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EDITORIAL

LA FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE ANTIOQUIA

Desde su fundacién, nuestra Facltad ha mantenido una linea as-
cendente de progreso, tratando de darle a la ciudadania médicos de
la mejor calidad en cuanto a preparacion cientifica y rectitud moral.

Especialmente en la tltima década, nuestra Institucién ha su-
frido una transformacién total en sus sistemas de admisién y selec-
cién estudiantil. buscando que sean 'los mejores los que ingresen al
estudio de tan delicada como importante carrera. Asimismo ha teni-
do una gran preocupacién por hacer la ensefianza lo mas practica po-
sible, no solamente en las ciencias basicas, a las cuales se les ha dado
gran impulso, sino en las clinicas y en la cirugia. Esta ensefianza prac-
tica tiene la ventaja de permitirle al estudiante usar su iniciativa,
en vez de darle todo €l saber en conferencias de tipo magistral como
se hacia en el pasado. Para lograr lo anterior la Universidad no ha
ahorrado esfuerzo alguno y es asi como en la actualidad cuenta con
un profesorado de tiempo completo y de dedicacién exclusiva que
llega casi al medio centenar y una lujosa némina de docentes de tiem-
po parcial que complementan la labor de los primeros.

Estos cambios en la orientacién de la {ensefanza, han demanda-
do ingentes esfuerzos de la Universidad, que no ha escatimado en
dedicar buena parte de su presupuesto para esta importante depen-
dencia.

Consciente la Universidad de que la Facultad sola no podria cum-
plir su misién, credé las Facultades de Odontologia y Quimica Farma-
céutica, las Escuelas de Enfermeria, Auxiliares de Enfermeria, Téc-
nicas de Laboratorio y el Instituto de Promotores de Salud, con el
objeto de hacer un conjunto de Instituciones de tipo bioldgico que
unidas pudieran buscar la salud de la ciudadania, entendida ella en
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el sentido de bienestar general y no solamente como ausencia de en-
fermedad.

Hasta hace algun tiempo todos los esfuerzos de la Facultad es-
taban orientados hacia la formacién de un médico con excelente pre-
paracién en medicina curativa. Hoy, esta orientacién ha cambiado
fundamentalmente y su meta es no solamente dar preparacién al fu-
turo meédico para curar las enfermedades, sino lo que es mas impor-
tante, busca capacitarlo para la prevencién de la misma enfermedad
y para que pueda procurar a sus semejantes todos los elementos ne-
cesarios para un completo bienestar.

Para conseguir el objetivo mencionado, la Facultad creé desde
hace varios anos el Departamenio de Medicina Preventiva, el cual
dentro de las precarias condiciones econémicas en que le ha tocado
desenvolverse, ha cumplido una excelente labor docente y social. La
Universidad, consciente de la importancia de este Departamento, ha
venido prestandole dia a dia mayor atencion y esta en su animo el
fortalecerlo al maximo.

La Facultad esta convencida de la necesidad de vincular su per-
sonal docente y sus estudiantes a los problemas 'y necesidades pro-
pias del pais y a ello se han encaminado sus experiencias de campo
en la poblacion de Santo Domingo, en colaboracién con la Fundacion
del Café, en donde han logrado rebajar en un 50% la mortalidad in-
fantil y ello a pesar de que quienes han trabajado en esta magnifica
obra, no han contado sino con recursos muy limitados.

El problema de la Parasitosis en colaboracion con la Secretaria
Deartamental de Salud. constituye otra vinculacion de la Facultad
con los problemas propios del pueblo y éste sera complementado con
los estudios de la Seccién de Nutricion, de reciente creacidon.

La Facultad tiene ademas programas integrados de salud en los
centros respectivos, en donde los estudianies hacen sus précticas en
contacto directo con el pueblo al cual van a servir mafiana. Con el
Municipio de Medellin se tiene un ceniro integrado de Pediairia So-
cial, el cual cubre una zona aledafia al Hospital v en donde se atien-
den mas de diez mil personas, por el personal encargado del centro
y por los estudianies de Medicina, Odontologia y Enfermeria.

En conexion con el Ministerio de Salud Publica y la Secretaria
de Salud del Departamento. la Facultad manejara un distrito inte-
grado de salud que tendrd a su cargo cien mil personas, lo cual per-
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mitira la vinculacién mas estrecha de los estudiantes v de los profe-
sores a los problemas propios de la comunidad. En este programa,
como en los que actualmente se estin desarrollando, los Promotores
de Salud juegan un papel muy importante y definitivo. Todos los
programas mencionados, constituyen la iniciacién de la investigacion
en nuestra Facultad.

La preocupacién de orientar la ensefianza de la medicina hacia
la practica, més bien que a la teoria, v a la prevencion de la enfer-
medad, asi como la busqueda del bienestar del conglomerado, no ha
sido solamente de festa Facultad, sino que ella ha embargado la aten-
cién de la Asociacién Colombiana de Faculiades de Medicina, hasta
el punto de que en fecha préxima celebrard un Seminario Nacional
sobre Reorientacién de la Educacién Médica en Colombia, con par-
ticipacién de todas aquellas entidades o personas que puedan influir
en el bienestar de la colectividad. De este seminario saldrin impor-
tantes como interesantes conclusiones, que oportunamente dejare-
mos conocer a la Facyltad.

Para nosotros ha sido altamente estimulante ver el interés que
entidades como la Organizacién Mundial de 1a Salud, han mostrado
en nuestros programas y el sinntimero de becados de toda la Améri-
ca Latina que con creciente frecuencia son enviados a visitarnos.

Igualmente es estimulante ver el interés demostrado por orga-
nismos internacionales, como la Fundacién Kellogg. que luego de es-
tudiar detenidamente nuesira orientacién y nuestros programas, no
ha vacilado en prestarnos su colaboracién econémica y en facilitar-
nos entrenamiento de personal docente mediante becas para estudios
en los Estados Unidos de Norte América.

La Fundacién Milbank de Nueva York envié tres estudiantes de
la Universidad de Harvard, para que observaran como se hacia la
Medicina Preventiva en nuesira Facultad y con el mismo fin acaba
de patrocinar la OMS el viaje del Dr. Stine, profesor de Salud Pu-
blica y Medicina Preventiva de la Universidad de John’s Hopkins.

La Fundacién Milbank ha prometido ayudarnos decididamente
para el logro de estos programas de orientacién preventiva de la en-
seflanza médica.

Hecho de singular importancia es el que la Oficina Sanitaria Pan-
americana hubiera escogido nuesira Facultad para ser visitada por
un destacado grupo de Decanos de diferentes paises de América La-
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tina, quienes invitados por la O. S. P. asistiran a un Seminario via-
jero que incluye ademas las Facultades de San Salvador, en el Sal-
vador vy Monterrey en México.

En la actualidad buscamos una integracion mas esirecha de to-
das las profesiones del sector biolégico, para hacer de ellas una uni-
dad en el desarrollo econémico de la colectividad.

El éxito de lo que hasta ahora se ha alcanzado, se debe al es-
fuerzo tesonero del personal docente, a la colaboracion de los orga-
nismos oficiales, especialmente los de Salud y al interés que el estu-
diantado ha demostrado por esta nueva orientacién de la ensehanza
de la Medicina.

Finalmente, la Facultad ha tenido una seria preocupaciéon por
darle al futuro médico una formaciéon de tipo humanistico y para tal
efecto ha patrocinado la creacién de clubs de musica, pintura, cen-
tro de estudio, etc., que permitan al estudiante desarrollar sus afi-
ciones. El Instituto de Estudios Generales, de reciente creacién., per-
miiird al estudiante, tomar opcionalmente asignaturas no meédicas,
tales como idiomas, filosofia. historia, etc.. que le complementaran
su formacion y cultura.

Para terminar. debo manifestar que ha sido preocupacion per-
manente de la Facultad, velar por la formacion moral del personal
vinculado a ella, para que mafiana pueda cumplir su misién dentro
de los mandatos éticos, sin lo cual el médico sera un elemento alta-
mente peligroso para la ciudadania, a la cual esta destinado a servir.

Oriol Arango Mejia
Medellin, octubre 8 de 1963.
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MEMORIAS CIENTIFICAS ORIGINALES

EXPERIENCIAS CLINICAS CON EL ACIDO EPSILON AMINO CAPROICO COMO
AGENTE ANTIFiBRINOLITICO EN VARIOS ESTADOS HEMORRAGICOS

Sigifredo Palacio Rpo. *
Alberto Restrepo M. #¥

En los humanos y en los animales existe normalmente una glo-
bina inactiva llamada plasminégeno (1) la cual en presencia de un ac-
tivador es convertida en plasmina (2). Esta sustancia es una enzima
proteolitica, con gran capacidad para digerir el fibrinbgeno, la fibrina,
la gelatina, la caseina y el complejo protamina-heparina (3 -4).

Como activadores especificos del plasminégeno se conocen varias
toxinas: de origen bacteriano, las estreptokinasas y las estafilokinasas
(5); de origen urinario, la urokinasa (6); las fibrinokinasas originadas
en los tejidos (7) principalmente las de tejido placentario y ademas
ciertos activadores de fluidos orgénicos tales como la saliva, el semen y
el liquido amnidtico (8-9). También activan el plasminégeno: el sue-
ro, la fibrina, la peptona, la tripsina, el cloroformo, la adrenalina, la
anoxia, el shock y los pirégenos (10 -131).

En estudios realizados hasta el presente se ha comprobado gque
el acido epsilén amino caproico (A.E.A.C.) constituye una buena te-
rapéutica en aquellos estados que presentan hemorragia por activacién
fibrinolitica. In vitro ha sido demostrado que produce una significati-
va inhibicién del plasminégeno (12). Sherry y asociados (13) han pu-

% Jefe del Banco de Sangre, Clinica Leén XIII - I.C.S.S. Medellin, Colombia.
%% Seccién de Hematologia Departamento de Medicina Interna. Facultad de Me.
dicina de la U. de A.- Medellin, Colombia.
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blicado que inyecciones intravenosas de A.E.A.C. en los humanos in-
hiben la activacién fibrinolitica inducida por la administracién de es-
treptokinasa, &cido nicotinico y sustancias pirogénicas (13). Nilson y
colaboradores (14) han demostrado que la administracién del A.E.A.
C. por via oral o por via venosa es suficiente para detener las hemorra-
gias ocasionadas por la activacion del plasminégeno. Mac Nicol y cola-
boradores (15) fueron los primeros en hablar de la inhibicién de la
urokinasa al aplicar el A.E.A.C. y también demostraron la accién be-
néfica de dicha droga para reducir las hemorragias en prostatectomias.
Severre Blix (16) empled con buenos resultados por via venosa el A.
E.A.C. en dos pacientes con fibrinolisis activa, secundaria a heman-
giomas cavernosos. Palacio S. (17) lo experiment6 en dos pacientes con
fibrinolisis activa secundaria a desprendimiento de la placenta con ex-
celentes resultados. Otros investigadores (18) han reportado que el A.
E.A.C. es una droga efectiva en el control de hemorragias asociadas
con anemia aplastica, leucemias, hemofilias, metrorragias funcionales y
también lo han administrado en algunas enfermedades dermatolégicas
y en shock anafildctico con resultados halagadores. Actualmente se ha-
bla de la fibrinolisis in situ (19) la cual se observa principalmente en
pacientes postquirurgicos, metrorragias funcionales, =pistaxis y en al-
gunas lesiones de tracto gastro intestinal.

La presente publicacién es con el objeto de mostrar los resulta-
dos obtenidos en 87 pacientes con trastornos hemorragicos por fibrino-
lisis en distintos estados clinicos, tratados con A.E.A.C.

MATERIAL Y METODOS
El material clinico consta de 87 pacientes distribuidos asi:

56 casos de abruptio placentae.

4 ” 7 placenta previa.

aborto.

toxemia (eclampsia).
metrorragias funcionales.
sangrias postoperatorias.
en nifios recién nacidos.

(oS ” en distintas entidades clinicas tales como: leucemia,
epistaxis, gingivorragia post-extraccién dentaria y en reaccién hemoli-
tica por sangre incompatible.

Se tomé sangre a cada paciente antes y a intervalos variables des-
pués de la administracién del A.E.A.C. ++. )

L300 Ut k= b
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Esta droga la esterilizamos en dosis de 3 gramos, en frascos de
150 ml. de capacidad y en el momento de usarla se preparé una solu-
cién al 5% en suero salino isoténico y se inyecté por via intravenosa
en dosis variables de 3 a 6 gramos cada 2 a 6 horas. Cuando lo admi-
nistramos por via oral fue sin esterilizar disuelto en leche o en ]ugos
azucarados en dosis de 2 gramos a intervalos de 6 horas.

Las siguientes determinaciones fueron hechas: tiempo de sangria,
tiempo de coagulacién, tiempo de protrombina, tiempo de coagulacién
del plasma recalcificado, fibrinégeno y fibrinolisinas. Estas tltimas fue-
ron valoradas cualitativamente observéndose el tiempo de lisis del coa-
guloa 37° ¢. La denominacién que se les dio fue la siguiente: fuerte-
mente positiv1as (ff1): cuando la sangre se encontré incoagulable o
cuando se insinué un pequeno coagulo y éste fue lisado en el transcur-
so de media hora; moderadamente positivas (f}): cuando la lisis del
coagulo se verificé en las seis primeras horas; débiles (f): cuando no
se observd lisis completa en las 15 primeras horas y negativas (—):
cuando no hubo lisis del codgulo en el transcurso de 24 horas.

ESULTADOS

El mayor nimero de pacientes tratados con A.E.A.C. corres-
ponde a fibrinolisis ocasionadas por desprendimientos placentarios.

Coripabrouptioitotaliz e S iiebins s i e 32 casos
Eonabrtiptioppancialis bty e i Sl iy STl 24 7

De estos casos hubo 2 con ruptura uterina y uno con infeccién
amniética sobreagregada. La edad promedio de las pacientes fue de 33
afios con un margen de 19 a 42 afios. El nimero de embarazos prome-

io por paciente fue de 9, con un margen entre 1 v 15. Presentaron
shock durante el episodio hemorragico 36 pacientes. Cuatro casos ne-
cesitaron cesarea: dos por dificultad en el progreso del parto y dos por
ruptura uterina. de los 56 casos nacieron 22 nifios vivos. Una paciente
murié por insuficiencia renal debido a necrosis tubular aguda y sin he-
morragia.

En el cuadro N? 1 se pueden apreciar los resultados.

- CUATRO CASOS DE PLACENTA PREVIA FUERON
ESTUDIADOS CON LOS SIGUIENTES RESULTADOS:

Con placenta previa central .................. 2 casos
i i arerallfis b Lo S R e Dbt

Presentaron shock durante el episodio hemorrag 2 7

@onieesareal S yiaa il el [ e CIOE HEa e g 1 caso
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BIBRINCOGENO® - DEESO al 6OSmighat .= 1, £ b 1 caso
o0 (LR LB o AR AL & SV s JLENE
R LU ). K A SRR 05 L R 5 iy
Rl LNl O 0k SO RS a1 e S 6 i
FIBRINOLISINAS:
@O REGNTIAMCINZ 0, 75: 1. 15 Lo A ol N S 1 casc
R QSR CHUCES: .\ i e S A W p
RS SHCTIICE S - W s el o | A LR
TIEMPO DE PROTROMBINA:
BESIUIai 20006 | i s e e 1 caso
RS0 G 05 N e e o 3 casos

TRATAMIENTO CON ACIDO EPSILON AMINO CA-
PROICO. - Necesitaron:  ~
Uineadosis; desay B gt er et NniENile s 2 casos
dogl | 7S ali3neri R N R e 2 casos

SANGRE ADMINISTRADA:
De 1. 500022000 ceyt i itsasth s 1 caso
22000 at2a 5 B0 e CIy e SR RRERE . 3 casos

39 - DOS CASOS DE ABORTO ENTRE LOS CUALES SE INCLUYE
g UNO INFECTADO.

