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PAGINA DEL DIRECTOR

La situacion geopolitica centroamericana y el ambiente pre-electoral de
Honduras, sumado a la siempre constante amenaza de inestabilidad produ-
cida por la diferencia de clases del pais, relativo a su poder econémico, hace
que este afio sea de gran importancia para la vida de la nacion.

A estas alturas no se concibe una medicina estatal desconectada de la influ-
encia ambiental en que vivimos, y ain la préctica de la medicina privada seré
afectada por los densos nubarrones de indole econdmico que se ciernen sobre
la nacion.

No podemos ser jueces estrictos de la voragine sectarista que esta matizando
la politica del gobierno provisional. En consecuencia el Ministerio de Salud
no escapa de esa lacra que nos ha minado por siglos.

Desafortunadamente, estamos en un momento en que la motivacion politica
partidista es necesaria para la futura justa electoral en la cual el pueblo entero
participara, y en donde las instituciones de salud estan sufriendo los embates
y subdesarrollo de esa politica de grupos.

No obstante, no hay mal que dure cien afios ni cuerpo que lo soporte, y es-
peramos confiados que la época electoral traera la calma y el buen entendi-
miento a las partes y, posiblemente se podra concluir que la politica partidista
y la medicina no constituyen una buena mezcla.



EDITORIAL

LA REVOLUCION PACIFICA

Dr. Carlos A, Medina

La historia de la Medicina en
Honduras esta intimamente liga-
da a los impulsos que elementos
de nuestra sociedad le han dado
de cuando en cuando.

Muchos de nuestros colegas han
sido, en alguna ocasion, solda-
dos armandos al servicios de una
causa nacional y han demostra-
do su valor y patriotismo.

El Médico no se puede substraer
de las convulsiones que en este

momento agobian y estremecen
a Centro América como nunca en
su historia.

Pero, surge la pregunta de mayor
importancia en la vida del pais:
¢pueden haber cambios pacifi-
COS 0 es necesario que pasemos
por la fase destructiva, que sig-
nifica la guerra fraticida, con el
ejemplo clasico de El Salvador?.

Dos grandes médicos hondurefios
pertenecientes a los grandes par-

tidos tradicionales el Dr. Miguel
Paz Barahona y el Dr. Ramon
Villeda Morales, actuaron en
épocas dificiles para la vida de la
nacion, dejaron una estela de
cambios y progreso y permane
cen como columnas gran iticas
décadas después de su partida. Los
cambios implementados por estos
ilustres varones, fueron de indole
social y fisico, pero dentro de un
marco de paz, alejando Ila
violencias de los confines de
nuestra nacion.
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Actualmente, entre los colegas
hondurefios existen sectores'que
se agrupan en los diferentes polos
del espectro politico y un grupo
extenso que observa en silencio
el desarrollo de los acontecimien-
tos geopoliticas Centroamerica-
nos, que influyen sobre nuestra
nacion.

Estamos seguros que tanto los
colegas que ideoldgicamente es-
tdn a la derecha y ala izquierda
como los silenciosos del centro,
anhelan la paz. Sélo una minoria
cree que las revoluciones tienen
que hacerse sobre las cenizas de
las sociedades.

Si partimos del hecho que existe
consenso entre el gremio médico
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para que el dialogo politico y los
cambios sociales armoniosamente
gjecutados, sean el patron de evo-
lucion de nuestra nacion, pode-
mos concluir que nuestra socie-
dad feudal  con matices capita-
listas, perfectamente puede al-
canzar otro estadio de evolucion
en la escalera del desarrollo socio-
politico-econémico, sin tener que
retroceder a  periodos de
barbarie en donde la violencia
tenia mayor significado que la in-
teligencia.

El Consejo Editorial de la Re-
vista Médica Hondurefia conside-
ra que es necesario una toma de
conciencia colectiva, tanto de la
élite econdmica del pais como

T
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del resto de la poblacion. Sabe-
mos que a través de la demagogia
pueden lograrse cambios relam-
pago. Sin embargo, desde el pun-
to de vista practico, el ascenso
a planos de desarrollo mas ele-
vados que favorezcan a la mayo-
ria de la poblacién sélo puede
lograrse a un ritmo lento, e impli-
ca una lucha intensa de indole
colectiva, que debera llevar metas
claras y definidas.

El Médico hondurefio tiene la
obligacion de participar activa-
mente en la evolucion integral
del pais, y su presencia es nece-
saria ya que siempre ha sido un
pilar importa?! te en javida socio-
politica de la nacion.

Valores obienidos directa o indirectamente con el analizador de gases srieria-
les (a nivel del mar ¥ 37°0).

Las muestras de sangre arterial se utilizan con fines diagndsticos ¥ para moni-
toreo de los valores fluctuantes de gases arteriales:
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GASTROENTERITIS EOSINOFILICA

INFORME DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

Dr. Silvio R, Zufiiga (")
Dr. Virgilio Cardona Lépez (")

Fig. 1.- Radiografia simple de abdomen en posicion hotzontal v vertical

que demuestra la existencia de una obstruecion mecdnica del in-
lesiing delgado.

Un hombre adulto present6
una obstrucciéon mecanica del
intestino delgado, fue laparoto-

() Jefe del Servicio de Cirugia Ge-
neral - Hospital-Escuela Profesor
Titular de Diagnéstico
Quirdrgico - Facultad CC. MM.

(") Jefe del Departamento de Pato-
logia - Hospital-Escuela Profesor
Titular de Patologia -Facultad
de CC. MM.

mizado y se comprob6 en ese
acto que la causa era una este-
nosis circunferencial que macros-
cOpicamente aparent6 ser de na-
turaleza tuberculosa pero el es-
tudio anatomopatolégico demos-
tr6 ser debida a una enteritis
eosinofilica.- La Gastroenteritis
Eosinofilica es una entidad poco
comun, de etiologia pobremente
comprendida y que tiene impor-
tancia médica y quirurgica por su
posible confusién con otras en-

fermedades del tracto digestivo. -
La revision de la literatura mé-
dica demuestra que es una pa-
tologia escasa y la mayoria de
los textos no la mencionan y si
lo hacen le dan una atencidn
superficial.- La aseveracién final
nos ha movido a elaborar el pre-
sente trabajo y en él se detalla
el primer informe de esta pato-
logia en Honduras y se revisa
la literatura médica disponible.
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CASO INFORMADO

Un hombre de 52 afios,
electromecanico, residente en Te-
gucigalpa, D.C., ingres6 a Hospi-
tal privado el lo. de Diciembre
de 1980.- Informd que el dia
anterior inici6 cuadro clinico
caracterizado por malestar ab-
dominal que al poco tiempo se
transformé en dolor moderado;
a las 2 horas se volvié mas inten-
so, de tipo colico y de ubicacion
difusa; desde inicio presentd
abundantes eructos; no presentd
vomito pero no defeca ni expulsa
gases rectales desde principio de
su enfermedad- Como dato com-
plementario informd que ya ha-
bia presentado cuadros similares
que remitieron espontaneamente.
Su sed era normal, el apetito y
suefio estaban disminuidos por el
dolor.- Asegur6 ser alérgico a la
penicilina y no existia anteceden-
te quirdrgico.

Su examen fisico demostro
buen estado general y nutricio-
nal; normo tenso, afebril y con
frecuencia respiratoria y pulso
normales.- Su abdomen estaba
moderadamente distendido, muy
doloroso a la palpacion super-
ficial; la palpacién profunda
fue dificultosa por la tension de
la pared y por el dolor experi-
mentado, aunque no habia re-
sistencia; el rebote fue positivo
y los ruidos intestinales ocurrian
en descargas, coincidiendo con el
dolor cdlico; hubo timpanismo
generalizado; el higado y el bazo
eran normales.

La placa simple de abdo-
men revel6 (Fig. 1) "franca dis-
tension de asas yeyunales, con ni-
veles intraintestinales", notando-
se la ausencia de heces y gases en
el intestino grueso.- La placa de
térax fue normal.

El examen hematol6gico in-
formo cierto grado de hpmocon-
centracién (Hg. 17 gm®/o, Ht 52
volso/o) con leucocitosis de
13.200 mi y la siguiente for-
mula leucocitaria: N-820/0 E-
40/o0  M-4o/o L-lIOo/o.- Sus
electrolitos séricos estaban den-
tro de los limites normales, lo
mismo que su examen de orina

Al conocer tal paciente uno
de nosotros hizo el diagnostico
de obstruccién mecénica del in-
testino delgado en su p orci 6n
media pero sin ser posible de-
terminar su causa.

Se laparotomiz6 3 horas
después y la exploracién confir-
moé el diagndstico sindromico y
la ubicacion de la obstruccién
en la parte final del yeyun o,
siendo la causa de la misma una
estenosis circunferencial, con
gran dilatacion proximal y colap-
so distal total, presentando nu-
merosas pequefias granulaciones
subserosas que nos hizo pensar
que estdbamos ante una enteritis
granulomatosa de origen tuber-
culoso, extrafidandonos, no obs-
tante, que era la Unica lesién apa-
rente, que las lesiones tuberculo-
sas suelen ser multiples, que
acostumbran a radicar en el
ileum terminal y en el ciego y
que, ademas, no existia ninguna
linfadenopatia mesentérica saté-
lite.- Se hizo reseccion del seg-
mento mencionado, efectuando
la seccion en tejido aparentemen-
te sano, restableciéndose la conti-
nuidad por anastomosis término-
terminal en dos capas.

El posoperatorio inmediato
fue normal; hubo fleo en los dos
primeros dias; al tercero se res-
tablecio el peristaltismo y expul-
s6 gases por recto, lo que nos au-

torizd para retirar la succion e
instalar alimentacion liquida res-
tringida.- Al 4o0. dia tuvo 5 de-
posiciones diarreicas y en la no-
che de ese dia agregé 8 mas; se
prescribié un antidiarréico.

A esta altura uno de noso-
tros dio el informe patoldgico
siguiente: Macroscdpicamente se
constaté "un area estendtica de-
bida a un aparente proceso cré-
nico que afecta toda la circunfe-
rencia; en sitios proximos existen
dos ulceraciones circunferencia-
les que miden 7 mm. de anchura;
la serosa que cubre esta zona se
encuentra retraida, con aspecto
miliar que sugiere una tubercu-
losis" (Fig. 2).- Microscopica-
mente se observé "una extensa
ulceracion con presencia de
abundantes eosindfilos que infil-
tran la submucosa, la muscular
y la serosa; marcada congestion
y edema con presencia de grarfti-
lomas con necrosis central con
eosindfilos y células gigantes
multinucleadas en la periferia™
(Fig. 3).- El diagnostico anato-
mopatoldgico fue de Enteritis
Eosinofilica

Ante tal informacién se
pidid nuevo examen hematold-
gico, siendo el niumero de leu-
C ocitos en esta oc asion de
6.400 mi con 9o/o de eosinéfilos
(576 por mi); nuevo contaje de
eosinofilos en sangre periférica
dioun 180/0 (1.152 por mi).

Se inici0 tratamiento con
esferoides y en los siguientes
dias la alimentacidn se hizo
mas liberal, habiendo ocasi6n
en que la diarrea desaparecio
para reaparecer luego.- Se sus-
pendid la ingestién de leche y
sus derivados con lo que se lo-
gré la desaparicion de la dia-
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rrea, quedando tenesmo por con-
gestion hemorroidaria y ésta
prontamente cedi6é al trata-
miento médico.

En forma alterna se reti-
los puntos cutaneos en

raron

fig.. 2-

el 13a. dia postoperatorio (se
tomo esta precaucién por el uso
de esteroides), dandosele el alta
al siguiente dia, después de reti-
rar los restantes puntos.- A su
egreso se le administré hormona
adrenocorticotrofica de ac-

Fig. 3.- Observese el marcado infilitade de leucocitos ecsinofllos en la
mucosa v enlasubmucosa (H v E) 10X

cién lenta, recomendandole su
control en el consultorio.- Al se-
gundo dia de su egreso se hospi-
talizé por presentar eliminacién
de material homogéneo, amari-
llento e inodoro por la parte in-
ferior de la cicatriz operatoria;
resultd ser un absceso de pared
gue prontamente sano.

