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EDITORIAL

LA ORDENANZA 36 Y LA HUELGA UNIVERSITARIA

Mucho se ha dicho y escrito sobre la razón o sin razón de la
Ordenanza 36 aprobada por la Asamblea Departamental de Antioquia
en el año pasado, y cuyos efectos apenas deberían surtirse a fines de
1.967. La amenaza de su vigencia dio origen a una de las huelgas
estudiantiles más prolongadas, cuya trascendencia es indiscutible por
los resultados que su desenvolvimiento y final tienen para la Uni-
versidad y quienes en ella se educan.

En uno de nuestros editoriales del año 1.963 * clamábamos por
una mayor colaboración de los exalumnos para con la Universidad y
de ésta para con aquéllos. Decíamos que en la mayoría de las univer-
sidades del antiguo y del nuevo continente, los exalumnos permane-
cían en contacto estrecho con su Alma Mater y no importaba el tiempo
transcurrido desde su egreso de los claustros, para que espiritual y
materialmente estuvieran cerca de ella, en reconocimiento perenne por
lo que la Universidad hizo por ellos.

La Ordenanza 36 ha querido que ese reconocimiento al menos
material, sea en la práctioa de manera obligatoria; pero su modus
operandi lo hace enteramente impracticable. pues es de todas maneras
imposible que los profesionales egresados, devuelvan la totalidad de
lo invertido en su educación. Ante la necesidad entonces, de derogar
o al menos reformar dicha ordenanza, es preciso hacer algunas con-
sideraciones de orden práctico que a la luz del presente conflicto se
nos han ocurrido.

Actualmente el profesional egresado de la Universidad con la ex-
pedición de su título, queda completamente desvinculado de ella, por-
que ni él ni la Universidad tienen un lazo que los una. A lo más,
los profesores permanecen en su contacto y tienen algunos nexos y
participan de manera un tanto incompleta en su gobierno. En cuanto
a lo material el profesorado es prácticamente el único sector que con-
tribuye de manera muy esquiva al Fondo Acumulativo Universi-
tario. Los demás permanecen completamente alejados y sólo se acuer-
dan del Alma Mater cuando tienen que declarar donde fueron
doctorados.

De esta situación a nuestro modo de ver tiene la culpa la misma
Universidad, que no ha sabido inculcar una mística suficiente en sus

* Los exalumnos y la Universidad. Ant. Médica. 13 (687.8). 1.963.
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exalumnos, que ha olvidado por completo la necesidad de mantenerlos
vinculados y que pretende haber cumplido su misión al otorgarles el
título de doctor.

Un Departamento de exalumnos en la Universidad, con seociona-
les actuantes en cada [aculuui o escuela, sería el ideal. Departamento
que tendría como finalidad especial mantener en continua comuni-
cación a los egresados con su Alma Mater, con la base de cursos de
post-graduados, cursillos de refrescamiento, bolsas de trabajo, estímulo
permanente para las actuaciones públicas y científicas del egresado,
etc.; en fin un Departamento que tenga como finalidad expresa man-
tener vivo en el profesional el amor a la Universidad a través de la
manifestación continua de ella en su vida. Por medio de este Depar-
tamento y bajo el influjo de sus realizaciones, vendría la colaboración
económica tan necesaria y anhelada.

Colaboración económica que juzgamos sea más factible de este
modo, que haciéndola obligatoria, siempre que al universitario haya
sabido inculcársele el amor a la universidad que le proporcionó sus
medios de trabajo y la manera de levantarse dentro de la sociedad
hasta colocarse en el sitio que ocupa; siempre que se le inculque tam-
bién al universitario la responsabilidad que tiene ante la comunidad
de devolverle algo de lo que ella le ha dado con el fin de que cada
día mayor número de conciudadanos tengan la misma oportunidad
que él a su tiempo tuvo, de educarse y adquirir una cultura
universitaria.

Pero hablábamos en el título de este artículo de la huelga uni-
versitaria y aunque sólo sea de manera superficial, quisiéramos hacer
un comentario sobre la responsabilidcui que cabe a los estudiantes en
este problema. Pues una vez más se ha puesto de manifiesto la indi-
ferencia y lenidad de los más, para participar en las determinaciones
que les competen. Ello hace posible que decisiones tan importantes co-
mo la elección de los Consejos Estudiantiles, sea dejada en manos de
unos pocos que movidos por influencias ajenas a las estrictamente
universitarias, actúan siempre como agitadores y amigos de toda cla-
se de revueltas callejeras y soluciones de hecho. Todo esto nos hace
pensar que nuestros universitarios. en su gran mayoría no han ad-
quirido conciencia de lo que son, ni de lo que van a ser; que tomnn
las huelgas como motivo de vacaciones y que dejan la dirección de
sus asuntos en manos de unos cuantos equivocados dirigentes, sólo
por pereza de actuar y por temo?' a asumir responsabilidades.

Es de esperarse que el final de este conflicto huelguístico univer-
sitario dé motivo para reflexionar a las directivas de la Universidad
y a quienes en ella se educan sobre la importancia de cambiar de
actitud y procurar la primera infundir mayor mística de estudio y
trabajo entre sus educandos y a los segundos de tratar de ser
hombres y ser capaces de tomar decisiones individual y colectivamente.

ARC.
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MEMORIAS CIENTIFICAS ORIGINALES

ASPECTOS NUTRICIONALES DE LA "ANEMIA TROPICAL"

* Dr. Alfonso Villamil B.
** Dr. Víctor Canal

*** Sr. Armando Guzmán N.
**** Sta. Cecilia Navarro

Desde tiempo atrás se viene hablando de la "anemia tropical" en
nuestro medio. Un común denominador en ella ha sido la presencia
de necator y ferropenia. Algunos la miran de una manera simplista
como una anemia ferropriva por hemorragia cromca, debida a la neca-
toriasis, tal como la que uno ve en la úlcera péptica crónica y en las
menstruaciones abundantes. Ellos tienen la evidencia de que al hospi-
talizar a estos pacientes, desparasitarlos y administrarles hierro, me-
joran satisfactoriamente. Muchos de nosotros en realidad así lo hemos
observado (1).

Para otros el problema no es tan simple. Dicen que además de la
hemorragia crónica por parastismo deben existir algunos otros facto-
res, de tipo nutricional más que todo, que agravan el problema; en su
favor tiene el hecho de que estamos en un país en el cual abundan los
problemas carenciales. Así pues, el paciente que tiene necator
anda descalzo y come mal al mismo tiempo y, por el contrario, quien
come mejor, usualmente dispone de calzado y no se infesta de necator.

Los enfermos de este tipo que vimos durante los años 62, 63 y 64
en el Hospital de San Juan de Dios, fueron tratados con hierro y les

• Profesor Asistente de Medicina Interna, Universidad Nacional. Jefe de la
Unidad de Nutrición, Instituto Nacional de Nutrición y Hospital de San Juan
de Dios.

** Instructor de Medicina Interna. Universidad Nacional.
*u De la Unidad de Nutrición. Hospital de San Juan de Dios.

•U* De la Unidad de Nutrición. Hospital de San Juan de Dios.
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fue curado el parasitismo con resultados excelentes. No nos preocupa-
mos, sinembargo, de su "estado nutricional". Nos olvidamos de que al
permanecer en el hospital durante un mes, se estaban alimentando me-
jor, a la vez que permanecían por fuera de su medio ambiente.

El presente estudio trata de valorar el estado nutricional de estos
enfermos, antes y después del tratamiento.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron los mismos 40 pacientes empleados para valorar la
absorción y el parasitismo (2), de los cuales 28 eran hombres y 12 mu-
jeres. Todos provenían de climas templado y cálido y presentaban ane-
mia y parasitismo intestinal por necator.

A 39 de estos enfermos, nutricionistas del Instituto Nacional de
Nutrición les hicieron una encuesta alimentaria por el sistema de re-
cordatorio, con el objeto de valorar su ingesta antes de ingresar al hos-
pital. Se les investigó calorías en 24 horas, y dentro de estas, el por-
centaje correspondiente a proteínas, grasas e hidrato s de carbono. Se
buscó con énfasis la ingesta de hierro, de acuerdo con la tabla de com-
posición de alimentos colombianos (3).

Se practicó, además, un examen clínico y se buscaron algunos sig-
nos y síntomas importantes desde el punto de vista nutricional, tales
como peso, talla, pliegue cutáneo, cabello frágil, lesión angular de la
boca, gingivitis, glositis, bocio, hiperqueratosis folicular, dermatitis pe-
lagroide, coiloniquia edema, ausencia de reflejo aquiliano y rotuliano,
hepatomegalia, hipertrofia de las parótidas. Se buscó, además, historia
de ulcus péptico, melenas, hipermenorrea y número de partos en las
mujeres, con el objeto de valorar otras causas de ferropenia distintas
a la necatoriasis.

Una vez estudiada la anemia hematológicamente y comprobado el
parasitismo, se hicieron las siguientes determinaciones: Proteinemia,
biuret (4); Carotinemia (Carr-Price) (5); Ascorbinemia (dinitrofe-
nilhidrazina) (6); Calcemia (7) (Titulación directa calcom); niveles
séricos de vitamina A (Neeld) (8); excreción urinaria de FIGLU des-
pués de la ingestación de 10 g. de histidina (método cualitativo de
Knowles) (9) reformado por uno de los autores, y recuento de 50 poli-
nucleares en sangre periférica, con el objeto de obtener un porcenta-
je de segmentados de 1 hasta 8 núcleos y compararlos con 10 estudian-
tes de medicina y 3 pacientes con anemia megaloblástica, sin incluir
los eosinófilos y considerando como núcleo separado aquel bien dífe-
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renciado de los otros o que se encontrara unido a otro núcleo por un
filamento muy delgado. Cuando era difícil identificar los núcleos se
descartó ese polinuclear; en esta forma se valoró la tendencia a la poli-
segmentación en los 40 pacientes.

Inmediatamente después se les trató el parasitismo y la anemia,
él la vez que recibían la dieta del hospital.

Una vez corregida la anemia con hierro y erradicado el parasitis-
mo, se les hizo la misma valoración clínica y bioquímica de su estado
nutricional.

Se practicó estudio radiológico de vías digestivas altas en 34 de
los 40 pacientes estudiados. Se buscó albuminuria en todos y se hizo
prueba de BSP en 10 que presentaron cifras bajas de albuminemia.
Fue practicada, además, biopsia hepática a 1 que mostraron retención
de BSP superior al 6%.

RESULTADOS

La encuesta alimentaria mostró que el consumo calórico fue bajo,
con un promedio para el grupo en total de 1824 calorías per cápita. El
porcentaje de proteínas fue 9.4% en su mayoría de origen vegetal, el
de grasas de 15% también en su mayoría de origen vegetal, y el de
carbohidratos de 75.6%. La ingesta de hierro diaria para el grupo fue
de 15.6 mg. ver tabla NQ 1.

Clínicamente se observaron tres pacientes con lengua lisa, 7 con
edemas, 4 con hepatomegalia, 14 con diarrea, 3 con bocio, 3 con hiper-
trofia de las parotidas, 26 con peso disminuído en relación con su talla
al ingreso. De estos pacientes, 23 aumentaron su peso al final del tra-
tamiento.

Los niveles séricos de ácido ascórbico antes y después del trata-
miento demostraron diferencia. Unicamente dos enfermos tenían
cifras de 0.4 mg. % antes del tratamiento, nivel considerado co-
mo el más inferior dentro de lo normal. No hubo ninguno con cifras
deficientes. Dos mostraron niveles bajos, pero no deficientes, después
del tratamiento, uno de los cuales presentaba una infección obvia en
ese momento. Estadísticamente no hay diferencia entre los niveles sé-
ricos ascórbicos verificados antes y después del tratamiento. Ver ta-
bla NQ 2.

La excreción de FIGLU en orina se encontró aumentada en 8 pa-
cientes antes del tratamiento y uno de ellos únicamente mostró cam-
bios megaloblásticos en la médula ósea; se le administró 150 mg. dia-
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TABLA NQ 1

RECOMENDACION (1) Y CONSUMO (2) PROMEDIO DE CALO-
RIAS, PROTEINAS y HIERRO Y PORCENTAJES DE ADECUA-
CION DE 38 PACIENTES DEL ESTUDIO, SEGUN GRUPOS DE

- EDAD UNIDAD DE NUTRICION 1.N. N. 1.965

GRUPOS DE EDAD Ar:tOE' RECOMENDACION (1) CONSUMO (2) % ADECUACION
Calorías Proteínas Hierro CaLorías Proteínas Hierro Calorías Proteínas Hierro

gm. mg. gm. mg.

13 - 15 2.900 76.00 15.0 1.895 37.4 12.2 65 49 81
16 - 19 2.850 71.5 15.0 1.559 39.9 11.8 55 56 79
20 - 29 2.454 64.6 12.1 2.049 44.0 16.8 83 68 139
30 - 39 2.800 68.0 10.0 1.701 35.7 16.7 61 52 167
40 - 49 2.600 68.0 10.0 1.905 58.7 13.9 73 86 139
50 - 59 2.160 64.8 10.8 1.870 37.6 13.5 87 58 125
60 y + 2.250 68.0 10.0 1.697 46.4 17.8 75 68 178
Prom. del grupo 2.432 66.9 12.2 1.824 43.3 15.6 75 65 128

(1) Recomendación ponderada de acuerdo a edad y sexo.
(2) Determinada por el sistema recordatorio



FIGURA N2 I
NIVELES SERICOS DE VITAMINA C EN LOS 40 PACIENTES,

ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO
UNIDAD DE NUTRICION I.N.N. 1.965
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rios de ácido fólico I. M. durante 10 días. Los otros 7 recibieron hierro
solamente. Los 40 pacientes respondieron satisfactoriamente al hierro
únicamente (exceptuando el megaloblástico), y en todos desapareció
el FIGLU en la orina al final del tratamiento.

El recuento de núcleos de los 50 segmentados (ver figura NQ2)
mostró que el porcentaje de polinucleares con un sólo núcleo es mayor
en los estudiantes controles, seguido de los pacientes del estudio, sien-
do muy escasos en los megaloblásticos. La misma relación se encontró
en los polinucleares de 2 núcleos. En cambio de 3 núcleos para arriba,
megaloblásticos son la mayoría y los pacientes del estudio ocupan un
puesto intermedio.

En vista de que la infestación por necator osciló entre 400 y 98.500
h. por g. de materia fecal y las cifras de Hgb. también variaron entre
2 y 8 g.%, se buscó una correlación entre los dos factores ya que la in•.
gesta de hierro fue más que adecuada. No se encontró esta correlación
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FIGURA N! 2
PORCENTAJE DE NUCLEOS

DE POLlNUCLEARES
EN SANGRE PERIFERICA

EN 40 PACIENTES
UNIDAD DE NUTRICION I.N.N 1.965
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TABLA N22
RELACION ENTRE LOS PROMEDIOS

DE VITAMINA C EN SUERO DE 40 PACIENTES
AL INGRESO Y SALIDA DEL HOSPITAL

UNIDAD DE NUTRICION INN. 1965

PROMEDIO VITAMINA C EN SUERO

INGRESO SALIDA

con significación estadística, como se puede ver en la tabla N9 3. Esto
es explicable porque 10 pacientes habían ingerido vermífugos poco an-
tes de su ingreso; 10 tenían francos síntomas ulcerosos con nicho com-
probado en 6 de ellos; 2 tenían hernia diafragmática; 1 diverticulosis
duodenal y 1 era gastrectomizado. Además, había 6 grandes multíparas
entre las mujeres.

La calcemia mostró discreta mejoría durante la hospitalización co-
mo se puede ver en la tabla N° 4.

El promedio de los niveles de vitamina A al ingreso fue más bajo
que el de los controles, con significación estadística. Ver tabla N9 5.

Recordamos aquí que la cifra de carotenos fue también más baja,
si comparada con los controles.

Se encontró una mejoría estadística significativa de los niveles de
albuminemia al final de ltratamiento, hasta el punto de que el prome-
dio de las cifras de salida de los pacientes, fue igual al de los estudian-
tes controles, como se puede ver en la figura N9 3 Y en la tabla N9 6,
en donde se comparan los pacientes y los estudiantes controles con las
cifras aceptadas en el ICNND (11) como deficientes, bajas, aceptables

103 mg.% O.94mg.%

t t 1,233

E.E.D.=0.073~ N=80 ~P:O,25

CLI..65-02
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FIGURA NI 3
ALBUMINEMIA DE LOS 40 PACIENTES

AL INGRESO Y A LA SALIDA DEL HOSPITAL
UNIDAD DE NUTRlelON I.N.N. 1.965
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TABLA Ni 3
RELACION ENTRE LA INTENSIDAD DEL PARASITISMO

POR UNCINARIA y GRAMOS DE HEMOGLOBINA EN 40 PACIENTES
UNIDAD DE NUTRICION I.N.N. 1.965

HUEVOS DE GRAMOS DE HEMOGLOBINA
UNCINARIA POR TOTA L
GM DE MATERIA F 2.0 - 3.9 4.0 - 5.9 6.0 - 7.9 8.0 Y +

-1.000 1 2 1 O 4

1.000 - 2.999 1 " 5 1 18

3.000-4.999 4 4 O O 8

5.000-6.999 3 2 O O 5

7.000-8.999 2 O O O 2

9.000 y + 1 2 O O 3

TOTAL 12 21 6 1 4 O

Xl = 12.711 ~ N = 15 ~ P = 0.62
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TABLA NI 4
RELACION ENTRE LOS PROMEDIOS

DE CALCIO EN SUERO DE 40 PACIENTES
AL INGRESO Y SALIDA DEL HOSPITAL

UNIDAD DE NUTRICION I.N.N. 1.965

PROMEDIO DE CALCIO EN SUERO

INGRESO SALIDA

4.45 mEQ/L 4.75 mEQ/L

t t
E.E.D.=0.08 ~N =80 ~ P=<O.OOI

354 ANTIOQUJoA MEDICA

y altas. Se ve cómo los estudiantes oscilan dentro de las cifras norma-
les y los pacientes presentan unos niveles en promedio bajos al ingreso,
que mejoran sustancialmente después del tratamiento.

Separados en un grupo los 10 pacientes con albuminemia por de-
bajo de 3.5 g.% antes de la terapia, ver tabla N9 7, nos damos cuenta
que la excreción de grasas está aumentada en algunos de ellos por en-
cima de 7 g.%; sin embargo, esta bajó a cifras normales después de la
hospitalización. Por otra parte, la excreción de D-xilosa mejoró en 9
de ellos, la carotinemia en 7, la curva de absorción de vitamina A en
algunos y la albuminemia en todos. Hubo 4 con retención de B. S. P.
superior al 6% y al hacer biopsia se encontró únicamente, degeneración
grasa, sin evidencia de cirrosis. Había uno con anemia megaloblástica•y un gastrectomizado (Bitroth II) 3 meses antes. En este grupo se en-
contraron 4 pacientes que llenaban al ingreso los requisitos para lla-
marl os mal absorbedores, y que se curaron con la dieta del hospital
y ferroterapia únicamente a excepción del que tenía cambios megalo-



blásticos en la médula ósea, quien además recibió ácido fólico. Un pa-
ciente tenía albuminuria (200 mg. % al día) por pielonefritis crónica.

DISCUSION

Creo que nadie dude que la principal causa de la anemia, sea la
deficiencia de hierro. Según la tabla de composición de alimentos, el
presente estudio nos demuestra que la ingesta de hierro es más acep-
table y que por lo tanto esa deficiencia, se debe a pobre absorción o a
una pérdida excesiva del metal, por hemorragia crónica.

Pensamos, y esto hay que demostrarlo, que la mala absorción del
hierro no es un factor muy importante en este grupo de pacientes pues
no se demostró síndrome de mala absorción intestinal en 36 y porque
la absorción del hierro oral, dado terapéuticarnente, ha producido re-
sultados satisfactorios. No descarto, sinernbargo, esta posibilidad, la
CUé'J merece estudios ulteriores, ya que no es lo mismo el hierro que
'ie come en la dieta que el que se administra en forma de sulfato fe-
rroso, en lo que se refiere a su absorción intestinal.

TABLA Ni 5
RELACION ENTRE LOS PROMEDIOS DE VITAMINA A

EN SUERO ENCONTRADOS EN 40 PACIENTES Y
EN 22 ESTUDIANTES DE MEDICINA

UNIDAD DE NUTRICION I.N.N. 1.965

51.3 mcg.% 66.5 mcg.%

PROMEDIO

ESTUDIANTES

PROMEDIO PACIENTES

INGRESO SALIDA

60.4mcg.%

+ •.
E.E.D.=4.18, N=62; P=O.15• +

E.ED.= 364, N=62, P=O,OI2+ te
E.E.D.= 3.43; N=80; P=.OOI
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TABLA N! 6

DISTRIBUCION DE 40 PACIENTES Y 21 ESTUDIANTES
DE MEDICINA, SEGUN NIVELES DE ALBUMINA(I)

y RELACION ENTRE SUS CORRESPONDIENTES PROMEDIOS
UNIDAD DE NUTRICION I.N.N. 1.965

NIVELES DE PACIENTES ESTUDIANTES

ALBUMINA(I) INGRESO N! SALIDA N! DE MEDICINA

DEFICIENTE 2 - --2.80 qm.
BAJO

2.80-3.51 am. 9 3 I
ACEPTABLE

19 13 83.52-424 qm.
ALTO 10 24 124.25 yt qm.

TOTAL 40 40 2 I

x=3.77 qm. x=4.33 qm. x=4.48gm.

•• ••
E E.D.=0.15; N= 61; P=O.31

+ +
E E 0.=0.17; N.61; P=(O.OOI

•• ••
E.ED =O.l4;N=80;P=<O.OOI

(l)NIVELES OE ACUERDO A NUTRITlON SURVEY ICNNO.l963

Hemos observado sangre oculta en materias fecales, empleando el
guayaco, siempre que la infestación por necator esté por encima de
900 h.jg. M./F. y que ella desaparece, cuando se cura el parasitismo
(12). Creemos pues que en nuestros pacientes la causa principal de
su ferropenia es la hemorragia por el necator.

No encontramos, sinembargo, correlación entre la cifra de huevos
de materias fecales y el nivel de Hgb, pero ello es explicable por los
múltiples factores hallados. Esto comprueba que, además de la neca-
toriasis, hay otras múltiples causas de pérdida crónica de sangre, que
hay que descartar, antes de pensar en la mala absorción del hierro.

Hubo deficiencias en estos enfermos de otros factores hematopo-
yéticos distintos al hierro?

Creo que podemos descartar el ácido ascórbico, considerado por
algunos como de importancia en la transformación del A. F. a folínico
en el organismo (13) y factor importante en la absorción del hierro
alimenticio (14).

La interesante gráfica que nos muestra la tendencia a la poliseg-
mentación de los polinucleares y la excreción aumentada de FIGLU
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en 8 pacientes, nos hacen pensar que exista una deficiencia de A. F.
concomitantemente. Sinembargo, solamente uno de ellos presentó cam-
bios megaloblásticos en la médula ósea y todos, exceptuando este, se
curaron de su anemia con la administración de hierro únicamente. Es
más, la excreción aumentada de FIGLU en la orina, desapareció en
todos los enfermos al final de su hospitalización, sin tener que recurrrr
a la terapia con A. F. excepción hecha del megaloblástico.

Si aceptamos una deficiencia relativa de A. F. al principio, en al-
gunos de ellos, esto no fue de importancia y posiblemente era ocasio-
nada por la gran hiperplasia de la línea roja. Chanarin (15), sostiene
que una ferropenia puede producir una deficiencia relativa de A. F.
en embarazadas, la cual disminuye con al administración de hierro
únicamente. Esto puede ser lo que sucede con nuestros enfermos.

Al no haber podido demostrarse la pérdida de albúmina por el ri-
ñón y no encontrar enfermedad hepática avanzada, tenemos que acep-
tar que la hipoalbuminemia de estos enfermos es ocasionada por des-
nutrición protéica. Ello está de acuerdo con la encuesta alimentaria y
con el hallazgo de degeneración grasa hepática en 4 enfermos (16) que
tenían una retención de B. S. P. superior al 6%.

Es probable que los 10 pacientes con albuminemia por debajo de
10 normal, presenten cambios en la mucosa intestinal como los descri-
tos en la Universidad de Antioquia y en la Universidad del Valle en
este tipo de enfermos (17) (18). Efectivamente, 4 de estos presenta-
ron pruebas francamente alteradas de absorción intestinal y mejora-
ron con una buena dieta.

La encuesta alimentaria, el examen clínico, la hipoalbuminemia al
ingreso, el nivel de carotenos significativamente inferior al de los estu-
diantes controles y la vitamina A baja, nos están indicando que son in-
dividuos francamente desnutridos.

Caben entonces las siguientes posibilidades:
A. Que sean pacientes desnutridos y que además se encuentran

parasitados por necator b. Que la severa anemia al producir anorexia
las haya ocasionado esa desnutrición y C. Que la desnutrición de por
sí sola juegue un gran papel en la producción de la anemia.

Considerando en primer lugar la segunda posibilidad, tendríamos
que admitir que en general todos los anémicos son desnutridos, cosa
que es difícil de aceptar ya que 30 pacientes presentaron cifras acep-
tables de albuminemia a su ingreso. Si a estos enfermos se les diera
una dieta balanceada sin ferroterapia, tendríamos que esperar proba-
blemente muchos meses para corregir su síndrome anémico.
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Entre las otras 2 posibilidades creo más posible la primera por tra-
tarse de una anemia ferropriva por definición.

No sabemos, sinembargo, si la deficiencia protéica sea un factor
secundario, que está agravando el problema en muchos casos. No sue-
na esto descabellado por haber demostrado desnutrición marcada en
este grupo.

Podemos sugerir eso sí, que la desnutrición protéica sea capaz de
producir un cuadro moderado de mala absorción intestinal, el cual
desaparece al administrar una dieta bien balanceada. Tres de nuestros
pacientes parecen comprobarlo.

RESUMEN

Se estudiaron los mismos 40 pacientes empleados para valorar el
parasitismo intestinal, como causa de mala absorción (2), haciendo én-
fasis en su estado nutricional.

