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EDITORIAL

i

LOS 80 ANOS DE LA ACADEMIA DE MEDICINA DE MEDELLIN

DR. ALBERTO ROBLEDO CLAVIJO

Hace 80 afios se reunieron en los salones de la Asamblea Depar-
tamental de Antioquia, atendiendo al llamado de la primera autori-
dad del Departamento, el General y Doctor Marceliano Vélez, la ma-
yoria de los médicos que por entonces ejercian su profesiéon en esta
ciudad, con el fin de organizarse en sociedad permanente que sir-
viera de 6rgano de consulta al gobierno en los asuntos atanaderos
a la salud de los ciudadanos y a la higiene publica. A dicha socie-
dad pusieron por nombre Academia Médico-Quirtrgica de Medellin
y con el devenir de los anos se llamé simplemente Academia de Me-
dicina de Medellin, cuyos 80 anos de vida estamos celebrando.

Con breves interregnos la corporaciéon ha persistido durante este
tiempo y en verdad que ha hecho honor a su nombre y a los elevados
intereses que sus esclarecidos fundadores quisieron fijarle. Ella ha
sido el eje de las ciencias médicas en la ciudad y el Departamento
y al conmemorar sus 8 decenios la encuentran lozana y fresca, labo-
rando con la misma actividad y preocupandose por los problemas
de la salud de los individuos y de la colectividad como en sus tiem-
pos iniciales. & Tt

+ Palabras pronunciadas en la sesion solemne verificada para celebrar el 80 ani-
‘versario de fundacién.
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Justo es entonces que rindamos homenaje hoy, a quienes tuvie-
ron la idea de fundarla y sentaron las bases para que perdurara y
fuera una entidad digna de la ciudad que le presta su nombre y de
todo el Departamento de Antioquia.

Cupo el honor de ser su promotor al Dr. Marceliano Vélez Ba-
rreneche, Gobernador por aquel entonces de este Departamento y
una de las figuras mas destacadas de quienes han ocupado ese cargo.
Nacido en Envigado, en el afio de 1.832, de estirpe procera y esclare-
cida, ya que entre sus familiares se encontraba don Juan Vélez de
Rivero, llamado el Melero, uno de los primeros pobladores del Valle
de Aburrd y quien iniciara entre nosotros el cultivo de la cana de
azicar y el célebre Coronel Don Mariano Barreneche, compafiero
de Cérdoba en las batallas de Pichincha y Ayacucho.

Recibié educacién esmerada, primero en Santa Marta donde vi-
vié algunos anos al lado del Coronel, su tio, y luego en el Colegio
Provincial de Antioquia, germen de nuestra Alma Mater, donde fue
el primer graduado en jurisprudencia.

Casi no hay pagina en la historia de Antioquia de la segunda mi-
tad del siglo pasado donde no encontremos su nombre, ya como in-
tegrante de los diversos cuerpos legislativos, ya en los campos de
batalla donde el afan de los tiempos lo llevd, mas por amor a la le-
gitimidad y a la libertad que el arte de la guerra. Fiscal, profesor
y abogado antes de ser llamado a la gobernacién en el ano de 1.885,
para encontrar al Departamento en situaciéon tan lamentable como
era de suponerse, después de una desastrosa guerra civil que habia
consumido integramente la riqueza publica, habia llevado la desor-
ganizacién a todas las ramas de la administraciéon y exacerbado los
animos de los ciudadanos por las pasiones de la guerra que habia re-
corrido todos los rincones de Antioquia. Cupo a Nufiez, el regenera-
dor, la fortuna de nombrarlo y lo hizo a sabiendas que por la ente-
reza de su caracter era enemigo de componendas y carecia de flexi-
bilidad politica y asi se explica Don Marco Fidel Suarez que no hu-
biera formado parte del Consejo de Delegatarios que expidié la Cons-
titucion del 86. ‘

Posesionado de su cargo consagrose afanosamente a servir y es
asi como en escasos 4 afios de mandato organizd las rentas, restable-
ci6 el crédito departamental dejando un notable superavit, e hizo
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sentir en todos los sectores ciudadanos el influjo benéfico de su go-
bierno. Maravilla el conocer, estudiando las paginas de la historia,
como no hubo campo ni actividad alguna que no fuera tocado por el
eximio gobernante. Reabrié las escuelas publicas y organizé las nor-
males, celebrd contrato con los padres Jesuitas para abrir un cole-
gio de Segunda Ensefanza, fundé la Escuela de Minas para dar ma-
yor impulso a la explotacién de la riqueza minera de nuestro suelo,
inici6 las obras del Manicomio Departamental; fund6 la Biblioteca
y el Museo de Zea, abrié el camino de Occidente, precursor de la
Carretera al Mar. Fundé a Pavarandocito y establecié el Distrito de
Dabeiba, organizé los resguardos de indigenas; impuls6é la construc-
cion del camino que conduce de la ciudad Bolivar a Quibdé. Abrid
caminos, construyé puentes y carreteras. Reabri6 la Casa de Mone-
da, cre6 la Oficina de Estadistica Departamental, organiz6 la Impren-
ta Oficial y luego de conducir por senderos de progreso y bienestar
al Departamento, como se ha visto suscintamente, salié de su cargo
para ocupar la Rectoria de la Universidad a la cual ya habia estimu-
lado e impulsado durante su gobierno.

Candidato a la presidencia de la Republica en 1892 por una frac-
cion del partido conservador y vencido por el General Rafael Nufiez,
retirése a la vida privada, de la que lo sac6 nuevamente la guerra
llamada de los Mil Dias, cuando ocupé por ultima vez la Goberna-
2ién del Departamento. Asistié luego al Congreso y propuso una ley
que consagraba la representacién de las minorias, aprobada luego
durante la dictadura del General Reyes.

La libertad de prensa, la seguridad personal, la inviolabilidad
de los hogares, el sufragio puro y libre y el tesoro publico; fuera de
sus campanas en favor del respeto de la vida humana y contra el
restablecimiento de la pena de muerte, fueron sus mayores afanes
como gobernante

Por eso no es de extrafiar su vinculacién a la fundacién de esta
Academia, pues su clara inteligencia y recto criterio bien sabia lo
que convenia a los intereses del pueblo puesto bajo su mandato. Fi-
gura atrayente, personalidad y caracter admirables, los de este go-
bernante de Antioquia, cuyos hechos estan reclamando un bibgrafo
que lo coloque al lado de Mon y Velarde, del Gran Berrio y del Ge-
neral Ospina en los fastos de la historia del Departamento.
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Al lado del Gobernador Vélez, particip6é en la fundacién de la Aca-
demia y fue su primer presidente el Dr. Manuel Uribe Angel, natu-
ral también de Envigado y llamado el Hipdcrates Cristiano, pues a
sis notables conocimientos de las ciencias médicas sumaba una serie
de condiciones humanas admirables con las cuales muy pronto se
impuso en el ejercicio profesional y convirtiése en el centro del mo-
vimiento cientifico de su época.

Después de ejercer el Dr. Uribe Angel en el Ecuador y en el
Perl y viajar por las Américas y Europa en busca de ilustracién, se
estableciéd en esta ciudad donde bien pronto se distingui6, al decir
de uno de sus discipulos “por su autoridad en el ejercicio de la pro-
fesion, por su fe en’ el arte, por sus finas maneras y su afabilidad
nunca desmentida; con estos elementos no es raro que en la practi-
ra de mas de medio siglo haya librado infinidad de victimas y que
por millares se levanten las manos, muchas para aplaudir al sabio,
pocas para recompensar al médico, pero todas para bendecir al be-
nefactor”. )

De su acervo cientifico y de su interés por las ciencias médicas
y los asuntos publicos dan fe los innumerables trabajos publicados
tales como: la fiebre del Cauca y sus variedades. Socorro a los aho-
gados. Instrucciones sobre las epidemias reinantes tos ferina y sa-
rampién. Informe sobre el origen y la propagacién de la lepra en
Antioquia. La contagiosidad de la lepra. Diagndstico de la lepra y
del mal de San Antén. Etiologia y profilaxis de la lepra. Estableci-
miento de Lazaretos. Curacién de la mordedura de serpientes. La
medicina en la Zona Térrida. Higiene de las aguas de Medellin. Ac-
cién erosiva de las aguas. La vacunaciéon y su propagacién. El carate
y el tuntin. La medicina en Antioquia, etc., etc. y su monumental
Historia del Estado de Antioquia, en la que narra el desarrollo de las
poblaciones del Departamento.

Basta con leer las actas de los primeros afos, y los niimeros ini-
ciales de los Anales de la Academia, para darse cuenta de la huella
que imprimié en la corporaciéon el Dr. Uribe Angel y del impulso
que supo darle, gracias al respeto y consideracién que le guardaban
los médicos de aquella época.

Asombra ver como en esos tiempos se ejercia una medicina en
Medellin tan avanzada como en los paises europeos, merced al inte-
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rés que existia en la clase médica por mantenerse al dia y renovar
constantemente sus conocimientos. Con los minimos recursos de que
disponian hacian alguna investigacion, diganlo si né los estudios bo-
tanicos sobre el Manzanillo, el Cidréon y la Valdivina que hoy con-
servan parcialmente vigencia. Aguzaban su entendimiento y trata-
ban de llegar al diagnodstico sin otra ayuda que la clinica y es asi
como se describi6 la Anemia Tropical entre nosotros muy poco des-
pués de ser identificada y se descubrieron casos de Beri-beri tan
pronto se conocié la descripcion de la enfermedad y su relaciéon con
las deficiencias alimenticias.

En cuanto a la cirugia poco a poco se implantaban las técnicas
y se sabe que desde 1860, el Dr. José Ignacio Quevedo ya habia prac-
ticado una operacién cesarea y utilizado por primera vez el Clorofor-
mo. Mas adelante el Dr. Juan de Dios Uribe Gémez, efectué la amputa-
cion de un brazo utilizando la asepsia pura y luego el Dr. José Vi-
cente Maldonado practicé la apendicectomia y la colecistostomia, la
craneotomia y las transfusiones.

Los extraordinarios adelantos que las ciencias médicas experi-
mentaron en la segunda mitad del siglo 19 llegaban a Medellin con
la rapidez que los transportes de entonces lo permitian. Ya que la
mayoria de los médicos hacian periédicas visitas a Francia y a otros
paises de Europa y los académicos que las efectuaban, tenian el com-
promiso que efectivamente cumplian, de ilustrar por medio de in-
formes y de la correspondencia a los demés miembros de la corpora-
cién. Por lo deméas cuidaronse desde un principio de establecer un
benéfico canje con las mas importantes revistas del exterior, mer-
ced a la publicacion de los Anales que sirvieron de o6rgano de ex-
presion a la Academia y de los cuales es digna sucesora Antioquia
Médica.

Los estudios médicos que se habian iniciado en forma entre no-
sotros en 1.872, al decir del Profesor Emilio Robledo, sufrieron las
interrupciones que exigian las frecuentes contiendas civiles, pero por
la época de la fundacién de la Academia ya se habian reorganizado
y en la pequefia ciudad de 30.000 habitantes ya ejercian la profesion
26 médicos.

Es notable el interés que tenian los noveles académicos por vincu--
lar a los médicos que ejercian en otras ciudades a su movimiento

VOL. 17 - 1967 - N° 4 309



cientifico y es asi como muy pronto tuvieron miembros correspon-
dientes que practicaban la medicina en Manizales, Cali, Cartagena,
Abejorral, Jerico y otras.

La Salud Puablica fue tema de muchas de las reuniones prime-
ras de la Academia asi como hoy, y las ponencias que tenian que ver
exclusivamente con la Patologia se alternaban con las que tocaban
directamente con el estudio de las condiciones ambientales y los me-
dios de prevenir las enfermedades.

Ya vimos al enumerar los trabajos de Uribe Angel, como éste se
ocup6 de muchos de éllos, pero sus companeros no le iban a la zaga
y ya absolviendo consultas, del Ejecutivo Departamental y del Con-
cejo de Medellin; ya de motu propio, se ocuparon de problemas, tales
como la conduccién de las aguas negras en la ciudad, el suministro
de aguas potables para su consumo, la localizacion del cementerio,
la construccién del Manicomio Departamental, la de los Lazaretos,
de las campafas de vacunaciéon contra la viruela, el alcoholismo y el
chichismo, de la cocaina, de la higiene de porquerizas y pesebreras,
de mejoras en el Hospital de San Juan de Dios que funcionaba des-
de el ano anterior, de importantes temas de medicina legal, etc., etc.
Releyendo las actas y estudiando los Anales de la Academia, nos
damos perfecta cuenta de los vastos conocimientos humanisticos que
poseian sus fundadores y del interés y amor que demostraban al
iratar de estudiar al hombre integramente y poner a su servicio to-
das sus capacidades, segin los dictados de Hipobcrates.

Con un criterio simplista, puede juzgarse que la medicina de
aquella época era muy elemental si se la compara con la de hoy;
maés debe anotarse que entonces eran casi los balbuceos de la cien-
cia, si se mira el adelanto que ha alcanzado en los 80 afios posterio-
res y que al decir de Marafién, se han caracterizado por los descu-
brimientos de la terapéutica etiologica. Bien distinto del panorama
actual, donde se encuentran recursos no sélo para el diagnéstico, sino
para el tratamiento de multiples enfermedades; lo que ha hecho cam-
biar casi totalmente los textos de patologia y al mismo tiempo que
han desaparecido enfermedades, han surgido otras. Se ha aumentadc
la espectacién de vida del hombre y se han presentado problemas
nuevos como la consagracién del derecho a la salud por parte de las
naciones y su consecuencia logica, la socializacién de la medicina
con su enorme trascendencia, exigiendo la modificacion de actitudes

3i0 ANTIOQUIA MEDICA



en todos los que practicamos la profesiéon. Para algunos, esto puede
{raducirse en una paulatina deshumanizacion de la medicina, pero
si pensamos que hoy las ciencias médicas tienen como fin prevenir
la enfermedad, rehabilitar al paciente y estimular la salud, podemos
afirmar con exactitud que estamos mas cerca de cumplir con los pos-
tulados eternos de la profesién, siempre que al practicarla no se ig-
nore el complejo cuerpo-espiritu que es el hombre.

Me haria interminable si prosiguiera con el estudio y recuento
del papel que la Academia de Medicina ha significado para la ciu-
dad y el Departamento, s6lo he querido recordar algunos de sus ac-
tos iniciales y éllo pecando seguramente de sintético y vosotros sa-
héis cuan dificil es hacer una buena sintesis; pero al tomar la pala-
bra en esta solemne conmemoracién, sélo he tratado de cumplir mo-
destamente el honroso encargo que me hiciera la Junta Directiva de
la Academia, consciente de que debemos honra y benevolencia a quie-
nes nos han precedido en la ciencia y en amor a la patria y al pré-
jimo, pues el presente se ha edificado sobre los cimientos en buena
hora puestos por quienes nos antecedieron y si somos mejores, es
Unicamente gracias al tesén y esfuerzo que manifestaron los funda-
dores y Académicos que nos han precedido.

Para terminar, quiero hacer mias las palabras finales del discur-
so pronunciado por el inclito Uribe Angel, en la sesién inaugural de
la Academia, pues considero que contintian conservando su valor y
vigencia: “Hay una verdad incontrastable, que consiste en experimen-
tar satisfaccion cuando se siembra la semilla del bien para que sus
frutos sean cosechados por los que vengan después. Esta satisfaccion
inefable podemos obtenerla por medio de la consagracién y del tra-
bajo asiduo, aplicados al cultivo de las materias que constituyen el
fondo de nuestra humanitaria profesién”.
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EDUCACION MEDICA

INCORPORACION DEL CONCEPTO DE ETICA SOCIAL
DENTRO DE LA ETICA MEDICA

DR. HECTOR ABAD GOMEZ *

Qué es la ética médica?

En qué estado se encuentra hoy este alto ideal, desarrollado por
el médico de todas las épocas, de servir mejor a su paciente?

Es éste un concepto estatico o cambiante?

Desde que la Medicina, con Hipocrates, alcanz6 el grado de una
profesion, ésta se atuvo a un ideal ético que hasta ahora ha perdu-
rado. Pero, estd cambiando este ideal, o mas bien, ha avanzado este
ideal para ponerse mas de acuerdo con los tiempos modernos?

Hasta ahora, los grandes maestros de la medicina habian esta-
blecido sbélo una ética individual, es decir, los deberes del médico
para su paciente. Esta ética sigue siendo primordial en el ejercicio
médico. ;Pero, debe ser ésta la Unica ética del médico contempora-
neo? Debe ser ésta la Uinica ética del médico que vive en nuestros
paises subdesarrollados, por ejemplo? Hay alguna nueva responsa-
bilidad del médico, fuera de la de su paciente individual?

Entre los grandes valores que ha creado el hombre, el cientifico
es uno de los maés altos. Pero existen también otros grandes valores
espirituales, como el religioso, el social, el politico, el ético, siendo

# Jefe del Depto. de Medicina Preventiva de la Universidad de Antioquia.
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este ultimo, a mi parecer, el mas alto de todos. Por eso voy a refe-
rirme a él, primordialmente, en esta introduccién a nuestras discu-
siones de los proximos dias.

Aceptando el inmenso valor que tiene lo cientifico y lo técnico
en la educacién universitaria y muy especialmente en la educacién
médica, no creo que debamos rendirle tan excesivo culto y tributo
como para que olvidemos los otros valores.

La ciencia es un gran valor humano. Pero no es el unico valor
humano. La filosofia, el arte, la religién, la misma politica, tan ca-
iumniada y tan mal entendida, son también altos valores. Los edu-
cadores médicos no debemos tenerles temor a las palabras ni a los
conceptos que éllas expresan, si logramos explicarlos suficientemen-
le bien para que se nos entienda. El concepto de ética social que es
el que quiero exponer aqui, se refiere al alto ideal de servicio so-
cial que ha sido tradicional en los grandes maestros de la medicina.

Quisiera discutir con ustedes, de la manera mas informal posi-
ble, el tema de si se estd efectuando o no un cambio fundamental en
la ética médica contemporanea, al agregarsele el concepto de la ética
social.

La ética —como ideal de la vida y de la accién de una actividad
que siempre, antes y después de Hipocrates, se ha distinguido por
mantener altas normas de conducta— estd sujeta, como todas las co-
sas fisicas y espirituales, tanto a la permanencia como al cambio.