El 5 de Enero de 1981
reingresé con nueva obstruccién
intestinal que cedi6 con medidas
conservadoras (succion gastrica,
control hidroelectrolitico) y con
el uso de esteroides.- Se le dio alta
a los 4 dias con dosis bajas de
mantenimiento de los dltimos,
que se habian suspendido.

REVISION DE LITERATURA
HISTORIA

Las referencias (1, 2, 3)
atribuyen el primer caso infor-
mado de esta enfermedad a
Kaijser, quien en 1937 traté a
un hombre de 53 afios que ado-
lecia de sintomas de obstruccion
puorica y una historia personal
y familiar de alergia; la gastrec-
tomia subtotal revel6 infiltra-
cion densa de eosindfilos madu-
ros en todas las capas de la re-
gion prepilérica y un frotis
postoperatorio de sangre perifé-
rica demostré un 260/0 de eosi-
néfilos.- EI primer informe sobre
la participacion de méas de un
organo fue hecho por Barrie y
Anderson (2) en 1948 en una
mujer de 27 afios que tenia una
larga historia de dolor perium-
bilical recurrente y vémitos;
preoperatoriamente su sangre pe-
riférica tenia un 31o/o de eosi-
nofilos y el transito gastroduo-
denal informé un defecto de re-
lleno prepildrico; en la laparoto-
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mia se comprobd engrasamiento
del estomago, piloro, duodeno
y yeyuno proxima! y al examen
microscopico del estomago par-
cialmente resecado reveld infil-
tracion difusa y extensa de eosi-
nofilos en la pared.

En 1961 Ureles et al. (3)
clasificaron la gastroenteritis eo
sinofilica y distinguieron esta in-
filtracion gastroentérica difusa
del granuloma eosinofilico cir-
cunscrito; el criterio sustentado
por ellos para incluir un caso en
la gastroenteritis eosinofilica
consistia en eosinofilia periférica,
infiltracion de la muscularis por
eosinodfilos y variable participa-
cién mucosa o serosa; la revision
efectuada por ellos y basados en
tal criterio los autorizé para
asegurar que hasta 1961 existian
25 pacientes informados en la li-
teratura con tal afeccion.

Segun Caldwell et al. (4), en
1964 Edelman y March descri-
bieron los signos radioldgicos de
20 de los casos anteriores, agre-
gando 4 nuevos casos a los ante-
riores.

En 1970, Klein et al. (5)
fueron mas especificos en el cri-
terio para establecer el diagnosti-
co de gastroenteritis eosinofilica
y las bases del mismo fueron las
siguientes:

1. Eosinofilia periférica que
puede llegar hasta el 50 6
600/0

2. Sintomas gastrointestinales
después de la ingestion de
alimentos

3. Patron de malabsorciéon en
el transito intestinal

4. Demostracién de infiltra-
cién eosinofilica en el trac-
to gastrointestinal.

Después del trabajo de revi-
sién efectuada por ellos, fue
mas generalmente aceptado
que existia una forma predomi-
nante mucosa de gastroenteritis
eosinofilica, estando caracteriza-
da por diarrea, esteatorrea, ente-
ropatia con pérdida de proteinas
y anormalidades radioldgicas di-
fusas.- Asi, de acuerdo con
Caldwell et al., hasta 1970 se
habian informado 57 casos de
gastroenteritis eosinofilica difu-
sa, la mayoria de los cuales ha-
bian sido operados por obstruc-
cion del tubo digestivo, siéndola
evidencia de alergia alimentaria
poco comun.

Hasta 1979 (4) se agregaron
49 casos a los anteriores; en estos
nuevos casos solo la mitad fue
confirmada por biopsia perora] o
endoscpica y a menudo fue
necesaria la cirugia para estable-
cer diagnostico o para aliviar la
obstruccién.- Es por ello que
Ceilo (6) asegura que desde 1937
hasta finales de 1979 un poco
més de 100 casos han aparecido
en la literatura mundial sobre esta
entidad.

DATOS GENERALES

Aunque la gastroenteritis
eosinofilica es poco comun, Se-
gun Caldwell et al. (4) probable-
mente ocurre mas a menudo de
lo que es informada y opinan
que a pesar que se ha conocido
mas de un centenar de casos, €S
muy dificil estimar su incidencia
Igual consideracidon hacen Haber-
ken et al. (7).

Morson y Dayson (8) afir-
man que los hombres son mas
comunmente afectados que las
mujeres.

En lo referente a décadas
de mayor afectacion., los mismos
autores manifiestan que se pre-
sentan dos picos, uno en la ter-
cera y otro en la sexta década. -
Haberken et al. (7) dicen que la
enfermedad afecta principalmen-
te la segunda y la quinta décadas,
opinando lo mismo Higgins et al.

(1).
ETIOLOGIA

Esta poco comun entidad
tiene una etiologia desconocida
Basédndose en la observacion de
alergia en pacientes que adole-
cian la enfermedad, especialmen-
te la alergia alimentaria, se ha
sugerido una base inmunolégica
para la afeccién.- No obstante,
segln Jackson (9), no todos los
pacientes dan historia alérgica y
los que la tienen para alimentos
ostentan la peculiaridad que esta
intolerancia varia de un mes a
otro y que audn la estimulacién
con alérgenos alimentarios no
siempre producen eosinofilia pe-
riférica o infiltracién eosinofilica
de los tejidos.- ElI mismo autor
informa que se ha tratado de
correlacionar la elevacion de in-
munoglobulinas séricas (inclu-
yendo la IgE) con la participa-
cién intestinal y solo en unos
casos se ha comprobado tal ele-
vacion.- En ninguno de los 7
casos de obstruccién intestinal
informados por Caldwell et al.
(4) hubo evidencia de alergia;
aseguran que ciertos factores
no reactivos que producen eosi-
nofilia periférica y eosinofilia
tisular han logrado ser identi-
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ficados y sugieren que la accién
del antigeno en los tejidos es
méas importante que el tipo de
antigeno que causa la respuesta
tisular o sanguinea del huésped;
postulan que la accién del anti-
geno en la pared digestiva, tai-
vez como resultado de una per-
turbacion primaria de la inte-
gridad epitelial, permite el desa-
rrollo de eosinofilia periférica y
digestiva, sin tener relacion con
la lesion original o con el estado
inmunolégico del huésped.- Otro
estudio efectuado por Caldwell
et al. (10) los lleva a la conclu-
sion que algunos casos de gas-
troenteritis eosinofilica (especial-
mente aquellos con historia até-
pica, otras manifestaciones alér-
gicas y enteropatia con pérdida
de proteinas) estan asociados con
reacciones de IgE que se originan
en el intestino.

Shiner et al. (11) demostra-
ron la participacion de mecanis-
mos intestinales reactivos en la
alergia hacia la leche de vaca en
los nifios; en los infantes afecta-
dos y mantenidos con dieta libre
de leche, las biopsias reylnales
obtenidas después de la ingestion
de leche revelaron aumento de
las células linfoides que se' 'tifien"
por ge e infiltraciéon con eosi-
nofilos; sin embargo, no se pudo
obtener una mejoria tisular al su-
primir los antigenos supuestos. -
Otros han sugerido sensibilidad
hacia las cebollas y al chocolate. -
Segun Morson y Dawson (8)
muchos de los casos representan
una reaccién de hipersensibilidad
local a proteinas extrafias.-Cello
(6) esboza un esquema hipotéti-
co de la fisiopatologia de esta
enfermedad.

Segiun Whitehead (12) la
forma difusa responde dramati-

camente al uso de esteroides vy,
por ello, se asume que la condi-
cion es el resultado de una reac-
cion tisular local hacia un alér-
geno ingerido, aseverando que
parece que la afeccion no es una
simple reaccion alérgica reversi-
ble hacia alimentos especificos
sino que es un proceso autoper-
petuante que puede ser sintoma-
ticamente agravado por diferen-
tes alimentos.

Algunos casos han sido rela-
cionados con parésitos intestina-
les.- Segun Whitehead algunos
autores han eslabonado la etio-
logia de la afeccién con la inges-
tion de huevos o larvas de Eus-
toma rotundatum, un parasito
del arenque del Mar del Norte. -
Watt et al. (13) informaron un
caso en que se encontr6 adya-
cente a la ulceracion entérica
un nematodo larvario de un
parasito del pez (Anisakis sp.).

Opinan Ureles et al. (3) que
ha habido mucha especulacion
sobre el mecanismo precipitante
de la gastroenteritis eosinofilica:
se le ha dado énfasis a los alér-
genos hematdgenos y a los loca-
les, se han sospechado reaccio-
nes a cuerpo extrafio, se han
hecho esfuerzos para incriminar
a determinados pardsitos intesti-
nales y, en algunos casos, se ha
pensado que hongos o bacterias
podrian entrar en escena como
agentes causales.- Manifiestan
que falta un conocimiento preci-
so de los factores etioldgicos.

En suma, hay indicios de
peso para inclinar la etiologia
hacia una alergia, pero tal presun-
cién no satisface todos los casos
estudiados.

ANATOMIA PATOLOGICA

La localizacion de la enfer-
medad, como su nombre lo indi-
ca, es predominantemente gas-
trica y entérica.- Segun la litera-
tura, la ubicacion estomacal es
mas frecuente que la intestinal
(6); dentro del estébmago, la por-
cion antral es mas comunmente
afecta y en lo referente al intesti-
no delgado su procién proximal
lo es més que la distal.- Mas rara-
mente se han informado casos en
que la infiltracién eosinofilica es-
taba situada en el esofago (13),
duodeno (14), intestino grueso
(15) y en los nifios se ha encon-
trado la infiltracion limitada al
apéndice cecal.- Fuera de lo antes
expuesto, se ha constatado eosi-
nofilia periférica con infiltracion
eosinofilica de otros 6rganos ab-
dominales, tales como pancreas,
vejiga urinaria y vesicula biliar,
solas o en conjuncion con la par-
ticipacion gastroentérica (6).

Segin Whitehead (12) la
lesion gastrica difusa usualmente
toma la forma de un engrosa-
miento del antro y del piloro;
mas raramente se afecta todo el
estdbmago y aun menos frecuente-
mente se presenta en forma poli-
poidea; en este ultimo caso oca-
sionalmente tiene un pediculo
que permite el prolapso del
pélipo al duodeno, dando sinto-
matologia de obstruccion recu-
rrente.- Segln Morson y Dawson
(8), cuando la enfermedad afecta
al intestino, el segmento enfermo
esta engrosado y edematoso, con
marcada estrechez luminal y, a
veces, con exudado fibrinoso so-
bre el peritoneo; McNabb et al.
(14) distinguen tres patrones ana-
tomoclinicos que guardan rela-
cién con la capa del intestino
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afecto: a) el predominio mucoso
de la enfermedad se asocia con
diarrea, aunque ademéas puede
ocurrir pérdida sanguinea, ane-
mia por deficiencia de hierro,
pérdida de proteinas y malab-
sorcién, b) cuando principalmen-
te estan afectadas las capas muscu-
lares ocurre estenosis con sinto-
matologia de obstruccién y c) la
participacién serosa se exteriori-
za por ascitis eosinofilica.- Se
dice que la combinacion de estos
tres tipos puede ocurrir.

Microscépicamente, de
acuerdo con Morson y Dawson
(8), la mucosa usualmente es nor-
mal pero con un infiltrado eosi-
nofilico de la lamina propia: la
submucosa esta edematosa con
un conspicuo infiltrado eosino-
fflico localizado en la zona
edematosa engrosada y no pre-
sente en el adyacente intestino
normal; existe un variado grado
de fibrosis; la capa muscular
muestra cierto grado de infiltra-
cion eosinofilica que se puede
extender a la serosa; no existen
lesiones arteriales.- Segin White-
head (12) es usual notar ocasio-
nales histiocitos y, a veces, células
multinucleadas pero no existe
evidencia de formacion de granu-
lomas (1); la ulceracién mucosa
es poco comun.- Los ganglios
linfaticos muestran hiperplasia
reactiva con o sin infiltracion
eosinofilica de la pulpa, pero el
aumento del tamafio de los gan-
glios es rara (3).-

SINTOMAS

El cuadro clinico esté carac-
terizado por nduseas, vomito,
diarrea y pérdida de peso de ca-
racter crénico y a menudo in-
termitente; pueden agregarse sin-
tomas y signos de enteropatia

con pérdida de proteinas, malab-
sorcion y anemia (7); la duracion
de tal cuadro clinico puede variar
de 1 a 25 afios (1).

