia de la medula ésea.
La hiperconcentracién de la bilirrubina en la bilis favorece la
formacién de calculos biliares.

Sintomatologia.—Los sintomas varian mucho tanto en lo re-
ferente al periodo de comienzo como a la severidad. Hacen su apa-
ricion con mas frecuencia en la nifiez y la adolecencia, edades en
que la enfermedad es mas severa. Pueden a veces ser tan ligeros
que pasen desapercibidos 6 se olviden.

Gneralmente la esplenomegalia y el malestar abdominal por
ella ocasionado son los sintomas que llevan a consultar el médico.
La ictericia es poco intensa en la mayoria de los casos y no va
acompafiada de coluria. Las deposiciones son pleiocrémicas. El
urobilinégeno estd muy aumentado. En algunos casos se presen-
tan anomalias esqueléticas tales como crianeo en torre y polidac-
tilismo. Puede que no todos los sintomas principales estén pre-
sentes en el momento del examen y entonces el diagnéstico co-
rrecto no podra hacerse hasta que no se investigue si otros fami-
liares presentan signos de la enfermedad o hasta despues de un
largo periodo de observacion.

De vez en cuando se presentan episodios hemoliticos duran-
te los cuales la anemia y la ictericia se acentlian y se acompafian
de fiebre, vomito, y dolor abdominal. Otras veces estos ataques
son mas agudos y se acostumbra denominarlos crisis hemoliticas
porque se pensaba que eran debidos a un repentino incremento
en la destrucciéon sanguinea; pero ocurre que durante estas cri-
sis desaparecen los reticulocitos, hay leucopenia, trombocitope-
nia, aplasia medular, normalizacion de las cifras de bilirrubina y
urobilina. Todo esto sugiere no solo inhibicién medular sino cesa-
cion de la destruccién de sangre. Se dice que este estado aplastico
agudo seria una reaccién alérgica o toxica ya que varias veces se
ha observado que los distintos miembros de una familia con E.
H. hacen tal erisis al mismo tiempo, sugiriendo un factor desexn-
cadenante comin probablemente infeccioso.

Laboratorio: Los hematies oscilan entre 3 y 4 millones y la
reticulocitosis entre 15 y 30% pero durante las crisis aquellos
pueden caer a 1 millén. Fragilidad globular aumentada o sea que
la hemolisis comienza con una concentracién salina de 0.72 a 0.51
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(normal 0.46). El indice ictérico oscila entre 15 y 20 unidades
pero durante los episodios hemoliticos puede ser muy alto. La
reaccién de Van den Bergh es del tipo indirecto.

No hay correlacién entre grado de anemia y fragilidad de
los eritrocitos. En ocasiones esta fragilidad no puede demostrar-
se sino despues de incubar los hematies por 24 horas.

La prueba de Coombs es negativa *. Algunos reportes dz
pruebas positivas podrian explicarse por desarrollo de anticuer-
pos sobrepuesto a la enfermedad congénita original 3,

Patogenia: La anormalidad fundamental es un rasgo hereda-
do que hace que sean producidos glébulos rojos de grosor aumen-
tado aproximandose a la forma esférica. Estos glébulos se hemo-
lisan facilmente y ademés son atrapados en mayor niimero por la
pulpa esplénica. Se ha observado por otra parte que estos glo-
bulos al salir del bazo son todavia mas fragiles.

El éxito de la esplenectomia se debe al hecho de que se su-
prime el sitio de mayor destruccion-de hematies pero estos con-
tinGan siendo producidos en forma anormal.

Pronéstico: Es bueno en cuanto a la vida pero tanto mas se-
rio cuanto mas temprana haya sido la aparicién de los sintomas.
Puede sobrevenir la muerte durante una de las crisis.

Tratamiento: Esplenectomia. Transfusiones (recordar que
Jas reacciones postransfusionales son comunes).

ITI — SINDROMES POR HEMOGLOBINAS ANORMALES

Principios Generales 1%-17— En las hemoglobinas de las di-
ferentes especies la mitad globinica varia en tanto que la frac-
cién heme es la misma.

Dentro de una determinada especie las variantes mejor co-
nocidas eran las llamadas hemoglobina adulta (A) y hemoglobi-
na fetal (F).

Recientemente se descubrié que la diferencia entre los hema-
ties de la anemia drepanocitica y los hematies normales residia
en que en aquellos existia una clase anormal de hemoglobina la
cual, cuando se desoxigenaba, tenia la propiedad de formar lar-
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gos bastones que deformaban los globulos rojos. Esta se deno-
min6é hemoglobina S (del inglés Sickle Cell anemia).

