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EDITORIAL

EL SEMINARIO

DE LA

SOBRE EL

POBLAClON

ESTADO DE SALUD

DE MEDELLlN

Acaba de reunirse en esta ciudad de Medellín un seminario
que tuvo por objeto estudiar el estado de salud de sus habitantes
y 'Proponer las medidas necesarias para su mejoramiento.

Participaron en él, representantes de todos los sectores interesa-
dos, tales como organismos de salud departamentales y municipales,
Facultad de Medicina, representantes de hospitales y clínicas y en
fin de todas las entidades que tiene que ver con la salud en la ciudad.

Se tuvo como base de trabajo un estudio hecho por funciona-
rios de las Secretarías Departamental y Municipal de Salud, si-
guiendo la metodología de Cendes O.P .S., recomendada para la P1a-
nifícacíón en salud por la Organízacíón Mundial y que mostró real-
mente cual es nuestra situación,cuales los factores condícíonantes,
cuales sus proyecciones y por último las metas propuestas y los
medios para alcanzarlas,

En este estudio previo se encontró que las tasas de morbilídad y
mortalidad presentaban características especialísimas, pues en 'Parte
son muy semejantes a las de los países desarrollados, pues sólo se pre-
sentancon el carácter de reducibles por prevención las correspondien-
tes a enfermedades infecciosas intestinales y al sarampión. Los demás
daños sólo son reducibles mejorando la atención médica en la ciudad.
No obstante se observan zonas, particularmente las que correspon-
den a los barrios marginados (tugurios, urbanizaciones ilegales), en
donde las tasas de morbilidad y mortalidad por causa de enfermeda-
des infecciosas intestinales son altas y es allí donde puede emplear-
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se la 'política de prevencion por medio de la higienización de las
viviendas y la rehabilitación de los barrios dotándolos de los ser-
vicios indispensables para la salud.

Se hizo hincapié en la necesidad de incrementar los progr-amas
de vivienda siempre de acuerdo con los representantes del sector
salud y sobre la necesidad de emprender campañas tendientes a
promover nuevos empleos y a extender la educación en salud a to-
dos los sectores ciudadanos.

En segundo lugar se estudiaron pormenorizadamente todas las
instituciones asistenciales de la ciudad, analizando tanto sus condi-
ciones económicascomú los servicios que prestan a la comunidad
y se hicieron recomendaciones particulares a cada una según los
casos y generales en el sentido de establecer una franca coordinación
entre todas, haciendo que los Centros de Salud sean verdaderas con-
sultas externas de los hospitales y procurando que estos sean menos
especializados y más generales en su atención. Así mismo debe
atenderse a la terminación y dotación de los que actualmente se
hallan en construcción, para- que los planes sobre atención médica
de la ciudad tengan cumplimiento. La integración con los demás
hospitales del departamento. para que no lleguen a la ciudad sino
los 'casos que no puedan atenderse en las otras poblaciones. La crea-
ción de centros de atención médica en otras zonas del valle y su
debida integración con las ya existentes.

Una recomendación ímportantísíma es la de tratar de vincular
la Universidad al estudio y solución de los problemas de nuestra
comunidad, utilizando sus recursos humanos, poco aprovechados
hoy y contribuyendo así a formar profesionales concientes y respon-
sables de sus deberes para con la sociedad.

Sobre los aspectos de la salud oral también se extendió el se-
minario, recalcando sobre la insuficiencia de los servidos, la falta
de prevención, la incoordinacíón de los organismos que velan por
ella y la necesidad de mejorar todos estos aspectos, para corres-
ponder a las necesidades del pueblo.

Estas son en síntesis las recomendaciones del seminario que es-
tudió el estado de salud de los habitantes de Medellín. La aplicación
de sus 'recomendaciones quedó en manos de una comisión que pro-
curará interesar a toda-s las personas e instituciones involucradas,
tanto públicas como privadas, para el logro de los fines propuestos.
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EL 810. ANIVERSARIO DE LA

DE MEDICINA

FUNDACION DE LA
DE MEDELLlN +

ACADEMIA

Dr. Antonio Osorio Isaza

Sres. Académicos,
Distinguidas damas,
Señores:

Por encargo de la mesa directiva, quiero decir unas pocas palabras
en esta solemne sesión en que conmemoramos los 81 años de existencia
de nuestra amada academia.

De,seguir el camino usual, tantas veces recorrido, hablaría a voso-
tros de los méritos indiscutibles de sus fundadores, de la visión de pa-
tríaque hubo en quienes se reunieron en asamblea docta para trabajar
unidos por la salud colectiva, de aquellos valores que en estos años han
discurrido por las actas de la institución, del aporte de todos al progreso
de la medicina colombiana, de los vivos, de indiscutibles méritos que
nos acompañan, de los muertos que en su vida labraron su propio preso:
tigio con las herramientas nobles de su ciencia, de su ética, de su altura
moral. ..

Pero permitid que hoy, al revés de siempre, pase por alto tanto
para decir como tenemos en las líneas enumeradas y nos dediquemos
unos miuntos no más a considerar el valor intrínseco de nuestra me-

* Palabras pronunciadas en la sesión solemne verificada con motivo de la celebra-
'ción del 819 aniversario de fundación de la Academia de Medicina de MedellúÍ.

VOL. 18 .; 1968 - Nro. 8



dicina regional, la altura alcanzada por nuestra escuela médica y la re-
ciedumbre humana y científica de nuestros profesionales médicos.

En el pasado próximo y remoto; la ciencia médica de Antioquia tu-
vo puesto de avanzada, miremos estos retratos de médicos muy que-
ridos para nosotros, señores académicos y estareis de acuerdo conmigo,
en que cada uno de ellos tiene su puesto de honor bien merecido en el
concierto de la medicina en Colombia.

En los acaeceres de cada época, en los descubrimientos de cada
lustro, encontramos presentes a nuestros profesionales, innovando, adap-
tando, aplicando lo autóctono y lo exótico, con afán, con fe, con cien-
cia y coraje.

Hace pocos meses reclamábamos el honor que se nos desconocía, de
haber Quevedo verificado la primera cesárea con éxito en Latino Amé-
rica. Pero este es un caso de muchos que podríamos aducir en demos-
tración de lo que ya dijimos atrás y de que podemos sentimos orgullo-
sos de los maestros que formaron la escuela médica de la montaña.

Tentación grande es citar nombres propios en apoyo de lo sosteni-
do, pero el temor de olvidar a alguien, contiene la intención.

Hogaño, la generación joven y la madura de Antioquia no ceden
en méritos. Que los tienen y grandes pero que al igual que la semilla,
han menester del tiempo para apreciar el valor de sus frutos.

Basta asistir a congresos y seminarios médicos nacionales para com-
probar el respeto con que se mira a quienes representan a nuestro de-
partamento, que en medicina como en variadísimos aspectos, ocupa la
vanguardia para gloria de Colombia.

y el porvenir se avisora promisorio. Tenemos una facultad de Me-
dicina que al decir de experimentados conocedores no cede en categoría
a ninguna de América Latina y la acogida que nuestros profesionales
tienen en Norte América así lo patentiza. Su profesorado ( casi todo de
dedicación exclusiva, podría entrar por la puerta grande a no importa
cuál facultad Médica. Tenemos secciones de investigación e investi-
gadores que laboran con método, disciplina de profundo rigorismo y
capacidad técnica envidiables.

Qué más podemos pedir y a qué más aspirar sino a que este ascen-
so gradual de nuestros estudios continúen con idéntico ritmo?

En cuanto a personal discente nuestras aspiraciones encuentran
plena satisfacción.

En la cima ya superada de mis 8 lustros de profesorado universita-
rio en variadas asignaturas, estoy viendo un consolador panorama. La
juventud estudiosa de Antioquia ha ido superándose con el correr de
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los tiempos y sin demeritar a los VIeJOS(quienes gozaron de mmrmos
recursos para el estudio) puedo asegurar que los jóvenes actuales no
son inferiores a los de tiempos pretéritos y por el contrario, los con-
sidero más capaces de alcanzar metas de cultura que honren a Antioquia
y a Colombia. \

La tradición enhiesta del médico antioqueño está asegurada y só-
lidamente cimentada para el devenir.

Miremos el futuro médico de la montaña con confianza, con opti-
mismo, con fe. Que los descendientes intelectuales de los Montoya, Urt-
be, Quevedos, Gil, Henao, Velásquez, etc., honrarán a sus maestros ha-
ciendo de esta academia un faro de ciencia que ilumine toda América.

Que este día fausto que conmemoramos, no 10 es sólo para quienes
integraron e integran la corporación, sino para todo el cuerpo médico
antioqueño, crisol de virtud, quinta esencia de ética, zumo de abnega-
ción, flecha tendida hacia blanco de superación continua.
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PROFILAXIS DE LA FIEBRE REUMA TlCA

Organización y aplicación práctica en el Hospital Infantil Universitario,
Medellín - Colombia ,;(,

Leni Oberndorfer, M. D.**
Profesora agregada en el Departa-
mento de Pediatría de la Universi-
dad de Antioquia.