La antigua controversia entre Heraclito y Parménides de si to-
do cambia o todo permanece, pudiera superarse, me parece a mi, si
aceptamos que tanto toda cosa fisica en el universo como todo con-
cepto o idea creados por el hombre, tienen a su vez caracteristicas
de permanencia y carcteristicas de cambio. La ética médica no se
escapa de esta regla universal. Hay cosas en ella inmutables y eter-
nas, mientras la profesion exista, como son el respeto a la vida y al
bienestar del paciente. La profesiéon médica misma tampoco escapa
a esta regla universal de permanencia y cambio. Desde el antiguo
mago y curandero hasta el mas altamente calificado médico cientifi-
co contemporaneo, el ideal de servicio a los demas ha permanecido
inmutable, por lo menos entre los paradignas de esta profesion. El
punto que quisiera presentar ante ustedes en el dia de hoy, con el
animo de debatirlo ampliamente para que lleguemos, si es posible,
entre todos, a una conclusién satisfactoria es el de que la ética mé-
dica se estd modificando, para trascender del respeto a la vida y al
bienestar del paciente individual, hacia el respeto a la vida de la fa-
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milia y ain mas, hacia la accién por conseguir el bienestar de la po-
blacién de todo un sector, que puede ir desde toda la poblacion de
un barrio o una pequefia area rural, hasta la de una zona municipal,
una ciudad, una region, una provincia, una nacién, un continente y
aun toda la poblacién del mundo.

Es a la profesion médica a la que se le debe el concepto y la
accion en cuanto hace referencia al bienestar, no sb6lo de los pacien-
tes particulares, o de todos los individuos de un conglomerado social,
sino hacia el bienestar de todos los habitantes de la tierra, sin distin-
cién alguna. Fue un pais latinoamericano, Brasil, y un pais asiatico,
China, los que propusieron, en la histérica Conferencia de San Fran-
cisco en 1945, que dio origen a la Organizacién de las Naciones Uni-
das, que se estableciera una organizacién mundial de salud. Esta se
ha establecido firmemente en el mundo contemporaneo, primero ba-
jo el liderazgo de un gran médico canadiense, el Dr. Brock Chisolm,
y posteriormente bajo el liderazgo de un gran médico latinoameri-
cano, el Dr. M. G. Candau, con los altos ideales de velar por el bienes-
tar fisico, mental y social de todos los seres humanos. La Medicina,
pues, por lo menos en teoria, ha superado la etapa individual y ha
entrado firmemente en la etapa colectiva. Esto s0lo constituye una
gran revolucion. Pero el real cumplimiento de esta revolucién no
depende solamente de los altos ideales de unos pocos visionarios, sino
del trabajo individual de todos y cada uno de los médicos del mundo.

De alli la gran trascendencia de nuestra misién como profeso-
res y mentores de los médicos en formacion. Este ideal ético de ser-
vicio no solamente al paciente sino a su familia y a la comunidad
en donde vive, tiene que ser adoptado paulatinamente por la profe-
sion médica y los profesores de medicina somos los responsables de
que tal ideal sea adoptado por las generaciones médicas que se edu-
can en el presente y que ejerceran en el futuro. v

Es evidente que esta transformacién, si la consideramos desea-
ble, no dependera s6lo de los conceptos y prédicas de los profesores
de una Escuela Médica. Sabemos muy bien que las superestructuras
mentales son de gran parte el reflejo de las infraestructuras sociales
Pero sabemos también que aquéllas pueden influir decididamente so-
bre éstas.

Algunas preguntas en relacion con este tema podrian ser:

Podemos influir los profesores de medicina contemporaneos pa-
ra que haya un cambio en la estructura mental de los médicos que
estamos formando en el sentido de que adquieran una ética social?
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- Seria este cambio lo suficientemente fuerte y permanente como
para que no se borre al contacto con las fuertes estructuras sociales
de otro tipo en el ejercicio de su profesion?

Sera este cambio lo suficientemente fuerte y permanente como
para que influye sobre dichas estructuras sociales y logre su cambio
en el sentido de que hagan posible una asistencia médica y sanita-
ria adecuada para toda la poblacién?

El caracter y la fortaleza del médico que pretendemos formar
es, por lo tanto, primordial.

Si su sentido ético social es débil, este concepto que trataria-
mos de que él adoptara se desvaneceria y quedaria convertido, otra
vez, en la vieja ética individualista, deseable también, pero né sufi-
ciente para la época contemporanea.

Sin embargo, ya empiezan a haber condiciones sociales que fa-
vorecen la implantacién de esta nueva ética. El ejercicio de la me-
dicina ha cambiado. Cada vez se hace mas una medicina de grupo.
Tanto en la practica privada como en la practica publica, hay gene-
ralmente un grupo médico y para-médico que sirve a un determina-
do grupo social. A veces, es, como en los Centros de Salud y Hospi-
tales Comunitarios, el servicio a una poblacion entera. Es muy poco,
en el momento actual, lo que un médico solo puede hacer.

El médico contemporaneo tiene que aprender a trabajar en equi-
po; tiene que aprender a trabajar con otros colegas médicos de dife-
rente especialidad; tiene que aprender a trabajar con otro personal
para-médico profesional y subprofesional; con técnicos, con auxiliares
y aun con otros especialistas, cada vez tendra que aprender a traba-
jar mas con otros profesionales de servicio colectivo: con socidlogos,
antropodlogos, economistas y sobretodo, con politicos. Porque son los
politicos, es decir, la gente de gobierno, y los sectores de la poblacién
que influyen sobre éllos, los que realmente conforman la organiza-
cién social, de la cual dependeran los servicios médicos y sanitarios.
El nuevo médico va a tener que aprender a trabajar no sblo con
médicos de distintas especialidades, sino con especialistas de distin-
tas profesiones, y sobretodo, de las profesiones que se dedican al ser-
vicio de la comunidad como un todo. El nuevo médico tiene que a-
prender a trabajar con éllos y ayudarles. Muchas veces va a tener
que aprender a trabajar bajo su direccién, es decir, va a tener que
aprender a obedecerlos, a tenerlos en cuenta y a respetarlos. Para
que lo respeten a él, va a tener que aprender a respetarlos y a en-
tenderlos a éllos. Y si no quiere bajar de status social, va a tener
que ampliar la concepcién de su papel, no sbélo como mero servi-
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dor individual sino como servidor colectivo. Este es un paso muy di-
ficil de dar para el médico tradicional.

Para qué tipo de trabajo debe formar el Estado y la Universi-
dad Latinoamericana al nueve médico latinoamericano?

Esto depende del tipo de intereses que represente este Estado
y esta Universidad. Si el Estado representa los intereses de s6lo
pequefios grupos dominantes, formara, como lo ha hecho tradicio-
nalmente, médicos para estos grupos. Pero si el Estado y la Univer-
sidad representan verdaderamente a toda la Nacién, a toda la socie-
dad, la Escuela de Medicina, deberd formar médicos que le sirvan
a todos los componentes de esta sociedad, sin discriminacién social,
racial o econémica alguna.

La Universidad, debe, pues, tomar partido.

A qué grupos sociales quiere servir la Universidad?

Sé muy bien que el partido que tome la Universidad no depen-
de sélo de élla, sino, primordialmente, del tipo de sociedad en donde
esta Universidad esté actuando. La Universidad del pasado fue dis-
tinta a la Universidad del presente y la actual es distinta a como
serd la Universidad del futuro. Habra similitudes y ciertas cosas que
mantendran la tradicién, pero habrd también muchisimas cosas que
cambien. La Universidad seguird también la permanente regla de
estabilidad y cambio, al mismo tiempo.

Hasta ahora, la Universidad latinoamericana ha formado esen-
cialmente médicos que van a servir a las pequefas élites socio-eco-
némicas. No por culpa de nuestros antecesores, sino porque su for-
macién ética no era lo suficientemente fuerte para oponerse a las
injusticias de la sociedad.

Es perfectamente entendible que los médicos, entre éllos los pro-
fesores de medicina, fueran formando naturalmente sus lealtades y
su estructura mental de acuerdo con el tipo de pacientes que ser-
vian. Si no se tiene una concepcién ética muy firme de servicio so-
cial, el tipo de trabajo que efectile un médico en su ejercicio profe-
sional le ir4 conformando su mente, su personalidad y su concepcién
de la sociedad y de la vida.

Una de las principales preguntas que nos debemos hacer los edu-
cadores médicos es para qué tipo de trabajo debe preparar la Uni-
versidad Latinoamericana al futuro latinoamericano. :

Es verdad que las estructuras sociales condicionan primordial-
mente el tipo de ensefianza y el tipo del producto de esta ensefianza.

Pero una de las misiones de la Universidad es la de ser van-
guardia de la sociedad en que vive a que esta se convierta en una
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sociedad que produzca el mayor bienestar para todos, es decir en
una sociedad en la cual exista justicia social. E1 hombre contem-
poraneo estd reclamando cada vez con mas fuerza su derecho a la
salud. Vamos a contribuir o no los educadores a que pueda realizar
esta legitima ambicion.

Mucho depende del tipo de trabajo que haga la Universidad y
del tipo de trabajo que haga el médico. Este tipo de trabajo, ya lo
dijimos, puede reforzar sus convicciones y su estructura mental de
ética social, o puede desvanecer estas convicciones. No basta, pues,
que la Universidad se preocupe por crear una fuerte ética social, en
el profesional médico que estd formando. Es necesario que contri-
buya también al cambio social que haga posible un tipo de trabajo
médico que refuerce y estimule las convicciones éticas sociales del
médico. Sabemos muy bien que una de las primordiales obligaciones
de una Escuela de Medicina es formar médicos que sepan curar bien
las enfermedades de los pacientes que se pongan bajo su cuidado;
que sepan prevenir las enfermedades de éstos y de sus familias y
que ayuden a prevenir las enfermedades de las comunidades en don-
de trabajan.

Pero es ésto todo? O hay otras obligaciones que una buena en-
sefianza de ética social debe inculcar en los médicos nuevos? Es evi-
dente que hay otras obligaciones en las cuales se piensa menos co-
munmente pero que también son muy importantes. Como son la de
promover que la atencién médica y sanitaria se preste adecuadamen-
te a todos los habitantes de la poblacién en la que se ejerce y no
s6lo a los que se pongan, por cualquier circunstancia, de pago de ho-
norarios o de servicio gratuito, bajo su cuidado, sea en su consulto-
rio o en el hospital.

Hay otros deberes que el médico tenga qué cumplir?

Cuales son sus responsabilidades éticas con su paciente, con la
familia de este paciente, con la comunidad en que vive su paciente,
con la poblacién de su regién cultural y geografica, con la poblacién
del mundo?

Trataremos brevemente cada una de estas obligaciones éticas del
médico que queremos formar.

Con su paciente: Tiene la obligacion de estar al dia en los cono-
cimientos técnicos y cientificos que le permitan prevenir y curar sus
enfermedades.

Con la familia de este paciente: Tiene la obligaciéon de incluirla
dentro de sus conocimientos, para poderle dar a su paciente y a esa
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misma familia, los mejores cuidados meédico-sanitarios de que sea
capaz.

Con la comunidad en que viven sus pacientes: Tiene la obliga-
cion de saber sus principales problemas médico-asistenciales y sani-
tarios, para tratar de ayudar, junto con el equipo de salud publica,
tesolverlos. Tiene la obligaciéon de presentar ante las autoridades
sus sugestiones e ideas, nacidas de su experiencia, acerca de la me-
jor forma de obtener los mejores servicios de esta clase para toda la
poblacion.

Con la poblaciéon de su regién cultural y geografica: Tiene la
obligacion de estudiarla y conocerla, con el fin de poder servirle
mejor, de acuerdo con sus caracteristicas culturales, sociales, econo-
micas, antropolégicas y politicas.

Con la poblaciéon del mundo: Tiene la obligacion de saber que
to que afecta a la salud de cualquier comunidad puede afectar ia
salud de zonas muy remotas y debe saber también que lo que afecta
@ la salud de zonas muy remotas puede afectar también la salud
de la poblacién en donde el médico ejerce. Tiene la obligacion de
considerar a todo ser humano, no importa su nacionalidad, su raza,
sus costumbres, su religién, su rango social o econémico, su color
pclitico, o cualesquiera otras caracteristicas fisicas o mentales, co-
mo un ser humano que merece que se le preste el mejor servicio
médico asistencial y sanitario posible, no importa su ubicacién en
el mundo.

Es evidente que la formacién de un médico que tenga estas ca-
racteristicas es tarea muy dificil que requiere el esfuerzo continua-
do y titanico no sélo de un profesor o de un grupo de profesores sino
de todos los educadores médicos de la Escuela de Medlcma en que
se esté formando.

Tradicionalmente, al hacer un plan de estudios médicos se ha
hecho énfasis primordialmente en los hechos y las cosas que se quie-
ren ensefiar (curriculo), dejandose de lado las dos consideraciones
mas importantes para el aprendizaje, como son los métodos que de-
ben emplearse en la ensehanza y los objetivos para los cuales se
ensefia determinada materia. Hoy en dia, sin embargo, los planes
deben salir de una clara comprensiéon de los objetivos para los cua-
les se estd ensehando y de los métodos que crean habitos y actitu-
des de estudio y de conducta que puedan ser seguidos por el médico
durante toda su vida.
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Qué habitos y actitudes queremos crear en el médico latinoa-
mericano?

Qué tipo de respuesta queremos gue siga?

De las respuestas claras a estas preguntas surgiran los linea-
mientos generales de un plan de estudios.

Deberiamos todos los profesores contribuir a que los futuros
médicos adopten ante la vida un criterio de objetividad cientifica,
sin olvidar los valores humanos, intangibles y espirituales que han
humanizado al hombre y lo han traido desde las cavernas hasta la
civilizacién actual. Los médicos deben entender céomo se ha efectua-
do la lucha del hombre para salir de la magia y de la ignorancia has-
ta el estado actual de conocimientos y bienestar relativos en algu-
nos sectores de la humanidad. Deberiamos contribuir a que el nuevo
médico sepa que esta fase de humanizacién apenas estd en sus co-
mienzos y que él sepa contribuir a élla.

Deberiamos contribuir a que el nuevo médico tenga un criterio
ético en relacién con todos sus hermanos los hombres y que sienta
como una responsabilidad de su profesién el ayudar a la humanidad
en su camino de progreso y mejoramiento constante.

Deberiamos contribuir a formar un nuevo médico cuya preocu-
pacién permanente sea superarse cientifica y técnicamente para po-
der servir mejor a sus pacientes y superarse espiritual y humana-
mente para poder hacerse cada vez mejor, no sélo como médico sino
como ser humano.

Deberiamos contribuir a que el nuevo médico respete a su pro-
fesién no como un fin en si mismo sino como un gran medio de ser-
vicio.

Queremos un médico que respete a sus pacientes, a sus colegas
¥ a la humanidad entera, respetandose a si mismo.

Queremos un médico que comprenda y perdone a los demas,
que tenga compasién por los dolores de su projimo y que traduzea
esta compasién en una actividad que busque cientificamente la fuen-
te de estos males y ayude a remediarlos.

Queremos un médico que se sienta parte de la sociedad en que
vive, que sepa que su labor es apenas una porciéon de la labor que
lodos los demas hacen por construir un mundo mejor, y queno se
considere superior a ningln otro ser humano, por haber tenido el
privilegio de estudiar, de aprender o de comprender mejor.

Queremos un médico que sepa afrontar con valor las circunstan-
cias dificiles a las cuales le toque enfrentarsele; que no se acobarde
ante las dificultades; que no ceda ante las presiones de los podero-
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sos; que sienta compasién por los humildes y sepa luchar con éllos
para alcanzar una vida mejor para todos.

Queremos, en fin, un médico humano, cientifico, técnico, estu-
dioso, valeroso, trabajador, emprendedor, sacrificado en el servicio
de su préjimo, nd egoista, né comercializado, buen colega, respetuo-
so de los fueros humanos, comprensivo, tolerante, enamorado de su
profesién né como un fin sino como un medio de servicio, patriota,
y con fe en la humanidad y en si mismo. '

Serd posible formar esta clase de hombre?

Son los educadores, empezando por los principales, los padres
y madres de familia, los que pueden contestarnos esta pregunta.

La responsabilidad estd también en los educadores de primaria
y de secundaria. Pero ‘somos los educadores un1vers1tarlos espe-
cialmente los profesorés de medicina, los que tenemos la obhgacmn
de dar a la sociedad este producto final, altamente elaborado y de
gran trascendencia social, que es el médico. En nuestras manos esta,
primordialmente, la responsabilidad de formar el tipo de médico
que nuestra sociedad necesita. A este ideal de formar el mejor mé-
dico posible para nuestras condiciones culturales, econémicas, poli-
ticas y sociales estamos dedicados un gran nimero de profesores uni-
versitarios de todas las escuelas latinoamericanas.

La actual organizacién y énfasis de muchas escuelas médicas
en el campo clinico-quirtrgico debe re-orientarse hacia el campo
socio-ético y humanistico, dando a las ciencias de la conducta, a la
ética, a la sociologia, a la psicologia social, a la psiquiatria, la me-
dicina preventiva y a la salud publica, una participacién muvcho ‘mas
importante en los estudios médicos.

Educar es una tarea dificil. Ayudar a transformar foda una so-
ciedad es empresa méas dificil atin. Pero mientras més dificil sea una
empresa, mas pronto debemos empezarla y con mas interés dedicar-
nos a élla. Yo sé que los profesores médicos latinoamericanos no se-
remos inferiores a nuestra mision histérica de .crear el tipo profesio-
nal que sea capaz de servir, no solamente a unos pacientes indivi-
dualmente, sino a toda una sociedad necesitada. Hoy méas que nunca,
necesitamos profesionales eficientes, profesionales probos, pero so-
bre todo buenos, que tengan como ideal de su vida el del servicio efec-
tivo a un grupo de seres humanos, pequefio o numeroso, de acuerdo
con su capacidad y con sus oportunidades.

Ambicionamos que los médicos latinoamericanos puedan reali-
zarse y ser cada vez més felices a medida que sean capaces de servir,
cada vez mejor, a grupos cada vez mas grandes de seres humanos.
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Los educadores meédicos no debemos tenerle tampoco temor a
los cambios. Sobre todo cuando estos cambios son necesarios para
adaptarnos mejor a la época en que vivimos. Al concepto tradicio-
nal de ética médica individualista debemos agregar, para ampliarlo,
el concepto de una ética médica de tipo social y colectivo.

Decia un escritor latinoamericano: “es necesario controlar los
suenos, auncuando seamos sonadores”. Y no ir a caer en un defecto
nuestro que debemos aceptar para corregirlo, como es de el de darle
demasiado valor a la retérica y a la oratoria, sin que pongamos
en practica lo que profesamos o decimos. Robandole una frase a un
politico latinoamericano, el Dr. Alfonso Loépez Michelsen, no debe-
mos caer tampoco en el error de los demagogos, “que son vendedo-
res de ilusiones, sino que debemos actuar como los estadistas, que
son creadores de soluciones”.

FUMIGAX

Termina con los insectos hogarefos, especialmente las CUCARA-
CHAS y CHINCHES sin desacomodar los closets, bodegas ni cocina.

No Mancha ni es Téxico, se aplica en todos los lugares frecuentados
por las plagas, sin problemas para las personas ni animales domés-
ticos y con una garantia de SEIS MESES.

Nuestro Departamento Técnico resolvera cualquier problema espe-
cial de Ratas, MOSCAS u otros animales perjudiciales para la salud.

La mejor garantia que podemos ofrecer, estd basada en trabajos rea-
lizados en Clinicas, el Hospital de San Vicente y miles de residen-
cias y megocios en la ciudad.