CASO N° 1-A.E.R. -De 33 afios con 6 embarazos. Consulta por me-

trorragia abundante con escasos coagulos muy friables,
dolor hipogéstrico irradiado a regién lumbo sacra, con una evolucién
"del embarazo de dos meses. Temperatura 37°c., presion 100-80 mm.
hg., pulso 88 - Cardio respiratorio normal. Cuello uterino formado y
permeable.

RTI0 Tl O Lo At a s xS et e (I e e R PR 100 gm %
R T O TS AS e bk T8 ) e e | SRR UG, T )
Tiempoydesprofrombingly. i BE i Tas e AR 50 %

i VS conolaciony Gheae s e ok TR 12’

¥ iy s anPhiale s sir Al SR e M Bk & B 4’
Hematoekidopeisii g ie sl pid et EEF S Mo il G 30 %

A las dos horas después de haber recibido 3 gr. de A.E.A.C. se
le hizo un nuevo estudio el cual demostré un fibrinégeno de 130 mgr.
y fibrinolisinas débilmente positivas (). Se le aplicaron 3 gr. méas de di-
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T. Coag.
Fibrin6- Casos Fibrino- Casos T. COAG. Casos | T. SANGRIA Casos T. Protrom- Casos Plasma re- Casos HTO. Casos ol
geno mg.% lisinas Minutos Min. bina % calcif. Se- % it
gundos &
10a 20 2 ki 16 Infinito 6 el a 2 15 0a 10 5 Superior 10 a 15 2 d
21 a 40 7 T+ 20 10’ Al 2% 22 o 17 a4’ 20 11 a 20 5 a 16 a 20 8 |
41 a 60 8 T 20 12’ 17 a 147 14 | A s U 1 21 a 30 37 120555 12 2Ea 25 22 ?,
61 a 80 8 14’ 1”7 a 16’ 2 e6’ 17 a 8 5 31a 40 5 Normal 44 25 a 30 12 i
81 a 100 9 16’ 1”7 a 18’ 1 & 8717 a 10 7 41 a 350 2 31 a 35 10
101 a 120 8 187 1% a 5201 s @§10.1” a 12’ 2 51 a 60 2 36 a 40 2 1
121 a 140 4 Normal 10 6la 170 10 13
141 a 160 6 71 a 80 1 ﬁ
161 a 180 4 8l a 90 12 \:
91 a 100 2
ACIDO EPSILON AMINO CﬁPROICO SANGRE INYECTADA%
Casos Casos 500 a 1.000 cc.
1.001 a 1.500 .
i 1.501 a 2.000
Necesitarom, 2 e e ehs it eI el . . . } ..... 3 Con una dosis 16 gggi 2 %(5)88
i 8] TR R R e ¢ ° Beeeen 14 % dOS 27 3.001 a 3.500 ¥
g O ol A o v 0, ) o, 1 g ..... 5 tres 12 3.501 a 4.000 | .i;.
:: 5 :: ....................... | A 4 ?”  cuatro 1 4.001 a 4.500 h
i 6 [T AT e e R g - - P ..... 7 4 501 a 5.000
Fe 2l m s R S R b e 2
5 g EEARILORR T o0 D s O 1', ..... g Sin transfusiones
i 110 e e IR R tee 7. | . S 3
% 12200 iihinse iRl . | | S 8
¥ 1507 e RSt < v . . G 1
2 1877 e ke e e . . . 1

CUADRO N9 1 - Corresponde a 56 casos de abruptio placentae ‘con fibrinolisis activa, con su respectivo estudio de coagulacién previo a la administraciéon del Al
sis inyectadas y sangre transfundida.
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cha droga. Le practicaron legrado uterino. A las seis horas posterio-
res a la administracién de A.E.A.C. la paciente se encontré sin he-
morragia, fibrinolisinas negativas y con un fibrinigeno de 190 mg.%.

CASO N° 2-C.M.O. - De 28 anos con dos embarazos. Consulta por

metrorragia y fiebre. Paciente palida, presiéon 90-70 mm.
de Hg., pulso 96. Cuello uterino formado y permeable. Temperatura
399 c. Diagndstico aborto séptico.

Hibrinogenols w1 ids i asinatl i ARt DI 0, 90 mg %
RibriviGLisias®n &2tk nre od b oy s migeh et T
Tiempordeprotrombinateriani il daitmnes. £ 45 %

¢ Le gagulaciont G cHrt e CUR S I sp wmane W 13

4 Hils ST atPl] L s R SR e L e 3y — 30"

Se le aplicaron 6 gr. de A.E.A.C., 500 cc. de sangre y antibi6-
ticos. Tres horas después el fibrinégeno se hallé en 120 mgr., fibrinoli-
sinas f, tiempo de coagulacién 10’. Recibié 3 gr. mas de A.E.A.C. y
a las 7 horas después de administrada la droga, el fibrinégeno se hallé
en 210 mgr. y las fibrinolisinas negativas.

49 - También recibié tratamiento con A.E.A.C. una paciente con
eclampsia. De 28 afios y con antecedentes de 4 embarazos. Consulté
por tener visién borrosa, edema de miembros inferiores, abundante me-
trorragia y con un embarazo de siete meses de evolucién. Presién ar-
terial 160 - 115 mm. Hg., pulso 80. Cuello uterino formado, sin dilata-
ci6n, ruidos fetales negativos. Le indujeron el parto y expulsé a las 8
horas posteriores a la induccién un feto muerto.

D0 000 fet=) oo etat SRS R Ry (P S SR P e 88 mg %
T0NOE Sl Vi be o I S SRR e TN s FR e lfonte S e o Tt
Eleipoy deiprotrombinall. i Lo A Ml S e 20 %

22 (NeDagulaGIGRESAL ALt e b f ) s 120 =4 300

ORINA:

NGz ¥ e e U (P ST WL WO Pt I I o 6
Denstdad et e 570 1 Ly SRA S tte S R AR T 1014
A T R e o o S el coid T e, e S B TS 250 mg %
Giltcos FER s a B SRRt L sn, 2 0 g A el Negativa

Se le inyectaron 5 gr. de A.E.A.C. y a las 6 horas después de
su aplicacién del fibrinégeno se encontré en 114 mgr., fibrinolisinas T,
T. protrombina 45%, T. coagulacién 10’ - 30”.

Se aplicaron 3 gramos méas de la mencionada droga, encontran-
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dose 5 horas después sin hemorragia y con un fibrinégeno de 220 mgr.
y con ausencia de fibrinolisinas.

"~ 59 _-Tratamos cinco pacientes con metrorragias funcionales con
A.E.A.C. En todas ellas se descarto por todos los medios embarazo.

La edad promedio fue de 31 afios, con un margen de 26 a 39
afios. Solo hubo una paciente sin antecedentes de embarazo.

El motivo de la consulta fue por metrorragia. Todas habian re-
cibido tratamiento a base de hormonas y dos de ellas curetaje, sin apre-
ciarse mejoria en ninguno de los casos.

En tres de las pacientes no encontramos fibrinolisinas en circu-
lacién y los demas exdmenes de la coagulacién dentro de la normalidad,
lo cual nos hizo pensar que la hemorragia era debida posiblemente a
fibrinolisis in situ. En las dos restantes si encontramos fibrinolisis en
grado moderado y un fibrinégeno de 135 a 160 mg.% respectivamente.

Cada una de ellas recibié 2 gr. de A.E.A.C. cada 6 horas por
via oral hasta que la hemorragia se contuvo. El menor nimero de gra-
mos aplicado fue de 14 y el mayor de 24.

69 - Se trataron 8 casos de hemorragias postquirirgicas con A.
E.A.C.

Dos gastrectomias,
Tres colecistectomias,
Dos miomectomias y
Una tiroidectomia.

El motivo por el cual se les aplicé el A.E.A.C. fue la sangria
continua a través de la insicién ouirtirgica. En seis pacientes no en-
contramos fibrinolisis en circulacién, lo cual nos hizo pensar en fibrino-
lisis a nivel del trauma quirirgico. Solamente en dos encontramos una
moderada fibrinolisis y un fibrinégeno de 120 y 140 mg.% respectiva-
mente.

Dos pacientes fueron reintervenidos y solo en uno se pudo com-
probar un vaso roto produciendo el problema hemorragico.

Recibieron el A.E.A.C. por via venosa a dosis de 3 gr.; la mé-
xima dosis fue de 6 gr. y la menor de 3 gr. Se observé notoria mejoria
después de aplicada la droga.

79 - Se trataron con A.E.A.C. 8 casos de hemorragias en distin-
tas entidades clinicas.

Dos epistaxis.
Una colitis ulcerativa con enterorragia.
Una gingivorragia post-extraccién dentaria.
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Dos cirrosis con melenas y epistaxis.

Una leucemia monocitica aguda con enterorragia.

Un caso en una paciente que recibié una transfusién de sangre
incompatible la cual desarrollé una fibrinolisis que repercutié con gran
metrorragia.

En los pacientes que presentaron epistaxis, colitis ulcerativa con
enterorragia, gingivorragia post-extraccién dentaria y leucemia monoci-
tica con enterorragia, no les detectamos en el estudio de coagulacién fi-
brinolisinas circulantes. Ademas el fibrindgeno se hallé dentro de la
normalidad. A dichos pacientes se les administré el A.E.A.C. pensan-
do en fibrinolisis local, desencadenante del problema hemorrigico. En
los pacientes cirréticos y en la transfusién por sangre incompatible si
apreciamos fibrinolisis, principalmente en esta tltima ia cual desarrollé
una severa fibrinolisis.

Todos los pacientes recibieron A.E.A.C., la maxima dosis fue
de 12 gramos y la menor de 3 gramos y se observé franca mejoria de
su problema hemorrégico con el tratamiento recibido.

82 - Se estudiaron tres recién nacidos con fibrinolisinas y cuadro
hemorragico consistente en enterorragia y hematemesis. El estudio cli-
nico de las madres y de los nifios no evidencié causa desencadenante de
la fibrinolisis. El tratamiento con A.E.A.C. ayudé a la recuperacién
y a regularizar las fibrinolisinas.

A continuacién se puede observar el estudio de coagulacién que
se les practicé y las dosis que recibieron de A.E.A.C.

COMENTARIO

Tuvimos la oportunidad de tratar 87 pacientes con problema he-
morrégico por fibrinolisis con el A.E.A.C. La mayoria lo recibié por
via venosa y un reducido nimero por via oral. En todos los casos pudi-
mos comprobar que el A.E.A.C. es un potente hemostético cuando la
hemorragia se debe a un proceso fibrinolitico. Observamos que el ma-
yor nimero de fibrinolisis se presenta en los desprendimientos placen-
tarios bien sea totales o parciales; de los 87 casos estudiados 56 corres-
ponden a desprendimiento prematuro de la placenta. Todas las 56 pa-
cientes presentaron hemorragia vaginal unas en mayor cuantia antes
del parto y otras después del parto. El proceso fibrinolitico se pudo fre-
nar en estas pacientes merced a la administracién del A'E.A.C. El me-
nor nimero de gramos fue de dos y la maxima dosis total fue de 24
gramos. Lo administramos en cada paciente previo estudio de coagula-
cién lo cual nos dio la pauta para su aplicacién.
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Una vez que se yugula la hemorragia el fibrindgeno asciende ra-
pidamente y en la mayoria de las pacientes lo encontramos normal a las
doce horas posteriores a la inactividad fibrinolitica.

Cuatro pacientes necesitaron ser operadas (cesarea) dos por di-
ficultad en el proceso del parto y dos por ruptura uterina, dichas pa-
cientes fueron sometidas al acto quirtrgico después de haber recibido
por via venosa A.E.A.C. y no se observ6 hemorragia que llamara la a-
tencién a través de la insicién quirargica, lo cual da bases para no con-
temporizar cesareas irremediables en casos semejantes. Las 52 pacien-
tes restantes expulsaron el feto por via baja sin presentar hemorragia
severa después de recibir el A.E.A.C. a intervalos variables de 2 a 6
horas.

Las dosis que se deben administrar dependen de cada caso y
consideramos que aquellos que presenten un tiempo de coagulacién con
sangre incoagulable son los que requieren mayor atencién y por su-
puesto mayores dosis de A.E.A.C.

En placenta previa no es tan comun la activacién de la fibrinoli-
sis pero si es de tenerla en cuenta y creemos que aquellos casos de pla-
centas previas muy sangrantes debe hacérseles un estudio de coagula-
cién para detectar posible activacién de la fibrinolisis. Observamos que
los 4 casos de placentas previas disminuyeron la hemorragia después de
gue empezaron tratamiento con A.E.A.C. y una vez terminado el par-
to la hemorragia cesé al poco tiempo.

Se administré también en dos casos de aborto sangrantes los cua-
les disminuyeron paulatinamente la hemorragia después de recibir el
A.E.A.C. por via venosa.

Se dio por via oral (disuelto en leche y en jugos azucarados) en
cinco casos de metorragias funcionales a dosis de 2 gramos cada 6 ho-
ras hasta contener la hemorragia.

Algunos autores (20) lo han administrado por via oral con bue-
nos resultados en metrorragias lo cual es una manera de aplicarlo, ade-
més se absorbe sin dificultad por tracto gastro intestinal (21).

Se aplicé en tres ninos recién nacidos con problema hemorragico
por fibrinolisis activa, los cuales detuvieron la hemorragia al recibir la
droga por via venosa.

En sangrias postoperativas lo aplicamoes en 8 pacientes que san-
graron fuertemente a través de la insicién quirdrgica. En cuatro de
ellos no encontramos fibrinolisis circulante y hubo un caso en el cual
el cirujano creyé se trataba de un vaso roto, lo cual se comprobé en la
reintervencién. En estos casos se le dio importancia a la fibrinolisis
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in situ y por tal motivo les aplicamos A.E.A.C. con excelentes resul-
tados. Una a dos dosis fue suficiente para contener la hemorragia en
dichos casos.

Se empleé en 8 casos hemorragicos en distintas entidades clini-
cas: En dos epistaxis que no habian cedido al taponamiento y a otros
medicamentos y que en su estudio no detectamos fibrinolisis circulan-
te, lo aplicamos con el convencimiento de que se trataba de una fibri-
nolisis local y la hemorragia desaparecié al administrarles el A.E A
C. por via venosa. También se empleé con bases en que se trataba de
una fibrinolisis local en una leucemia monocitica aguda, con enterorra-
gia, en una colitis ulcerativa con enterorragia, en una gingivorragia post-
extraccién dentaria y el tratamiento con el A.E.A.C. mejor6 el pro-
blema hemorragico. Por ultimo se administré con buenos resultados en
una parturienta que recibié una transfusién de sangre incompatible y
desarroll$ fibrinolisis con gran hemorragia vaginal y en dos pacientes
cirrdticos quienes presentaron epistaxis y melenas.

El A.E.A.C. es una droga que no ofrece peligros téxicos en su
administracién. De los 87 casos tratados solamente en tres pacientes se
observé nauseas, vémito y diarrea moderada lo cual cesé al suprimir
‘la droga.

El presente estudio demuestra que el A.E.A.C. puede ser usa-
do como un poderoso agente antifibrinolitico, por lo cual es recomen-
dable en fenémenos hemorragicos que puedan presentarse en desérde-
nes obstétricos, cirugias mayores, estados hemorragicos del recién na-
cido y en todos aquellos estados en que se compruebe activacién del
plasminégeno circulante o bien fibrinolisis in situ.