INTRODUCCION

En las ponencias anteriores se mostró la incidencia y la severidad
de la Fiebre Reumática (F. R.) en nuestro ambiente hospitalario
Es grande el número de muertes comprobadas, y no conocemos la can-
tidad de fallecimientos entre el grupo que no volvió a las consultas. Au-
mentan esta tragedia aquellos niños que, según el último examen clíni-
co, ya eran inválidos, reducidos a una vida sedentaria sostenida con la
ayuda de medicación continua.

La mayor parte de nuestros pacientes con cardiopatías graves per-
tenecen a las "recurrencias", quiere decir que han tenido una historia
de su enfermedad por más de tres meses y hasta por varios años antes
de la primera consulta en nuestro hospital. Ninguno de ellos ha recibido
un tratamiento profiláctico organizado entre sus repetidos ataques.

o;. Trabajo presentado en el VIII Congreso Colombiano de Pediatría - Medellín
Noviembre 1967.

** Dirección: Apartado Aéreo No. 50649, Medellín, Rep. de Colombia.
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PROFILAXIS

La etio-patogenia de la F.R. no está todavía bien entendida. Sinem-
bargo, los investigadores de distintas partes del mundo han comprobado
la importancia del Estreptococo beta-hemolítico del Grupo A (E.B.A.)
para desencadenar el síndrome clínico de la enfermedad. Como conse-
cuencia lógica se considera hoy en día unánimemente imperiosa la lucha
contra la F.R. atacando y erradicando el·E.B.A. (1-8).

La Penicilina es la droga de elección para combatir este estrepto-
coco, el que hasta hoy no ha desarrollado resistencia a este antibiótico.
La única contra-indicación consiste en una alergia comprobada o sos-
pechada contra este remedio. Recuerdo entre nuestra clientela hospita-
lizada un solo caso con reacción tardía del tipo "Enfermedad del Suero":
Fiebre alta, hinchazón de las glándulas linfáticas, serios trastornos cu-
táneos que cedieron durante el curso de unos diez días. Mozziconacci (9)
menciona ocho casos de reacción anafiláctica inmediata con un caso
mortal entre 47.500 inyecciones aplicadas de Penicilina Benzatínica:
siete sufrían cardiopatías graves y seis de ellos habían recibido la
droga ya por largo tiempo anteriormente.

Aunque no es indispensable insistir en la aplicación parenteral del
antibiótico, únicamente la Penicilina G Benzatínica de 1.2 millones de
unidades aplicada mensualmente e intramuscular, tiene acción doble:
durante los primeros 10 días después de la inyección, el nivel de penici-
lina en la sangre conserva un título terapéutico para erradicar el estrep-
tococo; durante los restantes 20 días el nivel sanguíneo es adecuado pa-
ra la profilaxis (10).

La figura NQ1 muestra que dos dosis diarias de tabletas de penici-
lina con 200.000unidades cada una, nunca alcanza un nivel terapéutico;
el tratamiento intermitente consistente en la aplicación oral diaria de
1.2 millones de unidades de penicilina durante los diez primeros días de
cada mes, protege el organismo durante esta época como una dosis te-
rapéutica, pero lo deja sin protección durante los 20 días restantes.
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ORGANIZACION DE LA PROFILAXIS APLICADA EN NUESTRA
CLIENTELA

l. Instrucciones a los Padres.

Es indispensable para lograr la cooperación de los familiares la ha-
bilidad del médico tratante, quien debe establecer el contacto personal
con el acudiente y debe tomarse el tiempo necesario para hacer com-
prender los graves riesgos que se corren, al no cumplir con las instruc-
ciones (7).
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FIG. No. 1. Acción de diferentes regímenes profilácticos. La coordenada vertical
muestra la aproximación del nivel sanguíneo; la abscísa representa el tiempo.

(Según Feinstein, 10).

Hace ya varios años usamos la planilla de instrucciones para los
'padres y nos ha parecido adecuada (Anexo 1). Dedicamos por lo menos
media hora a las explicaciones con el acudiente en forma adaptada a su
nivel cultural. Detallamos la naturaleza de la enfermedad y destacamos
la importancia de la inyección mensual que nunca debe faltar a pesar
de un bienestar perfecto del niño. Llenamos en cada caso dos planillas
idénticas; la original se entrega al familiar, la copia queda en la historia
del enfermo, firmada por la persona que recibió el original.

II. Cumplimiento de Citas.

Con este sistema y más con la ayuda consagrada de nuestras profe-
sionales del Servicio Social, hemos logrado una admirable colaboración
de nuestra clientela, bastante satisfactoria tratándose de gente de un
nivel socio-económicoy cultural bajo en su mayoría; no solamente acu-
den los enfermos que viven en el municipio de Medellín, sino personas
que tienen su domicilio en distintas partes de Antioquia, y en el vecino
departamento de Risaralda. Sabemos que algunos de ellos tienen que
pasar el primer trayecto de su viaje a caballo desde la vereda hasta el
pueblo, para seguir después varias horas en vehículos motorizados.
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TABLA 1

CUMPLIMIENTO DE CITAS

Primer Semestre de 1967

DIAS CITAS CITAS
HABILES DADAS CUMPLIDAS

EXTRAS

50 245 213 10

ASISTENCIA
TOTAL

No. %
223 91

Como muestra la Tabla I, hemos tenido en los primeros seis meses
de 1967 cincuenta días hábiles para la consulta reumática con 245 citas
dadas, de las cuales se cumplieron 213. Había además diez citas extras
de niños que habían faltado en la fecha señalada, o que presentaron pa-
talogía aguda, cumpliendo así con la respectiva indicación de la plani-
lla de las intrucciones. La suma de las citas con las consultas extras
arroja un índice de cumplimiento de un 91 por ciento.

III. CONTROL MEDICO.

La planilla de Consultas Posteriores (Anexos Ha y Hb) nos ha
dado un buen resultado para el control rápido y eficaz de detalles
importantes. Evita en gran parte el problema del manuscrito ilegible,
nos facilita la comparación con las consultas anteriores, homogeniza la
apreciación entre diferentes miembros del equipo de médicos y facilita
la revisión estadística a gran escala.

Destacamos en esta ocasión el encabezamiento de la hoja, en la cual
figura la fecha de aplicación de la última penicilina y/o de otros medi-
camentos; en la última parte de la planilla se apuntan detalladamente
el régimen prescrito, calidad y cantidad de medicación, exámenes pedi-
dos y, lo que consideramos muy importante, la Fecha Fija para la pró-
xima consulta.

IV. Aplicación Práctica de la Profilaxis.

Hasta hace algunos años el Hospital Universitario suministró las
inyeciones para la profilaxis de la clientela reumática ambulatoria. UI-
timamente hemos observado un aumento de recaídas de la F.R. y lo
atribuímos en parte a la falta de la profilaxis. Un buen número de ma-
dres admitió que, por motivos económicos, no pudieron conseguir la in-
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yección. Suponemos que hay otro grupo de familias que niegan la falta
de la profilaxis, sea por pena o sea por miedo de nuestra reconvención.

Desde el 20 de junio de 1967hemos organizado, con la ayuda de la
casa Wyeth productora del Benzetacil L-A, con el respaldo del jefe
de la cátedra y del señor administrador del pabellón infantil del
Hospital Universitario de San Vicente, con la colaboración de las inte-
grantes del Servicio Social y del cuerpo de enfermeras, la entrega indi-
vidual mensual de la droga al enfermo a un precio mínimo fijado por la
casa productora, seguida inmediatamente por la aplicación en el mismo
servicio.

Se elaboró un tarjetero de control (Anexo III), válido para 12 me-
ses y que se llena al iniciar el tratamiento en dos ejemplares, uno para
el enfermo, el otro para el archivo del Servicio Social.

Con este sistema esperamos salvar a un gran grupo de niños de re-
caídas y a la vez esperamos poder en el futuro evaluar científicamente
el efecto de la profilaxis controlada en nuestro hospital.

RESUMEN Y CONCLUSION

Hemos tratado de demostrar la organización de una profilaxis apli-
cada de la F.R., con la esperanza de evitar recaídas que pueden amena-
zar la salud y la vida de los niños afectados.

Queremos resaltar la urgente necesidad de una campaña en gran
escala por radio, televisión, periódicos, conferencias, etc., para la deten-
ción precoz de la F.R., para su tratamiento oportuno y para la aplica-
ción de la profilaxis práctica ininterrumpida con consideración espe-
cial de la clientela indigente (11-13).

Los gastos se compensarán con la salvación de vidas h manas útiles
para la comunidad y por la economía de gastos enormes d hospitaliza-
ciones frecuentes y largas, sin hablar de las tragedias humanas evitables.

SYPNOSIS

This paper presents our organization of supplied prophylaxis for
Reheumatic Fever. We hope to minimize by this method the incidence of
recurrences in our patients.