RODRIGO POSADA TRUJILLO, Q. F. de la U. de A.

Apartado aéreo 30-69 — Teléfono 34-12-78 — Medellin, Colombia
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MEMORIAS CIENTIFICAS ORIGINALES

ENFERMEDAD HEMOGLOBINA C. EN COLOMBIA

Presentacion de dos casos y revisién de la Literatura.

* Alberto Restrepo M. M. D.
#% Hduardo Leiderman V. M. D.

Después de la descripcién de la hemoglobina S en 1949, por Pau-
ling y Ass. (1), empezd la btsqueda de otras anormalidades heredita-
rias de la hemoglobina. En 1950, Itano y Neel (2), describieron la se-
gunda hemoglobina anormal, que luego, se denominé Hb. C. Posterior-
mente se han hecho hallazgos de otras hemoglobinas anormales en el
mundo.

Recientemente se ha publicado la frecuencia y variedad de hemo-
globinas anormales en Colombia (31).

Algunas hemoglobimopatias producen cuadros clinicos bien defi-
nidos. El estado homozigote S se caracteriza por hemdlisis intravascu-
lar y alteraciones morfolégicas de los eritrocitos. La combinacién de
hemoglobina S con hemoglobina C también es causa de una enferme-
dad hemolitica descrita por Kaplan en 1951 (3), e informada recien-
temente en Colombia (4).

* Jefe Secciéon de Hematologia.

#%* Residente Departamento de Medicina Interna. Facultad de Medicina. Uni-
versidad de Antioquia. Medellin, Colombia.
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El estado homozigote hemoglobina C o enfermedad hemoglobina
C, ha sido publicada muchas veces en la literatura mundial (5-28).
En el presente articulo se informan dos casos observados en Colombia
los cuales se hallaron durante el estudio electroforético de una fami-
lia antioquena residente en la poblacién de Armenia.

PRESENTACION DE DOS CASOS

CASO N? 1: L. H. B., mulata, de sexo femenino, vista por primera
vez en 1964 a la edad de 4 anos, en buen estado general, sin anormali-
dades llamativas. En 1966 estaba en buenas condiciones generales, dis-
creto retraso del desarrollo fisico, dentadura con caries. El resto del
examen fisico fue normal.

Exémenes de laboratorio: Hemoglobina 13.8 gms.%, glébulos ro-
jos: 4.280.000 por mm. cabico, P. V. C. 84 micras cabicas, P. C. H. C.:
38%, reticulocitos 5.6%, células target 2794, cristales de hemoglobina
C presentes en buen niimero; fragilidad osmética: 10% de hemélisis a
0.34% por mm. clbico, neutrdfilos 5394, eosinéfilos 14%, linfocitos
28%, monocitos 5%, plaquetas 380.000 por mm. ctibico, hierro sérico
116 microgramos?%g, siderofilina no combinada 150 microgramos%, si-
derofilina total 266 microgramos, porcentaje de saturacién 43.5%, bi-
lirrubina: menos de 0.8 gms.0f.

CASO N° 2: En 1966 cuando se visité nuevamente la familia, la
cual era ya mAs numerosa, se encontré otro hijo homozigote C: H. J.
P.: 2 afios de edad, sexo masculino, mulato, marcado retraso del desa-
rrollo fisico, pero sin otros sintomas o anormalidades en el examen
clinico.

Exémenes de laboratorio: Hemoglobina 11.4 gms.%, hematocrito:
31%, glébulos rojos: 4.180.000 por mm. ctbico; P. V. C.: 74 micras
cdbicas; P. C. H. C.: 369, reticulocitos 6.2%, células target 35%; cris-
tales de hemoglobina C presentes; eritroblastos ocasionales; fragilidad
osmética: 1097 de hemdlisis a 0.34% de NaCl, 90% de hemdlisis a
0.18% de NaCl; leucocitos 10.000 por mm. ctbico, neutréfilos 249,
eosinéfilos 2%, linfocitos 67%), monocitos 6%, plaquetas 404.000 por
mm. ctbico; hierro sérico 62 microgramos 94, siderofilina no combi-
nada 120 micragramos%, siderofilina total 182 microgramos%, porcen-
taje de saturacién 33% bilirrubina menos de 0.8 gms.%.

-ESTUDIO DE LA FAMILIA: La identificacién de la hemoglobi-
na anormal se efectud por eletroforesis en gel de Agar en ldminas de
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vidrio, usando buffer de borato pH 8.8 en las cubetas, buffer de Tris-
EDTA borato pH 9.1 en el puente y métodos complementarios (30).
En la figura N° 1 se observan los trazos electroforéticos de la familia.
Ambos padres tienen rasgo de hemoglobina C. De los siete hijos, dos
son homozigotes para la hemoglobina C (Hb. C-C) y tres tienen he-
moglobina normal (Hh. A-A).
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En el estudio de esta familia (ver figura N° 2) se observa que los
padres son primos segundos I-1 y I-2. En el estudio de los grupos san-
guineos no se halla incompatibilidad. El ntimero representa la edad en
afios o en meses de cada uno de los miembros de la familia.

Ninguna de las personas, inclusive los pacientes con hemoglobina
C, tenian sintomatologia o anormalidad fisica atribuible a la hemoglo-
bina C.

No se encontré anemia en los miembros de la familia. Se observé
reticulocitosis en los pacientes con enfermedad hemoglobina C y tam-
bién en uno de los hijos con rasgo de hemoglobina C. El hallazgo mas
constante, en la sangre periférica, fue la presencia de células target. Los
dos homozigotes C tenian cristales intraeritrocitarios de hemoglobina
C y uno de ellos tenia eritroblastosis circulantes.

La fragilidad osmética tuvo tres caracteristicas en los miembros
de esta familia (figura N? 3). Los enfermos con hemoglobina C tuvie-
ron marcada disminucién de la fragilidad osmética. En los familiares
con rasgo de hemoglobina C la fragilidad osmética estuvo disminuida
pero en grado menor. En las personas con hemoglobina A-A la fragi-
lidad fue normal.

Los dos pacientes con hemoglobina C fueron hallados durante la
realizaciéon de un estudio familiar de una paciente en quien se identi-
fic6 un sindrome nefrético y un proceso hemolitico secundario a la
enfermedad hemoglobina S-C. En la figura N9 4 esti el &rbol genea-
légico de esta familia, Esa paciente es la II-7. Sus padres eran respec-
tivamente rasgo Hb. C y rasgo Hb. S (I-1 y I-2). De un total de 11 hi-
jos, de este matrimonio, cinco (II-7, II-0, II-10, II-11 y II-12) sufrian
de enfermedad hemoglobina S-C. Dos (II-3 y II-5) tenian rasgo falci-
forme. Tres con rasgo hemoglobina C: II-8, II-14 y el padre de los ni-
fios con enfermedad hemoglobina C (II-15). Un hecho que confirma
la excelencia de las hemoglobinas anormales como marca familiar es
que de 43 familiares estudiados, veinticuatro, tenfan una o dos hemo-
globinas anormales.

Casi todos tenian discreta leucocitosis y eosinofilia. Es menester
inencionar que la parasitosis intestinal en esta poblacién es endémica
y es comun observar estas anormalidades sanguineas las cuales no tie-
nen ninguna relacién con la hemoglobinopatia.

Los valores del hierro sérico y el porcentaje de saturacién de la
transferina fueron normales. Se encontré6 hemoglobina fetal con valo-
res superiores al 2% en los dos pacientes con enfermedad hemoglobi-
na C y en la nifia de siete meses con rasgo de hemoglobina C.
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FIGURA N° 2.

FAMILIA CON Hb"Cc"
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Esta familia reside en el &rea rural del municipio de Armenia,
Antioquia. Son agricultores y racialmente son mulatos.

COMENTARIO

Los pacientes con hemoglobina C tienen por lo general, anemia
ligera y se quejan de ictericia intermitente discreta o de dolores abdo-
minales. Ocasionalmente se describen dolores articulares y Oseos, en
la vida adulta, el bazo es palpable. Nuestros pacientes, quizd por la
corta edad, son asintomaticos. La enfermedad hemoglobina C es com-
patible con una vida de duracién y actividad normal.

Se observa en la sangre anemia discreta, normocitica o microeciti-
ca. Las células target son numerosas y se ven, también, microesfero-
citosis. Pueden verse células en forma de bote o células dobladas, pro-
bablemente, debido a que son muy delgadas. Otra de las caracteristi-
cas sanguineas es la presencia de cristales de hemoglobina C dentro
de los eritrocitos. Estos cristales son exagonales y terminan en punta
o romos. Son més abundantes después de la esplenectomia. Los crista-
les son facilmente vistos en fresco cuando se somete la sangre a un
medio hiperosmolar y secado lento (8). Se observan también en la
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enfermedad hemoglobina S-C, en la hemoglobina S-Talasemia y en ge-
neral, cuando la concentracién de la hemoglcbina C es mayor del 4494.
La reticulocitosis es un hecho constante, lo mismo que la disminucién
de la fragilidad osmética. La sangre del rasgo hemoglobina C d4 una
fragilidad osmoética intermedia entre lo normal y el homozigote C. La
bilirrubina sérica suele ser normal o discretamente aumentada, Estu-
dios de supervivencia de los eritrocitos en la enfermedad hemoglobi-
na C muestran una vida media ligeramente disminuida (34). HEstudios
ferroquinéticos revelan que la habilidad de la medula ésea de produ-
cir sangre estd normal o ligeramente disminuida (35). La medula ésea
muestra hiperplasia normobléstica y ocasionalmente se ha descrito me-
galoblastosis (23).

En la enfermedad hemoglobina C el 10097 o casi, el 100% de la
hemoglobina, es hemoglobina C. La hemoglobina A estd ausente. La
hemoglobina fetal estd ligeramente aumentada con cifras inferiores
al 594.

La patogénesis de la hemdlisis en la enfermedad hemoglobina C
ha sido estudiade recientemente por Charache y Conley (36). Estos
investigadores observaron que la hemoglobina C es mas soluble que
la hemoglobina A en buffer de fosfatos. No obstante, sus hemolisados
se cristalizan a concentraciones de 35 a 40 gms.9(; condiciones, en las
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FIGURA N° 2.

FAMILIA CON Hb"C"

PRIMOS
SEGUNDOS

1 2 3 4 5 6 7
_;7 =

8 A. 7A. 6A. 5A. 44, 2A. 7 MESES
ODcEc ODcEc ODcEc ODcEc ODcEc ODcEc ODcEc

Esta familia reside en el 4rea rural del municipio de Armenia,
Antioquia. Son agricultores y racialmente son mulatos.

COMENTARIO

Los pacientes con hemoglobina C tienen por lo general, anemia
ligera y se quejan de ictericia intermitente discreta o de dolores abdo-
minales. Ocasionalmente se describen dolores articulares y Odseos, en
la vida adulta, el bazo es palpable. Nuestros pacientes, quizd por la
corta edad, son asintométicos. La enfermedad hemoglobina C es com-
patible con una vida de duracién y actividad normal.

Se observa en la sangre anemia discreta, normocitica o microciti-
ca. Las células target son numerosas y se ven, también, microesfero-
citosis. Pueden verse células en forma de bote o células dobladas, pro-
bablemente, debido a que son muy delgadas. Otra de las caracteristi-
cas sanguineas es la presencia de cristales de hemoglobina C dentro
de los eritrocitos. Estos cristales son exagonales y terminan en punta
o romos. Son mas abundantes después de la esplenectomia. Los crista-
les son facilmente vistos en fresco cuando se somete la sangre a un
medio hiperosmolar y secado lento (8). Se observan también en la
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enfermedad hemoglobina S-C, en la hemoglobina S-Talasemia y en ge-
neral, cuando la concentracién de la hemoglobina C es mayor del 4494.
La reticulocitosis es un hecho constante, lo mismo que la disminucién
de la fragilidad osmética. La sangre del rasgo hemoglobina C d4 una
fragilidad osmética intermedia entre lo normal y el homozigote C. La
bilirrubina sérica suele ser normal o discretamente aumentada, Estu-
dios de supervivencia de los eritrocitos en la enfermedad hemoglobi-
na C muestran una vida media ligeramente disminuida (34). Estudios
ferroquinéticos revelan que la habilidad de la medula ésea de produ-
cir sangre estd normal o ligeramente disminuida (35). La medula ésea
muestra hiperplasia normobléstica y ocasionalmente se ha descrito me-
galoblastosis (23).

En la enfermedad hemoglobina C el 10094 o casi, el 100% de la
hemoglobina, es hemoglobina C. La hemoglobina A estd ausente. La
hemoglobina fetal estd ligeramente aumentada con cifras inferiores
al 594.

La patogénesis de la hemdlisis en la enfermedad hemoglobina C
ha sido estudiada recientemente por Charache y Conley (36). Estos
investigadores observaron que la hemoglobina C es més soluble que
la hemoglobina A en buffer de fosfatos. No obstante, sus hemolisados
se cristalizan a concentraciones de 35 a 40 gms.9(; condiciones, en las
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cuales, la hemoglobina A permanece en solucién, lo cual sugiere que
la hemoglobina C es relativamente insoluble en su medio del eritroci-
to y las células mas afectadas son los microesferocitos. Estos investiga-
dores hallaron también, que los eritrocitos con hemoglobina C tienen
mayor viscosidad y marcada disminucién de la filtrabilidad, lo que in-
dica que son anormalmente rigidos predisponiéndolos para que sean
secuestrados y destruidos prematuramente por el bazo.

Si bien la hemoglobina C fue descrita inicialmente en los Estados
Unidos su mayor frecuencia se ha encontrado en el Africa. Prevalen-
cia del 21.69¢ (29), se ha informado en la parte norte de Ghana en el
Africa Occidental. Presumiblemente alli surgié este gene de hemoglo-
bina anormal y por razones no conocidas, ha permanecido ahi.

En América la frecuencia de hemoglobina C es menor. En Esta-
dos Unidos la frecuencia es de 2 a 3%. La mayor frecuencia se ha
observado en Curazao 8.0%4. En Surinam se han hallado frecuencias
de 4.7 y 5.0%. En la poblacién negra colombiana hemos observado
frecuencia del rasgo hemoglobina C de 2.89%; (32) y calculamos que
existan en el pais cerca de 200 homozigotos de hemoglobina C y apa-
rentemente 28.000 heterozigotos.

El Doctor Alvaro Gémez V ha encontrado dos casos de enferme-
dad hemoglobina C en hermanos residentes en Barrancabermeja (San-
tander) (33).

En el lapso de 5 anos en la Seccién de Hematologia, de la Facul-
tad de Medicina, de la Universidad de Antioquia, de Medellin, se han
hallado 78 personas con rasgo hemoglobina C. En cincuenta y cinco
de los analisis se ha hecho valoracién cuantitativa de la hemoglobina
C. El promedio observado fue de 44.11% y el resto hemoglobina A.
La desviacién standard de hemoglobina C fue de 3.88. El valor maxi-
mo de 50% y el minimo de 33.09(. Ninguno de estos individuos, y si-
milar a lo descrito en la literatura mundial, tuvo sintomas o anorma-
lidades atribuibles al rasgo hemoglobina C.

La cantidad de hemoglobina C en el rasgo, en lo descrito en varios
estudios, varia entre 25 y 39%. El valor promedio ha sido de 3394 (23).
Son interesantes los valores obtenidos por nosotros ya que son supe-
riores a estas cifras, no obstante, como empleamos para cuantificar la
hemoglobina el método densitométrico en agar, las cifras obtenidas
son mas altas que por otros métodos. La cantidad de hemoglobina fe-
tul es normal.

La hemoglobina C la hemos encontrado asociada a la hemoglobi-
na S en 10 pacientes y a la Talasemia en dos casos.
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FIGURA N° ¢

ARBOL GENEALOGICO DE LA FAMILIA CON Hb "C"
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El rasgo hemoglobina C es caracteristico de la raza negra. No obs-
tante se han descrito algunos casos en personas blancas en las cuales
no puede descartarse ancestro remoto negro (8-19-25-28). La hemoglo-
bina C es transmitida como un gene autosémico dominante de alta pe-
netracién y todas las evidencias indican que es un alelo de hemoglo-
bina Ay S (2).

RESUMEN

Se describen dos casos colombianos naturales de Armenia, Antio-
quia, con enfermedad hemoglobina C. Estos pacientes de 6 y 2 afios
respectivamente, son hermanos. Racialmente son mulatos. No tenfan
visceromegalia o anemia, En su sangre se observé banda tnica de He-
moglobina C a la electroforesis, reticulocitosis y cristales de hemoglo-
bina C intraeritrocitarios.

Se hace estudio genético familiar y se revisa la entidad.

SYNOPSIS

Two Colombian patients with hemoglobin C disease are described.
These patients 6 and 2 year old, are brothers, and racially, mulatoes.
They did not have visceromegaly or anemia. In their blood was iden-
tified a single band of Hb. by electrophoresis, also, reticulocytosis and
intraerytrocytic crystals of Hb. C. A genetic familiar study was done
and the medical literature reviewed.
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ENFERMEDAD POR HEMOGLOBINA M.

Estudio de los dos primeros casos encontrados en América Latina

* Alberto Echavarria, M. D.
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La Metahemoglobina es un sindrome caracterizado por -cianosis
de las extremidades y de las mucosas que resultan de la acumulacién
plasmatica de metahemoglobina, un pigmento derivado de la hemo-
globina que es incapaz de transportar adecuadamente el oxigeno.

Hay dos clases de cianosis metahemoglobinémica: la primera es
de tipo transitorio, accidental y aparece en individuos que tienen una
sensibilidad especial a ciertas drogas o sustancias quimicas; el segundo
tipo corresponde a la metahemoglobinemia hereditaria, en la cual exis-
te cianosis crénica desde el nacimiento. La causa de esta dltima va-
riedad de metahemoglobinemia es una anormalidad en el metabolismo
del eritrocito, que puede obedecer a un defecto en la actividad enzi-
mética de la metahemoglobinreductasa o a la presencia de una hemo-
globina anormal (1).

* Profesor Agregado. Jefe del Servicio de Hematologia Infantil, Departamento
de Pediatria.
** Instructor de Pediatria.
#*% Jefe del Departamento de Bioquimica. Facultad de Medicina. Universidad

de Antioquia.
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La hemoglobina anormal causante de la metahemoglobinemia he-
reditaria fue denominada “Hemoglobina M” por Singer en 1955 (2).
La anormalidad de la molécula reside en la fraccién protéica como fue
demostrado en 1948 en Alemania por Horlein y Weber (3).

La Hemoglobina M es la Gnica hemoglobina anormal que produce
metahemoglobinemia y cianosis (4). El conocimiento acumulado des-
de el descubrimiento de la Hemoglobina M ha puesto en evidencia
que existen variantes estructurales de la molécula, lo cual ha dado
lugar a la diferenciacién de una serie de por lo menos siete varieda-
des de Hemoglobina M (5).