Segun Coello (6) el cuadro
clinico mas frecuente correspon-
de a la exclusiva participacién
mucosa: nauseas postprandiales,
vémitos, dolores célicos perium-
bilicales y diarrea acuosa; la pér-
dida de peso que progresivamente
conduce a la caquexia puede
ocurrir insidiosamente en los pa-
cientes con infiltracion eosino-
filica diseminada; puede obser-
varse palidez por anemia ferro-
priva, edemas distales y en los
nifios retardo del crecimiento. -
Algunas de estas manifestacio-
nes son evidencia de una difi-
cultad mecénica del transito
gastrointestinal y la sintomatolo-
gia variard de acuerdo con la
ubicacion de la lesion: si el obs-
taculo radica en la porcion dis-
tal del estémago se instalara
un sindrome pilorico; si se lo-
caliza en el intestino se estable-
cera una obstruccidon mecanica
del mismo (4).

Una nueva modalidad cli-
nica de la enfermedad ha sido
recientemente informada en la
literatura inglesa y ella se refiere
a la "Gastroenteritis Eosinofiiica
Transmural con Ascitis ".-McNabb
et al. (14) analizan 12 casos que
exhibieron las siguientes peculia-
ridades: la edad varié entre 21 y
57 afios y solo 2 eran hombres; 9
tenian historia alérgica; todos
presentaban ascitis y el sintoma
mas constante fue dolor abdomi-
nal, sequido por vomito y dia-
rrea; la ascitis acostumbré ser
abundante y el liquido aspirado
solid ser turbio y en 7 ocasiones
demostré ser un exudado en los
casos en que se dosifico la pro-

teina; la citologia de este liquido
demostr6 la presencia de eo-
sindfilos que fluctuaron entre 12
a 950/0; el diagndstico fue con-
firmado en algunas ocasiones por
biopsia intraoperatoria y en otras
por biopsia peroral.-

La infiltracion eosinofilica
localizada en eséfago toma la ca-
pa muscular y los sintomas son
sugestivos de acalasia (13) pero
en ella las dilataciones fallan y
puede ser necesaria una mioto-
mia con biopsia, lo que da el
diagnostico.

Se han informado casos (6)
de derrame pleural eosinoffiico
en pacientes con gastroenteritis
eosinofilia predominante.

LABORATORIO

La eosinofilia periférica es
comun, aunque algunos (12)
aseveran que solo se observa en el
10 6 20o0/o de los casos.- De
acuerdo a Higgins et al, (1), el
namero de eosindfilos periféricos
puede elevarse durante la exacer-
bacion del dolor o de otros sinto-
mas y a continuacién de un pro-
cedimiento quirdrgico; frecuente-
mente disminuye hacia cifras
normales durante la remision de
los sintomas.- En lo relacionado
con la cuantia de la eosinofilia
se hace diferenciacion entre el
valor absoluto y el relativo: en
lo que a eosinofilia absoluta se
refiere y tomando en cuenta que
la cantidad normal de eosinofilos
periféricos es menor de 300 por
mi. algunos informantes (4, 14)
dan cifras que van de 700 a
1.400 y en algunos casos hasta de
6.460 por mi; enfoncando la
atencion en la eosinofilia relativa
(cantidad de eosinéfilos en 100
glébulos blancos) los informantes
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se contentan con aseverar que
existe, pero sin dar cifras y otros
(6) afirman que ocasionalmente
puede llegar hasta el 550/0; no
obstante, en los informes de la li-
teratura las cantidades obtenidas
van del 6 al 560/0.- Otro dato
constatado en los informes y so-
bre el que no se hace ningln co-
mentario es que los pacientes
suelen presentar leucocitosis en
los periodos de agudizacion de
los sintomas.

Fuera de los datos labora-
toriaies mencionados cabe
consignar que algunos de los ca-
sos han sido estudiados exhaus-
tivamente desde este punto de
vista,- Sin embargo, no todos han
merecido esta atencién y por ello
no se pueden sacar conclusiones
adecuadas.- En algunas ocasiones
se han demostrado pruebas anor-
males de la absorcion de D-xilosa
(9), que son indicativas de enfer-
medad de la mucosa; ocasional-
mente se ha constatado hipoal-
buminemia debida a la pérdida
de proteinas por la enteropatia:
las globulinas séricas usualmen-
te estdn normales aunque se han
mostrado elevaciones de la IgE,
particularmente en nifios, pero
en la mayoria de los casos las
inmunoglobulinas séricas se han
mostrado normales (4), lo que
hace que se asevere que "no
parece haber relacion entre estas
pruebas de funcién inmune y la
actividad clinica de los pacientes
enel momento del estudio”.

Los estudios de médula 6sea
pueden revelar aumento en el nu-
mero de eosinéfilos maduros.

ENDOSCOPIA

Probablemente la endosco-
pia pueda ser de utilidad en el

diagnostico de esta enfermedad
pero en la literatura sélo en una
ocasion se efectud este estudio.
Jackson (9) informa que en su
caso se llevo a cabo una eséfago-
gastro-duodenoscopia, encon-
trdndose eritemia, edema y una
pequefia erosion localizada en
piloro, estando la mucosa duode-
nal un tanto eritematosa; la biop-
sia de la mucosa antral demostré
una densa infiltracion eosinofilica.

RADIOLOGIA
El uso del bario puede
demostrar radiolégicamente el

engrasamiento de los pliegues
gastricos e intestinales, acompa-
flados ocasionalmente con defec-
tos nodulares intraluminales;
puede observarse, igualmente, es-
trechez luminal y presencia de as-
citis (7).

Segun Cello (6) el transito
gastrointestinal puede sugerir la
forma mucosa difusa; la partici-
pacion gastrica es mas prominen-
te en el antro pilérico en forma
de "emnedraHn" de la mucosa.

pliegues salientes, estrechez lumi-
nal y alun grandes defectos de
relleno polipoideos; en el intesti-
no delgado puede notarse la pre-
sencia de masas nodulares intra-
luminales, un patrén "en dientes
de serrucho" con difuso engrosa-
miento de las valvulas conniven-
tes o con borramiento de las mis-
mas.- Ocasionalmente se com-
prueba compresién extrinsicadel
intestino por masas ganglionares
aumentadas de tamafio.

Opinan Higgins et al. (1)
que aunque la radiografia de la
deformidad antral no es diagnds-
tica, la combinacion de la defor-
midad mencionada y de eosino-
filia periférica que ocurra en un
paciente joven con historia de
alergia y sintomas abdominales
recurrentes, puede sugerir el diag-
nostico de esta poco comun en-
fermedad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cello (6) detalla las afeccio-
nes que pueden simularla gastro-
enteritis eosinofilica y condensa
sus observaciones en el siguiente
cuadro:

ENFERMIETIAT

DATOS DIFERENCIALES CON LA AFRECCION

GRANLLOMA
EOSINOPILICD
POLIARTERITIS
_NODOsA
PARASITOSIS
INTESTINALES

perifarics

Masa emsinofiica

Infittrado ecsivofilic o pervasouiar

Heces o hiopsiz intestinal posttiva por huevos o pard-
gitoe; pruebas serolopicas oocufaness positivas (Trichi-

focsligadn; Auseneia de essinaftha

e ey

nella)

LINFOR A Biopsia intsstinal (ocasionaiments obienida por lapa-
potomian): linfocitos madiros difisaments infiltradvos;
menor nimerc e ecsinofiics

| GANCER Binpsia gisirica o citologia positive por malignicad

LR R e R e = e sl SR

ENFERMEDAD Cael invariablements ubicads an e feum bermingd; |
DE CROHN ausencia de eoginoflia |

: S}II_{?;%EEEE Casi invaﬁa?;em&n'tn 58 ke en '-rzm;r: érgan o5 [ eere Dre,

I -SINDF‘ILICO corazon, pulmones, rhones, efc.); ??emnom pmﬁmswr_‘r._]
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Cabe hacer la observacion
que en la lista anterior, en mas
de una ocasion, la diferenciacion
se apoya en la eosinofilia perifé-
rica pero desgraciadamente, co-
mo antes se expuso, no todos
los casos de gastroenteritis eosi-
nofilica la presentan, lo que hace
mas facil la equivocacion.

A la lista expuesta deben
agregarse la acalasia, la hiperten-
sién portal y, en nuestro medio,
la tuberculosis abdominal en sus
fases intestinal y/o peritoneal;
existen indicios presuntivos para
efectuar su diferenciacion pero
s6lo el estudio anatomopatol6-
gico puede dar una prueba in-
dubitable.

TRATAMIENTO Y
PRONOSTICO

Aungque su efectividad por
largo tiempo no es cierta, esta
justificada una prueba eliminato-
ria en la dieta.- Los alimentos
que se conozcan o sospechen
ser causantes de exacerbar los
sintomas deben ser rigidamente
excluidos; no son confiables las
pruebas cutaneas para reacciones
de hipersensibilidad hacia los ali-
mentos (1).- En ausencia de co-
nocida o sospechosa alergia hacia
determinado alimento, puede
efectuarse una eliminacién pro-
gresiva de leche (especialmente
en nifos), huevos, cerdo, carne
de res y productos de harina
con gluten.- Se dice que estas
dietas pueden ser frustrantes
para pacientes y para médicos
Yy que es incierto si una exacer-
bacién de la enfermedad al ha-
berse excluido determinado ali-
mento es representativa de la fal-
ta de cumplimiento de la dieta,
si ha ocurrido un cambio de sen-

sibilidad o si existe falta de rela-
cion entre la ingestién de alimen-
tos y la enfermedad- Por eso
manifiestan Thorn et al. (15)
que la afeccién no parece una
simple reaccion reversifcie hacia
alimentos especificos.

Se han usado ampliamente
los esteroides en los pacientes
con gastroenteritis eosinofilica
que no responden a dietas. -
Las dosis empleadas van de 20
a 40 mg. de prednisona diarios
en dosis divididas.- La respuesta
puede ser pronta y un curso de
7 a 10 dias usualmente produce
remision.- Unos pacientes necesi-
tan adminis traci 6n es te roi de a
continua para controlar sus sin-
tomas; lo comun es que haya una
adecuada respuesta y que la ma-
yoria de los pacientes reasuman
una dieta ad libitum y una vida
normal.- Se aconseja (1) practicar
un transito gastrointestinal a las
4 6 6 semanas en los pacientes
que hayan sido tratados conser-
vadoramente para eliminar neo-
plasias, Ulceras u otra causa,
constatar el retorno de la motili-
dad normal y el alivio de la obs-
truccién mecénica, si la habia

En las formas asciticas se
informa que hay una notable
mejoria de sintomas y una dis-
minucién o desaparicion de la as-
citis al someter a estos pacientes
a tratamiento esteroideo (14) y
unos quedan libres de ella al
suprimir el medicamento, en
tanto que otros requieren trata-
miento continuo en bajas dosis.

En algunos de estos pacien-
tes hay que recurrir a la Cirugia
por ocurrir obstrucciéon mecanica
0 ante un diagndéstico incierto
(4); 5 de los 7 pacientes informa-
dos por Caldwell et al. tuvieron

que ser intervenidos quirdrgica-
mente por las razones expuestas,
efectuandose en algunas ocasio-
nes resecciones y en otras Unica-
mente exploracidn con biopsia.
Manifiestan algunos (1) que la
mayoria de los casos informados
han sido laparotomizados en al-
guna época del curso de su en-
fermedad.

El pronéstico de estos pa-
cientes es favorable, siendo la
mayor duracion de gastroenteritis
eosinofilica conocida la de 32
afios (15). Los pacientes que pre-
senten recrudescencia de sinto-
mas pueden manejarse con cam-
bios dietéticos y cursos cortos
de esteroides.- Sin embargo, aco-
tan Ureles et al. (3) que algunos
casos tienen una extension pro-
gresiva o se comprueba la apari-
cion de la enfermedad en otras
areas cuando el paciente es re-
explorado quirdargicamente des-
pués de un intervalo de varios
anos.