We think it absolutely necessary to start a program through radio,
televisión, newspapers, lectures, etc. directed toward early detection of
Rheumatic Fever, adequate treatment, and assurance of continuous
prophylaxis for patients in the low socio-economicgroup.
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We consider that these effort will be rewarded by a) saving lives
and by keeping the patients in good physical condition for useful work in
the community; b) by avoiding undue expenses of long-term hospitaliza-
tions, and c) last not least by sparing unnecessary human tragedies.

MEDELLIN
ANEXO I

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL
Departamento de Pediatría

FIEBRE REUMATICA

Para: ----------------- Historia No.------

INSTRUCCIONES

1Q- REPOSO hasta nueva orden médica.
a) completo
b) levantado por horas en la casa, sin salir, sin ejercicio.
c) puede salir (escuela); prohibido: gimnasia, ejercicios, excur-

siones, desfiles o procesiones, hasta nueva orden.
2Q- Avisar inmediatamente cualquier fiebre u otra dolencia al médico.
3Q- Seguir rigurosamente con las inyecciones mensuales de Penicilina,

según orden del médico, por tiempo indefinido.
4Q- Aplicar Penicilina adicional en caso de extraer dientes, trata-

miento de encías, operación de las amígdalas, etc, así:
La víspera, el día de la intervención y durante los tres días ss-
guientes, se aplica diariamente una ampolla de Penicilina procaí-
nica de 400.000U. Al 4Q día conviene aplicar la Penicilina de lar-
ga acción.

5Q- Seguir los otros medicamentos cumplidamente, recetados en fór-
mula aparte hasta nueva orden.

6Q- Dieta:
a) Común
b) con muy poca sal
c) con bastante fruta y verdura adicional

7Q- CUMPLIR LAS CITAS
8Q- Observaciones especiales

Fecha,
Firma del Médico ----------
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ANEXOHa

Hospital Universitario San Vicente de Paúl - Medellín

FIEBRE REUMATICA

ConsultaPosterior N9--- Fecha -------- Historia N9---
Nombre y Apellido Edad:

Historia de Intervalo

Medicación:Fecha de última Penicilina -------- Otros me-
dicamentos

Resfriados----- Exodoncia----- Dolor abd..------
Dolor de garg. Dolor torac. Dolor artic. ----
Tos Disnea -----------------
Fiebre Palpito------- Edema -----
Hemorr. nasal Apetito Tolerancia de ejer-
Brote Vómito cicio,------
Corea ---------
Resumen de la historia desde la última consulta ---------

ExamenFísico

Talla.--- Peso--- Temp.---
Aspecto general ------------- -----------
Palidez,---- Nariz,----- Pulm.-----
Corea Garganta Hígado
Nódulos Dientes Bazol----
Articul. Cushing Edemas:----

PUlsO,--- P.A.-----

Laboratorio:
Er. Sed. ----
Hgbl-----
AELO,-----
Prot.C.R..----
Leuc..------
CultoGarg..---

Otros:'
Corazón

P.M.!. ------------ Choque de punta ------
Frémito Frecuencia y ritmo ------
Apex: 19Tono 29 tono Soplo (grado, ca-

rácter, irradiación
Base: Aorta: 29E.I.D. -------- 39E.I.I. -------
Pulmonar
Otros -----------------------.----------
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ANEXO II b

Rayos X - Diagnóstico ------------------

E. C. G. - Diagnóstico ------------------

OPINION

F.R. activa
I.C.C. -----------------------

Carditis--------

Otros

CONDUCTA

Ejercicio permitido
Medicación Penicilina NQ y Fechas --------------

Otros (detalles)

Se pide:

Laboratorio (detalle)

Rayos X ------ E.C.C..----- Especialista -----

Cita para ------------

Firma del médico --------
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MEDELLIN

HOSPITAL INFANTIL
TRATAMIENTO PARA FIEBRE REUMATICA

ANEXO III a

Historia:------
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11 ANEMIA APLASTICA TARDIA SECUNDARIA A CLORANFENICOL

DESCRIPCION DE DIEZ CASOS

Dr. Alberto Restrepo M.*
Dr. Fernando Zambrano **

Esta enfermedad se caracteriza por pancitopenia y medula ósea
aplástica. Se inicia de 2 semanas a 5 meses después de ingerir Cloranfe-
nicol, es independiente de la dosis y se observa cuando se toma la droga
por primera vez o bien cuando se hacen tratamientos repetidos. El pro-
nóstico es mortal, en la mayoría de los casos, y hasta el presente, no hay
forma de predecir esta complicación.

De un total de 37 pacientes con Anemia Aplástica estudiados en la
Sección de Hematología en los últimos 5 años, diez de ellos tienen una
historia evidente de ingestión previa de cloranfenicol. De éstos, sólo hay
vivos dos. Las historias clínicas y la evolución de estos pacientes son el
objeto de este trabajo el cual se complementa con comentarios sobre el
posible mecanismo y se dan cifras sobre el consumo del cloranfenicol en
el Seguro Social.

* Profesor Agregado de Medicina Interna y Jefe de la Sección de Hematologfa.
** Residente de Medicina Interna.

Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia. Medellín - Colombia.
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DESCRIPCION DE LOS CASOS

Caso NQ1: G.L.C.: Paciente de 17 años, soltero, quien consulta por
estenia, adinamia y palidez generalizada. Hace 4 meses tuvo blenorragia
la cual fue tratada con 8 cápsulas de cloranfenicol. Dos meses después
presentó astenia, adinamia, palidez generalizada, disnea de esfuerzo, dis-
minución de la libido, epistaxis y petequias. Al examen físico se encon-
tró paciente intensamente pálido con presión arterial de 110/60, pulso
de 104/m regular. En el fondo de ojo se observaron hemorragias retinia-
nas bilaterales. Boca con halitosis y dentadura en pésimo estado y varios
fOCOS sépticos. Faringe congestionada, amígdalas hipertróficas. Tórax:
pulmones normales, corazón taquicardico y audible con soplo sistólico
mitral grado II. No se palpan adenopatias o visceromegalias. En la piel
se encontraron petequias y equimosis principalmente en tórax y ex-
tremidades.
Laboratorio: La hemoglobina fue de 2.7 gms.%, hematocrito 7%, leu-
cocitos 2.500por mm3 y una fórmula diferencial de linfocitos 91%, neu-
trófilos 9%. Plaquetas 14.000por m3 y reticulocitos de 1%. Aspiración y
biopsia de medula ósea mostró aplasia medular de las series granulocí-
tica, roja y megacariocítica. El examen de orina fue normal, en el copro-
lógico se encontraron huevos de unicinaria +. Serología para trepone-
matosis fue negativa.

Evolución y tratamiento: Se aplicaron un total de 19 transfuciones
de sangre en 23 días, se administraron antibióticos, preferentemente Pe-
nicilina y Tetraciclina y se usó Oximetolona como droga anabólica. No
se observó respuesta clínica o hematológica. A pesar de la administra-
ción de dosis masivas de Penicilina Cristalina el paciente se complicó con
un cuadro septisémico y murió a los 24 días después de su ingreso.

Caso NQ2: F.A.O.: Hombre de 23 años de edad, soltero, natural de
Valparaiso, Antioquia, quien consulta por astenia, adinamia y palidez.
Refiere que hace 4! meses tuvo blenorragia, la cual fue tratada con
20 cápsulas de Cloranfenicol, desde hace 2! meses empezó anotarse
pálido, asténico, adinámico, con cefalea y disnea de medianos esfuerzos.
Ha presentado equimosis repetidamente y epistaxis. Al examen físico
se encuentra paciente intensamente pálido, fondo de ojo con hemorra-
gias en llama bilaterales y borramiento papilar discreto. Presión arteria!
110/50, temperatura 379C, ruidos cardíacos apagados, soplo sistólico
mitral grado II, no hay adenopatías ni visceromegalias. El resto del exa-
men físico es normal.

Laboratorio: Hemoglobina 8.5 gms.%, hematocrito 24%, leucocitos
2.200por m3 y fórmula diferencial: linfocitos 84%, neutrófilos 14%, mo-
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nocitos 2%. Plaquetas 13.000 por m3. Medula ósea: el examen de partí-
culas muestra aplasia en la serie ganulocítica, roja y megacariocítica.
Sedimentación (Westergren) 165mm/hora. Serología: negativa. Copro-
lógico y citoquímico de orina: normales.

Evolución: Se estudió semanalmente durante 4 meses, y recibió pe-
riódicamente, transfusiones, prednisona, testosterona y como tratamien-
to de varios episodios infecciosos recibió antibióticos. A la postre el pa-
ciente murió a consecuencia de bronconeumonía y anemia intensa.

Caso NQ 3: D.S.E.: Joven de 17 años de edad, blanco, natural de
Aranzazu, Caldas, quien consulta por astenia, adinamia y palidez. Re-
fiere que hace 5 meses tuvo una gripa para la cual le fueron prescritas
4 ampollas de "Quemicetina"; 2-!-meses después empezó a presentar pe-
tequias, adinamia y palidez progresiva. Un mes más tarde epistaxisis es-
pontánea. No tiene antecedentes personales o familiares de proceso ané-
mico o hemorrágico ni de haber recibido con anterioridad la droga. Al
examen se encuentra paciente pálido, pulso 80/m, presión arterial
110/70, temperatura de 37QC, cabeza normal, fondo de ojo: hemorragias
bilaterales. Pulmones: normales. Corazón: ruidos cardíacos normales.
Sin adenopatias ni visceromegalias. Extensas zonas equimóticasy abun-
dantes petequias en extremidades y tronco.

