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EDITORIAL 

LOS EXALUMNOS DE LA UNIVERSIDAD 

En numerosas, Universidades de todos los Cont:i:nentes los ex­ 
alumnos permanecen en contacto con su Alma Mater y no importa el 
tiempo :tr,anscurrido desde su egreso de los claustros, espiritual y 
materíalmente están cerca de ella en reconocimiento peren,ne, pues 
su. valer ante la sociedad a la Universidad se le;> deben. 

Entre nosotros con escasas excepciones, los egresados marchan 
por el mundo sin importarles poco nli nada sJ Universidad donde be­ 
bi:er,o,n el saber y formaron su personalidad; donde se les armó y 
~ient'Ó par'a la lucha por la vida. Desonocen la suerte de' los claus­ 
:tr,os vener'ables y permanecen completamente alenos a su desarrollo 
y progreso. 

Las causas de este alejamiento pueden ser múltiples y en lama­ 
y,~ía de los casos pueden atribufose a las mismas dir~ctivas univer­ 
pi:ta.riias que no inculcaron a los alumnos la mística y el amor sufi­ 
cientes por el Alma Mater. Además que permiten ese desprendimien­ 
to de los egresados al no estimularlos a colaborar en sus obras e in­ 
cit;arlos a interveni,r en su gobierno. 

En el s,tatus actu;al no puede decirse que ocurre ni lo uno, ni lo 
otro en la Universidad de AnHoquia, pues las directivas se han preo­ 
cupado de alguna manera por acercar a sus ex-alumnos y éstos le­ 
galmente fie.nen partic'ipación en la dirección de la Universidad. 

Pero es necesario que los egr,esadios comprendan que la Univer­ 
sidad continúa siendo de ellos, que su suerte les está unida y que la 
accíén de ellos sobre el pueblo es vivo reflejo, de las enseñanzas ob­ 
tenidas en las aulas y qUle por consíquíenfe, su vida: es una pl'oyec­ 
cíón de la misma Uniyersidad que hundiendo sus raíces en la nacío­ 
nalidad, se proyect,a por medio de sus ex-alumnos hacia la comunidad, 

Parte muy importan:t,e de esa u,n1ión qu.e debe exlis.:tir, es la cola­ 
boración ec•onómica. Los ex-alumnos deben recon.ooer que además de 
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una deudla espiritual, t·ienen una eoonómioa don el claustro. pues el 
valor de sus pensiones nunca, ni con las t:arifas · más altas, alcanza a 
compensar las fuer:l:es erogaciones que exige la enseñanza univer·si­ 
tari:a. 

Un Al~a Mat,er con sus múltiples labora~orios y medios de in-1 

vestigación., pr1ofosoradlo eminentemente espeeíaítzado, ete., exige gran­ 
des oan:tidades de dinero que el Estado con gusto invierte en sus hi­ 

. jos porque lo necesítan, pero que éstos en buena ley debían compen- 
sar de algún modo. · 

Con decepción se contempla a menudo cómo aquellos que han 
alcanzado mayores éxítos econémícos en la práctica de la profesión, 
son los que permanecen más ajenos a los claustros que los pusi~on 
en camino de hacer ftortuna y desconocen la obligación que t'ienen 
con sus conciudadanos die refribuír el esdueezo que ellos hicieron, pro­ 
curando qu.e otros recíban los mismos beneficios. 

Cada día se hace más estrecha y difícil la situ.ación económica en 
las Universidades que se ven supedi:l:adias a vivir de auxilios y de 
concesiones nacionales y extr-anieras, y nos preguntamos entonces, si 
no sería e,l momento de pensar en filar' una cu¡ota única, suficiente­ 
mente retributiva, como pensíén a sus alumnos, que ellos abonarian 
según sus capacidad~s eco,nómicas, durante el período de los estudios 
o después de su ,egreso. . · 

Si en otras entidades un,iversUa..rias extranjeras ello ha sido po­ 
sible y la contribución de sus ex-alumnos constituye una de sus ma­ 
yores fuentes de ingr1esos, no sería factible ~n la Universidad de A.n­ 
:1:ioquia, contando don el espíritu universitario, agrad'eC'idio y amante 
del bien común, de sus ex-alumnos? · 

N,o pretendo' qu,e esta sea una idea original, pues otros distin­ 
guid'os universitarios en. ocasiones no muy lejanas ya la habían agi­ 
tadio, pero considero· quJe una medida de esta n.a:turaleza sería alta­ 
mente benéfica no solo, domo es obvio, par:a la misma Universidad, 
siinio para sus, egresadios qu,e aprenderían a valo;ar mejor los esfuer­ 
zos que se hacen en su educación y que también repercutiria sobre 
el mismo pueblo, que vería mayores campos para la preparación de 
todos sus hijos. 

Tienen la pal~:\"ª las Directivas del Alma Ma:1:er. 
1 
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MEMORIAS CIENTIFICAS ORIGINALES 

ESTUDIO DE ANEMIA DIMORFA EN PACIENTES PARASITADOS + 

EFECTO DE DOSIS MINIMAS DE HIERRO Y ACIDO FOLICO * 

Por: Hernán V élez A. (I) 
Alberto Restrepo (2) 
William Rojas M. (3) 

INTRODUCCION 
Las anemias megaloblá:sticas de tipo nutricíonal han sido un ha­ 

llazgo frecuente en aquellas partes del mundo en donde las deficíen­ 
cias nutrttívas son comunes (1, 2, 3, 4). Girdowood es específico en 
mencionar que las: anemias maérocíticas nutrícíonalss v.arían de cau­ 
sa no solamente de país a país, sino de región a región dentro de los 
mismos países (5) .. 

La deficiencia de Vitamina B12 (cíanocobalamína) .es evidente 
cuando los pacientes presentan daño neurológico, degeneración com­ 
binada de la medula o falla en la secreción del factor intrínseco de­ 
mostrada por la insuficiente absorción de la cianocobalamína radio­ 
activa y aclonhídría o aquilia gástrica (6). La deficiencia de ácido fó­ 
Iico es más difícil de comprobar; han sido útiles la dosificación en 
sangre y las pruebas de sobrecarga que dan una idea relativa de la 
deficiencia de este factor (5). E:n ambos casos deficiencia en ácido 

* Trabajo Jieíido, en 11'0s 'loe. Congresos in1terna1ciona11e>s de Medicina Tropi­ 
oad y Malar,ia. Río de J'aneiro y prtes,entaido a la: Academía die Medicina 
de Medellfn. . 

(1) Jefe Sección NiU1úri1c'ión, Deparaamento irle Meddcina Interna, Fwcmlrtaid de 
Medicina; Uni1V1e,11siidald1 de Arrtioquia, . 

(2) J1e1fo Sección de Hernatología, Departamento de Medíoína Irsterna, Faeul- 
, tad de Medicina, Unéversidad de An'tíoqmía, 
(3) Coordinador Depaotamento ide Meddoína I111teiI"n.· .ª' Fai. o·ul. ~~. .· ·· · · ..,.,. ·. 

Univensidad ldle Amltio;qwa. I; t"'"'~'""'ií"~~-C~ ~' \ 
u.,.~orJa,Pdl.,. 

VOL. 13 - Nov. 1963 - NQ 10 • ' 689 , 

· unn1RQi , 



fólico o vitamina B12 existen cambios megaloblástícos en medula 
ósea (1, 7, 8, 9, 10). La deficiencia de proteínas se ha catalogado co­ 
mo una de las posibles causas del desarrollo de la megaloblastosis 
pero sin que hasta el presente se haya comprobado totalmente (2, 11). 

Eil término de anemia dímórfíca fue introducido por la literatura 
Hindú (10, 12) para significar la presencia en el mismo paciente de 
deficiencia de hierro y factores hemáticos madurantes (vitamina B12, 

ácido fálico y posiblemente proteínas). 
Entre nosotros la anemia de tipo microcítico hípocrómico por 

pérdida continua de sangre es un hecho bien conocido (13, 14, 15) . 
La uncinariasís es la responsable de esta pérdida continua de sangre 
en la mayoría de lo~ pacientes del sexo masculino y en la mujer las 
metrorragias y los embarazos a repetición. Los cambios megaloblás­ 
tícos en medula son un hallazgo corriente en el estudio de pacientes 
con deficiencia de hierro, al menos en esta región de Colombia. Esto 
ha sido comprobado previamente por uno de nosotros (14). 

La asociación de síndrome de mala absorción con anemia de Upo 
megaloblástico es un hecho conocido (5, 7, 8, 16). El desarrollo de 
síndrome de mala absorción debido a parasitosís Intestinal ha sido 
considerado como raro, sin embargo en los últimos años, varios in­ 
vestigadores han podido relacionar hallazgos bioquímicos, radioló­ 
gicos, y patológicos muy sugestivos de síndrome de mala absorción 
en pacientes con panasítosis intestinal especialmente del tipo estron- 

. gy loides (17) y giardiasis (18). Sheehy (19) 'demostró la presencia de 
cambios morfológicos de la mucosa intestinal en individuos parasíta­ 
dos por anquilostoma así como alteración de las pruebas bioquími­ 
cas de vitamina A, caroteno, D-xilosa, glucosa y cambios en los es­ 
tudios radiológicos de tránsito intestinal. Larisse (20) en Venezuela 
ha demostrado cambios semejantes. 

Nosotros hemos podido observar alteraciones bioquímicas muy 
compatibles con un síndrome de mala absorción en pacientes para-' 
sitados (21). 

La terapia aconsejada para el tratamiento de las anemias de ti­ 
po microcítíco es la administración de hierro por vía oral (22). Las 
farmacopeas aceptan como dosis de tratamiento las de 600 a 1.000 
mgms, por día de sulfato ferroso (7 moléculas de agua). En la práctica 
general es muy frecuente el hallazgo de intolerancia gástrica e in­ 
testinal en pacientes sometidos al tratamiento con sulfato ferroso por 
vía oral, Para evitar este problema, se ha recurrido al revestimiento 

\ 
entérico, disminuyendo de esta manera la intolerancia gástrica, pero 
persistiendo en muchos casos, la intolerancia intestinal. La frecuente 
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observación die pastillas y grageas sin disolyer en el colon es un he­ 
cho comprobado frecuenternente. La predisposición a las diarreas in­ 
te11mitentes de los pacientes parasitados hace que el hallazgo sea aún 
más frecuente. Por otra parte es muy común la observancia clínica 
de la deficiencia o lenta respuesta al tratamiento con hierro en en­ 
fermos con, anemia hipocrómica que reciben tratamiento ferroso por 
vía oral. 

Los reqµerimientos para ácido fólico aún no son conocidos. Va­ 
rios estudios han demostrado que valores tan bajos como de 5-20 
microgramos son suficientes para mejürar la megaloblastosis. 

Es el objeto de esta publicaición describir 20 pacientes uncina­ 
riásicos con anemia dimorfa admitidos al Hospital Universitario San 
Vicente de Paúl, Medellín; describir los hallazgos hematológicos, bio­ 
químicos, de absorción intestinal, radiográfücos, electTOcardiográficos 
y parasitarios; así mismo se resaltan los cambios megaloblásticos en- 

, contrados en las preparaciones de medula ósea y la respuesta tera­ 
péutiica a dosis mínimas de hierro y ácido fólico. 

MATERIAL Y METODOS 

Para el presente estudio se eligieron pacientes anémicos hospí.. 
talizados en las salas médicas del Hospital Universitario San Vicen­ 
te de Paúl (Medellín). El criterio de admisión fue el de presentar 
hemoglobina menor de 10 gms. % y cambios de la morfológía de los 
glóbulos rojos consistentes en ~pisoeitosis con microdtosis y macro­ 
citosis, poikilociitosis e hipocromía y en el examen de medula ósea 
cambios megaloblásticos que para facilidad del estudio se cataloga­ 
ron en grados (1-2-3) según las siguientes ~onsideracion:es: 

Grado I: Megaloblastos intermedios escasos, Metamie,locitos o ban­ 
das gigantes o ambos. 

Grado II: Megaloblastos intermedios en cantidad moderada, más 
de 10%, Metamielocitos o bandas gigantes frecuentes. 

Grado III: Cuadro similar a la anemia perniciosa, Bandas y Meta- · 
mi,elodtos gigantes en cantidad abundante. 

En todos los pacientes en quienes se llevó a cabo el estudio se 
practicó un examen hematológico inicial con recuento de glóbulos 
rojos con dos piipetas, recuento direicto al microscopio, hemogfobina 
(23), hematocríto (24), recuento de glóbulos 'blancos, el cual se Hevó 
a cabo usamdn pipetas certificadas; recuento de plaquetas por método 
directo (25) reticulocitosis (26) y fórmula diferencial en preparado- 
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nes tomadas del dedo entre dos laminillas. Preparaciones y morf olo­ 
gía de la medula ósea hechas por punción en el esternón o en la cres­ 
ta ilíaca posterior tomando las partículas, las cuales se extendieron 
sobre laminillas y luego de colorearlas con Wright fueron montadas 
sobre láminas con bálsamo. 

Se practicaron controles sanguíneos cada dos días que consistie­ 
ron en recuento de glóbulos rojos, hemoglobina, hematocrito y reti­ 
culocítosís, Los controles de medula ósea se efectuaron cada 10 días ha­ 
ciendo tínción para hierro medular en las preparaciones obtenidas. 

A todos los pacientes se les practicó un acidograma con estímu­ 
lación hístamíníca y pruebas de absorción intestinal que consistieron 
en: curva de tolerancia a la glucosa (27), curva de absorción de vita­ 
mina A (16,), excreción de Dvxilosa (28), carotinemia (29). Además, se 
dosificó en todo:s ellos vitamina C (30). Se practicaron pruebas hepá­ 
ticas a saber: Hanger, Timol, dosificación de bilírrubina total, bromo­ 
sulfophenoltaleína, ácido úrico, determinación de proteínas totales, 
albúmina y globulma, calcio y fósforo, colesterol y glicemia. A la ma­ 
yoría de los pacientes se les practicó electrocardiograma y radiogra­ 
fía de estómago y duodeno, ocasionalmente se hizo estudio radioló­ 
gico completo de tránsito intestinal. 

Trata,miento: este consistió en sulfato ferroso anhidro (3 molé­ 
culas de agua)) en la cantidad de 10 mgs, dos veces al día durante 
todo el período del estudio. En los primeros 10 días este fue el único 
tratamiento agregándose luego ácido fólíco 500 mcgs, diarios por vía 
oral. La parasitosis intestinal se trató por los métodos usuales de te­ 
tracloroetileno, píperazína o ditiazanina., Los pacientes fueron con­ 
trolados por un período de 30 a 45 días. 

RESULTADOS 
·' 

Hallazgos clín,icos: Se estudiaron un total de 20 pacientes de los 
cuales únicamente uno era del sexo femenino. La distribución ra­ 
cial fue de dos blancos, un negro y 17 mulatos y mestizos; la edad 
de los pacientes osciló entre, 12 y 80 años; el grupo predominante es­ 
tuvo entre la cuarta y sexta década de la vida. El salario semanal 
promedio fue de $ 40.00 .(salado mínimo $ 8.00 diardos durante el es­ 
tudio). De este salario se dedicó, a la alimentación el 80%. Respecto 
a la condición soci~l de los pacientes 18 eran campesinos y trabaja­ 
ban la agricultura, uno procedía de Medellín, uno del Departamento 
de, Caldas y el resto de diferentes partes del Departamento de An­ 
rioquía. 
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Solo un paciente tenía antecedentes quírúrgícos habiendo sido 
gastrectomizado dos veces. No se encontró antecedentes alcohólicos 
en ninguno de los pacientes; 6 tomaban en los fines de semana "aguarr­ 
diente" en cantidad moderada y 4 regularmente tomaban "maltica". 
Respecto a los antecedentes terapéuticos, 15 de los pacientes habían 
tomado multivitamínicos, uno recibió vitamina B12 y uno había to­ 
mado ba,rbitúrkos. Entre los síntomas relatados en la revisión de sis­ 
temas se encontraron como más frecuentes el de diarrea en 13, con 
pujo y tenesmo en lü, pérdida de peso en 20 o sea en el 100%; 17 
pacientes acusaban disnea y palpitaciones y 4 ·edema· de miembros in- 
feriores. 

El estudio de las encuestas nutridonales sobre íngesta proteica 
y calórica hecha por el método del cuestionario dio como promedio 
diario: 35 gms. de proteínas, 12 gms, de grasas., 290 gms. de carbohi­ 
dratos y 1.512 calorías totales. Estos datos están muy de acuerdo con 
los ,encontrados en las encuéstas generales de la pdblación colom­ 
biana (31). Llama la atención 1a íngesta de hidratos de carbono que 
aun cuando relativamente alta no llena los r,e'querim~en:tos sugeridos. 

La sintomatología de debilidad, disnea, pérdida de peso e irrita­ 
bilidad, tontina y entumecimiento, fueron los máf frecuentes; como 
signos predominantes se encontravon al examen físico: atrofia de en­ 
cías, atrofia papilar, htperqueratosis y glositis. Es llama>tivo el he­ 
cho de que la mayoría de estos pacientes no presentaban signos clí­ 
nicos de avitaminosis avanzada a pesar del estado precario de la in- 
gesta nutricional. · 

HALLAZGOS PARASITARIOS 

Tipo. de Par\~sitosis 

N ecator americano, . 
" " y trícocéíalos 
" " " " y áscaris 
" " " . " y amibas 
" " y Strongyloides 

N<? ,de pacientes 

" " y áscaris 
" " · Strongyloides y áscaris ' 
" " tricocéfalos. y strongyloides 

" " " " 
·y áscaris 

2 
9 
2 
1 
1 
1 
1 
2 

1 
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En 12 de los 20 pacientes a quienes se hizo recuento directo de 
huevos, éste fue mayor de 10.000 huevos por gramó de fecales, indi­ 
cando una severa infestación por parásitos (necator americano). 

HALLAZGOS HEMATOLOGICOS: EXAMEN INICIAL 

Los 20 pacientes estudiados muestran un promedio de hemoglo­ 
bina de 5.2 gms. % con un va1or mínimo de 2.7 gms. % y un valor 
máximo de 12 gms. %. El tipo de anemia clasificada por las constan­ 
tes de Wirrtrobe fue de microcítica hipocrómica en 10, normocítica 
hípocrómica en 4, normocítíca normocrómica en 1, macrocítíca nor­ 
mocrómica en 2. (Tabla 1). La morfología de la sangre en el examen 
inicial indicó la presencia de anísocitosis con macro-ovalocítos, nor­ 
mocítosís y microcitosis en el 100% de los pacientes; la poíkilocitosís 
discreta y la presencia de células alargadas y de díanocitos fueron ha­ 
llazgos muy frecuentes. En el 90% de los casos se encontró hípocro­ 
mía intensa grado III y presencia de anulocitos en el total de los ca­ 
sos. El estudio morfológico de los leucocitos en sangre periférica mos­ 
tró neutrófilos polísegmentados (macropclicitosís) con un porcentaje 
de más de 6% en el 100% de los casos (Tabla II). En 14 de los pa­ 
dentes se encontró recuento de leucocitos dentro de lo normal (5.00/ 
a 10.000 por mm3). Se presentó leucocitosis en uno de los pacientes y 
leucopenia en 5 pacientes. La eosinofilia estuvo presente en el 17 % 
de los pacientes. En la fórmula diferencial inicial el valor promedio 
de eosínofilios fue de 15.5% con valores de un mínimo de 5% y un 
máximo de 29%.Las plaquetas que por nuestro método tienen un va­ 
lor normal de· 150.000 a 350.000 por mm3 fueron normales en 12 pa­ 
cientes; existió trombocitosis hasta un máximo de 600.000 plaquetas 
por mm3 en 5 y brombocitopenía en 5 de los casos. La retículocítosis 
en .el examen inicial expresado en va-lores absolutos fue normal en 
10 y discretamente aumentados en 10 (Tabla I). Hay que anotar el 
hecho de que antes de entrar al Hospital algunos habían recibido par­ 
cialmente terapia con hierro oral. 