RESUMEN

El Acido Epsilén Amino Caproico se administré como agente in-
hibidor del plasminégeno en 87 pacientes con desérdenes hemorragicos
en distintos estados clinicos con una variacién en las dosis totales entre
2 y 18 gramos. Se pudo comprobar que su efecto terapéutico es bueno
para contrarrestar la fibrinolisis. Se administré por via venosa en la
mayoria de los casos y en algunos se aplicé por via oral notindose
pronta mejoria al recibir la droga. En varios estados hemorragicos tra-
tados con A.E.A.C. no encontramos fibrinolisis en sangre circulante,
lo cual nos hizo pensar en fibrinolisis local a nivel de la regioén trau-
matica.

El A.E.A.C. es una droga facil de administrar sin efectos téxi-
cos demostrables.
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SYNOPSIS

87 patients with active fibrinolysis associated to differents hemo-
rrhagic disorders (56 abruptio plaentae) were treated with epsilon ami-
no caproic acid, with good therapeutic effect inhibiting fibrinolysis and
improving clotting.

In some hemorrhagic status it was not demostrated fibrinolysis in
blood but improved with the drug, it was thaught these cases were -
examples of active fibrinolysis “in situ”

The drug was given intravenous and in some oraly. The amount
of each treatment was in a margen al 2 to 18 grames and it was not de-
mostrated any toxic effect.
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MALABSORCION INTESTINAL

1- ESTUDIOS DE PACIENTES PARASITADOS CON CURVAS DE ABSORCION
DE VITAMINA A, GLUCOSA Y EXCRECION DE D-XILOSA.

Hernan Vélez A. (1)
Arturo Orrego M. (2)

INTRODUCCION:

La parasitosis intestinal ya sea Uinica o multiple, produce cuadros
clinicos muy diferentes desde el punto de vista hematopoyético y del
tracto gastrointestinal. La uncinariasis en particular, desarrolla un ti-
po de anemia microcitica hipocrémica cuya fisiopatologia estd bien es-
tablecida (1). La sintomatologia gastrointestinal es méas vaga y no bien
comprendida. En los tltimos afios se ha comenzado a considerar la po-
sibilidad del desarrollo de un sindrome de malabsorcién, debido a la in-
festacién masiva por uncinarias, (2-3), semejante al que se presenta
con la presencia de Strongyloides stercoralis (4) y Giardia lamblia (5).

La relacién existente entre parasitosis intestinal y desnutricién
se ha tenido en cuenta. Autret y Behar (6) llamaron la atencién sobre
la relacién existente entre el kwashiorkor y las diarreas debidas a la in-
feccién parasitaria. El por qué la parasitosis intestinal lleva a la des-

(1) - Jefe Seccién de Nutricién, Departamento de Medicina Interna, Facultad de
Medicina, Universidad de Antioquia.

(2) - Residente de 3er. afio, Medicina Interna, Seccién de Nutricién, Facultad de
Medicina, Universidad de Antioquia.
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nutricién no estd atn bien establecido. Se supone que el hiperperistal-
tismo resultante de las diarreas parasitarias causan la pérdida de nu-
trientes especialmente de vitaminas del complejo B, electrolitos y ni-
trogeno (6). La fiebre asociada comtnmente a la infestacién agrava el
cuadro clinico, aumentando el catabolismo celular. Estos fenémenos se
agravan por la anorexia presente en los pacientes parasitados, por infec-
ciones sobreagregadas a nivel intestinal, y en algunos casos por la he-
morragia intestinal.

La infestacién parasitaria produce irritacién, ulceraciéon y hemo-
rragia de la mucosa intestinal por un mecanismo meramente exfoliatriz.
Sobre esta mucosa traumatizada y en presencia de un contenido intes-
tinal no aséptico se asienta una infeccién; estos hechos dificultarin la
absorcién de nutrientes desde el lecho intestinal.

La relacién entre malnutricién y parasitismo ha sido menciona-
da desde tiempos inmemoriables. En el papiro de Ebers escrito en el
afio de 1955 A. C. se describe la desnutricién asociada a gusanos intes-
tinales. Sambon (7) en 1908 menciona la relacién estrecha entre para-
sitismo y desnutricién y entre nosotros el Dr. Andrés Posada Arango

GRAFICO N2
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(8) en el afio 1872 publicé un articulo intitulado “Tuntun” en el cual
menciona la sintomatologia asociada a la parasitosis intestinal.

Es el objeto de este trabajo presentar algunos hechos relaciona-
dos con la malabsorcién intestinal presente en individuos parasitados y
que contribuyen al desarrollo de la desnutricién.
MATERIAL Y METODOS

L}

Se estudiaron 24 pacientes que fueron admitidos al Hospital U-
niversitario San Vicente de Patl de Medellin, con el diagnéstico de pa-
rasitosis y de anemia. A todos los pacientes se les practicé copograma,
hematocrito (9), hemoglobina (10) y a la mayoria colesterol total y és-
teres (11), pruebas hepéticas: Hanger, timol, tiempo de protrombina,
bromosulfaleina; vitamina C (12), caroteno (13), glicemia (14), exa-
men de medula ésea y examen fisico completo. Con alguna frecuencia
se practicé electrocardiograma. Fuera de estos examenes realizados en
el momento de la admisién, a todos los pacientes se les practicé ademas
curva de absorcién de grasas con vitamina A, usando 300.000 unidades
de vitamina A liposoluble por via oral y dosificando los niveles de esta
vitamina a las 0 - 4 - 8 - 12 horas. Se consideré normal cuando una de las
muestras fue superior a 200 megs.% (15). Curva de glicemia usando el
método de 100 gms. por via oral sin tener en cuenta el peso. Se usd el
método de Somogi y Nelson para la determinacién de la glucosa en la
sangre (14). La excrecién de D-xilosa se llevé a cabo siguiendo el mé-
todo de Santini, Sheehy y Martinez de Jests (16), administrando 5 gms.
por via oral y coleccionando la orina por 5 horas; los valores normales
se consideran de 1.2 gms. a 1.8 gms. en 5 horas.

Los pacientes no presentaban ninguna enfermedad sobreagrega-
da con excepcién de 3 casos que habian sido gastrectomizados. Veinti-
tres de los 24 pacientes eran hombres, campesinos, agricultores. La ra-
za era la mezcla de indio, negro y espafiol en proporciéon variable; solo
un paciente era de raza negra.

RESULTADOS

Todos los pacientes con excepcién de uno, presentaban peso in-
ferior a lo que les correspondia con relacién a su talla. A pesar de lo
avanzado de la anemia y la pérdida de peso, muy pocos de los pacien-
tes presentaban signos marcados de avitaminosis, asi solo en 8 de ellos
se encontraron algunos signos clinicos compatibles con carencias vita-
minicas. Uno presentaba queilosis; uno, signos francos de pelagra; exis-
tian alteraciones del cabello en 4, y pérdida del vello axilar y pubiano
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en 4 pacientes. En 9 pacientes se encontré edema blando de miembros
inferiores en grado variable. La diarrea fue el hallazgo mas comun. Se
presenté en forma constante en 14 y ocasional en 10. La diarrea era de
tipo entérico y en ocasiones lientérica. Fuera de estos sintomas se hizo
presente en la mayoria, sintomatologia vaga atribuible a la infestacién
parasitaria, tal como: dolor abdominal difuso, retortijones, anorevia,
debilidad, adinamia, astenia, etc. Todos los pacientes estudiados, con
sxcepcién de uno, presentaban al examen de materias fecales infesta-
cién por uncinarias de grado severo o grave (Tabla 3). Se encontré in-
festacién por strongiloides en 2 pacientes, ascaris en 8§, tricocéfalos en
5 y amibas en 3. Solo 6 pacientes presentaban tunicamente infestacion
Unica con uncinarias.

Los hallazgos bioquimicos se pueden ver en la tabla N? 1. Las
proteinas totales fueron practicadas en 24 de los casos, habiéndose en-
contrado un promedio de 6.6 gms.% . La relacién entre edemas, protei-
nas totales y relacién albiimina globulina puede verse en la tabla N° 2.
El colesterol total tuvo valores méximos de 222 mgs.% y minimos de 80
gms.%, con valor promedio de 149% . Los valores de caroteno y de vi-
tamina A en ayunas fueron francamente anormales; pudo observarse
una desproporcién entre los valores de vitamina A y caroteno, siendo
mayores los de la primera, en términos generales. Los valores de caro-
teno comparados con los encontrados en personas normales se pueden
ver en la figura N2 5.

Las cifras de hematocrito y de hemoglobina revelan una profun-
da anemia en la mayoria de los casos estudiados. Los valores en el mo-
mento de la admisién los podemos ver en la figura N° 1. El grado de
megaloblastosis, macrocitosis, microcitosis e hipocromia se presenta en
la figura N9 3. Las pruebas de absorcién de grasas, glucosa y D-xilosa
correlacionadas con el tipo y grado de parasitismo se ven en la tabla
N? 3. En esta tabla se puede ademas notar la relacién existente entre
las diferentes pruebas de absorcién y la parasitosis.

En 4 de los casos estudiados se encontraron cifras anormales de
absorcion de vitamina A, glucosa y excrecién de D-xilosa. Todos estos
pacientes presentaban infestacién por uncinarias, y en uno de estos ca-
sos existia la asociacién con otros parésitos.

En 13 de los casos se presenté una excrecién de D-xilosa baja, fi-
gura N? 2. Esta no siempre corrié paralela con la absorcién de glucosa.
Con alguna frecuencia la absorcién de glucosa fue normal ante hallaz-
gos de baja excrecién de D-xilosa. Mas raramente se encontraron ci-
fras normales de D-xilosa acompafiadas de curvas anormales de glucosa.
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En 14 de los casos la curva de absorcién de vitamina A fue pla-
na (ver fig. N? 4). Este hallazgo estaba asociado o no, a cifras anorma-
les de excrecién de D-xilosa y glucosa. Asi mismo en 4 pacientes la cur-
va de vitamina A fue plana sin que estuviera asociada a anormalidad
de las otras dos pruebas.

Siete de los pacientes presentaron curva plana de glucosa. No
existié6 una correlacién con la excrecién de D-xilosa. Siempre que la
curva de glucosa fue anormal las curvas de vitamina A y de D-xilosa
también lo fueron.

Las pruebas de funcionamiento hepatico demostraron que el Han-
ger fue normal en 1 caso, positivo (f) en 7; positivo (ff) en 5; positivo
(1) en 9. La floculacién del timol fue normal en 14 de los 21 casos
y solo 2 de ellos presentaron valores superiores a 2 unidades. No exis-
ti6 pues ninguna correlacién entre estas 2 pruebas de funcionamiento
hepatico. En 9 casos, en los cuales se practicé la prueba de la bromosul-
faleina el resultado fue normal, con excepcién de 1 en el cual la reten-
cién fue de méas de 5 mgs. a los 45 minutos.

El tiempo de protrombina fue normal en 10 de los 12 pacientes a
quienes se les 'practicé esta prueba.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Es bien conocido el efecto nocivo que produce en el huésped la
infestacién por parasitos intestinales. La anemia producida por las un-
cinarias ha sido ampliamente estudiada. La gran mayoria de la sinto-
matologia general atribuida a este parasito es secundaria a la anemia.
Es bien sabido que las bacterias intestinales secundariamente pueden
jugar un papel determinante en cierta sintomatologia especialmente en
‘el sindrome diarréico. La sintomatologia intestinal aunque vaga y com-
pleja juega un papel importante, sin embargo es dificil dilucidar la sin-
tomatologia cuando existe multiparasitismo.

La relacién parasito-huésped es de capital importancia. Se ha
mencionado que la falta adecuada de nutrientes juega un papel primor-
dial en el desequilibrio entre el parésito y el huésped. En 1921 Ackert y
-col. (17) estudiaron el efecto del Ascaridia galli sobre el huésped, de-
mostrando que la deficiencia nutritiva disminuia grandemente la resis-
tencia del huésped a este parasito. Hiraishi (18) demostré que la defi-
ciencia de vitamina A disminuia la resistencia del huésped a los hel-
mintos. Estos experimentos fueron comprobados més tarde por Claphan
(19), Foster y Cort (20). Chandler (21) méas tarde demostré que la
resistencia a los efectos nocivos de los parasitos estaban en relacién con
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la raza, edad, infecciones intercurrentes y otros factores suponiendo asi
mismo, que la inmunidad o resistencia del huésped a los parésitos era
un fenémeno local y de naturaleza nutricional. Shwarts, Alicata y Lu-
ker (22) en estudios sobre efectos de varios nutrientes en la resistencia
del huésped a helmintos, sugiere que en los animales normales existe
un factor inhibitorio del desarrollo parasitario, considerando la inmuni-
dad o resistencia al parasito como fenémeno local. Rhoad (1) y sus co-
laboradores en 1934 en Puerto Rico supusieron que la anemia hipocro-
mica por uncinarias era debido a la pérdida continua de sangre por el
tracto gastrointestinal, dieta deficiente y cambios gastrointestinales de-
bidos a deficiencia alimenticia. Ellos encontraron que la remocién de
los parésitos sin otra terapia aditiva producia muy poco efecto sobre la
anemia y la mejoria del paciente; en cambio la sola administracién de
hierro sin tratamiento de los parasitos producia mejoria de la - enferme-
dad. Esto parece demostrar que estos parasitos no producen un papel
importante en el tracto intestinal a no ser por la pérdida de sangre y el
dafio de la mucosa.
Trabajos similares de Hepner, Kagy y Faust (23), Faust y Kagy
- (24) y Kagy y Faust (25 demostraron factores similares en la resisten-
cia del huésped a la entamoeba histolitica. Se supone que en la sintoma-
tologia de los protozoos juega un papel importante la infeccién sobrea-
‘ gregada. Faust demostré la dificultad del enquistamiento de las amibas
en pacientes que se alimentaban solo de hidratos de carbono (24) .

Es bien conocido el hecho de que el tracto gastrointestinal es
muy sensible a los desequilibrios metabélicos (25). La hiperinfestacién
por uncinarias puede causar una malabsorcién del nitrégeno contenido
en la dieta (26).

Los trastornos gastrointestinales tales como la anorexia, las nau-

. seas, la diarrea, la flatulencia, el dolor abdominal vago, en parte pue-
den atribufrse a los trastornos locales del parasito sobre la mucosa
intestinal. Para algunos autores, el efecto nocivo de las uncinarias se
debe esencialmente a la absorcién por el parasito, en competencia con
el huésped, de vitaminas, proteinas y probablementte hormonas u otras
substancias de la mucosa intestinal y no a substancias toéxicas produci-
das por el parésito (21).
' Es muy frecuente entre los pacientes muy parasitados por unci-
narias, la pérdida de peso y aun el retardo del crecimiento en nifios, lo
que en parte podria explicarse por malnutricién secundaria a los sinto-
mas de la enfermedad.

Rotter (2) ante los hallazgos histolégicos de la mucosa intestinal
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en uncinariasicos, supuso la presencia de sindrome de malabsorcién cau-
sado por este paréasito. Sheehy y col. (3) comprobaron ampliamente la
hipé6tesis. Posteriormente Lerysse (27) en Venezuela obtuvo hallazgos
semejantes. Sheehy y col. (3) en 14 pacientes en quienes no habia una
desnutricién pronunciada pero estaban parasitados en forma masiva por
uncinarias, encontraron signos dicientes de malabsorcién intestinal. La
curva de vitamina A fue anormal en § casos, la excrecién de D-xilosa
fue anormal en 10 y en todos se presentd la esteatorrea. Los hallazgos
radiolégicos fueron anormales en todos y la biopsia intestinal fue com-
patible con el diagnéstico de malabsorcién. Posterior al tratamiento pa-
rasitario la histologia de la mucosa intestinal regresé a lo normal. En 6
pacientes controles, los estudios anteriores fueron completamente nor-
males. En este estudio se observd el alto porcentaje de pacientes con
sintomatologia y pruebas compatibles con un grado de malabsoreién,
no se hizo diferenciacién del grado y clase de parasitosis y solo se estu-
diaron pacientes que presentaban sintomatologia marcada de parasitosis
y anemia y pérdida de peso.