"P.:ntodos se encontró una ingesta de calorías en 24 horas muy por
debajo de lo recomendado, siendo el porcentaje de proteínas notoria-
mente inferior a los requerimientos. La ingesta de hierro per cápita
.flle sinembargo muy satisfactoria.

No se encontró deficiencia de ácido ascórbico.
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Hubo cierta tendencia a la polisegmentación en los polinucleares
" 8 pacientes mostraron excresión aumentada de FIGLU en la orina al
ingreso, lo que sugeriría deficiencia de factores de maduración. Sin-
=mbargo, no hubo megaloblastosis en la médula ósea sino en un na-
"iente. En todos hubo respuesta hematológica al hierro únicamente,
"'''calcando que la excreción de FIGLU desapareció en todos, sin tener
que recurrir a la administración de factores de maduración, excep-
tuando el que tenía cambios megaloblásticos, quien recibió ácido fólco

No se encontró correlación entre la infestación parasitaria y el gra-
rlo de anemia. Esto es explicable por múltiples factores enumerados.

Los niveles de albúmina s séricas fueron bajos al ingreso, y mejo-
"'aron con la dieta hospitalaria. Esto tiene significación estadística, al
compararlo con controles. Se cree que sea el producto de desnutrición
urotéica.

La causa principal de la anemia fue la deficiencia de hierro, oca-
sionada por hemorragia crónica gastrointestinal debido al necator so-
lo, o asociado a lesiones orgánicas del tracto digestivo.

Es posible que la desnutrición protéica esté agravando el síndrome
anémico en algunos casos.
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SYNOPSIS

The same group of patients studied for intestinal obsorption had a
nutritional evaluation.

The caloric intake of the group was pour, being the protein con-
sumption significantly below the requirements.

The iron intaque was adequate.
There was no evidence of ascorbic acid deficiency.
The slight tendency to polisegmentation of the neutrophils in the

group as a whole and the increased urinary FIGLU excretion in 8 pa-
tients, suggests bone marrow arrest concomitant with deficiency. Ho-
wever, only one patient had megaloblastic changes in the bone marrow,
a11had good hematological response to iron therapy alone (except the
one with megaloblastic marrow) and a11had a negative urinary FIGLU
excretion at the end of the treatment.

We found no relation between the parasite infestation and the de-
gree of anemia. There are several explanations for this finding.

The serum albumin was significantly low in the group at the be-
gining of the study. We think it is the result of longstanding protein
malnutrítion.

The main cause of anemia was iron deficiency due to intestinal
bleeding produced by hookworm and concomitant organíc lesions in
the upper gastrointestinal tract in some patients.

Protein malnutrition may increase the severity of the anemic syn-
drome.
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MIOPATlA TIROTOXICOSICA CRONICA

* Dr. Arturo Orrego
* Dr. Edgar Sanclemente P.

** Dr. Federico López
*** Dr. Iván Jiménez R.
*** Ing. Ignacio Escobar

Graves y Basedow (citados por Hed y Col., (1) en sus descrip-
ciones originales, llamaron la atención sobre la astenia en el hiperti-
roidismo. Barhurst en 1895 (citado así mismo por Hed y Col, (1) al pa-
recer fue el primero en describir la asociación de miopatía y bocio
exoftálmico. Ya en 1938 Brain y Turnbull (2) clasificaron las miopa-
tías hipertiroideas como puede verse en el cuadro N° 1. Waldestróm
en 1945 (3) consideraba que la miopatía firotoxicósica era infrecuen-
te.: En 1951 Quinn y Worcester (4) mencionan 19 casos descritos en
la literatura hasta ese entonces. En 1953 Millikan y Haines (5) po-
nen en duda la existencia de miopatía aguda tirotoxicósica. Hed y
Col. (1) mencionan que hasta 1958 se habían descrito 40 casos de
esta entidad y hace un estudio desde el punto de vista muscular en 20
casos de hipertiroidismo. Posterior a este estudio se han informado
otros casos en forma esporádica (6-7).

Actualmente hay una tendencia a considerar que la debilidad
muscular en esta enfermedad del tiroides, hace parte de una verdade-
ra miopatía y no del cuadro general de astenia (1-6).

* Del Depto. de Medicina Interna de la Facultad de Medicina, U. de· A.
** Del Depto. de Neurología de la Facultad de Medicina, U. de A.

'** Del Depto. de Fisiología de la Facultad de Medicina, U. de A.
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El diagnóstico de miopatía debida a hipertiroidismo debe hacer-
se ante la presencia de debilidad y desgaste muscular circunscritos,
siempre que el tratamiento antitiroideo sea capaz de restablecer ad-
integrum la masa muscular comprometida (1-6). La debilidad mus-
cular y la atrofia se localizan preferentemente a nivel de las cinturas,
p álvica o escapular, de manera aislada o simultáneamente en ambas.
Los malestares más frecuentes anotados por el paciente son: dificul-
tad para levantarse, subir escaleras, levantar los brazos. En casos más
leves la debilidad muscular puede tomarse equivocadamente como par-
te de la astenia general tan constante en los hipertiroidianos.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 23 pacientes hipertiroidianos, sin ningún criterio
de selección, admitidos en las salas médicas del Hospital Universitario
de San Vicente de Paúl. En general a estas salas entran pacientes hi-
pertirooidianos moderados o graves, o que presentan complicaciones de
cualquier tipo. Los casos leves son tratados por consulta externa.

Do los 23 pacientes, 17 eran de sexo femenino y 6 de sexo mascu-
lino. Las edades estaban comprendidas entre los 23 y 59 años.

El diagnóstico de hipertiroidismo se hizo en base de los hallaz-
gos clínicos, que por ser tan evidentes no dejaban duda sobre el diag-
nóstico. En 14 de ellos se comprobó el diagnóstico por yodoproteine-
mia, (técnica de Barker). En los 14 casos en quienes se hizo la
determinación del metabolismo basal, antes de iniciar tratamiento, las
cifras obtenidas sostenían el diagnóstico de hipertiroidismo. Sin em-
bargo, no fue raro que por dificultades en practicar este examen, la
determinación del metabolismo basal se hizo en algunos casos muy
iniciado el tratamiento antitiroideo, por lo cual pueden explicarse al-
gunas de las cifras no muy compatibles con el hipertiroidismo. (Ver
cuadro NQ2). La sangre para yodoproteinemia siempre se tomó antes
de iniciar el tratamiento y el suero una vez extraído se llevaba a un
refrigerador. Ya hospitalizado el paciente y hecho el diagnóstico de
hipertiroidismo se practicó examen clínico general completo; examen
neurológico con especial referencia a la fuerza segmentaria escapular
y pélvica; se valoró en forma convencional la atrofia muscular en
grados de O a + + +, teniendo en cuenta especialmente los músculos
proximales. A todos se les practicó Hgb. Hcto, sedimentación, leucogra-
ma, azohemia, glicemia (técnica de Kolmer Spaulding, Robinson) (9),
curva de tolerancia a la glucosa (Levinson, Mc Fate) (10). Creatinina
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en sangre, colesterol y esteres (Jack, Dickenman, White, Burnett and
C'ierry) (11). Proteínas y relación, Na, Cl y K plasmáticos, reserva
alcalina, calcio en sangre y citoquímico de orina; en 10 del total de
los pacientes se dosificó ácido úrico (12). En 21 se practicó electro-
cardiograma; en 9 se hizo radiografía de cráneo con especial referen-
cia a la silla turca.

Como exámenes especiales, además de la yodoproteinemia y el
metabolismo basal, en 19 del total de los casos se practicó electromio-
grafía y en 20 se hizo biopsia muscular (13). En todos los pacientes
3e dosificó eliminación de creatina en orina de 24 horas (14) previo
al tratamiento y en 22 se practicó control de 6 a 20 días de iniciado
éste con antiroideos.

Por considerarIo de gran importancia daremos mayores detalles
sobre los métodos para obtener la electromiografía y la biopsia.

El examen electromiográfico se hizo por medio de electrodos coa-
xiales bipolares calibre 20. Los potenciales musculares eran llevados
a un amplificador y luego a un osciloscopio, en donde eran fotografia-
dos por medio de una cámara Polaroide, simultáneamente con señales
de 100 y 1.000 ciclos por segundo, producidas por un generador de
audio-frecuencia y utilizados para la calibración horizontal.

En la generalidad de los casos se examinó el músculo deltoides,
en varios sitios y a diferentes profundidades. Se escogió este músculo
por la mayor comodidad para el examen y porque en la miopatía hi-
pertiroidea las alteraciones musculares son generalmente de tipo pro-
ximal.

Las biopsias musculares se practicaron bajo anestesia local con
novocaína; el especímen se tomó en todos los casos de los músculos
supraespinosos, por presentarse en éstos atrofia en forma muy cons-
tante. Se rechazó el deltoides en vista de la frecuencia con la cual estos
músculos están expuestos a traumas por inyecciones, lo que podría dar
artefactos al hacer el estudio histológico. Después de disecar el múscu-
lo se procedía a seccionarIo entre dos ligaduras con el fin de poder
obtener un especímen siquiera de 15 x 6 mm. de diámetro. Una vez
seccionado el fragmento se dejaban retraer uniformemente las fibras,
ecolocándolo sobre material absorbente durante varios minutos, antes
de fijarIo en solución de formalina al 10% (13-15). Ya terminado el
proceso de inhibición en parafina se hacían cortes transversales y lon-
gitudinales de los fragmentos, los cuales se orientaban cuidadosamen-
te en los bloques para buscar superficies uniformes de sección. Se
obtenían cortes de 3 a 4 micras, los que se coloreaban con H. E.- A
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cada especímen se le asignó un número correspondiente al orden de
llegada para estudio anatomopatológico independiente de los hallaz-
gos clínicos. Solo al finalizar el trabajo se hizo la correlación anato-
mo-clínica.

RESULTADOS

SIGNOS DE TIROTOXICOSIS. - En todos los pacientes la sin-
tomatología y signología era tan diciente de hipertiroidismo que prác-
ticamente no era necesario ningún examen complementario para
confirmar el diagnóstico. Solo en un caso existió la duda por no en-
contrar un tiroides palpable, la evolución se encargó de confirmar el
diagnóstico (caso N9 2). En 22 de los 23 casos se presentó ternblor
fibrilar, en las manos; todos presentaron taquicardia y piel húmeda
en mayor o menor grado; con: gran frecuencia existía nerviosismo, pér-
dida de peso, palpitaciones y diarrea. Nos llamó la atención la eleva-
da frecuencia con que pudo observarse alteraciones de las uñas (Fig.
~q 1). Estas modificaciones en mayor o menor grado fueron aprecia-
das en 21 de los 23 pacientes.

Exoftalmo clínico en grado variable se observó en 14 de los 23
pacientes. En 2 pacientes este fue unilateral. En 20 pacientes pertene-
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Pigura 1. Apréciase la onieolisis, o sea el desprendimiento de la uña hada la
matriz ungueal, lo que da origen a un espacio real que es ocupado entonces

por detritus.



cientes al sexo masculino se observó cierto grado de oftalmoplejía,
manifestada principalmente por diplopia y falla parcial en el poder
de convergencia. No se observó que el exoftalmos estuviera necesa-
riamente en relación con el grado de hipertiroidismo. No hubo evi-
dencia de este signo en el hipertiroidismo por nódulo tiroideo. En el
paciente N9 13 se presentaron dos crisis tiroideas, una de ellas acom-
pañada de ictericia. La segunda siguió poco después de una biopsia
muscular en la cual se usó novocaína sin adrenalina. En este mismo
paciente, la debilidad muscular era tan marcada que estuvo reducido
al lecho sin poderse ni siquiera sentar; presentaba atrofia generaliza-
da, pero más apreciable en cintura pélvica y escapular; existía hi-

Figura 2. En esta foto puede apreciarse el extenso compromiso de las
masas musculares, especialmente de la cintura escapular.

J\'!\'\Ó
\
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poreflexia rotuliana y aquiliana bilateral. Hubo recuperación ad-in-
tegrum con tratamiento antitiroideo y medidas de sostén. En 8
pacientes se presentó 1. C. C., como complicación de su hipertiroidis-
mo; en uno existía fibrilación auricular. En 11 pudo auscultarse so-
plo sistólico especialmente en apex grado TI a m. En 22 pacientes
existía tiroides palpable; en 19 era difuso y con frecuencia existió
claro predominio del lóbulo derecho; en los dos restantes se apreciaba
un nódulo solitario. En ninguno de los 10 pacientes en los cuales
se practicó tiroidectomÍa se encontró malignidad al estudio anatomo-
patológico.

En 17 del total de los pacientes pudo observarse atrofia clinica-
mente apreciable en mayor o menor grado, localizada en la cintura
pélvica o escapular, ya fuera en forma simultánea o independiente
(cuadro NQ2, ver Fig. NQ2).

No fue infrecuente encontrar atrofia en otras zonas musculares
especialmente en músculos temporales, maseteros y esternocleidomas-
toideo pero siempre en menor proporción. El respeto por los músculos
distales de los miembros, en la mayoría de los casos contrastaba con
el compromiso proximal.

En nuestros casos se encontró casi siempre compromiso asociado
en cuanto a debilidad muscular se refiere de ambas cinturas, la esca-
pular y la pélvica. Solo en un paciente, el número 7, se encontró com-
promiso aislado de los músculos proximales de miembros inferiores;
cuatro pacientes tuvieron predominio de la debilidad muscular de la
cintura escapular sobre la pélvica (casos Nos. 3-9-10-14). En un caso
existía lo contrario (Nro. 6). El compromiso muscular se manifesta-
ba, entre otras cosas, por la dificultad para subir escaleras, levantar
los brazos, o en la suma de estas alteraciones funcionales, nunca la
debilidad y atrofia fueron tan extremas, a excepción del paciente men-
cionado, que impidiera a los enfermos valerse por sí mismos.

La iniciación de la miopatía con frecuencia por lo insidioso de
su comienzo, fue imposible establecerla en forma precisa. En ninguno,
la miopatía tirotoxicósica por sí sola, fue el motivo primordial de
consulta al Hospital; generalmente era tomada por los pacientes como
parte general del cuadro de astenia que presentaba, frecuentemente
sólo el interrogatorio dirigido era capaz de hacerles recordar algún
signo de compromiso muscular circunscrito.

En relación con el examen neurológico además de lo anotado an-
teriormente en 7 pacientes, se encontró nistagmus de predominio ho-
rizontal.
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EXAMENES DE LABORATORIO Y COMPLEMENTARIOS

Metabolismo de los carbohidratos. De los 23 casos estudiados, en
dos se encontró una curva de tolerancia a la glucosa de tipo dir.bético.
En uno de ellos, se normalizó vanos días después de iniciado el trate-
miento antitiróideo.

Electrolitos. En 9 pacientes los cloruro s estuvieron por debajo
de las cifras consideradas como normales; en dos casos las cifras es-
taban por debajo de 95 mgs. En el sodio hubo menos modificaciones
y algo similar ocurrió con el calcio. En 6 pacientes se encontró el
potasio por debajo de 4.5 meq. % y en 3, los valores no alcanzaron
a 4 meq. El mayor valor obtenido fue de 5.5 meq. y el menor de
3.8. No se encontró relación de esta determinación en el grado de
atrofia, ni con la debilidad muscular.

Metabolismo proteico. No se encontraron modificaciones de la
úrea, ácido úrico y creatinina, en sangre en relación con el compro-
miso muscular, ni con el grado de hipertiroidismo. Con gran frecuen-
cia se encontraron valores de proteínas totales por debajo de los lí-
mites normales, que están de acuerdo con las cifras obtenidas en la
mayoría de nuestros hospitalizados. No había relación con el desgaste
muscular ni con el grado de miopatía.

Colesterol. Se encontró bajo como es lo usual en hipertiroidismo.
RX de cráneo. En los 9 pacientes a quienes se practicó radiogra-

fía de cráneo no se encontró modificación en la silla turca, ni en las
otras estructuras.

Electrocardiografía. De los 21 pacientes que se les hizo electro-
cardiograma, en 10 se encontró hipertrofia ventricular izquierda; en
uno fibrilación auricular, en 4 signos de sobrecarga diastólica del
ventrículo izquierdo. Con gran frecuencia existían transtornos difu-
sos de la repolarización ventricular, así como P simpático tónica. En
un caso existían signos electrocardiográficos de hipertrofia ventricu-
lar derecha con bloqueo incompleto de rama derecha sin que existie-
ra enfermedad sobreagregada que se hubiera puesto de presente y ca-
paz de explicar estos hallazgos. En los 19 enfermos a quienes se
practicó electrocardiograma el trazo mostraba taquicardia de grado
variable.

Creatina. En los cuadros Nos. 2 y 3 pueden observarse los valo-
res de creatina en orina de 24 horas antes del tratamiento y el con-
trol de 6 a 20 días de iniciado éste con antitiroideos. Del total de 22
pacientes en quienes se hizo control de creatina, en 16, la cifra des-
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F1gu!ra3. Potenciales de muy bajo voltaje ycorta duración. Calibración: ver-
tical, 50 microvcltios = 7 rnrn., horizontal, 20 m. seg, = 7 mm.

F'igura 4. Potenciales polífásicos abundantes, con muescas. Calibración: ver-
tical, 50 rnicrovoltios = 7 mm., horizontal, 20 m. seg. = mrn.

Ftgura 5. Potenciales de muy corta duración y ausencia de potenciales nor-
males. Calibración: vertical 100microvoltios = 7 mrn. horiz-ontal

10 m. seg. = 7 mm,



cendió a O. En 5 hubo un descenso importante en la eliminación; sólo
en uno se obtuvo un valor más alto. En 2 pacientes en quienes no
satisfechos nosotros con la disminución de la creatina en el primer
control, se practicó una nueva dosificación días después, se pudieron
obtener cifras aún menores.

No se encontró relación directa entre el grado de atrofia muscular;
el grado de hipertiroidismo clínico y los valores de creatina. En el
cuadro NQ 2 puede observarse que con frecuencia los valores más al-
tos de creatina no correspondían a los mayores grados de atrofia o
de debilidad muscular. Comparativamente en nuestros casos se ob-
tuvieron en promedio, valores inferiores de creatina, a los informados
por otros autores. (1)

Electromiografía. Ateniéndose a las variaciones electromiográfi-
cas descritas previamente en el hipertiroidismo, nos es fácil deterrni-
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nar si el E. M. G. es normal o anormal en determinado caso, puesto
que las mismas variaciones pueden ser encontradas aún en individuos
normales aunque en menor proporción.

Para evitar estas dificultades decidimos establecer un criterio de
anormalidad del E. M. G. utilizando los siguientes parámetros:

(1) Cantidad de potenciales anormales.
(2) Cantidad de potenciales de corta duración.
(3) Cantidad de potenciales polifásicos o con muescas.
(4) Amplitud de los potenciales.

Un E. M. G. normal tendría de acuerdo con la clasificación an-
terior, las siguientes características:

Potenciales normales ++++.
Potenciales de corta duración +.
Potenciales polifásicas o con muescas +.
Amplitud +++ o ++++
Cualquier alteración en la proporción entre estos potenciales se

tomaría como anormalidad. Así por ejemplo, en una miopatía hiper-
tiroidiana se encontrarían escasos potenciales' normales, abundantes
potenciales de corta duración, potenciales polifásicos abundantes y
amplitud reducida.

En el cuadro N9 4 se detallan los resultados electromiográficos
encontrados en los 19 pacientes examinados, siguiendo el criterio es-
tablecido previamente.

COMENTARIOS SOBRE' LOS CASOS MAS IMPORTANTES
DETALLADOS EN EL CUADRO N9 4

Casos Nos. 2, 11, 12 y 19: Hipertiroidismo avanzado con extremo
adelgazamiento, la principal anormalidad consiste en el muy bajo
voltaje de los potenciales, así como su corta duración. (Fig. N9 3).

Casos Nos. 1, 4, 7, 13 y 19: Alto porcentaje de potenciales po-
lifásicos o potenciales con muesca. (Fig. N9 4).

Casos Nos. 5, 8 y 10: Potenciales de muy corta duración y au-
sencia de potenciales normales. (Fig. N9 5).

Casos Nos. 6, 14. 16, 17 y 18: Fueron clasificados como nor-
males de acuerdo con el criterio establecido previamente.

En general, como puede verse en el cuadro N9 2, existía cierta
correlación entre los grados de atrofia y debilidad musculares de la
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cintura escapular con los hallazgos electromiográficos, pero no siem-
pre en forma constante.

No se encontró relación directa entre el grado de hipertiroidismo
y los hallazgos electromiográficos.

Biopsia Muscular. En el cuadro N9 5 pueden apreciarse los ele-
mentos que se tuvieron en cuenta en el estudio de cada biopsia, en
particular y la clasificación en grados de las anormalidades encon-
tradas.

Los hallazgos histológicos fueron en general discretos y en for-
ma difusa. Los cambios más frecuentemente observados fueron un au-
mento del número de núcleos sub-sarcolémicos, los cuales en general,
se disponían en hileras o cadenas y mayor o menor grado de infiltra-
ción grasa. Este último hallazgo se puso de presente en 13 de los 20
pacientes estudiados con biopsia. Con gran frecuencia se observó atro-
fia de la fibra muscular y aumento de la celularidad. En 15 pacientes
el diámetro de la fibra muscular estaba por debajo de 60 a 80 mi-
eras, cifra dada como normal para una persona adulta. Sólo en un
caso se encontró cierto grado de degeneración de la fibra muscular y
en grado leve. La estriación del músculo fue normal en todos. Con
gran frecuencia existían grados mínimos de fibrosis intersticial. En
ninguno de los pacientes se encontraron cambios inflamatorios o de
denervación. Los hallazgos anteriormente comentados sugieren u-i

cambio histológico de tipo distrófico en la miopatía hipert.iroidea. Se
consideró que estos cambios no son diagnósticos de este proceso. No
se encontró en forma constante una relación directa entre el grado
de atrofia, la debilidad muscular y los cambios histológicos. En las
Figs. 6 y 7 pueden verse los hallazgos más frecuentes encontrados
por nosotros.

Con frecuencia no se encontró un cuadro histológico semejante
en pacientes aún con el mismo grado de miopatía. No fue infrecuente
que en casos con el electromiogramas anormales la biopsia fuera ne-
gativa y viceversa. (Figs. Nos. 6 y 7).

Tratamiento: Se tuvo la oportunidad de controlar 6 pacientes re-
gularmente, después de su salida del Hospital, por Consulta Externa;
en todos se había considerado que existía mayor o menor grado de
miopatía hipertiroidea; en todos con el tratamiento antitiroideo se
pudo apreciar si no desaparición, al menos una gran mejoría de su
atrofia y debilidad musculares, después de 2 a 3 meses. Basta re-
cordar acá nuestro paciente N9 13, ya comentado ampliamente.
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Figura 6. Nótese el reemplazo de tejido muscular por tejido .graso.H. E. X 450.
Figura 7. Se observa proliferación de los núcleos sub-sarcolémicos,

dispuestos en 'cadenas". H. E. X 450.
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DISCUSION

La miopatía cromca en el hipertiroidismo se caracteriza clínica-
mente por debilidad muscular y atrofia circunscritas especialmente a
la cintura escapular y pélvica, en forma aislada o combinada, con re-
gresión ad-integrum mediante tratamiento antitiroideo (1-2-5), existe
una tendencia en el momento actual a no considerarla tan infrecuente
como antes. El examen neurológico sistemático y cuidadoso, la electro-
miografía y la biopsia muscular, han hecho que se reconozca con más
frecuencia esta complicación del hipertiroidismo. Se ha pretendido
que en el hipertiroidismo existe una marcada disociación entre la oxi-
dación y la fosforilación (16). El aumento exagerado del poder de oxi-
dación del calor, el cual puede, en casos extremos llevar a la hiper-
pirexia, como en una crisis tirotoxicósica. Menores grados en la pro-
ducción de calor son compensados por sudoración, cambios vasculares,
dilatación, fogaje y como consecuencia, taquicardia, aumento del vo-
lumen minuto y aumento de la presión diferencial. Parte de estos
cambios se harían a través de la acción de la cápsula suprarrenal.
La compensación puede ser deficiente, especialmente durante el ejer-
cicio muscular y en casos en los cuales hay deficiencia de eliminación
de calor. En el hipertiroidismo, con frecuencia se observa pérdida
de peso por desgaste muscular y del tejido graso, aún con conserva-
ción del apetito, a través de un proceso de "hipermetabolismo" (17).
Se ha atribuído en el hipertiroidismo, la astenia (18-19) y la insu-
ficiencia cardíaca (20) a una deficiencia de Adenosintrifosfato; lo
que obedecería a una disminución en los procesos de fosforilación
como consecuencia del aumento de tiroxina.

La contracción muscular d-epende del ATP como fuente primaria
de energía; la actinomiosina actuaría como una eficiente adenosintrifos
Iatasa (16). La regeneración del ATP en el músculo puede proceder
por vía de la glicolisis anaerobia, pero bajo condiciones fisiológi-
cas (21) la resíntesis a nivel mitocondrial es más importante. El
restablecimiento rápido del ATP es necesario para la normal contrac-
ción (22). Al parecer, el músculo hipertiroideo trabaja más deficien-
temente (23-24), debido probablemente, no al hipermetabolismo, sino
a un efecto específico de la tiroxina (25).

La tiroxina inhibe la creatina fosfokinasa muscular "in vivo" e
in vitro (26). La disociación de fosfocreatina y la falla de la resínte-
sis de la fosfocreatina disminuye la disponibilidad del ATP. Como
la creatina a pesar de todo se sigue formando en el hígado y riñón
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normalmente, necesariamente al no ser empleada para sintetizar y
crear fosfocreatina, debe eliminarse en grandes cantidades en la orina
(18-27), lo que podría explicar el aumento en la eliminación urinaria
de creatina en los pacientes hipertiroideos.

El transtorno del metabolismo de la fosfocreatina y la disminu-
ción de la síntesis de las proteínas y catabolismo exagerado de estas
substancias, hecho que parecen existir en los hipertiroideos (16) po-
lrían explicar al menos en parte, la debilidad y la atrofia muscula-
res tan frecuentes en estos pacientes. Quedaría sin explicación cla-
ra, cómo estos factores sistémicos son capaces de producir un
:ompromiso muscular tan preferentemente circunscrito a músculos
proximales, sin gran compromiso del resto de la musculatura.