Los hallazgos de medula ósea en el examen inicial fueron cons­ 
tantes en todos los pacientes; en el 100,% de ellos se encontró freno 
de la, maduración y megaloblastosís en grado de I o II excepto en 2 
en quienes se encontró grado III. En el total de los pacientes el hie­ 
rro teñible de la medula ósea (hemosiderina) fue negativa. En el 
100% de los pacientes la. relación leuco-erítropoyétíca fue de uno a 
uno. La eosinofilia en la medula ósea tuvo corno promedio 12.5%. A 
pesar de la presencia de megaloblastosís, la cantidad de megacarocí- 
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Los Iue normal o aumentada en contraposición con la anemia perní­ 
: losa en la cual la1 cantidad de megacaríocítos en la medula ósea está 
dlsmínuída, (Tabla III). · 

HALLAZGOS DE ABSORCION: 

Las curvas de absorción intestinal practicadas en estos pacientes 
a saber: la curva de glucosa, vitamina A y excreción de D-xilosa mos­ 
traron los siguientes resultados: la curva de absorción die vitamina 
A fue anormal (plana) en 10 de los pacientes estudiados (Gráfica N'? 
1). En el resto los niveles estaban dentro de los límites normales. La 
excreción de D-xilosa fue normal en 10 pacientes ( con valores por 
debajo de 1.2 mgs, en 5 horas de colección de orina), en 3 casos estos 
valores estaban en el limite de la normalidad, es decir de 1.2 mgs, En 
el resto de los pacientes, 7, fue normal (Gráfica N'? 2). La curva de 
glucosa fue anormal (plana) en 4 de los casos. Solamente existió una 
correlación de mala absorción entre 3 pruebas en 4 de los pacientes, 
en 6 de los casos existió una mala absorción de vitamina A y baja 
excreción de D-xiilosa combinadas (Tabla IV). 

El examen de jugo gástrico se llevó a cabo en los 20 pacientes, 
encontrándose que en 3 de ellos hubo aclorhídria resistente a la hís­ 
tamína (Gráfica N'? 3). 

1 

OTROS HALLAZGOS DE LABORATORIO 

Los hallazgos bioquímicos los podemos ver en la tabla N'? V. Lla­ 
ma la atención en esta tabla 1a alta incidencia · de pruebas de Hanger 
positivas, con unos valores de Timol dentro de los límites normales, 
cosa ya observada en trabajos anteriores (21). Las proteínas totales 
nunca fueron inferiores a 5.8 gms. % y la albúmina estuvo siempre 
dentro de límites de 3.7 a 4.7, la R A/G' fue en promedio de uno. 
Los valores de bromosulfaleína practicada en 12 pacientes estaban 
dentro de los límites normales. · ' 

La bílírrubína total fue inferior· a 8 gms .. en todos los pacientes 
excepto en 2. Los valores de ácido úrico fueron normales a excep­ 
ción de uno que presentaba un valor de 7 mgs, %. 

El caicio fue ligeramente bajo en la mayoría de los pacientes 
con un promedio de 4.5% mgs. y el fósforo estuvo dentro de los lí­ 
mites normales, así como la glíeemía y la azchemía. El colesterol va­ 
rió entre 80 como mínimo y 314 como máximo, estando la mayoría 
de ellos en los límites bajos. La vitamina C dosificada en todos los 
pacientes mostró valores considerados como normales. 
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RESULTADO DE LA TERAPIA CON DOSIS MIINIMAS 
DE HIERRO Y ACIDO FOLICO 

20 pacientes recibieron hierro ini:cial en un promedio de días de 
11.2. La regeneración de hemoglobina con este tratamiento fue en 
promedio de 0.21 gms. de hemoglobina por día, paciente. Con valores 
altos de hemoglobina inicial la regeneración fue de 0.1 gms. de he­ 
moglobina por día. En cambio con valores bajos de Hg. (menos de 5 
gms. % ) la regeneración de hemoglobina fue de 0.4 gms, por día. 
(Tarbla VI)). 

La respuesta retículocítaria con la medicación ferrosa se inició 
en promedio en el 59 día, fluctuando entre el segundo y décímo días, 
el máximo de respuesta retículocítaría fue en promedio de 18.4% 
con valores extremos de 33 y 8, ocurriendo la máxima respuesta re-· 
ticulocitaria en el 109 día y fluctuando entre el 59 y el 159 día ('Da­ 
bla VI). La retículocitosís regresó a lo normal a los 19.6 días en pro­ 
medio, siendo los valores extremos de 14 y 26%. 

Los cambios en la medula ósea con la medicación ferrosa fueron 
los siguientes: aumento de la megaloblastosis en 6 de los pacientes, 
30%, no hubo cambios significativos en la megaloblastosis en 9, 45% 
y hubo disminución de la megaloblastosis en 5 de los pacientes, 25%. 

6 pacientes presentaron una segunda respuesta reticulocitaria 
con el ácido fólico, El promedio de respuesta reticulocitaría fue de 
8.80% en el 119 día después del ácido fólico. El promedio de regene­ 
ración de Hg. en los 18 pacientes tratados conjuntamente con hierro 
y ácido fólico fue de .2 mgs. por día (Tabla VI). 

L9s cambios de medula ósea durante el tratamiento con ácido 
fólico ·fueron así: hubo negatívízacíón de la megaloblastosís en 1,0 días 
en 12 de los pacientes, negatívizacíón de la megaloblastosis en 20 días 
en 5, desapareció en más de 30 días en 2 y no hubo, cambios durante 
el tr'atamiento en mio. 

RESULTADO DEL TRATAMIENTO PARASITARIO: 
/· 

El tratamiento de las uncinarías en los pacientes que las presen­ 
taban se efectuó de la siguiente manera: 16 pacientes se trataron 
con tetracloroetileno en dosis de 20 cms. de solución de tetracloroe­ 
tileno (9 cms. y 51 de jarabe). Esta dosis se dio en ayunas seguido 2 
horas después de laxantes: sulfato de magnesio 20 .mgs. Los restan­ 
tes pacientes se trataron con perlas de tetracloretileno 3 cada 8 horas 
por 3 días. La respuesta al tratamiento fue relativamente satísfac- 
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torta puesto que el control practicado una semana después del tra­ 
tamiento mostró una disminución de los parásitos. Sin embargo, en 
solo 3 hubo negatívízacíón de los huevos de necator después del tra- 
tamiento con tetracloroetileno a las dosis mencionadas. · 

TABLA N9 4 

Estim. con Curv. Vit. A Carot. E~creciión 
Hista.mina C.T.G. Mcgs. % Mcgs. D-xilosa Vit. C 

1 Res.p. Normal 19---0,5:._74-33 67 l. 85 1 
2 " " 3:1-77-85-37 30 .9 .9 

3 - 42-71-190-12 78 1,2 .88 
4' Resp. Plana 30-1613-71-49 56 l .R 1 
5 " Díabét, 36-35i5-l 72-12,2 126 o 2 
6 " Norrnaíl 3·1--54-, 196-119 21 .56 2.4 
7 " " 16-,103-41-32 16 1.24 1.2 
8 Nio resp. 24-30-38-38 27 0.65 .8 

9 " " " 1,3-104-381-240 32 1.6,5 1.1 
10 Resp. " 27-94-86-29 19 .68 .92 
11 " " 20-94-89---07 43 .7 1 .92 
12 No 11esp. 22-,92-100....:57 60 1.55 

13 RJesp. -- 315-3•715-346-169 82 .74 

14 " Plana 45-72-83-123 1-9 .95 1.2 

te " " 1 46-184---1,50-89 42 1.5 .8 

16 " Normal 51-1281-76-47 31 2.8 2 

11 " " 52-410-237....:122 43 1.8 

18 - ' Plla,na , 54-:5,4-2,50-92 93, 1.2 1.2 

19' Rlesp. Norrmall 20-516~1150-139 72 -- 1.4 

20 -- 
E,ite cuadro umiestra 1a respuesta a ila Histamína, 1a curva die tolerancia 

a J:a Glucosa, !La CJUÍ,v;a die Vlmam!ina A, Caroteno, E:xrcme1ci.ón de D-Jcilos:a, y Vi- 
tamína C, en 20 ¡padentes con anemia mre.gra,Job]lás1ica . 

• 
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TABLA N9 5 

HALLAZGOS BIOQUIMICOS 

..: 8 ..• ·¡: o al 
~ ::s p al ...• ,.. 

11:l o ·e ,.. s CP Q) e, 
t:n 'o s ·;g o ,.. ...• Q) l) 

.!:i ·s o Q) 1/l ] ~ .g --- r:: s o .... o Q) .d < al :::1 'G 'iil 1/l .... 'o ...: :r: .... •.. 'º 8 ... ..• > ¡... l:Q l:Q ,< o i:,.. o < ~ < e, ~ 

1 +++ 1 2, 3.5 2.3 4.2 5.0 80 140 35 6.8 3.8 3 1.2 2.2 

2 +++ .9 .4 o 2.4 4.6 3.1 115 214 32 ·7. 3 3. 8 3. 5 l. 08 1.4 

3 +++ .8-- 3.4 - 3.5 156 160 41 5.8 - - .8 

4 +++ .4 1.2 - 2.4 5.7 3.3 96 142 29 6~6 3.6 3.0 1.2 1.0 

5 +++ 1.1 1.0 - 3.2 5.0 3.6 2121 214 38 7 . 1 4. 8 2 . 3 2 . 08 . 2. 8 

6 ++ .6 .2- 6.0 4.1 2.4 115 187 47 5.8 3.4 2.0 l. 7 2.4 

7 +++ 1.7 .4- 2.-8 4.2 3.4 11,5 tas 54 7 4.4 2.7 [.6 1.2 

,8 ++ 2.1 .7 4 7 .o 4.2 3.3 99 80 22' 7 .1 4 3.,1 1.2 .8 

9 ++ 3.5 .2 1 2.1 4.6 3.2 115 145 2,9 6.1 4 2.1 1.9 Í.1 
.\ 

10 -- -- .4- 3.2 4.9 3.3 85 175 1,8 7,.3 4.6 2.7 1.7 .9 

11 ++ 1.6 .4 3 4.0 5.3 3.9 102 li20; 22 7 4.2 2.8 1.6 .9 

12 ++ 3.1 .6 1.7 2.8 3.3 3.3 108 174 26 6.2 4.21 2 2.1 

13 +++ 2.4 .6 3.9 3.2 4.4 3.5 139 160 24 6 3.8 2.2 1.7 

14 + 1.9 .2 - 2.8 4.6 4.4. 108 172 37 6.2 4 2.2 1.9 1.2 

15 + .1 .4 1 3.,1 4.6 4.3 1123 22,2 20 7. 9 4.3· 2.2 1.9 .8 

16 + .9 .6 1.5 3.4 4.4 4.1 9,5 134 19 5.8 3. 7 2,.2 1.6 2.0 

17 + 1.1 .6 1.5 3.1 4'.0 3.9 80 130 42 6.1 4.1 2 2.0 

18 + 3.4 .3 -· - 1.9 5.0 4.5 95 142 3,2 6.6 4.5 2.,1 2.1 

19 +++ 2.1 .4 1.2 2.3 4.4 3.6 99. 144 29 6.,1 4.1 2.0 2.0 1.2 

20 +++ 1.6 .4 - 2.6 4.2 3.5 80 160 26 •6.5 4:5 2 2.2 l.4 

1.5 . 7 2.02 3.2 4.•5 3.6 110 1152 30 6.4 3.9 2.5 1.5 l. 7 
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COMENTARIOS 

La anemia de tipo megaloblástico está asociada a defíciencía nu­ 
tricional, ya sea debido a un problema destructor o atrófico, posible­ 
mente genético de la mucosa gástrica como es la falta de factor in,. 
trínseco que da como resultado la que se conoce con el nombre de 
anemia perniciosa, o a la falta de factores madurantes del eritrocíto 
como la vitamina B12 el ácido fólíco o las proteínas. La presencia de 
anemia megaloblástica en deficiencias nutricionales por deficiencia 
de factores madurantes, es un hecho frecuentemente mencionado en 
la literatura (1, 2, 5, 8, 10, 11, 20). Estudios llevados a cabo en el le­ 
jano oriente y en el Africa (1, 2, 10, 12) han demostrado que la in­ 
gesta proteica pobre conduce al desarrollo de anemias de tipo me­ 
galoblástíco; sin embargo, hasta el presente no se ha demostrado 
plenamente si es, la deficiencia de ácido fólíco, o la carencia pro­ 
teica, o la combinación de ambas la causa de este desorden; muchos 
hecthos hacen pensar que la deficiencia de ácido fólíco sea la princi­ 
pal causa del trastorno megaloblástico. La deficiencia proteica debe 
jugar un papel en el desarrollo de la megaloblastosís, pero hasta· el 
momento no es aún un hecho bien dilucidado (2, 11). 

La anemia megaloblástíca que se presenta en las deficiencias nu­ 
tricionales puras no adissonianas, es un poco diferente de la encon­ 
trada en la anemia perniciosa. Muchos estudios se han hecho a este 
respecto (14, 32, 33) y parece que la conclusión final sea la de que 
si bien existe un freno. en la maduración y se desarrolla la megalo­ 
blastosis, esta no es tan severa como la que se observa en la anemia 
de tipo pernicioso. Aun cuando el verdadero megaloblasto descrito 
por Erhlich se puede encontrar en los casos de deficiencia nutricio­ 
nal pura y es mord'ológicamente indistinguible del que se encuentra 
en la anemia perniciosa, la mayoría de los autores están de acuerdo 

. en que su hallazgo es raro (1, 10); es pues la presencia del megalo­ 
blasto "intermedio" o "transicional" el heoho clave para el diagnós­ 
tico de la megaloblastosís, debida a deficiencia nutrtcíonal (33). 

· .Esta célula es morfológícamente intermedia entre el verdadero 
megaloblasto y el normoblasto y ña sido bien descrito por Trowell 
(1); algunos autores (10, 33) están de acuerdo en mencionar la pre­ 
sencia del megaloblasto intermedio en las anemias por deficiencia 
dr hierro; el concepto de estos autores 'se basa en el hecho de que 
la respuesta a dosis de vitamina B12 fue deficiente en pacientes en 
los cuales el tratamiento con hierro mejoró ~l estado de megaloblas­ 
tosis. Así mismo, creen qu:e la presencia de callados gigantes no son 
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TABLA 6 

ANEMIA DIMORFA 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON HIERRO 

11 

Días Regeneración HG. GMS/DIA Respuesta reticuloc. inicial Máxima respuesta reticuloci:tari,a 
\ Regreso de la reticulosis ' 

Prom. a lo normal 
Trat. ' 

'. : 
' 

1 1 

1 

1 
DIA 1 1 

% 1 
% 

1 

MX Prom. MX. 1 MN. Prom. MX. 
1 

Prom. 
1 1 

M)C. MN. Prom. 
MN. 

1 

(MN. 
1 

MX. 
1 

MN. 1 Prom. 

1 
' 

1 1 1 

' i 1 

1 
1 

1 
1 

1 
1 - 1 1 

' 
1 1 

1 

1 

1 

1 1 1 1 

11.2 .4 .1 .21 2 
1 

10 5 33 8 
1 

18 
1 

Hi 
1 

5 10 26 
1 

14 
1 

Hl 

1 1 1 1 1 i 1 1 1 1 1 1 

1 
' 

Días 2~ Respuesta reticulocitarfa Reger eración HG. GMS/DIA Megaloblastosis presente 

1 . 
1 

'/ MN. 
1 

MX. MN. Prom. Día MX. 1 
Prom. 5 Pts. 

1 
1 1 

1 

1 
1 

211 
1 

17 
1 

4 8.8% 11 .4 .06 .2 1 
1 

1 1 1 1 

• 
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Gráfica N9 1-Anemia Dimorfa, Curva de .aibsor,ción de V1taim1na "A". 
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PACIENTES 

peculiares del déficit de factores madurantes y que por el contrario 
se pueden también observar en las deficiencias de hierro. Nuestras 
observaciones difieren un poco de las expresadas por estos. autores 
ya que creemos que el desarrollo del megaloblasto intermedio y del 
callado gigante se debe a la deficiencia de vitamina B12 o de ácido 
fólíco, 

En previas observaciones de niños desnutridos (34), así como las 
que se pueden :ver en este trabajo {Gráfica 'N9 4), demuestran que 
muchos de los pacientes desarrollan la anemia de tipo megaloblác­ 
tico después del tratamiento con hierro, el empeoramiento de la ane­ 
mia o la no mejoría de ella con dosis de hierro (200 gms.j es dicien­ 
te del nulo efecto de este nutriente sobre la desaparición del megá­ 
loblasto intermedio y el callado gigante. La desaparición completa 
de la megaloblastosis después del tratamiento con dosis mínimas de 
ácido fólíco oral nos hace pensar con buenas bases que el desarrollo 
del megaloblasto intermedio y del callado gigante se debe a la de­ 
ficiencia de ácido fólico .. 

\ La dosis de 500 mcg. de ácido fólico por vía oral es una prueba 
directa de que la anemia megaloblástíca de estos pacientes' se debe 
a la deficiencia de este factor (35, 36, 37, 38). Soportan este "concepto 
'la respuesta de los pacientes estudiados y la no respuesta del pacien­ 
te gastrectomízado N9 2, yr varias observaciones personales en pa­ 
cientes con anemia perniciosa tratados con ácido fólíco durante 20 
días a esta dosis. Estudios de Marshall y Jandle ,(35) han demostra- 
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do qué la administración de 400 mcg. de ácido fólíco por vía paren­ 
teral en individuos con anemias por deficiencia de vitamina B12, 

no produce. ninguna remisión de su estado megaloblástíco, cosa que 
sí sucede. en individuos con deficiencia de ácido fólico; si esta do­ 
sis es capaz de convertir una medula megaloblástíca en normablás­ 
tica es prueba de que la deficiencia se debe a este factor y no a otros. 
En el presente trabajo usamos la dosis de 500 mcg. por vía oral ob­ 
teniéndose resulcados similares; esto nos sugiere que no hay defecto 
notorio de absorción de ácido fólico en estos pacientes. La deficien­ 
cia proteica indudablemente puede jugar un papel muy importante 
en el desarrollo de la megaloblastosís y ser uno de los factores ma­ 
durantes. 

Los resultados obtenidos en la presente serie no· nos ayudan 
a hacer una aseveración positiva, ya que todos ellos, con excep­ 
ción de uno, presentaron megialoiblastosis o aumento de ella a pe­ 
sar de estar recibiendo ingestas proteicas normales durante su es­ 
tadía en el Hospital y solamente hubo desaparición de la megalo­ 
blastosis cuando se añadió ácido fólíco a la terapia. 

La deficiencia primaria de· ácido Iólíco en la dieta o la mala ab­ 
sorción intestinal de ácido fólíeo, debida a la parasítosís o causada 
por la deficiencia de ácido fólíco, serían las causantes· del desarrollo 
de la anemia megalobláistiica en los' pacientes estudiados, siendo com­ 
parable al desarrollo de anemia megaloblástíca del sprue tropical. 

La mala absorción demostrada por pruebas bioquímicas se puso 
de, presente. en la mayoría de los casos. (Gráfica 1-2). Solo dos pa­ 
cientes mostraron mala absorción a las tres sustancias usadas como 
pruebas de absorción. La mayoría, 14, no absorbían vitamina A y la 
carotínemía fue muy baja, índice indirecto de esteatorrea (16) .. La 
curva de· absorción de glucosa como prueba de absorción no es con­ 
cluyente en la presente serie ya que la mayoría de los pacientes pre­ 
sentaban enfermedad hepática debido a la desnutrición. 

Un hecho indirecto de la mala absorción intestinal existente, 
fue la síntomaéología digestiva de díarreas, Esta fue d~scr:ita por los 
pacientes como de tipo disentérico con pujo, sangre, moco y tenes­ 
mo. En .solo un caso se logró demostrar la presencia de amíbiasís 
a pesar de· la búsqueda de parásitos en las materias fecales en repe­ 
tidas ocasiones .. En ninguno de los pacientes· se encontró diarrea de 
tipo del clásicamente descrito en el sprue tropical con deposiciones 
abundantes, fétidas, grasosas; · este hallazgo no está en contra de la 
suposición de que los pacíentes tuvieran un síndrome de mala absor­ 
ción intestinal siempre y cuando como ha sido observado por varios •. . 
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autores, la síntomatología del sprue tropical puede variar de lugar , 
a lugar dependiendo de factores ambientales, culturales, alímentí­ 
cíes y climatéricos (5). Durante la estadía hospitalaria fue frecuente 
el hallazgo de diarrea de tipo lientérico. 

Los valores de calcio en los límites bajos de la normalidad son 
una prueba indirecta de la mala absorción intestinal. 