A méas de las anteriores se han descubierto las hemoglobi-
nas C, D, E, G, He L

La anemia drepanocitica y las otras condiciones asociadas
con la presencia de hemoglobinas anormales son la consecuencia
de la herencia de un rasgo genético que, cuando es heterozigético
tiene muy pocas manifestaciones clinicas pero que cuando es ho-
mozigético ocasiona enfermedades cuya principal manifestacion
es una acentuada destruccion de hematies.

ANEMIA DREPANOCITICO (o de Células falciformes en
forma de hoz). Es una enfermedad que ocurre casi exclusivamen-
te en la raza negra y estd caracterizada porque los hematies to-
man una forma de media luna. Aproximadamente el 7% de los
negros tienen estas células anormales (rasgo falciforme) por he-
rencia heterozigética; de estos solamente 1 entre 40 desarrollan
la anemia (Anemia Falciforme 6 drepanocitica) por herencia ho-
mozigética.

Sintomatologia: La anemia generalmente es severa. Muchos
pacientes son moderadamente ictéricos. Episodios de dolor abdo-
minal severo y vémito pueden simular un cuadro de abdomen
agudo. Pueden aparecer artralgias acompafiadas de fiebre. Son
comunes las ulceraciones croénicas en las extremidades inferio-
res. Sintomas neurolégicos tales como hemiplegia y paralisis de
los nervios craneales pueden ocurrir como resultado de trombo-
sis en los capilares debidas a las células deformadas.

El desarrollo general es deficiente y son frecuentes las ano-
malias esqueléticas: Craneo en torre, engrosamiento cortical de
los huesos largos, neoformaciones 6seas dentro del canal medu-
lar, acortamiento de las extremidades. Esplenomegalia palpable
se presenta solo en una pequefia proporeién de casos. El corazén
frecuentemente estd agrandado y hay prominencia del cono de ia
pulmonar. No son raros los soplos cardiacos.

Laboratorio: En los frotis coloreados la mayoria de las cé-
lulas son redondas u ovales pero de tamafio muy variado. Es fre-
cuente la policromatofilia, el punteado baséfilo, la presencia de
normoblastos y el aumento de reticulocitos. El fenémeno carac-
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teristico es la deformacion de los hematies en medialuna cuando
una gota de sangre se sella entre lamina y laminilla; esta defor-
macién llega a su maximo de 2 a 6 horas después de tomada la
sangre.

Es frecuente la leucocitosis y la trombocitosis.

La eritrosedimentacion no esti acelerada aunque el grado de
anemia sea severo, La resistencia globular a las soluciones hipo-
ténicas ‘estd aumentada pero la resistencia al trauma mecanico
estd disminuida.

En individuos que solamente tengan el rasgo falciforme las
preparaciones selladas muestran cambios similares pero que ocu-
rren mas lentamenté y en menos cantidad.

Diagnéstico: Puede confundirse con Enfermedad abdominal,
Fiebre reumitica, Osteomielitis 6 cualquier desorden neurolégico.
La deformacién falciforme de por si no es suficiente para hacer
el diagnéstico de Anemia drepanocitica pues ella solamente indica
la presencia del “rasgo”. La esplenomegalia no es comin en esta
clase de anemia; por tanto el descubrimiento de un bazo grande
debe sugerir otros diagnodsticos tales como Anemia drepanocitica
unida a Enfermedad por Hemoglobina C 6 Anemia drepanocitica

unida a Talasemia.

Tratamiento: Unicamente es posible el paliativo. Las transfu-
siones solo tienen un efecto pasajero. La esplenectomia no tiene
influencia sobre la destrucciéon de hematies pero puede producir
alivio sintomético en caso de grande esplenomegalia. La terapia
hormonal no tiene accion.

Complicaciones y Prondstico: Es enfermedad seria. Su ter-
minacién casi siempre es fatal. La muerte generalmente ocurre
por infeccidon intercurrente (especialmente TBC), por insuficien-
cia cardiaca, 6 como resultado de trombosis 6 hemorragia. Tam-.
bién puede sobrevenir la muerte como consecuencia de una de las
crisis abdominales.