La miopatía crónica hipertiroidea no es necesariamente propor-
cional al grado de hipertiroidismo (1); no es infrecuente que el com-
promiso muscular sea el cuadro predominante, aún antes que el hi-
pertiroidismo sea reconocido (1). Este hecho no ocurrió en ninguno
de nuestros casos. Aunque la miopatía tirotoxicósica comunmente no
adquiere grados extremos, a veces es capaz de llevar al paciente a la
invalidez absoluta (1-2), hecho que se comprobó en uno de nuestros
casos (NQ13). Este paciente tuvo que permanecer reducido a la cama,
sin que pudiera siquiera sentarse; presentaba atrofia generalizada pero
con especial predominio de los músculos proximales. Fue esta paciente
tal como se mencionó antes, quien en dos oportunidades presentó cri-
sis tirotoxicósica en una de ellas, acompañada de subictericia. Salió
después de dos meses de tratamiento antitiroideo, del Hospital con
restitución ad-integrum de su miopatía. En muchos aspectos este pa-
ciente es similar a uno de los enfermos descritos por Hed y col. (1).

Hed encontró que en 10 de los 20 pacientes estudiados de miopatía
crónica hipertiroidea, existía pronunciada debilidad muscular. Noso-
tros encontramos en 17 de los 23 pacientes, grados variables de de-
bilidad muscular, especialmente proximal del I al Hl (ver cuadro NQ
2), pero que ni aún en los grados más avanzados a excepción en uno.
(Caso NQ 13), ya comentado, podríamos calificar de severa, tal como
lo denomina el autor en mención. El resto de los pacientes se podía
movilizar en la sala, subir escaleras, etc., con más o menos dificultad,
pero siempre sin ayuda.

En nuestros casos se encontró casi siempre compromiso de am-
bas cinturas, escapular y pélvica. Sólo en un paciente, el NQ 7, se
encontró compromiso aislado de la cintura pélvica; en 4 pacientes ha-
bía predominio de la debilidad muscular proximal de miembros su-
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periores sobre los inferiores. (Pacientes Nos. 3, 9, 10 y 14) y en uno,
se apreciaba lo contrario (Caso NQ6). Red (1) encontró más frecuen-
temente compromiso de la cintura pélvica.

En el metabolismo de la creatina, (28), los aminoácidos, glicina,
arginina y metionina se encuentran "comprometidos" tal como puede
verse en el cuadro NQ6. La crea tina se encuentra presente en la orina
de niños y en menor cantidad en la orina de adultos. Se ha conside-
rado que la creatinuria en los hombres adultos es el 6% del total de
la creatinina eliminada en orina de 24 horas (probablemente de 60
a 150 mgs. por día). En la mujer, la creatinuria es más variable (2 a
2 y 1/2 más veces que en el hombre normal), aunque en 1/5 de las
mujeres la cifra es igual a la de los hombres. En el embarazo la crea-
tinuria está aumentada. El aumento de la excreción de creatina pue-
de observarse en la emaciación, en los transtornos del metabolismo
de los carbohidratos, en el hipertiroidismo, en ciertas miopatías y en
las infecciones, (28). La creatinuria en orina de 24 horas en los pa-
cientes hipertiroideos ha sido bien estudiada (5-27). Shirise (citado
por 5) demostró que la eliminación aumentada de esta substancia
en los hipertiroideos disminuye o desaparece a los 10 días de trata-
miento antitiroideo; hallazgos similares no se han encontrado con otras
clases de miopatías, por ejemplo, la polimiositis, por lo cual se ha
considerado como prueba diagnóstica (5). Según estos autores la fa-
lla en la disminución de la creatina con tratamiento a base de propil-
tiouracilo en un paciente en quien se sospechaba hipertiroidismo, des-
cartó este diagnóstico; posteriormente se comprobó una polimiositis.

En uno de nuestros pacientes, el NQ22, quien presentaba un cua-
dro muy sugestivo de hipertiroidismo con metabolismo basal de + 98,
pero sin tiroides palpable y con una Iodoproteinemia aparentemente
normal, (aunque quedó la duda si el suero conque se practicó este
examen en realidad era el de este paciente), la creatinuria descendió
a O con tratamiento antitiroideo. A los tres meses de tratamiento la
miopatía que presentaba, había desaparecido casi por completo, lo mis-
mo que la sintomatología general. A pesar de las dudas que pudieron
surgir en el diagnóstico de hipertiroidismo en este paciente, ante la
ausencia de tiroides palpable, el cual tampoco se demostró radioló-
gicamente en mediastino, asociado esto a una aparente Iodoproteine-
mia normal. La desaparición de la creatinuria y la restitución total
rie la masa muscular con antitiroideos eran datos más que suficientes
para confirmar el diagnóstico.
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La causa del aumento de la creatinuria en estos pacientes, no se
conoce completamente. Tal como se mencionó antes, tendría que ver
con un bloqueo enzimático a nivel de la fosfocreatina. Quinn y Wor-
cester (4), demostraron que no había diferencia cuantitativa en la
creatinuria en pacientes con miopatía crónica hipertiroidea y en los
hipertiroideos no complicados; según Zierler, la creatina puede ser
normal aún en la presencia de gran desgaste muscular (citado por
1). Nosotros comprobamos que no existía necesariamente una corre-
lación directa entre el grado de debilidad y atrofia musculares con
la creatinuria; en nuestro paciente NQ16, en quien la creatinuria fue
de 425 mgs. en orina de 24 horas, la debilidad muscular y la atrofia,
fueron discretas. En cambio en el paciente NQ13, en quien existían los
más altos grados de debilidad y atrofia encontradas en nuestra serie,
tenía una creatinuria de 127 mgs. en orina de 24 horas. Para mayo-
res detalles puede verse en el cuadro NQ3. De los 22 pacientes con-
trolados con creatina, ésta disminuyó o desapareció en 21. Sólo en
un caso (el NQ 20), se encontró una cifra superior a la inicial. Este
hallazgo por sí sólo, tal como se mencionó antes, sería más que su-
ficiente para poner en duda el diagnóstico de hipertiroidismo en este
paciente, pero antes la clínica tan sugestiva de esta entidad asociada
a un metabolismo basal + 40, optamos por dudar de la cifra de crea-
tina control obtenida. Desgraciadamente no se repitió esta determi-
nación.

La biopsia muscular en la miopatía hipertiroidea con frecuencia
sólo muestra discretísimos cambios, y no raramente éstos están au-
sentes, (1), lo que fue comprobado plenamente por nosotros, tal co-
mo se detalló en los resultados y como puede verse en el cuadro NQ5.

Nuestros hallazgos fueron en casi todo, similares a los encontrados
por Red (1) y otros autores (2-5). La infiltración grasa del músculo
en miopatías hipertiroideas, ha sido uno de los hallazgos más cons-
tantes, tal como lo reconoce el último autor mencionado; sin embar-
go, él, en 17 biopsias estudiadas, no observó este cambio en ninguna.
En 13 de 20 biopsias estudiadas por nosotros, se encontró mayor o
menor grado de infiltración grasa. La causa de esta diferencia la des-
conocemos. Quizás obedezca a la diferencia de técnica empleada en
la toma de las biopsias, o al sitio escogido para practicar éstas. En
4 pacientes de la serie de este autor, había infiltración linfocitaria en
acúmulos similares a los que se encuentran en la Miastenia Gravis,
hallazgo que no fue visto en ninguno de nuestros casos. Este autor,
en algunos casos, encontró cierto grado de degeneración y de necro-

376 ANTIOQUIA MEmCA



sis que no fue observada en nuestro estudio. Como hecho muy cons-
tante en las dos series en mención, se observó atrofia de la fibra mus-
cular. En nuestros casos no se encontraron hallazgos de denervación
ni cambios vasculares.

Red (1) encontró en uno de sus casos, compromiso de nervios
menores. Existía en ellos desmielinización y vacuolación. De acuerdo
con los hallazgos anatomopatológicos se consideró que los cambios
de la miopatía hipertiroidea, cuando existen, son de naturaleza dis-
trófica y que nunca pued-en considerarse diagnósticos.

Tal como se mencionó en los resultados, no se encontró una co-
rrelación directa entre el grado de miopatía y los hallazgos histoló-
gicos, tampoco se encontró esta clase de correlación entre los cambios
electromiográficos y la biopsia muscular.

El cuadro electromiográfico de las miopatías fue primero descri-
to por Kugelberg (citado por 1).

Según el criterio de anormalidad, establecido en este trabajo, se
encontró que un 75.6% de los EMGs. fueron anormales. Otros auto-
res han informado resultados con un porcentaje de anormalidad hasta
de un 100% (1); estos investigadores, sin embargo, examinaron pa-
cientes con atrofias musculares, o por lo menos con d-ebilidad muscu-
lar. Para nuestra investigación se utilizaron pacientes con atrofia y
también pacientes con grados ligeros de hipertiroidismo, sin mani-
festaciones musculares aparentes.

No se encontró, como lo han informado otros autores, una rela-
ción directa entre la intensidad del hipertiroidismo y las alteraciones
electromiográficas, salvo en los casos de larga duración con extremo
adelgazamiento, en los cuales encontramos constantemente disminu-
ción en la amplitud de los potenciales y duración de los mismos.
(('81>OS 2, 11, 12 y 19, cuadro N9 4).

Las alteraciones electromiográficas en las manifestaciones muscu-
lares del hipertiroidismo, permiten deducir que se trata de alteracio-
nes originadas en el músculo mismo, puesto que no aparecen signos
electromiográficos indicativos de lesión de neurona periférica, tales
como potenciales de fibrilación, que no fueron observados en ninguno
de los casos estudiados.

Las alteraciones E. M. G. producidas por el hipertiroidismo en el
músculo, son semejantes a las encontradas en la distrofia muscular
progresiva.
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RESUMEN

Se estudiaron 23 pacientes hipertiroideos entrados en las salas
médicas del Hospital Universitario San Vicente de Paúl, desde el pun-
to de vista clínico y de laboratorio, con especial referencia a su sis-
tema muscular. Como estudios especiales se emplearon la biopsia mus-
cular, según método descrito y la electromiografía, después de haber
practicado examen clínico general y examen neurológico cuidadoso.

En 17 pacientes del total, se encontraron grados variables de
atrofia y debilidad musculares, localizadas especialmente en las cin-
turas escapular y pélvica, habiéndose encontrado como más frecuente
el compromiso asociado de ambas. Sólo en un paciente, el compro-
miso muscular fue capaz de incapacitarlo; en el resto, la dificultad
para movilizarse, subir escaleras, alzar los brazos, eran de grado va-
riable, pero nunca llegó a ser severa; siempre podían valerse por sí
mismos.

Se consideró, desde el punto de vista clínico, que todos los pa-
cientes presentaban hipertiroidismo de grado moderado a grave.

En dos pacientes del total, se encontró curva de tolerancia a la
glucosa de tipo diabético; en uno de ellos desapareció al mejorar el
hipertiroidismo. No se encontró ninguna relación entre el grado de
compromiso muscular y las dosificaciones de sodio, cloro, potasio, cal-
cio, colesterol, creatinina en sangre, ácido úrico y el electrocardiogra-
ma.
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Como hecho muy constante en 21 de los 22 pacientes controlados,
se encontró disminución o desaparición temprana de la creatinuria,
con tratamiento antiroideo, aún ante la presencia de cifras bajas ini-
ciales y a pesar de un compromiso muscular discreto o ausente. No
se encontró correlación entre el grado de compromiso muscular, el
grado de hipertiroidismo y la creatinuria.

Se encontraron cambios electromiográficos anormales en el 75.6%
de los casos analizados, en los cuales se estudió siempre el músculo
deltoides, de acuerdo con el criterio establecido por nosotros. No se
encontró relación directa entre la intensidad de la miopatía y los
cambios electromiográficos, salvo en los casos de larga duración con
adelgazamiento extremo. Se apreció que los cambios electromiográfi-
cos en la miopatía hipertiroidea, eran similares a los encontrados en
la distrofia muscular progresiva.

Los cambios histológicos por regla 'general fueron discretos. Co-
mo hallazgos más constantes se encontraron, el aumento de los nú-



cleos sub-sarcolémicos, la infiltración grasa, y la atrofia de la fibra
muscular. En ninguna de las biopsias estudiadas había necrosis mus-
cular, infiltración inflamatoria o compromiso nervioso o vascular.

Se encontraron razones clínicas, E. M. G. e histológicas, para
pensar con otros autores (1), que la debilidad muscular del hiperti-
roideo hace parte de una verdadera miopatía y no del cuadro general
de astenia.

SYNOPSIS

Twenty three patients with diagnosis of hyperthyroidism were
studied from the point of view of muscular function.

Detailed neurological examination, muscle biopsy, electromyogra-
phy and determination of creatine in 24 hours urine were performed.

Clinically all the patients had variable muscular involvement.
In twenty one patients decrease or disappearance of creatine in

urine shortly after anti-thyroid therapy were observed.
Electromyographic abnormalities were found in 75.5:% and his-

tological changes in 60%.
There was clinical, histological and electromyographic evidence

of true myopathy in hyperthyroidism.
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CUADRO NQ 1

CLASIFICACION DE MIOPATIAS TIROTOXICOSICAS

(BAIN Y TURNBULL, 1938)

1) Oftalmoplejía Exoftalmica
2) Miopatía Tirotoxicosica

a. Miopatía Titrotoxicosica Aguda
b. Miopatía Tirotoxicosica Crónica
c. Parálisis Periódica Tirotoxicosica

3) Mistenia Gravis y Tirotoxicosis
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CUADRO NQ 2

Creatina en Orina Debilidad Atrofia Electro- Anor-
No. Sexo Iodopro- Metabo- de 24 horas muscular muscular 'miogra- malida-

Caso Edad teinemia lismo Duración m,a des mus-
basal Inicial Control síntomas E. Supo E. Inf. E. Supo E. Inf. culares a la-

biopsia

1 F-35 -- + 75 98 O 8 meses XX XX XX XX anormal XX
2 M~23 -- + 100 359 O 2 años XXX XXX XXX XXX anormal XXX
3 F-45 14.4 y + 36 20.8 O 1.5 años XX X XX X anormal O
4 F-27 -- + 43 21 O 1 año X X X X -- O
5 F-45 12.3 y + 49 173 O 1 año XX XX XX XX anormal X
6 F-24 11.5 y + 58 620 O 2 años X XX X XX anormal O
7 F-38 13.2y +71 98 O 8 meses X XXX X XXX normal
8 F-53 13.1 y + 97 374 78 4 meses XX XX XX XX anormal X
9 F-50 21.2 y -- 104 O 6 meses XX X XX X anormal XXX

10 F-29 10.5 y + 47 389 O 4 meses XX X XX X anormal XX
11 M-52 -- + 44 245 O 4 años? - - - - anormal O
12 F-48 11.2 y + 28.5 258 O 1.5 años X X X X anormal X
13 M-53 10.6 y -- 127 O 6 meses XXX XXX XXX XXX anormal X
14 M-44 21.2 y -- 120 O 2 años XXX X XXX X anormal O
15 F-59 -- +71 104 62 4 meses XX XX XX XX normal XXX
16 F-63 14 y -- 425 O 3 meses - - - - anormal XX
17 F-38 13.2 y -- 106 52 Elmeses - - - - normal XXX
18 F-43 14 y + 37 139 48 6 meses - - - - normal X
19 F-40 --- + 19.5 21 O 10 meses X X X X _.- XX
20 F-52 -- + 40 70 112 1 año X X X X -- XX
21 M-46 -- + 35.5 122 17 !) meses - - - - normal O
22 M-55 7.5 y + 98 87.5 O 2 meses XX XX XX XX anormal
23 F-51 11.4 y + 100 276 - 4 meses - - - - -- O



CUADRO N9 3

HALLAZGOS ELECTROMIOGRAFICOS

Casos Potenciales Potenciales de Poten- Amplitud Clasificación
Normales corta duración ciales de los po-

polifá- tenciales
sicos o
co:n mues- Norma- Anor-
cas les males

1 X XX xxx xx X
2 XX X X
3 X XXX X XX X
4 XXX X XXX XXX X
5 XXXX XX XX X
6 XXX X X XXX X
7 X X XXXX XXXX X
8 XXXX X XX X
9 XX XXX X XXXX X

10 XXXX XXX XXX X
11 X X X
12 X X X
13 XXX XXX XXX X
14 XXX X X XXX X
15 XX X XX XXXX X
16 XX X XXXX X
17 XXX XXX X
18 XX X X XXX X X
19 X XXX XXX X 5 (24.4~) 14 (75.6~)
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CUADRO NQ 4

HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS.

FORMA NUCLEOS CAMBIOS ESTRUC-
Diá- TURALES Frag- Infil-

~ 3% metro Dege Vocuo-men- tra-
No. Célula- Cen- Cade [J. Estria- nera- liza- tación ción Fibrosis

ridad O O tral ?Uts ción ción ción grasa

1 XX 100% X XXX 58.4 N
2 X 80% 20% X - 47.1 N - - - XX X
3 X 100% X _. 44.6 N - - X - X
4 X 100% X - 47.9 N - - - - X
5 X 80% 20% X XX 40.1 N - - - XX X
6 XX 80% 20% X XX 61.4 N - - - XX X
7 X 80% 20% X - 51.4 N - - - XX X
8 XX 80% 20% X X 52.6 N - - - X X
9 XX 70% 30% X XX 40.5 N - - X XX X

10 X 80% 20% X - 55.3 N granular - X XX X
11 XX 80% 20% X X 52.0 N - - - XX X
12 X 100% X - - N - - - X X
13 X 100% X - 53.0 N - - - X X
14 X 100% X X - N - - - X X
15 X 100% X - - N - - - X X
16 X 100% X - 61.4 N
17 X 100% X X 49.9 N - - - XX X
18 X 100% X - 52.6 N - - - - X
19 X 100% X - 49.9 N
20 X 100% X - - N - - - - X



REFERENCIAS

1. Hed, R., Kirstein, L., Ludmark, C.: Thyrotoxic miopathy. J. Neurol. Neuro-
surg. and Psychriat. 21: 270, 1958.

2. Brain, W. R., Turnbull, H. M.: Exophthalmic ophtalmoplegia with Pathologi-
cal report on ocular muscles and thyroid glands, Quart. J. Med. 7: 293, 1. 938.

3. Waldestrom, J., Acta Med. Scandinav. 121:251, 1.945, (citado por Harvard,
C. W. H.) (N'? 6).

4. Quinn, E. L., Worcester, R. L.: Chronic thyrotoxic miopathy: report of a
case, J. Clin. Endocrinol., 11: 1564, 1951.

5. Millikan, C. H., Haines, S. F.: The thyroid gland in relation to neuromuscular
disease, Arh. Int. Med. 92: 5, 1953.

6. Havard, C. W. H.: Thyrotoxic Miopathy. Brit. M. Journ., 1:440, 1962.
7. Bostrom, H., Hed, R.: Thyrotoxic Miopathy and Poliomyositis in elderley

patients, Differential-Diagnostic view points. Acta Med. Scandinav. 162: 226, 1958.
8. Barker, S. B., Humphrey, M. J., Soley, M. H.: The clinical determination of

protein-Bound Iodine. J. Clin. Invest. 30: 55, 1951.
9. Kolmer, J. A., Spaulding, E. H., Robinson, H. W.: Métodos de Laboratorio.

Determinación de glicemia. Traducción de la 5~ ed. inglesa. Editorial Intera-
mericana, S. A., 1955, p.p. 957.

10. Levinson~ S. A., MacFate, R. P.: Prueba de tolerancia a la glucosa. Diagnós-
tico Clínico de Laboratorio., 2~ ed. en castellano, Librería "El Ateneo", Edi-
torial, 1962, p.p. 166.

11. Gradwohl, R. B. H.: Free and total cholesterol. Method of Zack, Dickenman,
White, Burnett, Cherney. Clinical Laboratory Methods and Diagnosis. 5~ ed.
The C. V. Mosby Company Sto Louis, 1956, p.p. 363.

12. Gradwold, 1. E.: Uric Acid, Benedict, Using folin Eiltrate, Clinícal Labora-
tory Methods and Diagnosis. The C. V. Mosby Cornpany, Sto Louis, 1956, p.p.
266.

13. Adams, R. D., Denny-Brown, D., Pearson, C.: Diseases of Muscle, 2~ ed.,
Harper Brothers, New York, 1962, p.p., 594.

14. Folin, O., Wu, H.: A Systern of Blood Analysis, J. Biol. Chem., 32:81, 1919.
15. Greenfield, J. G., Shy, G. M.: An Atlas of Muscle Pathology in Neuromus-

-cular, disease. E. & S. Livingstone Ltd. Edinburg and London, 1957, p.p. 97.
16. Hoch, F. L.: Thyrotoxicosis as a Disease of Mitocondria. New England J.

Med. 226: 446 y 498, 1962.
17. Wayne, E. J.: Clinical and Metabolic Studies in Thyroid Disease, Brit. M. J.

1: 1, 1960.
18. Shorr, E., Richardson, H. B., Wolff, H. G.: Nature of Muscular Weakness

in Graves Disease, J. Clin. Investigation. 12: 966, 1933.
19. Richardson, H. B., Shorr, E.: Relation of Thyroid Gland to Graves Disease,

M. Clin. North. America, 18: 791, 1934.
20. Holland W. C., Klein, R. L.: Chemistry of Heart Failure, Clarles C. Thomas

Publishers, 116 pp. Springfield, 1960, p. 77.
21. Needham, D. M.: Energy Production in Muscle, Brit. M. Bull, 12: 196, 1956.
22. White A., Handler, P., Smith, E., Stetten, D.: Principles of Biochemistry,

Second Edition, 1048 p.p. New York, Mac Graw-Hill 1959, pág. 783.
23. Plummer, H. S., Boothby, W. M.: Cost of work in Exophtalmic Goiter., Am.

J. Physiol., 63: 406, 1923.
24. Smith, R. F., Whalen, W. J.: Effects of Thyroxine on Contractile Efficiency

of rat diaphgram. Federation Proc., 19: 175, 1960.
25. Briard, S. P., MacClintock, T. H., Baldridge, C. W.: Cost of work in patients

with hypermetabolism due to leukemia and to exophtalmic Goiter. Am. J.
Physiol. 53: 406, 1923.

26. Askonas, B. A.: Effects of Thyroxine on Creatine Phosphokinase Activity.
Nature (London) . 167: 933, 1951.

27. Thorn, G. W.: Creatine Studies in Thyroid Disorders, Endocrinology, 20: 628,
i936.

28. Harper, H. A.: Review of Physiological Chernistry, 7~ ed. Lange Medical Pu-
blications, Los Altos, California, 1959, pp. 269: 301.

VOL. 16 - 1966 - NQ 5 383



SINDROME DE TURNER ASOCIADO A ARTRITIS REUMATOIDEA

ESTUDIO CITOGENETICO

* Rafael Elejalde
** Grete Schwarz

*** Dr. Alberto Restrepo

INTRODUCCION

En 1939 Turner (1) describió en 7 niños el síndrome de Infanti-
lismo, cuello palmeado congénito y cubitus valgus. Posteriormente se
han descrito otras variaciones de este síndrome (2, 3).

Ford en 1959, (4) hizo los primeros estudios citogenéticos y ha-
lló la pérdida de un cromosoma X. En lugar de la formula cromosó-
mica XX ó XY observó la fórmula XO, lo cual se denomina monoso-
mía XO. Otras variaciones citogenéticas descritas son: 1) Mosáicos: XO-
XX De Grouchy (5), XO-XX-Xx por Blank y ass. (6), XO-XXX por
'Ford y Jacobs (7), XO-XX-X por Bonpiani (8). 2) Delección de par-
tAS de cromosoma: xX por J acobs (7), 3) Mosaicos de las delecciones:
Xx-XXpor De la Chapelle (9), Xx-XX-XO por Blanck y ass. (6). 4) De
lección del cromosoma y: XO-Xy por Ferrier (10), XO-Xy por Blanck
(11).

* **, Estudiantes de 59 año de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de
Antioquia.
Jefe de la Sección de Hematología, Departamento de Medicina Interna, Fa-
cultad de Medicina, Universidad de Antioauia.
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Las variaciones citogenéticas anotadas se acompañan de un cua-
dro clínico diferente en mayor o menor grado.

Un nombre apropiado para este síndrome es el de Disgenesis go-
nadal a sociada a la monosomía XO.

El objeto de esta nota es la presentación de una paciente colom-
biana con este síndrome y la asoc: ación de artritis reumatoidea. En el
estudio citogen ético se encontró cromátina sexual negativa y un ge-
notipo de 44 XO.

T. M., Historia H. U. S. V. P. N9 326.895, mujer mestiza, soltera
de 20 años de edad, natural de Bogotá y residente en Medellín. Ingre-
só en Abril de 1964. Consultó por dolores articulares generalizados.

Su enfermedad se inició hace 2 años con dolores articulares en las
muñecas luego en metacarpianos con signos de inflamación y fiebre.
T.>rogresivamente ha presentado dificultad para coger los objetos.

Al examen físico: paciente de 1.47 cms. de estatura, de aspecto
oligofrénico, protrución del labio inferior. Anodoncia total, enoftalmus.
Cráneo: diámetro anteroposterior 17.5 cms., transverso 13 cms. Tórax:
hipoplasia mamar a, no se palpó tejido glandular. Abdomen: blando,
no hay vello pubiano. Extremidades superiores: hay cubitus valgus.
Pérdida de fuerza y limitación de los movimientos de las muñecas.
Atrofia de los hipotensores. Ginecología: grandes labios hipoplásicos,
labios menores muy pequeños, vagina pequeña y corta. Al tacto rec-
tal no se palpa útero ni anexos.

Exámenes da laboratorio: Hemoglobina 12 mgs.%, hematocrito
40%, leucocitos 7.800 mm", diferencial: neutrófilos 56%, eosinófilos
4%, linfocito s 39%, monocitos 1%, células L. E.: negativas. Prueba del
1atex: Positiva, eritrosedimentación Westergren 1 hora: 110 mm., tí-
tulo antiestreptolisinas O: 166 u. T. Examen de orina: Normal. Copro-
lógico: sin parásitos. La radiografía de manos y fmuñecas mostraron
cambios articulares en el puño y erosión en el contorno de los huesos.