Si la mala absorción intestinal observada en estos casos se de­ 
bió a la parasítosis intestinal o a la pobre íngesta de ácido fólico 
no lo sabemos. Los estudios del grupo de Puerto Rico (.19) sobre la 
infestación por uncínarías, así como los bien conocidos de Badenoch 
(18) y Ferreira (17) sobre la giardiasis y strogyloídíasís son muy su­ 
gestivos del efecto que .la parasitosís intestinal juega para producir 
tina manifestación clínica y de laboratorio de mala absorción. Todos 
los pacientes en esta serie presentaron algún tipo de parásitosis, co­ 
munmente múltiple. La ingesta proteica puede jugar un papel. im­ 
portante en el desarrollo del síndrome de mala absorción. Sea la de­ 
ficiencia prímaría de ácido fólico, comunmente aceptada, la deficien­ 
cia proteica o la parasítosís intestinal la causa de la mala absor­ 
ción, el heaho es que ésta estuvo presente y que la megaloblastosís 
fue un hallazgo constante. 

La anemia clasificada de acuerdo a las constantes de Wintrohe 
demostró ser en el 50% microcítica y en el restante 50% normocíti­ 
ca normocrómica, normocítíca hipocrómica o macrocítíca hipocrómí­ 
ca; estos datos contrastan con los de extendido de sangre periférica 
en los cuales se demuestra en el 100% de los casos la presencia de 
anisocitosis, macrocítosís, poikilocitosis y neutróñlos polisegmenta­ 
dos (macropolícítos); estos hallazgos sugieren el diagnóstico de una 
anemia de tipo dímórfíco, es decir, el extendido de sangre periférica 
es más fiel para el diagnóstico de esta anemia que el de las constan­ 
tes de Wintrobe. Sin embargo, solo el estudio de la medula ósea es 
concluyente para el diagnóstico de la deficiencia de factores madu­ 
rantes. 

El desarrollo de la anemia de tipo dímónííco teridría las siguien­ 
tes etapas: hemorragia crónica por parasitosís intestinal con dismi­ 
nución de las reservas del hierro y caída del hierro séri:co manifes­ 
tada por una anemia de' tipo normocítíco normocrómiea, normocítíco 
hípocrómíca y por fin, microcítica hípocrómíca, Si a4 este hecho se 
suma la mala absorción intestinal, la sangre periférica mostrará ani­ 
socitosis, macrocítosís y polísegmentacíón de los neutrófilos con una 
medula ósea de tipo megaloblástico. La administración única de hie­ 
rro produce una relativa remisión de la anemia sin que llegue a los 
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TABLA N9 7 

POSIBLES ETAPAS EN EL DESARROLLO DE LA 
ANEM:IA DIMORFA 

Parasitosis Intestinal + Pobre Ingesta (Uncinariasis) (Mala absorción) 

Déficit de Hierro y Acido Fálico. Caída de Fe. y A. F. Circulante 

Tejidos (Me<l'l.llla,) Sa,ngre periférica Constantes de Wintrobe 

Bandas, Metamieioci­ 
tos G íganaes 

Bandas, Metarnieloci - 
tos Gigantes 

MegiaJl!obl1a,sfois 
Intenmedfos ' 

Anemia Maorocítica 
Hiipocrómica 

. 
Megia1L0Ma1sfos 

ocasionades 
Anemda N10111mo,cíHca 

Hdpoorómica 

Me1g1ai:Ii0Mas,tos 
escasos 

Megañoblastos 
ñoecuentes 

Anemia Normocítica Andsocjtosís, políseg- 
Normocrómica mentados. 

Anemia Macrocitioa 
Normocrómíca 

Anemia Maerocítica 
Hiipoorómica 

Anemia MiJCll'locíltilca 
Hipoorómíca 

Plaquetas aumentad. 
+ Maero-ovaílocitosis 

An.isocítosds 
Macro-ovañocítosís 

Poikilóciitosjs 
Poldsegmentaeíón 

Plaqnietas normales 

Anísooitosís 

Megalobdastos ~ 
aibunda:núes 

.Maicr:o-oviaJloci tosís 

MlegiaiciaJI1olciitos 
escasos 

Boikil1ociito,siis 
Pdaq uetas normales 
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valores normales, siendo factible además, el empeoramiento de la 
megaloblastosís al producirse el desequilibrio de los factores hema­ 
ticos, Las posibles etapas del desarrolló de esta anemia se descri­ 
ben en la Taibla VII. 

El tratamiento con dosis de sulfato ferroso consideradas como 
mínimas fue altamente eficiente obteniéndose un promedio de rege­ 
neración de hemoglobína de .21 gms, por día. Solo 4 de los pacien­ 
tes presentaron un segundo tipo de retículocítosís después de la ini­ 
ciación del ácido fólico. Este hecho .se debe a que la retículocítosís 
producida por la administración de hierro· apenas se estaba efectuan­ 
do. Se ha descrito además el hecho de que dosis mínimas de ácido 
fólíco son incapaces de producir la reticulocitosis aun cuando sí me-~ 
joran la megaloblastosís (34). 

En el desarrollo de este tipo de anemia no parece jugar papel 
importante la raza; se encontró en blancos, mestizos, mulatos y ne­ 
gros en proporción similar a la distribución de razas de Colombia. 
En cuanto al sexo, sí se presentan hechos bastante dicientes. El se­ 
xo masculino fue el más comprometido. A pesar de que la anemia de 
tipo microcítico hípocrómíco es igualmente predominante en muje­ 
res que en hombres, en ellas es debido a .los trastornos menstruales 
y multiparidad y en ellos a la sangría crónica por parásitos; la' in­ 
cídencía mayor de anemia dimórfica fue encontrada en hombres; se 
explicaría esto por el hecho de que la infestación parasitaria más 
común en hombres produce la mala absorción intestinal para el áci­ 
do fólico con desarrollo interior de la megaloblastosis. Acorde con 
esta asumpsíón estará el hecho de que la mayoría de los pacientes 
eran agricultores, en donde el parasitismo intestinal alcanza propor-. 
cienes. alarmantes. La íngesta de nutrientes no será el factor primor­ 
dial según este hallazgo si tenemos en cuenta que la íngesta · es. igual- 
mente pobre en ambos sexos. ' 

Un hecho digno de hacer resaltar es el uso indiscriminado de 
preparaciones multívítamínicas auto recetadas o prescritas por médi­ 
cos para mejorar una sintomatología debida a la anemia presente. 
El 75% de los pacientes había recibido terapia vitamínica, previa 
hospitalización. 1 

La síntomatología cardíorrespíratoría de disnea de pequeños es- 
fuerzos y palpitaciones, edema de miembros, inferiores, encontrados 
en algunos de los pac.entes, es un hecho clínico fácilmente asocia- 
ble al estado de anemia que presentaban. . . 

La síntomatología relacionada con el sistema nervioso de calam­ 
bres, tínítus, entumecimientos, temblor etc., fue muy variable y aun 
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c11111Hlo la mayoría de los pacientes presentaban esta síntomatología, 
11l11¡.p111n presentó degeneración combinada de la medula o hallazgos 
rltJl1·os menores de daño medular. La debilidad, la irritabilidad y la 
1•orn lnlgía en forma de "tun-tun" fue un hecho común pudiéndose 
1li,,1•!1: que la sintomatología presente es vaga y variable muy de a- 
1~111•1·cJo con el estado de anemia en que se encuentra el paciente. 

Los hallazgos bioquímicos descritos en la Tabla V demuestran 
111 poca correlación que existe entre las pruebas de función hepática. 
1 ,ll mayoría de los pacientes tenían un Hanger considerado como a­ 
normal, un Timol considerado normal, bilibirrina total normal. Esto 
ltn sido demostrado previamente y posiblemente se deba a la despro­ 
porción entre albúmina y las diferentes globulínas que fueron ha- 
lluzgo constante. · 

En estos pacientes se demostró que todos, con excepción de 4, 
presentaban alguna alteración , electrocardiográfica. Sin embargo, es 
difícil interpretar estos hallazgos corno causados únicamente por el 
.stado anémico. Lo más llamativo es el voltaje de T en estos pacíen­ 
tes que siempre fue alto en los precordiales La hipertrofia del ven­ 
trículo izquierdo fue hallazgo muy frecuente y auncuando pueda es­ 
tar asociado con la anemia, no es un hecho característico; sin embar­ 
go, en los pacientes con edades por debajo de los 40 afios y en los 
niños sí creemos que 'tenga algún valor. 

Es sabído que el hierro se absorbe en la parte alta del tracto 
gastrointestinal. La absorción gástrica es prácticamente mínima pero 
es máxima en el duodeno, disminuye gradualmente en el ·recto del 
intestino delgado y a medida que se desciende hacia yeyuno. Las pas­ 
tillas de preparado de hierro con recubrimlento .entéríco necesitan 
de un medio alcalino para su desintegración, pero esta desintegra­ 
ción no es inmediata al llegar la pastilla al duodeno, ya que el efec­ 
to acidifícante del estómago impide la actuación inmediata del me­ 
dio duodenal alcalino; esta desintegración toma generalmente más 
de media hora, tiempo suficiente para que el parasítísmo intestinal 
haya hecho que la pastilla pase al duodeno y que únicamente se des­ 
íntegre en el colon, región ésta en donde la absorción de hierro es 
desde luego muy inferior a lo normal o prácticamente nula. 

Por otra parte in vivo, es bien conocido el hecho de que en ca­ 
sos de tránsito acelerado por parasítosis intestinal,. o algún pro ble­ 
ma de mala absorción, las pastillas suelen descender aún hasta el 
colon sin su desintegración. Por lo tanto, aun cuando el aporte de 
sulfato ferroso parezca ser muy elevado, en la práctica el hierro dis­ 
poni!ble en la parte donde puede ser absorbido es mínima. 
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TABLA N9 8 

TABLETA DESINTEGRACION DEScINTEGRACION 

!,,¡ 
1 Mayor de. 4 horras 3 .Q 2.20 horas 

,-el -~ $ -~ ~ ¡:: 

s ~ 
C\l 

2 50 mÍTIIUIÍIOIS ~ +> 
1--< 

·ª 
o:s ¡¡¡ 

3 8 15 mdnnntos t> .$ ·O:S ¡ ~ 
o rn 

•ctl o:s ~ 4 61) Mayor de 4 horas p. Mayor de 4 horas o {/J 
1lO §l¡ •ID 
::s· ::l a 

5 
1-:í 

Mayor die 4 horas 
....., 

iíl Ma,y,or die 4 horas 
A 

Observaciones in vitro sobre la desintegración de los distintos 
preparados comerciales a base de sulfato ferroso, pero con recubri­ 
miento entérico nos pusieron en evidencia que esta desintegración 
tarda un tiempo considerable en comparación con las pastillas sin 
recubrimiento entérico como puede apreciarse en la Ta'bla VIII. 

Hasta el presente no hay indicios de que alguna preparación de 
hierro sea más eficaz o mejor tolerada que el sulfato ferroso; a su 
vez las intolerancias que se le atriJbU!yien se deben en su mayoría a· 
la .asocíación con otras sustancias que en poco o nada ayudan a su 
absorción o a cantidades excesivas de la droga. 

Las consideraciones anteriores nos llevan a emplear la dosis dia­ 
ria die 200 mgs. de sulfato ferroso por · vía oral sin recubrimiento 
entérico, de esta manera el contacto con la mucosa intestinal es rá­ 
pido y la absorción mejor. 

Los resultados obtenidos parecen confirmar esta suposícíón pues­ 
to que la regeneración promedio de hemoglobina de estos pacientes 
fue de 0.21 gms. por día, alcanzando cifras de 0,45por día, iguales o 
superiores a las obtenidas con la administración parenteral del hierro. 

La Tabla VI nos muestra la respuesta al hierro y al ácido fólico 
combinada con hierro en relación con la regeneración de la hemo­ 
globina y la retículocitosis, El aumento de la hemoglobina y la re­ 
ticulocitosis obtenido, así como los cambios en medula ósea parecen 
'ser concluyentes sobre la eficacia de pequeñas dosis de hierro y de 
ácido fólico en el tratamiento de estos tipos de anemias. 
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RESUMEN 

/jp estudiaron 20 pacientes admitidos al Hospital Universitario 
n,111 Vicente de Paúl, Medellín. 
Ht• tuvo corno criterio de admisión al estudio, el de presentar 

111•1,iln de tipo dimórfico comprobada por los extendidos de sangre 
111 1 llt'•l'lca y de medula ósea. 

1 .os pacientes fueron estudiados por un período que varió de 30 
¡ ir, días. A todos los pacientes se les practicó estudio hernatológico 
r,,r11pldo y chequeo de hematocrito, hemoglobina y reticulocitos ca­ 
d11 ~ días. Cada 10 días se practicó una medula ósea. Se llevaron a 
1111lt11 nsf mismo pruebas de absorción intestinal con curvas de absor- 

1i'111 d1c grasas (vitamina A), curva de absorción de glucosa y exore- 
1. lt',11 de D-xilosa. Acídograma con estimulación histamínica, dosifi- 
111w1,·,11 de vitamina C en suero, pruebas <le 'funcionamiento hepático, 
!ePI rncardiograma y rayos X de tórax, estómago y duodeno y en 

11,1 11~l1111cs tránsito intestinal. 
H1• utilizó como tratamiento de su anemia dosis mínimas de hie­ 

l 111 (lt'u S04 3 H20) 200·mgs. en pastillas sin recubrímíento entérico 
d111,ls de ácido fólíco de 500 mcgs, diarios. 

1 .os hallazgos demuestran que la incidencia de anemia de tipo 
{ll11111111'!co es frecuente, al menos en esta región de Colombia. Que es 
m(,l'I l'fcctivo el examen de sangre periférica para su diagnóstico que 
l11M «onstantes de Wintrobe, Que la medula ósea es el único método 
í11lit·11dor del trastorno megaloblástico. La mala absorción íntesti- 

11ril por carencia primaria de ácido fálico en la dieta, o inducida por 
ln plll'USitosis intestinal sería la causante del efecto megaloblástico. 

1 rosís de 200 mgs, diarios de sulfato ferroso sin recubrimiento 
1111l11i·lco son suficientes para mejorar la anemia hípocrómíca obte­ 
ní,:•11<lose en pacientes severamente anémicos regeneración de hemo­ 
¡¡l1d1l11n equiparables a las obtenidas con hierro parenteral. 

f1]l ácido fálico en las cantidades usadas probó ser suficiente pa- 
1'1t 111 conversión de la megaloblastosis en normoblastos, sirviendo 
1tl11111(1s como pruebas diagnósticas para deficiencia de este factor. 

1 ,fl 11l11lomatología clínica es vaga y corresponde al estado de anemia 
d l.'H nutrición. 

SUMMARY 

Wc studíed 20 adult patients with intestinal parasits and dimor­ 
plilt• nnemía. Thie criteria for the adrnision to the study was Hgb. 
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below 10 gms. %, dínorphíc changes and megaloblastíc changes in 
the bone marrow. The initíal hematological work úp showed in the 
perípheral .blood, anisocytosis, macroovalocytosis, target cells, poiki­ 
locytosis and hypochromia and polysegmented neutrofílys. The Win­ 
trobe's constants, however, showed in 50% microcitic hípochromíc 
anemia. 

The bone marrow partíeles preparations in most of the patíents 
showed red serie hyperplas.a, megaloblastosis, giant stab and meta­ 
mielocits and no stainable iron. 

The food intake in these patíents was low; t1lÍe everage daily 
intake was protein 3'5 gms, per day, maily from cook vegetables, fat 
12 gms., carbohydrate 290 gms, and total calories 1512. · 

All patients had Necator amerícanus in the feces, 18 of them 
also showed another type of intestinal parasites mainly strogyloides 

. and ascarís, · 
Malabsorptíon studies were done in 19 out of 20 patients. In 

50% of the cases the D-xylose excretion test was below the normal 
ranges. In 50% of the to1erance curve was fiat in \10 patíents. The 
glucose tolerance test was abnormal only in 4 the' patíents; This fin­ 
ding is compatible wíth the peor nutritional status and the Iíver di­ 
sease, since in 80% of tlhe cases, the. Iiver funotion tests showed mar­ 
ked ímpaírement . 

The group receive 200 mgs. of iron sulfate (FeSo43H2O) orally 
and daily. Hct, Hg¡b. and reticulocyte counts were perf'ormed' every 
other day. At the 10 th. day a bone marrow was done and Folie Acid 
in tihe amount of 500 mcg:ms. was added to the therapy, A thírd bone 
marrow was done at the 20th. day of the study and 1f there was not 
any change in the megaloblastosis a study of a fourt bone marrow in 
30th. day was performed. J 

The Hgb. regeneration during the íron therapy was in average, 
21 gms, per day. In patients wíth low Hgb. close to 10 gms. %, the 
regeneration was, 41 gms. daily and in those with Hgb, close to 10 
gms, % the regeneratíon was 1 gm, per day. On this therapy there 
was an increase in the megaloblastosís in, 30% of the cases, no mo­ 
dification in 45% and a decrease in 25% After the establishement of 
the folie acíd in the amount of 500 mcgs. (test dosis for folie acíd 
deficiency between Vit. B12 and Folie acid) the megaloblastosís diss­ 
ppeard in all, but two, oif the patierits: a gastrectomized and 7.0 year 
old histamine achlorhydric patient, It was possible to see the chan­ 
ges in Hgb., degree of megaloblastosís and reticulocytosís in 3 of 
the patíents, Only in 4 cases ~he;re yvas a second reticulocyt peak af- 
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ter the addition of folie acid. Thís, we believe, is due to the fact 
tihut the folie aeíd was added during the retículocyt peak due to the 
lron therapy, 
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SEPTICEMIA POR ESTAFILOCOCO 

Estudio Clínico de 50 Casos 

* 
** 

Dr. Jaime Barrerá R. 
Dr. lván Duque V. 

Señor Presidente y Ho,norables Académicos: 

Perdonaréis, que vivamente emocionado rilndia un pequeño ho­ 
m.en,aje de gratitud a mis maestros en este r·ecinto, cuna y sagrario 
de nueetras más altas Instituciones Médicas, y donde aún parecen 
palpitar los corazones de quienes hicieron de esta Facultad honra y 
g1oriia de la Medici111a Colombiana, y señalaron el camíno a las n:u.e­ 
vas, generaciones par:a plasmar así nuestra Nacilonalidad. 

En sus austeros rincones se ~espira el mísmo aire qu,e nutrió a 
Leeuwe:n:hoeck para co:n:struír sus minúsculas lentes con las cuales 
fue el primero en observar protozoos y baci.erias, sus "animalúncu­ 
Los" y confirmar en animales vivientes la circulación de la sangre. El 
milsmo hálito de inspiración que impulsó a Sydenham para hacer de 
la observación directa del enfermo una ciencia que rescat:ó la Medi­ 
cina del oscurantismo Medioeval, y que iluminó a Laennec quien su­ 
po extra.er de su pr·ecar'i:a salud los fundamentos de una nueva Medi­ 
cina Física. 

Hay tantos nombres que han dado lustre a nuestra profesión, 
pero quiero r,eoordar entre nosotros a Braulio Mejia, Migu,el María 
Calle, Gabriel Tor10 Villa, Eu.geniio Villa Haeusler, Gustavo González 
Ochoa, el nunca bien ponderado Mono Uribe Botera: y David Velás- 

* Profesor de Medicina Interna, Faiaui1'tad di¡:! Medicina, Unéversídad de 
Antáoquda. 

• * Instructor de Medícína Interna, Faoul'tad 1dle Medicina, Unéversidad de 
Arrtíoquia. 
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quez, caballeros sin :tacha, maestros de verdad y por SIObre :todo gen­ 
tes genel'osas y hombres de bien. 

En un mundo de rápidas. mutaciones donde la vida del médico es 
cada vez más compleja debiéramos recordar con frecuencia e,l con­ 
sejo de Sir William Os1er a los estudiantes: "El arte die la abstr·acción, 
la vir:tud del método y el afán de La perfección os harán es:tudian:te,s 
en. el vetdadero sentido de la palabra, y médicos afortunados, pero a 
vuestro carácter puede todavía faltarle aquello que solo dará per­ 
manencía a las fuerzas humanas: la gracia de la humildad". 

Se habla mucho de pugna de g·enea:-aciones, de coalición de siste­ 
mas, cuando en realidad solo debe preocuparnos el engrandecimien­ 
to de nuestra Alma Mater. 