Que individuos con el “rasgo falciforme” Gnicamente puedan
desarrollar sintomas como resultado de esa anomalia ha sido asun-
to muy debatido. En términos generales puede ser admitido que
en circunstancias especiales que produzcan anoxia severa aparez-
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can algunas manifestaclones como resultado de la deformacién
falciforme. Esto ha sido sugerido por los reportes de casos de in-
farto esplénico masivo durante vuelo elevado de personas que
tenian el rasgo falciforme. (18) Hay que hacer notar sin embar-
go que una cuarta parte de los individuos que desarrollaron estos
infartos tenian al mismo tiempo enfermedad hemoglobinica C.
Hematurias recurrentes han sido también reportadas en algunos
pacientes que parecian tener Unicamente el rasgo falciforme.

’

Puede inducir a error el hecho de que personas con este ras-
go sean capaces de desarrollar otras clases de anemia: Carencia
de hierro, leucemias etc.

RAZGO HEMOGLOBINICO C 'i-120.2v ___ T,08 individuos
que presentan esta condicién no manifiestan ningGn sintoma; se
reconoce porque la sangre presenta muchos hematies de circulos
coneéntricos (target cells). No hay anemia ni evidencia de acen-
tuada destruccién de sangre.

ENFERMEDAD C HOMOZIGOTICA -2.23.2¢ __ Se han re-
portado 31 casos todos en negros y un caso en un blanco de an-
cestro italiano.

Hallazgos usuales: Moderada anemia normocitica, bilirrubi-
na normal 6 ligeramente aumentada, urobilinégeno aumentado, e
hiperplasia de la medula 6sea; en el frotis de sangre numerosas
células concéntricas. Fragilidad osmética disminuida. Fragilidad
mecanica aumentada. #3. La sintomatologia es minima pues ape-
nas se han reportado artralgias y esplenomegalia la cual existia
en la mayoria de los casos.

ANEMIA DREPANOCITICA UNIDA A ENFERMEDAD
C (Enfermedad SC) '-25. — Es mucho menos severa que la
pura Anemia Drepanocitica, aunque todas las manifestaciones de
ésta con excepcién de los sintomas cardiacos han sido descritos
en la enfermedad SC. pero en forma mas benigna. Los hematies
concéntricos son abundantes. En cambio la deformacion en me-
dia luna no es muy prominente. En contraste con la pura anemia
drepanocitica, esplenomegalia ha sido encontrada en la mayoria
de los casos y es progresiva.
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IV — TALASEMIA
(Anemia de Cooley. Anemia eritroblastica. Leptocitosis)

Se observa casi Unicamente entre los habitantes de la ctien-
ca del Mediterraneo (Espaiia, Grecia, Italia etc.) 6 sus descen-
dientes que habiten otros paises.

Se distinguen dos formas: Talasemia mayor y Talasemia
menor, que corresponden a los estados homozigético y heterozigs-
tico de acuerdo con la teoria de la herencia de esta enfermedad.

Sintomatologia. 2 — Los primeros sintomas aparecen gene-
ralmente en el ler. 6 en el 2° afio de vida siendo la palidez el mas
llamativo. El cuadro completamente desarrollado es caracteristi-
co: Nifio pequefio para su edad pero de cabeza grande, piel pali-
da y de un tono amarillo sucio, malares prominentes, nariz cor-
ta y de raiz deprimida, parpados abotagados, huesos craneales en-
grosados lo que hace sus eminencias mas salientes. Todo ello ha-
ce que se diga que estos pacientes tienen un facies mongoloide.

Bazo muy aumentado de volumen lo mismo que el higado. A
veces hay ligeras adenopatias. Alteraciones 6seas debidas a la in-
tensa hiperplasia de la medula son muy constantes y se aprecian
muy bien a los rayos X: Acentuado engrosamiento del diploe del
craneo con apariciéon de unas estriaciones perpendiculares entre
las dos tablas dando la llamada imagen ‘“en cepillo”. En los hue-
sos largos hay ensanchamiento de la porcién medular, aumento
de la transparencia de esta misma zona y adelgazamiento de la
corteza. En los huesos cortos hay trabeculacion de la medula dan-
do una imagen en mosaico.