Si la malabsorcién presente se debe a la parasitosis o a otros fac-
tores no lo sabemos. Se necesitan méas estudios para dilucidar este pro-
blema. Sin embargo los hallazgos son sugestivos de que la parasitosis
juega un papel importante.

Las pruebas de absorcién intestinal son indicadoras del estado ab-
sortivo de estos pacientes. Asi fue posible observar que en 4 de los 24
casos existia una malabsorcién multiple comprobada por- curvas de vi-
tamina A, glucosa y D-xilosa. Ademéas todos los pacientes con excep-
cion de 1 presentaban absorcién alterada de 1 o 2 de las substancias
usadas como prueba de absorcién.

Catorce pacientes presentaron alteracion de la absorcién de gra-
sas demostrada por la curva de vitamina A. Es de notar que en todos
los pacientes en los que se observé pobre absorcion de vitamina A exis-
tia una infestacién por uncinarias muy marcada.

La malabsorcién de grasas ha sido descrita especialmente en
strongyloidiasis y giardiasis. En esta serie solo 3 pacientes presentaban
infestacién por strongyloides y solo en 1 de ellos fue posible demostrar
la malabsorcién de grasas. Los dos restantes ademas presentaban un-
cinarias en las materias fecales. ;

El hecho de existir una excrecién de D-xilosa baja en 13 de los
24 pacientes, la mayoria de las veces asociada a curvas planas de vita-
mina A y/o glucosa es muy diciente de la pobre absorcién presente en
estos pacientes. 7

VOL. 13 - Oct. 1963 - N? 9 645



o AT E T T W PR T T T me e BEENETTRR T T T

La sintomatologia de diarreas lientéricas, dolores abdominales,
flatulencias, pérdida de peso, anorexia, astenia, descritos en el sprue
tropical fueron hallazgos comunes en nuestros pacientes.

Los valores de caroteno han sido considerados como un indice
indirecto de estado absortivo. Adlesberg (28) encontr6 en pacientes
con sprue no tropical y tropical cifras inferiores a 100 mcgs.%. En la
figura 5 podemos ver las cifras de caroteno halladas en los pacientes es-
tudiados; se encontré un valor promedio de caroteno de 22 mcgs. con
un valor méaximo de 126 y un minimo de 9.

Como era de esperar en la mayoria de los casos el colesterol to-
tal fue muy bajo, muy de acuerdo con la desnutricion de los pacientes
en estudio. La malabsorcién de grasas pudo haber jugado algin papel
en la produccién de esta anormalidad.

Con frecuencia se anota presencia de edemas en pacientes cuan-
do las proteinas totales descienden por debajo de 4.5 gms.% . En los
‘casos estudiados los edemas se presentaron en 9 pacientes; en algunos
de ellos con proteinas tan altas como de 7.1 gms.%; aunque es bien co-
nocido que los edemas de los desnutridos no necesariamente van acom-
pafiados de proteinas bajas, sino que pueden estar en los limites de la
normalidad. Sin embargo hay que tener en cuenta que en la mayoria
de los casos existian otros factores coadyuvantes.

La anemia de la uncinariasis generalmente se ha considerado mi-
crocitica e hipocrémica (29 - 30 - 31). La medula generalmente muestra
hiperplasia de la serie roja con aumento de los eritroblastos baséfilos, y
en proporcién variable micronormoblastos, (20 - 32). Daftary y Bhen- ;
" de (31) en 74 pacientes encontraron 22 con cambios megaloblasticos en
medula lo que atribuyen a la deficiencia nutricional y no al anquilosto-
ma. En trabajos llevados a cabo entre nosotros se encontrd megaloblas-
tosis de tipo intermedio en la mayoria de los pacientes (33). La mega-
loblastosis tan frecuente en estos casos la atribuimos a la deficiente in-
gesta de 4cido félico y / o vitamina B-12, o a la asociacién de ambas, asi
como también a la malabsorcién de factores hematopoyéticos, lo que
consideramos muy factible, debido a la positividad de las pruebas bio-
guimicas de absorcién.

Aparte de la frecuencia de la megaloblastosis los hallazgos hema-
tolégicos tanto en el extendido de sangre periférica como en medula
son muy similares a los descritos por otros autores.
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RESUMEN

Se estudian 24 pacientes anémicos y parasitados desde el punto
de vista de absorcidn intestinal. No se tuvo en cuenta ni el grado ni la
variedad de parésitos, Gnicamente la sintomatologia de anemia y los
trastornos gastrointestinales. Se utilizaron como pruebas de absorcién
la curva de vitamina A, la curva de tolerancia a la glucosa y la excre-
cién de D-xilosa. En 21 de los 24 pacientes se observo malabsorcién pa-
ra una o varias de las substancias usadas para el diagnéstico de la ma-
labsorcién. En 4 de ellos la malabsorcién fue total para las 3 substan-
cias usadas. En 13 de los casos estaba alterada la excrecién de D-xilosa
v en 7 la curva de tolerancia a la glucosa fue plana. Los valores de ca-
roteno fueron muy bajos, hecho que estd de acuerdo con la malabsor-
cién intestinal.

El alto porcentaje de pacientes con megaloblastocis y macrocito-
sis estan hablando de un defecto en la absorcién de vitamina B-12 o
acido folico o a la pobre utilizacién de estos factores madurantes.

- La hipocromia fue hallazgo corriente muy de acuerdo con la in-
festacion parasitaria que presentaban. La infestacién por uncinarias de-
be considerarse como una causa de malabsorcién intestinal. Sin embar-
go otros estudios se necesitan para comprobar esta aseveracién. El pre-
sente estudio es sugestivo pero no concluyente de que la parasitosis in-
testinal produzca un tipo de malabsorcién.

No existié ninguna correlacién entre el grado de infestacién in-
testinal, los niveles de proteinas totales en el plasma y la relacién albu-
mina globulina con el edema que presentaron estos pacientes. Los ni-
veles de colesterol fueron bajos debido o bien a la pobre ingesta de gra-
sa o a la malabsorcién intestinal para grasas.

VOL. 13 - Oct. 1963 - N° 9 647



[ T T TR P —— R E e —— e e Ry T

TABLA N° 1

Hallazgos bioquimicos en 24 pacientes con parasitos intestinales y anemia

Determinacién N9 Casos Valor Méax.Valor Min. Promedio  Método usado

Proteinas tota-

les (gms.% 24 7.30 5.30 6.6 Microbiuret
Relaciéon A/G 23 2 .6 1557 4
Colesterol to-
tal (mgs.%) 18 222 80 149 Shoenheimer
Caroteno
(megs. %) 23 126 9 22 Carr Price
Vitamina A
(mcgs. %) 23 33 4 31 B %
Vitamina C
(mgs.%) 20 252 19 1.4 Roe Kuether
Glucosa
(mgs. % 18 119 30 92 Nelson-Sa-
Hemoglobi- mogyi
na (gms.%) 24 14 3 6.8 Drabkin
Hematocri-
to % 24 41 8 21 Wintrobe
TABLA N° 2

Presencia de’ edemas en relacién con proteinas totales, relaciéon albiimi-
na globulina, hematocrito y hemoglobina en pacientes parasitados y ané-
micos sin enfermedades sobreagregadas.

Caso Edema Proteinas Relacién Heto. Hb.
Grado Tot.
i 2 5.70 1 25 .2
2 2 6.80 152 13 3
3 3 5.80 1.9 10.5 3
4 2 6.10 1.8 12 355
5 1 Tl bl 23 5
6 3 5.7 1.9 11 4
7 2 o .6 29 8.2
8 il 00 .6 31 8.8
9 2 5.40 1.6 25 7
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TABLA N°¢ 3

Relacién entre malabsorcién de vitamina A, D-xilosa, glucosa y parasi-
tosis intestinal. Estudio de 24 casos.

I - Curvas planas de vitamina A, glucosa y excrecién baja de D-xilosa.
(Menor de 1.2 gms. en 5 horas).

Ca- D-xil. Vit. A Glucosa |  Parasitosis
S0S Uncinar. ! Strong. Ascar. Tric. Amib.
1l .64 Plana Plana i [ [ |
2 .68 Plana Plana T IeE ] . ] T ] i
3 ST, Plana Plana T+t | | | ’
liggass | l

4 HH G anie Plana S

IT - Excrecion baja de D-xilosa asociada a curva plana de glucosa y /o
vitamina A.

1 1.0 Plana Normal TS | ] ] i
2 .81 Plana Normal e B S i ]
3 1.04 Plana Normal A | | |
4 .64 Normal Plana o | |
5 .95 Plana Normal 8 R e | |

III - Curva de vitamina A plana asociada a excrecién baja de D-xilosa
y curva de glucosa normal.

1 1.0 Plana Normal (ke ] | . |
2 .81 Plana Normal W B A | |
3 .95 Plana Normal e A | |
IV - Curva de vitamina A NO asociada con alteracién de D-xilosa y /o
glucosa.
1 1.24 Plana Normal e | fakogi]
2 1.82 Plana Normal i | [ |
3 1.69 Plana Normal i i [ | |
4 1.8 Plana ~Normal i [ PRl o
V - Curva plana de vitamina A asociada o né con alteracién de D-xilosa
y glucosa.
1 1.00 Plana Normal 0| ] | | o
2 1.24 Plana Normal eS| | e g
3 1.82 Plana Normal e | ebw] [
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TABLA N° 3

(Continuacion)

ca- D-xil. Vit. A Glucosa Parasitosis
s0S Uncinar. Strong Ascar Tric. Ambi.

4 .81 Plana  Normal i | [ | |

5 .0 Plana  Normal +F [ [ | |

BEMIE6 Plana  Normal T | ] ] |

7 .95 Plana Normal fe ] S s 81 [

8 1.88 Plana Normal i, ¢ S OSIR \OF 1 ] Gk tad | [

9 1.8 Plana  Normal 2 | | | i
SYNOPSIS

The intestinal parasites and the malnuirition in colombian popu-
lation is a common finding. The gastrointestinal disturbances associa-
ted with parasites is a rule and the malabsorption of nutrientes is sus-
pected in a great number of cases. Strongyloides and Giardia has been
considered as a case of malabsorption and recently the anquilostoma
has been mentioned as a cause.

24 patientes admited to the University Hospital San Vicente de
Paul, Medellin, with the diagnosis of anemia and parasitism were stu-
died. Vitamin A Tolerance Curve, D-Xylose excretion test and gluco-
se tolerance test were done in the patientes for the study of the absorp-
tion status.

21 of the patientes had alteration of one or other of the test used.

4 had malabsorption of the 3 substances; in 13 the D-xilose ex-
cretion test and in 7 the G.T.T. were altered.

In a great mayority of the patientes megaloblastosis and macro-
citosis were found. The hypocromic anemia was the regular finding.
There was not a correlation between the intestinal parasites, the protein
level the albumin globulin ratio and the edema.

NOTA - Agradecimientos a las Srtas. técnicas Consuelo Bustamante,
Amparo Garcés y Ofir Fernidndez por la ayuda técnica pres-
tada para la realizacién de este trabajo.

650 ANTIOQUIA MEDICA



REFERENCIAS

1) - Rhoads, C. B., Castle, W. B, Payne, G. G., Lawson, H. A, Hookworm ane-
mia: ethiology and treatment with special reference to iron. Am. J. Hyg., 20:
201, 1934.

2) - Rotter, W. Weber die histogischen Veranderungen des Dundarms bei Anky-
lostomiasis. Wirchow. Arch. Path. Anat., 280: 287, 1962.

3) - Sheehy, T. W. Meroney, W. H,, Cox R. S. and Soler, J. E. Hookworm disease
and malabsorption. Gastroenterology, 42: 148, 1962.

4) - Arantes, Pereira, Strongiloidose, estudio clinico, terapéutico, radiolégico, biop-
sico e anatomo patologico. O Hospital 61: 245, 1961.

5) - Badenoch, J. Steatorrea in the adults. British Med. J. 24: 879, 1960.

6) - Autret and Behar citado por Freye W. W. Nutrition and intestinal parasitism.
New York Acad. Sciences, 63: 175, 1955.

7) - Sambon, citado por Freye W. W. Nutrition and intestinal parasitism. New York
Acad. Sciences., 63: 175, 1955.

8) - Posada, Arango A. El tuntun. Antioquia Médica 12: 617, 1962.

9) - Wintrobe, M. M. The Direct calculation of the volumen and hemoglobin etc.
Am. J. Clin. Path. 1: 147, 1931.

10) - Drabkin, D. L. Standardization of hemoglobin measurement. Am, J. Med.
Sciences. 215: 110, 1948.

11) - Shoenheimer, R., Sperry, W. W. A micromethod for the determination of free
and combined cholesterol. J. Biol. Chem. 106: 145, 1934.

12) -Roe, J. H. Keuther, C. A. Tre Determination of Ascorbic acid in whole blood
and urine Through the 2, 4 Dinitrophenylhydrazine Derivative of Dehydroas-
corbie acid. J. Biol. Chem. 147: 399, 1943.

13) - Gyorgy, P. Vitamin Methods Vol. I, Academic Press Inc. 1950.

14) - Nelson, N. A.: Fothometric adaptation of Somogyi Method For the determina-
tion of glucose. J. Biol. Chem. 153: 375, 1944.

15) - Adlesberg, D., Wang, C. I, Bossa, K. E. I. Disturbancés in protein and lipid
metabolism in malabsorption syndrome J. Mt. Sinai Hosp. 24: 206, 1957.

16) - Santini, R. Jr., Sheehy, T. W., Martinez de Jests, E. The D-xylose tolerance
test with five grams doses. Gastroenterclogy 40: 772, 1961.

17) - Ackert, J.: Natural resistence to helminthic infection. J. Parasitology 28: 1,
1942.

18) - Hiraishi, I. Experimentalli infection junger Lchweine mit As cariden mit be-
sonderen Bezicungen zur avitaminose. In Hata S. Neure Arbutan uebber Pa-
rasitologie in Japan. Arch Schiffs u Tropen Hyg, 32: 519, 1928.

VOL. 13 - Oct. 1963 - N? 9 651



i bed L Bl gl DL bbby w3l -

19) - Claphan, A.: On the prophilactic action of vitamin A in helminthiasis. J. of
Helminthiasis. J. of Helminthology, 11: 9, 1933.

20) - Foster, A. O. Cort, W. W. The effect of diet on hookworn infestation in dogs.
Science 73: 681, 1931. '

21) - Chandler, A. C. Susceptibility and resistance to helminthic infections. J. Pa-
rasitology 32: 135, 1932. J

22) - Swartz B. J. E,, Alicata, Lucker T. J. Resistance of rats to superinfections with
a nematode, Nippostrangylus muris, and an apparently similar resistance of
horses to superinfection with nematodes. J. Wash. Acad. Sci. 21: 255, 1931.

23) - Henger, R. W.: The relations between carnivorous diet and nammalian in-
fections with intestinal protozoa. Am. J. Hyg. 4: 393, 1924.

24) - Faust, E. C.; Kagy, E. Studies on the effect of feeding ventriculen liver ex-
tract and raw live to dogs experimentally infected with Endamoeba histolyti~
ac. Am. J. Trop. Med. 14: 235, 1934.

25) - Vitale, J. J, Hegasted, P. M, Zamcheek, N. Some Nutrition effects on the
Metabolism of the Gastrointestinal mucosa. Am. Journal of Clinical Nutrition
8: 156, 1960.

26) - Nutrition Reviews 8: 168, 1960.

27) - Layrisse, M.: Metabolismo de la vit. B-12 y el éacido félico en pacientes con
necitor americano. Rev. Venez. de Sanidad y Asistencia Social 25: 2-3 pp.