"Digo que no debemos rechazar el arte antiguo como carente de 
fundamentos propios, por no haber sido exacto en rodas las cosas, 
sino más bien reoibirfo y admirar sus descubrimientos extraídos de 
la ignorancia y realizadas adecuada y oor·rectamente y no por obra 
de la casualidad", Estas palabras pronunciadas por Hipóorates en el· 
año 400 antes de Cristo en su :tratado de Medicina An:t:iigua , tienen 
hoy la misma vigencia y fuerza de in.spiración que :tuvieron eníonces, 

Muchas gradas. 

INTRODUCCION 

La septicemia estafilococcica ha sido un problema diagnóstico y 
terapéutico -durante muchos años (1, 2, 3, 4). Al comienzo de la era 
antibiótica su incidencia pareció disminuir (5), pero con la aparición 
de nuevas cepas resistentes (6) se han hecho manifiestos nuevos pro­ 
blemas diagnósticos y de ~ontrol y la prevalencia ha aumentado ·en me­ 
dios hospitalarios. 

Con el presente informe , se pretende destacar su importancia y 
presentar la experiencia en un Hospital General. 

' ' MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 50 casos ingresados al servicio de Medicina Interna 
del Hospital Universitario San Vicente de Paul, Medellín, Colombia, du­ 
rante los 5 años comprendidos entre enero de 1957 y diciembre de 1961. 
Todos los· pacientes fueron examinados por uno de. nosotros, y los cri­ 
terios para admisión ~l estudio fueron uniformes. Eie seleccionaron úni­ 
camente ~os pacientes que tenían dos ó más hemocultivos positivos. y 
que tenían un cuadro clínico compatible con una bacteriemia; en la se­ 
rie de pacientes estudiados no se incluyeron pacientes pediátricos. 
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RESULTADOS 

Sexo.- 29 pacientes eran del sexo masculino y 21 del femenino. 
La edad máxima fué 57 años y la mínima 11. (Cuadro de edades). 

_ Murieron 9 pacientes y se obtuvieron autopsias en 6. 
Punto de partida de la infección. 23 de los casos tuvieron su pun­ 

to de partida en lesiones cutáneas, distribuidas así: infecciones superfi­ 
ciales (piodermitis, furunculosis) 16 casos; ulceraciones 2 casos, heri­ 
das 4 casos, quemaduras 1 caso, árbol respiratorio 3 casos, faringe y 
oídos 5 casos, aparato genitourinario 4 casos (infección puerperal 3, 
obstrucción ureteral 1). El punto de partida no se pudo determinar en 
15 pacientes. 

Evolución Previa de la Septicemia antes del Diagnóstico Hospitalario 

En 37 casos fué menor de 20 días; de este grupo murieron 2 pa­ 
cientes. En 13 casos fué mayor de 20 días; en este grupo murieron 5 pa­ 
cientes. Como se ve hubo una diferencia significativa en la letalidad en 
los dos grupos. 

Gráfdca N9 l-s-Septicem.ia por E1s1ta!fij:1ococo. Punto de partida. 
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Estados Patológicos Asociados ó Causas Predisponentes 
de la Bacteriemia 

Se encontraron en 3B pacientes. Anemia (Hgb. inferior a los 12 
g-ms.) en 29 pacientes.' Parasitosis múltiple en 9. Desnutrición en 8. 
Diabetes mellitus en 3. Cardiopatía reumática en 3. Serología positiva 
n 3. Ulceras cutáneas crónicas en 2. Las siguientes entidades se ha­ 

llaron cada una en un paciente: úlcera péptica, litiasis biliar, cervicitis, · 
artritis reumatoide, obesidad, síndrome dumping, asma bronquial, lu­ 
pus eritematoso diseminado, dermatitis exfoliativa. Seis pacientes ha­ 
bían recibido esteroides antes de presentar la septicemia. 

CUADRO CLINICO 

(Cuadro N9 2) 

Fiebre 
Dolores osteomusculares 
Compromiso respiratorio 
Abscesos 
Manifestaciones renales 
Escalofríos 
Compromiso osfeoarticular 
Alteraciones de conciencia 
Esplenomegalia 
Manifestaciones cardiovasculares 
Manifestaciones hemorrágicas 
Compromiso 'hepático 
Signos meníngeos ó neurológicos 
Manifestaciones meníngeas 
Manifestaciones cutáneas 
Hepatomegalia 
Ictericia 
Abdomen agudo 
Ileus 
Shock tóxico 
Retención de orma 
Leucocitosis mayor de 10, 000 
Neutrofilia mayor de 70% 1 
Sedimentación por -encima de 30 mm. 
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49 pacientes 
47 " 
39 " 
37 " 
36 " 
31 " 
30 " 
27" " 
26 " 
25 " 
21 " 
15 " 
14 " 
12 " 
12 " 
11 " 
11 " 
5 " 
3 " 
2 " 
2 " 

32 " 
44 " 
44 " 
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MULT!PLE 

OESNUTRlCION 

CAROIOPATIA REUMAT\C A 

5EROL0G\A POSITIVA 

UI..CERAS CRONICAS 

ULCERA f'EPTIC A 

LITIASIS BILIAR 

SINOROME OUMPING 

LUPUS ERITEMATOSO 

OERMATlTIS E)(f"QLIATIVA 

H~ OE CASOS 

r Gráfica N9 2--Eisita:dos ipatolióg~cJos asociados. 
(iE'Illoonltrn1dois en 36 pacientes). 

Análisis de las Manifestaciones Clínicas Observadas 
, Los signos de compromiso respiratorio que se observaron se dis­ 
criminan así: 31 pacientes presentaron neumonía ó bronconeumonía 
generalmente de focos múltiples (en 26 pacientes); pleuresía asociada 
se presentó en 4 pacientes; 5 de los pacientes evolucionaron hacia la 
cavitación y formación de abscesos pulmonares y 3 pacientes presenta­ 
ron empiema, Se practicaron radiografías pulmonares en 28 pacientes. 

Las manifestaciones renales observadas fueron: albuminuria en 34 
pacientes. Hematuria, ci lindrur ia y células de pus en el examen de se­ 
dimento urinario ~e presentaron cada una en 13 pacientes. · 

Manifestaciones Cardiovasculares (25 pacientes 
Flebitis \ 11 
Soplos: 10 

Sistólico mitral 
" 
" 
" 
" 

pulmonar 
mitral aórtico 
aórtico 
mitral y tricusp. 

4 
2 
2 
1 
1 

Ritmo de galope 
Cardiomegalia 
Insuficiencia cardíaca 
Frote pericárdico 
Embriocardia 
Fibrilación auricular 

7 
4 
2 
2 
1 
1 



' Las manifestaciones hemorrágicas consistieron en: hemorragias 
cutáneas (petequias, equimosis, púrpura, etc.) en 10 pacientes, epista­ 
xis en 5, hemorragias gastrointestinales en 4, púrpura trombocitopéni­ 
co en 1 caso. 

Compromiso Osteoarticular 

Osteomielitis y artritis sépticas: 18 casos 
De varios huesos: 12 " 

Coxofemoral 4 
Tibia y peroné 1 
Rodilla y esternoclavicular 1 
Sacro - ilíaca 1 
Fémur y tibia 1 
Tibia y falanges 1 
Peroné y húmero 1 
Tibias 1 

De un hueso: 6 casos 
Tibia ~ 1 
Fémur 2 
Pubis y 1 
Columna dorsal 2 

Dolor, impotencia funcional ó signos 
inflamatorios sin lesiones radiológicas ·12 casos 

Cambios Electrocardiográñcos. Se practicaron Electrocardiogra­ 
mas en 11 pacientes. 

Resultados: 

Trastornos del ritmo: 

Ritmo sinusal 
Traquicardia sinusa] 
Fibrilación auricular 

3 
6 
2 

pacientes 
" 
" 

Uno de los pacientes con un ritmo sinusal presentaba períodos de 
bigeminismo y extrasístoles ventriculares. 
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Trastornos de Repolarización 

Isquemia subepicárdica 
Isquemia subendocárdica 
Crecimiento ventricular derecho 
Crecimiento ventrículo izquierdo 
Crecimiento de aurícula derecha 
Crecimiento de aurícula izquierda 
Crecimiento de ambas aurículas 
Cambios compatibles con infarto antero­ 
lateral ó cor pulmonale agudo 

5 
4 
2 
2 
3 
1 
1 

pacientes 
" 
" 
" 
" 
,, 

1 " 

Análisis de la mortalidad 

Las edades de los 9 pacientes muertos fueron: 11, 14, 14, 16, 20, 
38, 40, 55, 57 años. __ 

Se obtuvo autopsia en 6. En los 3 pacientes restantes la muerte se 
atribuyó en dos a una bronconeumonía difusa y en el otro a una me­ 
ningitis purulenta. 

Aná·lisis de las Autopsias 

Historia N9 116. 983, autopsia N'! _ 1778, edad 14 años, sexo mascu­ 
lino. Evolución previa al diagnóstico 150 días; muere a los 3 días des­ 
pués de la hospitalización. 

Hallazgos Anatomo-patológicos: desnutrición,' ictericia; avitamino­ 
sis, petequias, manchas purpúricas generalizadas, edema en brazo dere­ 
cho. Meningitis, pleuritis antigua derecha, infartos múltiples del pul­ 
món, bronquitis catarral. Hidropericardio,· miocarditis difusa. 

Esplenomegalia y periesplenitis: ascitis, perinefzitis, hemorragias 
y congestión duodenal. Peripancreatitis. Abscesos múltiples de los ri 
ñones. Tiroiditis aguda supurada. Atrofia de la corteza supra-renal. 

Historia N9 90. 881, autopsia N9 1786, edad 19 años, sexo femeni­ 
no. Septicemia post-partum. Evolución previa al diagnóstico 45 días. 
. . . ~ 
La paciente murió 8 días después de la hospitalización. 

Hallazgos Anatomo-patológicos: ~nasarca, anemia' pleuresía bi­ 
lateral con derrame; mediastinitis anterior; traqueobronquitis, atelec­ 
tasia pulmonar derecha. Infartos de ambos pulmones, bronconeumonía, 
hidropericardio, miocarditis, endocarditis parietal del ventrículo dere­ 
cho. Trombosis de vena femoral derecha. Ulceración duodenal aguda, 
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useuridiasis. Congestión aguda y degeneración grasa del hígado. Cervi­ 
l'itis. Degeneración turbia del riñón. 

Historia N9 141. 786, autopsia N9 2319, paciente de 11 años, sexo 
Iumenino. Evolución previa al diagnóstico 45 días. 

Hallazgos anatomo-patológicos: lupus eritematoso diseminado con 
ondocarditis parietal, endocarditis bacteriana sobreagregada; embolias 
múltiples en pulmón, bazo, miocardio, riñones. Pleuritis y pericarditis 
sorofibr-inosa. Glomérulos en asa de alambre. Ictericia hemolítica. Ede­ 
ma pulmonar, bronconeumonía. Atrofia de cortesa supra-renal. 

Historia N9 137. 552, autopsia N9 2559, paciente de 40 años de 
odad, sexo masculino. Evolución previa al diagnóstico 160 días. Se ad­ 
ministró esteroides durante un período de tiempo superior a 15 días a 
dosis superiores a 30 mgs. de Meticorten para· una dermatitis exfolia­ 
tiva. 

Hallazgo Ana tomo-patológicos: liquenificación generalizada de la 
piel post-dermatitis exfoliativa. Pleuresía bilateral. Edema pulmonar 
bilateral, bronconeumonía, antracosis. Ateromatosis aórtica ligera._ Ba­ 
zo agudo. Enteritis difteroide. Degeneración grasa y congestión pasiva 
hepáticas. Quistes de retención renales. 

Historia N9 160. 971, autopsia N9 24 75, paciente de 55 años de 
edad, sexo femenino. Evolución previa al diagnóstico 120 días. 

Hallazgos Ana tomo-patológicos: septicemia por estafilococo áureus. 
Pericarditis aguda fibrino-purulenta. Colecistitis y colangitis ascedente 
aguda purulenta con litiasis de vesícula y hepáticos. Bronconeumonía 
aguda abscedada. 

Escara sacra y trocantérica. T. B. C. pulmonar fibrocaseosa en vér­ 
tice izquierdo. Ulcera péptica gástrica. Desnutrición, dermatitis caren­ 
cial pigmentada (pelagra). D~rrames pleurales, ascitis, edema perifé­ 
rico. Adherencias fibrosas de vesícula a duodeno. Hemangioma del ta­ 
bique interauricular. Perforación incompleta del tabique ventricular en 
la pars-membranosa. 

Historia N9 89. 956, autopsia N9 1778, edad 57 años, sexo masculi­ 
no. Evolución previa al diagnóstico 18 días. 

Hallazgos Anatomo-patolóógicos: lesión infectada erisipelatosa 
del pie izquierdo. Tromboflebitis del muslo izquierdo. Endocarditis bac­ 
teriana aguda de las válvulas tricuspídea y aórtica; embolias sépticas 
a riñones, pulmones, cerebro, bazo y corazón; infartos renales por trom­ 
bosis séptica. Aneurisma micótico meníngeo roto. Bazo agudo. Miocar­ 
ditis. 
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TRATAMIENTO 

La droga usada con más frecuencia fué la Penicilina que se usó sola 
o combinada con otros antibióticos en un total de 20 pacientes. La for­ 
ma de administración fué intrasmucular a intervalos de 4 horas· o en 
algunos pacientes i. v. continua. Las dosis variaron desde 6 millones 
en 24 horas hasta 30 millones en el mismo período de tiempo. 

Drogas usadas 

Penicilina sola o combinada a otras en 20 pacientes 
Cloranfenicol " " 12 J> 

Tetraciclinas " " 13 " 
Eritromicina " " 10 " 
Sulfas " " 4 " 
Albamicina " " 6 " 
Catomicina y Romicil " " 1 ,, 

Combinaciones usadas con más frecuencia: 

Penicilina - Tetraciclinas; Cloranfenicol - Tetraciclinas; Cloranfe­ 
nicol - Eritromicina. Las dosis usadas de Cloranfenicol, Tetraciclinas y 
Eritromicinas variaron de 2 - 3 gms. diarios. La Estreptomicina se ad­ 
ministró a dosis de 1 a 2 gms./ día. La duración mínima del tratamien­ 
to fué de 3 días ( en 3 pacientes que murieron) y la máxima de 100 días. 
El promedio fu~ de 25. 6 días por paciente. 

EVOLUCION 

De los 41 pacientes que no murieron regresaron a control 21 
(51. 2%) y de ellos padecían secuelas del proceso septicémico: cuatro 
presentaban artritis coxofemoral (2 y 3 años después). Dos presentaban 
artritis sacroilíaca (6 meses y 1 año después). Cinco tenían osteomie­ 
litis (fémur 2, tibia, húmero y pubis 1 cada uno), de 5 meses a 2 años 
después. 

Los restantes se discriminaban así: cinco estaban asintomáticos y 
sin enfermedad aparente. Uno murió de cáncer del pene 4 años después 
y 4 consultaron por: estenosis mitral, artritis reumatoide, aborto y 
fractura traumática del fémur. 
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DISCUSION 

En esta serie el punto de partida más frecuente de la septicemia 
íuó la piel lo que en general está de acuerdo con otras publicaciones 
(7, 8). Unicamente 3 casos se consideraron secundarios a una puerta 
do entrada en el árbol respiratorio lo que contrasta con la experiencia 
do Skinner y Keefer (8) y de Michell y col. (9). Los últimos autores 
.itados en un estudio de 150 autopsias consecutivas encontraron que la 
acpticemia derivó de una infección pulmonar en el 28% de los · casos 
y que el pulmón es un reservorio de estafilococos hospitalarios y una 
fuente de infección cutánea y de heridas importante. Concluyen desde 
l punto de vista epidemiológico que pacientes con más de 7 días en el 
hospital tienden a infectarse por el estafilococo áureus como lo hacen los 
pacientes con neumopatías crónicas (9). 

El punto inicial no se pudo determinar en ~l 30% de nuestros ca­ 
sos. 

Enfermedades asociadas se observaron en el 72¾ de· la serie, lo 
que coincide con la experiencia foránea (2, 7, 8, 9, 11, 12, 13., 14, 15, 16, 
17). Enfermedades primarias que se consideran de importancia: diabe­ 
tes, enfermedades dermatológicas generalizadas, afecciones hematológi­ 
cas, neoplasias, nefropatias, enfermedades infecciosas, tétanos, influen­ 
za, neumopatías, cardiopatías, úlcera péptica, arter ioesclerosis, escle­ 
rosis múltiple, endocarditis bacteriana, cirrosis (2, 7, 8, 10, 11, 12,- 15, 
16). 

En nuestra serie se . encontró como factor asociado importante, la 
anemia en el 58•¾ de los casos, la parasitosis en el 16%, y la desnutri­ 
ción en el 16%. El 12% de nuestros pacientes habían recibido esteroi­ 
des antes de presentar la septicemia y se consideró la administración 
de estas drogas de importancia como desencadenantes de la enferme­ 
dad. Faber y col. (7). Smith y col. (15) y Skinner (8) han considerado 
los esteroides como uno de los factores agravantes de la septicemia y 
que posiblemente han hecho aumentar la incidenci?. . 

Se descarta también en la literatura la importancia de los proce­ 
dimientos quirúrgicos aún los de pequeña cirugía en la génesis de este 
tipo de enfermedad (10, 11, 12, 13, 14, 15). 

Análisis de la Sintomatología Clínica 
. \ 

Queremos hacer destacar· la importancia del compromiso respira­ 
torio que. se presentó en una u otra forma en 39 de nuestros pacientes. 
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Las manifestaciones respiratorias de esta enfermedad han incluido: 
neumonía necrosante hemorrágica (2); abscesos pulmonares múlti­ 
ples (2); émbolos sépticos e infartos _(2). Nos parece importante recal­ 
car el hecho de que a pesar del elevado número de pacientes que presen­ 
taron manifestaciones neumónicas o bronconeumónicas únicamente 5 
evolucionaron hacia la cavitación posterior y que todas estas cavida­ 
des cicatrizaron después del tratamiento. Queremos también hacer hin­ 
capié en la alta frecuencia de manifestaciones cardiovasculares, las que 
se observaron en el 50% de nuestros pacientes. De las 6 autopsias ob­ 
tenidas se encontró una endocarditis parietal en dos de los pacientes; 
en un paciente adicional se observó una endocarditis bacteriana aguda 
que comprometía las válvulas tricuspídea y aórtica. Unicamente 3 de 
los pacientes presentaron evidencia clínica de una cardiopatía reumá­ 
tica. 

El compromiso ósteoarticular en nuestros pacientes se observó en 
un 60% de ellos. Es de gran importancia en la evolución ulterior y en el 
pronóstico final de la enfermedad pues muchos presentaron osteomie­ 
litis prolongadas y artritis sépticas que requirieron intervenciones qui­ 
rúrgicas del tipo de la artrodesis. 

Respecto a la letalidad de la enfermedad los factores que se han 
encontrado de importancia son: la edad (siendo mayor la mortalidad 
a medida que la edad aumenta por encima de los 30 años) (7). La pre­ 
sencia de una enfermedad primaria· o complicante (7, 15), el uso de 
esteroides (7, 10). La letalidad aumenta también cuando la infección se 
ha adquirido dentro del hospital y es causada por un estafilococo hos­ 
pitalario (12, 13, 14, 18). Aumenta también cuando la septicemia se 
presenta después de un procedimiento quirúrgico (10, 15). La eleva­ 
ción de la úrea por encima de 100 mgs. % tiene un valor pronóstico som­ 
brío (10). 

Llama la atención en nuestra serie de casos la baja mortalidad 
(18%) lo que contrasta con la experiencia de otros autores. Faber y 
col. de Dinamarca en 201 casos encontraron una mortalidad de 41%. 
En los pacientes menores de 30 años la mortalidad fué de 19%, en los 
mayores de 30 años de 51 % • Kirby y col. encuentran una mortalidad del 
36% para infecciones adquiridas fuera del hospital (13). Powell en 49 
casos colectados entre 1959 y 1957 encuentra una mortalidad corregi­ 
da del 78%. Smith y Vickers (2) en una revisión de 338 casos trata­ 
dos y sin tratar entre 1963 y 1955 en Irlanda encuentran una mortali­ 
dad corregida de 71. 7%. Hassal y Rountree en 86 casos· en, Australia 
(14) entre el año 1950 - 1957 encuentran una mortalidad del 41. 3% 
en el grupo que adquirió la infección fuera del hospital. Wilson y Ham- 
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burger (16) en un estudio de 55 casos observados en Cincinati encuen­ 
tran una mortalidad del 71%. Shirger y col. de la Clínica Mayo (11) 
en un grupo de 109. casos vistos entre 1940 y 1956 inclusive encontra­ 
ron una mortalidad del 33. 9%. 