Laboratorio: Hemoglobina 8.5 gms.%, hematocrito 24%, leucocitos:
2.300 por m3, fórmula diferencial: neutrófilos 1%, línfocítos 93%, pro-
linfocitos 1%, mono cito s 5%. Muestra de medula ósea por aspiración y
por biopsia, revela aplasia total de las series granulocítica, roja y mega-
cariocítica. \

Evolución: El tratamiento del paciente fue a base de transfusiones,
prednisona, testosterona semanal y antibióticos del tipo de la penicilina
y tetraciclina, además se le hicieron tres transplantes de medula ósea pa-
ra controlar los procesos hemorrágicos e infecciosos. Los estudios he-
matológicos posteriores no revelaron mejoría clínica o hematología sig-
nificativa. Al cabo de 2-! meses de tratamiento, murió de hemorragia
cerebral.

Caso NQ 4: A.R.C. Hombre de 21 años de edad, soltero, blanco, es-
tudiante, residente en Medellín. El 25 de Marzo de 1967, consultó a su
médico quien le diagnosticó blenorragia y le prescribió 8 cápsulas de
cloranfenicol con mejoría de la enfermedad. El 15 de Abril consultó de
nuevo por petequias, equimosis y palidez. Posteriormente tuvo epis-
taxis y hubo necesidad de hospitalizarlo. Al examen se halló paciente
febril, con pulso de l()O/m, hemorragias en llama bilaterales en el fondo
de ojo y petequias y equimosis cutáneas generalizadas, sin adenopatias
o viceromegalia.
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Laboratorio: Eritrocitos 2:0.0.0..0.0.0.por m3, hemoglobina 6 mgs.%,
hematocrito 18%, reticulocitos 0.%, leucocitos 1.90.0.por m3, fórmula di-
ferencial: neutrófilos 5%, linfocitos 92%, monocitos 3%, plaquetas 6.o.o.(}
por m3. Medula ósea: en la punción de cresta ilíaca se obtiene partículas
suficientes para el examen, en las cuales se observa: aplasia total de las
series granulocíticas, roja y megacariocítica y escasos linfocitos, basó-
filos tisulares y fibroblastos.

Evolución: Se inició tratamiento con penicilina cristalina, Oximeto-
lona oral 1 mgr. por kilo de peso día, Prednisona y se le aplicaron 6 trans-
fusiones de 50.0.c.c. de sangre total. El paciente estuvo bien durante 2
semanas. Luego tuvo proceso febril, sangría profusa por mucosas, pos-
tración y shock. el I? de Mayo su hemoglobina era de 5 gms.%, se admi-
nistró Penicilina venosa, tres transfusiones de 50.0.c.c. y se hizo un trans-
plante de medula ósea de 26.5 millones de células. Seis horas después el
paciente muere en shock septisémico.

Caso NQ5: J.C.: Hombre de 52 años de edad, natural de Santa Bár-
bara (Antioquia), quien consultó el I? de Abril de 1967a su médico por:
proceso gripal para el cual le fue prescrito c1oranfenicol 12 cápsulas con
mejoría de sus síntomas. Tres semanas después consultó de nuevo por
fiebre, disnea, ulceraciones faríngeas y postración. Se inició tratamiento
con Penicilina y luego fue remitido a Medellín para hospitalización don-
de se halló paciente con temperatura de 4(),Q,pulso regular de 16o./7().
Boca: amígdalas y faringe congestivas, ulceradas y con membranas blan-
quecinas. Pulmones: en ambos campos pulmonares se auscultan ester-
tores crepitantes y roncantes. A la radiografía se observa infiltrado neu-
mónico bilateral. No se observan adenopatias ni visceromegalia, se ha-
llan petequias y equimosis cutáneas generalizadas.

Laboratorio: Eritrocitos 3.6o.o..ao.Opor m3, hemoglobina 9.8 gms.%,
hematocrito 34%, reticulocitos 0.%, morfología de los eritrocitos: aniso-
citosis +, leucocitos 420por m3, diferencial: linfocitos 98, tenutrófilos 2%
plaquetas 24.0.0.0.por m3. Medula ósea: aplasia de elementos normales de
la medula ósea, las pocas células que se observaron en las partículas son
linfocitos maduros y plasmocitos.

Evolución: Con el diagnóstico de anemia aplástica, pancitopenia y
bronconeumonía se inicia tratamiento con Penicilina cristalina y sangre
total. El paciente murió a los dos días sin mostrar reacción a su cua-
dro infeccioso.

Caso NQ 6: J.H.R.: Paciente de 3! años de edad, blanco, residente
en Bogotá, quien consulta por anemia progresiva de un mes de evolu-
ción. El paciente fue visto por primera vez el 18 de Mayo de 1965, el pa-
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dre refiere que desde un mes antes notó palidez progresiva. En la última
semana le notaron petequias y equimosis de fácil formación. Tres meses
antes, para el tratamiento de diarrea, le fue prescrito un frasco de so-
lución pediátrica de cloranfenicol.

Examen físico: niño bien desarrollado, siquismo normal, en la piel
presenta algunas petequias en tronco, y varias equimosis en extremida-
des inferiores, no se observa anomalías en ojos, oídos, boca o nariz, es
significativa la palidez de piel y mucosas y no se encuentra hepato, es-
plenomegalia ni adenopatias.

Laboratorio: Eritrocitos 1,710.000por mm3, hemoglobina 4.6 gms.%,
hematrocrito 17%, reticulocitos 0%, leucocitos 4.400por m3, fórmula di-
ferencial: neutrófilos 6%, basófilos 5%, linfocitos 89%. Plaquetas 10.000
por mm3. Medula ósea: se le hizo aspiración y biopsia en la cual se hace
el diagnóstico de Anemia Aplástica con marcada depresión en las series
granulocítica, roja y megacariocítica.

Tratamiento y evolución: Al paciente se le aplicaron 2 transfusiones
de 100 c.c. de sangre total y se inició medicación a base de Prednisona
30 mgs, diarios. Testosterona 100 mgs. semanales intramuscular. En
Agosto de 1965 el niño, que hasta entonces no había tenido ninguna va-
riación clínica ni hematológica pero tampoco ninguna complicación, tuvo
hematuria macroscópica. Se aisló de la orina Aeorbacter aetrogenes. Se
trató con transfusiones, ACTH venoso y eritromicina. Durante la hospi-
talización se le hizo un transplante de medula ósea de 10 millones de cé-
lulas tomado de la madre. Se administró intramedularmente, simultánea-
mente, se valoró medula ósea del niño corroborándose la aplasia. A fines
del mismo mes tuvo enterorragía. En las materias fecales no se identifi-
caron agentes bacterianos, patógenos o parásitos. Se trató con Kaolín,
Neomicina, además, se le aplicaron transfusiones; el paciente tuvo
mejoría.

La última hospitalización fue en Septiembre de 1965, el paciente
continuaba con anemia sostenida entre 5 y 7 gms.% de hemoglobina con
transfusiones, además con agranulocitosis y marcada trombocitopenia.
La temperatura fue de 399 y 40Q presentó un absceso facial, el cual se
trató con Penicilina cristalina. No obstante el absceso fue creciendo pro-
gresivamente, el niño murió el 2 de Octubre con cuadro terminal de
Septisemia.

Hasta entonces había recibido un total de 1.800mgs. de 'I'estostero-
na, 15 transfusiones de sangre total y 1.400mgs. de Prednisona. Es de
anotar, que el niño progresivamente desarolló el sindrome de Cushing
y los caracteres sexuales secundarios a causa de la medicación combina-
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da de Esteroides y Testosterona. En los cuatro meses de observación clí-
nica no se halló ningún cambio apreciable en la regeneración sanguínea o
medular. En total se hicieron dos transplantes de medula ósea, ambos
de la madre, que fueron bien tolerados y con supervivencia de 2 sema-
nas de las células transplantadas.

Caso N9 7: E.C. de G. Mujer de 47 años, natural de Medellín, quien
consulta por metrorragia de 12 días de duración, fiebre, escalofrío y
erupción petequial más marcada en miembros inferiores.

Hace un mes le fueron prescritas, para proceso gripal, 30 cápsulas
de cloranfenicol observándose mejoría y, por iniciativa personal, repi-
tió la fórmula.

Al examen físico paciente pálida con signos vitales normales, fondo
de ojo con hemoragías, boca con prótesis total, y petequias en paladar.
Pulmones: estertores crepitantes y sibilancias diseminadas en ambos
campos pulmonares. Abdomen: hígado rebasa 3 cms. el reborde costal,
indoloro. No se palpa bazo, tampoco hay adenopatias. Piel: Se observan
petequias y equimosis diseminadas en ambas extremidades.