244, 1960.

28) - Adlersberg, D.: The malabsorption syndrome in man. Am. Clinical Nutrition
8: 173, 1960.

29) - Suéarez, R. M., Morales Otero, P., Rodriguez Molina R. Estudio de 2 casos de
anemia. Bol. Asoc. Med. Puerto Rico, 99: 5, 1959.

30) - Cruz, ' W. O., On bonemarrow in hookworm disease. Mem. Inst. Oswaldo Cruz,
27: 454, 1933.

31) - Daftary, W. G.; Bhende, Y. M. Anemia in ankylostomyasis. J. post-grad med.
2. 44, 1956.

32) - Larizza, P. and Ventura, S. T. Recientes adquisiciones en el Ital. 7: 319, 1959.

33) - Borrero, J., Restrepo, A., Botero D., Latorre, G., Clinical and laboratory stu-
dies in hookworm disease in Colombia. Am. J. Trop. Med. and Hyg. 10: 735,
1961.

34) - Cooke, W. T.; Malabsorption syndrome: Pathogenesis. The Am. Journal of
Clinical Nutrition. 8: 167, 1960.

35) - Frye, W. W.: Nutrition and Intestinal parasitism. Annals of New York Aca-
demic of Sciences, 63: 175, 1955.

652 ANTIOQUIA MEDICA



REVISION DE TEMAS

PURPURA TROMBOCITOPENICO IDIOPATICO

* Dr. Alberto Restrepo Mesa
**  Dr. Bernardo Posada Sierra

INTRODUCCION

Los diferentes autores han clas ficado los purpuras trombocitopéni-
cos en diversas variedades y categorias que hacen el teia confuso. De
acuerdo a la et'ologia, los pirpuras trombocitopénicos se pueden divid'r
en dos tipos: De causa conocida (ver Tablas Nos. 1 y 2) y de causa
desconocida o purpura trombocitopénico idiopatico (P. T. I1.). En es-
ta dlt'ma entidad las plaquetas sanguineas estan significativamente dis-
minuidas en numero, los megacaroc tos de la medula 6sea estan en can-
tidad normal o aumentados y el estudio clinico y de laboratorio adecua-
dos, asi como su evolucién, no ev'dencian causa desencadenante.

Uno de los hechos llamativos en esta entidad, es que en algunos
pacientes existe un factor trombocitopénico demostrable en el suero.
Harrignton y asoc’ados (1) encontraron que la transfusion de 500 cc. de
sangre o de 250 cc. de suero de certos pacientes con P. T. I. a una per-
sona normal, desencadenaba trombocitopenia en el receptor, con una
acciébn maxima a las tres horas v una duracioén de 4 a 6 dias Yy que conco-
mitantemente aparecian los signos de ptrpura, con el consigu’'ente au-
mento del tiempo de sangria y defecto en la retraccion del coagulo. El
factor trombocitopénico es una globulina relativamente estable. A su vez

* De la Seccién de Hematologia, Departamento de Medicina Interna, Facultad de
Medicina. U. de A. Medellin, Colombia.
*# Departamento de Medicina Interna U. de A.
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ha sido demostrado in vitro, en muchos casos de P. T. I. ant'cuerpos
aglutinantes de las plaquetas, las tromboaglutininas (2).

El objeto de la presente publicacién es llamar la atencién sobre esta
entidad y describ;r su diagnéstico, tratamiento y evolucion en 6 casos
Todos se trataron inicialmente con esteroides y en 5 de ellos el trata-
miento fué la esplenectomia, en una etapa posterior. A pesar del reduci-
do numero de pacientes no se encontraron diferencias apreciables con
trabajos que abarcan un nimero mayor de pacientes.

‘ Tabla N¢ 1
CAUSAS CONOCIDAS DE PURPURA TROMBOCITOPENICO

A — DANO DE LA MEDULA OSEA

1 — Agentes quimicos y alquilantes: mostaza n'trogenada. TE.M.,
myleran, antimetabolitos, benzol, uretano.

2 — Leucemias: agudas y estados finales de las crénicas. }

3 — Aplasia medular idiopatica y secundaria a agentes quimicos.

4 — Invasién de medula 6sea: carcinomas, linfomas, sarcomas, os- ;

teoesclerosis, etc.
Anemia perniciosa.
6 — Rayos X, radiacién ionizada.

|

Tabla N¢ 1

B — EXCESO DE DESTRUCCION EN LA CIRCULACION O EN
EL BAZO

1 — Drogas: Sedormid, Barbitiricos, derivados de la Pirazolona,
Quinidina, Metilparafenol, Sulfas, Arsenicales, P. A. S., Di-
gitoxina, Clorotrimeton, Antazoline, Benadnsl, 3 DL SD IS

Crisarrobina.

2 — Agentes animales: venenos de serpiente, vacuna pertusis, pi-
caduras de insectos.

3 — Agentes fisicos: insolacion, quemaduras extensas.

4 — Procesos infecciosos o inflamatorios: septicemia, endocard:itis

bacteriana, tifo, sarampién, mononucleosis infecciosa, lupus e-
ritematoso diseminado, sarco'dosis, etc.

5 — Transtornos esplénicos: esplenomegal’a congestiva, enferme-
dad de Gaucher, sindrome de Felty, enfermedad de Hodgkin.
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6 — Purpura trombético trombocitopénico.
7 — Otras: hemangioendotelioma - transfus’ones sanguineas masi-
vas.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 6 pacientes, 3 hombres y 3 mujeres. Las edades co-
rrespondieron a una mujer de 30 afios, otra de 16 y 4 nifos entre 8 y 12
afios. Todos fueron hospitalizados en el Hospital Infantil Arzobispo Ca'-
cedo o en el Hospital Univers‘tario San Vicente de Paul, Medellin,
donde se hizo examen clinico completo. con énfasis en la ingestion de
drogas y la exposicién a sustancias toxicas, metales pesados, irradia-
ciones, etc. El examen hematolégico de recuento de eritrocitos, hemo
globina, hematocrito, reticuloc’tos, leucrograma, recuento directo de pla-
quetas, tiempo de sangria, de Ivy, prueba del torniquete, tiempo de
coagulacién (Lee - White), retracc’én del coagulo, se hizo de acuerdo
a las técnicas de Dacie. (10).

El examen de puncién de medula ésea se hizo de preferencia en la
cresta iliaca posterior y las particu'as de medula 6sea fueron extendidas
en laminillas coloreadas con Wright y montadas en laminas. Prepara-
ciones para células L. E. por el método de la heparina y en 5 de los ca-
sos se buscaron las tromboaglutininas (2).

Los pacientes fueron tratados con Prednisona o su equivalente en
Parametasona* a razén de un miligramo por kg. de peso, por dia, duran-
te dos o tres szmanas. En quienes no hubo respuesta clinica o plaquetaria,
la dosis fué aumentada. Con la normalizacién de las plaquetas, la dos's
de esteroides fué disminuida progresivamente hasta la supresién. Si el
ptrpura y la trombocitopenia reaparecian la droga se administraba nue-
vamente hasta que una nueva mejoria permitia llevar a cabo la esplenec-
tomia. Cada 2 6 3 dias se hizo recuento de plaguetas y determinacién
de hemoglobina. Después de la esplenectomia los pacientes fueron estu-
diados periédicamente por un periodo minimo de 6 meses. Se hicieron
estudios repetidos de medula 6sea en aquellos que presentaron respuesta
irregular al tratamiento. Los 5 pacientes esplenectomizados tuvieron es-
tudio anatomapatolégico del bazo.

(*) Acetato de parametasona. Haldrona (R) gentilmente suministrado por la Ca-
sa Lilly.
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RESULTADOS

La sintomatologia inicial fué similar en todos. Los sintomas mas apa-
rentes fueron las manifestaciones hemorragicas. Las 2 mujeres en edad
menstrual tuvieron metrorragias, 3 pacientes presentaron epistaxis y 2
de ellos hemorragia gingival. Melenas y hematemesis se observaron en
2 v en uno, hematuria macroscépica. El examen fisico revelé en todos
petequias y equimosis. Un paciente presenté bazo palpable.

Los examenes de laboratorio mostraron anem‘a discreta por defi-
ciencia de hierro en 5 de los casos. El recuento leucocitario y la férmula
{iferencial no fueron sobresalientes en ninguno de los casos. Todos, en
algin momento de su evolucién y preferentemente cuando recaian a
causa de descontinuar la terapia o en la iniciacién de la enfermedad,
tenian trombocitopenia inferior a 50.000 x mm?® y manifestaciones clini-
nicas de purpura. Ademas, tiempo de sangria prolongado, prueba del
torniquete positiva y retracc'én del coagulo ausente en una hora. La
medula 6sea fué normo o hipercelular con aumento en lcs megacarioci-
tos que mostraban formas jévenes, citoplasma granular, contorno nitido
y escasa produccién de plaquetas. En ésta también se observé discreta
eosinofilia. La prueba de las tromboaglutininas hecha en 5 de los casos
fué positiva en dos.

En los 5 pacientes esplenectomizados no se presentaron complica-
ciones hemorragicas y el post-operatorio fué normal. En 4 de ellos, la
mejoria clinica y hematolégica fué completa. En el otro la trombocito-
penia persistio.

CASOS CLINICOS

Caso N° 1.— C. G., mujer de 16 afios, campesina de San Vicente
(Antioquia). Fué hospitalizado por epistaxis, astenja, malestar general
y fiebre subjetiva de 8 dias de evolucién. Posteriormente presenté hema-
temesis, melena, hematuria macroscépica y metrorragia, ademas, fueron
aparentes las petequias y las equimosis. No habia historia de hemorra-
gias anteriores, ni de ingestién de drogas o exposicién a téxicos. La his-
toria familiar fué negativa para trastornos hematolégicos o hemorragicos.

Al examen se encontré una paciente palida, consciente, con buen
desarrollo fisico. Presién arterial de 105/65 mm. Hg., pulso regular de
120/m. Respiracién 22/m. Se observaron algunos coagulos en la nariz,
y abundantes petequ‘as y equimosis en las extremidades y el tronco. No
se aprecid esplenomegalia. Su hemoglobina fué de 7.2 mg%;, hemato-
cr.to de 24 mm9%4, leucocitos 10.400 x mm?, neutréfilos 7094, linfocitos
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3024, recuento de plaquetas 76.000 x mm?®. Tiempo de sangria de 15 mi-
nutos, tiempo de coagulacién, 10 minutos, retraccién del coagulo nega-
tiva en una hora, preparacién para células L. E. negativa. Medula
6sea hipercelular con abundantes megacariocitos y escasa produccién de
plaquetas. Se incié tratamiento con 40 mg. de Prednisona por dia y se
administraron 2 transfusiones de 500 cc. de sangre total. Las plaquetas
ascendieron progresivamente y fué manifiesta su mejoria clinica. Los
esteroides se, fueron disminuyendo progresivamente hasta suprimirse a
los 15 dias. Hubo recaida clinica y hematolégica 3 semanas después. Per-
manecié en el Hospital sin tratamiento durante 8 dias, ya que presenta-
ba numerosas picaduras de mosquito en las extremidades y se quiso ob-~
servar algin componente alérgico en su pirpura. Durante este tiempo
se observaron hematur’a y melenas. Las plaquetas descendieron a 35.000
x mm?®, el tiempo de sangria se prolongé, la retraccién del coagulo se hizo
ausente en una hora y la prueba del torniquete positiva. Se reinic’é tra-
tamiento con Prednisona a una dosis de 60 mg. diar'os con lo cual el
aumento de plaquetas fué notable a ios 15 dias. (Ver grafca Ne 1). La
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dosis se disminuyé progresivamente hasta llegar a 5 mg. diarios. Poste-
riormente se observaron algunos signos de hipercortisonismo como acné,
hirsutismo y cara de luna. La droga fué descontinuada y se practicé la
esplenectomia sin complcaciones. La respuesta plaquetaria se inicié a
las 24 horas y su max‘mo valor fué de 660.000 mm® 8 dias después
Posteriormente éstas bajaron a limites normales. La recuperacién qui-
rargica fué breve. El bazo pes6 90 grms. y el estud’o histolégico mostré
hiperplasia linfoide y reticular, abundantes neutréfilos en los senos y
n‘ngin signo de malignidad o infiltracién. La paciente ha sido controlada
periédicamente y un afio después permanece clinicamente normal, con
recuento normal de plaquetas.

Caso N° 2.— V. S., mujer de 30 afios, soltera, empleada en ofi-
cios domésticos. Su enfermedad se manifestd por metrorragias, petequias
y equimosis. Durante varios meses fué tratada con 8 transfusiones de
500 cc. de sangre total cada una y variada med cacién inespecifica. El
examen ginecoldgico fué negativo. Al examen fisico se observo palidez
de la piel y las mucosas. En el tronco y las extremidades presentaba abun-
dantes petequias y equimosis. No habia visceromegalia ni adenopatias.
Su hemoglobina era de 10 Gm2g, leucoc tos 9.850 x mm?, neutréfilos
8394, bandas 394, eosinofilos 194, linfocitos 1094, monocitos 3%, re-
cuento de plaquetas 42.000 x mm?, tiempo de sangria 7 m'nutos, tiempo
de coagulacién 12, prueba del torniquete positiva, retraccion del coagu-
lo negativa a las 24 horas, células L. E. negativas, prueba de las trom-
boaglutininas positiva, - --. Se observé medula 6sea celular, con reac-
cién leuco-eritropoyética de 2.1 y maduracién normobléstica; los mega-
cariocitos eran abundantes con formas jovenes y escasa produccién de
plaquetas. Su anemia era de tipo microcitico hipocrémico. Se inici6 tra-
tamiento con parametasona y sulfato ferroso por via oral. A los pocos
dias hubo mejoria clinica y las plaquetas ascendieron. En un mes el re-
cuento de plaquetas era normal, por lo cual se fué disminuyendo gradual-
mente la dosis de estero’des. (Ver grafica N¢ 2). La esplenectomia, efec-
tuada a los 56 dias, no dié lugar a complicaciones. Durante el dia ante-
rior y los 3 siguientes a la esplenectomia se adm’nistraron 40 mg. de
cortisona. El bazo pesé 70 Gm. Los cortes histolégicos mostraron poca
actividad en los centros germinativos, abundantes neutréfilos y eosiné-
 filos, congestion de sinusoides e hiperplasia de células reticulo-endotel a-
les, sin signos de malignidad. La paciente se recuperd rapidamente: 8 me-
ses después su mejoria clinica y hematolégica persiste. |

Caso N¢ 3.— Nifio de 8 afios, natural de Envigado (Ant.) y resi-
dente en Medellin. Presenté pirpura cuyas manifestaciones princ'pales
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fueron petequias, equimosis, ging'vorragia y epistaxis. Durante un afio
fué tratado en la consulta externa de Pediatria a base de esteroides. Sin
embargo, presenté 4 recaidas al suspender este tratam ento. Al examen
fisico se observaron petequias generalizadas y algunas equimosis. Su re-
cuento de plaquetas fué de 70.000 x mm?, tiempo de sangria de 15 minu-
tos, t’empo de coagulacién 10 minutos, retraccion del coagulo deficiente
y prueba del torniquete positiva. La prueba de las tromboaglutininas fué
negativa. Se inici6 la administracién de 12 mg. diarios de Parametasona,
con lo cual hubo rapida mejoria clinica y hematolégica (Ver grafica Ne
3). A los 12 dias se empez6 a disminuir gradualmente la dosis de esteroi-
des y a los 24 dias se practico la esplenectomia. Ademas del bazo que
pesé 60 Gm., se encontré otro bazo accesorio de 5 mms. de diametro. En
ambos, habia foliculos linfoides pequefios y escasos y dilatac’én y edema
del ehdotelio. No habia infiltracién extrafia n' tejido maligno. Presenté
recuperacién facil, sin complicaciones y su recuento de plaquetas ascen-
di6 favorablemente Este se ha mantenido dentro de los limites normales
durante los 6 meses siguientes.
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Caso N24.— E. M., n'fio de 8 afios, quien desde la edad de 2 afios
antes de su hospitalizacién presentaba petequias y equimosis, asi como
epistaxis intensas que requerian taponamiento. Ha recibido varias trans-
fusiones y varios cursos de administrac’én de esteroides que han produ-
cido mejoria clin‘ca temporal. En su dltima recaida los examenes mos-
traban lo siguiente: hemoglobina 13.5 Gm2g, reticulocitos 2.5%g, leuco-
citos 9.650 x mm?, neutréfilos 5594, eosinéfilos 794, linfocitos 3124, mo-
nocitos 794, tiempo de coagulacién 8 minutos, tiempo de sangria 10,
prueba del torniquete positiva, retracciéon del coagulo negativa en una
hora, recuento de plaquetas 20.000 x mm?®, prueba de las tromboaglu-
tininas positiva. La medula 6sea era normocelular, con discreta h'per-
plasia de la serie roja, eosinofilia discreta y abundantes megacariocitos
con formas jovenes.