El objeto de este informe es presentar los estudios verificados en
dos pacientes colombianos con cianosis congénita, en los cuales se pu-
do identificar el factor causal como una variedad de Hemoglobina M.
Este hallazgo, hasta donde alcanza nuestra informacién, es el primer
ejemplo de esta anormalidad sanguinea descubierto en nuestro pais
y en Latinoamérica (21).

PRESENTACION DE CASOS

Caso N? 1. R. A. V., mujer de 25 afios de edad, de raza negra, ha
presentado cianosis intensa de las extremidades desde el nacimiento.
La paciente fue vista en la Consulta Externa del Hospital Infantil el
10 de Abril de 1966. En el interrogatorio no se presenté ningtn ante-
cedente de contacto con substancias quimicas, drogas o téxicos. A la
inspeccién los signos mas notorios encontrados fueron la cianosis mar-
cada de las extremidades, los labios, la lengua y la conjuntiva palpe-
bral. No se observé deformidad de las falanges o de las unas. No exis-
tia disnea de reposo o por el ejercicio. La auscultacién cardiopulmonar
no revelé anormalidades. La radiografia pulmonar y los estudios elec-
trocardiograficos fueron normales. Al examen fisico se encontré una
presién arterial de 120/70 m. m. La palpacién abdominal fue nega-
tiva. El resto del examen fisico fue normal. Los exdmenes hematoldgi-
cos (Cuadro N? 1), no mostraron anemia, policitemia, trastornos mor-
folégicos eritrocitarios o signos de hemolisis. El color de la sangre ve-
nosa extraida para anélisis, era de color violdceo oscuro y el plasma
no contenia hemoglobina libre.

Caso N° 2. B. H. H. V,, nifia de seis afios, hija de la paciente des-
crita anteriormente y de carcteres raciales negroides. La historia cli-
nica revelé una cianosis crénica, congénita, de intensidad semejante a
la de su progenitora. La paciente no tenia antecedentes de hospitali-
zaciones previas o de enfermedades graves. Al examen fisico se encon-
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tré6 una nifia con desarrollo pondo-estatural adecuado para su edad y
para sus condiciones socio-alimenticias. Se observé cianosis de las ex-
tremidades, los labios, y la mucosa bucofaringea y palidez cutinea, la
cual aparecié en los 1ltimos meses coincidiendo con dolor abdominal.
La auscultacién pulmonar fue normal. Estudios radiolégicos y elec-
trocardiogréficos no revelaron anormalidad cardiopulmonar. A la pal-
pacién abdominal sélo se encontré dolor difuso epigéstrico y flatulen-
cia, Un examen de materias fecales revelé quistes E. Histolitica y E.
Coli, huevos de uncinaria y de Ascaris. La sangre venosa tenia una
apariencia similar a la muestra obtenida de la madre. Los estudios
hematolégicos pusieron de presente una anemia moderada, con cam-.
bios morfolégicos correspondientes a una anemia ferropriva, debida
a la uncinariasis que sufria la paciente. (Ver cuadro N©° 1).

MATERIAL Y METODOS

Los dos pacientes descritos anteriormente y todos los familiares
que pudieron ser sometidos a los analisis de sangre, constituyen el
material clinico empleado para el estudio del sindrome. Desde el
principio, la demostracién que se hizo en los dos pacientes, madre
e hijo, de cianosis congénita sin antecedentes ni enfermedad cardio-
pulmonar demostrable, hicieron sospechar una de las dos causas mas
comunes que desencadenan esta alteracion, a saber: una anormali-
dad en la molécula de la hemoglobina, con incapacidad para el trans-
porte del oxigeno, o una deficiencia de ciertas enzimas del eritrocito
encargadas de mantener la hemoglobina en estado reducido, vervi-
gracia, la metahemoglobina reductasa. En consecuencia, la investi-
gacion se orienté a la confirmaciéon de una de las dos causas arriba
anotadas.

El primer hallazgo fue la demostraciéon de que el pigmento que
producia el color negrusco de la sangre era metahemoglobina y que
ésta se encontraba en gran proporciéon en los eritrocitos de las dos
pacientes. La investigaciéon ulterior demostré que la hetahemoglobi-
na era producida por la alteracion de la molécula de hemoglobina.
Los métodos empleados para llegar a esta conclusiéon se detallan a
continuacion:

A) Determinacion especirofotoméirica de la metahemoglobina.

Se utiliz6 el método descrito por O’Brien e Ibbott (6), y luego el
procedimiento de Dubowsky (7), que se basan en la propiedad que
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tienen los compuestos de la hemoglobina al ser sometidos a la es-
pectroscopia. La metahemoglobina exhibe una banda de absorcion
caracteristica a 635 mu, cuando estd disuelta en acido diluido, la
cual desaparece al agregar cianuro de sodio a la solucién (23). En
los dos pacientes analizados se encontr6 una proporcion de 33 y 35%;
de metahemoglobina. Cifras semejantes fueron obtenidas cuando se
utilizé6 también la técnica de Evelyn y Malloy (8).

B) Estudios especiroscépicos.

El analisis espectroscopico se llevé a cabo en el Departamento
de Bioquimica de la Facultad de Medicina. El hemolizado obtenido
por el procedimiento anteriormente relatado se diluyd conveniente-
mente en fosfato buffer M/10, con el fin de realizar los estudios es-
pectrales correspondientes a la mezecla de oxi y metahemoglobina.
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Graf. 1: Curvas espectrofotométricas de ferri-hemoglobina. A). Adulto normal con

sus dos inflexiones a 500 y 630 mu. B) y C). Curvas de las dos personas con ciano-

sis. Notese la desaparicién del pico a 630 mu y la aparicion de dos pequefias in-
flexiones en 580 y 625 mu.

La densidad 6ptica de los compuestos se midi6 en un espectrofoto-
metro Beckman, modelo DU, usando celdas de cuarzo de 1 cm. de
anchura.
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OXIHEMOGLOBINAS A y M ( PROPOSITO !.
DESPUES DE SEPARACION ELECTROFORETICA
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Graf. 2: Curvas espetrofotométricas de la hemoglobina A y la hemoglobina M, se
paradas por electroforesis. Notese la pérdida de los dos picos normales de la he-
moblobina y la aparicién de una nueva curva con inflexiones menores que se
prolongan hasta 625 mu.

Para el analisis espectroscopico de la ferrihemoglobina, se toma-
ron 3 ml. de hemolizado no tratado, a lns cuales se agregd 1.5 ml.
de ferricianuro de potasio al 5%;. Después de centrifugacion a 10.000
r.pm. y de diluir convenientemente con fosfato buffer M/10, se hizo
andlisis espectral entre 450 y 650 mu.
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Finalmente, para obtener la cianometahemoglobina, se tomaron
2.6 ml. del hemolizado oxidado (ferrihemoglobina) y se agregaron
0.05 ml. de cianuro de potasio al 5%(. La conversiéon de los derivados
de la hemoglobina se comprobd por el cambio en la densidad Optica
a 580 mu. Cuando la reacciéon llegé al punto final se hizo un tra-
zado del espectro de los valores obtenidos entre 450 y 650 mu. Los
resultados de los anéalisis espectroscopicos se encuentran en las gra-
ficas 1 y 2.

Se verific6 también un anélisis espectroscépico de hemoglobina
A y M, en forma de oxihemoglobina, las cuales se obtuvieron por
separacion electroforética en gel de agar. Los resultados aparecen
en la figura N° 2.

Fig. 1-A: Electroferosis en gel de agar con buffer Tris-EDTA-Borato a pH 8.8. No se
observa separacion de ninguna hemoglobiena anormal en ninguno de los pacientes.
Fig. 1-B: Electroforesis en gal de agar buffer Tris-EDTA-Borato a pH 7.1. Nétese la
separacion de un componente hemoglobinico anormal en las dos pacientes.
(Hemoglobina M).
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CUADRO N2 2

ARBOL GENEALOGICO DE LA FAMILIA V.
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Posible portador de Hb. M

Mujer con Hb. M
Personas muertas
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E) Estudios Genéticos.

+@mO 5

Debido al caracter familiar del sindrome ciandtico, se hicieron
analisis a todas las personas de la familia asequible al estudio. Se
hallaron ocho miembros de tres generaciones, ninguno de los cua-
les tenia signos clinicos de cianosis. En el arbol genealdgico de la
familia (cuadro N° 2), puede apreciarse que la abuela materna, 11-2,
contrajo matrimonio en dos oportunades. en ninguna de las perso-
nas descendientes del primer matrimonio fue posible hallar signos
clinicos de cianosis. La mencionada abuela materna no poseia en su
sangre ningn pigmento anormal. Se pudo establecer claramente que
la madre del segundo esposo de la abuela (bisabuela materna de la
paciente N° 2), era conocida de toda la familia por el color especial de
la piel, la cual era de tinte oscuro, amoratado, permanente.

La observacioén anterior sugiere que el gene anormal se trasmi-
ti6 desde I-1, a través de II-1, para hacerse efectivo en III-2 y IV-1;
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sin embargo, esta hipétesis no fue posible confirmarla debido a que
el abuelo II-1 y la bisabuela I-1 ya habian fallecido. La falta de
cianosis en el abuelo II-1, puede explicarse si pensamos que ella pu-
do existir en realidad pero ser muy poco aparente debido a las ca-
racteristicas étnicas negroides del sujeto. Una posibilidad adicional
podria ser que la hemoglobina de tipo M, hubiese existido en una
proporcion menor del 1594, caso en el cual la cianosis clinica no se
haria aparente (14).

RESULTADOS

La investigacién inicial demostrd que en los dos casos N° 1 y 2,
existia un pigmento anormal en proporciones de 3597 y 33%, respec-
livamente. Los estudios electroforéticos y espectroscopicos (figuras
i, 2 y 3), demostraron que el pigmento anormal era una hemoglobi-
na M, afirmacién que se baséd en la siguiente evidencia:

1 No se obtuvo separacion electroforética a pH 8.6 y 8.8, utili-
zando papel, bloques de almidén, gel de agar o buffers de barbital
y Tris-EDTA-borato. Esta caracteristica ha sido descrita para la ma-
yoria de las hemoglobinas M (5, 11).

2) La hemoglobina anormal separé facilmente de la hemoglo-
bina A, cuando se utilizé buffer de fosfatos y buffer de Tris-EDTA-
borato a pH 7.1, de acuerdo con las técnicas descritas por Gerald
(1, 5, 10).

3) La separacién electroforética fue mas completa cuando el
hemolizado se transformé de la forma oxidada a la forma metahe-
moglobina, con la ayuda del ferricianuro de potasio: el desplazamien-
to de la banda de hemoglobina M, desaparecié cuando el hemolizado
fue convertido a cianometahemoglobina. Este fenémeno es una ca-
racteristica tipica de las hemoglobinas M, segin las investigaciones
de Gerald (3, 4, 5), la cual tiene una explicacion molecular en las di-
ferencias de carga positiva que adquieren con el tratamiento los
pigmentos de tipo A y de tipo M.

4) Los estudios espectroscopicos revelaron una elevaciéon de la
densidad 6ptica del hemolizado no tratado a 630 mu, con alteraciéon
de la proporcién normal existente entre las densidades opticas a 500
v 600 mu. Estos fenémenos espectroscépicos sblo se explican por la
presencia de metahemoglobina.

Finalmente, el estudio espectroscépico de las bandas correspon-
dientes a la hemoglobina A y a la hemoglobina M después de la se-
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llado otras nuevas variantes: La hemoglobina M Chicago, descrita
por Josephson y cols,, (10) y la hemoglobina M Kankakee, informa-
da por Heller y cols. (11). Hasta 1959, en la literatura médica, so6lo
se habian informado aproximadamente 100 casos de metahemoglo-
binemia hereditaria (15).

La hemoglobina M produce un sindrome ciandtico, que se trans-
mite como un caracter mendeliano dominante, el cual ha recibido
el nombre de “Enfermedad por hemoglobina M”. El sintoma princi-
pal de la enfermedad es la cianosis de tipo congénito, sin variacio-
nes apreciables en el curso de la vida; esta anomalia sanguinea no
produce un sindrome hemolitico como acontece en otras hemoglobi-
nopatias ni policitémico, como sucede en otros sindromes cianéticos.
La mayoria de las veces el individuo tiene un desarrollo pondo-esta-
tural normal y llega a la vida adulta sin mayores molestias en sus
actividades escolares, deportivas o laborales, es decir, que puede
desarrollar una vida activa practicamente normal. El promedio de
vida de estos pacientes tampoco es méas corto que el de la poblacion
general. Las dos causas mas frecuentes de cianosis congénita son:
T “Eaiormetad 9o henogicoings W 2 1 oozl nes hemes venido

refiriendo en los parrafos anteriores y la deficiencia de metahemo-
globinreductasa o diaforasa, una enxima del eritrocito que mantiene
la hemoglobina en forma reducida. La diferenciacién entre los dos
sindromes se hace desde el punto de vista clinico, 1) por la forma
como se transmiten genéticamente: en el primero, la transmision es
de tipo mendeliano dominante, mientras que en el segundo es de ti-
po recesivo, 2) por la edad en que se presenta: la enfermedad por
hemoglobina M se encuentra en todas las edades, en tanto que la
deficiencia de diaforasa sélo se ve en ninos (18) y en ciertos grupos ét-
nicos. Es interesante destacar que la deficiencia de DPNH-diaforasa,
ha sido hallada con mayor frecuencia en esquimales, indios atabascos
(19), y en griegos (20). La ausencia de anomalias cardiopulmonares, es
un hallazgo de primera importancia en el diagnostico diferencial en-
{re las dos entidades citadas anteriormente y la cianosis secundaria
a trastornos cardiopulmonares que reducen la oxigenacion.

Desde el punto de vista del laboratorio el diagnoéstico diferencial
se hace por la demostracion de la hemoglobina anormal o por el ha-
llazgo de una marcada deficiencia de metahemoglobinoreductasa.
Hasta el presente no han sido descritos sindromes causados por am-
bos defectos a la vez.

Cuando existe un defecto enzimatico, la presencia de gran can-
tidad de metahemoglobina circulante resulta de la imposibilidad de
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mantener la molécula de hemoglobina en estado reducido. En los
casos que venimos tratando, de anomalia por hemoglobina M, la al-
leracion es debida a un defecto de substitucion en la cadena de ami-
noacidos de la fraccion globina; ésta, quedaria situada en las proxi-
midades del grupo “heme”, lo cual provoca la formacion del llamado
“complejo interno”. Quimicamente la formacién de éste se deberia
a que el aminoacido anormal tiene un grupo lateral activo que se-
ria capaz de unirse al hierro para formar un compuesto trivialmen-
te estable, incapaz de ser modificado por los mecanismos reductores
normales del eritrocito (sistema DPNH-Diaforasa) que mantienen la
molécula de hierro en estado ferroso (5).

Desde el punto de vista geografico y etnoldgico, la hemoglobi-
na M, tiene amplia distribucién, siendo notorio que las 17 variantes,
tres de ellas (las hemoglobinas M Boston, Leipzing y Kankakee),
se hayan encontrado en individuos originarios de Alemania. La va-
riante Saskatoon se encontré en el Canada (5) y en una familia grie-
ga (20), mientras que la Milwakee fue descrita en un individuo de
origen italiano. De las restantes, la hemoglobina M Chicago se en-
contr6 en un paciente norteamericano (10) y por tltimo, en el Japodn,
se han reconocido las hemoglobinas M Iwate y hemoglobina M Ube.
(17).

Es importante destacar que nuestros pacientes pertenecen a la
raza negra, ya que en ésta no es frecuente la presencia de hemoglo-
globina M; ademas, en los paises latinoamericanos la hemoglobina
M es practicamente desconocida y hasta donde nosotros hemos po-
dido investigar bibliograficamente, no hay ningin relato de tal he-
moglobina en esta area (21).

Aunque se admite que la hemoglobina no acarrea trastornos he-
moliticos ni policiténicos, se han descrito ocasionalmente, tales com-
plicaciones. En un paciente con hemoglobina M Chicago, se obser-
v6 una ligera hemoélisis (10); y una policitemia moderada se encontré
en un paciente con hemoglobina M Kankankee (11).

Todos los casos encontrados, con hemoglobina M, representan for-
mas heterozigotes de la hemoglobina anormal y parece que la forma
homozigote no es compatible con la vida ya que la supresién del
transporte de oxigeno seria letal (11).

Por lo general, en los pacientes que tienen hemoglobina M, la
proporciéon de esta hemoglobina fluctia entre el 15 y 309; (14). Los
pacientes observados por nosotros representan casos con niveles bas-
tante elevados, lo cual estd de acuerdo con los signos de cianosis
tan marcada y los trastornos funcionales observados en ellos.
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CUADRO N° 3

PRINCIPALES CARACTERISTICAS DE LAS HEMOGLOBINAS M.

(Tomado de Gerald, P. S., (1958), Blood; 13:936 y adicionado
: con los datos obtenidos por nosotros)

Curva espectroscopica Reaccién Anomalia
Hemoglobina max. en milimicrones Color de la banda al de las
(ferri-acida) cianuro cadenas
A 502,632 Pardo Normal
M Boston 495,602 Gris Anormal Péptido 20 alfa.
(tir. por his.)
M Saskatoon 492,602 Verde ‘ Normal Péptido 20 beta.
(tir. por his.)
M Milwakee 500,622 Gris verdoso Normal Péptido 6 beta
(Glu. por wal.)
M Leipzig 500,540,602 Gris verdoso Anormal ? 7
M Chicago 494,598 Gris verdoso Amnormal Anomalia alfa.
M Iwate 490,540,610 (*) Verde pardo _— Péptido 3 alfa.
(tir. por ?)
M Kankankee 490,580,610 (*) —_ Normal Péptidos 3 alfa
v 23 alfa.
M Medellin (?) 498,580,625 (*) —_— Normal ? T

(*) No hay picos, sino inflexiones.



Las desviaciones espectroscopicas en el patrén de la hemoglobi-
na M, son provocadas por una relacién anormal de la relaciéon he-
meglobina. En cambio, la anormalidad el ectroféretica del mismo
pigmento, depende de la substitucion de algunos aminoacidos de la
cadena, por otros que tienen cargas eléctricas diferentes. Desde los
estudios de Gerald, con la hemoglobina M, se sabe que la forma oxi-
dada del hemolizado (ferricianuro), tiene una carga eléctrica dife-
rencial mayor que la hemoglobina reducida. Esta propiedad se utili-
za para lograr una separacién electroforética més clara. También
Josephson y cols., han probado que la técnica de electroforesis en
gel de agar sirve para obtener una separacién neta entre la hemo-
globina A y la hemoglobina M Chicago, Iwate y Kankankee (11). Be-
tke y cols., por su parte, han demostrado que existen diferentes va-
riantes de la hemoglobina M, dependientes de la manera como se in-
corpora el cianuro a la molécula de la hemoglobina oxidada. Utili-
zando este fenémeno, es posible detectar la hemoglobina M Boston,
que reacciona lenta e incompletamente y la hemoglobina M Chica-
go y Leipzing que reaccionan lenta, pero completamente, de otras
de variedades de hemoglobina M (Milwakee y Saskatoon), que reac-
cionan como la hemoglobina A (16). Un resumen de las propiedades
fisico-quimicas, espectroscépicas y electroforéticas de las principa-
les hemoglobinas M, se presenta en el cuadro N¢ 3.