Nuestra letalidad más baja pudiera explicarse por varios factores: 
19-Los criterios más rígidos de selección en los pacientes para el estu­ 
dio. 29- El no haber incluido pacientes menores de 10 años de edad. 
39
- El que todos nuestros pacientes excepto 2 adquirieron su infección 

fuera del hospital. 49-Lo precoz del diagnóstico correcto y la instala­ 
ción del tratamiento adecuado. 59-- Que solo se usó esteroides en un 
porcentaje relativamente bajo de estos pacientes. 69- Que presumi­ 
blemente nuestras cepas estafilocóccicas no sean tan virulentas como 
las encontradas en otros países. 79- Que no se incluyeron pacientes 
con bacteriemias post-quirúrgicas. 

Al contrario de la experiencia de otros autores no encontramos una 
diferencia significativa en la edad de nuestros muertos, pero la morta­ 
lidad sí varió en relación directa a la duración siendo mucho más alta 
en aquel grupo de pacientes en los que la septicemia había durado más 
de 20 días. De los 9 pacientes muertos en nuestra serie 5 tenían des~u­ 
trición, 1 un lupus eritematoso diseminado, 1 tenía una dermatitis ex­ 
foliativa y se usó esteroides por un período prolongado en él, 1 tenía 
una tuberculosis pulmonar activa, y además una úlcera péptica gástrica 
y una litiasis de vesícula y conductos hepáticos con colecistitis y colangi­ 
tis ascedente. En· solo 1 la septicemia no se asoció a otra enfermedad y 
tuvo una puerta de entrada en una lesión erisipelatosa en pie izqdo. En 
todos los demás pacientes, la septicemia se asoció a una enfermedad 
primaria. 

Smith y Vickers (2J en un análisis de 327 autopsias encontraron 
la lésióri pulmonar más frecuente la neumonía necrosante hemorrágica, 
abscesos pulmonares múltiples en 40 casos, en 17 encontraron émbolos 
sépticos e infartos.. abscesos renal-es múltiples en 39, pielonefr itis en 
28. Endocarditis en 26; 7 de los pacientes tenían una cardiopatía reumá­ 
tica y el resto una cardiopatía arterioesclerótica, 2 pacientes tenían 
trombos murales infectados. 

Abscesos del miocardio se encontraron en 18 pacientes, miocardi­ 
tis difusa en 2, pericarditis en 14 pacientes. Abscesos hepáticos se halla­ 
ron en 12, otros abscesos intra-abdominales en 13 pacientes, peritoni­ 
tis en 12, enterocolitis en 9 pacientes. 

La meningoencefalitis fué la lesión' principal en 16 necropsias 
Absceso cerebral se encontró en 12 casos, infartos cerebrales en 3, 
t.rombosis del seno cavernoso en 2 casos, hemorragia masiva en un caso. 
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Necrosis de las glándulas adrenales se encontró en 5 casos y absce­ 
sos de las mismas en 2. Degeneración grasa del páncreas en 9 casos. 
Amiloidosis en 3. 

53 pacientes tenían tumores malignos asociados. 
18 pacientes I tenían enfermedades graves asociadas (infartos del 

miocardio, anemia a plástica, infecciones por hongos) . 
Wilson y Hamburger (16) encontraron en las autopsias de sus ca­ 

sos endocarditis 19 veces, valvulopatía reumática 11 veces, sífilis 2 ve­ 
ces. Arterioesclerosis 2 veces. Cor pulmonale 1 vez. Corazó~ normal 3 
veces. Infección intracraneal en 21 pacientes (5 veces mayor en pacien­ 
tes con endocarditis que en pacientes sin endocarditis). 

Tratamiento. Wilson y Hamburger (16) analizan los siguientes co­ 
mo factores de éxito en el tratamiento: 19 La septicemia a menudo no 
se controla rápido y por esto el tratamiento debe ser prolongado. 29 La 
recuperación rara vez se presenta a menos que se administre la droga 
según la sensibilidad del estafilococo in vitro. 39 Se deben tratar otros 
factores complicantes además de administrar la quimioterapia. 

Los siguientes los consideran factores de Fracaso en la terapéutica: 
19 La presencia de un organismo resistente de novo al fármaco elegido. 
2? Una resistencia adquirida de la bacteria. 39 Dosis insuficientes de 
la droga elegida. 49 Una infección presistente ó de una virulencia muy 
alta. 59 El diagnóstico tardío. 69 No drenar los abscesos que se presentan. 
7Q Un mal control de las enfermedades complicantes o primarias. 

Según Rogers y Tompsett (5) en estos tipos de estafilococemias 
profundas el tratamiento aconsejado es penicilina cristalina a la dosis' 
de 6 a 12 millones diarios asociada a la estreptomicina 1 a 2 gms. dia­ 
rios o bien la· asociación de eritromicina y cloranfenicol 2 gms. de cada 
droga diarios. La duración del tratamiento según estos autores debe ser 
de 4 a 6 semanas; aconsejan el drenaje quirúrgico oportuno y adecuado 
de las lesiones metastásicas. , 

Kirby y col. (13) aconsejan el uso de la vancomicina ampollas de 
½ gm. disueltas en 10 ce. de agua estéril y disueltas en 100 a 200 ce. 
de dextrosa al 5% i. v. durando la inyección un período de 30 minutos; 
se aplica en esta forma 1 gm. cada 12 horas durante un semana y un 
gramo diario luego durante un período mínimo de 1 semana adicional 
o hasta que todos los signos de la septicemia se hayan controlado. La ris- ~ 
tocetina (Spontilina) (19) 500 gms. i. v. cada 12 horas durante un pe­ 
ríodo mínimo de 10 días. 

Cuando con uno cualquiera de los esquemas anteriores no se ob­ 
tenga un control de la infección en un período de 7 a 10 días se debe 
seleccionar uno cualquiera de los antibióticos más específicos para el 
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estafilococo: la kanamicina (Kantrex) a dosis de 15 gms./kgm. en 24 
horas por vía i. m. dividida en 2 a 4 dosis; se obtiene en frascos de ½ 
gro. por 2 ce. de 1 gm. por 3 ce. 

La novoviocina (Albamicina o Cathomicina) (19) se obtiene en cáp­ 
sulas de 250 mgs, y en frascos ampollas de 500 mgs. La dosis és de 15 
a 45 mgs/k. de peso y por 24 horas de acuerdo a la gravedad de la infec­ 
ción. Se debe administrar en 4 dosis divididas por vía oral; la dosis 
parenteral i. v. o i. m. es igual a 2/3 partes de la dosis oral y se debe dar 
en dos dosis divididas. / 

Las nuevas penicilinas sintéticas de acción selectiva antestafilo- 
cócica (19) se deben reservar para casos resistentes y que no respon­ 
dan a los antibióticos mencionados. La dimetoxifenilpenicilina (meti­ 
cilina o estafcilina) se obtiene· en frascos de susta~cia base en polvo de 
1 gm., la dosis es de 100 mgs./k de peso y por 24 horas y se debe dar 
en 4 dosis divididas por vía i. ro. o i. v. La metil-fenilisoxazolil-penicili­ 
na (prostafilina) se obtiene en cápsulas de 250 mgs, y frascos ampollas 
de 250 mgs., la dosis promedio es de 500 mgs. orales cada 4 horas. o 500 
mgs. parenterales cada 6 horas. 

Epidemiología. El estafilococo coagulasa positivo se puede encon­ 
trar en la piel, ropas, el aparato respiratorio superior y el colon de en­ 
fermos febriles por otras causas. Por el contrario su papel puede no re­ 
conocerse en un_ paciente dado hasta muy tardíamente (1). Wise (1) 
aconseja la coloración de gram del material recogido en forma apropia­ 
da y por observación directa al microscópico y la asociación con el 
número de neutrófilos fagocitarios y el número de bacterias que se en­ 
cuentran se puede decidir en forma bastante aproximada acerca del 
papel patógeno del estafilococo. 

Para Rogers (20) ciertas caracterfisticas fisiológicas del estafilo­ 
coco explicarían en parte al menos su patogenicidad: la presencia de la 
estafilocoagulasa, enzima intracelular que coagula el plasma de ciertas 
especies animales y protege el estafilococo mediante envoltura de fibri­ 
na e impide la fagocitosis. Para Hale y Smith (21) la estafilocoagulasa 
protege al gérmen de ciertos componentes del suero que inhiben su 
crecimiento en circunstancias normales. Ekstedt (22) encontró que los 
estafilococos coagulasa positivos producen una toxina extracelular que 
provoca la aparición de necrosis cutánea en animales y en el hombre y 
además producen una leucolísina, hemolisinas y hialuronidasa. Los es­ 
tafilococos pueden tener una fase de resistencia intracelular semejante 
al bacilo tuberculoso y los estafilococos congulasa positivos pueden so­ 
brevivir largo tiempo en el citoplasma de leucocitos humanos y de co- 

VOL. 13 - Nov. 1963 - N9 10 
\ 

731 



nejos después de la fagocitosis (23). Hay inmunidad relativa adquirida 
durante la vida (5). 

Respecto a la resistencia antimicrobiana del estafilococo Bryson 
(23) y Spink (24) llegan a la conclusión de que la resistencia del gér­ 
men a los antibióticos es un problema bastante complejo que posible­ 
mente comprende la mutación de las bacterias por la acción de los 
antibióticos, la selección de ciertas especies de estafilococo como resul­ 
tado de la administración de quimioterapéuticos, variaciones en la su­ 
pervivencia y capacidad reproductiva de genotipos completos de la 
bacteria y por fin variaciones genéticas de ciertas variedades junto al 
hecho de que una población bacteriana grande puede tener mutantes 
escasos; el antibiótico mata los sensibles y los mutantes· se reproducen. 
La resistencia bacteriana también puede representar un ajuste meta­ 
bólico temporal a -un medio desfavorable y por fin puede haber una 
combinación de los mecanismos enumerados. Concluyen que la resisten­ 
cia del estafilococo a los antibióticos es un problema muy complejo y 
que en el momento actual no permite un análisis genético exacto. 

RESUMEN 

Se presentan 50 casos de Septicemia por Estafilococo y se discu­ 
ten el cuadro clínico, la mortalidad, la evolución posterior y el tratamien­ 
to. Se hace hincapié en algunos aspectos epidemiológicos del gérmen 
y se resalta su importancia cada vez mayor como patógeno. 

SYNOPSIS 

A total of 50 cases of Staphylococcal Septicemia are presented and 
the clinical picture, the mortality, the fellow up and the treatment .are 
discussed. Sorne epidemiological characteristics of the bacteria are 
stressed and its importance as a pathogenic organism is resalted. 
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REVISION DE TEMAS 

PROGRESOS EN NEUROFISIOLOGIA CLINICA 

* lván Jiménez R. M. D. 
Ignacio Escobar M. l. E. 

Los avances en 1~ técnica electró-: 
nica de tan maravillosos resultados 
en muchas ramas de la ciencia han 
repercutido igualmente sobre la pro­ 
fesión médica; casi todas las especia­ 
lidades médicas se han beneficiado 
bien sea directa o indirectamente con 
estos avances, pues el progreso de 
éllas ha dependido en gran parte del 
desarrollo de nuevos métodos de ins­ 

trumentación. La influencia de la electrónica ha sido sin embargo, más 
directa en el campo de la neurofisiología puesto que el sistema neuro­ 
muscular genera en su funcionamiento, corrientes electrónicas de pe­ 
queña magnitud las cuales siguen los principios básicos de la electrici­ 
dad. El estudio detallado de estas descargas eléctricas mediante las 
nuevas técnicas electrónicas ha dado un gran impulso a la investigación 
básica siendo así posible un mejor conocimiento de la función del siste­ 
ma nervioso. La aplicación de estos métodos a estudios clínicos ha dado 
como resultado el desarrollo de nuevas técnicas de diagnóstico. La neu­ 
rofisiología clínica es la rama de la especialidad que se ocupa de estudios 
clinicos por medios electrónicos. ' 

Conferencia leída en el Semina­ 
rio de Ciencias Básicas organi­ 
zado en 1a Facultad de Medicina 
de la úniversidad de Antioquia 
por el profeso,~ado de los· Dep,ar­ 
iamentos preolínicos con miras a 
difundir los adelantos recientes en 
estas maflerias. 

* Profesor agregado, 
** Instruotoí-, Departamento die Eisiología, Faioullitaid· die Medicina, Medeblín, 

Colombia S. A. 
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En el siguiente cuadro se enumeran las aplicaciones clínicas de la 
neurofisiología, indicando la abreviatura acostumbrada: 

Aplicaciones Clínicas de la Neurofisiología: 

Electroencefalograma 
Electromiograma 
Velocidad de conducción motora 
Velocidad de conducción sensorial 
Electro-retinograma 
Reacción de degeneración 
Cronaximetría 
Estimulación de nervio y músculo 
Electrooculografía 

(EEG) 
(EMG) 
(VCM) 
(VCS) 
(ERG) 
(RD) 

CEOG) 

A continuación haremos una descripción sencilla de estas aplica­ 
ciones indicando brevemente su técnica y resaltando su utilidad clínica. 

Electroencefalograma (EEG) .- El registro de los potenciales eléc­ 
tricos generados por el cerebro, y registrados a través del cráneo, pue­ 
den suministrar gran cantidad de información acerca de la. actividad 
cerebral. 

El registro se hace, pegando pequeños electrodos al cuero cabelludo 
sin necesidad de cortar el pelo .. Los potenciales de cada una de las áreas 
examinadas, se amplifican individualmente en un electroencefalógrafo, 
el cual tiene generalmente 8 canales o sistemas de Rr~plifi_cación y re­ 
gistro. 

La actividad eléctrica normal del cerebro, es modificada por enti­ 
dades patológicas; a veces, los cambios· anormales consisten en la apa­ 
rición de ondas de baja frecuencia y alto voltaje, otras veces se mani­ 
fiestan como ondas muy agudas llamadas espigas. Estas alteraciones 
pueden ser generalizadas o localizadas en una área del cerebro, lo que 
permite localizar las lesiones. 

Utilidad del EEG en las diversas especialidades: 

Neurología: 

Epilepsia: Diagnóstico y diferenciación de los varios tipos. Tumo­ 
res cerebrales, metástasis carcinoma tosas: diagnóstico y localización. 
Accidentes cerebro-vasculares y traumatismos craneanos: localización 
y evaluación del daño cerebral. 
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Meningitis, encefalitis, encefalopatías, etc.: auxiliar en el diagnós­ 
tico. 

Psiquiatría: 

Epilepsia psicomotora: diagnóstico. Psicosis de origen orgánico: 
auxiliar diagnóstico. 

Medicina Interna: 

Cefaleas: determinación de causas orgánicas. 
Pérdida del conocimiento, hipoglicemias, enfermedad dé Addison, 

hipo e hipertiroidismo, etc.: auxiliar diagnóstico. 

Pediatría: 

Epilepsia meningitis, encefalitis, lesiones cerebrales producidas du­ 
rante el parto. enuresis, espasmos del sollozo, pérdida del conocimiento 
etc.: Determinación de las posibles causas de estos problemas. 

Anestesiología:. 

Guía del nivel de anestesia, control de la circulación cerebral du­ 
rante la perfusión extracorpórea. 

Organos de los Sentidos: 
Defectos visuales, auditivos, determinación de las causas orgánicas 

centrales. 
ELECTROMIOGRAMA (EMG) .- El músculo esquelético al con­ 

traerse, genera potenciales eléctricos cuyo registro, el electromiograma, 
puede suministrar valiosos datos de la función muscular. 

Los potenciales musculares pueden ser registrados por medio de 
electrodos superficiales colocados sobre el músculo, o por medio de elec­ 
trodos de aguja implantados directamente en el músculo. 

Estos potenciales por ser de muy corta duración, no pueden ser re­ 
gistrados en papel como se registra el EEG, y deben por lo tanto ser ob­ 
servados en la pantalla de un osciloscopio de rayos catódicos, pudién­ 
dose fotografiarlos con' una cámara, preferiblemente tipo Polaroid 
(figura 1). 

El músculo normal en reposo, no produce potenciales eléctricos, lo 
que se denomina silencio muscular; el músculo denervado no muestra 
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el silencio, sino que presenta potenciales eléctricos espontáneos, llama­ 
dos "potenciales de fibrilación" característicos de lesión de la neurona 
motora inferior. 

El músculo normal durante la contracción, produce descargas de 
potenciales cuya forma y duración son características. 

Las variaciones patológicas se manifiestan por la presencia de po­ 
tenciales de fibrilación o por alteraciones en la forma, frecuencia, de­ 
ración y amplitud de los potenciales. 

Utilidad del EMG en clínica: 

Neurología, Pediatría, Medicina Interna, Dermatología, Ortopedia, Po­ 
liomielitis: 

Atrofias musculares progresivas, de origen espinal, Aran Duche­ 
nne, amiotonía congénita, Werdnig Hoffman, Fa~io Londe, Carcot­ 
Marie-Tooth, etc. 

Siringomielia. 
Síndrome de Guillain Barré. 

Miopatías. Distrofias musculares, miotonías, miastenia gravis, po­ 
limiositis, dermatomiositi_s, escleroderma, acroesclerosis, lupus erite­ 
matoso, per iateriuis nudosa, etc. 

Lesiones nervios9,s periféricas: Presión de raíces nerviosas (loca~ 
lización del nivel de la lesión) lesiones de nervios periféricos, grado de 
recuperación de nervios lesionados, etc.). 

VELOCIDAD DE CONDUCCION MOTORA (VCM) .- La medida de 
la velocidad de conducción de los nervios motores, es una nueva técnica 
de neurofisiología clínica, de gran valor en el diagnóstico diferencial de 
las enfermedades que afectan la unidad motora. Algunas de estas en­ 
fermedades atacan el cuerpo de la neurona (poliomielitis, esclerosis 
lateral amiotrófica, etc.) mientras que otras, atacan principalmente el 
axón (enfermedad de Charcot-Marie-Tooth, polineuritis, etc.) 

Le velocidad de conducción se encuentra disminuída en las entida­ 
des que atacan el axón y no se altera en aquéllas que dañan el cuerpo 
de la neurona sin afectar el axón. 

La velocidad de conducción se encuentra disminuída en las entida­ 
factores: diámetro de la fibra, temperatura, edad y grado de mielini­ 
zación; debido a estas variaciones la velocidad de conducción no es igual 
para los diferentes 'troncos nerviosos del organismo. Por conveniencia 
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ELECTROMIOGRAMA S 
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,, '.~ ,,,, h­ 
f1brilac ion 
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~-V-- 
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~ 
con esti"mulo distal. 
CALCULO DE LA VELOCIDAD: 
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APARATO PARA REGISTRAR EL E.R.G, 

referencig 

electrodo 
corneal 

foto-celda 

foto-estimulador 

b 

-Ju 
a 

E.R.G. normal 

3 preamplificodores registro gráfico 
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para el examen,,se han escogido los nervios cubital y mediano, para el 
miembro superior; peroneal y tibial posterior, para el miembro inferior. 

La técnica de medida se lleva a efecto estimulando eléctricamente 
el tronco nervioso erí un lugar de la extremidad en el cual el nervio se 
encuentra más o menos superficial, y registrando el EMG de uno de los 
músculos distales activados por dicho nervio. Una se1runda estimulación 
se efectúa a un nivel más distal, registrándose de nuevo el EMG del mis­ 
mo músculo; se toman fotografías de las 2 respuestas (figura 2) con 
el fin de medir los tiempos de conducción; la diferencia entre éstos es el 
tiempo de conducción entre los 2 sitios de estimulación. Dividiendo el 
espacio entre los 2 niveles de estirnulación del tronco por el tiempo de 
conducción, se obtiene la velocidad. · ' 

Con este procedimiento se mide la velocidad de conducción en un 
segmento del nervio, sin alteraciones debidas al retardo en la placa 
motora. 

Velocidad. de Conducción Normal ( Cifras promedio) 

N ervio Mediano 
Nervio Cubital 
Nervio Peroneal 
Nervio Tibia! Posterior 
Normalmente se, encuentran variaciones 

53 metros por segundo 
5;5 metros por segundo 
50. metros por segundo 
50 metros por . segundo 

hasta del 15%. 