La mortalidad por la enfer-
medad misma es rara.- No obs-
tante, la pérdida progresiva de
peso puede conducir a profunda
caguexia que no responde a tra-
tamiento.- Se asegura que los
pacientes con gastroenteritis eo-
sinofilica no tienen riesgo au-
mentado para desarrollar malig-
nidad gastrointestinal.

COMENTARIO

En lo que al caso informado
se refiere, la causa de la estenosis
entérica fue determinada por el
estudio histopatoldgico de la pie-
za resecada. Posteriormente se
comprobd la existencia de eosi-
nofilia periférica relativa y abso-
luta, lo que vino en apoyo del
digandstico microscopico.- A
mayor abundancia, se obtiene
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mayor solidez en el mismo con la
ocurrencia de cuadros similares
anteriores que cedieron esponta-
neamente, lo mismo que la aler-
gia medicamentosa declarada por
el paciente y la ocurrencia de
diarrea acuosa copiosa que cedié
con la supresion de la leche y sus
derivados y con el uso de esteroi-
des.- lIgualmente, es confirmato-
ria del diagnoéstico la ocurrencia
postoperatoria de un nuevo epi-
sodio obstructivo que répidamen-
te cedi6 con medidas conserva-
doras y con el uso de esteroides.

Como antes se dijo, este es
el primer caso informado en la
literatura nacional.- No obstante,
hacemos notar que uno de noso-
tros ha tenido la oportunidad
de observar en los altimos dos
afios 2 casos de "Colitis Cocino-
fisica", que microscépicamente
tiene el mismo cuadro histolé-
gico del caso que actualmente
informamos y que creemos que
representa la misma enfermedad
con distinta localizacion.- Sin
embargo, estos 2 casos no fueron
objeto de publicacion médica.

Es importante considerar
que la condicién, aunque rara,
ocurre en nuestro medio y debe
recordarse en el diagnéstico dife-
rencia] de cuadros clinicos de
obstruccién mecénica del intes-
tino, haciendo hincapié en efec-
tuar estudio de sangre periférica
que frecuentemente permite
comprobar el aumento de los
eosinoéfiios.- Igual consideracion
cabe hacer cuando concurran un
sindrome pilérico con eosinofi-
lia periférica.- En estos casos po-
dria evitarse una intervencion
quirdrgica con el uso de esteroi-
des, a los cuales la condicion res-
ponde favorablemente.
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MENINGITIS TUBERCULOSA
VERSUS OTRO DIAGNOSTICO RESPALDADO
POR HALLAZGOS DE AUTOPSIA

El diagnodstico de meningitis tu-
berculosa se hace usualmente por
las manifestaciones clinicas. El
estudio del liquido cefalorraqui-
deo (L.C.R.) ha sido siempre la
confirmacién mas importante
por parte del laboratorio momen-
tos antes de iniciar el tratamien-
to. Existen algunos casos en los
cuales se da Unicamente trata-
miento de prueba ya sea porque
clinicamente se sospechan varios
diagnosticos o porque hay una
disparidad entre la sospecha cli-
nica y los resultados de la pun-
cién lumbar. En otros aun con
el personal més experimentado
no se llega a una conclusion de-
finitiva hasta que se verifica la
autopsia.

INTRODUCCION

Durante los dltimos dos afos
hubo en el Hospital Escuela diez
casos que llegaron a la saja de
autopsias con el diagnostico de
meningitis tuberculosa. La ma-
yoria de éstos fueron adultos y
en ellos el laboratorio confir-
mo o indujo a sospechar el cua-
dro neurolégico ya mencionado.

Todos estos casos a pesar del trar
tamiento bien dirigido llegaron a
la mesa de autopsia en donde al-

Dr. Ricardo Madrid L.

gunos diagnosticos fueron confir-
mados y otros se demostré que
eran incorrectos.

MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron todos los casos
con digndstico de meningitis tu-
berculosa y a los cuales se les
practicé autopsia Se analizaron
los diferentes examenes practica-

dos y se puso énfasis en los ha-
llazgos obtenidos en el L.C.R.

Estos resultados fueron analiza-
dos y para aquellos cuyos resulta-
dos habian sido informados com-
pletos, se estimd un puntaje ma-
ximo de diez, valorando con un
punto cada uno de los elemen-
tos y de acuerdo al siguiente es-
guema:

YALORACION DEL L.C.R.
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Se comparé el puntaje de cada
L.C.R. y el diagnostico de
meningitis tuberculosa obtenido
pre o post-mortem detectandose
asi el grado de confiabilidad de
los mismos.

Se revisaron exhaustivamente to-
dos los protocolos de autopsia y

asi mismo los resultados macro
y microscopicos. Cuatro casos
fueron autopsias limitadas a la
cabeza y de los casos reportados
como meningitis tuberculosa el
diagnostico se hizo por la positi-
vidad del bacilo de Koch en la
coloracion de Fite Faraco para
tejidos.

Resultados

De diez casos que llegaron con
diagnostico final de meningitis
tuberculosa a la sala de autop-
sia el 500/0 fue confirmado co-
mo tal. El resto tenia otro diag-
néstico de acuerdo al siguiente
cuadro:

BEX0Q EDAD COMPATIBILIDAD

. DEAGNOSTICO PREVIO

DIAGNOSTICO FINAL

M 15a, +, cultiro—(*)
cultivo -
+ culfive— |

M- Sta

LE o 4a = dultive 7
| ittt ; MEs s
M 2%, *;.cullm-nj""_
| 28n. _—;"sin':'u_:uifj_:v"u...—.._ 2 o
F Taw g mi'_t-ir.g:i'
M 274 +, eultivos: .
F 22, -, culfivo pos
[ M 3%a. +, cultivo ne'ﬁi j

Menirgitis tuberoulosa™
 Meningfis 'tuben_:;ﬂoﬂa. i
- Proceso expansive.
“Cefaeaen estudio.
s Menitigtis uberculesa
' Eﬁ_fn'dmme de Hiperbé.nsii_m
intiacranesna ST

Encetfalitis viral

- Meningoence faliiis
“probablemente tubereultsa

Tanmor cerebral
Meningitis Tuberculosa

Meningitis tuberculosa :

Meningiti= tuberculeosa -

[*] Levs cultivos son reglizados porel Laboratorio Central del Ministerio de

Salud Pablica

La mayoria de estos pacientes
son de la 2a. y 3a. década de la
vida y el promedio de edad de los
mismos es de 26.7 afios.

Exceptuando dos, todos los de-
mas procedian del medio rural y
en ninguno de ellos habia histo-
ria familiar positiva de tuberculo-
Sis.

Hubo un caso que presentd un
examen de esputo "positivo 3",
pero en éste caso el paciente fue
hallado inconsciente y no hubo
visitas familiares en los 3 escasos
dias que permanecié hospitaliza-
do. No fue posible por ello hacer
un seguimiento de la familia u
otros contactos en la comunidad.

L ToLE

Meningitis tubercul osa
Mal{prmecion arteriovencsa
Vasculitis p;xunu.lam.al;tosa H_Q _. : |
ﬂisfi_l_:'.t?.l.'.l::'mis_ del IV ?_r.:ntﬁ.;:ul_:p
Mseiodtis Sabhittn,
Meningitis tubercul osa

Meningitis fnberculosa = :

Criptococ osis cerebral

Menhgi fis tuberculosa v 5
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Las punciones lumbares fueron
informadas como compatibles
con el diagndstico de meningitis
tuberculosa en el 500/0 de los
casos. De estos 5 casos s6lo uno
resultd ser tuberculosis en la au-
topsia. El otro 500/0 que fue
imcompatible mostré6 que 4
casos en realidad eran tuberculo-
sis y el otro era un caso de cisti-
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cercosis del IV ventriculo. Hubo
un caso de meningitis tuberculo-
sa que desarrollé una meningitis
bacteriana aguda post puncién
lumbar (posiblemente iatrogéni-
ca); y donde el diagndstico fue
confuso.

De todos los L.C.R. analizados nin-
guno alcanzé un puntaje ideal ya
gue el mayor fue de 7 puntos de un
méaximo de 10 y el promedio fue
de 4.5 puntos. En un caso, (el
60.), el L.C.R. fue erréneamen-
te interpretado y de ahi que el
tratamiento haya- sido mal diri-
gido.

A todos los pacientes se les tra-
td, excepto a uno, con las tres
drogas antifimicas primarias y en
seis de ellos ademas se usaron
esteroides como terapia coadyu-
vante.

Los procedimientos neuroquirdr-
gicos fueron empleados en 7 ca-
sos y en uno de ellos se encontrd
una trombosis de la arteria cere-
bral media derecha. Esto coincide
con la frecuencia de 5-120/0
encontrada en 1975 por Amaga
y Diaz (1), de complicaciones
vasculares en meningitis tubercu-
losa.

Finalmente la distribucion por
sexo es particular, porque aun-
que esta serie no es representati-
va, se aprecia que hay un prome-
dio del sexo masculino de 7:3
hacia el sexo femenino, contrario
a lo hallado por otros: Kraljevic,
E, etal (2).

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El diagnéstico de meningitis tu-
berculosa se hace usualmente por
las manifestaciones clinicas y el
laboratorio corrobora en la ma-

yoria de los casos esta posibili-
dad. Sin embargo en algunos pa-
cientes el diagnostico no se sos-
pecha porque la forma de presen-
taciéon del cuadro puede sugerir
una encefalitis viral, un tumor
cerebral, una meningitis bacteria-
na, alguna parasitosis cerebral,
etc.

Existen también algunas dificul-
tades en la interpretacion de los
resultados de laboratorio. Se pue-
den hallar valores normales de
glucosa o de proteina en el
L.C.R.de estos pacientes y en al-
gunos casos también han sido
descritos conteos celulares nor-
males Kennedy Dermot H. y
Fallén J. Ronald (3). Por otro la-
do no se debe olvidar que el
L.C.R. de una paciente con me-
ningitis tuberculosa es muy simi-
lar al de una micotica y que el

examen con tinta china debera
ser efectuada y ordenada rutina-
riamente.

En la presente serie hemos
encontrado que en el 500/0 de
los casos el cuadro de meningitis
tuberculosa se comprob6 en la
sala de autopsias y en los otros
casos hubo diagndsticos de: Cis-
ticercosis cerebral, Criptococosis
cerebral, malformacién arterio-
venosa y de vasculitis granuloma-
tosa éste ultimo diagnostico muy
discutible y dificil de hacer sin
biopsia o autopsia.

Los pacientes estudiados desde
el punto de vista clinico corres-
pondian al estadio | y 11 de la cla-
sificacion de Gordon y Parson
(4) s6lo uno en el estadio 111, y
al cual se le diagnosticd una
trombosis de la arteria cerebral
media derecha.

MANIFESTACIONES CLINICAS
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Las manifestaciones clinicas de
estos casos son las comunes a los
pacientes con meningitis tubercu-
losa y en ellos predominaron las
alteraciones de conciencia, cefa-
lea, alteraciones de pares cranea-
les y la hiporreflexia. Un poco
menos frecuentes fueron las alte-
raciones de la marcha y la hemi-
paresia Algunos pacientes pre-
sentaron hipotrofia muscular por
desuso en uno o0 mas miembros.
En las manifestaciones extraneu-
rolégicas podriamos mencionar
la fiebre y las nduseas y vémitos
como las mas comunes.

Para tener una correlacion mas
cercana entre los hallazgos clini-
cos y los resultados de laborato-
rio se necesita tener un personal
experto o entrenado que se de-
dique Unicamente a la realiza-
cion de éste tipo de exdmenes.
Cuando esto no se cumple los

resultados son tan dispares como
ios que aqui apuntamos. La eon-
fiabilidad del laboratorio analiza-
do es en este tipo de examenes
de un 400/0 en comparacion con
un 83-870/0 Kennedy y Fallén
(3) que alcanzan los laboratorios
de instituciones neurolégicas.

En conclusién podriamos decir
que aunque clinicamente el diag-
néstico de meningitis tuberculosa
es facil de hacer, con un labora-
torio que no tiene un buen grado
de confiabilidad, siempre hay
que descartar los procesos mas
comunes que entran en el diag-
néstico diferencial.