Por altimo, se han descrito algunos casos de cianosis hereditaria
en la literatura, en los cuales el defecto era producido por una de-
ficiencia congénita en la sintesis del glutation intra-eritrocitico (22).

RESUMEN

Este articulo se refiere al estudio de dos pacientes, madre e hija,
que han presentado cianosis crénica desde el nacimiento. El sindro-
me no ha tenido variaciones apreciables a lo largo de la vida y no
ha tenido repercusiones en el desarrollo organico ni en la actividad
normal de ninguna de las dos pacientes. Se descarta la presencia de
pneumo o cardiopatia cianégena y se hallé como causa Tnica de la
cianosis, una hemoglobina M. La presencia de esta hemoglobina
anormal, hasta donde llega nuestra informacién, no ha sido previa-
mente reportado en los grupos raciales que habitan el 4rea latinoa-
mericana.

Se hace énfasis en las técnicas electroforéticas y espectroscépi-
cas realizadas para llegar a la comprobacion de la presencia de la
hemoglobina M.
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Se hace una revision de la literatura sobre las diferentes hemo-
globinas de tipo M y se comparan los datos diferenciales con los
obtenidos del estudio de nuestros pacientes. Se observa que la Hb.
M, encontrada por nosotros presenta una absorciéon espectroscopica
2 625 milimicrones, que parece diferenciarla de las demas hemoglo-
vinas M.

SYNOPSIS

The present paper presents the the clinical, biochemical and ge-
netic studies of two cyanotic patients. (mother and daughter). Both
patients exhibitec chronic cynosis since birth without impairment
of the physical development. Clinical, EKC and X-ray examinations
ruled out a congenital neumo-cardiopaty.

Special studies proved that cianotic syndrome was determined
by the presence of an abnormal hemoglobin. The abnormal compo-
nent was clearly separated form hemoglobin A, by electrophoresis
at pH 7.1 and phosphates and tris-EDTA-borate buffers. A sharper
separation of the abnormal fraction was obtained when hemolysate
was oxidized by ferrycyanide.

Spectroscopy demostrated the presence of an abnormal methe-
moglobin fraction exhibiting a characteristic abnormal absortion
band at 625 mu. Spectroscopic curves obtained from separated sam-
ples of hemoglobin A and the abnormal after electrophoresis on agar,
showed that the abnormal hemoglobin as hemoglobin M.

According with a recent survey on abnormal hemoglobin in La-
tin America (Arends, 1966), these two patients represent the firts
two examples of hemoglobin M disease found in people from Latin
America.

A review on the different variants of hemoglobin M is presen-
ted and some special characteristics of the abnormal pigment by us,
are discussed.
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PRODUCCION DE PENICILINASA POR PARTE DE CEPAS DE ESTAFILOCOCOS +

Dr. HERNANDO ROCHA POSADA (xx )
Srta. FLOR EMILIA LEURO (xxx)

La actual civilizacion urbanizada se halla saturada de Estafilo-
cocos patdgenos, a tal punto que ha sido aceptado como parte natu-
ral de las cosas. Seria apropiado considerar a la infeccién estafilo-
coccica como una enfermedad endémica del género humano.

Cerca de un 50% de la poblacion adulta en las regiones urbanas
alberga habitualmente estos microorganismos y en los lactantes y
nifios la frecuencia es mucho més alta. De cien recién nacidos esté-
riles, seis albergaban Estafilococos pidgenos al final del primer dia
de vida, cincuenta al segundo y ochenta y nueve al cuarto dia (18).
Sin embargo, es curioso que las infecciones clinicas sean relativa-
mente raras a pesar del gran nUmero de personas portadoras de ce-
pas coagulasa-positivas. Por consiguiente, debe aceptarse que exis-
ten grados variables de virulencia de este grupo de bacterias. En los
hospitales, los Estafilococos que prevalecen son resistentes a las dro-
gas antimicrobianas de uso comun, por lo cual debe admitirse que

( xX) Trabajo realizado en la Unidad de Patologia Infecciosa. Seccién de
Medicina. U. Nal. Hosp. San Juan de Dios, Bogota.
( xx) Instructor Asociado de Medicina. Director de la Unidad de Patolo-
- gia Infecciosa. i
(xxx) Licenciada en Bacteriologia y Ciencias Aplicadas. Auxiliar de Do-
cencia. Seccién de Medicina U. Nal. Colombia, Bogota.
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variantes resistentes aparecen en forma natural, atn sin previo con-
tacto con quimio-antibioticos.

La patogenicidad de una cepa resulta de la interaccién de toxi-
nas y enzimas propias de la bacteria, asi como de sus propiedades
invasoras; es posible que una buena parte posean escasa virulencia y
s6lo bajo las circunstancias especiales se tornen capaces de produ-
cir infeccién. En particular, las substancias extracelulares propias
el Estafilococo con una exotoxina (hemolisina alfa y beta), una en-
terotoxina, leucocidina, hialurodinasa, estafiloquinasa, proteasas, li-
pasas diversas, coagulasa y penicilinasa.

La produccién de coagulasa es hoy dia la prueba de laboratorio
de eleccién para determinar la patogenicidad del Estafilococo (18).
Aunque existen varias otras pruebas como la fermentacion del Ma-
nitol, produccién de fosfatasa, fluidificaciéon de la gelatina, reduc-
cién del telurito de potasio, asi como la produccién de pigmento y
de hemolisis, ha prevalecido la prueba de coagulacion del plasma,
asociada a la fermentacién del Manitol, a pesar de que existen ce-
pas intermedias, coagulasa positivas —Manitol negativas y coagula-
sa negativas— Manitol positivas (8).

La coagulasa es una substancia de naturaleza proteica que exis-
te libre en los cultivos de Estafilococos que la producen. Para ser
activa necesita asociarse a un factor existente en el plasma humano
v de conejo, al parecer muy cercano a la protrombina. El complejo
coagulasa - factor - coagulasa plasmatico, tiene sobre el fibrinégeno
la misma accién de la trombina.

En los ultimos afios el Estafilococo ha adquirido gradualmente
resistencia a la penicilina y se ha encontrado que tal resistencia es
debida a la produccién de penicilinasa que la destruye. La infeccion
hospitalaria especialmente de las heridas quirtGrgicas, es debida en
un 70 a 80% de los casos al Estafilococo, estando asociado a bacte-
rias Gram negativas y a otros cocos Gram positivos en reducido nua-
mero de pacientes. Los reportes de algunos laboratorios sobre pro-
duccién de penicilinasa por parte de los Estafilococos, simplemente
por la resistencia a la penicilina (disco de 10 meg.), asi como el in-
terés de conocer la correlacion entre las pruebas de patogenicidad
y la produccién de la enzima y la resistencia de nuestras cepas a
una de las penicilinas sintéticas, nos indujo a realizar esta pequefa
investigacion.
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MATERIAL Y METODOS:

Un total de 685 cepas de Estafilococo, aisladas de variados espe-
cimenes humanos hospitalarios, fueron sometidas a pruebas de pa-
logenicidad en su totalidad y en cierto niimero se investigé la produc-
cién de penicilinasa asi como la sensibilidad a la penicilina y a la
Oxacilina.

La prueba de coagulasa se llevd a cabo en tubo empleando plas-
ma humano fresco sin diluir. La lectura se realiz6 a la hora, dos ho-
ras, cuatro horas, ocho horas, diez y seis horas y veinticuatro horas:
clasificandose de + a +-+++. La prueba de Manitol se efectud sim-
plemente sembrando una pequeha asaca en caldo nutritivo con Ma-
nitol a una concentracién del 2% y adicionado de rojo fenol como
indicador, con un pH final de 7.0. La lectura se realiz6 luego de in-
cubacion por 24 y 48 horas. Fueron clasificados como Manita nega-
tiva las cepas que no acidificaron el medio al cabo de las 48 horas
y positivas cuando si lo hicieron en cualesquiera de las dos lecturas.

Para investigar la produccién de penicilinasa se siguié el mé-
lodo de Gots, modificado por Haight y Finland (10), mediante el
cual se determina cualitativamente la enzima. El1 método estd basa-
do en la difusion de la substancia inhibitoria de los organismos en
crecimiento dentro de un medio de agar-Penicilina, sembrado con
bacterias penicilino-sensibles. Los pasos seguidos fueron: a) infusién
de Cerebro - Corazén - agar licuado y enfriado a una temperatura
aproximada de 45°C., en el bano de Maria, b) adicién de un cultivo
Je Sarcina ltGtea en caldo nutritivo de 18 horas de incubacion, hasta
lograr una concentracién final de 1: 100. La cepa de Sarcina lutea
debe ser sensible a una concentracién de Penicilina Cristalina de
0.003 Mcgs. por cc. (equivalente a 0.005 U. por ml.), ¢) adiciéon de una
solucion fresca de penicilina G., hasta obtener una concentraciéon en
el medio de 0.005 Mcgs. por ml. (0.008 U. por ml.), d) asi obtenida
la mezcla se vertié en cajas de Petri estériles, dejandose enfriar y
endurecer a la temperatura ambiente, e€) el organismo a investigar,
cultivado en caldo nutritivo durante 18 horas aproximadamente, se
extendi6 con asa redonda sobre el agar, formando un circulo o una
elipse y luego se incub6 a 37°C durante 36 a 48 horas y f) lectura a
las 24 horas.

Si el organismo sembrado en la superficie produce penicilinasa,
se desarrollaran multiples colonias satélites de Sarcina latea en el
agar bajo la superficie de crecimiento del microorganismo investi-
gado, que se extenderan hacia el centro y la periferia del anillo de-
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Fig. N° 1 - Estafilococo productor de penicilinasa en el cuadrante N2 1. Cepas no
productoras de la enzima en los cuadrantes 2 y 3. Cuadrante sin numeracién:
control del medio.

lineado. La enzima trasformé la penicilina en Acido Penicilindico
inactivo, que permiti6é el libre desarrollo de la Sarcina, la cual cre-
ce formando colonias opacas con pigmento amarillo carmelita. Si
no existe produccién de penicilinasa, la superficie y el fondo per-
manecen nitidamente claros, debido a que el crecimiento de la Sar-
cina fue inhibido por la penicilina del medio. Mediante este método
biolégico, que permite también determinar la sensibilidad de la ce-
pa de Estafilococo a la penicilina G., s6lo es posible hacer una de-
terminacién cualitativa de la producciéon de la enzima (Fig. N° 1)

La sensibilidad a la penicilina y a la oxacilina se llevé a cabo
por el método de difusion en agar, utilizando discos de 10 y 5 msgs.,
respectivamente.
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RESULTADOS:

De las 685 cepas estudiadas, 373 fueron coagulasa positiva y 312
coagulasa negativa. Se observd correlacion entre los resultados de
coagulasa y de fermentacién de la manita en 579 de las cepas estu-
diadas (83.1%), de las cuales en 293 las dos pruebas fueron positivas
y 276 negativas. Un 11.6% correspondié a cepas coagulasa positiva
Manitol negativo y so6lo el 5.2% correspondié a cepas coagulasa ne-
gativas y manita positivas. (Cuadro 1).

CUADRO N1

Material Estudiado
373 —  Coagulasa (-)
685 Cepas 312 — Coagulasa (—)
293 Coagulasa (+) Manitol (+) 83.1%
276 Coagulasa (—) Manitol (—)
80 Coagulasa (+) Manitol (—) 11.6%
36 Coagulasa (—) Manitol (+) 5.2%

Un 80.4% de los Estafilococos coagulasa positiva eran producto-
res de penicilinasa. (Cudro 2). Fue sorprendente hallar un 14.2% de
cepas coagulasa negativa capaces de producir la enzima. En cuanto
se refiere a sensibilidad a la penicilina G. (cuadro 3), un 74.5% de
las cepas productoras de penicilinasa se mostraron resistentes al anti-
bidtico asi como un 40.2% de las que no la producian. Finalmente, se
encontré que un buen ndmero de cepas productoras de penicilinasa
eran sensibles a la Oxacilina, (77.9%) y s6lo escasas (9.6%), eran re-
sistentes (cuadro N° 4).

COMENTARIOS:

En 1.940, Abraham y Chain, reportaron que la resistencia a la
penicilina de la Escherichia Coli, asi como de otras bacterias Gram
negativas del grupo tifoideo, era debido en parte a una enzima de-
nominada PENICILINASA. Desde entonces numerosos estudios bio-
quimicos y bacteriologicos se han realizado para conocer la resisten-
cia del Estafilococo a la penicilina G. y a otras penicilinas.

La enzima es una proteina aparentemente constituida por una
simple cadena polipeptidica (13), que rompe el anillo betaldctico del
antibi6tico y lo trasforma en Acido penicilindico, compuesto sin ac-
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CUA DRO:=N 222
PRUEBA DE COAGULASA Y PRODUCCION DE PENICILINASA

Produc. de Penicilinasa

Coagulasa Ne Ne %
Positiva 307 247 80.4
Negativa 211 30 14.2

tividad antibacteriana (2). Este proceso ha sido seguido indirecta-
mente por m étodos manométricos, alcalométricos, polarimétricos,
iodométricos, microbiolégicos muy prolijos y oscilo-polarograficos.
(2). Richmond, examinando la penicilinasa producida en condiciones
naturales por varias cepas de Estafilococo, ha encontrado por lo me-
nos tres variantes moleculares de la misma, caracterizadas por dife-
rente reactividad serologica, diferentes propiedades cataliticas y va-
riable composicion de aminoacidos. Las ha designado como tipos
A, B y C. (Cit. 13). El genotipo de cada una de estas variantes esta
condicionado a ciertos aspectos que son la morfologia de la colonia,
su color, su comportamiento frente el ion mercurio (Hg), etc. Dos ti-
pos de penicilinasa son comuUnmente utilizados en el laboratorio.
Nos referimos a las enzimas producidas por el Estafilococo y por el
Bacilo Ceréus (1, 7, 16, 20). La velocidad y el grado de destruccién
de las diferentes penicilinas por estas dos enzimas es variable. Por
ejemplo, la penicilina F y la penicilina K, son destruidas mas lenta-
mente que la penicilina G y la penicilina X. (Cuadro Nros 5 y 6(.
Se ha reconocido que la aparente resistencia a la penicilina G.,
depende de la rapidez con que los microorganismos producen peni-
cilinasa para destruirla antes de ser destruidos por ella. Una penici-
lina que permanezca activa por largos periodos de tiempo debe te-

CUADRO N° 3

PRODUCCION DE PENICILINA Y
RESISTENCIA A LA PENICILINA

Resist. a Penicilina G

Penicilina Ne Ne %
Positiva 181 135 74.5
Negativa 62 25 40.2
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ner un gran potencial de destruccién para estas bacterias o de lo
contrario serd rapidamente destruida. Con la reciente aparicién de
penicilinas sintéticas como la Meticilina y la Oxacilina, hasta cierto
punto ha variado el panorama sombrio existente frente a infeccion
estafilocdecica (15). La Meticilina ha mostrado completa resistencia
a la degradaciéon por la penicilinasa estafilocéccica y en un grado
menor la Oxacilina (19). Sin embargo, en la actualidad ya estan aap-
reciendo cepas de Estafilococo - Meticilino - resistentes, debido tal
vez al creciente uso que se le dio al antibiético o bien porque exis-
ten cepas naturalmente resistentes al mismo (3, 4, 5, 17). En reali-
dad- pocas infecciones debidas a Estafilococos Meticilino-resistentes
(coagulasa-positivos), se han reportado. Javons y Javons, Coe y Par-
ker, en Gran Bretafia, han notado un aumento de los Estafilococos
coagulasa positivos-Meticilino-resistentes (0.55%) en 1960 y 0.80% en
1962). Water-Worth, en 1962, encontré una incidencia del 2.2% de
estas cepas resistentes en el Hammersmith, Hospital de Londres.
También en 1962, However, Stewart y Holt, aislaron una cepa Meti-
cilino-resistente en una epidemia que afecté a 37 personas y fue cau-
sante de la muerte de una de ellas. Gravenkemper y Col., (9), ha-
llaron recientemente dos cepas que causaron cierta degradacion de
la Meticilina y de la Oxacilina “in vitro”. Si bien la rata de inacti-
vacion fue baja y posiblemente debida a una muy alta concentracién
de penicilinasa en el medio no fue posible descartar del todo la exis-
tencia de otra enzima especifica: (Meticilinasa). El mencionado in-
vestigador cree que la resistencia a la Meticilina y a la Oxacilina no
es todavia un problema.

CUADRO N° 4

PRODUCCION DE PENICILINA Y
SENSIBILIDAD A LA OXACILINA

Sensible Oxacilina

Penicilinasa Ne No %o
Positiva 86 67 77.9
Negativa 31 28 9.6

Es posible que cepas resistentes a la penicilinas sintéticas vayan
en aumento, como puede verse luego de nuestro estudio, ya que apro-
ximadamente un 22% de los Estafilococos productores de penicilina-
sa se mostraron resistentes a 10 mcgs de Oxacilina. Tampoco com-
partimos la opiniéon de algunos investigadores quienes afirman que
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la resistencia a la penicilina es sinénimo de produccién de penicili-
nasa. En nuestro estudio, un 25% aproximadamente de las cepas pro-
ductoras de la enzima, eran sensibles a 10 mcgs. del antibi6tico (in-
cluyendo algunas cepas coagulasa negativas). Por ello, consideramos
que ante toda sepsis estafilocéccica es imperativo investigar la pro-
duccién de penicilinasa ya que de éste conocimiento depende el uso
racional de cualquier preparado penicilinico o de la wutilizacién de
algunas cepas losporinas (5).