En condiciones patológicas la velocidad de conducción estli apre­ 
ciablemente reducida como puede apreciarse en el cuadro siguiente: 

Entidades , en las cuales la velocidad de conducción se reduce: 

Síndrome de Gui11ain Barré 
Mon~nucl~osis infecciosacon polirieuropat.ia 
Neuropatía diabética 
Enfermedad de Charcot-Marie-Toóth 
Neuropatía alcohólica 
Polineuritis crónica 
Nervios periféricos en regeneracion 
Neuropatías localizadas 

/ 
,18 a 34 metros/ segundo. 

"' ,15 a 22 metros/ segundo'. 
36 a 40' metros/segundo. 
11 a 20 metros/ segundo. 
30 a 36 metros/segundo. 
18 a 34 metros/ segundo. 
10 a 37 metros/ segundo. 
28 a 35 metros/segundo. 

VELOCIDAD DE CONDUCCION SENSORIAL (VCS) .- Es una 
técnica aún .más reciente que la VCM. Todavía no está lo suficientemen- 
te estudiada; algunas entidades afectan principalme:rit~~sen:s9;'.:,-;~~,; . ~r &UIUOl'f.CA , .•• d;f...,... 
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riales, dejando intactas o poco afectadas las vías motoras. Para esta 
diferenciación sería útil la medida de la velocidad de conducción senso­ 
rial. 

La técnica es similar a la utilizada en la VCM con algunas varia­ 
ciones. Este examen está en etapa experimental y los valores normales 
no están exactamente determinados para los diversos nervios. 

ELECTRO-RETINOGRAMA (ERG).- El estímulo luminoso al exci­ 
tar los conos y bastones produce descargas eléctricas, originadas en· la 
retina misma, y suceptibles a ser registradas a nivel de la córnea, en 
el ojo intacto. 

El ERG normal está lo suficientemente estudiado, así como tam­ 
bién las alteraciones producidas por las diversas entidades patológicas, 
lo que hace del ERG una técnica de reconocido valor en clínica para el 
diagnóstico de afecciones oculares. 

Para, el registro, se coloca sobre la córnea una lente de contacto, 
perforada por un electrodo, el cual recibe el potencial eléctrico de la 
retina para llevarlo a un amplificador y luego a un osciloscopio. Puede 
registrarse también en un electroencefalógrafo aunque con menor fi­ 
delidad (figura 3) . 

El ERG, es una respuesta a 1a luz y solo se obtiene cuando el ojo 
recibe destellos de luz de muy corta duración. Se examina el ojo adap­ 
tado a la luz, y a varios niveles de adaptación a la oscuridad, con defte- 
llos de intensidad y color variables. · 

Algunas entidades en las cuales el ERG es de utilidad clínica 

Retinitis pigmentosa. Diagnóstico precoz por extinción progre- 
si va del ERG. ., 

Desprendimiento de la retina. ERG reducido o ausente. Util en 
el pronóstico operatorio. 

Cataratas. Debido a la imposibilidad de ver el fondo del ojo of­ 
talmoseópicamente, el ERG suministra información sobre el estado de 
la retina, y el probable éxito de la operación. 

Neuritis Optica. Ayuda diagnóstica, ERG supernormal. 
Hemeralopia. Diagnóstico ausencia de la onda b. 
Dificiencía de vitamina A. Diagnóstico, alteración de la forma de 

la onda _b. 
Retinopatía diabética. 

ríos disminuídos. 
Alteraciones en la circulación corio-retinal. 

Ayuda diagnóstica, potenciales oscilato- 

Complemento diag- 
nóstico; varias alteraciones en el ERG. 
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RFJACCION DE DEGENERACION (RD).- Cuando un m-sculo 
normal se estimula con una corriente tetanizante a través de la piel, 
se contrae rápidamente; el músculo denervado no lo hace y esta falta de 
contracción se denomina reacción de degeneración (RD). Así pues, un 
músculo que presenta RD está denervado. 

La técnica consiste en estimular los puntos motores del músculo 
con electrodos superficiales utilizando corrientes farádicas, y otras . de 
muy corta duración. Este es un procedimiento sencillo y fácil de llevar 
a cabo. 

Es útil en todos los casos en que se sospeche denervación, como por 
ejemplo lesiones nerviosas periféricas. 

CRONAXIA.- Es una medida de la excitabilidad nerviosa o mus­ 
cular útil en la diferenciación y evaluación de lesiones de la neurona 
inferior, o de su axón. 

Consiste en estimular el nervio o músculo con corrientes de dura­ 
ción cada vez mayor, observando la intensidad menor capaz de estimu­ 
larlo. El doble de esta intensidad estimulará el nervio en un tiempo de­ 
terminado, el cual es llamado cronaxia. 

La determinación de la cronaxia es útil en el estudio de neuropa­ 
tías periféricas: infecciosas, tóxicas, por avitaminosis. En lesiones ner­ 
viosas periféricas. En poliomielitis, miopatías, etc. 

ESTJMULACION ELECTRICA DEL NERVIO.- La observación de 
la contracción producida por la estimulación de nervios periféricos es 
una prueba útil para evaluar la función neuromuscular. Puede determi­ 
narse así la presencia o ausencia de inervación, la fatigabilidad anormal 
como en la miastenia gravis, el sitio de bloqueo en un nervio, la ex­ 
tensión del daño de un nervio periférico por un tramatismo, etc. 

•f 
OTRAS TECNICAS.- Existen además otras muchas aplicaciones 

clínicas de la neurofisiología aunque de más restringido uso, corno son 
la Electrooculografía (EOG), útil ,en la determinación de los movimien­ 
tos oculares; la medida de la resistencia eléctrica de la piel, útil en la 
determinación de las áreas privadas de sudoración, por lesión autónoma, 
las curvas de intensidad-duración, útiles para el estudio de lesiones ner­ 
viosas periféricas y la electroergografía útil en la determinación de la 
fatigabilidad neuromuscular. 
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LA INCIDENCIA DEL CANCER EN LA CIUDAD DE MEDELLIN 

Plor el Dr. Alberto Robledo Clavijo 

En los últimos años se ha observado en todo el mundo un mar­ 
cado aumento en la incidencia del cáncer y no hay razón para pen­ 
sar que este aumento no se registre en la ciudad de Medellín, pues­ 
to que los factores que lo han provocado son los mismos. Los Espe­ 
cialistas en Salud Pública lo atribuyen a varias razones: 

Primera: Al aumento del promedio de vida, que .sí en 1941 se 
calculaba que el promedio, de vida de los colombianos era 'de 46.3 
años, en 1963 se calcula que puede llegar a los 60 años. A este aumen­ 
to del promedio de vida no es ajeno el mejor control de las enfer­ 
medades, particularmente infecciosas, que llevaban más temprano a 
la muerte. 

Segunda: A la existencia de mejores métodos de diagnóstico del 
cáncer, pues se cuenta con métodos más simples y más precoces, que 
pueden denunciar la existencia de un cáncer incipiente rápidamente. 

Tercera: A la elevación del nivel cultural de los ciudadanos, quie­ 
nes poco a poco se han ido compenetrando de la idea del cáncer y, 
por lo tanto, cada día es mayor la consulta y la inquietud entre los 
asociados y los mismos Médicos. 

La cualidad específica que diferencio. una célula normal de una 
cancerosa, es la malignidad, malignidad que se entiende como una 
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H11l!(ll1il 11l!l¡H•t·l11I de destruir la vida. No obstante, esta partícularí­ 
il11d do dt.•sLl'UÜ' la vida también puede encontrarse en algunos tu- 
11101w¡ de naturaleza benigna y ello depende especialmente del ór­ 
guno y del sitio donde se encuentre localizado, pero la malignidad 
de la célula cancerosa va unida al concepto de evolución, evolución 
que se caracteriza por: 

a)-Un crecimiento desordenado e incontrolado de las células; 
' 

b)-La producción de metástasis, o sean las siembras en otras re­ 
giones distintas, y 

c)-La facilidad de reproducción en el mismo sitio de la lesión 
original, a pesar de.haber sido ésta extirpada. 

/ 
Estas cualidades que acabo de enunciar, se consideran las más 

importantes para calificar a los tejidos cancerosos y son la base de 
todas las investigaciones que actualmente se llevan a cabo en diver­ 
sos centros científicos eón el' fin de establecer la verdadera etiología 
de este flagelo de la humanidad. · 

Los conocimientos actuales sobre· el ,problema canceroso, han he­ 
cho que las principales medidas para combatir la enfermedad sean 
exclusivamente preventivas. y es así como se han conformado algu­ 
nas advertencias o reglas que debe te~er presente todo ~·1 mundo, 
con el firr de consultar oportunamente a su médico para prevenir la 
posibilidad de un cáncer. Ellas son: 

1ª-Toda úlcera que no cicatrice en un período normal; 

29-Tumores en los s·enos u otras partes del cuerpo; 
, ' r ' 

3ª-Cambios · notables e:q. verrugas , o lunares; 
4"~Hemorragias menstruales o flujos irregulares; 

5"-Indigestiones frecuentes o dificultad para tragar; 

6"-Ronquéra 0 tos persistente, y 
' ' ' ' 

7"-Sangre en las deposiciones o en la orina. 

Estas siete reglas se consideran: de la mayor importancia y si to­ 
dos las tuvieran en cuenta y siempre que se presenten consultaran 
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al médico, estaríamos en camino de efectuar, realmente una preven­ 
ción en el desarrollo de un tejido canceroso. 

1 
Volviendo a nuestro tema original de la epidemiología del cán- 

cer en la ciudad de Medellín, tenemos a la mano los datos de los 
años 1960, 1961 y 1962 y encontramos que eh los tres años estudiados, 
la mortalidad por cáncer ocupa el tercer lugar :entre las causas de 
muerte registradas en la ciudad, siendo las dos primeras las enfer­ 
medades infecciosas y parasitarias y las cardiovasculares. La morta­ 
lidad por cáncer es aproximadamente de 110 a 113 por 100.000 habi­ 
tantes, y la por infecciosas y parasitarias de 154 a 178 por 100.000 ha­ 
bitantes, y la provocada por enfermedades cardiovasculares de 174 a 
210 por 100.000 habitantes. (1). 

En cuanto a la localización de las lesiones cancerosas que causa­ 
ron las muertes anotadas anteriormente, encontramos que en los 
años 1960 y 1961 el primer lugar lo ocupó el cáncer del estómago; el 
segundo lugar, los tumores malignos de la tráquea, los bronquios y 
pulmones; el tercer lugar, los tumores malignos del útero y de otras 
partes no especificadas; el cuarto .lugar, los tumores de la mama; el 
quinto, los tumores malignos de 1a cavidad bucal y de la faringe, 
y el sexto, los tumores malignos del esófago. 

Estos datos, que muestran claramente la elevada incidencia del 
cáncer entre nosotros, nos llevan a 1a conclusión de que es necesario 
hacer mayor divulgación entre el público sobre lo que pudiéramos 
llamar "motivos de· alarma" y que están resumidos en los siete pun­ 
tos anotados más atrás con el fin de tratar de prevenir en el futuro 
el desarrollo del cáncer y, por consiguiente, obtener una disminución 
en las futuras estadísticas. 

/ 

(1) Depto EpiidiemiOllogfa. Secretada MipaiL Salud Pública - Miede11in. 
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TRATAMIENTO DE LA LEISHMANIASIS AMERICANA CON ANFOTERICINA - B + 

Dr. Iván Rendón Pizano (1) 
Dr. Mario Henao (2) 

La Anfotericina-B Es un antibiótico antifungoso extraído de una 
especie de Streptomyces no descrita antes.: Esta especie fue aislada 
de tierra obtenida en TEMBLADORA (Venezuela) región del río 
'Orinoco. 

Es un polvo estéril, liofilizadp, de color amarillo, que se prepa­ 
ra para uso parenteral mezclándolo con dextrosa al 5%. 

Cada frasco contiene 50 miligramos de AN~OTER:LCI<NA~B, en 
combinacíón con una cantidad aproximada de 41 miligramos de Deso­ 
xicolato de sodio, con fosfato sódico como amortiguador. 

Toxicidad en anímales 

1.-Toxicidad ~ntravenosa ·agud1a ,en ilos ra:llones: 
a)-:.-Dosis letal Mínima Calculada (.DL2): 4 a 5 miligramos por ki­ 

logramo de peso, equivalentes a 1,8 - 2,3 :miligramos de acti­ 
vidad de ANFOT'.EiRICINA-B por kilogramo. 

b)-Dosis Letal Media (DL50): 8,7 - 9,4 miligramos por kilogramo 
de peso, equivalentes a 4 - 4,3 miligramos de actividad de 
ANFOTE'RICINA-B por kilogramo. 

* 
(1) 

(2) 

Fumgdzone Squíob. 
Servicio de Dermetología deíl Hospítal Unéversstaeío "San Vicente de 
Paúl", Medlefün .. 
RJesideniúe del .Sel'VIÍ'Cio de Dermatología del Ho,1p,i-tal U1J11hnerisitair-io "San 
Vicente de Paúíl", Medelfín. · 
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2. -Infus.ipnes in:tra venosas de la suspensíón de Anfotericina-B. 
Es evidente, a juzgar por los datos disponibles, que existen di­ 

ferencias entre las especies, en lo que se refiere a la toxicidad de la, 
ANFOTiERICINA-B y que los perros, en particular, contraen hemo­ 
rragias gastrointestinales y otras alteraciones en respuesta a la ad­ 
ministración intravenosa de esta droga en las dosis mencionadas. 

3. -Toi>eicidiad intratecal en los perros. 

Al realizar un estudio limitado, se administró ANFOT:ERICINA-B 
por vía intratecal en una dosis única de 1,12 a 6.75 miligramos dia­ 
rios de actividad de ANFOTERICI!NA-B a 7 perros bajo anestesia 
local general. Dosis mayores (de 4,5 a 6,75 mgrs.) originaron malestar 
general, rigidez de las extremidades posteriores, salivación y emisión 
de orina, en 3 perros, durante un lapso de 30 a 120 minutos. Lesiones 
oculares aparecieron en 2 perros, a los cuales se administró Nembu­ 
tal, en uno o ambos ojos, 24 horas después de la administración de la 
ANFOTERIC'IN A-B. 

Efectos !iÓi>eic.Os en el hombre. 

La administración intravenosa inicial del antibiótico se acompa­ 
ñó generalmente de reacción febril y a menudo de escalofríos. Estas 
reacciones disminuyeron con las aplícacíonesposteríores y pudieron 
combatirse por medio de la administración previa de aspirina, otros 
antipiréticos o antihistamínicos por vía .oral. Cefaleas, náuseas y vó­ 
mitos fueron también manifestaciones precoces que pudieron con­ 
trarrestarse al dísmírruír la dosis. 

Se ha observado que los niveles de nitrógeno ureico y nitrógeno 
no proteico de la sangre sobrepasan considerablemente sus cifras ·nor­ 
males, durante la administración prolongada o excesiva de la Anfo­ 
tericina-B por vía parenteral, sin otros signos evidentes de lesión 
renal. 

La flebitis ha aparecido ocasionalmente despu:és de la adminis­ 
tración intravenosa .. Este efecto se relaciona con la inyección de so­ 
luciones insuficientemente diluidas, con la administración excesiva­ 
mente rápida utilizando agujas de pequeño calibre, o con la combi­ 
nación dé estos dos factores. 

INDICACIONES 

La Anfotericina-B está indicada en el tratamiento de los pacien­ 
tes que sufren de infecciones micótícas diseminadas: 
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l. Críptococosis; 2. Coccídíoídomíeosis; 3. Histoplasmosis; 4. Blas­ 
tomicosis norteamericana y sudamericana; 5. Monilíasís diseminada; 
6. Aspergilosis; 7. Leishmaníasis americana. 

Dosis y ,administración 

1.-Preparación de 1a $<>lución: 
La preparación hidrosoluble de Anfoterícina-B se suministra en 

la forma de un polvo estéril, en frascos que contienen 50 miligramos 
de actividad. Se recomienda inyectar 10 c. c. de Dextrosa inyectable 
al 5% en el frasco y agitarlo vigorosamente hasta obtener una solu­ 
ción clara. Cada centímetro cúbico de la solución· surnínístra enton­ 
ces 5 miligramos de actividad de Anfotericina-B. Luego pueden ex­ 
traerse con una jeringa cantidades calculadas de actividad de Anfo­ 
terícína-B y hacer nuevas diluciones con Dextrosa inyectable al 5%, 
hasta obtener una concentración, óptima de 1 mgr. por cada 10 ce. 

No debe usarse solución salina para preparar la solución de An­ 
. foterícína-B, puesto que causa la precipitación del antibiótico di­ 
suelto. 

El 'pohvo seco o la solución recientemente preparada deben con­ 
servarse, cuando no se los usa, fuera de la luz y a temperaturas de 
refrigeración (4~C). En estas condiciones el polvo permónece esta­ 
ble durante 6 meses y la solución durante 24 horas. 

2. -Inyección de Ia S!O•lución. 
D~ben usarse únicamente las. soluciones claras, exentas, de par­ 

tículas visibles, Las Infusiones intravenosas deben adminístrarss len­ 
tamente, en un período aproximado de 6 horas, durante el cual se 
debe vigilar al enfl.rmo. En, la .mayoría de los casos la infusión lenta 
produce escasas reacciones secundarias de naturaleza tóxica. · 

3. -Posología. 
Se recomienda administrar una dosis inicial diaria de 0,25 mili­ 

gramos por kilogramo , de peso. Esta dosis debe incrementarse gra­ 
dualmente hasta llegar· a 0,5 y 1 miligramo por kilo de peso. No obs­ 
tante, puesto que la tolerancia individual a, la administración intra­ 
venosa varía de manera considerable, se han empleado dosis de 0,5 
a 0',75 miligramos diarios por kilo de peso, con buenos efectos, En 
ciertas circunstancias, se recomienda aumentar la dosis diaria por 
encima de 1 miligramo por kilo de peso, hasta un nivel que no so­ 
brepase 1,5 miligramo por kilo de peso. Esta dosis puede ser valiosa 
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cuando se la administra en días alter-nos siempre y cuando no apa­ 
rezcan síntomas tóxicos o. aumento del Nitrógeno no proteico o de la 
urea en la sangre. 

4. -Duración diel :tratamient10. 

Depende la naturaleza de la infección y no se ha determinado 
claramente hasta ahora, si bien se ha obtenido una significativa res­ 
puesta clínica al cabo de 4 a 8 semanas de · tratamiento. Los perío­ 
dos más cortos de tratamiento pueden dar como resultado una res­ 
puesta clínica limitada o aún la_ recaída. 

5. -Prevención de los ,efect,os tóxicos. 
La administración intravenosa inicial del antibiótico se acom­ 

paña generalmente de una reacción febril a menudo combinada con 
escalofríos. Estas reacciones tienden a disminuir con cada. infusión 
y. pueden comlbatirse por medio de la administración previa de anti- 1 
piréticos o antíhístamínicos. 

Durante una reacción febril es aconsejable interrupír temporal­ 
mente la infusión y vigilar el enfermo. Las cefaleas, las náuseas, y 
los vómitos son manifestaciones tóxicas precoces del antíbíótíco. La 
.dosis debe reducirse hasta un nivel que no origine dichos efectos 
secundarios. 

Deben realizar~e determinaciones regulares de los niveles de 
Nitrógeno ureico y de Nitrógeno no proteico de la sangre, porque se 
ha observado tendencia a elevarse como resultado de la administra­ 
ción del antibiótico, sin ningún otro signo evidente de participa­ 
ción renal. 

Con el objeto de mantener los niveles normales o redu~ir las ci­ 
fras elevadas, debe suspenderse temporalmente la administración del 
antibiótico o efectuarla en· días alternos. 

Se debe interrumpir inmediatamente el tratamiento si se obser­ 
va cualquier otra manifestación tóxica; 

6.-Adm.inisír1aoión die ila Anfotericina-B en rnues:trlos pacientes. 
A los 500 ce. de Dextrosa al 5% que contienen la cantidad de 

Anfotericina-B que se va a aplicar, le 'agregamos 12,5 miligramos de 
Hidrocortisona. 

Dosis inícíal: 15 a 20 miligramos de Arrfotericina-B, que se van 
aumentando progresivamente, según la tolerancia, hasta llegar a 50 
miligramos, que es la dosis máxima que hemos utilizado. 