Finalmente toca a las autoridades
del Ministerio de Salud Pudblica
revisar todos los laboratorios del
pais a fin de encontrar las fallas
que limitan la exactitud de los
resultados que éstos emiten.
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MAMA Y CARCINOMA DE PANCREAS

La mania secundaria a enfer-
medad fisica o uso de medica-
mentos no es una entidad clinica
firmemente reconocida. Guze
Woodruff y Clayton (10) han ob-
servado tan pocos casos de mania
secundaria que dudan de que di-
cho trastorno exista La mayoria
de los desdrdenes afectivos ma-
yores de origen medico-medi-
camentoso son de tipo depresi-
Vo, no maniaco, y por ello el
concepto de la depresion mayor
secundaria es aceptado como va-
lido. Con respecto a la mania ha
existido la presuncion tacita de
que toda mania es funcional
Con todo, en los ultimos dece-
nios se ha acumulado evidencia
clinica suficiente para reconside-
rar nuestros tradicionales concep-
tos de la mania. Hasta la fecha la
mania secundaria se ha informa-
do en asociacion con: corticos-
teroisdes (3,4,8,9), insoniazida
(11,12), procarbazina (14), levo-
dopa (18,22,27) y bromuros
hemodialisis (5), influenza (25),
fiebre Q (24), postencefalitis
(28), tumores intracraneanos
(19,26), neurosifilis (6), postope-
ratorio (17) y epilepsia del 16bulo
temporal (21). Dada la impor-
tancia diagndstica y etiolgica de
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del Comité de Investigacién Depar-
tamento de Psiquitria, Facultad de
Ciencias Médicas* U.N.AH.

INFORME DE UN CASO

Dr. Ramiro Coello Cortés *

esta categoria clinica Wiesert y  los casos de mania secundaria.
Hendrie (28) han alentado a  Este es el proposito del presente
otros autores a informar todos estudio.
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PRESENTACION DEL CASO

La paciente es una mujer de
raza negra, de 61 afios de edad,
divorciada y madre de dos hijas.
En marzo de 1977 la mayor de
ellas nota en su madre cambios
inexplicables de conducta y tem-
peramento. La paciente se torna
irritable, se desespera con facili-
dad y su humor es cambiante de
la alegria leve al enojo.

En una ocasion, sin motivo apa-
rente, se disgusta con una desco-
nocida que esperaba en la linea
de pago de un supermercado. La
paciente se enoja tanto que tie-
nen que llevérsela sin finalizar las
compras.

En esos dias se queja de dolor
abdominal que hasta entonces habia
ingnorado, habla incesantemente de
asustos triviales, deja de comer,

duerme poco, pierde peso
rapidamente y pasa en constante
actividad aunque sin completar

ninguna de sus acciones. Se hace
un intento por llevarla al hospital
pero mientras esperaba para ver al
médico comienza a insultar a otros
paciente s en forma
airada; las hijas se la llevan a
casa. Sin embargo, un mes mas tarde
su sintomatoiogia se empeora, el
dolor abdominal es mas intenso e
irradiado a la espalda, hay tinte
ictérico esclerético y pérdida severa
de peso. La paciente se interna en el

Centro Médico de  Chicago
practicandosele  laparotomia  que
revela un adenocarcinoma de

pancreas - comprobado por estudio
histolégico con metastasis al higado y
ganglios  linfaticos regionales. Se
hace una colecistoyeyunostomia y se
prescribe Cotazyme y Lomotil. Se
detectd6 un antigeno embrionario
positivo y una glicemia de 121

mg/dl con hemoglobina de 10
grs/dl.

La evaluacion psiquiatrica
demuestra una paciente molesta,
enojada; se pelea con la recepcio-
nista quejandose de que la espera
es muy larga Lleva una peluca de
pelo largo y liso, mal puesta y
mal arreglada, anteojos oscuros
con aros de colores, vestido gri-
saceo, medias verdes con rayas
horizontales  blancas y cartera
roja. EI aspecto es adelgazado,
no agradable. Hay agitacion mo-
derada, se altera con la menor
provocacion.

Sin conocerlos, habla con otros
pacientes y el personal de una
manera incesante, rapida y apre-
surada al punto que es muy difi
cil interrumpirla. EI contenido
de su conversacion es trivial e
irrelevante. Hay distractibilidad
severa, poco control de sus im-
pulsos y reacciona en exceso ha-
cia los estimulos externos. El
afecto es irritable, disférico y
labil. Se queja casi de todo: "Es-
tas sillas son muy duras", "no sé
por qué no me atienden rapido",
etc. La consciencia , la orienta-
cion, la memoria y la percepcion
estan normales. No hay autoco-
nocimiento y el juicio esta alte-
rado por el presente estado.

La paciente lleg6 hasta el sex-
to grado. Se cas6 a los 14 afios
y se divorcio once afios mas tar-
de por problemas inesclarecidos
con el esposo. Tuvo cuatro em-
barazos con dos abortos esponta-
neos. Vive sola aunque sus dos
hijas residen en el mismo edifi-
cio de apartamentos. No hay his-
toria de trastornos psiquiatricos
previos incluyendo depresién,
ideas o conducta suicidas, mania
o hipomania. Por algunos afios

cuando era joven (alrededor de
los 28) ingiri6 alcohol en grandes
cantidades. No fuma ni usa psico-
tropicos. La historia familiar psi-
quiatrica es negativa en todos
los parientes consanguineos de
primer orden.

Debido a la poca cooperacion
de la paciente y al riesgo de de-
sequilibrio electrolitico no se le
traté con litio. El tratamiento
consistié de seguimientos cuida-
dosos, consejo familiar y dosiss
moderadas (debido a la edad) de
tioridazina obteniéndose un con-
trol medianamente satisfactorio.

DISCUSION CLINICA

La disforia, el habla répida-
apresurada y la hiperaetividad
constituyen los signos cardinales
de la mania (29). Aunque clasi-
camente descrito como euférico
el afecto del paciente maniaco es
mas bien disférico. Hay irritabili-
dad facil - espontanea o provoca-
da - colera y algunas veces violen-
cia. Es dificil confundir Ia
disforia con el aplanamiento
afectivo el afecto frio y distante
del enfermo esquizofrénico.

Sin embargo, los cambios de con-
ducta subsecuentes al trastorno
disfdricocil a veces se interpretan
como "paranoides" clasificando-
se al paciente como "esquizofré-
nico paranoide” cuando en rea-
lidad lo que sufre es mania (1).
Obviamente, este error diagnés-
tico del clinico inexperto tiene
serias repercusiones en el manejo
de estos pacientes (20).

La mania es un desorden
periédico que se presente en cri-
sis. Los episodios tienen una du-
racién variable dependiendo de si
el paciente estd o no en trata-
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miento. En ciertos sujetos pue-
den alternarse con ataques de de-
presién mayor. EI Término "uni-
polar" se usa para designar ague-
llos pacientes que tienen solo
ataques depresivos. "Bipolar" in-
dica la presencia de mania con o
sin depresion. Cuando s6lo ocu-
rren crisis maniacas ellas se pre-
sentan por primera vez entre los
15 y los 35 afios de edad y muy
raramente fuera de este periodo.
En general, las crisis de mania
primaria que aparecen por prime-
ra vez después de los 35 afios es-
tan asociadas a episodios previos
de depresién mayor. La mania y
la depresidn mayor son trastor-
nos que, aunque sin base genética
comprobada, tienden a ser fami-
liares y a afectar con mas frecu-
encia los parientes consanguineos
de primer orden (padres, herma-
nos e hijos). En consecuencia,
una historia personal previa por
depresion mayor - 0 mania - 0
una historia positiva hacen mas
probable un ataque de mania des-
pués de los 35 afios especialmente
en el paciente bipolar.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
DE LA MANIA SECUANDARIA

La aparicion de una crisis
aislada de mania - historias per-
sonal y familiar negativas - des-
pués de los 35 afios debe hacer
sospechar que su etiologia sea
secundaria a un trastorno mé-
dico o medicamentoso.

Sin embargo, no toda mania
tardia que aparece simultanea-
mente con una alteraciébn me-
dica-medicamentosa deber ser
necesariamente secundaria al de-
sorden concomitante. Tal es el
caso de un paciente cuya mania
se atribuy6 al uso de procaina-
mida (16). El sujeto tenia una

historia positiva previa por mania
e incluso se le descontinu6 el car-
bonato de litio al momento de
iniciar el tratamiento con procai-
namida injustificandose asi su
clasificacion como una mania
secundaria a este farmaco. Asi
mismo, debe darse prioridad a un
trastorno que ya previamente se
conoce como causante de mania
antes de dar paso a una nueva ca-
tegoria clinica de mania secunda-
ria.

Por altimo, la mania secundaria
debe seguir un curso similar en
tiempo al de desorden primario.

En resumen, los criterios
diagnosticos de la mania secun-
daria incluyen los siguientes: 1)
ausencia de crisis previas de de-
presion mayor, mania o hipoma-
nia; 2) historia familiar psiquia-
trica negativa por los mismos
trastornos; 3) edad atipica de i-
nicio - fuera del periodo de 15
- 35 afios; 4) una curso paralelo
al de la enfermedad primaria y 5)
para establecer una nueva catego-
ria el desorden médico-medica-
mentoso debe ser nuevo y no
uno ya anteriormente descrito
como causal de mania.

CONCLUSIONES

El carcinoma de pancreas
se ha informado en asociacion
con un sindrome depresivo ma-
yor que llena todos los criterios
de la depresion mayor secunda-
ria (7,15). Hasta donde se ha
revisado en la literatura mundial
éste es el primer caso de una ma-
nia secundaria a cancer pancrea-
tico. La paciente llené todos los
criterios de la mania secunda-
ria incluyendo historia personal
y familiar negativas por trastor-
nos afectivos mayores, edad de

aparicion tardia (61 afios), cur-
so paralelo del sindrome mentai
con el carcinoma de pancreas
y ausencia de otras causas ex-
plicativas del cuadro maniaco.

El diagndstico de carcinoma de
pancreas fue comprobado inde-
pendientemente por el cirujano y
el patélogo. Una comprobacién
terapéutica con litio no fue posi-
ble debido al riesgo de desequili-
brio electrolitico.

El caso es interesante por la
oportunidad que ofrece de escla-
recer los mecanismos etiol6gicos
comunes de la depresién mayor y
la mania. Hasta hace algunos
afios estos desordenes se consi-
deraban como estrictamente fun-
cionales. Es posible que el carci-
noma de pancres produzca am-
bos cuadros por un mecanismo
psicobioldgico homologo que a
la fecha es desconocido. Aungue
la mayoria de los casos de mania
son primarios del cuadro debe
considerarse como un sindrome
de maltiples causas. En términos
tedricoas la mania secundaria
apoya la hipotesis de que la ma-
nia es un sindrome con varios
mecanismos psicobioldgicos 'y
desquilibra la idea de una expli-
cacion unitaria ya sea puramente
psicolégica, bioquimica, anato-
mica o genética.
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HIDATIDOSIS SACRA

El estudio de un caso de
hidatidosis sacra y su ulterior
evolucién, durante mas de seis
afos, nos mueve a su publica-
cion, como aportacion a la ca-
suistica de esta rara localizacion.
Ya que si bien sabemos que en
los casos de afectacion iliaca es
posible la propagacion al sacro,
es alin mas excepcional la locali-
zacion aislada en el ala sacra.

La parasitacion hidatidica
en el esqueleto es infrecuente.
Segun las estadisticas globales
de DEVE, CONSTANTINO
SABADINI, IVANISSEVICH,
autores que tienen la mayor ex-
periencia de esta afectacion, os-
cila entre un 1 a 20/0 y concre-
tamente la localizacion pelviana
es mas rara, ain.

Segln la revisién de PAS~
QUALLI, de 406 casos de hida-
tidosis dsea, las localizacion es
ragquideas representan un 41,60/0;
en hamero el 9,40/0; tibia y
peroné el 8,90/0; fémur el 8,lo/0;
craneo el 5,20/0; la porcién
iliaca de la pelvis y el sacro el
21,10/0, y el porcentaje restante
de localizaciones éseas excepcio-
nales.

Concretamente, y en lo
referente a publicaciones de loca-
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lizacion pelviana, tenemos las de
RENDLE (1913) con termina-
cion fatal; DESPLAS, BOPPE y
BERTRAND en 1924; COOLEY
dos casos, también de termina-
ciones fatales, en 1932; OKINC—
ZYC y MOULONGUET en 1933;
OULIE y GRASSET en 1947,
BORDE y col en 1972.