Laboratorio: Hemoglobina 3,7 gms.%, hematocrito 13%, leucocitos
2.650 por mm3, diferencial: neutrófilos 18%, linfocitos 34%, monocitos
8%, plaquetas 15.000por mm3, tiempo de sangría más de 20 minutos,
retracción del coágulo negativa, prueba de torniquete positiva. Medula
ósea: en las partículas se observa una marcada hipop1asiacon abundante
grasa y una depresión marcada de la serie granulocítica, roja y mega-
cariocítica.

Evolución: Se inicia tratamiento a base de Prednisona, Penicilina,
cristalina y transfusiones de sangre total. La paciente continúa con cua-
dro purpúrico, metrorragia y anemia. Al aplicarle su cuarta transfusión
sanguínea la paciente presenta reacción transfusional con fiebre, escalo-
frío y hemoglobinuria. Se comprueba reacción transfusional por sangre
incompatible. Al día siguiente la paciente muere en shock y anuria.

Caso N9 8: A.R.Q. Mujer soltera de 24 años de edad, obrera de fá-
brica de telas y luego de fábrica de muebles metálicos, residente en Me-
dellín. Se inició su enfermedad el 28 de Febrero de 1967 con petequias
en miembros inferiores y equimosis. Luego se complicó con fiebre y
compromiso del estado general con astenia, adinamia, enorexia, epistaxis,
gingivorragia y polimenorreas.

Al examen físico se encontró tempartura de 38.59C,pulso de UO/m.
Fondo de ojo: hemorragia retina da bilaterales. Sin visceromegalia o
adenopatias. En piel se observa petequias y equimosis en extremidades
y tronco.



Antecedentes personales: tres meses antes había tomado, por orden
del médico para tratamiento de acné facial, 8 cápsulas de "Sintomiceti-
na". Además en la iniciación de la enfermedad tomó también ácido fólico,
acetil salicílico y pirazolona.

Laboratorio: Hemoglobina 5.7 gms.%, hematocrito 16%, Ieucocitos
1.700 por mm3, diferencial: Neutrófilos 20%, linfocitos 80%. Plaquetas
20.000 por mm3. La medula ósea mostró, en las partículas examinadas,
aplasia medular con escasa celuridad caracterizada por linfocitos, plas-
mocito s maduros, basófilos tisulares, fibroblastos y vasos.

Evolución: La paciente presentó, varias veces, amigdalofaringitis
aguda y recibió Penicilina y eritromicina. Además epistaxis, gingivorra-
gia, hematemesis, menometrorragía, petequias y equimosis tratadas con
testosterona 100 mgs, semanales y anabólicos de tipo de la Oximetolona
en dos ocasiones por cotros períodos. Cuatro meses después del diagnós-
tico murió por procesos septisémico y anemia.

Caso NQ 9: E. de E. Mujer de 37 años de edad, casada, profesión
oficios domésticos, natural de San Vicente, Antioquia, residente en Me-
dellín, quien consulta por astenia, adinamia, palidez y esquimosis. Su
enfermedad se inició hace 2 meses con menometrorragias, palidez y
equimosis, los síntomas fueron progresivos hasta el momento de la
consulta.

Antecedentes personales: hace 4 meses, por recomendación de un
vecino y para proceso gripal, tomó 16 cápsulas de cloranfenicol. Antes
no había tomado esta droga.

Examen físico: Pulso de 12/m, presión arterial de 130/80., peso de
58! kilos; ojos: conjuntivas pálidas y fondo de ojo normal. Cavidad bu-
cal en buen estado, pequeñas adenopatías cervicales, tórax: Normal, co-
razón: ruídos cardíacos normales, en piel presenta equimosis pequeñas
de miembros inferiores, abdomen: sin visceromegalia,

Laboratorio: Eritrocitos 2.000.000 por mm3, hemoglobina 6.7 gms.%,
hematocrito 20%, reticulocitos 4.2%, leucocitos 3.950 por mm3, fórmula
diferencial: neutrófilos 23%, bandas 1%, eosinofilos 7%, linfocitos 67%,
monocitos 21%. Plaquetas 12.000 por mm3. La medula ósea mostró hipo-
plasia tanto en la serie granulocítica como en las series roja y megacario-
cítica, también se hallaron algunas células del estroma medular y linfo-
citos maduros.

Tratamiento y evolución: La terapia inicial, la cual se continúo du-
rante 6 meses, consistió de Prednisona 50 mgs. día y Oximetolona 10 mgs.
diarios. En principio hubo necesidad de administrarse una transfusión
semanal, luego se espaciaron cada 15 días y posteriormente se -desconti-
nuaron. La hemoglobina ascendió de 6.7 gms. % a 8.7 gms.%. En los 6
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meses siguientes la medicación fue a base de Oximetolona oral a la dosis
de 1 mg. por kilo de peso día continuando el ascenso progresivo de la
hemoglobina hasta su normalización. Como efectos colaterales de la dro-
ga apareció voz ronca, ablandamiento y pendulación de los senos y au-
mento de la libido. En los últimos 6 meses la paciente ha estado sin nin-
guna medicación, clínicamente normal y cumpliendo su trabajo diario.
El último examen de sangre, Enero de 1968, la hemoglobina es de 12.4
gms.%, hematocrito 39%. Leucocitos 4..000 por mm3 y diferencial de:
neutrófilos 49%, eosinófilos 9%, linfocitos 33% y monocitos 9%, plaque-
tas 75.000por mm3.

Caso NQ10: M.L.M. Mujer soltera de 20 años de edad, estudiante
de Enfermería, residente en Medellín, quien consulta por metrorragia
acompañada de lipotimia. Su enfermedad se inició en Enero de 1966con
menometrorragia, náuceas y dolor epigástrico, además escalofríos y fie-
bre. Se observaron petequias y equimosis diseminadas por todo el or-
ganismo.

Antecedentes personales: Tres meses antes fue tratada para acné
vulgar facial con cloranfenicol, durante 37 días y en tres tratamientos
diferentes, recibió un total de 72 cápsulas. No hay antecedentes de
otras drogas.

Examen físico: Paciente en mal estado, febril, presión arterial
120/80, pulso de 100/m, conjuntivas pálidas, fondo de ojo retinas con
aspecto de pavimento mojado. Boca: petequias en paladar óseo, cuello
normal, sin adenopatias. Abdomen: blando, depresible, discretamente
doloroso a la palpación en hipogastrio y en fosas ilíacas. No se palpan ma-
sas, sin visceromegalia. En piel se observaron equimosis en piernas y
en brazos.

Laboratorio: Eritrocitos 2.790.000por mm3, hemoglobina 9.1 gms.%,
hematocrito 25%, reticulocitos 0.2%, leucocitos 950 por mm3, fórmula
diferencial: neutrófilos 14%, bandas 10'%, eosinófilos 4%, linfocitos
73%. Plaquetas 2.000 por mm3. Se hizo aspiración de medula ósea en
cresta ilíaca posterior en dos ocasiones y biopsia, confirmándose la
aplasia medular en la serie granulocítica, roja y megacariocítica; solo se
observaron algunos basófilos tisulares, plasmocitos y linfocitos maduros.

Tratamiento y evolución: En principio la medicación administrada
fue Prednisona 50 gms, día, Testosterona 250 mgs. intramuscular sema-
nal y Tetraciclina H· gms, diarios, además transfusiones para mantener
un nivel de hemoglobina aceptable. Nueve días después de su ingreso al
hospital se hizo un transplante de medula ósea. A pesar de estas medidas
terapéuticas la enferma desmejoró en su estado general, apareció insu-
ficiencia cardíaca congestiva, por lo cual hubo que digitalizarla. Tuvo
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además espitaxis y expectoración hemoptoica, sangría de faringe con-
tinua y fiebre, también, hemorragia vaginal y en encía superior, se inició
un absceso que rápidamente progresó a gangrena. Hubo necesidad de
hacerle nuevo transplante de medula ósea y cambiarle la tetraciclina
por penicilina cristalina a la dosis de 20 millones diarios. Pocos días des-
pués la paciente mejoró parcialmente pero continuó con epistaxis, he-
morragia vaginal y aparecieron hemorragias en fondo de ojo. Estudio
radiológico de duodeno fue normal. La medicación se complementó con
anovulatorios. Al mes y medio de hospitalización la paciente continuó
consu epistaxis, no obstante, la tendencia a la sangría fue disminuyendo
progresivamente y desapareció la fiebre. A los tres meses de hospitali-
zaciónse dió de alta con el tratamiento de 40 mgs. diarios de Prednisona
y anovulatorios.

En los tres meses siguientes la paciente continuó recibiendo una
transfusión semanal de 500 c.c. de sangre y sintió mareos, palpitaciones
y disnea de esfuerzo. Se hizo tratamiento con Fitohemaglutinina, inyec-
ciones venosas de 50 mgs., recibió en total 6 inyecciones, no hubo reac-
ción desagradable a la droga pero tampoco ningún cambio favorable
sanguíneo o medular. La paciente continuó su medicación a base de
anovulatorios y Prednisona.