Hubo desaparicién de los fenémenos hemorragicos y ascenso de las
plaquetas con una dosis de 12 mg. diarios de Parametasona, la cual se
fué disminuyendo progresivamente hasta llegar a 4 mg. diarios. Las pla-
quetas se mantuvieron a un nivel cercano a las 100.000 x mm?® (Ver
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grafica N° 4) A los 50 dias se practic6 la esplenectomia y los estercides
fueron suprimidos 6 dias después. Las plaquetas ascendieron rapidamente
a valores superiores de las 500.000 x mm?® y a los 2 meses bajaron a limi-
tes normales, en los que se han mantenido los seis meses siguientes. Los
cortes histolégicos del bazo no mostraron infiltracién de tejido anormal
o malignidad y fueron compatibles con piirpura trombocitopénico idio-
patico.
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Caso\N°* 5.— G. G,, nifio de 12 afios, quien ingresé al Hospital con
historia de sangria facil por nariz y encias y formacién de petequias y
equimosis espontaneas. Habia padecido glaucoma y en el momento del
examen sélo perc'bia luz por el ojo izquierdo. Se encontraba en regulares
condiciones generales, con hematoma palpebral b'lateral, petequ’as y equi-
mosis ampliamente diseminadas por todo el cuerpo. No se hallaron ni vis-
ceromegalia ni‘adenopatias. Su hemoglobina era de 11.5 Gm4, hemato-
crito 39 mm0g, leucocitos 5.240, neutréfilos 73 bandas 174, eosinéfilos
2%, linfocitos 1794, monocitos 74, recuento de reticulocitos 2%, tiempo
de sangria 2 m'nutos, tiempo de coagulacién 10, retraccion del coagulo ne-
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gativa en una hora, prueba del torniquete negativa, estudio para células
L. E. negativo. Las preparaciones de particulas de medula 6sea fueron
normocelulares con megacar'ocitos en cantidad normal y escasa produc-
cién de plaquetas. El namero de plaquetas periféricas fué de 20.000 y
la prueba de las tromboaglutininas negativa.

Se inici6 la administracién de 15 mg. de Prednisona diaria y aunque
mejoré el sindrome purpirico no se presenté aumento significativo de las
plaquetas. Tres semanas después la dosis se aumenté a 60 mg. con lo
cual hubo un aumento temporal de éstas, para luego volver a descender.
Present6 algias difusas y signos de hipercortisonismo con facies cushi-
noide y acné. Se sustituy6 la anterior medicacion por Parametasona, 12
mg. diaramente durante una semana, pero tampoco hubo mejoria. Se au-
ment6 la dosis a 36 mg. y tampoco se consiguié ningtn resultado bené-
fico debido a lo cual se fué d’sminuyendo la dosis progresivamente. En
forma paradéjica se observé mejoria clinica, pero né aumento significa-
tivo de las plaquetas. (Ver grafica N° 5). Se pract'cé esplenectomia y
se le aplicaron 50 mgs. de cortisona un dia antes y 3 después de la inter-
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vencién. No se presentaron complcaciones. El recuento de plaquetas
subié por encima de 300.000 en los 7 dias siguientes Se obtuvo un bazo
de 70 Gm. y otro accesorio de 0.5 cmts. de diametro. Al corte histolé-
gico se aprecié aumento del tamafio de los centros germinativos, presen-
cia de neutrofilos y eosinéfilos en la pulpa blanca y prominencia de las
células litorales. No se observé infiltracién de material extrafio n' tejido
maligno. Evolucioné bien en los préximos 6 meses sin manifestaciones
purpiricas. No obstante, el dltimo recuento de plaquetas fué de 63.000
X mm?®,

Caso N° 6.— N. M., nifia de 9 afios, quien consulté por petequias
y equimosis en la piel del tronco y las extremidades, con un afio de evo-
lucién. Entre sus antecedentes figuraban parasitosis, desnutricién, asma
y una crisis ictérica de 20 dias de duracién. Al examen se encontré una
paciente con subdesarrollo pondo-estatural, con petequias y equimosis
en las extremidades y bazo palpable en insp'racién profunda. Su hemo-
globina era de 12.5 Gm?g, hematocrito 4094, reticulocitos 5%, leucocitos
12.100 x mm®, neutréfilos 3294, baséfilos 194, eos:néfilos 1294, linfoci~
tos 5294 monocitos 3%, tiempo de sangria 4 minutos, t'empo de coagu-
lacién 8, retraccién del coagulo negativa en una hora, prueba del torni-
quete negativa, células L. E. negativas, tromboaglutininas negat.vas,
recuento de plaquetas 32.000 mm?. La medula era normocelular con re-
lacién leuco-eritropoyética de 1:1, eosinofilia discreta, maduracién nor-
moblastica, megacariocitos abundantes pero escasa produccién de plaque-
tas. Coprolégico: ascaris, tricocéfalos y quiste de am'ba histélica. Se
traté la parasitosis y se inic’é tratamiento con Parametasona a una dosis
de 12 mg. diarios. A las 3 semanas el recuento de plaquetas estaba por
encima de 100.000 x mm?® y era franca la mejoria clinica. La droga fué
disminuida progresivamente y el recuento de plaguetas cont'nué su as-
censo hasta la normalizacién. (Ver grafica N° 6). Se suspend’é toda me-
dicacién a los 72 dias y un afio después la paciente permanecia normal,
tanto clinica como hematolégicamente.

COMENTARIO

Todo paciente con piirpura trombocitopénico requiere un estudio
clinico cuidadoso. La d‘ferenciacién de la forma idiopatica de la de cau-
sa conocida se basa en un interrogatorio exhaustivo, no sélo del
paciente, sino de los familiares o personas que convivan con él. El inte-
rrogator'o sobre drogas y sustancias potencialmente alergénicas debe
hacerse sistematicamente. Pequefias cantidades de ciertas sustancias al
ser inroducidas al organismo se unen a las plaquetas y forman compues-
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tos que obran como anticuerpos. Ejemplo de esto, es la quinina, la cual
en infimas cantidades puede desencadenar purpura tromboc’topénico en
personas suceptibles (3). Deben considerarse también los estados infec-
cosos, la hipoplasia y la aplasia de la medula 6sea. En estos altimos es-
tados la trombocitopenia se asocia a menudo con leucopenia y anemia.
El examen de la sangre periférica y también de la medula ésea debe ha-
cerse sistematicamente, como también invest'gacién para células L. E.
y la prueba de las tromboaglutininas. De ahi se deduce que el d’agnésti-
code P. T. I. es de exclusion.

El ntmero de plaquetas circulantes en cualquier indiv'duo es el resul-
tado del balance existente entre la produccién, la supervivencia y la des-
truccién de éstas. Poco se sabe sobre los factores que regilan la pro-
duccién. Es conocido que la vitam'na C, el acido félico y la vitamina
B12 son necesarios para su formacién. La accién de algunas hormonas
puede ser de interés. La presencia en el plasma de un factor tromboci-
topoyético se ha postulado, pero atin no ha sido identificado. Se calcula
que la supervivenc'a de las plaquetas es de 7 a 10 dias. La destruccién
de los elementos v’ejos o poco funcionantes se efectia en los sinusoides
esplénicos o en la circulacién.

La diminucién significativa de las plaquetas en menos de 50.000
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X mm® se acompafia, a menudo de defecto en los mecan .smos de la coa-
gulacién, de aumento de la fragilidad caplar y de insuficiente retraccién
del coagulo, que clinicamente se manifiesta por el cuadro de piirpura con
predom'nio de las petequias.

La terapia empleada en el ptrpura trombocitopénico debe ser ra-
cional, basada en los principios fisiolégicos. Si bien no todos los meca-
nismos del pirpura son conocidos, no se debe hacer demasiado énfas's
en las especulaciones o en las falsas creencias, Para el tratamiento del
purpura idiopéatico ex’sten pocas medidas efectivas, pero el médico se
vé tentado a emplear distintas sustancias que poseen dudosos o limitados
efectos hemostaticos. Es por ejemplo condenable, por initil, la adminis-
tracion de gluconato de calco, de vitamina K 6 de flavonoides. Cualquier
valor que tuvieran los estrégenos atn no se ha establecido. La vitamina
C ha demostrado su util:dad solamente en el escorbuto. Las transfusio-
nes de sangre total, aplicadas cautelosamente, son necesarias para com-
batir la anemia aguda.

Algunos hechos fis'opatolégicos encontrados en pacientes con P.
T. I. son: 1) Cerca del 60% de los pacientes tienen en su sangre un
factor que induce trombocitopenia cuando se inyecta a personas nor-
males (1). 2) Se ha demostrado la presencia de tromboaglutininas, in
vitro, en cerca de las tres cuartas partes de estos pac'entes. (4). 3) La
supervivencia de las plaquetas esta disminuida, pero con la administra-
cién de esteroides o después de la esplenectomia, comunmente se nor-
maliza. (5). 4) Algunos pacientes demuestran escasa produccién, o exce-
siva destruccién de sus plaquetas al marcar éstas con Cr51 (5).

Las medidas terapéuticas atles pueden simplificarse en dos: esple-
nectomia y esteroides. Se ha mencionado la posible utilidad de la trans-
fusion de plaquetas o de plasma rico en plaquetas. Esta med:da, de in-
terés académico, no tiene aplicacién pract'ca ya que éstos pacientes
tienen en su mayoria anticuerpos contra las plaquetas.

La esplenectomia es el tratam’ento mas antiguo y actualmente es
el mejor. Sus méritos se deben a que en primer lugar, el bazo es el sitio
donde se remueven de la circulacién las plaquetas viejas o né funcio-
nantes; en segundo lugar, a que el bazo, como parte del sistema reticy-
loendotelial, es productor de anticuerpos y por dltimo, a que este 6rgano
posiblemente ejerce una accién frenadora de la liberacién de las plaque-
tas en la medula 6sea. Esta idea esta apoyada en el hecho de que después
de la esplenectomia, independientemente de la causa, ascienden exage-
radamente los conteos de plaquetas periféricas y los megariocitos en la
medula 6sea se ven mas activos.
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ESTEROIDES .- La cortisona o sus derivados producen efectos he-
matolégicos similares. Los principales son: 1) Mejora la fragilidad ca-
pilar, independientemente del nimero de plaquetas y de la causa de la
trombocitopenia. 2) Disminuye la produccién de anticuerpos contra las
plaquetas. 3) Estimula su produccién en la medula ésea. De nuevo. el
enfoque terapéutico debe basarse en un criterio clinico y fisiolégico. En
los nifios la trombocitopenia se tolera mejor que en los adultos y se ob-
serva mas a menudo la recuperacion espontanea. Se ha observado que
los nifios esplenectomizados son mas susceptibles a ‘nfecciones (6), por
lo cual la terapia de escogencia seria la estero’de, a menos que las ma-
nifestaciones purpiiricas hayan tenido una duracién mayor de un afio.

En cuanto a los adultos no hay criterio unanime. La divisién de los
ptrpuras en agudos y crénicos es bastante artificial, ya que los pacientes
cuando son vistos por primera vez son agudos, pues el sindrome pur-
purico es de caracter urgente. No es posible predecir su duracién, aun-
que en la mayoria de los casos la entidad s'gue un curso crénjco y re-
currente, La division de los pirpuras idiopaticos entre inmunolégicos
y né inmunolégicos, segiin sea el resultado de la prueba de las trombo-
aglutininas, positivo o negativo (2), no ha tenido acogida unanime por
las dficultades en igualar la técnica y los numerosos casos de falsos po-
sitivos que se presentan.

La pauta que hemos seguido en nuestro serv.cio, consiste en admi-
nistrar prednisona o su equ'valente a razén de 1 mm. x Kg. de peso por
dia, durante una a 3 semanas. Si no hay respuesta plaquetaria, la dosis
se duplica o se triplica por una o 2 semanas y si atin no hay respuesta se
practica la esplenectomia. Lo comin es que el paciente responda al
primer tratamiento, con lo cual se indica la dism'nucién progresiva de la
dosis hasta la supresion. Si hay recaida se reinicia la terapia de este-
roides y luego se vuelve a disminuir la dosis, hasta llegar a la min‘ma
de mantenimiento. Si las complicaciones del uso de los esteroides son de
caracter menor, y el paciente puede adquirir la droga v muestra su in-
terés en asistir a los controles periédicos, el tratamiento se continiia in-
definidamente. De lo contrario, se hace la esplenectomia. Cuando apa-
recen sintomas de hemorragias viscerales, tales como hematuria, entero-

. rragia, la esplenectomia debe efectuarse lo mas pronto posible.

Se ha observado que los pacientes adultos, de menos de 45 afios,
con tromboaglutininas positivas, responden mas satisfactcriamente a los
esteroides y a la esplenectomia. (7). El beneficio permanente que produ-
ce la esplenectomia es de 8504 (8), o de 839 (4).

Se ha llamado la atencién de la frecuente aparicién de lupus erite-
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matoso diseminado en pacientes que inicialmente presentaban P.T.I. y
fueron esplenectomizados. (9). Doan y asociados (8), sélo encuentran
una frecuencia del 234. Es probable que si se hace una eficiente evalua-
cién clinica y examenes de laboratorio adecuados, la frecuencia sea me-
nor. Ademas, se ha descrito mejoria del cuadro purpiirico en pacientes
esplenectomizados, con pirpura secundario a lupus eritematoso d'semi-
nado. (7).

En el estudio de estos 6 pacientes podemos observar que uno, el N¢
6. mejoré completamente con el primer curso de esteroides. Los 5 res-
tantes siguieron una evoluc’én crénica, con remisiones y fueron esple-
nectomizados. Los 4 primeros sostuvieron su mejoria clinica y hemato-
légica. El caso N? 5 es interesante ya que no presentd respuesta a las
dosis usuales de esteroides y sélo parcialmente a dosis altas, con las que
mostraba los defectos desagradables de este tipo de medicacién, espe-
cialmente los relacionados con el hipercortison'smo. El efecto de !a es-
plenectomia también fué pasajero.

Es conveniente llamar la atencién sobre este tipo de pacientes que
no responden ni a los esteroides ni a la esplenectomia, que por fortuna
son escasos. No es conveniente ni aconsejable nsistir en la administracion
de esteroides a dosis normales o altas, ya que ello conduce 2 la formacién
del sindrome de Cushing y porque la administracion continua de dosis
altas puede provocar dafio a la medula 6sea y asi induce o perpetia la
trombocitopenia, como ‘nicialmente lo anotaron Cohen y Gardner (5) y
como se puede observar en el paciente N° 5. La esplenectomia deja en la
mayoria de estos pacientes trombocitopenia no asociada a signos pur-
puaricos y en caso de éstos presentarse responden a pequeiias dosis de
esteroides.