Estudios cuoqenétscos:

A) Cromatma sexual: En mucosa bucal se estudiaron 283 células
de las cuales 25 tenían la cromatina sexual positiva, o sea el 5.3%. En
sangre se estudiaron 100 granulocitos y 4 de ellos tenían cromatina
sexual, el 4%. Se concluyó con estos resultados que la cromatina se-
xual era negativa.

B) En el cultivo de células de sangre periférica y medula ósea se
empleo el método rápido para la medula ósea (12) y en sangre perifé-
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TABLA NQ 1

NQ de células en NQ de cromosomas %
mitosis donde se
contaron cromo-

sornas.

35 45 70
Sangre 10 45 20

5 45 10

Total: 50

50 45 78
Medula ósea 10 45 14

5 45 8

'fatal: 70

rica usamos el cultivo de 72 horas con estimulación con fitohemaglu-
tinina (PHA) (13).

Los resultados obtenidos en el estudio de los cultivos de células
de sangre períférica y de medula ósea se observan en la Tabla NQ l.

Es poco probable que esta paciente tenga un mosáico por tener
cromatina sexual negativa tanto en las células de la mucosa oral como
en las células de la sangre. No obstante el estudio de cromosomas de
las células de la piel, fue omitido.

En las preparaciones de medula ósea se observaron cerca de 200
mitosis, de las cuales se seleccionaron para el conteo de cromosomas
70 células.

El cariotipo de esta paciente, tanto en sangre periférica como en
medula ósea, mostró una constitución monosómica XO, figura NQ lo

Del estudio clínico y citogenético concluimos que la paciente tiene
artritis reumatoidea y el síndrome de disgenesis gonadal con monoso-
mía XO.
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Figura N9 Cariotipo que presenta una constitución monosómica XO.

COMENTARIO

Parece que la monosomía total XO es la umca viable en el hom-
bre, puesto que no ha sido descrita otra (11). En el síndrome de "Cri-
du-chat" se ha encontrado la delección parcial del cromosoma 5. En
esta entidad existe una monosomía parcial del cromosoma X (12, 13).
Al existir una monosomía total o parcial, que debió originarse en la
mitosis, habrá ausencia de un grupo grande de genes correspondientes
a dicho cromosoma o proporcional al fragmento de cromosoma ausen-
te. Al falta este material gen ético habrá alteraciones químicas corres-
nondientes a los genes perdidos y se manifestarán en el fenotipo por
"ilteraciones somáticas demostrable s al examen físico o por análisis de
patología clínica.

RESUMEN

Se presenta una paciente con síndrome de purner y artritis reu-
mátoidea. Los estudios citogenéticos mostraron una cromatina sexual
negativa en mucosa oral y en sangre; en el cariotipo se encontró una
constitución monosómica XO.
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SYNOPSIS

A 20 years oId colombian woman with Turner's Syndrome and
Rheumatoid arthritis, is presented. The cytogenetic studies showed ne-
gative sexual chromatine in oral mucosa cells and in blood; the kario-
type revealed a monosomic constitution, XO.
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SECCION PEDIATRICA

GANGRENA DE EXTREMIDADES EN NIÑOS

Estudio Anatomoclínico de 8 casos.

* Daniel Ramelli

A diferencia de la gangrena de las extremidades que ocurre tan
frecuentemente en los adultos como consecuencia de lesiones vascula-
res, la gangrena de extremidades en niños es relativamente rara, y
cuando ocurre no es siempre debida a lesiones vasculares demostrables.

Durante los últimos cuatro años tuvimos la oportunidad de practi-
car autopsias a 8 niños que habían sido tratados para gangrena de ex-
tremidades en el Hospital Infantil de Medellín. Como el tema ha recibi-
do comparativamente poca atención a juzgar por el limitado número de
publicaciones indizadas, creimos conveniente dar a conocer en el pre-
sente artículo las modalidades clínicas y los hallazgos anatomopatoló-
gicos de estos casos.

En todas las autopsias se practicó un examen completo del cadá-
ver y una disección cuidadosa del sistema vascular de las regiones afec-
tadas. Los tejidos, fijados en formol, se incluyeron en parafina y se co-
lorearon con Hemateina-eosina, de la manera usual.

* Departamento de Anatomía Patológica - Facultad de Medicina. Universidad
de Antioquia. - Medellín, Colombia.
Dirección actual: Departamento de Patología. Facultad de Medicina, Univer-
del Valle. - CaH, Colombia.
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PRESENTACION DE LOS CASOS.

Caso NI) 1 (hist. N9 193224). R. A. niño de 15 días de edad. Parto
normal, sin atención médica. Durante la primera semana su desarrollo
fue normal.

Seis días antes de su muerte presentó fiebre, vómito, diarrea, y le
empezó una cianosis intensa de ambas extremidades. Traído al hospi-
tal, se encontró un niño de 3.000 grs. de peso; temperatura de 369 C.
Presentaba disnea, estertores húmedos bilaterales, bradicardia y desco-
nexión del medio exterior; las extremidades inferiores aparecían in-
tensamente cianóticas. Rápidamente se instaló gangrena de ambas ex-
tremidades inferiores y el niño murió a los dos días de iniciada la gan-
grena.

Autopsia NI) 2668. Bronconeumonía por aspiración. Necrosis corti-
cal bilateral de los riñones. Intensa dilatación de capilares y vénulas en
el corión de la piel de las extremidades, sin que se observe lesión oclu-
siva arterial o venosa que explique la gangrena.

Caso N9 2. (Historia NQ149814): A. G. de sexo masculino, seis a-
ños de edad. Dos meses antes de su muerte presentó parestesias, ciano-
sis y dolor en pie izquierdo, con ausencia de pulso femoral bilateral y
frialdad de las extremidades inferiores. La exploración quirúrgica re-
veló una trombosis femoral y aórtica que ascendía hasta el diafragma.
Se hizo trombectomía. Seis días más tarde gangrena y amputación de
miembro inferior izquierdo; fiebre y diarrea intensa .. Malas condicio-
nes, desnutrición; gangrena seca y amputación de la otra extremidad
inferior. Infección de los muñones de amputación; signos de insuficien-
cia cardíaca y muerte.

Autopsia NI') 2371: Trombosis de la aorta abdominal y de las Ilía-
caso Endomiocarditis inespecífica. Insuficiencia cardíaca. Infarto supra-
rrenal. Desnutrición. Tricocefalosis intensa. Anquilostomiasis.

Caso NI') 3: (Historia N9 190234): H. A. de 43 días. Sexo masculino.
Parto normal. Once días antes de su muerte presentó fiebre, diarrea y
vómito. A los cinco días, apareció cianosis y frialdad de ambas extre-
midades inferiores. Pesó 3.200 grs. aparece deshidratado. Pulsos femo-
rales presentes. Un día antes de la muerte, presentó bronconeumonía y
murió cuando la gangrena se estableció definitivamente en ambas ex-
tremidades (Figs. 1-3).

Autopsia NI') 2670: Bronconeumonía aguda purulenta. Trombosis ve-
nosa meninge a y renal con producción de infarto renal. Trombosis ar-
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PRESENTACION DE LOS CASOS.

Caso NI) 1 (hist. NQ193224). R. A. niño de 15 días de edad. Parto
normal, sin atención médica. Durante la primera semana su desarrollo
fue normal.

Seis días antes de su muerte presentó fiebre, vómito, diarrea, y le
empezó una cianosis intensa de ambas extremidades. Traído al hospi-
tal, se encontró un niño de 3.000 grs. de peso; temperatura de 369 C.
Presentaba disnea, estertores húmedos bilaterales, bradicardia y desco-
nexión del medio exterior; las extremidades inferiores aparecían in-
tensamente cianóticas. Rápidamente se instaló gangrena de ambas ex-
tremidades inferiores y el niño murió a los dos días de iniciada la gan-
grena.

Autopsia NI) 2668. Bronconeumonía por aspiración. Necrosis corti-
cal bilateral de los riñones. Intensa dilatación de capilares y vénulas en
el corión de la piel de las extremidades, sin que se observe lesión oclu-
siva arterial o venosa que explique la gangrena.

Caso N» 2. (Historia NQ 149814): A. G. de sexo masculino, seis a-
ños de edad. Dos meses antes de su muerte presentó parestesias, ciano-
sis y dolor en pie izquierdo, con ausencia de pulso femoral bilateral y
frialdad de las extremidades inferiores. La exploración quirúrgica re-
veló una trombosis femoral y aórtica que ascendía hasta el diafragma.
Se hizo trombectomía. Seis días más tarde gangrena y amputación de
miembro inferior izquierdo; fiebre y diarrea intensa. Malas condicio-
nes, desnutrición; gangrena seca y amputación de la otra extremidad
inferior. Infección de los muñones de amputación; signos de insuficien-
cia cardíaca y muerte.

Autopsia NI) 2371: Trombosis de la aorta abdominal y de las ilía-
casoEndomiocarditis inespecífica. Insuficiencia cardíaca. Infarto supra-
rrenal. Desnutrición. Tricocefalosis intensa. Anquilostomiasis.

Caso NI) 3: (Historia NQ190234): H. A. de 43 días. Sexo masculino.
Parto normal. Once días antes de su muerte presentó fiebre, diarrea y
vómito. A los cinco días, apareció cianosis y frialdad de ambas extre-
midades inferiores. Pesó 3.200 grs. aparece deshidratado. Pulsos femo-
rales presentes. Un día antes de la muerte, presentó bronconeumonía y
murió cuando la gangrena se estableció definitivamente en ambas ex-
tremidades (Figs. 1-3).

Au.tO'p\',io, NQ '2.~1<.\·."B"tGn.C(Y{\~u:fficmí'O. 'O.'Suih "Q\l."tu\~n.\.'O.. 't."t()"\:{\~G'i>\.s ve-
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Figura 1. (Caso 3). Gangrena bilateral de extremidades inferiores. Obsérvese
la coloración negra intensa yel límite neto del área Iesionada,

Fig. 2. (Caso 3). Corte transversal de 'la extremidad gangrenada por encima de
la articulación tibio tarsíana, Obsérvese la oclusión vascular trombótica.

Figura 3. (Caso 3). Corte microscópico que muestra la
trombosis arterial y venosa, H. E. X 100.



terial y venosa de extremidades (Figs. 4 y 5) con signos de arteritis y
blebitis.

Caso N9 4: (Historia N9 197678) A. Z. de 28 días, desnutrido, de
sexo masculino. Datos del parto desconocidos. Es traído a la policlíni-
ea por insuficiencia respiratoria. Doce horas antes de la muerte presen-
tó una intensa cianosis de las cuatro extremidades (F'igs. 4, 5 y 6) y
del pabellón auricular.

Autopsia N9 2721: Trombosis venosas dístales (Figs. 7 y 8). Vaso-
dilatación capilar y gangrena de extremidades. Bronconeumonía y ate-
lectasia pulmonar con taponamiento mucoso bronquial. Trombosis del
seno longitudinal superior. Infarto hemorrágico de los plejos coroides.

Caso N9 5: (Historia N9 20277): O. P. 18 meses. Sexo femenino,
antecedentes del parto desconocidos. Evolución total de la enfermedad
de 12 días, caracterizada por diarrea, vómito y cuadro bronconeurnó-
nico acompañado de colapso vascular, gran deshidratación y edema.
Presentó cianosis en parches en miembro inferior izquierdo y al exa-
men se notó el comienzo de la gangrena en el borde externo del pie.

Autopsia N9 2745: Bronconeumonía. No hay lesiones oclusivas vas-
culares pero las alteraciones de la piel son semejantes a las de los casos
anteriores.

Caso N9 6: (Historia N9 211449): B. R. de 2 años. Sexo femenino.
Parto normal. Durante dos meses presentó diarrea y más tarde, disten-
ción abdominal y vómito con signos de deshidratación y desnutrición que
lo llevaron a un estado de colapso vascular con manifestaciones de in-
suficiencia circulatoria periférica. Mejoró transitoriamente con el tra-
tamiento para luego establecerse de nuevo la cianosis que evolucionó
hacia la gangrena seca (Fig. 9) sin obtenerse ninguna mejoría con las
infiltraciones del simpático lumbar con procaina. Estuvo afebril hasta
el último día en el cual la temperatura se elevó a 419C. debido a una
bronconeumonía severa acompañada de hemoptisis.

Autopsia N9 2803: Embolia pulmonar extensa con amplias áreas
de infarto reciente. En la extremidad afectada se comprobó trombosis
arteriovenosa tibial posterior con signos de flebitis y la gangrena de
artejos (Figura 10).

Caso N9 7: (Historia 232587) 36 días de edad. Sexo mas-
culino. Parto normal con peso al nacer de 2.700 grs. Ingresó al hospi-
tal con 3.000 grs. Durante la primera semana estuvo bien. Seis días
antes de la muerte, empezó a presentar diarreas, vómito y fiebre. Al
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Figura 4. (Caso 4). Niño de 28 días, desmntnído,con gangrena
simétrica de las cuatro extremidades.

Figura 5. (Caso 4). Detalle de ¡la gangrena bilateral simétrica
distal de extremidades inferiores.

Figura 6. (Caso 4). La fotografía muestra la gangrena instalada en la mano
derecha, en sus comienzos (de tipo "inicial") en la dzquíerda.

Figura 7. (Caso 4). Trombosis venosa en la extremidad inferior (con arraiga-
miento de la piel provocado por la fijación) y del seno venoso meníngeo,

Figura 8. (Caso 4). Vena ocluída por trombosis. Obsérvese .
que la arteria no se halla comprometida. H. E. X 100.
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examen físico se apreciaron quejido expiratorio y estertores pulmona-
res; presentaba además signos de deshidratación y acrocianosis persis-
tente, en extremidades inferiores la piel era fría y lívida. Hubo pro-
greso manifiesto de la cianosis hasta producir gangrena de varios arte-
jos. (Figs. 11 y 12) Apareció luego cianosis intensa de miembro supe-
rior izquierdo sobre todo en el dedo anular. El niño aparecía inactivo,
sin llanto. Murió a los dos días de iniciada la gangrena. De un hemo-
cultivo se aisló colibacilo. Tiempo de protrombina de 14 segundos
(81%). Sedimento de orina con cilindros granulosos, leucocitos y albú-
mina. Tratamiento: Hidratación y antibióticos.

Autopsia N9 2890: Gangrena seca por extensa trombosis venosa
en ambas extremidades inferiores con trombosis arterial asociada.
(Figuras 13, 14 y 15). Trombosis de senos venosos, de venas menín-
geas y de plejos coroides. Bronconeumonía aguda purulenta. Monilla-
sis lingual y esofágica.

Caso N9 8: (Historia NQ 232336) Niño de 19 meses de edad. Sin
antecedentes de importancia. La enfermedad se inició con frialdad, cia-
nosis y dolor en las extremidades inferiores. Aparecieron manchas de
la piel que evolucionaron rápidamente hacia la gangrena seca de los
artejos con extensión de la coloración violácea hasta los muslos. Al
examen físico había ausencia bilateral de pulso pedio, poplíteo y ferno-
ral. Se intervino para hacer una trombectomía y se encontró que la
trombosis se extendía hasta la aorta. Se practicó simpaticectomía lum-
bar y en el post-operatorio apareció disnea, polipnea, fiebre, retracción
costal, taquicardia y se agravaron las manifestaciones de gangrena.
Murió al finalizar los ocho días de su enfermedad. El tratamiento mé-
dico consistió, como en el caso anterior, de antibiótico s e hidratación.

Autopsia N9 2891: Extensa trombosis de todo el sistema arterial de
ambos miembros inferiores que asciende hasta la porción de la aorta
vecina a la salida de las renales, comprometiendo parcialmente estas
arterias y provocando numerosos infarto s en ambos riñones. Hay ade-
más intususcepción reciente de intestino delgado, infarto pulmonar, es-
cara sacra, esteatosis hepática y congestión pasiva. En la piel y teji-
dos blandos de las extremidades, se ven las típicas lesiones de gangre-
na seca.

ANALISIS GENERAL DE LOS CASOS

Serán considerados en conjunto y los datos más importantes se re-
sumen a los cuadros 1 y 2.
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Figura 9. (Caso 6). Gangrena de extremidad inferior derecha. El compromiso
de la piel es más acentuado 'en los primeros artejos. Hay signos de

acrocianosis en el ,pie izquierdo.
Figura 10 (Caso. 6). Vasos tibia/les posteniores; trombosis arterial y
venosa responsable de la ,g,ang,r,ena de la extremidad. H. E. X 100.

Sexo: Hay un predominio para el sexo masculino: 6 del total de
los casos (75%), ocurrieron en niños.

Edad: Los casos de edad más avanzada en esta serie, fueron aque-
llos que presentaron la oclusión vascular aórtica en la bifurcación y
en sus ramas terminales: uno de 19 meses y el otro de seis años, sien-
do más corta la evolución del primero. En los otros seis, la enferme-
dad se presentó en edades inferiores a los 18 meses. En dos, ocurrió du-
rante el primer mes de la vida (a los 15y a los 28 días) y en dos, du-
rante el segundo mes (a los 43 y a los 36 días). Se observa que en esta
distribución de grupos de edades, un 50% de los casos correspondió
a lactantes.
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Raza y condición socio-económica: Dos de los niños eran blancos
y los demás mestizos. Las condiciones sociales de todos eran bajas y
fueron recibidos y tratados en los servicios de caridad.

Relación con el parto: A este respecto, como se verá más adelan-
te, se han referido algunos autores con especial interés para los casos
de recién nacidos o lactantes. En el grupo que se estudió no fue posi-
ble encontrar ningún antecedente anormal ni en la evolución del em-
barazo ni en la del parto.

Loca lización y extensión de la gang rena: Cualquiera de las extre-
midades puede ser comprometida por la gagrena pero existe una pre-
ferencia especial por las inferiores. Se puede también observar en las
partes más prominentes de la piel como en el pabellón auricular y en
la nariz. Pueden ocurrir múltiples localizaciones en un mismo caso. En
nuestra serie, se encontró compromiso de las e.rtremídades inferiores
en todos, unilateral en uno de ellos y bilateral en los demás.

Cuando se habla de lesión bilateral, se refiere tanto a la lesión
gangrenosa bien definida, con isquemia total irreversible, endureci-
miento de los tejidos y coloración púrpura que cambia progresivamen-
te hacia el negro intenso por 10 menos en uno de los dedos o artejos.
(Fig. 1) como a lesiones menos avanzadas, caracterizadas por una in-

tensa coloración violácea con línea de demarcación neta, acompañada
de frialdad y edema (Figs. 4, 5, y 6). Esta última variedad se puede
llamar "inicial" o gangrena amenazante, y representa una circulación
notablemente deficiente.

En las extremidades superiores se encontró compromiso en dos ca-
sos únicamente, pero las lesiones fueron menos intensas del tipo inicial.
Hubo lesión del pabellón auricular en un caso. No hubo ninguna otra
manifestación isquémica en regiones anatómicas diferentes a las ya
estudiadas.

Tipo de Gangrena: Siete casos presentaron una gangrena bien es-
tablecida de tipo seco. Solamente en uno (N!? 5) había gangrena incom-
pleta, en evolución, de tipo "inicial",

Infección: La enteritis fue la infección más notable como manifes-
tación previa a la aparición de la gangrena e inició la enfermedad que
más adelante tuvo la isquemia. Se observó en cinco casos (62.5%) y
se acompañó de alteraciones bronconeumónicas en uno de ellos y en
otro de otitis media supurada. Se encontró bronconeumonía en uno de
los casos, sin más focos infecciosos demostrables. En los dos casos res-
tantes, con trombosis aórtica no se encontró ninguna infección que pu-
diera ser considerada como desencadenante, o influyente en la pro-
ducción de las gangrenas.



Figura 11. (Caso 7). Fotografía clínica que muestra la extremidad inferior
izquierda con gangrena seca. Nótese el comienzo de cianosis en la cara

inferior de los artejos del pie derecho.
Figura 12. (Caso 7). Cara anterior del pie izquierdo.

Figura 13. (Ca30 7). Fotografía post-rnorten del mismo caso. Nótese la
oclusión trornbótíca vascular.

Figura 14. (Caso 7). Aspecto microscópico que muestra la oclusión
venosa, H. E. X 100.

Figura 15. (Caso 7). Detalle del campo microscópico anterior.
Obsérvese 'la endoflebitis. H. E. X 400.
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Cuando se diagnosticaron las enteritis, estaban acompañadas de
estados toxicósicos de gravedad variable, tanto más intensos cuanto
menor era la edad de los niños enfermos. Solamente en uno se practi-
có un hemocultivo, para tratar de demostrar la influencia de los fac-
tores sépticos y se pudo aislar colibacilo; no existió comprobación por
coprocultivo, de que este gérmen fuera el productor de la enteritis.

Desnutrición: En el estudio clínico de estos casos, se consideró de
gran importancia el factor desnutrición y frecuentemente se utilizó la
denominación de trombosis "marasmática" o "marásmica" para refe-
rirse a las lesiones gangrenosas. Algunos de los lactantes, por ejemplo
el correspondiente al caso 4 tenía 2.900 gramos para una edad de 28
días.

Deshidratación: Este elemento fue constante para todos los casos.
También aquí se notó variabilidad en cuanto a la intensidad entre gra-
dos 1 a 111. Es muy probable que este factor tenga una influencia di-
recta en la producción de las trombosis. Alguna relación debe haber
entre la alta frecuencia de la deshidratación y la infección. Parece que
que la deshidratación febril, favoreciera la coagulación intravascular.

Pulso Pedio: Es importante establecer la presencia o ausencia de
pulso pedio en estos niños para determinar si haya no obstrucción vas-
cular, y de que tipo. Se considera de gran interés en la evaluación de
este tipo de pacientes, su palpación adecuada. No se exploró en dos ca-
sos de la serie y resultó ausente en cinco. En el caso 5 estuvo presen-
te y en la autopsia no se demostró ningún indicio de lesión oclusiva.
Con respecto a la evaluación del posible estado de shock, considera-
mos de importancia la toma sistemática de la presión arterial en estos
niños, generalmente omitida en los exámenes físicos rutinarios de con-
sulta pediátrica.

Evolución: El tiempo transcurrido entre la iniciación de la enfer-
medad y la aparición de los primeros signos de gangrena, es relativa-
mente corto: menos de 12 días en 5 casos, desconocido en uno, y de
dos meses en los otros dos. Fue más corto aún el tiempo transcurrido
entre el comienzo de la gangrena y la muerte de los niños. Como pue-
de observarse en el cuadro 2 la evolución fue menor de 8 días en 7 ca-
sos con lapsos tan cortos como de 12 horas en uno de ellos. Los casos
2 y 8 fueron los de más larga duración: 2 meses en el primero y 8 días
en el segundo.

En ellos, los signos de insuficiencia vascular fueron las primeras
manifestaciones; estos dos casos fueron los de la obstrucción aórtica.
La aparición de gangrena de extremidades en niños debe ser conside-
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rada como muy mal pronóstico; los nmos de esta serie siguieron todos
un curso inexorable hacia la muerte.

Exámenes de Laboratorio: Durante el período de hospitalización
de los pacientes no se siguió un plan general para todos en cuanto se
refiere a los exámenes complementarios. Se encontró leucocitosis en :1
casos con cifras entre 14.000 y 20.000 con neutrofilia en dos de ellos
y linfocitosis en el tercero. La hemoglobina fluctuó aJrededor de 10.5
gramos y el hematocrito alrededor de 41%. En el caso N9 5, uno de los
que presentaron trombosis venosa, se encontró trombocitopenia de
48.000 por rnm. cúbico, con tiempo de protrombina de 19 segundos y de
sangría de 1 minuto. En el caso 8 había cifras un poco elevadas de
mea (41mg%) y glucosa (146 fg%), posiblemente por hemoconcen-
tración; en la orina se encontró cilindros y albuminuria. En este caso
había infartos. Bacteriología: infortunadamente, sólo se hicieron exá-
menes bacteriológicos en dos casos, con los siguientes resultados: Caso
3: estafilococo albus y klebsiella, aislados de secreción bronquial ob-
tenida durante la autopsia. En el caso 8 se había logrado aislar coliba-
cilo en un hemocultivo practicado en vida. En la autopsia, se cultivaron
las secreciones bronquiales, obteniéndose estafilococo albus, y bacilo
piociánico. De la sangre de aurícu1a derecha se aisló el mismo estafi-
lococo, colibacilo y proteus. Se nota, como dato coincidencial la presen-
cia del estafilococo en ambos casos estudiados.

Tratamiento de los casos: En todos, las medidas fueron enfocadas
hacia el dominio de la infección y de la deshidratación de acuerdo a
los sistemas usuales. En dos casos (6 y 7), se hicieron infiltraciones del
simpático lumbar, observándose mejoría transitoria en las áreas acro-
cianóticas pero ninguna en las gangrenosas. Se practicó tratamiento
quirúrgico en todos los casos de trombosis aórtica, pero las trombec-
tomías fueron infructuosas en ambos dada la extensión del proceso
obstructivo. Más adelante se discutirá con mayor amplitud, el proble-
ma del tratamiento.

Mortalidad y Pronóstico: En esta serie la mortalidad fue del 100%.
Stockes y Shumacker (1) en una revisión de 51 casos de la literatura
mundial, encontraron 24 muertes o sea un 47%. Parece que hubiera
una relación directa entre la mortalidad y la extensión e intensidad
de la gangrena. El pronóstico dependerá de si la obstrucción vascular
es completa o incompleta y de si es temporal con gran influencia del
espasmo, o es permanente pero con buena circulación colateral. Si la
isquemia es total y dura 48 a 72 horas o más, se debe considerar irre-
versible. Sin embargo, si se logra el restablecimiento de la circulación
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CUADRO NQ 1

GANGRENA DE EXTRZMIDADES EN NI:ROS

ESTUDIO CLINICO DE LOS CASOS 1

CASO Localización Gangrena Relación Pulso Pedio EDAD
Parto

l. MIl SECA NINGUNA ? 15 d.
MID

2. MIl SECA NINGUNA Ausente 6 a.
MID

3. MIl SECA NINGUNA Ausente 43 d.
MID

4. MIl Y D SECA NINGUNA ? 28 d.
M S 1 y D
Oreja 1

5. MIl INICIAL NINGUNA Presente 18 m.

6. MID SECA NINGUNA Ausente 24 m.
Inicial en l.

7. MIl Y D SECA NINGUNA Ausente 36 d.
M S 1

8. MIl SECA NINGUNA ? 19 m.
MID
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ANATOMIA PATOLOGICA

colateral y el mejoramiento de la coloración, la turgencia y la vitali-
dad de los tejidos (2), se puede esperar recuperación total.