Posteriormente se presentó, nuevamente, hemorragia vaginal muy
intensa por lo cual la paciente se anemizó y hubo necesidad de hospitali-
zarla durante 8 días para administrarle transfusiones.

En los 6 meses siguientes disminuyó considerablemente la tenden-
cia al sangrado. Continuó recibiendo, sin embargo, transfusiones sema-
nales de 500 C.c.Los corticoides se disminuyeron progresivamente y fue-
ron administrados en dosis interdiarias. Hasta este entonces había re-
cibido un total de 80 transfusiones.

En Marzo de 1966 se inició tratamiento con Oximetolona oral a la
dosis de 1 mg, por kilo de peso día. Tomó dicha dosis por un tiempo de
5-! meses. Dos meses después de recibir la Oximetolona, no hubo necesi-
dad de aplicarle más transfusiones. La mejoría clínica fue lenta pero
progresiva, los síntomas propios de anemia continuaban en una forma
moderada y podía desempeñar sus actividades diarias, aunque en varias
ocasiones presentó fenómenos dispépticos consistentes en diarrea, me-
teorismo, dolores abdominales difusos que disminuyeron con la inges-
tión de leche. En este tiempo tuvo tres procesos gripales. Durante la me-
dicación con Oximetolona se apreció gran exacervación del acné per-
sistente en cara y apareció en espalda y pecho, discreto ablandamiento
de los senos, amenorrea, voz ronca y discreto aumento del clitoris" ade-
más aumentó de la libido. No hubo modificación del sistema muscular o
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distribución pilosa. Los valores de bilirrubina, fosfatasas alcalinas, áci-
do úrico, pruebas hepáticas estuvieron dentro de lo normal, sólo hubo
un discreto aumento das las transaminasas glutamicopirúbicas. Las de-
terminaciones de 17 ketosteroides fueron normales.

Los valores sanguíneos mostraron aumento apreciable de la hemo-
globina, de los granulocitos y de los reticulocitos. Las plaquetas conti-
nuaron en cifras bajas. La hemoglobina ha alcanzado la cifra de 12.4
gms.%. En la actualidad la paciente es clínicamente normal, cumple con
sus actividades diarias. El último examen de sangre, Febrero de 1968
dió hemoglobina 15.4 gms.%, hematocrito 46%. Leucocitos 3.80(}por
mm3. Diferencial: Neutrófilos 51%, eosinófilos 4%, linfocitos 38%, mo-
nocitos 7%, plaquetas 42.000 por mm3.

RESUMEN DE LOS CASOS

En la tabla NQ 1 se hace un resumen de los 10 casos de Anemia
Aplástica. Seis fueron hombres y cuatro mujeres. Nueve de ellos adul-
tos con edades entre los 17 y los 52 años y un franco predominio de per-
sonas jóvenes. Hay un niño de 3-!-años.

La cantidad de droga tomada por los pacientes varió entre 8 y 72
cápsulas, uno de ellos recibió cuatro ampollas de "Quemicetina" y el
niño un fraco de suspención pediátrica. Seis de los casos recibieron un
sólo tratamiento con cloranfenicol. Dos casos tomaron dosis repetidas
de la droga y otros dos tomaron el cloranfenicol asociado a otras drogas.

Las razones por las cuales tomaron los pacientes la droga fue: ble-
norragia en tres, proceso gripal en cuatro, acné facial en dos y diarrea
en uno. Nueve por prescripción médica y uno por automedicación.

Todos tuvieron pancitopenia y las manifestaciones clínicas de ane-
mia, infecciones y hemorragias. Nueve tuvieron aplasia medular y uno
medula hipoplástica. El tiempo transcurrido entre la ingestión de la dro-
ga y la aparición de la aplasia medular varió entre tres semanas y cua-
tro meses.

De los 10 casos han muerto ocho con una evolución entre el diag-
nóstico y la muerte de dos días, cinco días, 15 días y 24 días. Uno duró
2-!-meses y tres cuatro meses. La causa de la muerte fue: septisemia
asociada a agranulocitosis en cuatro, bronconeumonía en dos, hemo-
rragia cerebral en uno, reacción transfusional e insuficiencia renal
en uno.

Dos pacientes hay vivos con una evolución superior a los dos años,
clínicamente normales aunque persisten con ligera granulocitopenia y
franca trombocitopenia.
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TABLA NQ 1

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES CON ANEMIA
APLASTICA POR CLORANFENICOL

No. Edad NQ Cáps. Razón Tiempo droga Medula Pancitopenia Duración Causa muerte
Caso Sexo años Recibid. droga y Aplasia asea Enfermedad

Semanas

1 M 17 8 Blenorragia 8 Aplasia Si 24 días Septisemia

2 M 23 20 Blenorragia 8 Aplasia Si 4 meses Bronconeumonía

3 M 17 4 ampo Gripa 10 Aplasia Si 2i meses Hemoragia Cerebral

4 M 21 8 Blenorragia 3 Aplasia Si 15 días Septisemia

5 M 52 12 Gripa 3 Aplasia Si 2 días Bronconeumonía

6 M 3i 1 Feo. Diarrea 12 Aplasia Si 4 meses Septisemia

7 F 47 30 Gripa 4 Aplasia Si 5 días Insuficiencia Renal

8 F 24 8 Acné 12 Aplasia Si 4 meses Septisemia

9 F 37 16 Gripa 8 Hipoplas. Si 19 meses

10 F 20 72 Acné 12 Aplasia Si 22 meses



COMENTARIO

Conocer la frecuencia de esta entidad en Colombia es difícil ya que
no sabemos cuántos casos se presentan o cuántos tratamientos se hacen
con cloranfenicol. Lo único evidente, para los médicos, es que el consu-
mo de cloranfenicol es alto. El gráfico NQ 1 ilustra sobre el consumo del
cloranfenicol en el Instituto Colombiano de los Seguros Sociales de Me-
dellín, en un período de 5 años, de 1962 a 1966. Vemos en la línea infe-
rior el número de hospitalizaciones, la cual muestra una cifra promedio
de 40 mil por año y en la segunda línea figura el número de consultas
médicas con un promedio de un millón por año. Tanto las consultas co-
mo las hospitalizaciones conservan una relación constante, en contras-
te, el consumo de cloranfenicol, que se ve en la línea superior, en 1962
fue de 89.000 kilos, en 1964, cuando la droga pasó a genérico, ascendió a
180.000. kilos y en 1966 se superó ligeramente esta cifra, con un consumo
total, en los 5 años, de 670.0.00 kilos. Si consideramos que una prescrip-
ción rutinaria es de 8 cápsulas y hacemos el cálculo, con referencia al
número de consultas y hospitalizaciones, nos da una cifra de 65 fórmulas
por mil prescripciones que contrasta con una cifra inglesa de 3 por mil
(1). Esta cifra alta de recetas, más el gran consumo de la droga por au-
tomedicación, están contribuyendo a que veamos este grupo numeroso
de pacientes con Anemia Aplástica. Se dice que la anemia aplástica tardía
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secundaria a cloranfenicol es una entidad rara que se observa en uno
por cada 125.000a uno por cada 250.00Ü'tratamientos (2). El hecho de
haber tenido nosotros la oportunidad de estudiar en Medellín, en este
corto período, diez casos nos sugiere dos cosas: 1) que la entidad es más
frecuente de lo calculado o 2) que el consumo del cloranfenicol, en nues-
tro ambiente, alcanza cifras astronómicas. Esta última posibilidad es la
más probable.
El mecanismo de la Anemia Aplástica tardía secundaria a cloranfenicol
no se conoce,no obstante se postulan tres teorías (3): a) Que es un me-
canismo autoinmune por el cual la droga actuaría a modo de hapteno
combinándose con algunas proteínas de la célula dando origen a un nue-
vo antígeno, contra el cual se formarán anticuerpos que dañarán la me-
dula ósea. Corrobora esta teoría el hecho que algunos de estos pacientes
han tomado la droga intermitentemente y han tenido reacciones alérgi-
cas como se presentó en dos de nuestros pacientes, b) Que en ciertos
individuos el cloranfenicol es metabolizado de manera anormal dando
origen a metabolitos tóxicos, y e) Que las personas susceptibles pueden
tener un error del metabolismo, vgr.: la deficiencia genética de una en-
zima que los haría susceptibles a la droga. En apoyo a esta idea se ha
demostrado inhibición de la síntesis de ácidos nucleicos con concentra-
ciones farmacológicas de la droga en pacientes recuperados de anemia
aplástica secundaria a cloranfenicol (2). Estos hallazgos, interesantes
por cierto, no dan explicación de la selectividad por la medula ósea o lo
tardío de su aparición.