Aplicaciones interdiarias, con una duración aproximada de 6 ho­ 
ras, con determinaciones periódicas del Nitrógeno uretcó~·-· 
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Media hora antes de la aplicación del antibiótico se le adminis­ 
tra al paciente 1 comprimido de un antihístamíníco de larga acción. 
Una hora después se le administra 1 comprimido de antíhistamíníco 
y 1 comprimido de aspirina, que se puede repetir si el paciente pre­ 
senta efectos secundarios. 

7. -Efectos secundarjos que se han presentac:l¡o ;en nuestros paci;entes 

Reacciones febriles 
Escalofríos 
Cefaleas 
Epígastralgias 
Ptialismo 
Herpes labial 

(2 pacientes) 
(5 pacientes) 
(2 pacientes) 
(1 paciente ) 
(2 pacientes) 
(1 paciente ) 

No se ha presentado ningún caso de flebitis. 

8 .-Determi!naciones peeíédíoas del Nitrógeno ureíeo 
En todos los pacientes hemos heclho determinaciones pariódica 

del Nitrógeno ureico. 
E.1 aumento del Nitrógeno ureíco no ha llegado a ser tan alto co­ 

mo para vernos obligados a espaciar las aplicaciones o a suspender­ 
las temporalmente. 

9 .-Hemos observado que pacientes que toleran mal las dosis m1- 
ciales (15 o 20 miligramos) toleran perfectamente dosis mayores (40 
o 50 miligramos), sin mayores efectos secudaríos, 

I 0-Result:ados olíníeos, 
Los magníficos resultados obtenidos con la Anfotericina-B en 

el tratam.ento de la Leishmaniasis americana están en un todo de 
acuerdo con las primeras publicacionesheclias, por Lacaz y col. (1) y 
Sampaio y col. (2) y Londoño Fabio (3). 

Caso I - Historia N9 124.129 (H. S. V.) 

L. M., 17 años de edad, solt·ero, natural de Ebete (Clhocó), agri­ 
cultor de' profesión. 

Antecedentes personales y familiares sin Importancia. Primer 
ingreso al Servicio de Dermatolo,gía: Septiembre 29 - 19<5'9. Hace 2 
años le apareció pequeño nódulo, doloroso y pruriginoso que creció 
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rápidamente, localizado en el brazo izquierdo. Poco después apare­ 
cieron lesiones similares en codo derecho y rodilla derecha. 

Al examen se aprecian lesiones nodulares, ulceradas, de super­ 
ficie irregular, en el codo derecho. En el brazo izquierdo se aprecian 
lesiones semejantes a las anteriores, pero más extensas, más ulce­ 
radas sangrantes. En la rodilla derecha hay una lesión ulcerovege­ 
tante, mal oliente y sangrante. 

En los exámenes directos y cultivos de estas lesiones no se en­ 
contró Leishmanía, 

Biops.ia (M-576,99), octubre 23 - 1959. 
Piel: Marcada hiperqueratosís, acantosis, papilomatosis, con áreas 

de ulceración y con abundante infiltrado Ieucocítario, mono y poli­ 
morfonuclear en el corion y abundantes células gLgantes multinu­ 
cleares formando granulomas. No hay necrosis caseosa. Se hizo co­ 
loración especial para hongos y no se encontraron. Sin embargo cree­ 
mos que el cuadro histológico es más compatible con una micosis 
que con T. B. C. 

Diagnóstico: Reacción granulomatosa compatible con micosis. 

Segunda biopsia (M-58089), octubre 28 - 1959. 
Piel: Marcada híperqueratosis, discreta paraqueratosis, intensa 

papilomatosis y acantosís, Hay en el corion superficial y profundo: 
abundante infiltrado leucocitaria mono y polimorfonuclear, fibrosis 
vascular y formación de granulomas con células gigantes multinu­ 
cleadas, Se hizo coloración especial para hongos y no se encontraron. 

Diagnóstico: Granuloma crónico compatible con micosis. 
Como. tratamiento se hace resección quirúrgica de las lesiones 

cutáneas. 
Sale del Servicio el 19 de Diciembre de 1959, por mejoría. 

Segundo ingreso al Servicio de Deranatología: Enero 23 - 1961. 
Presenta lesiones acrómicas en el codo y la rodilla derechos. En el 
antebrazo izquierdo, cara anteroexterna, presenta lesión índurada, 
de aspecto tumoral, con algunas fístulas, por donde sale un pus li­ 
gado, no maloliente; en algunos sitios la lesión es sangrante; los bor­ 
des de la lesión son netos e infiltrados, ligerarrnente levantados. 

El examen directo y los cultivos del pus de esta lesión fueron 
negativos para hongos. 

Biopsia (M-6'9136), Enero 19 - 1961. . 
Piel: Híperqueratosis, paraqueratosís, acantosis irregular y migra­ 

ción de leucocitos a la epidermis; rico infiltrado leucocítario en el 
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corlou, polimodonudeares y mononudeares y células gigantes mul­ 
tinucleadas de tipo Langhans. No se ve Leíshmanía ni las coloracio­ 
nes especiales demuestran B. K. ni hongos. 

Diagnóstico: Infiltración granulomatosa compatible con Leíshrna­ 
niasis. 

Exámenes de laboratorio. 

Enero 24-61: Leucocitos 7.400 x mm3• N 39, E 6, L 52, M3% Hemoglo-' 
bina 13.84 grs % ;Volumen globular 52%. 
Orina: Densidad: 1,019; Albúmina no hay; Azúcares no hay. Pro­ 
teínas totales 6.80 grs x 100; Albúminas 3.60; Globulinas 3.20. ~e­ 
lación A/G:, 1.12. 
Glicemia: 80 mgrs %. 
Azohemía: 30 mgr~. % . 
Serología: negativa. , · 
Coprológíco: Huevos de ascarís (x). 

Febrero 7-61 Azohemia: 47 mgrs. %. 
Leucocitos 14.400; N 46, E 1, L 51, M 2 %. 

Febrero 14-61 Azohemia: 58 mgrs. %. 
Febrero 27-61 Azoemia: 62 mgrs. %. 

Coprológíco: negativo. 
Marzo· 3-61 Azohemía: 62 mgrs. %. 
Marzo 10-61 Azohemia: 37 mgrs. %. 
Marzo 20-61 .Azohemia: 49 mgrs. %. 

Tratamiento: 
Ampotericín-B: 31 dosis interdiarias, para un total de 1.135 mi­ 

ligramos. 
Efectos secundarios: Febrículas, Ptialismo, Escalofríos y Epígas- 

tralgia., ' 
Sale q.el Servício el 10 de abril de 1961. 

'1; ~. • 

La cicatrización ha sido casi total. Queda, como lesión residual: 
cicatriz lisa, acrómica. 

Caso II - Historia N9 140.376 (H. S. V.) 

J. E. B., 30 años de edad, albañil de profesión, natural de Tutu- 
riendo (Chocó). · 

El 29 de octubre de 1959 ingresa por· primera vez al Servicio de 
Dermatología. Refiere el paciente que hace 20 años le apareció una 
lesión vesículopustulosa en el . tercio inferior, cara anterior, de la 
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pierna derecha, lesión que curó sin ningún tratamiento. 5 años des­ 
pués, o sea hace 15 años, apareció en la región dorsal de la muñeca 
derecha, una lesión vesiculosa que se transformó en pústula, que se 
abrió al exterior, llegando a la ulceración. 

Actualmente presenta, en el dorso de la mano derecha una úl­ 
cera de 6 x 6 centímetros, frambesiforme, de bordes evertidos. En el 
antebrazo derecho hay pequeñas lesiones vegetantes, recubiertas por 
costras. 

Biopsia (M-57722), octubre 14 - 1961. 
Piel: Híperqueratosís, acantosis y ulceración de la e¡pidermis; hi­ 

perplasia pseudoepiteliomatosa, exudado fibrinopurulento, marcada 
inflamación granulomatosa crónica, con- gran cantidad de mononu-: 
cleares, macróf'agos y escasas células gigantes; no se observan hon­ 
gos ni parásitos. Coloraciones para A. A. R. negativas. 

Por el estudio histológico no nos es posible dilucidar el origen 
de la lesión. Sugerimos estudio en campo oscuro para espiroquetas 
y estudio de parásitos en el exudado. 

Diagnóstico: Inflamación granulomatosa. 
Se hace tratamiento con tártaro emético, Estreptomicina y Re­ 

sección quirúrgica de las lesiones. 
Sale el 14 de enero de 1960 por mejoría. 

Segundo ingreso: marzo 7 de 1960. El paciente ingresa por segun­ 
da vez al Servicio de Dermatología por reactivación 'de la lesión de 
dorso de mano derecha. Presenta a este nivel una amplia zona acró­ 
mica, de bordes irregulares, de fondo rosado con lesiones exulcera­ 
das, algo secretan tes. Hay infiltración e induración· de toda la mano· 
y los movimientos de flexión y de extensión están limitados. 

En el estudio radiológico de la mano derecha se aprecia destruc­ 
ción de la cabeza' de la primera falange del dedo, con engrosamiento 
de los tejidos blandos y luxación intrafalángica horizontal. 

Se hace tratamiento con fuadína y nivaquina. 
Sale del Servicio el 27 de mayo de 1960, por mejoría. 

VOL. 13 - Nov. 1963 - N9 10 

Tercer íngreso.- febrero 28 de· 1961. Presenta lesiones localizadas 
en mano y antebrazo derechos. En' la mano hay edema, gran cicatriz 
acrómíca del dorso de la mano; lesiones ulcerocostrosas, algunas de 
ellas vegetantes, localizadas principalmente en el dorso de las pri- 
meras falanges. En el antebrazo se observan lesiones costrosas. ---··-... 

Ol~!.IOT,f.CA. MfDICA . 
J;!.~;t.0rli:l01 do75'§1·'·t~II 



Exámenes de ,laboratorio. 

Marzo 1-61 Hemoglobina 14.20 grs.%; Volumen globular 49%. 
Eritrosedimentación 1,;r hora: 17 mm. 
Coprológico: Negativo. 
Orina: Densidad 1.025; Albúmina: muy ligeras huellas. 
Azúcares: no hay. 
Azohemia: 32 mgrs.%. 
Proteínas totales 7.00 grs.%; Albúmina 4.80. 
Globulinas 2.20 Relación A/G 2.18. 
Leucocitos 8.000 x mm3; N 36, E 27, B 1, L 36%. 
Serología: negativa. 
Directo y Cultivo para hongos: Negativos. 

Marzo 3-61 Coprológíco: Anguílulas (x). Tricocéfalos (:x:). 
Marzo 10-61 Azohemia: 47 mgrs. %. 
Marzo 20-61 Azohemia: 54 mgrs. % . 
Marzo 24-61 Azohemia: 38 mgrs. % . 
Abril 3-61 Azohemía: 49 mgrs. % . 
Aibril 11-61 Azohemia: 22 mgrs. %. 

Trat.amlento: 

Amphotericin-B: 22 dosis intermedias, para un total de 1.030 mi- 
ligramos. 

Efectos secundarios: Escalo.fríos, Cefalea. 
Sale del Servicio el 18 de Abril de 1961. 
El ,p,aciente ha mejorado considerablemente de sus lesiones; el 

·edema y el dolor han desaparecido. Las múltiples lesiones han cica­ 
trizado. 

Caso III - Historia N9 84.749 {H. S. V.) 

, R L., 16 años de edad, zapatero de profesión, natural de Andes 
(A). Primer ingreso al Servicio de Dermatología: Julio 29-57. Al exa­ 
men presenta nariz congestiva y aumentada de, tamaño. En paladar 
blando: mucosa proliferativa con secreción blancuzca, úvula deforma­ 
da, rugosa; erosiones en pilares amigdalianos anteriores. Ligera dis­ 
fagia, dísfonía notoria. 

Interconsulta con el Servicio de Organos de los Sentidos: 
Boca: lesión ulcerovegetante que abarca el paladar blando, úvula 

y parte de los pilares amigdalianos. 
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Nariz: hipertrofia del cornete inferior izquierdo. Se toma biopsia. 
Biopsia: (M-40.060), Agosto 9-1957.' 
Se observa que el 'fragmento está parcialmente recubierto por un 

epitelio que presenta ulceración y tapones de queratina; en el corion 
superficial hay un abundante exudado inflamatorio agudo y más pro­ 
fundo hay glándulas salivales tipo mucoso, con infiltrado inflama­ 
torio; además hay formación de algunas células gigantes. Se hicie­ 
ron coloraciones especiales y no se observó ningún parásito. 

Diagnóstko: Inflamación granulomatosa posiblemente Leishma-. 
niasís o micosis. 

Se hicieron cultivos, con resultados negativos para hongos o leish­ 
mania. 

Se hace tratamiento con sulfas y sale del servicio el 20 de agosto 
de 1957, sin ninguna modificación de sus lesiones. 

Segundo Ingreso al Servicio de Dermatología: Sepbre. 13-1957. 
Se hace tratamiento con Repodral y sale del Servicio el 17 de 

octubre de 1957 por ligera mejoría. 
En abril 16-58 Consulta en el I. C. S. S. en el Servicio de Orga­ 

nos de los Sentidos. 
Se aprecia en el examen verificado ese día. 
Nariz: lóbulo nasal rosado; al tacto se aprecia indurado; en ves­ 

tíbulo nasal: lesiones costrosas que al desprenderlas dejan ulcera­ 
ción y sangran fácilmente;. rezuma constantemente una secreción a­ 
marillenta, francamente serosa, que al secarse deja las costras de as­ 
pecto ímpetígínoso. Meatos libres. Diafanoscopia normal. 

Garganta: se aprecian lesiones cicatriciales en paladar blando y 
úvula (no son cicatrices quirúrgicas sino de su misma afección). 

Laringe: presencia de infiltrado duro, de aspecto muriforme, qué 
da la sensación de lesión tuberculosa o de granuloma maligno y ocu­ 
pa epiglotis (en forma de hoja), bándas ventriculares,. repliegues ari­ 
temoepiglóticos y comisura anterior. 

Las cuerdas muy limitadas en sus movimientos, pues no se apre- 
cian bien. - 

Exámenes de laboratorio: 

Abril 16-1958 Hemograma 

Rojos 4.430.000 x mm" 
Hb 10.90 ,grs. % 
Ht 39% 
P. V. C. 88 micrones cúbicos 

Blancos 5.100 x mm3 

N 41, E. 32, L 27 % 
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P. Hb. C. 25 mícrogramos 
P. C. Hb. C. 28 % 

. Glicemia 103 miligramos % 
Azohemía 32 miligramos % 
Serología: Negativa 
Citoquímico de Orina: Normal. 
Coprológíco: Negativo 
Abreugrafía Pulmonar: negativa, para T. B. C. 
TOMOGRAFIA DE LARINGE: 
En los cortes planigráficos se olbserva que la trá­ 
quea se estrecha gradualmente hacia arriba en 
forma infundi:buliforme. No hayimagen de cuer­ 
das vocales ni de falsas cuerdas. El aspecto es 
el de una laringe atrófica, cadavérica. No hay 
signos de tumoración. 

Se le prescribe Meticorten x 5 mgrs., 3 al día. 

Mayo 12-58: Control: Mejor de las lesiones nasales, pero se que­ 
ja de intenso dolor en la garganta durante la deglución. 

Se le inicia tratamiento con Vitamina D-2 (Ampollas bebibles 
x 600.000 U) 3 x semana. 
Mayo 20-58: Se aprecia ligera mejoría, pero se hospitaliza en la Clí­ 
nica León XIII del I. C. S. S. para completar estudio, 

Allí le' hicieron 3 biopsias: Vestíbulo nasal, Laringe y Epiglotis, 
con los siguientes resultados: 

Todas las biopsias presentan el mismo cuadro histológico: Mar­ 
cada hiperplasia pseudoepítelíomatosa del epitelio, con áreas ulcera­ 
das; en el corion hay una intensa reacción inflamatoria con células 
gigantes: Se hicieron cortes seriados de todo el material y coloracio­ 
nes para A, A. R. y para hongos y no fue posible identificar ningún 
agente causal. , 

El cuadro.hístológíco puede corresponder a varias entidades, en­ 
.re ellas: Blastomícosis, Leíshmaniasls, Tuberculosis, Granulomatosís 
de W egener y Granuloma letal. 

No es posible en este material hacer la diferencia con base. his­ 
tológica sola. Deben hacerse cultivos y, otras pruebas d'e laboratorio. 
No hay malignidad. 

Se le hace tratamiento con: Sulfadiazina, Repodral, Vitamina D-2. 
Sale de la Clínica León XIII el 23 de junio de 1958, por mejoría. 
Tercer ingreso al Servicio de Dermatología: Marzo 30 de 1960. 
Nariz: aparece aumentada· de tamaño, enrojecida y caliente. 
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A la palpación se aprecia franca infiltración. La mucosa nasal 
está enrojecida y adematosa, con secreción mucosa. 

Boca: La encía superior está infiltrada y enrojecida. Toda la zo­ 
na amigdaliana y la faringe están infiltradas, tumefactas y rojas, con 
abundante secreción. Se hacen nuevas biopsias. 

Biopsia (M-61. 905, Abril 11-1960. 
Mucosa malpíghíana y corion: zonas de ulceración y de hiperpla­ 

sia pseudoepitelíomatosa del epitelio; corion con densa infiltración in­ 
flamatoria, que en la superficie ulcerada es de tipo purulento; más 
profundamente es el de tipo granulomatoso con abundantes histio­ 
citos; en algunos sitios y especialmente en el fragmento III (paladar 
blando), se observan abundantes Leíshmanías. 

Dx. Leishmaniasis. 
Se hace tratamiento con: Fuadina,Tártaro emético. Nivaquine y 

Aureomicína y sale del Servicio por mejoría. 
.Cuarto Ingreso al Servicio de Dermatología: Marzo 14--1961. 
Informe del Servicio de Organos de los Sentidos: 
Orofaringe: destrucción de úvula y parcial del velo; destrucción 

de pilares y amígdalas, invasión a hipofarínge. 
Destrucción de epiglotis, invasión a vestíbulo de la laringe; des­ 

trucción parcial de la cuerda deredha; cuerda izquierda inmóvil e 
infiltración de dicha ~uerda. · · 

Además presenta: lesión ulcerosa de ambas formas nasales, per­ 
foración del tabique. 

Exámenes de laboratorio: 

Marzo 15-61 

Marzo 24-61 
Abril a-si 
Abril 12-61 
Albril 19-61 
Abril 27-61 
Mayo 3-61 
Mayo 10-61 

G licemia 70 mgrs, % . Azohemia 25 mgrs. % . 
Hemoglobina 10.80 grs. %- Volumen globular 34 %. 
Eritrosedimentación en 1 hora: 60 mm. 
Proteínas totales 6.80 grs. Albúminas 4.20 grs. %. 
Globulinas 2.60 grs. %. Relación A/G: 1.61 
Leucocitos 11.600 x mm3• N 50, E 21, L 29 % 
Orina: Densidad 1.019. Albúmina neg. Azúcares neg. 

Azohcmía 58 mgrs. %. 
Azohemía 52 mgrs. %. Glicemia 85 mgrs, %, ' 
Azohemía 20 mgrs. %. 
Azo hernia 52 mgrs. % . 
Azohcmia 42 mnrs. %. 

rs, %,. 
rs. %, 

• 
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Tratamiento: 
Amphotertcín-B 27 dosis interdiarias, para un total de 870 mili­ 

gramos. 
Sale del Servicio el 18 de Mayo-1961. El informe de esta fecha 

del Servicio de Organos de los Sentidos: 
"El paciente tiene la perforación del tabique completamente ci­ 

catrizada: tiene más o menos 1 centímetro en la dirección antero­ 
posterior por ½ centímetro de altura, bordes afilados, netamente ci­ 
catriciales, sin actividad. La perforación del velo tiene los· mismos 

, caracteres. El borde posterior del velo del paladar está cicatrizado y 
con sinequias a la pared posterior de la faringe bucal, provocándole 
una rinolalia. La epiglotis mutilada está adherida por su cara ante­ 
rior a la base de la lengua. Cuerdas móviles. 

Caso IV - Historia N'? 185.386 (H. S. V.) 

O. A. de M., 19 años de edad, casada, natural de Angelópolis (A)., 
procedente de Caucasia (A). Profesión: oficios domésticos. 

Ingresa al Servicio de Dermatología el 8 de abril de 1961. 
La enfermedad actual se inició hace 10 meses por la picadura de 

un insecto, en la pierna derecha, cara posterior, tercio medio. Allí se 
formó una vesícula sobre piel eritematosa, algo -prurigínosa. Diciha 
vesícula se rompió y fue evolucionando progresivamente hasta lle­ 
gar a la ulceración que presenta actualmente. como tratamientos ha 
recibido varias inyecciones de Antibióticos (Políbióticos) y aplicacio­ 
nes locales, sin ninguna mejoría. 