La infrecuencia del anida-
miento esquelético esta explica-
do por la via de difusidn, que
aln cuando pueda hacerse por
via linfatica, la mayor importan-
cia la tiene la via venosa. El em-
briéon exacanto desde el aparato
digestivo, a través de las mesen-
téricas tiene que atravesar las ba-
rreras hepaticas y pulmonar. De
ahi que la afectacion hepatica
aparezca en un porcentaje del
700/0; la pulmonar en el 150/0
y el porcentaje residual en
otras localizaciones cerebral, re-
nal, etc.

El crecimiento esférico vy
uniforme del pardsito, en parén-
quima pulmonar o hepatico, no
se da en el hueso. Aqui tiene
que condicionar su desarrollo a
la particular disposicion de las
trabéculas Oseas. Donde la pro-
lifei ¢ion exodgena por vesicula-
cion externa, da lugar a un cre-
cimiento centrifugo, con reab-
sorcion y lisis de las trabéculas

limitantes, segun la direccidn
de las lineas de menor resisten-
cia Adquiriendo de esta forma
una morfologia extremadamente
variable y multilocular. La pre-
sencia del quiste en los espacios
intertrabeculares provocan una
proliferacién conjuntiva, con
gran infiltracion linfocitaria, eosi-
nofilos, células gigantes, hemosi-
derina y cristales de colesterol.
Conforme proliferan las hidati-
des, el cortéx va adelgazandose
contribuyendo ello a su expan-
sién, sin provocar apenas reac-
cién condensante, salvo casos ex-
cepcionales, como el publicado
por BORDE. No suele haber
aposicion periostica. El creci-
miento llega un momento en que
termina provocando efracciones
multiples de la cortical, coloni-
zando en tejidos vecinos, for
mandose en éstos, grandes vesi-
culas hijas con escolices, delimi-
tada en su crecimiento por una
espesa membrana fibrosa, resul-
tante de la reaccion de los teji-
dos huéspedes.

Estas colecciones de hidati-
des osifluentes conteniendo li-
quido sero-purulento fluido y de-
tritus, puede difundirse a distan-
cia como en la tuberculosis, dan-
do lugar a la formacién de una
tumoracion inguinal que ulte-
riormente puede en raras ocasio-
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nes fistulizarse, como ocurrié en
nuestro caso, eventualidad no
frecuente. En otras ocasiones
pueden provocar  fenémenos
comprensivos, serios, como puede
ocurrir cuando se propagan al.
canal espinal.

En el diagndstico diferen-
cial hay que tener en cuenta las
lesiones tuberculosas y con res-
pecto a los procesos tumorales,
hay que diferenciarla del encon-
droma, condrosarcoma, tumor
de mieloplaxas, carcinoma metas-
tésico y del mieloma solitario, y
en la forma alveolar con la ostei-
tis fibroquistica.

Clinicamente, se manifiesta muy
tardiamente en relacion a las
lesiones histolégicas 6seas, muy
lentamente evolutivas tardando
en constituirse muchos afios.
El dolor suele ser sordo o muy
moderado, salvo compromiso
radicular, segin su
localizacion(el ciatico, femoro-
cutdneo, crural y obturador en
las localizaciones raquideas o
pelvianas). La tumefaccion es
fosa iliaca interna o en pliegue
inguinal o crural, provocada por
el abceso osifluente, puede ser
otra forma de comienzo; en
otras ocasiones el abceso se
encuentra en la regién glatea,
sacra o retrotrocantereay que
al punzarlo se encuentra un
liquido con aspecto de puré de
guisantes, rico en colesterina,
y en otros casos liquido que en
nada se diferencia del caseum
tuberculoso, siendo excepcional
conseguir un liquido claro, como
el agua de roca, ya que para ello
hay que caer en una vesicula hi-
datidica

Estos abcesos cursan sin al-
terar lo mas minimo el estado

general del paciente, salvo cuan-
do se fistulizan y secundaria-
mente pueden infectarse.

La compresion medular
brusca puede ser otra forma ini-
cial de manifestacion clinica y
cuando se afecta un hueso diafi-
sario, puede dar lugar a una frac-
tura bien a consecuencia de un
traumatismo minimo o sin él,
teniendo las caracteristicas de
una fractura patologica.

El estudio radiolégico mues-
tra unas imagenes aerolares, 0s-
teoliticas, con cavitaciones irre-
gulares, que recuerdan a las ob-
servadas en el tumor de mielo-
plaxas, ¢ on rechazamiento y
adelgazamiento de la cortical vy,
salvo casos excepcionales, sin
reaccidon condesante limitante,
ni reaccion periéstica. Esta ima-
genes son de dificil interpreta-
cion y no tienen nada de carac-
teristico. A veces estas imagenes
aerolares, pueden observarse en
partes blandas adyacentes a la le-
sién esquelética, lo que traduce
la invasién de partes blandas.

En el coxal la zona mas
frecuentemente afectada es el ala
iliaca y pueden propagarse de
forma secundaria al sacro o a la
coxofemoral, siendo mas rara la
localizacién aisladamente en is-
quiodn, pubis y ala sacra.

Los examenes bioldgicos
son poco concluyentes, ya que la
eosinofilia se encuentra apenas
en un 300/0 de casos; la reaccion
de Cassoni en un 40-450/0 y la
misma conclusién puede obtener-
se con la intradermoreaccion con
antigeno liofilizado (reaccion de
Dew).

La inmunoelectroforesis es
el test inmunolégico mas valora-

ble para el diagndstico de esta
enfermedad (Capron).

En realidad el diagnoéstico
se confirma al obtener con la
trepanacion Osea vesiculas o res-
tos de membranas, que permiten
por su aspecto macroscépico,
comprobar la existencia de una
hidatidosis, antes que los datos
que puedan suministrarnos los es-
tudios microscopicos.

El prondstico en general es
malo, y aln sigue teniendo vigen-
cia la contundente sentencia de
Lombard; cuando la tenia equi-
nococo ha tocado un hueso, to-
da certitud de curacién definiti-
va es banal.

Salvo alglun caso excepcio-
nal cuya evolucién se detiene e
inclusive puede curar de forma
espontadnea, la progresiva des-
truccion 6sea es inexorable, ya
que no disponemos de medios
farmacolégicos que puedan dete-
nerlo. Solo en aquellas localiza-
ciones abordables a una exéresis
quirdrgica radical, tal como ocu-
rre en costillas o huesos diafisa-
rios, es posible una curacién del
paciente. Pero en las localizacio-
nes raquideas o pelvianas, donde
cuando se diagnostican general-
mente estan en fase muy avanza-
da, rara vez puede hacerse una
intervencion radical, y a lo Gnico
gue podemos aspirar es a retardar
la fatal evolucion de estos
pacientes con resecciones incom-
pletas o vaciamientos de cavita-
ciones iterativamente, que por
fuerza han de ser incompletos,
tanto recurriendo a resecciones
totales del iliaco o incluso a
hemipelvectomias mas o menos
completas, aln a-costa de favore-
cer la diseminacion y la posibili-
dad de infecciones secundarias;
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si bien es verdad que con la tera-
pia antibidtica tanto en estos
casos como en los fistulizados,
pueden evitarse estas complica-
ciones sépticas.

La formolizacién intraope-
ratoria, con sus efectos toxicos
secundarios o el empleo del
antimonio no resuelven nada.
PEREZ FONTANA aplicaba
durante diez minutos &cido gli-
cérico-carbonico al 20o/o, ha-
ciendo a continuacién un lavado
con alcohol de 900. y a partir
del cuarto dia post-operatorio
por los tubos de drenaje inyecta-
ba solucion de cloruro sodico al
300/0, con lo que se pretende la
esterilizacion de los scolex por
accion osmotica. Su eficacia solo
puede admitirse sobre el foco
expuesto, ya que es practicamen-
te imposible que actle en los es-
pacios intertrabeculares micros-
copicos, donde proliferan las hi-
datides. Estos lavados, cuando se
emplean, hay que repetirlos cada
cuatro a seis dias, teniendo el
inconveniente de vernos obliga-
dos a tener al paciente bajo una
intensa analgesia e inclusive anes-
tesia debido al dolor que ello
provoca.

Se ha pensado en casos en
gue ha habido una infeccion se-
cundaria, al mantener los drena-
jes mucho tiempo, que ello po-
dria provocar una reaccién os-
teogénica, pero ello no impide
la vesiculacion ni perturba la bio-
logia del scolex. La fistula puede
considerarse como "una valvula
de seguridad” como ocurre en
nuestro caso.

En nuestra observacion, se
trata de una paciente D. P. P.
Hria no. 21, 004 Arch. Gral.
de 28 aflos de edad, soltera,

que es vista por primera vez
el dia 12-VI-l, 970. Refiere
que desde hace aproximada-
mente seis aflos, nota molestias
a nivel de la articulacion sacro-
iliaca derecha, vagas, que son

calificadas como reumaticas,
ya que se presentaban espora-
dicamente, y cedian después

de unos dias con tratamiento
salicilado. Estas molestias con
frecuencia se exacerbaban cuan-
do llevaba unas horas en la cama.
De esta forma ha venido evolu-
cionando hasta hace dos afios
aproximadamente en que se ma-
nifiesta de forma mas continuada
y a veces con algias que se irra-
dian por cara posterior del mus-
lo, hasta hueco popliteo. Ya no
mejora con los salicilados y acu-
de a otro Servicio, donde des-
pués de varios analisis y estudio
radiografico, la diagnostican y
tratan con tuberculostaticos de
una sacroileitis tuberculosa. Poco
tiempo después nota la aparicion
de un bulto oblongado que ocu-
pa la mitad externa del pliegue
inguinal derechoy que termina
por fistulizarse espontaneamente.
Lleva con la fistula mas de un
afio y a pesar de las instilaciones
con estreptomicina e hidracida,
no termina de cerrar. Desde que
se fistuliz6 han cedido por
completo la continuidad de sus
dolores moderados y s6lo de vez
en cuando tiene pequefias moles-
tias a nivel de la sacroiliaca.

Nunca ha tenido fiebre y
su estado general siempre ha
sido bueno. No hay anteceden-
tes ni familiares ni personales
de tuberculosis activa, ni de nin-
guna otra indole.

En la exploracion de la pa-
ciente solo encontramos dolor
moderado a la presidn del ala sa-

cra y a la hiperextensioén abduc-
cion de la cadera derecha, a nivel
de la sacroiliaca del mismo lado.
Empastamiento o sensacion de
ocupacién de la fosa iliaca dere-
cha y un orificio de fistula en
pliegue inguinal, inmediatamente
por fuera del latido de la arteria
femoral, con escasa secrecion
serosa, y por donde penetraba
una sonda uretral unos 8 cms.
El estudio radiografico del raquis
lumbar era normal, pero sin em-
bargo en sacroiliaca derecha habia
imagenes cavitarias aerolares de la
mitad superior del ala sacra
derecha con osteolisis del borde
superior, imagen de concavidad
superior, sin reaccion condensan-
te limitante (Fig. 1), imagenes
que aparecen mas claramente en
la proyeccion oblicua (Fig. 2).

Los exdmenes de laborato-
rio complementarios fueron inex-
presivos. La reaccion de Weim-
berg y Cassoni fueron negativos,
asi' como la serologia luetica. En
el leucograma y formula habian
5 eosinofilos y una linfocitosis
de 640/0. La velocidad de sedi-
mentaciéon daba un indice de
Katz de 28mm. EIl analisis del
exudado de la fistula daba abun-
dantes leucocitos y hematies,
pero sin encontrar gérmenes al
examen directo. Los cultivos
fueron negativos después de tres
dias de incubacién a 370 (Dr.
Bermudo).