Por no existir un método para predecir qué pacientes son suscepti-
bles a desarrollar anemia aplástica tardía por cloranfenicol no hay forma
práctica para evitar su aparición, no obstante, se podría disminuir el nú-
mero de casos con esta enfermedad tan grave si el cloranfenicol solo
fuera prescrito por el médico y en aquellas entidades en las cuales está
indicado. Cuándo debe usarse el cloranfenicol? Se recomienda el uso
del cloranfenicol para tratar la fiebre tifoidea y la meningitis por Hemo-
philus influenzae y en otras infecciones solo cuando hay un buen estu-
dio clínico con la ayuda de servicio de laboratorio y que se demuestre
que ningún otro antibiótico puede sustituir el cloranfenicol.
, A menudo se participa y se oyen polémicas médicas del empleo o no
del cloranfenicol, la opinión de los colegas es de dos tipos: a) La gran
mayoría, lo prescriben profusamente porque nunca han visto un caso
de Anemia Aplástica de este tipo y consideran que esta posibilidad es
muy remota, y b) . La minoría que han oído o visto un caso de aplasia me-
dular secundaria al cloranfenicol le temen a la droga y excepcionalmente
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la usan. Nosotros que hemos participado en el diagnóstico, el tratamien-
to y la evolución de diez pacientes con esta entidad, somos, como es de
presumir, de este último concepto.

RESUMEN

Se presentan las historias clínicas de 10 pacientes con Anemia Aplás-
tica tardía secundaria a cloranfenicol. Ocho de ellos han muerto y dos
se han recuperado con una supervivencia mayor de dos años. Se comen-
ta sobre el consumo y la posible etiología de esta entidad.

SYPNOSIS

Ten clinical histories of late aplastic anemia secundary to Chloram-
phenicol are presented. Eight patients are dead and two survive for mo-
re than two years. Consume of Chloramphenicol in Colombia and the
possible etiology of this entity are commented.
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CRECIMIENTO Y DESARROLLO EN NIÑOS DE UNA AREA RURAL +
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INTRODUCCION

Experimentalmente se ha demostrado que la deficiente ingestión
en forma crónica, de proteínas, calorías, vitaminas y minerales, tiende
a producir en el organismo del animal alteraciones no sólo en su cre-
cimiento sino también en su desarrollo (1~2-3-4».

En seres humanos con desnutrición protéico calórica igualmente
se han demostrado alteraciones desde el punto de vista físico, bioquími-
co y mental (5-6-7-8-9-10-11-12)que son más marcadas mientras más
intensa es la desnutrición; este es el caso del sindrome plurícarencíal y
el marasmo (13-14).
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na, Facultad de Medicina. Universidad de Antioquia, Medellín - Colombia.
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Existen sin embargo formas de desnutrición cromca en las cuales
no se encuentran signos clínicos de desnutrición evidente, fuera del
retrazo en cuanto a peso y talla. .

Con el objeto de valorar el crecimiento de los individuos en un
área rural, sujeta como sabemos por estudios anteriores (15) a dietas
protéico calóricas bajas, hemos llevado a cabo este estudio en la pobla-
ción de Heliconia y se comparan los resultados con los obtenidos en ni-
ños de los colegios privados de Medellín, de un nivel socio-económico
correspondiente a la clase media.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron un total de 970 pacientes de un área rural (Helico-
nia), cuyas edades están comprendidas entre un mes de edad y los 13
años. En todos se tomó el peso, la talla, los pliegues de brazo y de es-
palda, la circunferencia de brazo, el diámetro músculo óseo y la circun-
ferencia cefálica.

El peso se tomó con una báscula marca Detecto. La talla se tomó
en posición vertical y en los lactantes se empleó un infantómerto adecua-
do (16). Para el pliegue de brazo y el pliegue de espalda se utilizó un
calibrador de piel marca Lange, que daba una presión de 10 gms. por
milímetro cuadrado; para el brazo la medida se tomó a nivel del triceps
en la parte media de una línea imaginaria entre el olécranon y el acro-
mion. El pliegue de la espalda se tomó a nivel de la región subescapu-
lar. La circunferencia del brazo y el perímetro cefálico se tomaron uti-
lizando una cinta métrica.

Para el diámetro músculo óseo a nivel del brazo, se tuvo en con-
sideración la circunferencia del mismo y el pliegue cutáneo, ambos en
centímetros y siguiendo parte del método desarrollado por Enderica (17).

La talla y el peso de los niños estudiados se analizaron por medio de
la rejilla de Wetzel y de De Toni modificada por Rueda Williamson (16).

Como grupo comparativo se utilizaron 946 niños de los colegios pri-
vados de Medellín, que por estudios anteriores se sabía que pertenecían
a una clase socio-económicamedia, con ingestas protéico calóricas bas-
tante aceptables para nuestro medio. En todos ellos se hicieron los mis-
mos estudios enunciados anteriormente.

RESULTADOS

Rejilla de Wetzel. En las gráficas números 1 y 2 se pueden observar
las desviaciones de talla y peso de los niños de Heliconia comparados
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con los de los colegios privados de Medellín. Se puede observar la enor-
me desviación de talla presentada por los primeros. Esta desviación se
observa en todas las edades consideradas pero con mayor intensidad en
los niños de 9 años 3 meses y de 11 años, con valores de menos 34 meses.
Los niños de los colegios privados tienen una talla normal.

En la gráfica No. 2 se observa la desviación de peso. Se observa que
los niños de Heliconia en términos generales tienen un peso normal,
puesto que se compara la edad por talla con la edad por peso, es decir,
los niños de Heliconia tienen un peso adecuado para la talla, pero la ta-
lla se encuentra por debajo de lo norma1. Los niños de los colegios pri-
vados tienen un peso norma1.

Rejilla Auxométrica de De Toni. Esta nos va a mostrar la clasifica-
ción morfológica de los individuos catalogándolos como tiposómicos, gi-
gantes, enanos, caquécticos, obesos o sus mezclas.
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En la gráfica No. 3 se observa cómo muy pocos niños de Heliconia
están en la tiposomía; la mayoría de ellos están en la microsomía, en la
microleptosomía y en enanismo, con una clara tendencia hacia este tipo
morfológico; en cambio los niños de los colegios privados, la mayoría se
encuentran en la tiposomía, y la macrosomía, con tendencia clara hacia
el gigantismo.

ANTIOQUIAMEDICA

Auxódromo. En la gráfica No. 4 se puede observar cómo los niños
del área rural, se encuentran a nivel del percentil 33% a los 3 me-
ses de edad; pero a medida que van aumentando en edad vemos cómo se
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van alejando de éste, para llegar a localizarse a los 15 meses por debajo
del percentil 2% y continuar en igual forma de los 3 años en adelante.

Los niños de los colegiosprivados marchan por encima o a nivel del
percentil 33%.
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Pliegue Subescapular y Pliegue de Brazo. En las gráficas números
5 y 6 se puede observar el pliegue de la espalda tomado a nivel de la re-
gión subescapular y el pliegue de brazo. Se observa en cuanto al pliegue
subescapular que al menos a partir de los 3 años de edad no existe di-
ferenciaen cuanto a la amplitud del tejido celular subcutáneo entre los
niños de Heliconia y los de los colegios privados.

En el pliegue de brazo prácticamente tampoco se observa diferencia
entre los dos grupos, si bien a partir de los 7 años 3 meses éste es ligera-
mente superior en los niños de los colegios privados, aunque sin sig-
nificación estadística en cuanto a la diferencia.

Circunferencia de Brazo. (Gráfica No. 7). La circunferencia de
brazo es evidentemente mayor en los niños de los colegios privados que
en los niños del área rural, con diferencias en sus valores medios
hasta de 5 cms. en favor de los niños de los colegios. Esto nos indicaría
que existe un mayor contenido muscular en estos últimos.
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Diámetro Músculo Oseo. En la gráfica NQ8 se puede observar cómo
el diámetro músculo óseo tomado a nivel del brazo es mayor en los niños
de los colegios privados que en los de Heliconia, lo que nos llevaría a
concluír, no existiendo diferencia en las medidas del pliegue del brazo
y sí en las de la circunferencia del mismo y su diámetro músculo óseo,
que dicha diferencia se debería al mayor contenido muscular en los ni-
ños bien nutridos y no a la grasa subcutánea.
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Perímetro Cefálico. (Gráfica No. 9). El perímetro cefálico se com-
para con datos obtenidos de Stuart y de Myer (18-19). Se observa que
durante los 9 primeros meses de la vida el perímetro cefálico es similar
a los datos obtenidos de los anteriores investigadores; sin embrago, a
partir de esta edad, el perímetro cefálico en los niños de Heliconia se va
distanciando cada vez más de los anteriores observándose diferencias
hasta de 2 cms.

PERIIAETRO CEFALlCO ( HELlCONIA I
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COMENTARIOS

El crecimiento de los individuos está influenciado por varios factores
entre otros: Factores genéticos, nutricionales y endocrinos. Los factores
endocrinos no se deben tener en cuenta en los resultados obtenidos,
puesto que sería imposible concebir que una alteración endocrina estu-
viera influyendo sobre la totalidad de los niños estudiados. Los factores
genéticos es verdad que tendrán su importancia, pero estos factores
pueden ser influenciados a su vez en gran medida por los factores nu-
tricionales.