Descrípción dermatológica: Presenta en la cara posterior, tercio 
medio, de pierna izquierda: una ulceración redondeada, de 4 cms. de 
diámetro, de bordes nítidos, elevados, infiltrados, en algunas partes 
botonosos; el fondo es limpio, papilomatoso. Se aprecia hiperpigmen­ 
tación alrededor de la úlcera. 

Biopsia (M-7165), Abril 13 - 1961. 

Piel: Se ve ulceración y una inflamación aguda, purulenta no 
específica que casi obscurece el proceso básico, que consiste en una 
inflamación granulomatosa. Hay abundantes células gigantes tipo 
Langhans y esbozos de tubérculos. Se ve una intensa híperplasia epi­ 
telial pseudo epiteliomatosa. El aspecto general sugiere micosis pero 
no hemos podido identificar el agente. Sugerimos cultivo; debe des­ 
cartarse también T. B. C. 

Dx. Posible micosis, 
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Exámenes de laboratorio: 

Abril 16-61 Examen parasítológico: Positivo para Leis:hmania. 
Abril 11~61 Hemoglobina 13.14 grs. %- Volumen globular 44 'Jlv. 

Leucocitos 10.800 x mm3• N 61, E 9, lL 20 %. 
Glicemia 92 mgrs. %- · 
Azohemia 18 mgrs. %- 
Coprológíco: Ascaris (xx). 
Orina: Densidad 1.011; Albúmina negativa; 
Azúcares no hay. 

Abril 19-61 Azohemia 35 mgrs. 
Abril 26-61 Azohemia 35 mgrs. %- 

Ampftiotericin-B: 13 dosis interdiarias, para un total de 620 mi­ 
ligramos. 

Sale del Servició el· día 15 de Mayo de 1961. 
Se retira voluntariamente y se aprecia notoria mejoría. 

Caso V - Historia N<? 129.950 (H. S. V.) 

O. L., 32 años de edad, albañil de profesión, natural de Apartadó 
(Corregimiento de Turbo), 

"- Ingresa al Servicio de Dermatología el 20 de Junio de 1961. Re­ 
lata el paciente que su dermatosis se inició hace dos meses, con la 
aparición en antebrazo y mano Izquierdos, muslo y hombro derechos, 
de lesiones eritomatosas y ampollosas. Las ampollas se infectaron 
rápidamente y se abrieron al exterior, dejando una superficie exul­ 
cerada. Dichas -exulceraciones fueron creciendo progresivamente, has­ 
ta convertirse en las ulceraciones actuales. 

Localización: el paciente presenta actualmente varias lesiones ul­ 
ceradas, localizadas en: 1- antebrazo izquierdo (cara anteroexterna, 
tercio superior); 2- región dorsal de la mano izquierda; 3- cara exter­ 
na del muslo derecho y 4- hombro derecho. Son lesiones ulcerocos­ 
trusas de bordes infiltrados y eritematosos; al desprender las costras 
~erahemáticas se observa un fondo sanioso, botonoso. 

La última úlcera del antebrazo izquierdo es de forma circular y 
mide aproximadamente 2 x 1.8 centímetros. La del dorso de la mano 
izquierda es ovalada y mide 3.5 x 1.8 centímetros. La del muslo de­ 
recho mide 4.5 oros. y también es ovalada. Las lesiones del hombro 
.derecho están constitufdas por una lesión u1cerocostrosa central, ro- 
deada por varias pústulas. 
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Julio 7-61 

Julio 17-61 
Julío 21-61 
Julio 27-61 
Agosto 4-61 
Agosto 16-61 
Agosto 18-61 

Biopsia: (M-73672), Junio 27 de 1961. 

Piel: Hiper y paraqueratosis; formaciones costrosas sobre 1a epi­ 
dermis, migración. de leucocitos e hiperplasia de tipo pseudoepitelío­ 
matoso del epitelio, gran reacción histocitaria e infi:ltración leucoci­ 
taria con abundantes polimorfonucleares neutrófilos. En muy pocas 
células se ven Leíshmanias. 

Dx. Leishmaniasis. 

Exámenes de laboratorio: 

Junio 22-61 Directo y Cultivo de Hongos: Negativos. 
Directo y Cultivos para Leishmania: Negativos. 

Junio 22-61 Hemoglobina 12.88 grs.%; Volumen globular 34%; 
Eritrosedimentación en una hora: 50 mm. 
Coprológíco: Negativo. 
Orina: Densidad 1.020; . Albúmina negativa;' 
Azúcares no hay. 
Azohemia: 37 mgrs. % . 
Serología negativa. 
Coprológico: Quistes de Amiba coli (xx). 

Anquilostoma (x) 
Anguílulas (x) 

Azohemia: 34 mgrs. %. 
Leucocitos 2,0.000 x mm3 N 70, E 9, L 21 %. 
Leucocitos 11.2ü0 N 41, E 27, L 31, M 1'%. 
Azohemia: 47 mgrs. %. . 
Hemoglobina: 9.76 grs. %. Volumen globular 34 %. 
Coprológico: Quistes de Amiba coli (xx). 

Tricocéfalos (x) 
Leucocitos 18.000 x mm3• %N 52, E 23, L 24, M,,1 . 

Tratamiento: 

Amphoterícín-B 28 dosis interdiarias, para un total de 995 mili­ 
gramos. 

Sale del Servicio el 29 de Agosto de 1961, por cicatrización com- 
pleta de las lesiones cutáneas. · · 
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RESUMEN 
11 

Se presentan 5 casos de LEISHMANIASIS AMERICANA tratados 
con ANFOTiERICINA-B, con magníficos resultados clínicos. 

Los efectos tóxicos secundarios han sido mínimos. 
Las aplicaciones del antibiótico han sido interdiarias. 
El aumento del NITROGENO .UREICO no ha sido tan alto como 

para obligarnos a espaciar las aplicaciones o a suspender el trata­ 
miento. 

SYNOPSIS 

Five cases of MUCOCUT ANEOUS LEISHMANIASIS, whích we­ 
se successfully treated with AMPHOTERIC'IN .... B. are presented. 

The drug was admínístered every other day and its side-effects 
were minimal. The increase of the blood urea was not so high as to 
oblige us to stop treatment or to administer the drug at longer in­ 
tervals. 

REFERENCIAS 

1 - Lacaz, C. da S., Paiva, L., Sampaio, S. A. P., Godoy, J. T. e Míen, D.- 
0 tratamento da 'leishrnaniose tegumenat arnenicana co111 Anfotericina-B 
(nOJta prevda) Rev. Paml. Med. 55: 8'6, Jru1Jho 19,59. 

2 - Sampaio, S. A. P., Godoy, J. T., Paiva, L., Dillon, N. L. and Da Silva, C. 
The treatrnent oif Amenican (MucooUJtan.eou:s) Leíshmaníasís wíth Ampho- 
teriein-B. Arch, Denmat, 82: 627-635, Oct. 1960. • 

3 - Londoño, F.-El tratamdento 1dle 1a Leíshmaniasís arnerícana con Anfo­ 
tericína-B Cormmícacíón al I Congreso Conombíanc de Dermatología. 
Bogotá, Diciembre 1960. 
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NOTICIAS 

PERSON.ERIA JURIDICA PARA LA ASOCIACION COLOMBIANA 
DE CLINICO - PATOLOGOS 

• 

GOBERNACION DE ANTIOQUIA 

RESOLUCION NUMERO 114 DE 1963 

Medellín, septiembre 9 de 1963 

La "Asociación Colombiana de Clínícos Patólogos" solicita, por 
inte;medio de su Presidente el Dr. Gonzalo Aristízábal M., el recono­ 
cimiento de personería jurídica, y con tal fin acompaña copias del 
acta de constitución, de elección de dignatarios y de los Estatutos por 
los cuales habrá de gobernarse. 

Estos determinan con claridad el nombre, domicilio, objetivo per­ 
seguido, patrimonio que compone la asociación y organismos de di- 

, rección y administración. Ninguna disposición reglamentaria atenta 
contra la Ley, la moral o el orden público de la Nación. Las finali­ 
dades enunciadas por los artículos 19 y 29 de los estatutos tienden a 
promover el desarrollo de la especialidad de Clínico Patólogo; el es­ 
tímulo en el ejercicio de la medicina científica en el diagnóstico y 
tratamiento de las enfermedades procurando elevar el nivel cientí­ 
fico y profesional de aquellos médicos que se especialicen en esta ra­ 
ma de la medicina; la dignificación del cuerpo de Clínico Patólogo 
ante sí y frente al cuerpo médico en general y ante la ciudadanía, 
mediante el estímulo de la investigación en todos sus aspectos y sin 
que los miembros obren movidos con ánimo de lucro personal sino 
por la utilidad común de la asociación. 
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Como se han cumplido los requisitos previstos por el artículo 44 
de la Constitución Nacional, Título 36, Libro I del Código Civil y 
Decretos 1326 de 1922 y 1510 de 1944, es procedente y legal acceder 
a reconocer a la "Asociación Colombiana de Clínicos Patólogos", co­ 
mo ente capaz en 1~ vida del derecho, habilitándolo para ejercer de- 
rechos y contraer obligaciones. , 

Por lo expuesto, la Gobernación de Antioquia, con fundamento 
en las facultades que le fueron conferidas por el ordinal n), artículo 
1 '? del Decreto 2703 de 1959, 

• RE.SUELVE 

Artículo l'?-Reconocer personería jurídica a la "ASOqACION 
COLOMBIANA DE CLINICOS PATOLOGOS", con domicilio en la 
ciudad de Medellín. 

Inscribir en el libro respectivo, como representante legal de la 
Asociación, al Dr. Gonzalo Aristízábal M., en su calidad de Presiden­ 
te, y será tenido como tal mientras se solicite y obtenga nueva ins- 
cripción. 

1 

Artículo 2'?-La presente Resolución se publicará en la "Gaceta 
Departamental" y comenzará a surtir sus efectos 15 días después de 
cumplido este requisito, de conformidad con lo 'establecido por el 
artículo 49 del Decreto 1326 de 1926. 

Cópiese, notifíiquese y publíquese. 

El Gobernador Encargado, 
(Fdo.) Gilbertio Zapata Lotero 

El Secretario, (Fdo.) R.afael Gómez Alvarez 
Jefe del Departamento Jurídico. 

· ES F~EL COPIA. 

Medellín, septiembre 17 de 1963. 

Gusta.vo Giralda M. 
Secretario Departamento Jurídico. 

(Hay un séllo que dice: Gobernación de Antioquia, Depto. Jurídico). 
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BOLETIN DE LA FACULTAD PARA EL MES DE NOVIEMBRE 

SEMINARIO DE DECANOS DE FACULTADES DE MEDICINA 

Con gran éxito se adelanta. en nuestra Facultad el Seminario de 
Decanos de Facultades de Medicina auspiciado por la Organización 
Mundial de la Salud y para cuya organización fue escogido el Dr. 
Héctor Abad, Jefe del Departamento de Medicina Preventiva, quien 
ha sabido dar a este certamen un gran nivel académico y excelente 
organización. 

El grupo de distinguidos visitantes se ha mostrado especialmente 
impresionado con la excelente consagración de los estudiantes y con 
su magnífica vinculación al estudio de los problemas de la comuni­ 
dad, vinculación que se ha puesto de manifiesto en la presentación 
de trabajos y seminarios a los cuales han asistido los Decanos. 

Las Directivas de la Facultad y los Jefes de Departamentos han 
tenido oportunidad de discutir los problemas de docencia y de esta 
discusión están surgiendo importantes ideas y programas. 

Los Decanos asistentes al Seminario son los siguientes: 
Dr. Juan V. Seijas, Decano, F. de Med., U. de .Carabobo, Valen­ 

cia, Venezuela. 
Dr. José de Jesús Avendaño, Director, Ese. Med., U. de Los An­ 

des, Venezuela. 
Dr. León Saldivar Gutiérrez, Director, Ese. Med., U. Juárez, Du­ 

rango.. Mé~ico. 
Dr. Ignacio Barragán Sánchez, Director, Ese. Med. Rural del Ins­ 

tituto Politécnico Nacional, México. 
Dr. Alejandro Gamero Orellana, Vice-Decano, F. de Med. El Sal­ 

vador, San Salvador. 
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Dr. Roberto Arroyave, Director, Ed. Med., F. de Med., Guate- 
mala, Guatemala. · 

Dr. Heraclío Holguín, Decano, F. de Med. U. Nal. de Trujillo, 
Perú. 

, Dr. Oriol Arango Mejía, Decano, F. de Med., U. de A., Medellín, 
Colombia. 

Dr. Ruhens de Siquaírá, Decano, F. Fluminense de Med., U. Fe­ 
éleral do Estado de Río de J aneiro, Brasil. 

Dr. Fernando Huídobro, Decano, F. de Med. U. Católica de Ohile, 
Santiago, Chile. . 

Dr. Osvaldo Fustinoni, Decano, F. de Cienc. Med., U. Nal. Buenos 
Aires Argentina. 

Dr. Luis Felipe Carrascosa, Director Ed. Méd., Hospital Roosevelt, 
Guatemala. 

Dr. Eduardo Cortés Mendbza, Decano, F. Nal. de Med., Bogotá, 
Colombia. 

Dr. Héctor Abad Gómez, Profesor-Jefe, Depto. Medicina Preven­ 
tiva( Facultad de Medicina, U. de A. Medellín, Colombia. Coordinador. . . 

CAMPAÑA PRO-HOSPITAL INFANTIL 
\ 

Aun cuando en el momento de editar este boletín no se conocían 
'Ios resultados definitivos de los fondos recolectados durante la cam­ 
paña, sí era notorio que los resultados de ésta fueron altamente sa­ 
tisfactorios. Hacemos llegar nuestras felicitaciones a todas las per­ 
sonas que con tan gran espíritu humanitario hicieron posible el éxito 
de esta campaña. 

ASAMBLEA DEPARTAMENTAL Y HOSPITAL 

'Por idea del Dr. Miguel Guzmán A., Jefé del Departamento de 
Medicina Interna, y actual Secretario de Salud Pública del Depar­ 
tamento, y gracias a su tenacidad· e interés en los problemas del Hos­ 
pital y de la Facultad, logró la aprobación por unanimidad en la A­ 
samblea Departamental y en los tres debates, de un auxilio perma­ 
nente para el Hospital Universitario de San Vicente calculado en 
una cuantía de dos millones ($ 2.000.000.00) de pesos al año. Es éste . 
un acontecimiento que es motivo de regocijo para las directivas del 
Hospital, de la Facultad, profesores, estudiantes y demás personal 
vinculado a estas entidades y que habla muy claro del sentido so- 
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cial de la máxima Corporación Administrativa de nuestro Depar­ 
tamento. 

Queremos hacer llegar al Dr. Miguel Guzmán nuestras sentidas 
felicitaciones por el triunfo obtenido que harán de su administración 
al frente de la Secretaría de Salud Pública una época memorable, 
que será recordada con gratitud. 

Igualmente nuestro reconocimiento a la Comisión de Salud Pú­ 
blica que tan eficazmente colaboró en la feliz culminación de este 
proyecto y a todos los Honorables Diputados que unántmemente lo 
aprobaron. 

DONACIONES DE LA FUNDACION KELLOGG 

Un comunicado oficial de la Fundación V. K. Kello,gg de los 
Estados Unidos, anuncia dos nuevas ayudas económicas como con­ 
tríbucíón a la enseñanza médica en Colombia a través de la Facul­ 
tad de Medicina de la Universidad de Antioquia. Una de estas ayu­ 
das, por un valor de 22.600 dólares, proporcionará equipo . de ense­ 
ñanza para los Departamentos de Fisiología y Farmacología en los 
cuales se dará instrucción sobre la materia a los estudiantes de la 
Facultad de Medicina y de Odontología. 

Parte de la anterior suma de dinero se invertirá en la compra de 
libros de reciente edición, para aumentar la colección de nuestra 
magnífica biblioteca médica, y para la adquisición de un equipo de 
Fotoscopias que permitirán enviar copia de artículos médicos a las 
demás bibliotecas médicas del país que con creciente frecuencia so­ 
licitan esos servicios a la nuestra .. La biblioteca médica de nuestra 
Facultad de Medicina, se destaca hoy como una de las mejores, no 
solo en Colombia sino en Sur América, y gran parte de su desarrollo 
se ha logrado con ayudas anteriores otorgadas por la Fundación Ke­ 
llogg,' Cuenta ella en la actualidad con más de 15.000 textos, y recibe 
1.100 diferentes publicaciones mensuales de todas partes del mun- · 
do y sobre temas médicos varios. 

La segunda donación, por una cantidad de 63.000 dólares, es pa- 
. ra el Departamento de Medicina Interna que inició una reorganiza­ 
ción completa en el año de 1958 con la ayuda de la nueva Fundación 
Kellogg. Este nuevo aporte permitirá un intercambio de profesores 
de los Departamentos de Medicina Interna de nuestra Facultad y de 
lá Universidad de Tulane con miras a adelantar -trabajos de inves­ 
tigación clínica sobre nuestra patología y con la colaboración de los 
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profesores de esa prestigiosa Universidad. Por otra parte, se facili­ 
tará el entrenamiento en campos específicos de alguno de los resi- 

, ) 

dentes del Departamento de Medicina Interna de la Universidad de 
Antioquia. 

Estos aportes tendrán gran importancia para el desarrollo de 
nuestra Facultad de Medicina a la cual ha ayudado tan efe.ctivamen­ 
te la Fundación Kellogg en la formación de profesores de Anatomía, 
Fisiología, Bioquímica, Parasitología, Patología, Medicina Interna y 
Pediatría. La Fundación considera que nuestra Facultad está a la 
cabeza de las Escuelas Médicas líderes en América Latina y se ma- · 
nifiesta complacida por los grandes adelantos o'btenidos hasta el pre­ 
sente. 

Hacia el año de 1904 la Fundación Kellogg denominó a la Amé­ 
rica Latina "Tierra del Futuro" y le auguró un gran destino en las 
actividades mundiales. Como consecuencia de este concepto, la Fun­ 
dación ha otorgado durante las dos últimas décadas una cantidad 
creciente de donaciones a distintas Universidades con el fin de me­ 
jorar las bases nutrícionales y agrícolas de diferentes países con mi­ 
ras a obtener positivo adelanto en la salud del pueblo latinoameri­ 
cano. Han sido favorecidas hasta el presente con la colaboración de 
la Fundación Kellogg 32 Facultades de Medicina, 23 de Odontología, 
7 de Enf.ermería, y ha auspiciado ella varios cursos de Administra­ 
ción Hospitalaria. 947 profesionales jóvenes han logrado adealntar 
estudios avanzados en los Estados Unidos gracias a la colaboración 
de la Fundación que confía por este medio contribuir eficazmente al 
desarrollo de las ciencias y de la cultura en América Latina. 

SEMANA UNIVERSITARIA / 

Las Directivas de la Facultad se muestran muy complacidas por 
el éxito obtenido durante los diferentes festejos llevados a cabo en 
la Semana Universitaria. 

Los estudiantes y profesores de la Facultad de Medicina se hi­ 
cieron .presentes en el desfile en forma casi unánime. 

Las diferentes actividades organizadas por los estudiantes tuvie­ 
ron gran éxito y se adelantaron dentro de un ambiente de mucho 
orden y gran alegría. Este tipo de festejos hablan muy bien de nues­ 
tra Facultad y de sus estudiantes. 
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CONDOLENCIAS 

Las Directivas de la Facultad desean hacer llegar su más senti­ 
da manifestación de condolencia al Dr. Alberto Gómez Arango, Se­ 
ñora y Familia por la muerte de su digna madre, Señora Amelía A­ 
rango de Gómez. 

Al Dr. Alberto Villegas F. y Señora, el más sentido pésame por 
la muerte de su señor padre don Clímaco Villegas. 

Igualmente nuestro pésame a los Dres .. · Alfonso Velásquez, Be­ 
rardo Velásquez y Horacío' Velásquez por la 'muerte de su señora ma­ 
dre Doña Teresa Ruíz de Velásquez, 

A los Dres. Luís Martínez Echeverry. Gilberto Martínez A., Al­ 
fonso Aguirre C. y Señora, por la muerte de doña Angela Arango de 
Martínez. 
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