Dividimos este capítulo en dos partes: una referente a las lesiones
del sistema vascular periférico y la segunda, a otros hallazgos de im-
portanciaen los demás órganos. (Cudro 3). Con respecto a las lesiones
vasculares es posible hacer una clasificación en dos grupos:

A- "no oclusivo", para los dos casos sin lesión trombótica y,
~ «\)~~~ ~' ~ ~ ~~~ ~%. ~ ~%. ~~~~ ~\A."\;;:,.'"ó.. ~\)~~~\)'\."I:.\.~~~

la permeabi\io.ao. vasc"U\aT. ~\ %n1"pClClC\WS\.VClS~ ""?"U~~~~\.v\.m1: ~1.\.U:~s
tipos: aTteTia\, venoso ':Y mixto (cClm--pTomiso aTteTio-ven.oso). Del hpo
venoso puro, hubo dos casos, siendo proporcional la extensión de la
gangrena en la intensidad del compromiso vascular. Se encontraron
dos casos (2 y 8) con oclusión parcial de la aorta abdominal desde la
salida de las renales hacia abajo, comprometiendo las femora1es hasta
las porciones más distales del árbol vascular de la extremidad. El me-
canismo de esta trombosis arterial no se pudo establecer con plena
certeza; puesto que no se encontró ninguna lesión endotelia1, inflama-
ción, ni anomalía de desarrollo en los diferentes tejidos que constitu-
yen la pared arterial. Vale la pena recordar que estos dos casos corres-
pondieron a los niños de edades más avanzadas y que en ambos se en-
contró asociado un parasitismo intestinal severo; es interesante desta-
car que en nuestro medio se ha observado la coexistencia de trombo-
sis múltiples con infestaciones parasitarias intensas, muy particular-
mente la uncinariasis y en menor grado, la tricocefaliosis, o una combi-
nación de ambas. Estas trombosis fueron generalmente venosas, loca-
lizadas en diferentes órganos (pulmón, senos venosos meníngeos y ve-
nas renales, entre los más importantes). Es posible que exista una re-
lación directa entre el parasitismo intestinal y la lesión vascular trom-
bótica a través de un supuesto mecanismo de acción tóxico, inmunoló-
gico, enzimático o de otra índole. De todas maneras estas consideracio-
nes son hipotéticas pero el hecho merece una amplia investigación.

La lesión oclusiva combinada, vascu1ar arteria1 y venosa, se hizo
presente en dos casos (3 y 7) siendo estos, los que presentaban más
definidas y más intensas las manifestaciones de gangrena seca de los
artejos.

Otros hallazgos de interés desde el punto de vista clínico-patológi-
co fueron afecciones trombóticas en otras estructuras anatómicas co-
mo venas y senos meníngeos en tres casos; trombosis venosa renal con
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infarto en uno, y de la arteria renal, también con infarto, en otro; hu-
bo infarto pulmonar en dos. En uno de los casos, se pudo ver en las
vecindades de los tejidos blandos alrededor de los vasos maleolares,
un cambio de necrosis, relacionado con el traumatismo provocado du-
rante la venoclisis que se practicó para corregir la deshidratación. El
trauma físico directo pudo ser el mecanismo desencadenante en este
caso.

Lesiones diferentes, en otros sitios, fueron: Inflamación pulmonar
de tipo neumómico o bronconeumónico, en 5 casos. Debe destacarse
aquí el caso N9 1del tipo "no oclusivo", porque estuvo asociado a una
necrosis cortical rena1 bilateral. Esta lesión no se asocia por lo general
con obstrucción capilar o arteriolar; por esta razón, resulta importan-
te la relación con la permeabilidad de los vasos de la extremidad afec-
tada. Esto sugiere que pueda existir un mecanismo fisiopatológico sin
oclusión vascular para la producción de este tipo de gangrena de la
extremidad, semejante al de la necrosis cortical renal, cualquiera que
este sea.

DISCUSION y REVISION DE LA LITERATURA

Como se puede deducir por el estudio de los casos presentados, es
posible señalar algunos factores que entrarían en juego en la produc-
ción de las gangrenas. Entre ellos merecen destacarse como desenca-
denantes o contribuyentes: la infección, desnutrición, deshidratación,
hemoconcentración, espasmo vascular - arteria1, vasodilatación veno-
sa y anoxemia en la cual influiría la hipotensión arterial sostenida, el
colapso cardiocirculatorio (shock), y la insuficiencia cardíaca. El trau-
ma local directo es otro mecanismo, y posiblemente existan alteracio-
nes humora1es aún no bien definidas o trastornos de la coagulación.

En una cincuentena de casos similares publicados, encontramos
factores semejantes, pero en la gran mayoría de ellos no se puede se-
ñalar una etiología precisa. El problema está pues, lejos de ser resuel-
to definitivamente.

La gran mayoría de los casos de la literatura, ocurrieron en niños
de muy corta edad, generalmente recién nacidos o 1actantes.

Stockes y Schumacker (1) se refieren a las gangrenas espontáneas
de la infancia como de una etiología no muy claramente entendida, pe-
ro debida a una combinación de factores, citando entre los más impor-
tantes, en pacientes criticamente enfermos, la deshidratación severa,
la fiebre y un estado toxi infeccioso notorio, similares a los encontra-
dos en la presente serie; estos autores hicieron una revisión de 51 ca-
sos de la literatura y encontraron una notable preponderancia de las
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CUADRO NQ 2

GANGRENA DE EXTREMIDADES EN NIÑOS

ESTUDIO CLINICO DE LOS CASOS 2

CASO INFECCION ASOCIADA DESNUTRICION DESHIDRATACION EVOLUCION HASTA EVOLUCION GANGRENA
GANGRENA MUERTE

lo Enteritis SI (3.000 grms) SI 7 días 2 días

2. Se inicia con Gangrena SI (13 kg.) SI -- 2 meses

3. Enteritis SI (3.250 grms.) SI 5 días 6 días

4. Bronconeumoía SI (2.900 grrns.) SI (GRADO !II) ? 12 horas

5. Otitis Enteritis SI (?) SI (GRADO III) 12 días 2 días

6. Enteritis Toxicosis SI (8kg.) SI (GRADO IlI) 2 meses 4 días

7. Enteritis SI (3.000 grms.) SI 4 días 2 días

8. Se inicia con gangrena ? ? -- 8 días



edades menores a las dos semanas, por lo cual sugirieron una posible
relación con cambios circulatorios post-natales. En los niños mayores
de este grupo, que presentaron gangrena, se observaron como fenóme-
.nos asociados, la infección, la emaciación y la deshidratación. Presen-
tan cuatro nuevos casos de edades comprendidas entre 11 y 3 meses en
los cuales hubo trombosis arterial (poplítea en 3). En uno de los casos
estudiados por Stockes la trombosis arterial se atribuyó al espasmo ar-
terial intenso resultante de una punción venosa femoral. Recomiendan
estos autores la debridación amplia y la amputación, cuando se encuen-
tre sobreagregada la infección, además de las medidas generales. Pos-
teriormente, la cirugía re constructora o los injertos, según el caso.

Stadler (3) al referirse a la gangrena simétrica pedal del recién
nacido, la interpreta como resultante de una insuficientemente desarro-
llada red arterial. A pesar de que esta hipótesis, se presenta atractiva,
no enuncia el autor ningún argumento probatorio. Por otra parte, no
explicaría las gangrenas en niños mayores. Quedan descartadas para
él, las etiologías trombótica, séptica y traumática y en consecuencia,
desaconseja la amputación. Según pste autor la circulación comple-
mentaria que se establece gradualmente después del nacimiento ofre-
ce una posibilidad de recuperación para el miembro afectado. En su
trabajo, presenta un caso en el cual el paciente se recuperó totalmen-
te en el curso de siete días.

Para Steiner (4), al estudiar otro recién nacido con gangrena uni-
lateral del miembro superior izquierdo que estuvo comprimido entre
la pelvis materna y la cabeza fetal durante 52 horas, la causa radica
en presiones prolongadas sobre las extremidades fetales en partos dis-
tócicos.

Heller y Alvari (5) se hacen partícipes de este nuevo concepto.
Postulan que como consecuencia de estas presiones, se produce un ado-
samiento de la íntima sin que se establezca trombosis, pero impidien-
do el paso de la sangre. Esta "aglutinación intima!" puede hacerse per-
meable mediante la acción de la presión hidrostática de la sangre, que
actuando como una cuña, despega las paredes arteriales y restablece
la circulación sanguínea, dando por lo tanto la posibilidad de recupera-
ción cuando el daño isquémico no ha sido muy avanzado.

Los autores presentan una revisión de 39 casos anteriores y uno
propio ocurrido en un recién nacido. De estos 40, un buen número per-
tenecen a un grupo en el cual la causa está, según ellos, relacionada
directamente a la presión asociada al parto prolongado. En el grupo res-
tante, había infección o fenómenos de tipo Rainaud y 16 fueron clasifi-
cadoscomo de causa "oscura". Sobre esta novedosa hipótesis puede de-
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cirse que la "aglutinación intimal" no ha sido nunca demostrada. Es
sabido que no pueden ser fácilmente disociadas, aunque sí pueden ser
permeadas por nuevos canales. Esta hipótesis tampoco explicaría el
mecanismo de producción de la gangrena en niños mayores.

Perlmutter (6) no está de acuerdo en que la presión del parto
prolongado o la infección sean la causa, debido a que son muchos los
niños que nacen en partos difíciles, traumáticos o sépticos sin que pre-
senten gangrena y por el contrario ocurre ésta, en casos en los cuales
no hubo evidencia de infección o trauma. Prefiere la teoría de Gross
(7) quien supone que la oclusión tenga su punto de partida en trom-
bas originados a partir del ductus arteriosus o de la arteria umbilical,
pudiéndose extender este proceso trombótico hasta 1a hipogástrica y
aún hasta la ilíaca común, como consecuencia de reajustes circulato-
rios de los recién nacidos. El pronóstico dependerá del grado de com-
promiso de los grandes vasos y de la rapidez con que se haga la circu-
lación colateral.

Askue y Wong (8) se adhieren a este modo de ver. Un caso de
gangrena juvenil con compromiso de varias falanges en los dedos de
la mano, se produjo por embolismo arterial periférico en el miembro
superior derecho y fue informado por Craig y Muns (9) en un niño
de 7 años que tenía una estenosis aórtica de origen reumático.

McDougall (10) encontró gangrena en dos niños africanos bien
nutridos con antecedentes de infección aguda. Cree que ésta, actuaría
provocando arteritis con lesiones endoteliales por toxemia o microor-
ganismos circulantes y aparición posterior de la trombosis que ocurri-
ría en las arteriolas, en donde es más lenta la circulación, jugando un
papel muy importante el espasmo vascular generalizado.

Uno de estos niños tuvo trombosis venosa y el otro probablemente
trombosis capilar. Se ha encontrado la trombosis venosa como causa
de gangrena en repetidas ocasiones, por mecanismos diferentes.

Miller y Sebeck (11) la explican por lesiones de la pared y del
endotelio venoso durante y después de disecciones venosas para hidro-
terapia. Llaman la atención sobre la rigurosa asepsia y el cuidadoso
manipule o que se debe seguir en estos procedimentos como medida in-
dispensable en la prevención de tales accidentes tanto más frecuentes,
cuanto más jovenes o inmaduros sean los niños. Debe valorarse el es-
tado circulatorio del lactante en sentido de descubrir cualquiera insu-
ficiencia vascular periférica antes de practicar disecciones venosas. La
inestabilidad vasomotora favorece la infección y la muerte de los teji-
dos y las técnicas demasiado bruscas, multiplican los peligros de em-
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CUADRO NQ3

GANGRENA DE EXTREMIDADES EN NIÑOS

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO.

Caso. LESIONES EXTREMIDADES

1. Sin oclusión vascular. Bronconeumonía
Necrosis cortical renal
Dliatación cardíaca

2. Trombosis Arteria!
(Aorta y ramas dístales)

Edema pulmonar
Endomiocarditis
Insuficiencia cardíaca congestiva

3. Trombosis venosa distal Trombosis meníngea
Trombosis vena renal
Bronconeumonía

4. Trombosis venosa distal
Vasodilatación capilar

Trombosis seno long. Supo
Trombosis plejos coroides
B. Neumonía atelectasia

5. Sin oclusión vascular
Vasodiltación capilar

6. Trombosis venosa

B. Neumonía purulenta

Embolia e infarto pulmonar
Hemorragia: Bazo-riñón

7. Trombosis arteríal
Trombosis venosa

Trombosis meníngea
Trombosis senos venosos
Bronconeumonía
Moniliasis

8. Trombosis arteria! Infartos renales
Infarto pulmonar
Escara sacra.



bolia y trombosis. Todo lo que altere la integridad de los diminutos
vasos de la extremidad, resultaría en trombosis capilar y gangrena.

Keller: (12) diagnosticó con ayuda de la arteriografía, una trom-
bosis venosa profunda en un niño de 9 días, debida a una compresión
mecánica prolongada, extrínseca, que le produjo frialdad, cianosis ede-
ma sin alcanzar hasta la gangrena. Fue tratado exitosamente con an-
ticoagulantes heparínicos a fin de evitar la extensión y prevenir la em-
bolización del trombo.

Jeanin (13) encontró tromboflebitis, incluyendo las extremidades
inferiores, con manifestaciones semejantes a flegmasia alba dolens des-
pués de una amigdalectomía en un niño de 3 meses. Obtuvo recupera-
ción total con tratamiento antibiótico y anticoagulantes.

Kaplan (14) y otros, anotan también casos de gangrenas debidas
a estos problemas venosos en las extremidades.

Roberts (15) cree que para producirse la gangrena de origen ve-
noso se requiere una oclusión de la mayor parte de los vasos tributa-
rios de la extremidad y espasmo arterial reflejo en vista de la abun-
dante red venosa y la facilidad con la cual se hace circulación colateral.

De Camp, Ochsner y De Bakey (16) al revisar 35 casos de trom-
bosis venosa en niños encuentran solamente tres localizadas en extre-
midades inferiores, una de las cuales era bilateral. Están de acuerdo
en considerar como factores precipitantes la deshidratación, la infec-
ción, la desnutrición y el estasis circulatorio, especialmente en los re-
cién nacidos.

Costeas y otros (20) presenta un caso de gangrena simétrica bila-
teral en las falanges ungueales de los pies de una niña de 8 años, des-
pués de una amigdalitis, con recuperación total al cabo de cuatro meses
de tratamiento antiinfeccioso. Consideran como posible mecanismo pa-
togénico, la arteritis infecciosa o una alteración de naturaleza alérgica.

Jepson (21) presenta 11 casos, de los cuales tres ocurrieron en ni-
ños, con oclusión generalizada y rápida de pequeñas arterias de las
manos y de los pies, que resultaron como consecuencia de varios pro-
cesos patológicos y se refiere muy especialmente a la multiplicidad de
enfermedades que se han asociado a "gangrena digital simétrica". En
un niño de siete años se comprobó por arteriografía la trombosis de
todas las arterias digitales con gangrena de los dedos de la mano y con
mejoría total después de la simpaticectomía cervicotorácica bilateral.

Por su parte Edwards (22) analiza en su artículo una cantidad
mayor de casos de isquemia digital, dándole una considerable importan-
cia al vasoespasmo como factor muy influyente asociado o no a la oclu-
sión orgánica vascular. Considera algunos transtornos como causantes
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eventuales de gangrena y entre ellos cita la policitemia vera y, más
infrecuentemente, la leucemia y el mieloma la encuentra también com-
plicando los casos de púrpura trombocitopénica trombótica, o como re-
sultante de las alteraciones producidas por las crioaglutininas y crio-
globulinas. La precipitación de estas últimas, enreda eritrocitos for-
mando un gel viscoso que obstruye los vasos más pequeños.

Reader y Wheeler (23) observaron cómo las manifestaciones clí-
nicas producidas por las auto e iso aglutininas del frío y las producidas
por las crioglobulinas eran muy similares permitiendo sugerir una ín-
tima relación entre ellas. Creen que deben investigarse en todos los ca-
sos de enfermedad vascular periférica.

De Bakey y Ochsner (24) recalcan sobre el efecto del vasoespasmo
secundario a la trombosis venosa como causa de gangrena de las extre-
midades, estudiando dos casos más, en adultos, de la llamada "Fleg-
masia Cerúlea Dolens", entidad de la cual se ocupan también Manhei-
mer y Levin (25). En esencia es una tromboflebitis que conduce a
gangrena de extremidades, que puede confundirse con enfermedad arte-
rial primaria y es susceptible de tratamiento médico.

En los adultos, se presentan también las gangrenas simétricas de
tipo "no oclusivo" por diferentes causas, las cuales guardan estrecha
relación con las que se observan en los niños y por esta razón creemos
que deben ser incluídas en la presente discusión.

Roberts, (15) cita algunas referencias de diversos autores con re-
lación a casos en los cuales la causa básica de la gangrena fue el colap-
so vascular prolongado ocasionado durante una enfermedad de origen
cardíaco (infarto miocárdico, insuficiencia cardíaca; estenosis mitral,
taquicardia prolongada) o de origen pulmonar (infarto), o después de
envenenamiento con monóxido de carbono, y en algunas infecciones
severas (neumonía, meningococcemia, cólera, T. B. C., etc.).

Hetmancik y Bruce (26) consideran que la excesiva vaso constric-
ción periférica secundaria al colapso, fue el factor principal en la gan-
grena distal de un adulto después de un embolismo pulmonar, y en sus
referencias, se encuentran casos semejantes asociados a neumonía 10-
bar, desfallecimiento cardíaco o taquicardia paroxística.

Stefanini y Damasheck (27) consideran otra posibilidad de gan-
grena distal en niños hemofílicos. Cuando la hemorragia se hace muy
extensa en una extremidad, la sangre acumulada en los tejidos puede
provocar compresiones vasculares intensas comprometiendo parcial o
totalmente la circulación del miembro.

Con el nombre de "Trombofilia esencial", Monto y Griest (28) de-
nominan una situación clínica en pacientes adultos, que se caracteriza
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por procesos gangrenosos atípicos del pie e infartos pulmonares. El la-
boratorio descubre trombocitosis, hipercoagulabilidad sanguínea in vi~
tro y aumento de la globulina y del fibrinógeno. La anatomía patoló-
gica de un caso presentado revela trombosis arteriales del pie derecho
y de ambos pulmoues, además de hiperplasia megacariocítica de la
medula ósea. Fueron excluídas otras posibilidades como la gangrena
de extremidades por crioglobulinas, trombosis venosa y púrpura trom-
bocitopénica trombótica.

COMENTARIO FINAL

De la observación hecha en los casos presentados y basados en las
anotaciones bibliográficas de otros autores, se puede concluir que no
hay mecanismo único en la producción de este tipo de lesión isquémica,
acompañado de gangrena de extremidades en niños. Cada caso por 10
tanto, puede ser diferente, pero es necesario insistir en que hay un
conjunto de factores comunes que juegan un papel desencadenante o
agravante. Al menos en nuestra serie fueron constantes algunos cam-
bios en la sangre como la deshidratación y la hemoconcentración, pro-
vocando posiblemente una hipercoagulabilidad intravascular; la infec-
ción, facilitando a través del estado septisémico la producción de alte-
raciones orgánicas del tipo de la endoflebitis o inflamaciones de la pa-
red vascular que favorecen la trombosis. La desnutrición que parece
tener una influencia tan definitiva, acompañó la mayoría de los casos
con intensidad variable de uno a otro; el espasmo arterial reflejo, aso-
ciado a trombosis venosa que agrava la situación ya existente y que
puede ser yugulado por medios terapéuticos; por último, la anoxia, fac-
tor este de capital importancia, ocasionado bien sea por la falla cardía-
ca (insuficiencia) o como consecuencia del estado de colapso vascular
periférico, provocando una vaso dilatación venosa con estasis circula-
torio que agrava la hipoxia tisular previa.

Otro factor menos común fue la irritación mecánica de la pared del
vaso sanguíneo como en el caso del trauma directo durante la venoclí-
siso Cuando la hipoxia distal se acentúa y se prolonga, empiezan a apa-
recer las primeras manifestaciones cutáneas como acrocianosis persis-
tente, que más adelante conducirán a gangrena irreversible.

Quedan otras posibilidades no demostradas todavía, pero dignas de
tenerse en cuenta para el mejor estudio de posteriores casos. Entre
ellas, las alteraciones que podrían ser comunes como la influencia de
las crioproteinas (aglutininas y globulinas) o la posibilidad de que erí-
tro aglutininas incompletas de tipo viral estuvieran presenten. Sería
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de la mayor importancia verificar estudios hemotológicos muy com-
pletos para tratar de descubrir anomalías humorales o de coagulación.

TRATAMIENTO

A modo de apéndice, sin ser este uno de los objetivos principales,
incluimos algunas consideraciones sobre el manejo de enfermos. Los
objetivos principales que deben tenerse en cuenta en el plan de trata-
miento de los casos de gangrena en niños, se pueden sintetizar en los
siguientes:

1) Mejorar el estado general y la enfermedad básica. Antibióticos,
hidratación, (equilibrio hidroelectrolítico), transfusión, requerimientos
nutritivos etc. en las cantidades adecuadas.

2) Prevenir la infección del tejido desvitalizado. Mantener una
temperatura ambiente fresca sin aplicación de calor local. Algunos re-
comiendan el uso de ungüentos antibióticos (tipo neomicina o bacitra-
cina) .

3) Prevenir el embolismo a distancia en los casos de trombosis y
la extensión local del proceso obstructivo por medio del uso de los an-
ticoagulantes, según las indicaciones convencionales.

4) Reducir el espasmo arterial primario o reflejo, tratando con
ello de mejorar la circulación colateral, -limitando la extensión de la
gangrena, y facilitando las cicatrizaciones. Se pueden usar vaso dilata-
dores de cualquiera de los tipos que existen o se recurre al bloqueo
simpático lumbar con infiltraciones repetidas de procaina.

5) Tratamiento quirúrgico. Si a pesar de las medidas anteriores,
no se encuentra mejoría, se debe considerar la posibilidad de amputa-
ción o debridación amplia en condiciones asépticas o la trombectomía
cuando se tenga evidencia de trombosis de una rama arterial de impor-
tancia. La amputación, deberá hacerse solamente cuando el proceso sea
muy extenso y cuando se encuentre infección sobreaguda.

RESUMEN

Se presentan ocho casos de gangrena de extremidades en niños con
estudio clínico y anatomopatológico. Se establece una clasificación se-
gún el mecanismo de producción, en dos variedades: "oclusiva" y "no
oclusíva", de acuerdo a la permeabilidad vascular. Del primer grupo,
resultan tres tipos: trombótico venoso (2 casos) trombótico arterial
(2 casos), y mixto arterial y venoso (2 casos). Del segundo grupo no
oclusivo hubo también dos casos. La mortalidad fue del 100%. La gran
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mayoría ocurrió en nmos lactantes. El de mayor edad tenía 6 años. La
gangrena fue del tipo seco y se presentó más frecuentemente en las
extremidades inferiores. El 75% de los casos pertenecía al sexo mas-
culino. Se encontró antecedente infeccioso, enteritis y bronconeumo-
nía con una frecuencia alta (75%) especialmente. No existe un meca-
nismo único en la producción de estas lesiones isquémicas pero los si-
guientes fueron los factores comunes a casi todos: deshidratación, des-
nutrición, colapso cardiocircu1atorio, espasmo arterial reflejo y, a un
solo caso, trauma venoso directo. Se destaca la corta evolución desde
el comienzo de las manifestaciones gangrenosas hasta la muerte. La al-
ta cifra de mortalidad hace de muy mal pronóstico este tipo de compli-
cación. Se hacen algunas consideraciones fisiopatológicas y una discu-
sión con los aportes bibliográficos disponibles. Se observa la coexisten-
cia de lesiones vascu1ares trombóticas y parasitismo intestinal (anqui-
lostomiasis) como un hecho que merece una amplia investigación.

SYNOPSIS

The author described the clinical and anatomopathological featu-
res found in 8 fatal cases of gangrene of the limbs in chíldren. Six of
the cases were boys. Two of the children were newborn, 5 were under
19 months of age, and the oldest was a boy of 6 years. All belonged to
low socio-economic groups; seven of them presenten clinical evidence
of malnutrition. In all cases the lower limbs were affected, but two of
the children a1so presentend gangrene of the upper limbs. The disea-
se began with signs of circu1atory obstruction, cyanosis, and co1dness
of the affected limb, progressed rapidly arriving in a few days at gan-
grene and death. Enteritis was present in 5 cases, and in one there was
brochopneumonia; no infection was found in two cases of aortic throm-
bosis. Dehydration was in important clinical feature, being present in
all ~f the children studied. At autopsy the cases could be classified in
two groups according to the presence or abscence of thrombosis. Ve-
nous thrombosis occurred in two cases, arterial thrombosis in 2, and
mixed arterial of children that gangrene muy result through the agen-
cy of several different factors, such as immaturity, ma1nutrition, infec-
tion, dehydration and hemoconcentration, shock, arteriovenous spasm,
and direct trauma to vascu1ar structures. No relation with obstetrica1
trauma was observed in this series.

AGRADECIMIENTO: Al Doctor Oscar Duque H. por su valiosa cooperación
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PRESENTACION DE CASOS

MIOCARDITIS CHAGASICA AGUDA

Presentación de un caso.