CUADRO N° 5

ACCION DE LA PENICILINASA SOBRE LAS
PRINCIPALES PENICILINAS

I) Benzyl-penicilina (G)
Phenoxymethyi- Rapida y
penicilina V) completa Muy efectiva
Alpha-aminobenzyl-
penicilina
(Pembritin)

II) A-phenoxyethyl- Lenta pero usual- Algunas veces tan
penicilina mente completa. efectivas como las
(Feneticilina) penicilinas del
A-Phenoxypropyl- grupo L
penicilina
(propicilina)

A-Phenoxyisopropyl-
penicilina
(No rotulada)
A-phenoxybutil-
penicilina
(No rotulada)
A-phenoxyisobutil-
penicilina
(No rotulada)
1II) Dimethoxyphenyl-
penicilina
Meticilina)
Methyl-phenyl- Ausente o lenta Moderadamente
isoxazolyl imcompleta. efectiva.
penicilina
(Oxacilina)
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CUADRO N2 6
GRADOS DE DESTRUCCION DE ALGUNAS PENICILINAS

Penicilina Penicilinasa Penicilinasa
Estafilococo  Bacilo cereus
Penicilina-G 100% 100%
Feneticilina 87% 90%
Meticilna : 0.4% 2.3%
Oxacilina 0.6% 1.2%

La penicilina es capaz de inducir la produccién de grandes can-
tidades de penicilinasa “in vitro” (13) y luego de esta inducciéon se
sabe que continta la sintesis de la enzima a una elevada rata (11, 12).
Las cuidadosas observaciones clinicas de Michael y Col. (12), son de-
mostrativas de que “in vitro” ocurre algo similar. Los mencionados
investigadores, estudiando los Estafilococos aislados de 5.815 cultivos
de faringe, llegaron a la conclusién luego de determinaciones cuan-
titavas de la enzima, que los pacientes que habian recibido penicili-
na G. profilacticamente, albergaban Estafilococos capaces de produ-
cir mayor cantidad de la enzima que aquellos aislados de pacientes
gue no habian tomado el antibiético.
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La presencia de penicilinasa en las lesiones producidas por Es-
tafilococo resistente fue reportada por Dineen en 1.961. Ciertos da-
tos indican que puede ser hallada en cantidades suficientes como
para destruir grandes cantidades de penicilina. A pesar de que se
cree que la penicilinasa no debe tenerse en cuenta en la aparicién
de resistencia a la penicilina G., de ciertos Estafilococos in vivo,
los hallazgos de algunos investigadores, luego de determinaciones
cuantitativas de la enzima en los tejidos de ratones infectados ex-
perimentalmente con varias cepas de Estafilococos, indican que las
cantidades de penicilinasa producidas son suficientes para inducir al-
tos grados de resistencia (6).

Estudios cuidadosos han demostrado por otra parte que la capz-
cidad de sintesis de la enzima por parte de una cepa puede perderse
como consecuencia de mutaciones, las cuales pueden ocurrir apro-
ximadamente en un 0.1% de los cultivos usuales (13). También se
sabe que algunas cepas productoras de penicilinasa se vuelven sen-
sibles a la penicilina (14), perdiendo conjuintamente la resistencia a
los iones mercurio (Hg).

Queremos anotar que existe una buena correlacion entre la pa-
togenicidad del Estafilococo (medida cualitativamente por la produc-
cion de coagulasa) y la producciéon de penicilinasa. Algunas cepas
coagulasa negativas hemos visto producen penicilinasa, eventualidad
que puede explicarse s6lo por mutaciones que den ocasionalmente
este tipo bacteriano. Dichas cepas merecen siempre un cuidadoso
analisis y numerosas determinaciones tanto de la prueba de coagu-
lasa como de penicilinasa.

CONCL.USIONES:

a) No todas las cepas coagulasa positivas producen penicilinasa,
pero si la gran mayoria.

b) La resistencia de la Penicilina G. (disco de 10 mcgs.), no
puede tomarse como prueba de produccién de penicilinasa
por parte de una cepa.

c¢) Existen algunas cepas coagulasa-negativas que producen pe-
nicilinasa y a la vez son resistentes a la Penicilina G.

d) Existe buena correlaciéon entre la produccion de penicilinasa
y la sensibilidad a una de las penicilinas sintéticas.

e) Es conveniente siempre determinar la produccién de penici-
linasa por parte de una cepa de Estafilococo como manera
Unica de poder emplear racionalmente los preparados pe-
nicilinicos.
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"RESUMEN

Con el objeto de conocer el porcentaje de cepas de Estafilococo
Patégeno y no patégeno que son capaces de producir penicilinasa,
asi como ‘de presentar o no resistencia a la Penicilina y a la Oxacili-
na, fueron sometidas a estudio 685 cepas de Estafilococo, aisladas
dé variados especimenes organicos.

“Aunque se practicaron pruebas conjuntas de coagulasa y fer-
mentacion del Manitol para conocer la patogenicidad de la bacteria,
se tomo6 la primera como Unico dato de valor, ya que un 31.5% de
nuestras cepas coagulasa positivas, no fermentan la Manita.

De las cepas posmvas un 84.5% producen penicilinasa. Es inte-
resante anotar que un 36% de 1as cepas coagulasa negativas también
la producen. En cuanto a sensibilidad a la penicilina se refiere, un
74.5% de las cepas productoras de penicilinasa se muestran resisten-
tes (disco de 10 mcg.), lo cual puede ser utilizado indirectamente co-
mo prueba de producciéon de la enzima por parte del Estafilococo.
Inversamente la sensibilidad a la Oxacilina de las cepas producto-
ras de penicilinasa, llega al 77.9%.

Consideramos siempre de utilidad la verificaciéon de produccion
de esta enzima por parte de cepas de Estafilococo patégeno como
manera Unica de ofrecer al practico la facilidad de instituir una te-
rapéutica penicilinica adecuada.

SYNOPSIS

With th object of knowing the percentaje of pathogenic and non
pathogenic Staphylococcus strains which produce penicillinase, and
whether they present or not resistance to Penicillin and Oxacillin,
685 Staphylococcus strains isolated from various organic specimens,
were submitted to study.

. Although Coagulase and Manitol fermentation tests were done
to prove the pathogenicity of the germ only the first tests has been
considered as valuable since 31.5% of positive-coagulase strains do
not ferment Manitol.

Eighty four percent Coagulase-positive strains produce Penicilli-
nase, and interesting to note, 36% of the negative Coagulase astrains
also produce it. Regarding sensibility Penicillin 7.5% of the strains
that produce penicillinase are resistan (disk of 10 mecg), with is an
indirect evidence of the production of the enzyme by the Staphy-
lococcus. On the contrary, the sensibility the penicillinase producers
to Oxacillin amounts to 77.9%.
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It is always of interest to verify the production of this enziyme

by the pathogenic Staphyloccus, as it is the only way for the trea-
ting physician to establish an adequate penicillin treatment.
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ESTUDIOS ESTADISTICOS

CAUSAS DE MUERTE EN CALI, EN EL ANO DE 1965

Dr. GUILLERMO LLANOS (Ex)
Srta. VIRGINIA SEGOVIA (%)
Srta. ALBA LUCIA MAYA Goind;

1. INTRODUCCION.

Las estadisticas de mortalidad de todos los paises son principa-
les indicadores de las condiciones de salud de una comunidad, y
como tal sirven de base para orientar estudios epidemioldgicos y
para mejorar los planes de bienestar. Una investigaciéon intensiva de
la mortalidad de una regién, sobre todo si ésta es una gran ciudad,
tiene como resultado datos basicos para hacer mejores comparacio-
nes. La ventaja de escoger una zona urbana bien definida, elimina
en gran parte los errores debidos a la falta de certificacion médica,
a la diferencia de la terminologia en uso y los diversos puntos de
vista nosoldgicos, porque en las grandes ciudades se cuenta con ser-
vicio médico adecuado y, facilmente asequible, y por lo tanto la gran
mayoria de las defunciones son certificadas por médicos.

A raiz de la Investigacion Interamericana de Mortalidad impul-
sada por la Oficina Sanitaria Panamericana y de la cual la ciudad
de Cali formé6 parte (1), el Departamento de Medicina Preventiva
de la Facultad de Medicina de la Universidad del Valle, por medio

( *) Jefe de la Seccion de Bioestadistica, Facultad de Medicina, Universi-
dad del Valle.Cali, Colombia.
(**) Estadigrafas de la misma Seccion.
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de la Seccion de Epidemiologia y Bioestadistica, en vista de los ex-
celentes datos obtenidos y sobre todo por la magnifica colaboracién
por parte del cuerpo médico de la ciudad, decidié continuar con el
andlisis de los certificados de defuncion (2).

II METODOLOGIA.

Semanalmente la Oficina de Estadisticas local facilité el obte-
ner una copia de los certificados de defuncién, cuyos datos princi-
pales fueron transcritos a una forma especial pre-codificada. (Ver
apéndice)

Para definir la enfermedad responsable de la muerte, se uso el
criterio de la causa basica de defuncién y se codific6 de acuerdo con
la Clasificacion Internacional de Enfermedades (3). Cuando el mé-
dico firmante no habia diligenciado correctamente el certificado, o
la causa basica no se hallaba claramente determinada, se procedio
a preguntar al médico o a revisar la historia clinica correspondiente
si se trataba de una muerte hospitalaria, para aclararla. Cabe ano-
tar aqui que hemos localizado tres firmantes consuetudinarios de cer-
tificados, que no son médicos.

El estudio abarca todas las defunciones ocurridas en el area ur-
bana de la ciudad de Cali y se limita el criterio de la residencia a
aquellas personas cuyo tiempo de permanencia era de dos o mas
meses segun constara en la casilla correspondiente del certificado.

Se hizo especial énfasis en recoger mayor informaciéon en los
casos con mencién de cancer en el certificado con el propodsito de
usar estos datos en la encuesta especial sobre mortalidad y morbi-
lidad por cancer que anualmente se realiza como otro medio de la
Facultad de Medicina (4).

Para el calculo de las tasas correspondientes se hizo la proyec-
cion de la poblacién a 1° de julio, en base al crecimiento geométrico
intercensal. Para las tasas de mortalidad infantil se tomé6 el dato
de 24.637 bautizos ocurridos en Cali el mismo ano (12.030 hombres
y 12.607 mujeres), de acuerdo a la informacion del DANE (5).

IIT RESULTADOS Y ANALISIS.

En el cuadro N° 1, se muestra la distribucion por edad y sexo
de las defunciones ocurridas en Cali en 1.965. Se presentan, ademas,
las tasas especificas por mil habitantes y su distribucion proporcio-
nal. Podemos comentar que esta representaciéon sigue el patrén ya
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conocido de la mortalidad de &areas subdesarrolladas con una alta
mortalidad infantil, en donde el 47% de las muertes ocurre en me-
nores de 5 anos, alcanzando un coeficiente maximo en los extremos
de la vida y un valor minimo en el grupo de 10-14 anos. La tasa
general de mortalidad es de 8.1 por mil, teniendo valores mas altos
los hombres (8.9) que las mujeres (7.3) y siendo sisteméaticamente ma-
yor en los distintos grupos de edad. Es llamativa la gran diferencia
en el coeficiente de mortalidad infantil entre hombres (86.1) y mu-
jeres (31.3), cuya explicacion podria ser el hecho de que en 1965 se
registraron mas bautizos de mujeres que de hombres.

CUADRO N° 1

DISTRIBUCION DE LAS DEFUNCIONES DEL AREA URBANA DE CALIL
SEGUN EDAD Y SEXO Y TASAS ESPECIFICAS POR MIL, 1965

Grupos SEXO v
de HOMBRES . MUJERES TOTAL
edad N¢ © Tasa Ne¢ Tasa Ne Tasa %
<1 1036 86.1 770 31.13 1806 73.3 32.b
1— 4 401 9.0 410 9.5 811 9.2 14.6
5— 9 il 141 44 0.9 95 1.0 1%
10—14 33 0.9 19 0.5 52 0.7 0.9
15—19 52 1.7 48 1,2 100 1.4 1.8
20—24 82 2.9 49 1.4 131 2.0 2.4
25—29 70 2.7 58 1.9 128 243 2.3
30—34 74 3.1 69 2.7 143 2.9 2.6
35—39 54 2.7 86 4.0 140 - 3.4 2.5
40—44 63 4.1 74 4.7 137 4.4 2.5
45—49 81 6.8 79 6.1 160 6.4 29
50—54 111 10.8 87 8.0 198 9.4 3.6
55—59 1L 16.2 93 13.1 204 14.6 3.1
60—64 145 25.2 119 17.4 264 20.9 4.7
65—69 123 40.3 122 3255 245 36.0 4.4
70—74 129 63.0 94 32.4 223 45.1 4.0
75—19 121 86.4 107 572 228 69.7 4.1
80—84 86 134.0 97 87.9 183 104.8 302
85—89 61 1%3.3 81 130.4 142 145.9 2.6
90—94 22 177.4 58 195:.3 80 190.0 1.4
95 y + 13 146.1 48 224.3 61 201.3 9],
SIN - DATO 16 — 13 — 29 s 0.5
TOTAL .‘2935 8.9 2625 7.3 5560 8.1 100.0
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- En los cuadros Nros. 2 y 3 se presentan las principales causas
de defuncién de hombres distribuidas en 6 grandes grupos de edad.
En menores de un afio, la gran causa de muerte es la gastroenteritis,
lo que se repite en el grupo siguiente de 1-4 anos. En los niflos ma-
yores son los accidentes de transito los gue producen la mayor mor-
talidad. En el adulto joven (15-44), las muertes violentas constituyen
el 55% de las defunciones, hecho puesto de manifiesto en el estudio
anterior referido (2). Por encima de los 45 ahos las enfermedades
del corazén y el cancer constituyen la causa lider.

Los cuadros Nros. 4 y 5 nos presentan una distribucién similar
pero para las mujeres. Las diferencias significativas son la mayor
proporciéon de muertes por tuberculosis en el grupo de 15-44 afos
y la alta mortalidad materna.

CUADRO N©° 2

PRINCIPALES CAUSAS DE DEFUNCION EN
HOMBRES, SEGUN GRUPOS DE EDAD, CALI, 1965

EDAD
CAUSAS < 1 ano 1-4 5.14
No % Ne % Ne %o

Gastroentenitis 420 40.5 179 44.6 5 6.0
Bronquitis y Neum. 103 10.0 37 9.2 3 3.6
Asfixia de Rec. Nac . 84 8.4 —_ —_ —_— —
Prematurez 78 T.5 —_ — — —
Desnutricion 39 3.8 59 14.7 6 Tl
TBC 16 1.5 15 3.7 8 9.5
Acc. de transito —— — 5 1.2 11 13.1
Demas causas 296 28.6 106 26.4 51 60.7
TOTAL 1036 100.0 401 100.0 84 100.0

El cuadro N° 6, nos muestra el sitio de la defuncién. Aproxima-
damente un 40% ocurrieron en hospitales y clinicas lo que da una
idea del alcance de la atencién médica entre nosotros. En la colum-
na “Otras”, estan incluidas gran parte de las muertes violentas.

Se traté de buscar la asociaciéon de la mortalidad con algunos
factores demograficos, como el estado civil. Desafortunadamente la
manera como se ha disenado el certificado de defuncién no permite
2l analisis estadistico adecuado.
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PRINCIPALES CAUSAS DE DEFUNCION EN

CU A -DR-O:N9 3

HOMBRES, SEGUN GRUPOS DE EDAD, CALI, 1965

15-44 45-64 66 y -+

CAUSAS N° % Ne % Ne o
Enferm. cardiacas 32 8.1 130 29.0 221 39.8

@) Cardiop.Hipert.. 6 1.5 18 4.0 31 5.8

b) Infarto 7 1.8 5% 12.7 75 135
MUERT. VIOLEN. 217 55.0 44 9.8 25 4.5

a) Acc.de Tran. 34 8.6 14 3.1 8 1.4

b) Homicidios 68 17.2 7. **1.6 4 1.0

¢) Suicidios 17 4.3 12 2.7 : 3 .D
CANCER 23 5.8 91 20.3 63 11.4

a) Estomago 5 13 30, “Y6.T 25 4.5
ACC.CEREB. VASC. 14 3.5 46 10.3 53 9.5
TBC 33 8.4 30 6.7 20 3.6
DEMAS CAUSAS 76 19.2 107 23.9 173 31.2
TO:THA L 395 100.0 448 100.0 555 100.0

CUADRO N©° 4
PRINCIPALES CAUSAS DE DEFUNCION EN
MUJERES, SEGUN GRUPOS DE EDAD, CALI, 1965
EDAD
CAUSAS < 1 afio 1-4 5-14
Ne o Ne % Ne %

Gastroenteritis 286 37,1 170 41.5 6 9.5
Bronquitis y Neum. 100 13.0 63 15.4 4 6.3
Asfixia de Rec. Nacid. 56 7+3 —_ — — -
Prematurez 54 7.0 — — — —
Desnutricion 30 3.9 61 14.9 4 6.3
TBC 4 0.5 19 4.6 2 8.2
Sarampion e — 21 5.1 2 3:2
Acc. de transito —_ —_ 7 1.7 10 15.9
Demas causas 240 31.2 69 16.8 35 55.6
T2O T-A L 770 100.0 410 100.0 63 100.0
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El promedio diario de muertes fue de 15.2 (8.0 para los hombres
y 7.2 para las mujeres.

En el cuadro N° 7, agrupamos las defunciones segiin sexo y de
acuerdo al dia de la semana. Las diferencias observadas no son sig-
nificantes al usar la prueba estadistica Chi al cuadrado al nivel del
5%.

CUADRO N?95

PRINCIPALES CAUSAS DE DEFUNCION EN
MUJERES, SEGUN GRUPOS DE EDAD, CALI, 1965

15-44 45-64 65y LT

CAUSAS Ne % Ne T Ne 2 %
ENFER. CARD. 44 11.5 101 26.7 227 37.4

a) Cardop. Hipert. 7 1.8 50 13.2 38 6.3

b) Infarto 13 3.4 30 7.9 40 6.6
CANCER 54 14.1 111 29 .4 92 15.2

a) Estéomago 6 1.6 21 5.5 19 331

b) Cérvix 9 2.3 19 5.0 14 2:3
MUERT. VIOLEN. 62 16.1. 16 4.2 14 243

a) Acc. Transito 9 2.3 1 0.3 3 0.5

b) Homicidios 8 %A 1. 073 e —

¢) Suicidios 39 10.2 5 1.3 1 01
ACC. CEREB. VAS. 23 6.0 39 10.3 81 13.3
TBC , 59 15.4 25 6.6 15 2.5
MUERTES MATERNAS 40 10.4 — — s —_

a) Comp. emb. y parto 23 6.0 o e — —

b) Aborto 17 .4 o o e -
DEMAS CAUSAS 102 26.5 86 22.8 178 29.3
TOTAL 384 100.0 378 100.0 607 100.0

CUADRO N°©° 6
DISTRIBUCION DE LAS DEFUNCIONES SEGUN
SITIO DE OCURRENCIA Y SEXO - CALI 1965
SITIO DE LA DEFUNCION
Sexo Casa Hospital Otros Total
Neo b Ne % Ne %

Hombres 1454 49.5 1220 41.6 261 8.9 2935
Mujeres 1551 59.1 962 36.6 112 4.3 2625
TOTAL 3005 54.1 2182 39.2 373 6.7 5560
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CUADRO N° 7

DISTRIBUCION DE LAS DEFUNCIONES SEGUN
DIA DE LA SEMANA Y SEXO - CALI 1965

SEXO
DIA Hombres  Mujeres Total
Lunes 465 401 866
Martes 402 403 805
Miércoles 415 362 7
Jueves 386 357 743
Viernes 433 377 810
Sabado 445 377 822
Domingo 388 344 732
Sin dato 1 4 5
TOTAL 2935 2625 5560

Por ultimo, en el grafico Gnico presentamos la distribuciéon de
Jas muertes de acuerdo a los meses del ano. Se us6é como base 100
para el promedio diario anual y se construyeron los indices men-
suales ajustando al nimero de dias correspondientes. Observamos
que para los hombres, julio y agosto son los meses con mayor mor-
talidad y noviembre el de menor. Para las mujeres, los meses de maés
letalidad son diciembre y febrero, en su orden y abril el de menor.
Estas diferencias si son significativas con la misma prueba estadis-
{ica anterior.