El dia 2 de Julio de 1970 es
intervenida quirurgicamente,
abordando por su cara posterior
la sacroiliaca. Hay un tejido fi-
broso muy engrosado, que hay
que excindir para exponer el fo-
co 0seo, encontrando una super-
ficie muy irregular y llena de
cavidades, aerolares como pafal,
llenas de tejido fungoso y vesicu-
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Wly 2-H C 21004, Bx. Ap v Oblicua.- Imagenes cavitarias aerolares de la mitad supenor-del sle sacra dch, con osteo
S8 el borde supenor, imagen de concavidad superiorn, sin eacclon condensante [imitante,

las hidatidicas. Se hace un

curetaje cuidadoso de estas
cavita-iones 'y se resecan
parcialmente 0s tabiques

interaerolar.es de las cavidades
mayores, dejandola lo mas a
plano posible. La cortical
endopelviana muy atréfica esta
perforada, por lo que se amplian
estas perforaciones, convirtiéndo-
laen un orificio Unico que
permite curetear la cavidad
endopélvica de una bolsa
conjuntiva y un avado con suero
salino hiperténico al 300/o0, con
salida parcial por el orificio de la
fistula inguinial. No puede
conseguirse el paso le la sonda
uretra] desde el foco

al orificio inguinal, por estenosis
0 acodadura del trayecto fistulo-
so, por lo que se cierra la herida
operatoria por planos, dejando
una mecha de gasa impregnada
en suero salino hiperténico y Ri-
focina. Drenaje de la herida ope-
ratoria, con dos tubos de p oli-
te ne, para aspiracién continua
e inyeccion cada 8 horas de una
mezcla de Novocaina al lo/o
(5 c.c.) 20 c.c. de suero salino
hiperténico ai 30o/o y 1 c.c. de
gentamicina y rifamicina, 1 amp.
i.m. cada 6 horas. A los cuatro dias
del postoperatorio se retiran la
gasa y los tubos de drenaje y a

partir de entonces semanalmente
se inyectaban 10 c.c de suero
salino hiperténico por la fistula
inguinal, con 1 c.c. de gentamici-
na y con el trocar que emplea-
mos para las flebografias intra-
Oseas, inyectdbamos 5 c.c. de
Novocaina al lo/o y a los pocos
minutos 10 c.c. de suero salino
hipertonico, bajo una intensa
analgesia. La herida en gran parte
curé por primera intencion,
quedando pequefias zonas de ella
que cicatrizaron por segunda in-
tencion al término de 3 meses.

El examen histoldgico mos-
tr6 un tejido fibro-escleroso, con
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zonas necrosadas rodeadas de cé-
lulas histiocitarias, abundantes
linfocitos y escasas células gigan-
tes junto a membranas hidatidi-
cas (Dr. Calvente).

La evolucién de la paciente
hasta esta fecha sigue siendo
satisfactoria. La fistula permane-
ce abierta, por donde a veces
tiene un exudado seroso y en
los controles radiograficos que se
han hecho el proceso sigue limi-
tado y sin imagenes de conden-
sacidn, siendo practicamente
igual a las radiografias preopera-
torias. La paciente estd con
tratamientos intermitentes de
antibidticos que ella por su
cuenta se dosifica cuando tiene
algunas molestias, pero dada la
benignidad evolutiva, no acepta
tratamientos focales con Suero
salino hiperténico intermitente,
como se le ha propuesto.

(Es realmente eficaz este
tratamiento o se trata de una de
las excepcionales formas de evo-
lucién benigna?

RESUMEN

Los A.A. presentan un caso
de hidatidosis 6sea localizada en
el sacro, en una paciente de 28
afios, que habia cursado de for-
ma casi asintomatica, siendo su
primera manifestacion un abceso
inguinal y ulterior fistula.

La radiologia muestra una
imagen en sacabocados enlapar-
te superior del ala sacra derecha,
con geodas aerolares en la res-
tante mitad superior de dicho
ala sacra y los datos de investi-
gacion bioldgicos inexpresivos.

La confirmacion diagnoéstica
es obtenida a la vista de los ha-

llazgos operatorios y del estudio
microscépico, comentando la
evolucion de seis afos, junto al
tratamiento coadyuvante emplea-
do.

SUMARIO

La localizacion Osea de la
tenia equinococo es infrecuente,
y de entre éstas, las localizacio-
nes aisladas en el sacro son ex-
cepcionales, ya que generalmente
este hueso se afecta secundaria-
mente a partir de las formas muy
evolucionadas de hidatidosis ilia-
cas.

El pronostico evolutivo es
muy sombrio en cuanto a las
perspectivas de obtener una cu-
racion.

Salvo las formas localizadas
en diéfisis, costillas o circuns-
critas en el ala iliaca, donde téc-
nicamente pueden hacerse resec-
ciones totales de la zona afec-
tada, las localizaciones sacras
primarias como en nuestro caso,
0 secundariamente invadida en
casos muy evolucionados de lo-
calizacién iliaca y las localiza-
ciones vertebrales escapan a la
posibilidad técnica de una ciru-
gia radical. Solo una cirugia
iterativa, para demorar sus fata-
les complicaciones y prolongar
la vida de estos pacientes, consti-
tuyen el Unico recurso terapéuti-
co, mas aun, careciendo de far-
macos que actlen con éxito so-
bre el embrién exacanto. La for-
mulaciéon o el empleo de anti-
monio intraoperatoriamente no
resuelven nada y la Unica espe-
ranza por ahora, y en ciertas con-
diciones estan en el empleo del
acido glicero-carbénico y en las
soluciones hipertonicas salinas
como coadyuvantes del trata-
miento quirdrgico local.

Los antibidticos evitan las
temidas complicaciones sépticas
que esta cirugia iterativa conlle-
vaban en estos pacientes.
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LA EPIDEMIA

DE DENGUE EN HONDURAS 1978-1980

Dr, Manuel Figueroa, Dr. Ramon Pereira Licdo.
Héctor, Gutiérrez, Licda. Carmen de Mejia, Br.
Nehemias, Padilla.

INTRODUCCION

La reciente epidemia de Dengue
en Honduras se inicié en el mes
de febrero de 1978 en Roatéan,
Islas de la Bahia. Probablemente
fue introducida la enfermedad
desde Jamaica ya que muchos de
los residentes de Islas de la Bahia
tienen familiares alld y hay visi-
tas reciprocas sobre todo durante
la navidad. La epidemia en
Honduras es pues una extensién
de la gran pandemia de Dengue
que ha azotado todas las Islas del
Caribe y ademaés ha llegado a El
Salvador, Guatemala y México
hasta Tampico (1).

San Pedro Sula fue la ciudad de
Honduras més fuertemente afec-
tada por el Dengue. Durante el
pico de la epidemia en agosto de
1978, el Departamento de Epide-
mologia del Ministerio de Salud
estimd que se habian presentado
en esa ciudad 77,000 casos (2).
La epidemia se siguié extendien-
do en el pais y a finales de 1978
se inicio el presente estudio para

* Departamento de Microbiologia,
Universidad Nacional Auténoma de
Honduras y Laboratorio Central, Mi-
nisterio de Salud Publica de Honduras.

conocer la diseminacion de la en-
fermedad y los serotipos del Den-
gue que estaban en circulacion.

MATERIALES Y METODOS

Grupos de Estudio y Conserva-
cion délos Sueros.

Durante los meses de octubre,
1978 a enero de 1980 se hizo
un muestreo de las principales
poblaciones del pais. En cada
ciudad o pueblo se tomaron al
azar 20 a 40 sueros humanos
procurando sangrar personas de
tres barrios y de diversos gru-
pos de edad A los enfermos fe-
briles se les tomé en algunas
ocaciones una segunda muestra
de sangre 3 semanas después de
la primera muestra. Se contaba
ademads con 100 sueros de solda-
dos y prisioneros tomados antes
de la epidemia de Dengue durante
el afio de 1975. Todos estos
sueros se mantuvieras congelados
a -20°C antes déla determinacion
de anticuerpos. Las muestras para
aislamiento de virus se mantu-
vieron a-70°C.

PRUEBAS SEROLOGICAS

Los anticuerpos inhibidores de
hamaglutinacion (IH) se determi-

naron siguiendo la técnica de
Clarke y Casais (3) adaptada a
microplacas. Los sueros obteni-
dos se probaron para anticuerpos
contra cinco antigenos del grupo
B de los arbovirus (flavivirus):
Dengue 1, 2, y 3 Fiebre Amarilla
y Encefalitis de San Luis.

AISLAMIENTO DE VIRUS

Algunos sueros de pacientes fe-
briles se enviaron al Laboratorio
del Centro de Enfermedades Co-
municables (CDC) en San Juan,
Puerto Rico, para el aislamiento
de virus mediante la técnica de
inoculacion de mosquitos Toxor-
hinchites amboinensis (4). Ade-
mas se inocularon en ratones
lactantes por via intracerebral.
Dichos ratones se observaron du-
rante los siguientes 15 dias des-
pués de la inoculacion.

RESULTADOS:

De los 1506 sueros procedentes
de 34 ciudades y pueblos de
Honduras 405 tenian anticuerpos
IH contra Dengue 1 en titulo
1:20 (26.90/0). La frecuencia de
anticuerpos en 16 poblaciones
(cuadro 1) era mayor del 200/o0.
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CUAD

RO 1.

FRECUENCIA DE ANTICUERPOS [H CONTRA DENGUE 1
EN POBLACIONES DE HONDURAS, 1973-1974

et == 1
No Lupgar I Fecha f_‘:f'w:_{;q Pt:* ofo i
1| Roatan 25-7-78 166 52 |31.5]
2| Ban Pedro Sula 14-10-78 41 25 1609
3| LaLima | 14-10-78 52 2 | 8.3]
4 Puerto Corlés i B-d-T9 51 1 1.8
5 | San Manuel 28-7-79 30 | 21 | 70.0
8 | Vilanueva 3i:770 ¢ 18 | 13 81D
| 7| Santa Rita 276-79 | 37 | 17 4539
8 | Progreso 14-10-78 | 30 11 |36.6
98! LaCeiba 24399 | 86| & | 72
10 | Trujille 92679 1+ 87 | 14 |37s
11 | Tocon 296-79 | 33 | 12 |36.3
12 | Santa Rosa de Capin 5779 | 31 9 |29.0
13 | Veracmgz 47-79 - 23 g [313.0
114 | Dulee Nombre 4-7-719 | 28 2 T.1
| 15 | Jdesiis de Otoro 10979 i 19 1 5,2‘
16 | La Esperanza 11-779 | 62 | 9 |145
17| Ocotepegue 11119 | 46 1 | 23¢
18 8Ban Marcos de Ocotepegue | 31-10-7T9 71 e L
19 * Gracias, Lempira 1 80-10-79 31 2 I 6.4
20| Maroala | 14-879 30 O | 00
21 | LaPaz | 28-11-79 32 | 200 1825
22 | Comayagaa 27-11-79 15 3 || 20.0
23 | Temucigalpa : | 7879 114 12 (10.5
24 | Talanga 111-11-78 27 | 14 [51.8
25 | Guaymaca | 11-10-78 11 8 | 727
26 | Campamento | 20-4-79 gt 5 | s
27| Catacamas | 19479 52 2 | 38
28 | Jutiealpa {19-12-79 a7 9 | 243
29 Danli 14-6-749 43 | 10 |23.2
80 Yuscarin 156-79 | 35 | 0 | 00
‘81  Babanagrande 17-10-78 121 0 | 60
82 4-7-79 20 | 5 |25.0
7-6-79 49 | 4 | &1
34 14.3-79 42 ] 18 |42.8

Estas ciudades estan localizadas
en zonas bajas y calurosas ( a ex-
cepcién de Santa Rosa de Copan)
y la mitad de ellas (Figura 1) es-
tan en la costa norte de Hondu-
res.

La frecuencia de pacientes con
anticuerpos era mayor en el sexo
femenino (30.20/0) que en el
masculino (21.30/0), (Cuadro 2).
Estas diferencias son significativas
estadisticamente, con un valor de

P = 0.001. Hay un aumento gra-
dual en la frecuencia de anticuer-
pos segun la edad desde 21.lo/o
en el grupo de 1-14 afios hasta
39.50/0 en el grupo mayor de
60 afios (Cuadro 3).

La mayor parte de los sueros con
anticuerpos contra Dengue 1 te-
nian titulos entre 1:40 y 1:80
siendo la media geométrica de
1:87 (Cuadro 4).

De los pacientes que informaron
sintomas parecidos al Dengue
(fiebre, cefalea, artralgias, pete-
quias) solamente el 31.20/0 te-
nian anticuerpos.