Si bien el reducido namero de casos no permite sacar conclusién al-
guna es de esperar que en los préximos afios el namero de éstos y un
prolongado periodo de observacién sean adecuados paia valorar mejor
éste enfoque clinico. :

RESUMEN

Se estudian 6 pacientes con pirpura trombocitopénico id opatico. Su
tratamiento inicial fué de 1 mg. por Kg. diario de Prednisona o su equi-
valente (Parametasona) por una a 3 semanas para empezar a disminu'r
hasta la supresién en un periodo de 3 meses. Un paciente mejoré con este
tratamiento y los 5 restantes después de una o varias recaidas, fueron
esplenectomizados. Los primeros 4 sostuv'eron su mejoria clinica y he-
matoldgica, pero el restante no respondié en definitiva a los estero’des
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La esplenectomia mejoré temporalmente su recuento de plaquetas per:-
féricas, pero 6 meses mas tarde se anotaba una trombocitopenia infetior
a las 100.000 x mm®, aunque no presentaba purpura.

Se hacen comentarios pertinentes sobre el diagnéstico y el tratamien-
to de esta entidad.

SYNOPSIS

Six patients with idiopathic thrombocythopenic purpura have been
studied. The initial treatment was Prednisone 1 mg./Kg. b. w. daly
or it equivalent of Parametasona (Haldrone) during one or 3 weeks
Then the drug was decreased until suppression during a period of 2 or
3 months. One patients improved permanently and the other 5 after re-
lapse were splenectomized. Four patients have complete clinical and he-
matological improvement and the last one did not respond to steroids or
splenectomy. The diagnosis and treatment of I. T. P. are conmented.
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ADENOCARCIONOMA PRIMARIO DEL APENDICE CECAL

PRESENTACION DE DOS CASOS.

Dr. Daniel Ramelli *
Dr. Francisco Arango L. **

El adenocarcinoma del apéndice es una lesién muy infrecuente,
por lo que son pocos los casos publicados. En general los pacientes que
lo sufren son considerados enfermos de un proceso inflamatorio e inter-
venidos con el diagndstico de apendicitis aguda. Menos frecuentemente
la lesion alcanza caracteristicas tumorales y la intervencién se planea
como para extirpar una neoplasia del cuadrante inferior derecho del ab-
domen. Finalmente, algunos casos son descubiertos en el transcurso de
laparotomias exploradoras o al estudiar las piezas quirtrgicas. Colins
(1) en una revisién de 50.000 apéndices, encontré 632 tumores malig-
nos (1.26%), de los cuales sélo 41 (0.082%) correspondian a adeno-
carcinomas primarios. Tarasidis y colaboradores (2) estudiaron 12.947
apéndices y sélo encontraron 2 casos (0.016) de la entidad que nos
ocupa; sostienen ellos que es practicamente imposible hacer el diagnés-
tico clinico, por lo cual recomiendan efectuar estudio por congelacién
siempre que se encuentre masa tumoral en el 6rgano durante la inter-
vencién. El haber encontrado 2 casos de esta entidad entre los 2.020

* Residente del Depto. de Anatomia Patologica, Facultad de Medicina, Univefsi—
dad de Antioquia.

** Asociado al Depto. de Cirugia General, Facultad de Medicina, Universidad de
Antioquia.
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apéndices estudiados en el Departamento de Anatomia Patolégica del
Hospital Universitario San Vicente de Patl de Medellin, nos estimul6 a
hacer la presente publicacién. La clasificacién anatomopatolégica de los
2.029 especimenes estudiados, es la siguiente:

Casos
INEIAMACTONSANGTIIDAG 0 SR g 2o il SEas Al 692
APENDICITIS P EREORATIANET S 70 S il 39
APENDICITIS GANGRENOSA ............cc.. ... 64
APENBDICFNSETURBERCUEOSAE il . e st 12
BERIARBNMIGTITISE 5 hs e a0 = ¢ Fali et e e 30
PARASITOSIS DEL APENDICE ................... 75
EOSINOFILIA APENDICULAR ........ooouvvvuii.. 48
FIBROSIS Y, OBLITERACION . #4l o e 102
NMULE QCRIGRE B SRR RIS 00 e S R B 11
CIARCINCTDEhGs B e st SEsipRrd v Ly i i 12
JEIINIS@ VAR e b e W atice s a1 i Yo7 i 1
ADBNOCAR CTIN @A Gl M S8 0l i it 2
NOAGHASTRICAD O S b il Jat s i sisiy 27
APBNDICES iNORMATLES 5 0 s A i e 885
AOIUNEHEAS @ ST a7 L Crg TSR eR el e aR I POt o R 2.020

CASO N° 1.

M.J.P. de M.: Paciente de 52 anos, procedente de Ebéjico, ca-
sada, 8 hijos, hospitalizada en Spbre. 21 de 1961.

Su enfermedad se inicié hace un afio con dolor en el flanco dere-
cho irradiado a la fosa iliaca del mismo lado, en los 2 ultimos meses el
dolor se intensificé y se irradié igualmente a la extremidad inferior de-
recha. Se acompaiié6 de escalofrio, sudoracién, y pérdida de peso.

Examen Fisico: Paciente obesa. P.A. 140/70. Pulso 80/m., tem-
peratura 37.4°C. Boca: prétesis dental total, corazén extrasistoles oca-
sionales. Abdomen: flicido, depresible, no hay visceromegalia. En la
fosa iliaca derecha se palpa una masa dura, lobulada, de 10 ctms. de
didmetro mayor, adherida a los planos profundos. Se palpan también al-
gunos ganglios pequenos en el cuadrante inferior derecho del abdomen
y en ambas regiones inguinales. Se hicieron los siguientes diagnésticos:
linfoma, neo de colon.

Examenes Complementarios: Se practicé estudios radioldgicos de
colon por enema, de pelvis y de eséfago, estémago v duodeno que fue-
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Fot. 1 - Biopsia por puncién. (M.76996). Color. H.E. X 100. Obsér-
vese la presencia de elementos glandulares atipicos e in-
vasores.

Fot. 2 - Biopsia por puncién. X 400. Coloracién H.E. Detalle de la
fotografia anterior a mayor aumento.
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ron negativos. Urea 26 mgs% . Reserva alcalina 44%. Cloro total 100
mEq. Protrombina 100% . Proteinas totales 6.60. Glucosa 80 mgs% .
Eritrocitos 3.500.000. Hb 11 grs., Hto. 40%. Leucocitos 15.700, N. 80%,
E. 12%, Linfocitos 8%. Citoquimico de orina: normal. Coprolégico: po-
sitivo para ascaris y tricocéfalos.

Evolucién: Pequefias alzas térmicas ocasionales entre 37.7 y 38°
C. Se punciona la masa tumoral y se obtiene un material que al exa-
men anatomopatolégico (M76375) corresponde a un proceso inflamato-
rio crénico e inespecifico. Al examen bacteriolégico directo es negati-
vo para B.K. y el cultivo es negativo. Posteriormente se hace una nue-
va biopsia por puncién y su resultado es: “Invasién de adenocarcino-
ma”. (MT76996) (fotografias 1y 2).

El 26 de Oct. se somete a intervencién quirurgica. Se encuen-
tra tumoracién dura, en su mayor parte retroperitoneal, adherida al
hueso ilfaco y al ciego. Una biopsia para estudio por congelacién, toma-
da de la regién retrocecal es informada como: “Adenocarcinoma” (M
77210) (fotografia 3). Se hace una reseccién de la tumoracién, junto
con el colon ascendente, cuya liberacién ofrece alguna dificultad.

Estudio Anatomopatolégico: (77208). El espécimen estd formado
por el ciego con el colon ascendente en una extensién de 20 ctms. y
en su extremo proximal una porcién igual de ileon terminal| No se vi-
sualiza el apéndice cecal y en su lugar se aprecia una formacién tumo-
ral alargada y dura que mide 3 ctms. de didmetro y 7 de longitud. Al
corte se identifica en su parte central una luz estrecha. La coloracién
es blanquecina y se nota invasién a la pared del ciego sin comprome-
ter la mucosa intestinal. La valvula ileocecal esti ligeramente esteno-
sada, (fotografia N? 4). Se aislan del espécimen quirdrgico algunos gan-
glios que macroscépicamente no revelan ninguna lesién.

Estudio microscépico: En los cortes de la porcién tumoral, se en-
cuentra la mucosa apendicular, que en un sitio determinado sufre una
transformacién de su epitelio hacia una estructura glandular, desorga-
nizada, de tipo neoplasico (foto N 5), que tiene un carécter invasor de
profundidad hacia las capas musculares y subserosa (fotografia N? 6)
formando lagos de mucina, otras veces adoptando una estructura algo
papilar y mas frecuentemente, r eproduciendo glandulas. Tanto la mu-
cosa del intestino delgado terminal como la del ciego estid bien conser-
vada. El tejido tumoral invade en forma extrinseca la pared de estas
tltimas estructuras anatémicas. En los cortes de ganglios linfaticos se
ven grupos de células neoplésicas en los senos periféricos.
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Fot. 3-X400. Coloracién H.E. Detalle de la tumoracién retroce-
cal. (M.77210). Obsérvense las caracteristicas histolégicas
de neoplasia.

Fot. 4 - Pieza quirtrgica, que muestra la mucosa bien conservada.
La flecha en el fragmento menor cortado transversalmen-
te, deja ver la luz obliterada del apéndice.
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Diagnéstico: ‘“Adenocarcinoma de apéndice cecal”. Diseminacién
a los ganglios linféaticos regionales.

La paciente hace un buen postoperatorio y es dada de alta por
mejoria 19 dias después.

CASO N¢ 2.

T.R.C.: 60 afios, procedente de El Bagre Ant.; con una historia
de seis meses de evolucidn, caracterizada por astenia, adinamia, anore-
xia, dolor abdominal con predominio hacia el epigastrio en forma con-
tinua con exacerbaciones. Al practicar una laparotomia exploradora
con un posible diagnéstico de: Colecistopatia, se encuentra una masa
tumoral dura en el epilén gastro hepatico y numerosas masas mas que-
quenas nodulares en el higado. Una biopsia por congelacién demuestra
una metastasis de adenocarcinoma (M87507). En el apéndice vermifor-
me se visualiza una tumoracién en la parte media del 6rgano. Se hace
una apendicectomia simple para estudio anatomopatolégico. No se en-
contraron en el acto quirtirgico lesiones en ningiin otro érgano intrab-
dominal.

Descripcién Macroscopica: Apéndice cecal que mide 8.5 ctms. de
longitud.

En el tercio proximal se encuentra aumento de 1 ctm. en su dia-
metro y la consistencia es méas dura. Al abrirlo se nota una pequena
ulceracién de la mucosa de 8 mm. sobre una zona mas gruesa de la pa-
red que al corte se ve de color blanco grisiceo més uniforme con apa-
rente invasién al meso-apéndice.

Descripeién Microscopica: Apéndice: Lia mucosa sana apendicu-
lar se transforma en una proliferacion desorganizada glandular neopla-
sica que invade en profundidad la submucosa, las capas musculares y
llega hasta la serosa. Se ven mitosis y pleomorfismo celular; hay dis-
minucién de la capacidad productora de mucus, y en algunos sitios se
ven abundantes células en “anillo de sello”. En el tercio distal del apén-
dice hay eosinofilia y edema. i

Diagnéstico: Adenocarcinoma Primario del Apéndice Cecal.

COMENTARIO

Mec. Caliun (3) se refiere a un tipo de carcinoma pre-invasivo
del apéndice que es generalmente un hallazgo incidental microscopico.
Presenta 16 casos en pacientes cuya edad promedio es de 421% afios.
Rivarola (4) presente 7 casos de adenocarcinoma del apéndice, todos
ellos»operados con diagnostico incorrecto: apendicitis aguda 4 casos;
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§ Fot. 5-M.77208. X 100. Apéndice vermiforme: adenocarcinoma ini-
ciandose en la mucosa normal.

Fot. 6-M.77208. X100. Invasién de la pared muscular del apén-
dice por el adenocarcinoma.
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obstruccién intestinal, colecistitis crénica y quiste de ovario, un caso de
cada uno respectivamente.

El carcinoma apendicular es susceptible de complicaciones, mo-
dificandose las manifestaciones clinicas de acuerdo con ellas. En un ca-
so de Cook y Flannery (5) se produjo un absceso, el cual drenaba en
la regién inguinal, en el pus se encontraron células malignas, éste caso
se presenté en una serie de 2.300 apendicectomias.

Algunas complicaciones pueden crear situaciones de emergencia,
como en el caso de ruptura con peritonitis y formacién de absceso, ori-
gindndose en una apendicitis, complicacién a la” vez del tumor (6).
Igualmente se ha publicado casos de obstruccién intestinal (7), en uno
de ellos se encontré calcificaciones intratumorales. Con respecto a edad
v sexo Mc. Gregor y col. (8) revisaron 63 casos de la literatura y en-
confraxjon edades correspondientes entre 22 y 79 anos, 22 de los casos
ocurrieron en hombres, y 36 en mujeres y en 5 no fue registrado el se-
xo, calculan una frecuencia mucho menor para el adenocarcinoma; apa-
receria una vez en cada 30.000 apendicectomias.

Con respecto a la clasificacién anatomopatolégica muchos autores
prefieren la sugerida por Vihien, y Mec. Donald en 1943 (9), basados en
144 casos recogidos durante 30 afios de emergencia en la clinica Mayo,
consideran 3 tivos:

19) - Carcinoma de tipo carcinoide, o carcinoide maligno del cual
encontraron 127 casos (88.2%). 29) - Carcinoma tipo quistico cistoade-
nocarcinoma papilar que seria la variedad maligna del mucocele (12)
casos (8.3%) y 3°) el carcinoma de tipo colénico que es adenocarcino-
ma 5 casos (3.5%, es el més raro. Cuando invade el ciego es practica-
mente imposible decidir el punto de origen exacto, lo cual no tendria
importancia practica debido a que el tratamiento es igual. Hilsabeck
(10) presenta 12 casos, de los cuales 9 fueron inequivocamente prima-
rios del apéndice. En los casos diagnosticados por estudio histopatols-
gico la gran mayoria se manifestaron como apendicitis o una de sus
complicaciones. En una serie de 17 casos que presenta Lesnick y Miller
(11) se encontrd en 10 de ellos, otros 5 se descubrieron incidentalmen-
te en laparotomias efectuadas para otras lesiones, en uno se operé con
diagnéstico de: Carcinoma Uterino, y el Gltimo se descubrié a la autop-
" sia. Otro tipo de complicacién lo constituye la intusucepcién de tipo ce-
cocélica, como ocurri6 en el caso publicado por Weiner (12) .

El comportamiento de este adenocarcinoma es como el del colon,
la metastasis se hace en la mitad de los casos a los ganglios, mesentéri-
cos, y menos comunmente, por medio de la vena porta, al higado (13).

676 ANTIOQUIA MEDICA



El pronéstico es pobre debido a que el diagnostico precoz es muy
dificil. Depende del grado de invasién a la pared, y naturalmente de
la presencia o no de metastasis. En caso de pélipos adenomatosos con
cambios malignos confinados a la mucosa, el pronéstico es excelente.
Cuando el tallo estd invadido se deben tratar radicalmente (10).
Swrack y Tesluck (14) dicen que cuando el tumor invade la submuco-
sa del apéndice pasa mas rapido al peritoneo que cuando es del ciego,
debido a lo diferente de la capa muscular en este érgano.