10

AR

100 z

10 J
Mu jeres

20 4

ENER. FEBR. MARZ. ABR. .MAY. JUN. JUL. AGOS. Sé?. OCT. NOV. DIC.

INDICE DE MORTALIDAD DE CALI, SEGUN MES DEL ANO POR SEXOS
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IV RESUMEN.

Se hace un analisis de los factores relacionados con la mortali-
dad de la ciudad de Cali en 1.965, en base a los certificados de de-
funcion.

La mortalidad general fue de 8.1 por mil, y la mortalidad infan-
til de 73.3 por mil nacidos vivos.

La mortalidad, es mayor en hombres que en mujeres y se pre-
sentan las principales causas de muerte por grupos de edad y sexo.

Existe significancia en las diferencias de las defunciones segln
el mes de ocurrencia.

S Y P NOSS 1S

An analysis was made of the factores related with the mortality
of the City of Cali in 1965, based upon death certificates.

The general mortality wes 8.1 per thousand, and the infant mor-
tality was 73.3 per thousand live births.

The mortality is greater in men than in women and the princi-
par causes of death are presented by groups of age and sex.

There exist significant differences in the number of deaths accor-
ding to the month of occurrence.
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SECCION NEUROLOGICA

MIELINOLISIS CENTRAL PONTICA (. C. P.)

Informe de un caso y Revisién de la literatura

Dres. GABRIEL TORO G.
IGNACIO VERGARA G. R

La mielinolisis central poéntica fue descrita en 1.959 como una
nueva entidad por Adams, Victor y Mancall (1), y su caracteristica
principal es una desmielinizacién extensa de la porcion central del
puente. En muchos de los casos informados en estos 7 anos, las enti-
dades asociadas a este proceso con mayor frecuencia son desnutri-
cién, cirrosis y alcoholismo y mas raramente neoplasmas a distancia.

Todos los casos se han encontrado en autopsia. No hay un cuadro
clinico sistematizado que haya permitido sospechar la entidad clini-
camente y casi todos los informes corresponden a enfermos con ci-
irosis y desnutricién con o sin alcoholismo. La entidad es excepcio-
nal en jovenes.

Nos ha parecido util tratar este tema del que, hasta donde pu-
dimos averiguar, no existe ninguna referencia previa en la bibliogra-
fia latinoamericana y que en este caso, ademas, tiene el interés de

( *) Profesor Asistente de Amnatomia Patolégica
(**) Profesor Asociado de Medicina (Neurologia). Facultad de Medicina,
Universidad Nacional de Colombia.
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referirse a una joven de 16 afios que no presenta ninguna entidad
asociada a la mielinolisis.

Informe del caso: Una mujer blanca de 16 anos ingresé el 13 de
enero de 1.965 al Servicio de Urgencias del Hospital San Juan de
Dios de Bogota, por presentar minutos antes nauseas y temblor ge-
neralizado seguidos de inconciencia, cianosis y salivacion profusa. No
se obtuvieron datos sobre su estado anterior y sélo se supo que re-
cientemente trabajaba en oficios domésticos cuando se inici6 la en-
fermedad.

Al examen de ingreso se encontraba inconciente con T. A. 120 x
70, taquicardia (120 por minuto), afebril con marcada palidez de piel
y mucosas y sin otras alteraciones al examen fisico.

El examen neurologico mostré una paciente profundamente es-
tuporosa que solo reaccionaba a estimulos intensos con escasos mo-
vimientos de los miembros derechos, sin signos meningeos y un fon-
do de ojo normal. Presentaba anisocoria de midriasis derecha sin
reaccion a la luz en el ojo derecho y con ligera reacciéon en el ojo
izquierdo; desviacion conjugada de la mirada hacia la derecha con
Nistagmus esponténeo en sentido vertical. Los reflejos corneanos es-
taban ausentes y tenia paresia facial izquierda inferior, los reflejos
faringeos ausentes.. Se notd hemiplejia izquierda y escasos movi-
mientos derechos con hipertonia generalizada. Los reflejos profundos
exaltados en forma generalizada, clonus aquiliano y rotuliano bilate-
teral, Babinski bilateral, signos de Hoffman y palmomentanianos bi-
laterales y abolicién de reflejos cutaneos abdominales. Sensibilidad:
solo reaccionaba al dolor intenso con movimientos de los miembros
derechos. Tenia incontinencia de esfinteres y se requirié6 una sonda
vesical a permanencia. A su ingreso se le administraron liquidos I.
V. Fenobarbital I. M. y se le practicé una punciéon lumbar que mos-
tr6 un LCR de presion y aspecto normal y que fue normal al examen.

Al dia siguiente la paciente reaccionaba a estimulos externos con
llanto; desaparecié la desviacion conjugada de los ojos y el Nistag-
mus, las pupilas se hicieron iguales con reacciones lentas y persis-
tian los demas signos anotados al ingreso.

Permaneci6 hospitalizada 48 dias y en este tiempo su estado neu-
rolégico varié poco, continuando en estado de estupor, reaccionando
siempre con llanto a los estimulos externos, la mirada fija o con es-
casos movimientos oculares en sentido lateral, no recibia alimentos;
persisti6 una cuadriplejia espastica mas acentuada en los miembros
izquierdos con marcada hiperreflexia bilateral, clonus rotuliano y a-
quiliano, Babinski bilateral como al comienzo.
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Se le alimenté adecuadamente por sonda gastrica. En dos ocasio-
nes se intent6 induccion para anestesia general para angiografia (Pen-
thotal y succinil-colina) y presentdé en ambas paro cardiaco, del que
se recuper6 rapidamente con medidas usuales de resucitacién y sin
variar su estado neurolégico previo. Se le practic6 un neumoencefa-
lograma de fosa posterior sin manifestaciones adversas. Las condi-
ciones generales de la paciente deterioraron progresivamente, per-
di6 peso y se anemiz6, presentd infeccion urinaria severa (sonda a per-
manencia) y muridé el 20 de febrero de 1965 a los 48 dias de iniciada
la enfermedad y de hospitalizaciéon, por paro cardiorespiratorio.

Los examenes de Laboratorio mostraron anemia normocitica hipo-
cromica, (Hb. 9.5 grs.%. Hematocrito 28%, al ingreso; Hb. 10.8 gms%.
Hematocrito 41%, el dia 30 de hospitalizacion); Eritrosedimentacion
elevada (40 mm. en 1 hora al ingreso; 70 mm. en 1 hora el dia 30); li-
gera leucocitosis (11.500 y 10.000 por m3?), con férmula diferencial
normal. Quimica sanguinea normal. Los examenes de orina mostra-
ron infecciéon severa cuyo agente causal no se determiné. Un EEG
indicé actividad lenta difusa de 5 a 7 y 2 a 4 cps. y alto voltaje, de
predominio en las regiones temporales, mayor en la derecha.

El Neumoencefalograma de fosa posterior descarta lesiéon expan-
siva y se interpreta como normal (Fig. 1 y 2).

El diagnéstico clinico inicial de tumor intrinseco de tronco se
descarté radiolégicamente y la impresion clinica final fue de un
proceso desmielinizante agudo a nivel protuberancia.

Autopsia:

Se encuentra una joven desnutrida con 145 cms. y 37 kilogramos.
La diseccién general no muestra ningiin cambio de interés fuera del
sistema nervioso.

El encéfalo pesa 1.230 gramos; exteriormente la duramadre, los
senos venosos, leptomeninges y las arterias del poligono y colatera-
les son normales. Llama la atenciéon uUnicamente la disminucién de
de volumen del braquium pontis de ambos lados de predominio de-
recho, (Fig. 3). En cortes seriados del tallo cerebral se encuentra una
extensa lesion de la parte central del puente ligeramente laterali-
zada hacia la derecha y que en los diametros anteroposterior y trans-
versal interesa las dos terceras partes de este segmento; la destruc-
cién incluye la parte mas vecina al piso del IV ventriculo. En altura,
la lesién se extiende desde el nivel medio protuberancial hasta la
unién del tercio medio con el tercio inferior del mesencéfalo. En este
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Figs. 1 y 2: Neumoencefalograma de fosa pos-

terior, placa PA (Fig. 1) y Lateral (Fig. 2),

que muestran IV ventriculo, acueducto, III

ventriculo y cisternas de la base de aspecto
normal.
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Fig. 3: Aspecto exterior del tronco cerebral. Nétese el apla-
namiento del puente con colapso del braquium pontis dere-
cho y la apariencia normal de los vasos.

nivel la lesién toma la base del penduinculo y es mas severa al lado
derecho. A nivel medio protuberancial y también en la base del pe-
dunculo hay cavitacién incipiente (Figs. 4 A. y B.). Los cortes de
cerebro no muestran lesién y los ntcleos grises, el diencéfalo y los
tubérculos mamilares son de aspecto normal. Se encuentra una pe-
quena zona de malacia de 3 mm. de didmetro mayor en la parte ex-
terna del 16bulo floculonodular derecho del cerebelo. No hay cam-
bios en la medula espinal.

Se hacen tinciones de hematoxilina y eosina, Luxol-Fast, Sudan
Nissl y Gross. Microscopicamente la lesiéon péntica y peduncular, que
es muy extensa, muestra desmielinizacién total en el centro y pre-
servacién de fragmentos de vaina de mielina hacia la periferia (Figs.
5, A y B). En unos sitios no hay o es minima la sudanofilia, mien-
tras que en la zona limite con el tejido normal se ve notoria afini-
dad por el colorante.

En las areas de cavitacion y ain en otras de lesién macroscopica
menos avanzada la tincién de Gros para fibras nerviosas muestra
dafio notorio de los axones. No se encuentra proliferacién astroglial,
y menos aun cambios gliales (astroglia) asimilables a los observados
en coma hepatico prolongado (2), y la oligodendroglia es mas es-
casa que lo normal. No existe ningin cambio vascular ni infiltrado
inflamatorio de ningtn tipo.
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Fig. 4: Cortes de tronco cerebral a nivel pdntico (A),

que muestran marcada asimetria por disminucién de

volumen de la mitad derecha y cavitacion extensa
a nivel mesencefdlico (B).
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En cortes de talamo Optico estdn presentes pequenas calcifica-
ciones numerosas y dispersas sin relacion con los vasos.

DISCUSION:

Se presenta el caso de una paciente de 16 afios de edad con mie-
linolisis central poéntica. El cuadro clinico de lesion de tronco (pon-
topeduncular), se instalé bruscamente y la enfermedad evolucioné
sin remisiones en forma fatal en el curso de 48 dias. Desafortunada-
mente no se obtuvieron datos de la historia anterior de la paciente,
pero era evidente que no existié alcoholismo y que al iniciarse la
enfermedad salvo por moderada anemia ferropénica el estado nutri-
cional era satisfactorio. El diagnéstico clinico inicial fue dificil y des-
cartada la posibilidad de un tumor infiltrante de tronco se pensé en
un proceso desmelinizante agudo.

Los datos clinicos de lesiéon protuberancial y mesencefalica en
este caso se relaciona muy bien con los hallazgos anatémicos que he-
mos descrito. Creemos que la perturbaciéon de la conciencia se ex-
plica claramente por el dafo de la formacion reticular.

Llmamos la atencién sobre la desnutricién progresiva que pre-
sentd la paciente a pesar de dieta adecuada por sonda gastrica, he-
cho observado en algunos pacientes con lesiones extensas de tronco
cerebral y mencionado en uno de los casos de M. C. P., informado pre-
viamente. La evolucién rapida y fatal de la enfermedad en esta jo-
ven la hemos visto superada apenas por el agudo caso de Bailey
(evolucién total 12 dias) (6), y en dos casos de la descripcién original
de Adams R. y colaboradores (1), (13 y 26 dias).

No se ha hecho hasta ahora el diagnéstico clinicamente en nin-
gun caso. En la revisién que hace Rosman y col., (21-4), de los casos
previos s6lo en 7 no existen ni alcoholismo ni desnutrlclon el pre-
sente caso estd en este grupo.

Los hallazgos macro y microscopicos no se apartan de los inicial-
mente descritos por Adams, Victor y Mancall y después por los va-
rios autores que han tratado el tema. No se evidencian lesiones de
ganglios basales como las anotadas por Mathieson y Olszewski (20),
Berry y Olszewski (7). Lesion mesencefalica como la observada en
nuestro caso, describié primero Olszewsky y después Rosman. Tam-
bién encontramos referencia previa a la existencia de pequenas le-
siones en el cerebelo (1-17). No presenté nuestra paciente compromi-
so en los tubérculos mamilares que pudiese compararse con el ha-
llazgo de Lepresle y Clay (18).
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Fig. 5: Cortes de protuberancia. Coloracién de

Luxol Fast para mielina. A. nivel medio protu-

berancial, B. protuberancial superior. Se de-

muestra claramente desmielinizacion extensa de

la porcién central del puente y es a este nivel

muy aparente el dafno axonal. (Foto de la placa
histolégica).
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Se ha encontrado lesion de substancia blanca subcortical (Ros-
man), que no se vio en el presente caso; tampoco observamos ningu-
no de los cambios usuales de la .encefalopatia de Wernicke, descri-
tos en varios casos previos (1, 21, 15, 9). Hay que anotar que en los
28 casos de esta encefalopatia con estudio clinico y patolégico de Cra-
vioto (10), 1961, no se menciona ninguna lesiéon de tipo M.C.P., como
tampoco se dice nada a este respecto en el interesante trabajo de
Feigin y Wolf (12), ni el analisis de Victor y Adams sobre los efec-
tos del alcohol en el sistema nervioso (25, 26).

Chason en 16 pacientes vio la lesion maxima de la M.C.P. a ni-
vel del corte bitrigeminal y éste también fue nuestro hallazgo. No
siempre la lesion poéntica es macroscopica y apenas se vio en 23 de
los 40 casos de revisiéon hecha por Rosman. En cuanto al aspecto mi-
croscopico a mas de la desmielinizaciéon, que fue lo capital, no en-
contramos la astrocitosis anotada en varias ocasiones (20, 21, 9), pero
si fue notoria la fagocitosis con Sudanofilia en la zona limite con el
tejido normal como ha sido citado antes por Aleu, Adams J. H., Ros-
man y Girard (5, 3, 21, 13). El dafio axonal que observamos especial-
mente en el sitio de cavitacion en el puente se parece por su seve-
ridad a lo demostrado por Adams J. H. (3).

Es interesante que de los 40 casos descritos solamente 4 se han
informado en menores de 16 afios, asi:

1 Mathieson Olszewsky, 9 afios; sexo: M. Evol. de la Enferme-
dad 63 dias.

2 Adams J. H., 7 afos; sexo: M. Evol. de la enfermedad 81 dias.

3 Kepes, J. Reece y Oxley, 7 afios; sexo: M. Evol. de la enfer-
medad 37 dias.

(Después de cirugia para craneofaringioma)

4 Rosman, N. P., y col,, 7 afios; sexo M. ? ?
5 Toro G. y Vergara 1., 16 afios; sexo: F. 48 dias.

En cuanto a la patogénesis, en casi todos los trabajos se hace
énfasis en el factor nutricional y en la frecuente asociacién con al-
coholismo y cirrosis, pero no hay claridad en la relacion causa efec-
to. Ocho casos se han asociado a tumor a distancia y se ha sugeri-
do que esta enfermedad es una manifestacién neurolégica de neopla-
sia a distancia (21); especialmente anotando que 32 de los 40 casos
previos no han tenido tumor y viendo estos 5 casos en nifos, pen-
samos que este planteamiento no es todavia sustentable.
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‘Aunque el proceso histoléogico que predomina es desmieliniza-
ci6n, la entidad  es diferente de cualesquiera de las enfermedades
desmielinizantes clasicamente conocidas y por otra parte en varios
de los casos descritos existe fractura del axon que a veces fue un
cambio severo (Adams J. H. y el presente caso).

Adams y Col, manifiestan en su trabajo original (1), que en los
Gltimos 75 afios no se registra en la literatura médica una enferme-
dad a la cual la Mielinolisis Central Pontica pueda ser adscrita. No
parece realmente que la anoxia sea un factor etiologico que vaya a
explicar este problema (19). Landers, Chason y Samuel (17), recien-
temente encuentran M. C. P. en un paciente con oclusiéon venosa del
ronfluente de Galeno y consideran a esta Ultima y a la anemia la
causa del dafio mielinico. En nuestro caso la exploraciéon cuidadosa
!de todo el sistema venoso endocraneano fue negativa. Ademas, he-
mos tenido recientemente el caso de una paciente con oclusién ma-
siva del sistema venoso de Galeno con evolucién suficiente para cau-
sar infarto hemorragico y hemorragia y en quien los cortes seriados
de tronco cerebral no mostraron ninguna lesién del M.C. P. (A-199,
66 H.S5.J.D.), (23).

No dejamos de citar el hallazgo reciente de mielinolisis pdntica
por H. Richard Tyler (24), estudiando.las complicaciones neurol6gi-
cas de dialisis, trasplante y otras formas de tratamiento en uremia
cronica; ni de mencionar como dato negativo interesante que toda-
via no se ha descrito este tipo de lesiéon pontina en pacientes con en-
fermedad de Whipple (22).

Bailey (6), indica que el vecino mas proximo a M.C.P. es la en-
fermedad de Marchiafava-Bignami y lo mismo sugiere Adams R. y
Col., pero como se sabe no se ha demostrado en M-Bignami lesiéon
pontica y en la M.C.P., no hay compromiso del cuerpo calloso ni
preferencia por fibras comisurales que es lo clasico en el Sindrome
de Marchifava. A este respecto la combinacion que encontré Estra-
da y Fuste F., en un caso, fue de Marchiafava y Wernike (11).

Nos parece, pues, que no hay duda que se trata de una nueva
enfermedad cuya clasificaciéon exacta esta todavia pendiente y cuya
etiologia precisa atn ser aclarada.

RESUMEN:

Se informa un nuevo caso de mielinolisis central pontica, el pri-
mero en Latinoamérica, el 41° de la literatura y el 5° en una per-
sona menor de 16 afos, en el cual no existe ninguna otra enferme-
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dad neurolégica o sistémica de las que frecuentemente se han des-
crito, asociadas a los casos previos. Las lesiones patologicas son si-
milares a las que informan en los 40 casos publicados antes, aunque
mas severas que en la mayoria de ellos. Se discuten las relaciones
entre el cuadro clinico y los cambios anatémicos, se hace mencion
breve de los posibles factores etiologicos y se revisa la literatura.

SYNOPSIS:

A new case of Central Pontine Myelinolysis, the firts one in
Latinarnerica, the 41st. in the world literature and the 5th. in a pa-
tient younger than sixteen, is reported.

In this case there was no evidence of any other systemic or neu-
logiccal disease which have usually been reported as associated to
the C. P. M.