En cambio, de los que no infor-
maron sintomas el 16.20/o0 te-
nian anticuerpos. (Cuadro 5).

La respuesta inmune de los pa-
cientes después del ataque de
Dengue se pudo verificar en 11
sueros pareados tomados durante
la epidemia en Villanueva.
Tres semanas después del episo-
dio agudo los pacientes respon-
dieron con titulos de 1:80 a 1:60
(Cuadro 6). Un paciente quién ya
en el periodo agudo tenia un titu-
lo de 1:40, respondié con un ti-
tulo de 1:1280.

Los primeros 100 sueros con
anticuerpos contra Dengue 1 se
probaron ademas contra Dengue
2 y 3, Fiebre Amarilla y Ence-
falitis de San Luis, las medias
geométricas del titulo de anti-
cuerpos contra estos virus fue-
ron para Dengue 1,1:178; Dengue
2, 1:51; Dengue 3,1:50; Fiebre
Amarilla, 1:79 y Encefalitis de
San Luis 1:55 (Figura 2).

Se lograron 6 aislamientos de
virus de pacientes en dos luga-
res: Yarumela y San Lorenzo.
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CUADRO 2, DISTRIBUCION DE PACIENTES CON ANTICUERPOS
CONTRA DENGUE 1 SEGUN EL SEXO

ditmijos de especimenss macho v hem bra del Acdes Aepepti

T %

; Antit;;j:rpm An Liiimm Tutal : An?égaf:rpnm
MASCULINO, 119 439 558 [ 213
FEMENINO | 288 659 945 30.2

TOTALES 105 1098 1503 26.9
X2=1421  p=0.001 |

WNOTA: Faltan 3 que no tienen datos acerca del sexo, sin Ac.

CUADRO 3. DISTRIBUCION DE PACIENTES CON ANTICUERPOS

CONTRA DENGUE I SEGUN LA FEDAD

i
S ) : e

|I Er!:. d:;llus ! ﬁu:t;EErpos ﬂn‘v'ig:;jpus (65 M?iizuznr;os
ST 96 359 455 211

I5—34 168 475 643 26.1

3?—- hY lﬂ.l. 213 - 314 ? - 221
|__ =60 30 46 i 76 39.5 .
li_TOTAL 395 1093 l 1488 26.5 l]

MNOTA: No tienen edad 18 sueros

10 con Ac, 8 sin Ac

Cada uno de los virus encontra-
dos fue identificado en los la-
boratorios del CDC en San Juan,
Puerto Rico como Dengue tipo
1.

De los 100 sueros de prisioneros
y soldados procedentes de varios
lugares del pais y recolectados
antes de la epidemia de Dengue
(en 1974 - 75) habian 11 con an-
ticuerpos contra Dengue 1 en ba-
jo titulo. La media geométrica
del titulo de anticuerpos de estos
sueros era 1:35 para Dengue 1y
1:180 para Fiebre Amarilla.

DISCUSION

En los afios 1978 y 1979 el Den-
gue afecté principalmente a po-
blaciones de los departamentos
de Islas de la Bahia, Cortés,
Colon y Valle. También hubo
epidemias en poblaciones del Va-
lle de Comayagua y a lo largo de
la carretera de Olancho (Figura
1).

La secuencia probable en que se
presentaron estos brotes epidémi-
cos fue asi: Roatan en febrero
1978, San Pedro Sula, junio
1978; Valle de Comayagua, a-
gosto 1978; Nacaome, diciembre
1978. Estos brotes continuaron
1979 y se extendieron a pobla-
ciones vecinas. La epidemia de
Danli probablemente se extendio
a Nicaragua ya que coincidi6é con
la presencia de varios miles de re-
fugiados nicaragiienses durante la
guerra recién pasada de ese pais.

Es de notar que algunos pueblos
en los departamentos afectados
por el Dengue no tuvieron epide-
mia a pesar de que la poblacién
no tenian inmunidad. Tal es el
caso de La Limay Puerto Cortés
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(UADRO 4. TITULO DE ANTICUERFPOS TH CONTRA DENGUE 1
EN PACIENTES DE HONDURAS

f TITULO | NUMERO DE SUEROS E PORCENTAJE |
1:20 | 69 - 17.0
s t:40) © 9g L 999
| 1:50 A 4 | ’ 323
5 1:160 o 45 11.1
1: 320 23 5.6
_ 1:640 : 23 5.6
| 1:1280 : 1.9 !
‘ 1:2560 | 14 3.4
1:5120 [ e
!__—_... - S = z —
| TOTATL ; 105 100

CUADRO 5. DISTRIBUCION DE PACIENTES CON ANTICUERPOS
CONTEA DENGUE T 3EGUN REPORTE
DE SINTOMAS DE LA ENFERMEDAD

Reporta Con _ Bin Total '[Furr:ihnt,ﬁ eon
Sintomas* | Anticuerpos | Anticuerpos L [ anticuerpos
St | 884 735 1069 | 312
Ne 71 ; 366 437 16.2
| TOTAL __| 405 | 1101 1508 | 2.9 |

+T i]]!(‘ﬂl‘li[‘f’.".-l?f Fiebre, L'L*.f;l]i?.:i, .'-u':.r;,']g_f'lﬂ_'-:, pe ‘.'.i:qui'rlb', anorexia,

en el Departamento de Cortés.
No hay duda que esta anomalias
se explican por la baja poblacion
de Aedes aegypti en estos lugares
durante el tiempo de la epidemia
La misma explicacidn se puede
dar para el hecho de que Tegu-
cigalpa, capital de la Republica,
no fuera afectada, aunque se pre-
sentaron alli algunos casos espo-
radicos mayormente importados.
Segun el Servicio Nacional de
Erradicacion de la Malaria (5) los
departamentos de alto riesgo de
infestacién por Aedes aegypti
en 1978 eran Cortés, Santa Bar-
bara, Islas de la Bahia y entre
los de bajo riesgo estaban Fran-
cisco Morazéan, Atlantida, Cholu-

teca y Ocotepeque, lo cual corre-
laciona bastante bien con los da-
tos sobre la epidemia proporcio-
nados por la encuesta serolégica.

La epidemia fue causada por el
serotipo 1 del Dengue. Esto se
comprueba por el aislamiento y
tipificacion del virus, hechos
por el laboratorio del Centro de
Enfermedades Comunicables
(CDC) en San Juan, Puerto Rico.
También el anélisis de los titulos
de anticuerpos (Figura 2) mues-
tra que los pacientes reacciona-
ron a mayor titulo contra Den-
gue 1.

En base a la encuesta seroldgica
y tomando en cuenta la pobla-

cion de los lugares afectados
por el Dengue (Cuadro 5) se pre-
sentaron en Honduras como mi-
nimo 134,000 casos de Dengue.
Hay que considerar que no se
encuestaron todas las poblacio-
nes en donde hubo epidemia y
gue la encuesta se hizo en algu-
nos lugares cuando el brote esta-
ba en su apogeo y no después
como hubiera sido ideal desde
el punto de vista del hallazgo de
anticuerpos. Es posible que el nu-
mero de casos haya sido el doble
del estimado pero dificilmente
mayor que eso. Los sintomas del
Dengue en Honduras han sido re-
portados por Romero, et al (5)
y confirmados por los autores de
este estudio. Dichos sintomas in-
cluyen cefalea, anorexia, dolor
retrocular, dolores articulares, y
musculares sobre todo en la re-
gién lumbar. Con menos frecuen-
cia se observaron petequias, pru-
rito, dolor abdominal, vémitos.
Raramente habian sintomas res-
piratorios. Es posible que la epi-
demia de Dengue coincidié en
San Pedro Sula y otros, lugares
con otra enfermedad febril ya
que un 670/0 de personas que
reportaron sintomas del Dengue
no tenian anticuerpos contra esta
enfermedad (Caudro 5).

El Dengue atacé los dos sexos pe-
ro con preferencia al sexo geme-
nino (M=21.30/0, F=30.20/0
Cuadro 2) talvez por ser la mujer
la que permanece en casa al
alcance de un mosquito domésti-
co.

La frecuencia de personas con
anticuerpos aumenté progresiva-
mente con la edad (Cuadro 3}
dando la impresion de que a ma-
yor edad hubo mayor riesgo de
exposicién al Dengue.
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CUADRO 6. AUMENTO EN TITULO DE ANTICUERTOS H
EN PACIENTES CON DENGUE
VILLANUEVA, CORTES, AGOSTQ, 1979

Phaiwtie No. Titglo de Anumcr_pis*

: Musastra No. 1 Muesira No, 2%*
1163 | < 20 160
1164 = 20 B0
1165 =20 " G540
1166 = 20 R
1167 =2 BD
1168 ; 40 = 1280
11659 : = 2f) 160
1170 20 e R
1172 = 20 e B
1173 = 2{) 20
1175 = 20 | 160

* Reciproca del titulo de anticuerpos inhibidores de hemaglutinacion

(IH) contra Dengue 1.

#* La segunda muestra de sangrese tomo 3 semanas
después de la primera

CUADROD 7. ESTIMACION DEL NUMERQ DE CASOS
DE DENGUE EN HONDITRAS
BASADA EN LA ENCUESTA SEROLOGICA

* Censo de 1974,

A | NUMERO
: - POR CIENTO CONj %
LUGAR POBLACION ANTICUKRPOS EDSEPmEg

R.oatén i 4,900 315 1,500
San Pedro Sula 151,000 60.9 91,900
San Manael 2,000 70,0 1,400
Villanueva 6,300 2.0 5,000
Santa Rita 5,800 45.9 2,400
Progreso 28,000 366 10 200
Trmjllo 4,000 378 1,600
Senta Rosa 12,000 29.0 3,500
La Paz 6,500 62.5 4,200
Talanga 5,000 518 2,600
Guaymaca 3.000 T 2 200
dJuticalpa 10,600 24.3 2400
Banli 10,800 22.2 2,600
Muorolica 800 25.0 { 200
Nacaome 6,000 | 428 '[ 2,500

TOTAL i 255,000 I 524 I 134,000

Probablemente el hallazgo de
personas con anticuerpo en bajo
titulo contra el Dengue 1 pre-
vio a la epidemia de 1978 se debe
a reaccion cruzada con el antige-
no de Fiebre Amarilla ya que en
1952-54 hubo una campafia dé
vacunacion contra esa enferme-
dad en Honduras. De hecho los
titulos de anticuerpos de esas
personas eran mayor contra Fie-
bre Amarilla que contra Dengue.

Se reportaron 5 muertes por en-
fermedad hemorragica en San
Pedro Sula durante la epidemia
de Dengue (3). Desafortunada-
mente no se intent6 el aislamien-
to de virus ni la comprobacion
seroldgica de manera que no se
pueda afirmar que éstas muertes
se deban al Dengue.

En 1980 el nimero de casos de
Dengue informados bajé muchi-
simo. El Ministerio de Salud
mantuvo una campafia de fumi-
gaciéon con malation en las prin-
cipales ciudades del pais con el
fin de disminuir la poblacion de
Aedes y posiblemente esto afecto
el curso de la epidemia

RESUMEN

Se hizo una encuesta seroldgica
en la principales poblaciones de
Honduras para determinar la ex-
tension de la epidemia de Dengue
que afecté el pais durante los
afios 1978 a 1980. Se estudiaron
un total de 1506 sueros proce-
dentes de 34 pueblos y ciudades.
Se encontré que la mayor parte
de la epidemia se desarroll6 en
los Departamentos de Cortés, Is-
las de la Bahia, Coldn y Valle con
algunos lugares méas a lo largo de
las principales carreteras del pais.
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El virus circulante fue Dengue ti-
po 1, confirmado por aislamien-
tos en dos lugares diferentes y
por los titulos de anticuerpos en
los pacientes. El cuadro hemorra-
gico severo no se presentd en
Honduras observandose como
manifestacion mas comun la fie-
bre con dolores articulares.
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MEDIA GEOMETRICA
TITULD DE ANTICUERPOS

FIGUR A 2~ Media peometrica
gel tilwio de anticuerpos conlra
Benme [ Denpue 2 Dengue 1.
Highre Amarilla v Encefalitis de
san Luis en 100 pacientes con
epfermedad febril.
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