• Dres.
**

Humberto Martínez V.
Constanza Díaz
Eduardo Leiderman•••

En 1.909 Chagas (1) describió la enfermedad producida por el
Schizotrypanun cruzi; posteriormente publicó los primeros casos de
la forma cardíaca (2) que hoyes considerada como la complicación
más importante de la enfermedad. En trabajos experimentales (3-4) los
estudios histológicos, han demostrado tropismo especial del parásito
por la fibra cardíaca. El 1% de los sujetos infectados tiene manifesta-
cienes clínicas. Cuando las hay, se tiene la forma aguda de la Enfer-
medad de Chagas, caracterizada al comienzo por fiebre, a veces creci-
miento del hígado y del bazo, adenopatías en el sitio de inoculación;
edema local, muy característico es el palpebral, cuando la entrada es
conjuntival (5). La duración de esta fase es de 30 a 60 días.

Sólo uno de cada cien individuos de los que presentan signos clí-
nicos de la forma aguda, o sea, más o menos uno de cada diez mil in-I
dividuos infectados, muere. En consecuencia, después de dos meses,
prácticamente todas las personas infectadas entran en una fase cróni-
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ea, asintomática, pero muchos de ellos, aproximadamente el 30%, mues-
tran signos clínicos y electrocardiográficos de compromiso miocárdico
o miocarditis chagásica crónica (6-7-8-9-10), aún 20 años o más des-
pués de la primera infección, tal como ocurre con las manifestaciones
terciarias de la sífilis. Y como en esta última entidad, también puede
suceder que se presenten más precozmente o que nunca ocurran. La
forma crónica es la más común han sido informados varios millares
de casos, la mayoría del Brasil y Argentina. (6-8-9-12-15-17-18-20-21).
Se caracteriza por un período asintomático largo, seguido por desfalle-
cimiento cardíaco, tratable por varios años y finalmente mueren en
panmiocarditis con agotamiento de la reserva cardíaca. Un porcentaje
reducido muere súbitamente a causa de embolias pulmonares severas
o arritmias graves.

Cuando se presenta la miocarditis en la fase aguda de la enferme-
dad, tenemos que considerar dos modalidades: a) una benigna que
comprende la mayoría de los casos, (12-13) y que es reversible y dis-
creta. A los rayos X se ve cardiomegalia moderada, transitoria en casi
todos los casos. Generalmente no se presenta la insuficiencia cardíaca,
ni aún en forma transitoria. E1 estudio electrocardiográfico muestra
sólo mínimos cambios pasajeros de la onda T.-b) La forma maligna o
necrotizante o miocarditis chagásica fatal aguda, en la cual los pacien-
tes entran rápidamente en 1. C. C. irreversible o presentan muerte sú-
bita por embolias pulmonares o arrítmicas severas (14-15-16).

El E. C. G. muestra bloqueo de rama derecha con ondas T de tipo
noronario, extrasístoles ventriculares multifocales y además, general-
mente, hay signos de necrosis (17-18-19).

A los R X se aprecia cardiomegalia global con predominio de ven-
trículo izquierdo, pero llama la atención la poca congestión vascular
pulmonar, pese a la cardiomega1ia.

PRESENT ACION DEL CASO

A. C. C. Historia clínica N9 371.314. Hospital Universitario. Mede-
1lín. Fecha de ingreso 7-V-65.

Paciente de 23 años; raza negra, procedente de Puerto Berrío, agri-
cultor, soltero. Primer ingreso a este Hospital. Motivo de consulta: pal-
pitaciones, asfixia y edema de miembros inferiores.

El paciente dice que siempre ha trabajado la labranza y nunca an-
tes se había asfixiado. Hace 38 días empezó a sentir malestar general,
febrículas, palpitaciones espontáneas y rápidamente se acompañaron
de disnea de esfuerzo; disnea que progresó hasta de reposo y ortopnea.
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Presentó varias crisis de disnea paroxística y además, edema de miem-
bros inferiores y, en varias oportunidades ha tenido esputo hemoptói-
co. Estuvo hospitalizado en Puerto Berrío durante dos semanas sin me-
joría, por lo cual fue remitido a este Hospital.

Antecedentes Familiares: Padres y hermanos vivos y sanos. An-
tecedentes personales: Blenorragia, chancro tratado con penicilina.

Examen Físico de Ingreso: Buena contextura física. P. A. 100/85
en brazo derecho. Pulso 120jm., irregular. Temp. 36.89. Boca: denta-
dura en buen estado. Amígdalas atróficas. Ingurgitación yugular. Fon-
do de ojo normal. Pulmones: mínima congestión en las bases. Corazón:
PMI en 69 EII en LMC. Ritmo de galope; algunas extrasÍstoles. Soplo
sistólico de mediana intensidad en área mitral. Desdoblamiento amplio
del 29 ruido pulmonar. Abdomen: hepatomegalia de 4 cent. por deba-

F'ignnra 1. En la radiografía de tórax de mayo 7 de 1965, se aprecia
cardiornegalia global y congestión vascular pulmonar.
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jo del reborde costal. Reflujo hepatoyugular positivo. No hay espleno-
megalia. La impresión diagnóstica inicial fue de insuficiencia cardíaca
congestiva por cardiopatía reumática. Pero desde la primera consulta
cardiológica se pensó en miocarditis chagásica.

Evolución y Tratamiento: Reposo absoluto en cama, dieta hipo-
sódica, digitálicos, diuréticos, cloruro de potasio. Paulatinamente el
cuadro fue mejorando durante su hospitalización, pero en el décimo

F'igura 2. El ECG: !de mayo 6 de 1965 muestra zon a muerta, QS en DI y
Iesión severa como puede apreciarse por la elevación de ST en VI, VL,

V4, V5 y V6. Además bloqueo completo de rema derecha.
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19.3. El EOG: de mayo 10 de 1965, muestra evolución del 'Proceso anterolate-
ral: bloqueo A V de 19 grado, PR = 0.24"; desaparición completa del

bloqueo de rama derecha.

cuarto día, se quejó de gran astenia, adinamia y malestar general. Se
hizo diagnóstico de posible intcxicación digitálica. Se suspendió la dro-
ga y prescribió potasio. Durante la noche se encuentra el paciente bas-
tante disnéico, en ortopnea y se ausculta un ritmo cardíaco muy irre-
gular por extrasístoles frecuentes. Al amanecer del día siguiente, mu-
rió súbitamente. Los diagnósticos de muerte: probable fibrilación ven-
tricular o embolia pulmonar.
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Exámenes de Laboratorio: R. X de tórax tomada 7-V-65: muestra
cardiomegalia global a expensas de todas las cavidades, con predomi-
nio de ventrículo izquierdo y congestión vascular pulmonar. (Fig. NI?1)
Transaminasas glutámico oxaloacéticas: 69 U. B.; células L. E. negati-
vas. T. de Protombina 12", Quick. Coprológico: anquilostomas + +. E.
histolítica y E. nana quistes. Nuevo control hematológico el 20-V-65:
leucocitos 13.000. N. 14%. E. 35%. Hemog. 12 mgs.%. Sedi-
mentación 11 milímetros primera hora. Xenodiagnóstico: a los 20 y 30
días: negativo. Con posterioridad a la muerte (10-VII-65) se informó
que la prueba de Guerreiro Machado era positiva.

,
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F'igura 4. El ECG: de mayo 20 de 1965, muestra QS en DI, VL y precordiales
izquierdas. 'I'arnbién se aprecian extrasistoles ventriculares '.:1:2múltiples focos.



Electrocardiogramas: El primero de ellos de fecha 7-V-65 muestra
ritmo sinusal regular con frecuencia de Ll.ü/rn: bloqueo A-V de primer
grado. Bloqueo completo de rama derecha. Lesión o infarto sub-epicár-
dico de porción anterolateral (Fig. NQ 2). El 2Q trazo (Fig. NQ 3) del
10-V-65 muestra desaparición del bloqueo completo de rama derecha y
evolución del infarto anterolateral. El 3QY último trazo de 20-V-65 mues-
tra extrasístoles ventriculares de focos múltiples que se interpretaron
como debidos a intoxicación digitálica. Además, se aprecia la evolu-
ción del infarto anterolateral (Fig. NQ 4).

Autopsia: Al examen exterior del cadáver se encuentra un hom-
bre joven en buen estado nutricional. Talla 1.82 mts. Edema grado 1 de
miembros inferiores. En el examen interior es llamativo el estado de
las cavidades pleurales que están obliteradas por una gran cantidad de
adherencias fibrosas antiguas, que comprometen toda la cavidad y en-
globan el diafragma y el pericardio.

Corazón: Hay un franco aumento de tamaño; pesa 480 gms. El co-
razón es flácido sobre todo a nivel de las cavidades ventriculares que
aparecen enormemente dilatadas. El miocardio es de color rosado pá-
lido, con abundantes petequias y zonas necróticas subendocárdicas. No
se encuentran trombos en las orejuelas. Válvulas normales.

Bazo: de 400 grs. con extensa cicatriz de periesplenitis fibrosa.
Hígado: aumento de tamaño, de aspecto congestivo; pesa 2.000

gms.
Diagnóstico Macroscópico: Miocarditis aguda con falla cardíaca;

congestión pasiva en hígado y bazo; periesplenitis fibrosa; pleuritis fí-
frosa bilateral.

Descripción Microscópica: Cerebro: algunos manguitos perivascu-
lares subependimarios.

Pulmón: Se encuentra abundante exudado mucopurulento en la
luz de muchos alvéolos; este cambio es focal; en algunos sitios ya se
aprecian signos de organización dentro del alvéolo, en donde se ve abun-
dante proliferación de fibroblastos jóvenes. Hay una severa reacción
pleural inflamatoria de tipo crónico, constituída por fibroblastos ya or-
ganizados. Las paredes de los bronquios muestran engrosamiento con
hialinización de la membrana basal. Hay infiltración marcada por célu-
las mono y polinucleares de la submucosa del bronquio. Se observa
también marcada hiperplasia de las glándulas mucosecretoras de la pa-
red bronquial.

Corazón: Se aprecia una lesión muy severa que compromete prác-
ticamente todo el miocardio. Es una miocarditis aguda necrotizante,
con extensas zonas de miocitolisis. Abunda el infiltrado intersticial con
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edema y es notoria la cantidad de eosinófilos. Muchas fibras están sanas,
pero la gran mayoría han sido destruídas y reemplazadas por exuda-
do inflamatorio. Aproximadamente un 10% de los cortes del corazón,
80 en total musetra nidos intracelulares de leishmanias (Fig. N9 5).

Hígado: Hay una congestión pasiva de forma, moderada, que di-
lata los sinusoides.

Próstata: Presenta pequeños focos de infiltración mononuclear en
el estroma.

Diagnóstico Microscópico: Miocarditis chagásica aguda. Bronco-
neumonía terminal y bronconeumonía antigua organizada. Periesple-
nitis y pericarditis fibrosa. Prostatitis activa. Congestión pasiva visce-
ral. Adenitis inespecífica.

DISCUSION

El caso que se presenta pertenece a la forma excepcionalmente ra-
ra, maligna o necrosante aguda de miocarditis chagásica, de la cual só-
lo hay reportados 41 casos en la literatura mundial .

.Fig,ura 5. Miocarditis Chagásica Aguda (H. & E. 1.200 X). La miocarditis
intersticial y las leishmánicas del Schizotrypanun Cruzi en el interior

de una fibra cardíaca (A. 2857).
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El diagnóstico se basó en el dato de la procedencia del paciente de
una región colombiana, Puerto Berrío, enel Departamento de Antio-
quia, que epidemiológicamente se ha tenido como altamente sospecho-
sa para la Enfermedad de Chagas, Los antecedentes de buena salud y
de su ocupación de agricultor sin que nunca antes hubiera presentado
sintomatología cardíaca. El comienzo de su enfermedad con fiebre, ma-
lestar general, adinamia y cuadro de miocardiopatía primaria con insu-
ficiencia cardíaca progresiva, arritmias, desdoblamiento amplio del se-
gundo ruido pulmonar, galope diastólico, soplo sistólico de mediana
intensidad en el apex. Los datos radiológicos de cardiomegalia global
con predominio de ventrículo izquierdo y congestión vascular marca-
da. Los trazos electrocardiográficos que mostraron (Figs. 2, 3 y 4),
proceso necrótico anterolateral agudo con la característica clínica de
haber sido indoloro y que se vio evolucionar en trazos seriados; blo-
queo completo de rama derecha que desapareció en forma transitoria
y extrasístoles ventriculares multifocales. En suma con los datos clíni-
cos, radiológicos y electrocardiográficos se pensó en una miocardiopa-
tía diferente a las comunes y como primera posibilidad, la miocarditis
chagásica. Se descartaron, las posibilidades muy remotas clínicamen-
te, de Lupus eritematoso diseminado y anemia de células falciformes
con un preparado de células L. E. y un ciclaje, ambos informados ne-
gativos.

Vale la pena comentar sobre el diagnóstico de ingreso, de ICC por
cardiopatía reumática y hacer otras consideraciones. Realmente el pa-
ciente vino en ICC y había soplo sistólico grado II a III en foco mitral
y bien se sabe que un porcentaje de miocardiopatias, especialmente
cuando están en ICC, con gran dilatación de cavidades y por ende, con
insuficiencias valvulares, se presentan fenómenos soplantes. A este res-
pecto cabe preguntarse si no hay un buen número de casos en nuestro
medio, catalogado de cardiopatía reumática sin que realmente lo sean
y que bien pueden ser miocardiopatías de otra etiología; del tipo cha-
gásico o también de las descritas en Uganda por Davis (28) o del tipo
de miocardiopatía descrito por Becker (29) y su grupo en Africa del
Sur. Como prueba de ello tenemos el reciente trabajo de Correa y Res-
trepo (30) hecho en Cali, donde mostraron que existen ambas enti-
dades. Aquí en Antioquia este tipo de "miocardiopatías de etiología
desconocida" parece no ser de tan frecuente ocurrencia como en Cali,
pero existen y se precisa buscarlas. Respecto a la miocarditis y peri-
carditis de origen viral, debe haberlas, pero hasta el presente poco se
ha hecho por demostrarlas.
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Por otro lado, la cardiopatía coronaria es quizas la más difícil de
diferenciar en pacientes por encima de la tercera o cuarta década cuan-
do la miocarditis chagásíca se presenta en pacientes jóvenes de menos
de 25 años, el problema es relativamente fácil. Prácticamente la dife-
rencia es de tipo electrocardiográfico y puede verse, como en este ca-
so, cambios electrocardíográfícos de isquemia o infartos miocárdicos
por la miocarditis necrotizantes, pero con la característica de que los
pacientes no se quejan del típico dolor precordial (8-17).

En el caso que nos ocupa, el informe positivo de la reacción de fija-
ción del complemento para Enfermedad de Chagas o reacción de Gue-
rreiro Machado vino prácticamente a confirmar el diagnóstico, el cual
se documentó de manera definitiva con el estudio histológico postmor-
ten del miocardio que mostró una miocarditis aguda necrozante y ade-
más se hallaron en el 10% de los cortes hechos del corazón nidos íntra-
celulares de Leishmanias o formas de multiplicación del Schyzotrípa-
num cruzi.

Hasta el presente han sido informados en la literatura médica mun-
dial sólo 40 casos de miocarditis chagásica fatal aguda. (7-8-11-12-15-
16-17 -20-21-22-23-24-25-26-51) .

Existen teorías que tratan de explicar el compromiso miocárdico
difuso, observado en la miocarditis chagásica aguda y crónica, pues la
sola lesión provocada por los parásitos intracelulares, relativamente es-
casos, no explica satisfactoriamente el cuadro microscópico.

La primera teoría, es la tóxica (11-31), hoy en decadencia, pues-
to que no se ha logrado, ni in vivo, ni in vitro, aislar la toxina producida
por el S. cruzi. Otra teoría es la inmunoalérgica. (3':.8-17-21-32), que es
la más ampliamente sostenida hoy; pero aún no ha sido posible demos-
trar la fracción miocárdica que actuaría como antígeno; o la fracción de
miocardio que sería inicialmente afectada por los anticuerpos. Rosem-
baun da una posible explicación: la substancia de la fibra miocárdica pa
rasitaria, o un componente de esta fibra, sufriría un proceso de desinte-
gración o desnaturalización que comenzaría a actuar como antígeno. El
organismo produciría anticuerpos citotóxicos o citolíticos, los cuales ac-
tuarían sobre las fibras cardíacas o sobre una parte esencial de las mis-
mas. Este proceso estaría conectado de alguna manera con la presencia
de las leishmanias en algunas fibras. Vale la pena que se estudie más
este aspecto que es de gran interés para la mejor comprensión de la fi-
sipatogenia de la miocarditis chagásica.

En Colombia se han hecho diversos estudios sobre la epidemiolo-
gía de la enfermedad de Chagas. (33-34-35-36-37-38-39-40-41-42-43-44
45-46-48-49-50). Respecto a casos humanos informados tenemos: en
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1.941 Bonilla Naar (45) informa de 10 casos, igualmente por xenodiag-
nóstico; en 1.942 Otálora (47) informa de 10 casos, igualmente por xe-
nodiagnóstico; en 1.947 Caycedo y Hernández, 2 casos clínicos proba-
dos con xenodiagnóstico y hemocultivos y sin evidencia clínica de mio-
carditis. En 1.961 (10) Duque informa 15 casos de miocarditis chagá-
sica comprobados serológicamente y en 3 de ellos hubo estudio anatomo
patológico compatible con miocarditis chagásica. En 1. 965 Uribe (51)
presentó ante el primer Congreso Colombiano de parasitología un caso
de miocarditis chagásica indiscutible, puesto que mostró las formas
leishmánicas en las fibras cardíacas. Ante el mismo Congreso, Quintero
(52) presenta un caso de miocarditis posiblemente chagásica.

En nuestro país, ante el cuadro clínico de miocardiopatía de etiolo-
gía desconocida, se debe hacer la reacción de Guerreiro Machado, para
confirmar o descartar la enfermedad de Chagas. Si hay colaboración en-
tre médicos regionales, Hospitales y Facultades de Medicina, en unos
cuantos años conoceremos la incidencia real de la Enfermedad de Cha-
gas y en consecuencia, será más fácil precisar la magnitud del proble-
ma de la miocarditis chagásica en nuestro país.

RESUMEN

Se presenta el primer caso colombiano de Miocarditis Chagásica
aguda y segundo informado con comprobación histológica, con la pre-
sencia del parásito dentro de las fibras miocárdicas. De la misma forma
fatal aguda hay 41 casos comprobados histológicamente e informados en
la literatura mundial.

Además se discuten algunos tópicos de la entidad respecto a su rt!-
conocimiento clínico y de laboratorio. Se comentan las teorías que tra-
tan de explicar el compromiso miocárdico difuso,tant o en la forma agu-
da como en la crónica. Se revisa la literatura nacional y gran parte de
la mundial al respecto. Finalmente se hace énfasis sobre la necesidad
de mayor estudio de los casos de miocardiopatías de etiología indeter-
minada en nuestro país.

SYNOPSIS

This is the first acute caso of chagasic myocarditis reported in Co-
lombia and the second in which the parasite was found within the myo-
cardical fibers. Of the same acute fatal form there are 41 cases reported
in the world medical literature proved by hystopathological studies.

Some aspects of this entity are discussed. The theories to explain
the diffuse myocardial involvement in the acute and chronic forms are
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discussed. The Colombian and world literature concerning this subject
is reviewed.

Finally we emphasize the necessity of a more profound study of the
myocardipathies of unknown etiology in our country.
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UN CASO DE MASTITIS HUMANA DEBIDA A PROTEUS MIRABILlS

• Rafael Bonfante Garrido
u Alice de Montilva

*** José Luis Canelón

El género Proteus consta de cuatro especies a saber: P. mira bilis,
P. Vulgaris, P. morganii y P. rettgeri (1). Si bien es cierto que se les
ha encontrado normalmente en el suelo, agua y alcantarillado, en el
organismo humano puede ser la causa de ciertos procesos infeccio-
sos de los cuales se ha aislado con más frecuencia al P. mira bilis (2).

Los miembros del género Proteus son bacilos pleomórficos, móvi-
les, gram negativos, no esporulados, producen ureasa, descomponen
rápidamente la fenilalanina en ácido fenilpirúvico y crecen bien en me-
dios con KCN. El Proteus mira bilis se diferencia de los demás por su
inhabilidad de producir indol (3).

Por mucho tiempo se creyó que el Proteus era un simple habitan-
te normal del intestino pero aún en esta ubicación se le ha reconocido
su papel patógeno en casos de diarreas infantiles y toxiinfecciones ali-
menticias (4). Fuera del tracto intestinal el Proteus puede ser causan-
te de cistitis, cistopielitis y otras infecciones de las vías urinarias de
donde se le ha aislado con relativa frecuencia, demostrado, además,

* Profesor de Microbiología, Centro Experimental de Estudios Superiores (Un-i
versidad de Lara) , Barquisimeto, Venezuela.

•• Instructora de Microbiología, Centro Experimental de Estudios. Superiores, (Un-i
versidad de Lara), Barquisimeto, Venezuela.

u* Profesor de Epidemiología, Centro Experimental de Estudios Superiores (Uni-
'versidad de Lara), Barquisimeto, Venezuela.
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extremada resistencia a los antibiótico s (5). El Proteus también ha
sido reconocido como causante de otitis (6), meningitis purulenta agu-
da fatal (7), meningitis y abceso cerebral (8), encefalitis en los recién
nacidos (9), Uretritis bacteriana no gonocóccica (10), Septicemia ge-
nuina (11).

Dada su extremada resistencia a los antibióticos el Proteus se ha
encontrado algunas veces en estado prácticamente puro por desequi-
librio de la flora intestinal, después de la administración de estas
drogas (12).

En cuanto a su ubicación en los genitales el proteus ha sido aisla-
do del útero de mujeres en el puerperio (13).

Después de haber revisado toda la literatura médica disponible he-
mos considerado que el caso que nosotros presentamos más adelante
es el primero que se describe de una mastitis humana producida por
estos microorganismos, particularmente, P. mirabilis. Esta bacteria ya
ha sido identificada como la causa de mastitis bovina (14).

PRESENTACION DEL CASO
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M. L. G. T. Mujer casada, de raza blanca, 39 años de edad, natu-
ral de San Cristóbal (Estado Táchira), Venezuela, y residenciada en
Barquisimeto, estado Lara, desde hace dos años.

Antecedentes Familiares: Su padre murió al parecer de una in-
fección renal, falleció en estado de uremia elevada. Su madre es dia-
bética.

Antecedentes Personales: En su infancia sufrió de sarampión, va-
ricela, tosferina, paludismo y fiebre tifoidea.

Menarquie a los 7 años, le duró cuatro días y no volvió a aparecer
menstruación hasta los 13 años. A partir de esa fecha sus reglas han
sido normales; tipo 3/30.

Ha tenido 4 embarazos: tres partos prematuros y un aborto. No
ha podido amamantar a sus hijos por su estado patológico y a la mala
configuración de su pezón.

Motivo de la Consulta: Exudado purulento por el pezón.
Enfermedad Actual: Su enfermedad le comenzó hace aproxima-

damente 8 años, poco tiempo después de haber comenzado a amaman-
tar a su primer hijo, con exudado purulento por el pezón. Buscó con-
sulta médica y recibió tratamiento para suprimir la secreción láctea.
En vista de que persistía el exudado se le hizo intervención quirúrgi-
ca para vaciar el absceso de ambas glándulas mamarias (1.958). No
hubo mejoría de la paciente y nuevamente fue intervenida, esta vez
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Durante este lapso se b.izo repetiáos exámenes ue laborato-rio con
resultados variables: Unas veces estafilococo dorado y otras estrep-
tococo hemolítico. Fue sometida entonces a una terapia intensa con
antibióticos: penicilina, terramicina, albamycin, furadantina y vacunas
antipiógenas sin obtener ninguna mejoría. En este estado llegó a nues-
tra consulta en abril del presente año.

EXAMEN FISICO

Aparato digestivo: Boca y garganta normal. Abdomen: normal.
Aparato respiratorio: Clínicamente normal.
Aparato cardiovascular: Area cardíaca: normal.
Latidos normales en intensidad y ritmo, pulso 100, presión arte-
rial 140/90.
Organos de los sentidos: Clínica mente normal.
Aparato génito-urinario: Clínicamente normal.
Sistema Osteomuscular: Clinícamente normal.
Sistema nervioso: Clínicamente normal.
Glándula mamaria:

La glándula mamaria se halla vascularizada, pezón corto y retraí-
do. Se aprecian dos cicatrices en cada mama a consecuencia de dos in-
tervenciones quirúrgicas. A la palpación se siente una masa de consis-
tencia dura con bastante calor y difícilmente delimitada. Al presionar
sale por el pezón una pus espesa de color amarillenta seguido de líqui-
do seroso de aspecto de calostro. Hay poco dolor.

Examen de Laboratorio: En condiciones asépticas se tomó exuda-
do purulento del pezón y fue sembrado en Agar Sangre, Agar nutriti-
vo y Caldo infusión cerebro-corazón. Se hicieron varios frotis que lue-
go fueron coloreados por el método de Gram. Los cultivos fueron in-
cubados por 24 horas.

RESULTADOS

Examen directo: Se observaron bacilos cortos Gram negativos.
Cultivos: En Agar sangre crecieron colonias que rápidamente for-

maron un velo en la superficie, lo mismo sucedió en Agar nutritivo.
En ~l Caldo infusión hubo crecimiento homogéneo y abundante turbi-
dez. La coloración de Gram reveló bacilos Gram negativos.
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Ante la sospecha de un Proteus se hizo a partir de cada cultivo
una prueba rápida de ureasa que resultó positiva. Se hicieron también
un repique para medio de Holt-Harris-Teague (Agar Eosina azul de
Metileno) y otro para Agar inclinado con el fin de tener la cepa pura
a partir de la cual se realizaron las pruebas bioquímicas que nos per-
mitieron afirmar que se trata de un Proteus mirabilis. La cepa fue en-
viada al C. D. C. de Atlanta Georgia, Estados Unidos y nuestro hallaz-
go fue confirmado. La paciente fue sometida a otro examen con inter-
valo de 15 días aislándose del pús en forma pura Proteus mirabilis. Es-
te gérmen resultó resistente a todos los antibióticos y. sensible ligera-
mente a la Kanamicina.