The pathological changes were similar, but more severe, than
the lesions found in the 40 cases previously reviewed in the literatu-
re. The relationships of the clinical picture to the pathological fin-
dings is discussed and a brief mention of the possible etiologies is
mades.
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FARMACOLOGIA

EL ACIDO ETILENDIAMINO TETRACETICO ( EDTA )+

Sus usos terapéuticos

Los glicosidos cardiacos son drogas de uso médico rutinario cu-
yo beneficio terapéutico lo reciben a diario millares de pacientes en
el mundo entero.

En no pocos casos los pacientes que ingieren estas drogas por
via oral presentan algunos trastornos que son rapidamente corregi-
dos al ajustar la dosificacién. En otros casos el paciente crénico le
presta poca atencién a estos sintomas que lo pueden llevar a una in-
lexicacion digitalica cuyas caracteristicas clinicas son bastante simi-
lares a las de la insuficiencia cardiaca congestiva, para lo cual se
emplean primariamente.

Como las intoxicaciones digitalicas han aumentado en forma alar-
mante, queremos en la presente edicién informar sobre su antidoto
clinico: el Acido Etilendiamino tetradcetico = EDTA.

El acido etilendiamino tetraacetico comercialmente se presenta
como sal disédica o calcica. Los primeros usos de esta sutancia fue-
ron quimicos, como reactivo analitico. Al proponerse como preser-
vativo de alimentos, fue necesario efectuar cuidadosas investigacio-
nes en animales y en humanos, demostrandose experimentalmente,
la elevada toxicidad de la sal sédica por la produccién de tetania hi-
pocalcémica. Poco después se descubrié la poca toxicidad de la sal
calcica y su posible uso en intoxicaciones por los llamados metales
pesados, con una mayor afinidad por el calcio para formar un que-
lato. En la actualidad, la sal sédica es ampliamente usada en el tra-
tamiento de intoxicaciones por plomo.

(+) Departamento de Farmacologia de la Facultad de Medicina de la U de A.
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La rapida administraciéon intravenosa de la sal sédica del EDTA,
provoca tetania hipocalcémica, efecto que es facilmente reversible
por la administracién de sales de calcio, lo cual se debe a la elevada
afinidad del EDTA por dicho catién. Sinembargo, cuando se admi-
nistra a dosis inferiores a 15 mg. por minuto a una persona normo-
calcémica, no provoca manifestaciones de hipocalcemia, lo cual de-
nota la facil obtencién de calcio extracirculatorio a partir de sus
depositos. Cuando se administra la sal sédica del EDTA lentamen-
te, durante varios dias, se moviliza calcio de los huesos y se excreta
por la orina como un complejo con el EDTA. Durante este tiempo
hay poca alteracion en el nivel plasmatico del calcio. La sal calcica
disédica del EDTA se puede administrar intravenosamente en canti-
dades relativamente grandes sin efectos desagradables y sin que se
afecte el nivel plasmatico del calcio o el balance de éste. -

Mecanismo de accién: Todos los efectos farmacoldgicos se deben
a la propiedad de formar quelatos pobremente disociables, con la
mayoria de los metales divalentes. Debido a la rapida formaciéon de
quelatos de calcio, el efecto inmediato de la administraciéon intra-
venosa de EDTA es una hipocalcemia, condicion ésta incompatible
con la vida misma. Este peligro no existe cuando se administra la sal
calcica. Después del calcio, parece que el zinc sea el metal més acce-
sible a combinarse con el EDTA en el cuerpo. Otros metales, tales
como el cadmio, el manganesio, el plomo y el vanadio, también apa-
tecen en la orina después de administrarse esta sustancia, pero en
concentraciones menores que el zinc.

El éxito del empleo terapéutico de la sal calcica disédica en el
tratamiento por intoxicacion de plomo se debe a la mayor afinidad
del EDTA para este metal, el cual reemplaza al calcio en la sal ad-
ministrativa, formando un complejo. En casos de intoxicacién por
mercurio, la respuesta es mala prefiriéndose el BAL.

Absorcion, Destino y Excrecién: La sal célcica disodica del EDTA
se absorbe poco del tracto gastrointestinal, excretandose por las ma-
terias fecales de un 80 a un 959 de la dosis. La pobre absorciéon pue-
de deberse en parte al bajo pH del contenido estomacal, siendo me-
nos solubles a pH 1-2. Después de la administraciéon intravenosa de-
saparece rapidamente de la circulacién y se excreta por la orina un
50% en una hora y mas de un 95% en 24 horas. Lia vida media bio-
logica del EDTA se ha calculado en 60 minutos. No penetra a los eri-
trocitos y se distribuye principalmente en los fluidos extracelulares.
Sinembargo, muy poca llega al liquido cefalorraquideo y no altera
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fa concentracion del i6n calcio. La rapida excrecion renal es el re-
sultado de filtracion glomelular y secreciéon tubular.

Toxicidad: El principal efecto téxico es sobre el rindén, pudién-
dose producir destruccion tubular. Después de administrar dosis gran-
des del preparado, se ha observado experimentalmente y en el hom-
bre, una severa degeneraciéon hidropica de los tabulos proximales y
en algunos casos, una casi total destruccién del epitelio tubular pro-
ximal. Clinicamente se ha encontrado albuminuria... y ocasional-
mente globulos blzncos y rojos, oliguria y hasta fallo renal, los que
desaparecen al descontinuar el tratamiento. La administraciéon de
bicarbonato de sodio, no disminuye la toxicidad renal.

Si la droga se administra muy concentrada, puede producir trom-
boflebitis. Se recomienda no administrarla en concentraciones ma-
vores de 0.5% en dextrosa al 5% en agua o en solucién salina. Se ha
observado una reaccion febril sistémica, después de 4 a 8 horas de
haber administrado la droga, que se caracteriza por la rapida apari-
cién de malestar, fatiga, sed excesiva seguida por fiebre y escalo-
frios; més tarde se presenta una severa mialgia, cefalea frontal,
anorexia y ocasionalmente nauseas, vomito y posiblemente aumento
en la frecuencia urinaria. Otros efectos toxicos que han sido infor-
mados incluyen una reaccién similar a la histamina con estornudos,
congestion nasal y lacrimacion, glicosuria y anemia y una dermati-
tis con lesiones bastantes similares a una deficiencia en vitamina B6.

Usos de la Sal calcica Disodica del EDTA:
1° Diagnéstico de intoxicaciéon por plomo.

La administraciéon de la sal calcica de EDTA aumenta marcada-
mente la excreciéon urinaria del plomo.

2° Tratamiento de la intoxicacién por plomo.

Esta sustancia es méas adecuada para el tratamiento ya que no
so6lo antagoniza el plomo circulante sino que lo moviliza de los te-
jidos y promueve su excrecién. Su acciéon contra los sintomas de in-
toxicacién es rapida, pudiendo desaparecer el célico y la debilidad
muscular y los tremores en cuatro dias.

Usos de la sal disédica del EDTA:
1° Diagnéstico del hipoparatiroidismo.

Los pacientes con hipoparatiroidismo son incapaces de restable-
cer los niveles de calcio a lo normal después de que se deprimen por
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la infusién de la sal disédica del EDTA, necesitandose 24 horas
para volver al valor original, a diferencia de 12 horas en los pacien-
tes euparatiroideos.

2° Arritmias cardiacas:

La sal disédica del EDTA es efectiva para controlar arritmias car-
diacas incluyendo aquellas asociadas con intoxicaciéon digitalica. El
efecto de la droga parece no ser dependiente de la presencia o au-
sencia de enfermedad cardiaca ni existe ninguna reaccidon aparente
entre el grado de hipocalcemia inducida o cambio de frecuencia car-
diaca. Suprime en algin grado, las arritmias de origen auricular o
ventricular, respondiendo mejor las arritmias ventriculares, las cua-
les remiten al administrar sales de calcio.

3% Usos miscelaneos:

Se ha usado experimentalmente en porfiria, esclerodermia e hi-
cercalcemia; sinembargo, su uso atn esta en la etapa de investigacion.

Administracion y posologia en el tratamiento
de la Intoxicacion Digitalica:

No existe una dosificacién precisa, ésta se guia principalmente
por el cese de las arritmias y la mejoria clinica del paciente. Gubner
(Am. J. Med. Sci. vol. 234 N° 2, 1957, p. 136), recomienda administrar
600 mg. de la sal sédica del EDTA en 250 cc. de solucién de dextrosa
al 5%, en 30 minutos. Tomando un primer trazado electrocardiogra-
fico a los 15 minutos.

The Pharmacological Basis of Therapeutics. Third Edition.
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NOTICIAS

PRIMER CONGRESO BOLIVARIANO DE ENDOCRINOLOGIA

En la ciudad de Guayaquil, tendra lugar del 3 al 6 de octubre
de 1967, el Primer Congreso Bolivariano de Endocrinologia.

Los registros de adhesién o inscripcion quedaran cerrados el 1°
de julio de ese mismo ano. El programa preliminar se encuentra en
las distintas Sociedades de Endocrinologia de los paises participan-
tes. Los temas oficiales son los siguientes:

La Diabetes como problema de salud publica.
Bocio Endémico.

Tratamiento de las tireopatias.

Aspectos Endoécrinos de la altitud.
Alteraciones endodcrinas en la desnutricion.
Control de la fertilidad.

Fisiologia de la Reproduccion.

El desarrollo normal y patoldgico.

O T U b WN

También habran sesiones de Temas Libres los que para su pre-
sentaciéon seran agrupados por materias. Endocrinélogos eminentes,
que han sido especialmente invitados, dictaran conferencias magis-
trales sobre distintos topicos.

La cuota de inscripcién es de US$ 30.00, para los congresistas
y US$ 15.00 para los acompafiantes. Esta cuota incluye la recepciéon
anticipada de las conferencias magistrales, simposia y, los resime-
nes de las comunicaciones cortas, asi como todas las actividades so-
ciales. Los abstractos de las comunicaciones cortas deben ser escri-
fas a maquina, en original y dos copias, no contener mas de 250 pa-
iabras y ser remitidos, a mas tardar el 1° de julio de 1967.

VOL. 17 - 1967 - Ne¢ 4 389



El programa definitivo y los formularios de adhesién e inscrip-
cién de trabajos se haran llegar directamente a los interesados que
los soliciten al Dr. Francisco Parra Gil, Presidente de la Sociedad
Ecuatoriana de Endocrinologia, casilla postal 3432, Guayaquil, Ecua-
dor. También pueden obtenerse en las Sociedades de Endocrinologia
de Bolivia, Colombia, Panama, Perti y Venezuela. Toda informacién
no especificada puede igualmente consultarse con el Dr. Francisco
Parra Gil, en la direccion senalada.

La reservacion de hoteles y acomodaciones, asi como la opcién
de excursiones pre y pos-Congreso, estard a cargo de la Agencia de
Viajes Metropoulitan Touring, Casilla Postal 4462, Guayaquil. Tele-
gramas y cables Metrotouring.
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SEGUNDO CONGRESO LATINO-AMERICANO DE ALERGOLOGIA

Del 31 de octubre al 4 de noviembre

En la ciudad de Quito, tendra lugar del 31 de octubre al 4 de
noviembre de 1.967, el II CONGRESO LATINOAMERICANO DE
ALERGOLOGIA.

Los registros de adhesién e inscripcion de trabajos quedaran ce-
rrados el 1° de agosto de ese mismo ano.

Mayores datos se darédn en boletines informativos enviados a las
distintas Sociedades de Alergologa de los paises participantes. Los
temas oficiales son los siguientes:

1. Inmunoagresion y Alergia.
2. Alergia y Enfisema.

3. Alergia y Pediatria.

4. Alergia a drogas.

También se efectuaran simposios, de los siguientes temas:

1. Progresos latinoamericanos en Alergia, en los ultimos cinco
aios.

2. Bradicinima y otros péptidos bioldgicamente activos.

3. Hipersensibilidad de tipo Tardio.

Se efectuaran, asi mismo, foros abiertos de los temas:

Alergia a insectos: Alergia y Endocrinologia; Alergia y Derma-
tologia.
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La cuota de inscripcion es de US$ 25.00 para los congresistas
(Miembros Activos) y US$ 10.00 para cada acompanante. Esta cuo-
la incluye la recepcion de las memorias del Congreso, los resiimenes
de las comunicaciones, conferencias y simposios, asi como la parti-
cipacién en todas las actividades sociales.

Los resumenes de toda clase de trabajos deben ser remitidos, con
dos copias y contener un méximo de 200 palabras. La inscripcion
estd abierta hasta el 1° de agosto de este ano. Casilla 2339. Ecuador
Quito.

El programa definitivo y la inscripcién de trabajos se haran lle-
gar directamente a los interesados que soliciten al Dr. Plutarco Na-
ranjo, Presidente de la Comisién Organizadora.

En los formularios de adhesion (anuncio de asistencia), se espe-
cifica las tarifas de hoteles y acomodaciones.

SOCIEDAD DE MICOLOGIA MEDICA DE LAS AMERICAS

INVITACION

La Sociedad de Micologia de las Ameéricas (SMMA), reciente-
mente fundada, invita a todos aquellos interesados en el campo de
la micologia médica a ingresar en tal Sociedad.

Los objetivos primordiales son los de atraer a los micélogos mé-
dicos hacia una organizacidon central que reconozca sus necesidades
y que promueva sus intereses; que coordine el intercambio de infor-
macién y materiales entre los micélogos de todas las Américas; que
aumente las relaciones y ayude a realizar estudios cooperativos en-
tre los miembros.

Los interesados pueden escribir a la Dra. Angela Restrepo M,
Departamento de Microbiologia y Parasitologia, Facultad de Medi-
cina, Universidad de Antioquia - Medellin, Colombia, Sur América.
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SECCION DE LIBROS

GRANDES SINDROMES NEUROLOGICOS Y NEURCQUIRURGICOS

Por el Profesor ALFONSO ASENJO Y COLS.

Acaba de aparecer entre nosotros el libro Grandes Sindromes
Neurolégicos y Neuroquirtrgicos. En esta obra, su editor, el Profe-
sor Asenjo y 28 colaboradores Hispano-Americanos han revisado,
con animo de difusién y actualizacion, los prandes problemas de la
Neurologia Clasica.

El volumen, de 600 paginas, va dirigido al Médico General en
una ténica de didlogo cientifico, entablado en el ejercicio de la me-
dicina cuotidiana. Esto no quiere decir que el estudioso de las ciencias
neurolégicas no encuentre ideas nuevas o enfoques originales so-
bre los distintos temas.

Tiene esta obra el gran valor de afrontar abiertamente el proble-
ma de las Parasitosis Cerebrales. La razén de este analisis exhausti-
vo es valedera: “Debe ponerse de manifiesto la realicad de un nu-
meroso grupo humano en el cual atn existen estas enfermedades”.
Esta patologia, que pudiéramos llamar Neuropatologia del Sub-de-
sarrollo, raramente aparece tratada con tan justificada extension y
precisiéon. Los autores de las publicaciones neuroldgicas habituales,
prefieren extenderse mas bien, en lo que le acontece al Hamster do-
rado.

El libro cubre no solamente lo relacionado con los grandes sin-
dromes, sino que toca aspectos de semiologia fundamental y de las
ciencias neurologicas bésicas.

La obra estd dividida en cuatro partes. Abre la primera, un ana-
lisis del Profesor Asenjo con sus puntos de vista sobre Situacién,
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Ensefianza y Futuro de la Neurologia y Neurocirugia. Su autorizada
opinién es un aporte a la solucién de estos problemas. La ensehanza
de las ciencias neurolégicas ocupa hoy la atencion mundial no so-
lamente en cuanto se refiere a la blisqueda de nuevos derroteros,
sino también para la adecuada aplicacién de los mismos, dada la va-
riabilidad de condiciones de cada lugar. ;

Sobre las ciencias basicas, el capitulo de Neuropatologia trae una
opinién conceptual sobre las enfermedades progresivas y regresivas
del Sistema Nervioso. El capitulo de Electroencefalografia es de ca-
racter eminentemente técnico. Su planteamiento estd por fuera del
plan general de la obra. Sus ilustraciones forman verdaderamente
un atlas, por su finura y cuidadosa seleccidn.

Se echa de menos en el libro un estudio més profundo sobre Neu-
roradiologia. Al Médico General le faltan conocimientos en esta ma-
teria. La mayoria de las veces no sabe indicar un estudio radiolégico,
pide imposibles, correlaciona mal, estd més interesado en demostrar
la linea de fractura.

La semiologia de las Vias Piramidal y Extrapiramidal y de los
Sindromes Lobares estd claramente presentada. En el Sindrome del
Lébulo parietal no se mencionan las alteraciones del nistagmus op-
toquinético. ‘

La segunda parte estd dedicada propiamente a los Grandes Sin-
dromes. La limitacién del espacio hace imposible detallar los 20 ca-
pitulos. Debe anotarse, sinembargo, que los tres capitulos sobre Neu-
rotraumatologia se destacan por la claridad y sistematizacién; el de
Abscesos Cerebrales por lo complejo y conciso; el del tratamiento
médico de la enfermedad de Parkinson, por lo adecuado a la reali-
dad del paciente. En el capitulo de Hemorragias Subaracnoideas y
Malformaciones Vasculares, el Profesor Asenjo, actualiza sus expe-
riencias desde la publicacién de su libro Afecciones Vasculares Qui-
rurgicas, en 1.957. Su clasificacion de estas lesiones en Angiomatosis
y Angiosis no se ha popularizado.

En la tercera parte se tratan aspectos de Médula Espinal, Siste-
ma Nervioso Periférico y Enfermedades Musculares, con una orien-
tacion general y en una extensiéon adecuada a los propoésitos del libro.

La cuarta parte se refiere a las Parasitosis Cerebrales, ya comen-
tadas. La casa editorial Inter-Médica, de Buenos Aires, desempein6
bien su cometido. La letra es descansada, la presentacién elegante,
las ilustraciones claras. Es lamentable que no se hubiera detallado
después del nombre de cada colaborador su posicién cientifica, el lu-
gar de su residencia, etc., como es de usanza en otras editoriales.
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Para terminar con una critica global de la obra, el comentaris-
{a puede anotar:

1) Hace falta la bibliografia pertinente al final de cada capitu-
lo. Es cierto que éste dificulta grandemente una obra, pero su pre-
sencia estimula al lector a profundizar sobre el tema.

2) Se incurre a menudo en repeticiones, al tratar con relativa
extensién ciertos temas en diferentes capitulos.

3) Hay divergencia de opiniones. Como cada autor se ha res-
ponsabilizado de su capitulo, es natural que la divergencia aparezca.
Desde este punto de vista el libro tiene caracter de Simposio. Para
una obra basica, con &nimo docente, hubiera sido preferible unificar
ciertos criterios y trazar delineamientos generales. En la seleccién
de las pautas estd el éxito de una obra. Esta discrepancia de opinio-
nes, se explica naturalmente por la dificultad de comunicacién de
los co-autores. La culpa la tienen pues los Andes barrera geografica
ésta, que la obra misma rompe, al reunir en sinapsis fraternal la neu-
rologia Hispano-Americana.

Dr. Federico Lépez G.
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