Con respecto al tratamiento, los autores que se han ocupado del
problema recomiendan resecciones amplias, hemicolectomia derecha ra-
dical similar a la indicada para el adenocarcinoma del ciego con resec-
cién de la parte terminal del fleon y diseccién cuidadosa de los ganglios
mesentéricos correspondientes, e ileocolostomia transversa.

Los tratamientos quirdrgicos menores permiten una alta propor-
cién de recidivas. En mujeres se debe considerar seriamente la oforec-
tomia ya que en algunos casos habia metastasis al ovario (10).

Niceberg y col. (15) en una revisién de 49 casos tratados por mé-
todos diferentes encontraron a los 3 afios una mortalidad del 26.9%
cuahdo se practicaba apendicectomia simple y del 8.% cuando se efec-
tuaba hemicolectomia derecha, procedimiento operatorio que se consi-
dera el tratamiento ideal.

La apendicectomia simple tendra indicacién solamente cuando se
trata de tumoraciones benignas, pélipos adenomatosos con zonas histo-
légicas carcinomatosas con invasién al pediculo (16), que son carcino-
mas in situ imposibles de diagnosticar en el acto quirtrgico.

RESUMEN

La literatura médica relativa a adenocarcinoma primario del a-
péndice ha sido revisada. Se destaca la infrecuencia de la enfermedad
que, segin algunos autores, tiene una insidencia de 1 caso por cada
30.000 apéndices estudiados. Como el cuadro clinico es inespecifico el
diagnéstico preoperatorio nunca es correcto; el patélogo es el inico que
puede formular el diagnéstico exacto, por lo cual debe examinarse cui-
dadosamente todo apéndice extirpado como Unico método de hacer un
diagnéstico precoz y un tratamiento efectivo, la hemicolectomia derecha.

Se presentan 2 casos comprobados anatomopatolégicamente, ha-
llados entre 2.020 apéndices estudiadas en el Departamento de Patolo-
gia del Hospital Universitario San Vicente de Padl de Medellin, Co-

lombia.
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SYNOPSIS

The medical literature concerning primary adenocarcinoma of the
appendix is remiewed. Its incidence is 1 case for each 30.000 appendix
studied. Since the clinical picture is inespecific, the correct diagnosis is
never done preoperatively.

Every appendix removed should be carefully studied by the pa-
thologist as the only way to get a precocious diagnosis and fo have the
opportunity of and effective therapy, the right sided hemycolectomy.

Two proved cases of this entity found among 2.020 specimens stu-
died at the Pathology Departament of the University Hospital Sn. Vi-
cente de Paul in Medellin, Colombia, are presented.
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NOTICIAS

CURSOS DE POST-GRADUADOS EN LA UNIVERSIDAD DE MIAMI

La Escuela de Medicina de la Universidad de Miami ofrece Cur-
sos de Post-Graduado para los médicos de América Latina.

PROGRAMA QUE SE DESARROLLA EN UNA DE LAS DOCE SEMANAS

Lunes:

Martes:

Miércoles:

Jueves:

Viernes:

Sabado:

DEL CURSO:

Ciencias Bésicas
Cardiologia
Obstetricia
Clases del Idioma
Inglés
Hematologia
Historias Clinicas
Cirugia
Clases del Idioma
Inglés
Pediatria
Gastroenterologia
Clases del Idioma
Inglés

2%
2
235

3
2%
3
21,
3

2V,
2

3

horas
horas
horas

horas
horas
horas
horas
horas

horas
horas

horas

Total: 28 horas de clases a la semana.

EL CALENDARIO PARA EL PROXIMO CURSO ES EL SIGUIENTE:

Ultimo dia de inscripcién
Primer dia de clases

Ultimo dia de clases

Acto de entrega de diplomas
Examen Oficial del ECFMG
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31 Dic. 1963
2 Enero 1964
20 Mar. 1964
21 Mar. 1964
25 Mar. . 1964
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PARA INFORMACION ADICIONAL:

Emil P. Taxay, M.D.
Postgraduate Program for
Latin American Physicians
University of Miami
School of Medicine

Miami 36, Florida

U.S.A.

CARACTERISTICAS DE LOS CURSOS QUE SE OFRECEN PARA LOS

ok

*k

O T R

MEDICOS DE AMERICA LATINA:

Cada curso se ofrece en el término de doce semanas consecu-
tivas, con mas de veinticinco horas de clases por semana.

Las conferencias son ofrecidas por los Profesores de la Escue-

la de Medicina de la Universidad de Miami.

Mas de 1,300 médicos de América Latina han participado en
los mismos.

Se ofrecen clases del idioma inglés orientadas especificamente
hacia la terminologia médica.

Todo el programa se desarrolla en inglés y en espafiol.

Estos cursos estdn aprobados por el Educational Council for
Roreing Medical Graduates (ECFMGQG) .

Equipos y libros del texto se facilitan sin costo alguno.

De acuerdo con el resultado de los exidmenes que se realizan
al iniciarse el curso, se determina el grado de conocimiento de
cada una de las distintas materias, gque posee cada médico exa-
minado. Esto permite orientarlo debidamente hacia los temas
que requieren su Amayor dedicacion.

Especial entrenamiento en el tipo de examen de seleccién mul-
tiple (Multiple Choice Examination) .

Las clases se ofrecen a pequefios grupos, en aulas con aire
acondicionado.

Al terminar cada curso la Universidad de Miami expide cer-
ticados acreditativos a todos aquéllos que hayan cumplido con
los requisitos que se exigen.
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BOLETIN
DE LAS ACTIVIDADES DE LA FACULTAD DE MEDICINA

OCTUBRE DE 1963

El Consejo Académico de la Facultad acordé las recomendacio-
nes que aparecen a continuaciéon para los ascensos futuros en el escala-
fén. La Secretaria adelanta una revisién completa de la posicién acadé-
mica que ocupa cada uno de los profesores de la Facultad, y en el pré-
ximo boletin publicaremos la lista completa del profesorado.

NORMAS PARA EL ASCENSO EN EL ESCALAFON DE LA
FACULTAD DE MEDICINA.

Los Consejos Normativos, o los Jefes de los Departamentos en
donde ellos existan, presentardn anualmente los candidatos para ascen-
der en el escalafén de la Facultad, después de estudiar cuidadosamente
la hoja de vida de cada candidato, revisando especialmente la labor des-
arrollada por el docente, el cumplimiento de horario en su trabajo, su
capacidad de ensefanza, su habilidad, los trabajos cientificos publicados
o presentados en congresos médicos, etc.

La lista de candidatos elaborada por los Consejos Normativos, o
los Jefes de los Departamentos, pasara al Consejo Académico de la Fa-
cultad para que éste a su vez estudie las condiciones de los candidatos
seleccionados en los Consejos Normativos y los pase al Honorable Con-
sejo Directivo de la Universidad para el ascenso definitivo.

La lista de aspirantes a ascenso debera ser presentada al Consejo
Académico de la Facultad antes del 19 de Abril para las Ciencias Bési-
cas y del 19 de Septiembre para las Ciencias Clinicas. Debe acompa-
narse de los trabajos correspondientes a que se hard mencién a conti-
nuacién. No se recibiran solicitudes o trabajos en épocas diferentes.

REQUISITOS PARA ASCENDER EN EL ESCALAFON

1° - Haber cumplido los tiempos minimos requeridos por los Regla-
mentos de la Facultad.

Nota: El tiempo minimo no obliga a la Universidad a ascender al aspi-
rante si el Consejo Académico considera que aquél no lo merece
por incumplimiento de sus deberes, falta de iniciativa, estanca-
miento cientifico, deficiente labor docente, etc.

29 — Presentar por triplicado un trabajo cientifico original e inédito,
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elaborado dentro de las normas establecidas por la Revista An-
tioquia Médica.

El Decano de la Facultad nombrard una comisién de tres miem-
bros para que estudie cada trabajo y rinda un informe por escri-
to dos semanas después de recibido.

Una vez que se haya calificado el trabajo y que se tenga el infor-
me del Comité de Escalafén, la solicitud de ascenso pasara al Ho-
norable Consejo Académico para que se decida en forma defini-
tiva el ascenso del aspirante y proceda, en caso de haber sido a-
probado, a recomendar su nombre ante el Honorable Consejo Di-
rectivo de la Universidad.

Quienes deseen ingresar al escalafén, necesitaran igualmente, la
presentaciéon de un trabajo. Puede cosiderarse para estos casos el
que sea presentado como requisito para aceptacién de residencia.
Los aspirantes que hayan completado su entrenamiento en el ex-
terior o en otra Facultad debera igualmente presentar un traba-
jo que hayan efectuado durante su residencia o entrenamiento de
graduado. Quienes no tengan ninguno para llenar este requisito,
pero llenan las demés exigencias serdn nombrados como Adjun-
tos y no pasaran a Instructores hasta tanto no elaboren el trabajo
requerido y hayan demostrado cabal cumplimiento de las activi-
dades asignadas.

A quienes efectiien en el extranjero cursos de especializacién de-
bidamente certificados y en entidades aceptadas por el Honora-
ble Consejo Académico, se les podra reconocer el tiempo comple-
to empleado en ello en la siguiente forma:

Los ainos de residencia cursados en hospitales extranjeros seran
reconocidos y aceptados con valor igual al de residencia en nues-
tro Hospital Universitario. Si el residente hizo residencia duran-
te el niimero de afios requeridos en nuestro medio, ingresard co-
mo Instructor.

En catedras tedricas puede existir profesores de 5-10 horas se-
manales. Pero desde luego el ascenso en estos casos es proporcio-
nalmente mas lento.

Debe continuar el sistema piramidal del profesorado. La Univer-
sidad y los Jefes de servicio deben tener en cuenta al nombrar
nuevo personal que esté distribuido de tal manera en cuanto a
edad, experiencia y capacidad, que permita una representacién
adecuada en todos los niveles, la continuacién y buen funciona-
miento futuros del Departamento.

ANTIOQUIA MEDICA




99 — Las etapas hasta profesor auxiliar son consideradas como un pe-
riodo de prueba para el profesorado (competencia, preparacién
tedrica, dotes de transmisién de conocimientos, cumplimiento, ha-
bilidad) .

10° — Una vez el profesor haya llegado a la etapa de profesor agregado
debe considerarse idéneo para la ensefianza y no podré ser reti-
rado sino por causas graves ventiladas ante el Consejo Directivo
de la Universidad.

11° - Con el fin de establecer tiempos minimos justos para el ascenso
de acuerdo con el ntimero de horas trabajado por el personal do-
cente,

5 horas semanales

19 7 i El doble del tiempo minimo actual

20 k24 ”

SURGHEY & Una vez y media del tiempo minimo actual.
32 » ”

4 7 i El tiempo minimo actual.

COMITE DE INVESTIGACIONES

Presentamos las normas bajo las cuales funcionard el Comité de
Investigaciones, que se encargari de estimular la elaboracién de traba-
jos de investigaciones en Ciencias Bésicas y en Clinicas.

Es preocupacién especial de las Directivas de la Facultad el esti-
timular a todos los niveles, estudios de investigacién sobre los principa-
les problemas médicos que afectan a la poblacién con miras a dar a los
estudiantes un mejor conocimiento de nuestra patologia y buscar y pro-
poner soluciones a los problemas.

Son muchos los trabajos de investigaciones clinicas que podria-
mos adelantar con poco costo, si nos preocuparamos por analizar las his-
torias clinicas de grupos de pacientes con afecciones similares.

COMITE DE INVESTIGACIONES
1 - Objetivos

Este Comité tiene por objeto:

a) Coordinar y fomentar las actividades investigativas dentro de
la Facultad de Medicina.

b) Buscar fuentes de financiacién para proyectos de investigacién.

VOL. 13 - Oct. 1963 - N® 9 BIBLIOTECASA
| pplvesaldad o .

EDIG

Antiog



c) Revisar los proyectos que se presenten y discutirlos en sesiones
conjuntas con el personal docente.

d) Recomendar a las autoridades competentes de la Facultad so-
bre continuacién o suspensién de los proyectos presentados.

2 - Organizacion del Comité

Estara constituido por cinco miembros que serdn nombrados por el
Decano de la Facultad por periodos de dos afios. Tendra un Pre-
sidente y un Secretario que hard las veces de Presidente cuando
éste esté ausente Estos seran elegidos por los mismos miembros
del Comité.

Las reuniones del Comité tendran una frecuencia de una vez por
mes o mas de acuerdo con las circunstancias, previa cita hecha por
el Presidente o el Secretario.

Funcionamiento

Toda investigacién que se inicie en la Facultad de Medicina y que
necesite asistencia econémica especial debe seguir el siguiente de-
rrotero:

I - Elaboracién escrita de un proyecto en el cual se especifique

los siguientes puntos:

a) Titulo del proyecto

b) Persona o personas responsables

c) Antecedentes sobre el tema (revisién de la literatura)

d) Objetivos: en forma concisa y clara debe especificarse qué
es lo que se trata de demostrar, o buscar.

e) Importancia del trabajo: definir el significado y utilidad de
demostrar lo propuesto en el proyecto.

f) Métodos que se van a emplear en la investigacién, descri-
biéndolos detalladamente

g) Tiempo de realizacién del proyecto.
II - Registro del proyecto en el Comité de Investigaciones.

III - Estudio del proyecto en dos etapas:
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a) En el seno del Comité. Este podra asesorarse de las perso-
nas que considere oportuno.
“ b) En sesion conjunta con los interesados en la investigacién.
El proyecto podré presentarse en reunién conjunta del perso-
nal académico, cuando el Comité lo considere oportuno.
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IV - El investigador debe pasar informes periddicos al Comité sobre
la marcha del proyecto que le fue aprobado.

V - Los resultados de toda investigacién financiada o no, solo po-
dran ser presentados en un Congreso o publicados haciendo uso
del nombre de la Facultad, después de recibir la aceptacién
del Comite.

VI - Los pedidos de equipo, reactivos o animales deberén llevar el
ntmero que al proyecto le sea asignado por el Comité al re-
gistrarlo.

CONDOLENCIAS

Hacemos llegar nuestro sentido pésame al Sr. José Luis Ramirez,
estudiante de 49 afio, por la muerte de su sefiora madre dofia Alicia
Castro de Ramirez.

Igualmente nuestra condolencia al Dr. Guillermo Valencia B., por
su reciente duelo ocasionado por la muerte de su sefior padre Don Jor-
ge Valencia.

Nuestras manifestaciones de pesar al sefior Gabriel Uribe Espi-
tia, estudiante de 2° afio, por la muerte de su sefiora madre dofia Blan-
ca Espitia de Uribe.

VISITAS RECIENTES A NUESTRA FACULTAD

En el presente mes nos han visitado las siguientes comisiones de
Médicos: .

Del Hospital Universitario del Valle comisién encabezada por los
Doctores Jaime Guzman y Eduardo Gutiérrez, acompanados por cuatro
profesionales més, quienes vinieron a estudiar los diferentes aspectos-de
organizacién de nuestro Hospital Universitario y sus conexiones con la
Facultad de Medicina, consideradas en el pais como las mas adecuadas.

De la Facultad de Medicina de la Universidad y del Hospital U-
niversitario de Manizales nos visitdé con fines similares una comisién de
distinguidos profesionales encabezados por los Doctores Ernesto Gutié-
rrez, Decano de la Facultad y Mario Orozco, Director del Hospital a-
compafiados por los Doctores Josué Estrada y Carlos Naranjo.

De Venezuela vinieron los Doctores. Ovidio Beltran Reyes, Jefe
del Departamento de Medicina Preventiva de la Facultad de Medicina
de la Universidad de Carabobo y Romer Angel Arape G., Profesor de
Medicina Preventiva y Salud Publica de la Facultad de Medicina de la
Universidad de Zulia, quienes durante 10 dias visitaron las diferentes
dependencias de nuestra Facultad.
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