Diagnóstico Definitivo: Mastitis humana reconociendo como agen-
te etiológico Proteus mirabilis.
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RESULTADOS Y DISCUSION

Se trata de un caso de mastitis crónica producida por Proteus mi-
rabilis en una mujer de 39 años de edad.

Si bien es cierto que los casos de mastitis son relativamente fre-
cuentes, elos reconocen generalmente como agentes etiológicos a los
estafilococos y estreptococos. Es posible que inicialmente uno de estos
gérmenes estuviera implicado en este caso de mastitis si tenemos en
cuenta los exámenes de laboratorio que refirió el paciente. La mastitis
que se desarrolla durante la lactancia suele ser de naturaleza infeccio-
<la. Los estafilococos y estreptococos penetran desde la mamila a lo lar-
go de los conductos galactóforos. Es mucho más raro que los microor-
ganismos lleguen a la glándula mamaría por vía sanguínea (15).

Siendo el Proteus una bacteria muy resistente a los antibióticos es
posible que la fuerte terapia antimicrobiana que recibió la paciente
haya eliminado los otros gérmenes y permitido, a la vez, la instalación
del Proteus mirabilis. Se sabe que el Proteus rara vez es un invasor
primario pero produce enfermedad en sitios previamente infectados
por otros microorganismos (2).

Lacepa colonizante de la mama ha podido proceder de una fuente
exótica o endógena. En el primer caso el Proteus ha podido seguir la
misma vía 'de penetración de sus posibles antecesores. Esto en virtud
a la frecuencia en el medio ambiente. En el segundo caso la fuente de
suministro ha podido ser el intestino o las vías urinarias por ser estos
los sitios del organismo humano donde se le encuentra con más fre-
cuencia. La configuración de la glándula mamaria tal vez tenga alguna
influencia en la ubicación que tuvo esta bacteria.



Los laboratorios cuando encuentran una cepa de Proteus general-
mente la consideran como saprófita y posiblemente el diagnóstico haya
pasado por alto muchas veces, por eso tuvimos la precaución de repe-
tir los exámenes con quince días de intervalo para confirmar nuestro
hallazgo.

En caso de que una bacteria considerada como saprófita se encuen-
tre en estado puro en una lesión debe sospecharse su patogenicidad y
sólo la frecuencia constante de su hallazgo nos induce a creer que debe
ser reconocida como gérmen causal.

RESUMEN

Se describe un caso de Mastitis humana, producida por Proteus
mirabilis, en una mujer de 39 años de edad que había sido considera-
da de etiología incierta hasta que fue aislada una cepa auténtica de
Proteus mirabilis. Después de haber revisado toda la literatura dispo-
nible este caso parece ser el primero de una mastitis humana que reco-
nozca como agente etiológico un miembro del género Proteus.

SYNOPSIS

A case of human mastitis produced by Proteus mira bilis in a 39
years old woman is reported. The case and been considered of uncertain
etiology until an authentic strain of Proteus mirabilis was isolted. After
reviewing all the available literature this case seems to be the first of a
human mastitis in which the etiology agent is a member of the genus
Proteus.
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NOTICIAS

APARTES DEL BOLETIN DE LAS ACTIVIDADES DE LA FACULTAD
DE MEDICINA

DEPARTAMENTO DE MEDICINA PREVENTIVA Y SALUD PUBLICA

Informe: Dr. Hécior Abad Gómez

Los objetivos de Departamento desde su creación en 1956 han
sido los siguientes:

19 Fomentar la formación de una conciencia social entre profeso-
res y estudiantes de la Facultad de Medicina.

29 Investigar los problemas de salud pública de la comunidad co-
lombiana.

39 Difundir los conocimientos que sobre Medicina Preventiva y Sa-
lud Pública vayan adquiríéndose en el mundo.

49 Experimentar nuevos métodos para que la población alcance ma-
yor bienestar físico, mental y social.

A pesar de la vastedad y extensión de tales objetivos y del re-
lativamente 'corto tiempo de funcionamiento de este Departamento,
se puede asegurar que su trabajo no ha sido totalmente estéril. Recono-
ciendo que muchos factores han influído, especialmente en el espíritu de
los tiempos y la innata personalidad de sus actores, puede decirce que
las acciones cumplidas más importantes y sobre las cuales ha tenido
influencia el Departamento, son Las siguientes:

PRIMERO: Experiencia en Santo Domingo, con el resultado de
que una nueva trabajadora en salud se ha creado en Colombia: "la
promotora rural de salud".

SEGUNDO: Experiencia con otro nuevo tipo de trabajador adies-
trado en el Instituto de Promotores de Salud, "el promotor de salud",
cuyos servicios han sido útiles en la promoción de la acción comu-
nal en Colombia y Antioquia especialmente, y en la ayuda a inves-
tigaciones de salud pública (parasitosís, panela, etc.).
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TERCERO: Creación y funcionamiento de la Escuela de Salud
Pública de la Universidad de Antioquia, actualmente dirigida y en
su gran mayoría servida por profesionales que han pasado por este
Departamento.

CUARTO: Dos Departamentos de Medicina Preventiva y Salud
Pública, dirigidos y servidos por profesionales que han pasado por
este Departamento (Manizales y Popayán).

QUINTO: Fundación en Antioquia de la entidad "Futuro parra la
niñez", que por más de cinco años ha venido promoviendo nuevos
métodos de desarrollo de la comunidad.

SEXTO: Trabajos de Salud Pública que han merecido el reco-
nocimiento de las autoridades departamentales de salud pública, en
muchos municipios de Antioquia, por parte de los médicos egresados
en los últimos años de la Facultad,

SEPTIMO: Debido principalmente al esfuerzo personal del Dr.
Rodrigo Solórzano, creación de la Sección de "Pediatría Social", in-
ternacionalmente conocida.

OCTAVO: Aunque indirectamente y en pequeñisima medida, las
extraordinarias labores en investigación en nutrición por parte del
Dr. Hernán Vélez, del Departamento de Medic'ina Interna.

NOVENO: También indirectamente, pero sobretodo por la vincu-
ladón a la Secretaría de Salud Departamental del Dr. Darío Restre-
po Gallego, la creación del Departamento de Odontología Preventiva
y Social de la Facultad de Odontología de la Universidad de Antío-
quia, también de prestigio internacional.

DECIMO: Investigación sobre vacuna viva de políomíelítís en
Andes y Medellín.

UNDECIMO: Creación de la Sección de Vírología en la Facultad
de Medicina.

DUODECIMO: Influencia de las investigaciones y docencia de tipo
epidemiológico del Departamento de Microbiología y Parasitología,

Esto en relación con su influencia en el pasado. Nos referiremos
en seguida al funcionamiento actual y a los proyectos para el futuro.

Funcionamiento actual: Por decisión del Honorable Consejo Aca-
démico de la Facultad de Medicina, la Escuela de Salud Pública pasó
a formar una unidad aparte desde comienzos de este año. El Depar-
tamento se ha visto reducido, por lo tanto, al profesor jefe del Depar-
tamento, a un coordinador y profesor de Epidemiología, el distingui-
do sanístarista colombiano, con gran experiencia nacional e interna-
cional, Dr. Juan Antonio Montoya O:, al profesor de Epidemiología
Clínica, Dr. Fabio Montoya P., y a la secretaria.
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Con el programa de la Oficina Sanitaria Panamerícana/Kellogg
para la formación de personal docente latinoamericano, contaremos
también con un profesor médico de salud pública para el programa
de docencia familiar y con un estadístico.

Este año hemos comenzado con gran éxito el programa de medici-
na familiar con los estudiantes de primer año de carrera médica, a
quienes se les ha elaborado un programa de una tarde mensual, en
la cual estudian distintos aspectos de la familia que les ha sido asig-
nada, correspondiente a una de las familias asistida por el Centro de
Salud Universitario (Pediatría Social). Este programa se ha efectuado
con la colaboración entusiasta de todo el personal de Pediatría Social,
sobretodo de las señoritas enfermeras de salud pública. Desde el mes
pasado se han incorporado a este programa las estudiantes de tercer
año de enfermería, bajo la dirección de la reverenda Hermana San
Javier, enfermera de salud pública, profesora de la materia en esa
escuela. Por lo tanto, el equipo que está yendo a cada familia está
compuesto por un estudiante de medicina y una estudiante de enfer-
mería y se espera que en futuro este equipo se integrará con un es-
tudiante de odontología.

En el segundo año de medicina se está colaborando con el perso-
nal de estadística de la Escuela de Salud Pública, para el curso de
Bioestadística.

En el cuarto año, el Departamento tiene el bloque principal con
los estudiantes de medicina, que ha sido reducido ahora a cinco se-
manas, tiempo en el cual se trata de motivar al grupo en los proble-
mas sociales y de salud pública del país y de darles las nociones ele-
mentales que sobre epidemiología, saneamiento ambiental, vacunacio-
nes, acción comunal y otras materias del vasto campo de la salud pú-
blica se puede hacer en tan corto período.

Se inició también la rotación de los estudiantes de séptimo año
(internado) por la Unidad Sanitaria de Barbosa, en donde están cum-
pliendo un programa de quince días, dirigidos por el Residente de
Medicina Preventiva y Salud Pública que esté al frente de tal pro-
grama.

Este año, por primera vez, también se efectuó un curso de un
mes para los egresados de la Facultad, y en colaboración con la Se-
cretaría Departamental de Salud Pública en administración sanitaria.
Dicho curso incluyó una rotación de una semana por un Centro de
salud del Departamento y se espera que los médicos que vayan a
salir a hacer medicatura rural estén ahora más capacitados y más
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motivados para efectuar una buena labor en el campo de salud pú-
blica rural. En relación con los médicos egresados de esta Facultad,
es interesante transcribir la carta que el Dr. J. Mario Posada ha en-
viado a las directivas de la Facultad, la cual se encuentra más ade-
lante, en este boletín.

Planes para el futuro:
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El Departamento está empeñado en ampliar su plan de Medicina
Familiar a todos los años de la carrera médica y a los estudiantes de
odontología y enfermería. Se adelantan conversaciones con el Sr.
Decano de Odontología al respecto. Por otra parte, se ha presentado
un proyecto al Honorable Consejo Directivo Universitario para con-
vertir el Municipio de Barbosa en una zona experimental, no sólo de
salud pública, sino de integral desarrollo económico y social, con in-
f ervención de todas las secciones de la Universidad. Alrededor de es-
te proyecto se formaría un nuevo tipo de profesionales, con cuatro
años de carrera que se llamarían "Promotores Profesionales de De-
sarrollo", o "Administradores Sociales", los cuales estudiarían antro-
pología, sociología, economía, administración, psicología, d'esarrollo
de la comunidad, etc., con el fin de poder aplicar sus conocimientos al
estímulo del desarrollo económico y social de las regiones subdesa-
rrolladas de Antioquia. El Departamento se ha convencido de que el
avance de la medicina, de la salud pública, del cuidado médico a la
población y de otros servicios sociales no podrá hacerse mientras no
se estimule el desarrollo económico y social de las poblaciones que
ahora no pueden costearse, ni directa ni indirectamente estos servi-
cios esenciales.

ESCUELA DE SALUD PUBLICA

Informa: Dr. Guillermo Restrepo Ch.

1. Labor docente.

Durante los meses de abril y mayo, bajo la dirección del Dr. .Lu-
cíano Vélez y de la señorita Beatriz Velásquez, se llevó a cabo en la
Unidad de Salud de Barbosa un nuevo curso para promotoras rura-
les de salud, al cual asistieron un total de 22 señoritas de distintas



veredasd:l. Municipio y quienes han empezado a trabajar de una
maneraeficiente en la zona de influencia de la Unidad Sanitaria de
Barbosa.

2. El 19 de julio se inició la rotación de In ternos de la Facultad
de Medicina por los programas de Salud Pública. Esta rotación se
viene hacien.d.o 'Q0l: \la1:e\ao¡; ':l' o:U1:an.te 1.<;)d.ias, en. 1.a "Un.id.ad. Sanitaria
i~~"O.Th~~'O..,~~ ~~""'-~~"-~~ ~lC.~~~ - R."",-~~ ~~~~~ ~~ ~~'O.'S..
\,;m.\C)~n. \C)~ \?1:c)'@:"O."'ffia~a~\~\en.~.\.a\~~CC)"'ffiC)u.e ~a\\l.u. ~-ú.\)\\ca, en. "'1:C)-

taciones cortas de ocho dias cada uno.
3. El 9 de julio terminó el primer cursillo para médicos direc-

tores de hospitales el cual tuvo una duración de 10 semanas y con
»sistencia de 17 médicos de diferentes partes del país.

4. En los días 16, 17 Y 18 de agosto, se celebrará en la Escuela
de Salud Pública el primer seminario del programa de promotoras
rurales de salud, el cual asistirán los médicos, enfermeras y revisores
de saneamiento de los 15 departamentos del país, en los cuales se
adiestraron promotoras rurales en 1965. El Seminario tendrá como
objetivo, conocer las labores desarrolladas por 700 promotoras adies-
tradas y el beneficio logrado hasta el momento con este tipo de pro-
gramas de salud pública, el cual es el único que realmente funciona
para el área rural colombiana. Además se determinan los pasos a
seguir en el futuro desarrollo del programa, ya que hay interés por
parte del Gobierno Nacional de vigorizarlo, aumentado su cobertura
a todo el país.

5. La sección de saneamiento ambiental de la escuela, está de-
sarrollando en este momento el área de estudio que corresponde a la
práctica en el curso de inspectores de saneamiento y con tal propó-
sito se están realizando las siguientes obras sanitarias:

i . Alcantarillado de 500 metros en el Municipio de Santuario, por
Acción Comunal.

2. Alcantarillado de 400 metros también por Acción Comunal, en el
Municipio de Copacabana, vereda La María.

3. Investigación sobre recursos y programas sanitarios, de la vere-
da de Guayabal, en el Municipio de Barbosa y el correspondien-
te programa para desarrollar en la misma.

4. Estudio sobre recolección, transporte y eliminación de basuras
en Rionegro, el cual una vez terminado se entregará a las auto-
ridades del mencionado Municipio, con el fin de que se adopten
las medidas necesarias para una correcta disposición de las
basuras.
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5. Un tanque séptico, con el campo de infiltración correspondiente,
en el seminario salesiano del Municipio de Rionegro.

6. Pequeño acueducto rural en el Municipio de Rionegro.
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Intercambio

Para el próximo año, está definido un intercambio de profesores
entre la Escuela de Salubridad de Chile y esta Escuela, el cual será
financiado por la Organización Mundial de la Salud; ya se han selec-
cionado los tres profesores que de nuestra Escuela irán a Chile, lo
mismo que los que de este país vendrán a Medellín. Con este progra-
ma esperamos mejorar nuestra docencia y ofrecer a los estudiantes
experiencias diversas, sobre diferentes aspectos de Salud Pública.

Nombramientos

Ha sido nombrado para trabajar en la Escuela de Salud' Pública,
el siguiente personal:

Señorita Lola Zapata, enfermera de Salud Pública de la Escuela
de Salubridad de Chile.

Señorita Graciela Gutiérrez, Master en Salud Pública de la Uni-
versidad de Michigan.

Señor Ignacio González, dibujante.

Visitantes

La Escuela de Salud Pública ha tenido el gusto de recibir los si-
guientes visitantes durante el mes de julio:

Dr. Martín Vásquez Vigo, representante de la O.M:S. en Colom.bia
Dr. José Borda, funcionario de la Zona IV de la Oficina Sanitaria

Panamericana, con sede en Lima.
Señorita Velena Boyd, enfermera consultora de la O. M. S., quien

asesora los programas de Enfermería de la Escuela.
Dr. Raúl Patrí, funcionario del servicio nacional de Salud de

Chile.
Dra. Rafaela Rodríguez, Sociologa de la Escuela de Salud Públi-

ca de Puerto Rico.
Dr. Reinaldo Intriago, Epidemiólogo de la Escuela de Salud de

México.
Dra. Virginia Gutiérrez de Pineda, Antropólogo de la Facultad

de Sociología de la Universidad Nacional.
Dr. Luis Miranda y señorita Socorro Zúñiga de la Sección de

Educación para la Salud del Ministerio de Salud Pública.



Dr. Primitivo Correal, profesor de la Facultad de Medicina de la
Universidad del Valle.

SECCION DE GRADUADOS

Informan: Dres. Gonzalo Calle y Víctor Cárdenas

1. Viaje del Dr. Gonzalo Calle. Durante los meses de abril y
mayo, el Dr. Gonzalo Calle viajó como Consultor de la Organización
Mundial de la Salud a Nicaragua y Guatemala, con el fin de evaluar
los estudios médicos de las universidades de ambos países y además
dar recomendaciones concretas para la aplicación de la medicina ru-
ral en los dos países.

2. Dentro del programa de docentes para América Latina que
nuestra Facultad adelanta con la cooperación de la Fundación Ke-
llogg y la Organización Panamericana de la Salud, han sido conce-
didas becas cortas a los doctores Jairo Bustamante y Alonso Cortés,
para que visiten, en viaje de estudio, a México y los Estados Unidos.

3. 'La Organización Panamericana de la Salud ha ofrecido en-
viar el libro "Pedagogía Médica", del Dr. E. M. Bridge, a un precio
de $ 50.00 cada ejemplar. Dada la calidad del autor y el contenido
del libro en mención, sería interesante que los profesores lo adqui-
rieran. Aquellos que estén interesados pueden inscribirse en la Sec-
ción de Graduados, Dr. Gonzalo Calle V.

4. En el mes de julio, iniciaron su residencia en nuestra Fa-
cultad y en el Hospital Universitario San Vicente de Paúl, los si-
guientes doctores:

Pediatría: Ricardo Garcés Mesa, Oscar Jiménez Campo, César
Martínez Vélez y Gustavo Gómez Hincapié.

Medicina Interna: Jorge Mesa Restrepo, Leonardo Arango Acos-
ta, Francisco Ignacio Cuartas y Fernando Londoño Martínez.

Cirugía General: Carlos Arango Vélez, José Diego Peláez y Luis
Norman Peláez.

Anestesia: Luis Fernando Arango Jaramillo y Antonio Parody
Acosta.

Oftalmología: Francisco Vásquez Górnez.
Ortopedia: Gerardo Meola Ló.pez.
Obstetricia y Ginecología: Elmer Pinilla Galvis.
Neurocirugía: Sergio Henao Zuluaga.
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Urología: Isidro Gómez,
Salud Pública: Rodrigo Alarcón López.
A ellos queremos dar un saludo cordial.

5. Del 11 al 15 de julio se llevó a cabo el VII Curso de Edu-
cacíón Médica Continuada en la ciudad de Yolombó. Asistieron 27
médicos del nordeste de Antioquia, vinculados a la Secretaría de ss-
lud Pública. La encuesta hecha a final del Curso dio resultados satis-
factorios, dado que los temas tratados por los profesores de la Facul-
tad de Medicina, de la Escuela de Salud Pública y los especialistas
en Salud Pública de la Secretaría Departamental, fueron considera-
dos de gran interés para los médicos asistentes por la forma cientí-
fica y práctica como se expusieron.

La sección de educación graduada está interesada en vinculara to-
do el personal docente de los cursos de educación médica continuada;
se tratará, por lo tanto, en cada curso, de enviar personal diferente
con el fin de que tengan oportunidad de conocer más a fondo el medio
en que van a actuar los futuros médicos.

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA

Informa: Dr. Rogelio Londoño

El Departamento de Pediatría se permite informar que el día 19

de agosto del .presente año, se iniciará el II Curso Latinoamericano
de Pediatría Clínica y Social, con asistencia de Becarios nacionales
y extranjeros.

De entre los ponentes merece destacarse la presencia del doctor
Jean Senecal de Francia, renombrada personalidad en el campo pe-
cliátrico.

Programas completos se pueden obtener en la sección de pedia-
tría social

Durante el mes de agosto se presentarán cuatro (4) reuniones
clínicas pediátricas (R.C.P.), que serán anunciadas oportunamente en
las carteleras.
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SECCION DE PEDIA TRIA SOCIAL

Informa: Dr. Rodrigo Solórzano

El lunes 19 de agosto se inició el II Curso Latinoamericano de
Pediatría Social, con una duración de tres meses. Auspiciado por la
Organización Mundial de la Salud, UNICEF,Ministerio de Salud Pú-
blica y Universidad de Antioquia, este curso permite a becarios de
diversos países recibir un adiestramiento que los capacite para desa-
rrollar en sus países actividades de protección integral a la madre y
al niño.

Colaborarán en la docencia de este curso profesores de diversas
dependencias de la Universidad de Antioquia, así como de la Univer-
sidad Nacional y la del Valle; parte de las actividades prácticas se
realizarán en ésta. Particular importancia reviste la colaboración del
Centro Internacional de la Infancia de París, el cual ha permitido fi-
nanciar la participación del Dr. J ean Senecal, destacado pediatra So-
cial Francés.

Participarán en el curso, los doctores:
Argentina: Resenthal Alba Celeste y Balossi Emma Clementina.
Bolivia: Franco F. Rolando.
Brasil: Oscar José Garramones y Edgard Rolando.
Nicaragua: Pernudi Bejarano José del Carmen.
Perú:Arévalo de Dongo Josefa y Lozada Benigno Máximo.
Venezuela: Isaacura César Rafael, Borges Ramos Héctor Luis y

Pérez Cañas Carlos.
Colombianos: F r a n e i s e o Bustillos Cuevas, Germán Alejandro

Franco, Rafael Carrillo, Miguel Firstman, Eduardo Ortiz Soto, Jorge
A. Sarmiento, Augusto Hernández, Humberto Posada, Luis Eduardo
Sierra, Miguel Castaño Y. y Hu.mberto Rubio V.

El Decano de la Facultad de Medicina dá la bienvenida a los
distinguidos colegas de los diversos países y les desea los mejores
éxitos en la realización del Curso. Para la Facultad de Medicina es
de particular importancia este tipo de actividades que fomentan el
conocimiento mutuo de países hermanos y que estimulan su desarro-
llo social.
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DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

Informa: Dr. Jaime Bolero U.

1. Sesiones de Farmacología Clínica: Durante el mes de mayo se
iniciaron en este Departamento, sesiones semanales de Farmacología
Clínica, con la cooperación del Departamento de Farmacología. Se
celebran los miércoles a las 5.00 p. m., a continuación del Club de
revistas. Se han discutido tópicos de interés, tales como, tratamiento
de la amenaza de aborto, de la metropatía hemorrágica, analgesia
obstétrica, tratamiento de enfermedad inflamatoria pélvica, etc.

2. Seminarios para internos: Desde el mes de abril se han venido
realizando seminarios sobre temas obstétricos, conducidos por internos
que están en 'rotación por el Departamento y asesorados por los pro-
fesores. Se ha tratado en ellos de discutir tópicos de interés inme-
diato para su futura práctica, que integren en lo posible los conoci-
mientos teórico-prácticos. Entre los temas tratados están: obstetricia
operatoria, distocia, hemorragia ante-parto, toxemias del embarazo,
consulta prenatal, parto prolognado, ocitócicos, parto a domicilio, elec-
ción de fórceps, etc.

COMITE DE ESTUDIOS DE POBLACION DE LA UNIVERSIDAD

Este organismo, creado por el Consejo Directivo de la Universi-
dad el 7 de diciembre de 1964, está encargado de fomentar y encau-
zar los estudios que sobre estos tópicos se proyecten en las distintas
dependencias de la Universidad. Está formado por los siguientes
miembros: Dr. Lucrecio Jaramillo, Rector de la Universidad, Rvdo.
Padre Alberto Duque, Señora Amelia Aranzazu de G., y Dres. Ben-
~amín Mejía, Aurelio Céspedes, Luis Carlos Ochoa, Humberto Gon-
zález y Jaime Botero. Como se ve, el Comité tiene un carácter mul-
tidisciplinario, pues sus miembros, en el orden en que se han ano-
tado, desempeñan las siguientes profesiones: abogado, sacerdote, tra-
bajadora social, pediatra, educador, médico especialista en Salud Pú-
blica, economista y médico especialista en obstetricia y ginecología.

Los programas que hasta ahora ha orientado el Comité se rela-
cionan con planificación familiar. Está estudiando un proyecto para
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intensficar la educación sobre formación prematrimonial tanto en la
Universidad como en las agrupaciones de la comunidad a quienes
interesen estos temas, presentado :por el Decano de la Facultad de
Educación.

DEPARTAMENTO DE FARMACOLOGIA

lnform.a~ Dr , Gullet:m.o Cano P.

Via)e del DI'. Sergio Me)la V aldel'l'ama.
El Dr. Sergio Mejía Valderrama, profesor auxiliar del Departa-

mento, viaja a los Estados Unidos con una beca de la Foundation
Kellogg, con el objeto de adelantar estudios postdoctorales de farma-
colegia en la Universidad de Kentucky.

. Seminarios: Durante el segundo semestre se efectuarán los se-
minarios de farmacología, invitándose cordialmente a los profesores
y estudiantes. Lugar de reunión: Cátedra de farmacología. Hora: 9.15
.:1. m., en punto.

Julio 30: "Farmacología Clínica de la Impramina", Dr. Carlos Ja-
ramillo Arcila.

Agosto 6: "Paso de las drogas a través de las membranas corpo-
rales", Dr. Arquimedes Córdoba Satizábal.

Agosto 13: "Consideraciones farmacológicas sobre el Dimetil Sul-
f'óxido" (DMSO), Dr. Guillermo Cano Puerta.

Agosto 20: "Aspectos farmacológicos de los hipoglicemiantes ora-
les", Dr. Vicente Hidrón Villa.

Agosto 27: "Experimentos gnatobióticos en el control de la cri-
sis dental", Dr. Jairo Isaza Cadavid.

Septiembre 3: "Aspectos farmacológicos del parkinsonismo", Dr.
Carlos J aramillo Arcila.

Septiembre 10: "Hidroxitriptamina (Serotonína) y su relación
con la clínica', Dr. Vicente Hidrón Villa.

Septiembre 17: "Estado actual de la industria farmacéutica co-
lombiana. Drogas genéricas. Salud pública. Costo de la vida. Valor
de la fórmula y consulta médica", Dr. Antonio Mesa Escobar.

Septiembre 24: "Dopping y psicosis por anfetaminas", Dr. Raúl
Guillermo Osorio Gutiérrez.