Cuadro hemdtico. — La anemia es generalmente acentuada y
de tipo hipocrémico microcitico. Los hematies son de tamafio muy
variable pero lo més llamativo es que contienen muy poco pig-
mento dando la impresién de que estan compuestos de una delga-
da e incolora membrana, la escasa materia colorante existente
unas veces disefiando apenas la periferia y otras formando un
area circular en el centro (target cells). Es caracteristica la pre-
sencia de hematies nucleados (normoblastos) y de leucocitosis,
(que puede llegar a 100.000) con numerosas formas inmaduras
que incluyen mielocitos y mieloblastos. La fragilidad de los hema-
ties tiende a estar mas bien disminuida. El indice ictérico oscila
entre 8 y 30 unidades.
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TALASEMIA MENOR: Es la forma de los adolescentes y
adultos. Casi siempre es asintomAtica pero puede variar en se-
veridad desde la simple presencia de anomalias eritrociticas has-
ta formas en que hay moderada anemia, ictericia y esplenome-
galia. No es raro que la cifra de hematies se encuentre por en-
cima de 5 millones pero la cifra de hemoglobina y el volumen glo-
bular estan por debajo debido a la microcitosis y a al hipocromia.
El hierro sérico estid por encima de lo normal.

Diagnéstico. — El cuadro descrito permite distinguir la ta-
lasemia de la esferocitosis hereditaria y de la anemia drepanoci-
tica. La incidencia racial y familiar ayudan a distinguirla de
otras anemias eritroblisticas de la infancia por ejemplo las aso-
ciadas con enfermedad celiaca y sifilis congénita. Los estudios he-
matoldégicos y roentgenologicos permiten descartar otras enfer-
medades con esplenomegalia tales como leucemia, enf. de Gau-
cher, de Nieman Pick y de Schuler Christian. La talasemia me-
nor se reconoce por la hipocromia, la microcitosis y las anormali-
dades morfolégicas de los hematies (células concéntricas, células
ovales, punteado baséfilo) en gran desproporcién con el hecho de
que su nimero no esta disminuido. Otro hecho importante es que
esta hipocromia es refractaria a la ferroterapia.

Pronéstico. — La forma clasica es fatal en el curso de afios
6 inclusive de meses. Los casos menos severos no son fatales.

Patogenia. - 26 — Defecto genético en la formacién de hema-
ties los cuales tienen una membrana adecuada pero escasa subs-
tancia. Su fragilidad mecénica estd aumentada lo que explica la
destrucecion observada en la Talasemia mayor. El que el hierro sé-
rico esté pqr encima de lo normal hace sospechar que el defecto
esté asociado con una incapacidad en la utilizacién del hierro pa-
ra la sintesis de la hemoglobina. La intima naturaleza del defec-
to es desconocida.

COMBINACIONES DE TALASEMIA CON
. HEMOGLOBINOPATIAS

(a) TALASEMIA - HEMOGLOBINA S. 28 - 31, Hay defor-
macién en medialuna, microcitosis, hipocromia, células concén-
tricas, fragilidad disminuida, crisis abdominales, tlceras en las
piernas. En general las manifestaciones tienden a ser poco seve-
ras y la anemia a ser moderada.
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(b) TALASEMIA - HEMOGLOBINA C. 2 - 3°, Hay micro-
citosis, ligera hipocromia, muchas células concéntricas, fragili-
dad disminuida, ligera anemia, moderada hiperplasia eritroide,
ausencia de mediaslunas y de esplenomegalia. Se han reportado
dos casos de esta condiciéon, ambos en negros.

TRATAMIENTO GENERAL DE LAS
ANEMIAS HEMOLITICAS

(a) Transfusiones. Emplearlas con cautela porque a pesar
de todas las precauciones pueden acentuar la hemolisis. La pre-
sencia de auto-anticuerpos hace dificil*la prueba cruzada.

(b) Esplenectomia. — De gran valor en la esferocitosis he-
reditaria. Igualmente en algunos casos de A. H. adquirida la es-
plenectomia ha sido salvadora pero no hay criterio bien definido
sobre qué basar la decisién de intervencién. Si no se encuentra
causa par la destruccién de sangre y ni las transfusiones ni los
esteroides han traido mejoria debe pensarse en la esplenectomia
vy no diferirla hasta dar lugar a que las defensas del paciente es-
tén exhaustas.

(¢) Esteroides — Probablemente obran impidiendo la unién
del antigeno y el anticuerpo y por eso solo tienen accién en las
formas adquiridas tanto idiopaticas como sintomaéaticas. Se pre-
fiere la cortisona al ACTH porque puede ser dada por via oral.
No hay una dosis fija. Se puede decir que la dosis terapéutica es
la cantidad necesaria para producir los resultados deseados.
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ANUNCIO:

El préximo articulo de la Seccion de ACTUALIZACIONES
sera:

“Trastornos de la coagulacién sanguinea”. Por el Dr. ADOLFO
DE FRANCISCO.
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