Octubre 19: "Acción de las drogas sobre la generación y conduc-
ción de impulsos cardíacos", Dr. Arquimedes Córdoba Satizábal.
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Octubre 8: "Mecanismo de acción del fluor como agente antica-
riogénico", Dr. Jairo Isaza Cadavid.

Octubre 22: "Toxicología de las herbicidas", Dr. Jaime Posada
Valencia.

DEPARTAMENTO DE MICROBIOLOGIA y PARASITOLOGIA.

Informan: Dra. Angela Resireo y Dr. Marcos Resfrepo

El Departamento de Microbiología y Parasitología ha organizado
un cursillo teórico de inmunología del 17 de octubre al 4 de noviem-
bre del presente año. El cursillo estará a cargo del Dr. Roger Bolaños
Rerrera, Jefe de la sección de inmunología de la Universidad de Cos-
ta Rica y será dictado en español.

La inscripción tiene un valor de $ 150.00 para los profesores, pero
es gratuito para residentes, internos y estudiantes. Dichas inscrip-
ciones deben hacerse en la Secretaría del Departamento (señorita Ali-
cia Cruz E.). Otras informaciones pueden obtenerse con la doctora
Angela Restrepo M.

El programa es como sigue:

Programa preliminar para un cursillo teórico de inmunología

Comprende 10 tópicos con una duración aproximada de 30 horas,
lo que permitiría impartirlo en 15 días con un trabajo aproximado
de dos horas diarias. En algunas oportunidades podría extenderse
ligeramente mas, con el fin de incluír algunas demostraciones.

1 Estructura de las ínmunoglobulínas.

1) Localización inmunoelectroforética.
2) Características físico-químicas (peso molecular, sedimenta-

ción, etc.
3) Nomenclaturas.
4) Actividad biológica.

Duración 2 horas.



II Estructura de la gamaglobulína.

1) Digestión por enzimas proteolítícas.
2) Acción de agentes reductores.
3) Caracterización de polipéptidos.
4) Sitios de combinación, determinantes antigénicos, fijación

de complemento y fijación a tejidos.

Duración 2 horas.

.Ifl Inmunoquímica de antígenos.

1) Lipopolisacárido de bacterias gran negativas (1 hora).
2) Antígenos capsulares de pneumococos, klebsiella y E. coli

(1 hora).
3) Fibroína, Insulina y Flagelina (1 hora).
4) Antígenos de grupos sanguíneos (1 hora).
5) Dextrán, ácidos nucléicos y lípidos (1 hora).

Duración 5 horas.

IV Reacción antígeno-anticuerpo.

1) Precipitación y aglutinación (2 horas).
2) Inmunodifusión (2 horas).
3) Hema:glutinación, Látex y Bentonita (2 horas).
4) Complemento.

A. Dosificación (1 hora).
B. Fraccionamiento (1 hora).
C. Relación con proteínas séricas (1 hora).
D. Aplicaciones (2 horas).

a) Fijación del complemento.
b) Inmunoadherencia.
e) Lisis inmune (hemólisis, bacteriolisis, citotoxicidad).

Duración 11 horas.

V Duración 2 horas.
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VI Teorías modernas sobre la formación de anticuerpos.

Duración 1 hora.

VII Aspectos inmunológicos de enfermedades auto inmunes.

Duración 2 horas.

VIII Hipersensibilidad tipo inmediata.

Duración 2 horas.

IX Hipersensibilidad tipo retardada.

Duración 2 horas.

X Aspectos inmunológicos del trasplante de órganos y tejidos.

Duración 2 horas.

El Departamento de Microbiología y Parasitología colaboró en el
último cursillo de educación médica continuada, verificado en Yo-
lcmbó en el presente mes de julio, con los siguientes temas

"Tratamiento de las parasitosis intestinales", por el Dr. David
Botero R. y "Actualización de conocimientos microbiológicos en día-
rreas y enteritis', por el Dr. Federico Díaz G.

A partir del próximo 11 de agosto, el Dr. Federico Díaz G., dicta-
rá en la Facultad de Agronomía de la Universidad Nacional, sección
de Zootecnia, un curso de microbiología de alimentos. La intensidad
será de 3 horas teóricas y 2 prácticas a la semana y la duración total
de 75 horas.

GRADO DE NUEVOS MEDICOS

El día 29 de julio de 1966 se graduaron conjuntamente 33 nuevos
médicos de la Universidad de Antioquia. Ellos fueron los siguientes:
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Alarcón López Rodrigo
Botero Montoya Luis Miguel
Batero Botero Rafael Iván
Correa Res-trepo Alvaro
Duque Ramírez Fabio León
Escobar de la Hoz Gustavo
Escobar Urrea iRami!ro
Echeverr i Uribe Luis Enrique
Estrada López Tomás
Gómez Gómez Leonel
González Maya María Irene
Hidrón Villa Hernando
Jiménez OSO'!:'nO Rubén
Leyva Tejada Jaime
Londoño Gómez Alfredo
Manotas Cabarcas Rafael
Montoya Vaogas AI1varo

Mufioz Vélez María Ruth
Pizano RamÍ:rez N orman
Fr ada Quiroz Stella Margarita
Pulido Pérez Luz Helena
Restre.po Ochoa Alberto León
Rarnirez Arboleda Hernán
Ramírez Castro. José Luis
Reyes Cáceres Hernando
Sánchez Escobar Fabio
Sánchez Roldán Leonel
Sanín Ramírez Julio Ramiro
Tamayo Mesa Oelando
Trujillo Uribe Emiro
Tur izo Callejas AMredo
Vélez Vélez Guillermo León
V élez Correa Luis Alfonso

PALABRA,S DEL DR.DAVID BOTERO RAMOS,
DECANO ENCARGADO, DURANTE EL ACTO

La Universidad de Antioquia culmina hoy una etapa periódica
importante, cual es la de graduar un grupo de profesionales. Corres-
ponde en esta ocasión a médicos que han .permanecido por un buen
número de años en las aulas universitarias y en los pabellones hos-
pitalarios. Los recién graduados continuarán su labor en una zona
rural del país. Prestarán así sus servicios a la clase más necesitada
de nuestra patria y 'cumplirán por consiguiente una labor social de
suma importancia.

Los jóvenes graduandos que en este momento se desvinculan del
ambiente universitario e inician su labor profesional, deberán saber
que su misión como médicos es primariamente de servicio. El derecho
a la salud es innato a todos los hombres y son los médicos los prin-
cipalmente llamados a velar por él. Nuestra población pobre, y me re-
fiero con ello a la gran mayoría de nuestro país, debería tener cu-
biertos también otros derechos mínimos, como son el de alimentarse, el
de educarse y el de tener paz en la comunidad donde habita. Desafor-
tunadamente nuestra organización y nuestras circunstancias de vida
no permiten siempre cumplir estos requisitos mínimos de subsisten-
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cia justa. La medicina viene, con tendencia creciente, desarrollándo-
se como una profesión socializada, sistema con el cual cada día un
número mayor de personas económicamente desvalidas pueden reci-
bir servicios que mejoren su salud o que prevengan el deterioro de
ella. Desafortunadamente, no hay una tendencia similar con profe-
siones que directamente tienen que ver con el bienestar humano co-
mo podrían ser las ingenierías, la arquitectura, el derecho y otras.

El planteamiento anterior hace necesario que las nuevas genera-
ciones sean absolutamente conscientes de la función social que sobre
ellas recae. No esperen, jóvenes médicos, que la retribución mone-
t.aria sea por fuerza, justa medida de su trabajo profesional. Es tam-
bién grande la satisfacción moral de prestar un servicio para la fe-
licidad de los semejantes y así ver traducidos sus esfuerzos en la
contribución al logro de un país menos sufrido, más sano y más prós-
pero.

Como Decano Encargado de la Facultad de Medicina tengo el ho-
nor de presentar hoy a las máximas Directivas Universitarias y a
la comunidad colombiana, un grupo de médicos con adecuada pre-
paración académica y con anhelo de lucha y de transformación, anhe-
lo que todos esperamos sea encauzado hacia la meta final del bien
común.

Deseo a todos ustedes, jóvenes médicos y discípulos, muchos éxi-
tos en su vida profesional y les encarezco mantener siempre latente,
vivo y fiel, el recuerdo de nuestra querida "Alma Mater".

Espero que cada uno retribuya a la Universidad y a la sociedad,
siquiera en parte, lo que éllas hicieron para su formación y educación.

Que los éxitos obtenidos por cada uno de ustedes, repercutan en
hacer la vida de los colombianos más amable y productiva, y que
la semilla de inconformidad, viva en sus mentes, se encáuce por el
camino constructivo que conduce a la justicia y a la felicidad, metas
de nuestra existencia.

Muchas gracias.

Dr. David Bolero Ramos
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PALABRAS DEL DR. OSCAR VILLA EN LA
GRADUACION DE LOS MEDICOS DE 1966

Señor Rector de la Universidad de Antioquia,
Ilustrísimo Señor Obispo,
Señor Decano de la Facultad de Medicina,
Distinguidos Profesores,
Señor Doctor Luciano Vélez A.,
Representante de médicos residentes Hospital Universitario
San Vicente de Paúl, Amables compañeros.
Señoras, señores:

En este sagrado e histórico recinto, cuna cultural de innumera-
bles, ilustres y virtuosos hombres, gloria de la patria, lugar de citas
memorables, hace años recibía mi persona del señor Rector de esta
benemérita Universidad la máxima condecoración deportiva con la
cual premia y estimula a sus más denodados, disciplinados y caba-
llerosos atletas. Sin embargo, no subestimando tan alta distinción y
todo lo contrarío, apreciándola en su incalculable valor espiritual,
recibo hoy el más honorífico de los títulos que pudiera brindársele
fl un ciudadano y que me apresto a responder con una de las nor-
mas elementalísimas de la vida: la gratitud.

El título de la amistad con el cual me exaltan tiene más signifi-
cación cuando quienes me lo otorgan exhiben cualidades acendradas
de moralidad, cultura e intelectualidad y si aprecio la base de tal
distinción; la amistad, para mí sinónimo de confraternidad, cimiento
de laconvívencía, que no sólo mis queridos compañeros me han en-
gendrado, sino que también he asimilado del contagiante ejemplo de
generosidad y familiaridad reinante entre los señores médicos resi-
dentes del Hospital Universitario San Vicente de Paúl, quienes di-
cho sea fueron libro abierto de sabias enseñanzas.

Compañeros: Permitidme en esta memorable noche hacer partí-
cipes de esta recordatoria y enaltecedora placa, no sólo a vosotros,
fl vuestras queridas familias y amistades que nos honran con su dig-
nísima presencia, sino también a un prestante grupo olvidado por la
ingratitud: aquellos abneg.ados, insomnes y sacrificados servidores
públicos que nos sustrajeron de la tenebrosa oscuridad del analfabe-
tismo, situándonos en lugar prominente como fieles servidores y de-
fensores de una sociedad; me refiero a los maestros y profesores a
todos los niveles: escolaridad, bachillerato y educación superior pro-
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fesional, a quienes desde esta alta tribuna de cultura y con breves y
sencillas pero sinceras palabras rindo el cálido y eterno homenaje de
admiración y gratitud.

Haciendo culto a la amistad, rindo el póstumo homenaje a quien
fuera el gran compañero y hermano, el Dr. Hugo Cifuentes Velás-
quez, fallecido a principios de este año y para quien muy comedida-
mente solicito el fiel respeto de su memoria con un minuto de silen-
cio de este magno acto.

Ratificando con unas pocas palabras expresadas hace breves días,
queden ciertos, segurísimos que en esta honesta y humilde memoria
quedarán grabados hasta el final de la vida todos vuestros nombres,
así como el de mis maestros y profesores, no sólo como los inigua-
lables y entrañables compañeros sino como incomparables hermanos
y amigos a quienes pido solícitamente no sólo cumplir fervorosamen-
te aquellos preceptos emanados del juramento Hipocrático y de las
calidades ciudadanas, sino el mismo universitario recordando la siem-
pre bien amada Universidad, acudiendo con ahinco cuando ella os
demande vuestros incalculables servicios y así aportemos con un gra-
nito de arena el gran pedestal de la gratitud del cual es dignó! la
Universidad de Antioquia, honra y gloria de Colombia.

VIVA LA UNIVERSIDAD DE ANTIOQUIA.

INFORME DE LOS MEDICOS RESIDENTES

De la manera más atenta comunicamos a Ud. la constitución de
la nueva Junta Directiva de la Asociación de Médicos Residentes del
Hospital Universitario San Vicente de Paúl de Medellín, cuya insta-
lación se efectuó el 26 del mes en curso, la cual quedó integrada de
la siguiente manera:

Presidente:
Vicepresidente:
Secretario:
Tesorero:
Revisor Fiscal:

Dr. Augusto Hernández
Dr. Luciano Vélez
Dr. Néstor Solarte
Dr. Olaff Mej ía
Dr. Eduardo Leiderman
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Con la presente queremos aprovechar la oportunidad para ma-
nifestarle nuestros más sinceros deseos de colaborar en la realización
de todo proyecto que tienda a mejorar el nivel académico y econó-
mico de la Universidad, del Hospital y de los Residentes.

MEDICOS RURALES DE 1965

Señor, doctor

BENJAMIN MEJIA CALAD

Decano- dé la Facultad de .Medícina

CI-UDAD-

Apreciado doctor y amigo:

Ha constituido para mí una especial preocupación el referir a los
Rectores de Universidades y Decanos de las Facultades de Medicina
del país cuyos médicos ejercen en Antioquia, su comportamiento per-
sonal y científico en el ejercicio de sus cargos, pues creo un deber
de gran importancia para asegurar el éxito de una educación médi-
ca sólida en todos los aspectos.

Es por esto que con un gran placer y orgullo de mi parte, me
permito enviarle una felicitación muy cordial a usted y a todas las
Directivas de esa Universidad por el magnífico desempeño de la pro-
moción de médicos rurales de 1965, ya que con su extraordinaria la-
bor tanto: científica como humana, han puesto muy en alto el nom-
bre de nuestra Facultad y de la medicina antioqueña.

Con sentimientos de la más alta consideración, me suscribo de
usted atentamente,

José Mario Posada A.
Secretario de Salud Pública

Julio 23 de 1966
N9 1385
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Señor doctor
JOSE MARIO POSADA
Secretario de
Salud Pública del Departamento
CIUDAD-

Muy apreciado doctor Posada:

Me refiero a su oficio N9 02014 de julio 11 del presente, dirigido
al Dr. Benjamín Mejía, Decano de la Facultad de Medicina, el cual
contesto en su nombre.

El Consejo Académico de nuestra Facultad conoció y comentó
muy favorablemente los elogiosos conceptos que usted expresa en su
oficio. Agradezco en nombre de ese Consejo y en nombre de la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de Antioquia su estimulante
comunicación.

De usted muy atentamente,
David Botero Ramos
Director Ejecutivo

Secretario ,Consejo Académico

ORDENANZA N9 36 DE 1965
(Diciembre 9)

"Por la cual se condiciona el pago de un auxilio"

LA ASAMBLEA DEPARTAMENTAL DE ANTIOQUIA,
en uso de sus facultades legales,

ORDENA:

Artículo 19. El pago del auxilio que el Tesoro Departamental
da a la Universidad de Antioquia estará condicionado a partir de
1967 al funcionamiento en ella de un Fondo Rotatorio que garantice
por parte de los profesionales que egresen el pago a la Universidad
de la suma que ésta invirtió para darles la formación profesional.

Articulo 29. La Universidad de Antioquia elaborará los Estatu-
tos del Fondo Rotatorio y copia de ellos, los presentará a la Asamblea
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Departamental en uno de los diez primeros días de sus sesiones or-
dinarias.

Artículo 39• Esta Ordenanza rige a partir de su promulgación.
Dada en Medellín, a los treinta días del mes de noviembre de

mil novecientos sesenta y cinco.

El Presidente,
(Fdo.). Valerio Isaza Londoño

El Secretario,
(Fdo.) Bernardo Arango Sosa

República de Colombia
Gobernación de Antioquia

Medellín, diciembre 9 de 1965

Publíquese y Ejecútese.
Ociavio Arizmendi Posada

El Secretario de Hacienda,
Alvaro Resirepo Posada

NOTA: Este proyecto sufrió los tres (3) debates reglamentarios en se-
siones diferentes.

Bernardo Arango Sosa
Secretario.

COMUNICADO DEL CONSEJO DIRECTIVO DE LA UNIVERSI-
DAD DE ANTIOQUIA ACERCA DE LA ORDENANZA 36 DE 1965

RESOLUCION 30

El Consejo Directivo de la Universidad de Antioquia, reunido en
sesión del día 25 de julio de 1966,

CONSIDERANDO:

l? Que la formación de los profesionales egresados de Universidades
oficiales es financiada casi totalmente por la comunidad, a tra-
vés de los auxilios provenientes del tesoro público, lo que obliga
a aquellos a retribuir a la sociedad el privilegio de haber recibi-
do una educación superior.
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2° Que la- retribución establecida por la Asamblea Departamental
de Antioquia, mediante la Ordenanza N9 36 de 1965, tiene injus-
ticias e inconveniencias como las siguientes:
a) Grava únicamente a .los futuros profesionales egresados de la

Universidad de Antioquia.
b) No tiene en cuenta la desigual capacidad retributiva de los

egresados.
e) Asimila la Universidad a un instituto privado, ya que cesaría

toda contribución económica por parte del tesoro público
d) Impone a la Universidad la creación de un complicado me-

canismo de obligaciones y cobros que hace más gravosa y pe-
sada su administración. -

1° Solicitar a la Asamblea Departamental la derogación de la Or-
denanza N9 36 de 1965.

29 Sugerir al Congreso de la Re.públicala expedición de una ley
que, de manera justa y práctica, establezca a escala nacional la
obligación de retribución social que los profesionales adquieren
por su formación superor.

3C Pedir al señor Gobernador del Departamento interponga su va-
limiento ante la Asamblea Departamental y el Congreso de la
República, para el logro de los objetivos enunciados.

4° Hacer un llamamiento a los señores estudiantes de la Universi-
dad ·de Antioquia, para que adopten una actitud de moderación
y sensatez ante la situación planteada por la Ordenanza, confia-
dos, como lo está este Consejo, en que las autoridades departa-
mentales entenderán las consideraciones antes expuestas y resol-
verán satisfactoriamente el problema.

Copia de esta Resolución se enviará al Congreso de la República,
él la Asamblea Departamental, al señor Gobernador del Departamen-
to, a la Asociación Colombiana de Universidades y al Consejo Su-
perior Estudiantil de la Universidad. Igualmente, deberá fijarse en
las carteleras de las distintas Facultades, Escuelas e Institutos.

El Presidente,
(Fdo.) Benjamín MejÍa Cáléid

El Secretario,
(Fdo.) Alfredo Múnera Osorio
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ACADEMIA DE MEDICINA

Premios:

AL MEJOR ESTUDIANTE DE MEDICINA. Fue otorgado el pre-
mio "Manuel Uribe Angel", al mejor estudiante de medicina, escogi-
do entre los que terminan en el presente año. Correspondió al Dr.
Jaime Leyva Tejada, a quien felicitamos muy especialmente.

AL MEJOR ARTICULO PUBLICADO EN LA REVISTAAN-
TIOQUIA MED~CA. Fue otorgado el premio "Andrés Posada Aran-
go' , al mejor artículo publicado en la revista Antioquia Médica, en
los dos últimos años. Se hizo acreedor a este galardón el Dr. César
Bravo Restrepo, con el trabajo titulado "Absceso Hepático Am.bia-
no". Felicitamos muy cordialmente al Dr. Bravo]

NOMBRAMIENTOS Y ASCENSOS EN 1966

Dr. Alberto Echavarría R. Ascendido a Profesor Agregado en
Medicina Interna. Actualmente asignado al Laboratorio de Hemato-
logía del Hospital Infantil.

Dr. Alonso Cortés C. Ascendido a Profesor Agregado en Derma-
tología.

Dr. Augusto Velásquez Toro. Nombrado Instructor en Otorrino-
laringología.

Dr. Bernardo Montoya E. Nombrado Instructor en la Sección de
Parasitología.

Dr. Ramiro Vélez Ochoa. Instructor en el Departamento de Psi-
quiatría.

Dr. Luis Germán Arbeláez. Se reintegra como Profesor .al Depar-
tamento de Pediatría.

Dr. Carlos Santiago Uribe. Ascendido a Profesor Auxiliar en la
Sección de Neurocírugía.

Dr. Jorge Gómez Jaramillo. Ascendido a Profesor Auxiliar en el
Departamento de Psiquitría.

Dr. Víctor Cárdenas J. Ascendido a Profesor Auxiliar en la Sec-
ción de Dermatología.

Dr. David Bersh Escobar. Ascendido a Profesor Auxiliar en la
Escuela de Salud Pública.
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Dr. Miguel Montoya Vélez. Nombrado como Instructor en la Sec-
ción de Ortopedia.

Dr. Jesús Mora Correa. Clasificado como Profesor Auxiliar al
reintegrarse al Departamento de Psiquiatría.

Dr. Santiago Vélez Cruz. Ascendido a Profesor Auxiliar en el
Departamento de Patología.

Dr. Edgar Sanclemente Paz. Nombrado como Profesor Auxiliar
en el Departamento de Medicina Interna.

Señorita Lola Zapata. Nombrada como Enfermera en la Escue-
la de Salud Pública.

Dr. Julio León Trejos. Nombrado como Instructor en la Escuela
de Salud Pública.

Se nombraron e o m o Profesores Honorarios, los Dres. Fredrick
.J. Stare y Joseph Vitale, de la Universidad de Harvard, por su cola-
boración en investigaciones con la Universidad de Antioquia.

Se nombraron los siguientes Jefes de Departamentos y de Sec-
ciones

Dr. William Rojas M. Jefe del Depto. de Medicina Interna.
Dr. J airo Bustamante B. Jefe del Depto. de Morfología.
Dr. Jaime Botero Uribe. Jefe del Depto. de Obstetricia y Gine-

cología.
Dr. Germán Ochoa M. Jefe de la Sección de Obstetricia.
Dr. Jaime Uribe D. Jefe de la Sección de Ginecología.

NOTICIAS VARIAS

Comité de promociones para el primer semestre del primer año
de la Facultad. Este Comité quedó constituído por los profesores de
la materia respectiva y por los doctores Héctor Abad G., Fernando
Arias A. y Jaime Botero U.

Seminario Panamericano de Educación Médica en Bogotá. Se re a-
1izará a partir del 22 de agosto y el terna básico será "Desarrollo Eco-
nómico y Educación Médica". Nuestra Facultad de Medicina enviará
una comisión compuesta por el Decano y por cinco profesores.

Comité de profesiones paramédicas. Este Comité quedó compues-
to por los doctores Bernardo Chica M., Fernando Arias A., Hernando
Vélez Rojas y David Botero R.
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Asociación de la Clínica Santa María con la Facultad de Medi-
cina. Estas dos entidades trabajarán conjuntamente en varios aspec-
tos médicos y de investigación, relacionados principalmente con el
Departamento de Medicina Interna, en su sección de Cardiología.

Intercambio con la Universidad de Kansas, Se inicia un inter-
cambio de profesores y alumnos con esta Universidad, el cual se pro-
longará por varios años. El Dr. Charles E. Lewis, Profesor de Me
dicina Preventiva de la Universidad de Kansas, es el primer visitan-
te. Lo saludamos muy cordialmente.

Visita del Decano de la Facultad de Medicina a Suramerica. El
Dr. Benjamín Mejía Cálad viajó a varios países de Suramérica para
visitar sus Facultades de Medicina y promover en ellas el interés por
la asistencia al Congreso Panamericana de Educación Médica que se
realizará en Bogotá. En ese viaje fue acompañado por el Dr. Abel
Dueñas, Decano de la Facultad de Medicina de Cartagena.

Dr. Benjamín MejÍa Cálad, Rector Encargado de la Universidad
de Antioquia. Por ausencia del Rector de la Universidad, Dr. Lucre-
cio Jaramillo Vélez, quien viajó a Alemania y Estados Unidos, con el
fin de visitar universidades de esos países, se hizo cargo de la Rec-
toría de la Universidad al actual Decano de la Facultad de Me-
dicina. Durante este período, el Dr. David Botero Ramos, Director
Ejecutivo de esta Facultad, ha ejercido las funciones de Decano En-
cargado.

Comité de admisiones en la Facultad de Medicina. Fueron reele-
gidos para este Comité, los Dres. Guillermo Latorre R., Jairo Busta-
mante B. y Carlos Restrepo A. Se nombraron como nuevos miembros
los Dres. César Bravo Restrepo y Federico Díaz González.

Préstamo para la Ciudad Universitaria. El Banco Internacional
de Desarrollo, concedió un préstamo a la Universidad de Antioquia,
por valor de US$ 5.300.000.00, para financiar la construcción de la
Ciudad Universitaria.

Certificado de paz y salvo. La Universidad de Antioquia exige a
sus profesores y empleados presentar, antes de la primera quincena
del mes de noviembre, este certificado.
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Carnet Universitario para los profesores y empleados. Se recuer-
da a todos los profesores y empleados que aún no tengan su carnet
de identidad como tales, que pueden dirigirse a la Secretaría de la
Facultad de Medicina, los primeros con 3 fotos y los segundos con 2.

Rifa del Fondo de Empleados de la Universidad de An:tioquia.
En diciembre del presente año la Universidad de Antioquia hará una
rifa de $ 50.000.00.El costo de la boleta es de $ 70.00, el cual puede
pagarse por cuotas. Para mayor información, pueden dirigirse a la
Secretaría de la Facultad de Medicina.

Integración del Consejo Consultivo. El Consejo Consultivo de
esta Facultad quedó constituído de la sigiuente manera: Dres. Benja-
mín Mejía y David Botero, Decano y Director Ejecutivo, respectiva-
mente. Drs. Armando Uribe Montoya y Alvaro Tóro Mejía. Represen-
tante del personal docente. Dr. Guillermo Latorre R., reelegido para el
cargo por el Consejo Directivo. Sres. Francisco Correa y- Jorge Co-
rrea, representantes estudiantiles. ' .
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