Como se desprende de los resultados obtenidos en las gráficas nú-
meros 1, 2 y 3, los niños de Heliconia tienen un peso adecuado para la
talla, pero una talla inferior a la normal con una clara tendencia al ena-
nismo, mientras que los niños de los colegiosprivados tienen peso y ta-
lla normales y una tendencia a ser más grandes, macrosómicos.

La edad ósea mostró también un claro retardo en los niños del área
rural (20).



El contenido de tejido celular subcutáneo no muestra diferencias en
los dos grupos, lo que nos indica que estos niños tienen igual eonteni-
do en grasa. Esta medida no tiene mucha importancia tomada aislada-
mente para valorar el estado de nutrición en una comunidad.

Es evidente, según las gráficas números 7 y 8 que los niños del área
rural tienen una menor circunferencia de brazo y un menor diáme-
tro músculo óseo que los niños de los colegios privados, lo que nos esta-
ría indicando el menor contenido muscular de los primeros.

En conclusión se puede decir que existe un marcado retraso en el
crecimiento de los niños del área rural, retraso que creemos es de-
bido a la deficiente ingestión protéico calórica crónica en que subsisten
estos niños ya que es el único parámetro diferente.

RESUMEN

970 niños de un área rural que han estado sometidos a dietas pro-
téico calóricas bajas se estudiaron desde el punto de vista de su creci-
miento, utilizando para ello diferentes medidas antropométricas. Las
edades fluctúan entre el mes y los 13 años de edad. Como grupo compa-
rativo se toman niños de los colegios privados de Medellín con un estado
nutricional normal.

Se encuentra que los niños del área rural tienen un peso adecuado
para la talla, pero una franca tendencia hacia el enanismo, comparados
con los niños de los colegios privados que muestran un peso y talla
normales.

De igual manera estos niños tienen un menor contenido muscular
que los niños bien nutridos y un perímetro cefálico inferior a los niños
normales de otras partes del mundo. Se concluye que las bajas ingestas
protéico calóricas son las responsables de las alteraciones anotadas.

SYPNOSJS

970 children from a poor socioeconomic are a were studied. Heights,
arm diame ter is below the one found in private schools.
were taken by the same persono For comparisson the same measure-
ments were taken in a middle class private school.

The results show marked retardation in growth in all aspects. The
arm diameter is below the one found in private schools.

Protein caloric malnutrition is implied as cause of this alterations.
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INTOLERANCIA A LA LACTOSA EN UN GRUPO DE NIÑOS DEL HOSPITAL

INFANTIL DE MANIZALES

* Dr. Jaime Díaz
** Dr. Heli Alzate

*** Srta. Gilma Alzate

INTRODUCCION

En los últimos años han sido descritos en la literatura varios sín-
dromes de intolerancia a los disacáridos de la dieta, generalmente debi-
dos a deficiencias enzimáticas, tanto en niños como en adultos (1.2).
Estos transtornos pueden diagnosticarse mediante pruebas de tolerancia
o, más específicamente, determinando la actividad disacaridásica intes-
tinal. La intolerancia a la lactosa, debida a una deficiencia de lactosa,
ha merecido atención especial y su incidencia ha sido estudiada en gru-
pos de adultos de diversas razas (3-8); se han encontrado fluctuaciones
entre un 5 y un 70 por ciento, de acuerdo con el grupo racial investiga-
do. Solo tenemos noticia de un estudio similar en niños (9). El objeto
de este trabajo es el de informar sobre la incidencia de la intolerancia
a la lactosa en un grupo de niños del Hospital Infantil de la Cruz Roja

" Profesor Asistente de Nutrición.
** Jefe del Departamento de Ciencias Fisiológicas y Profesor Asistente de Bio-

química, Facultad de Medicina de la Universidad de Caldas, ManizaJes.
*** Directora del Laboratorio Clínico, Hospital Infantil de la Cruz Roja, Manizales.
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de Manizales. Sin embargo, creemos que es conveniente hacer una revi-
sión previa de la fisiología química normal de la digestión y absorción
de los carbohidratos, a la luz de recientes descubrimientos.

Los carbohidratos de la dieta, oligo y polisacáridos, normalmente
son hidrolizados a compuestos de pequeño peso molecular antes de su
absorción y utilización por el organismo. La hidrólisis o digestión de los
polisacáridos (principalmente almidón y muy pequeñas cantidades de
glic6geno) es catalizada por las amilasas de la saliva y del jugo pan-
creático.

El almidón está compuesto por una mezcla de dos polímeros de la
glucosa: la amilopectina y la amilosa. La primera es el mayor compo-
nente y está constituída por cadenas de unidades de glucosa ligadas por
enlaces alfa-1,4 (es decir, entre los carbonos 1 y 4 de dos glucosas adya-
centes y por intermedio del hidroxilo alfa de la primera); estas cadenas
presentan ramificaciones con enlaces alfa-1,6, las cuales, a su vez, tie-
nen subramificaciones también con enlaces alfa-1,6 (gráfica 1). La ami-
losa está constituída exclusivamente por unidades de glucosa ligadas por
enlaces alfa-1,4.
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tos sobre los cuales Actúa la Amilasa.



Las amilasas salival y pancreática hidrolizan específicamente la ma-
yor parte de los enlaces alfa-1,4 pero no actúan sobre los enlaces alfa-l,6
y sobre los enlaces alfa-1,4terminales o cercanos al punto de ramificación
(gráfica 1). Por consiguiente, estas enzimas transforman la amilopectina
en maltosa (diglucosa), y en dextrinas límite (oligosacáridos ramifica-
dos formados por unidades de glucosa con enlaces alfa-1,4 y alfa-1,6)
más bien que en isomaltosa, como se ha creído (10) (gráfica 1). En cam-
bio, las amilasas transforman la amilosa en maltosa y maltotriosa (1.0).

El glicógeno tiene una estructura similar a la de la amilopectina pe-
ro más ramificada; es desdoblado, entonces, a maltosa, maltotriosa y dex-
trinas límite.

La digestión de los polisacáridos ocurre principalmente en la luz in-
testinal, aunque es probable que una pequeña parte del proceso se
efectúe en la superficie luminar de la célula epitelial de la mucosa (1.0).

Los principales oligosacáridos de la dieta son la sacarosa y la Iac-
tosa; éstos, junto con los resultantes de la hidrólisis de los polisacáridos,
sufren la acción de diversas enzimas producidas por las células de la
mucosa intestinal, principalmente a nivel del yeyuno, 10 cm. más allá
del ligamento de Treitz (11). Estas enzimas son: una alfa-dextrinasa
(10), que desdobla las dextrinas límite a glucosa y maltosa; 4 o 5 mal-
tasas (12), que hidrolizan la maltosa y la maltotriosa (13) a glucosa;
2 sacarasas (12,14), que desdoblan la sacarosa a glucosa y fructuosa;
2 lactasas (12), que hidrolizan la lactosa a glucosa. La actividad de Iss
sacarasas parece ser idéntica a la de las 2 maltasas más activas (10).

Aunque se ha creído que la hidrólisis de los disacáridos se efectúa
en el interior de la célula epitelial del intestino, recientes estudios tien-
den a demostrar que dicho fenómeno ocurre a nivel de la superficie
luminar de la célula. La evidencia a favor de esta localización es la si-
guiente: a) Las dextrinas límite, de peso molecular promedio de 1.500
y, por consiguiente, de muy difícil acceso al interior de la célula por
simple difusión, son atacadas por la alfa-dextrinasa de origen intrace-
lular (15). b) Grandes cantidades de monosacáridos se desplazan des-
de la pared intestinal hacia la luz durante los procesos de digestión y
absorción (10), lo cual sugiere que los disacáridos no alcanzan a in-
gresar al interior de la célula. e) Se ha demostrado la localización de
diversas disacaridasas a nivel de las microvellosidades de las células
epiteliales del intestino (16). A lo anterior se agrega el hecho de que en
la dificiencia de lactasa se obtienen generalmente curvas de tolerancia
al disacárido relativamente planas, utilizando métodos reductores de
dosificación de la glicemia los cuales, en el caso de que la lactosa alcan.•
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zara a pasar la barrera intestinal, deberían revelar una elevación pro-
porcional del nivel sanguíneo de substancias reductoras. Por otra par-
te, en estos casos la eliminación urinaria de la lactosa es mínima, ape-
sar de que los disacáridos que entran en la sangre como tales, son ele-
minados cuantitativamente por el riñón.

Se pueden presentar deficiencias de una o varias de las enzimas
que desdoblan los glícidos, las cuales se manifiestan clínicamente por
síndromes de mala absorción o intolerancia a ciertos alimentos carbo-
hidratados. En primer lugar, la digestión y la absorción del almidón
puede comprometerse debido a una deficiencia de amilasa, secunda-
ria a un transtorno pancreático tal como una pancreatitis crónica o un
carcinoma. En segundo lugar, el transtorno de la digestión y absorción
de los carbohidratos puede ocurrir a nivel de los productos del desde-
blandamiento del almidón, ya sea debido a deficiencia de disacaridasas,
ya a una acción tóxica de los oligosacáridos sobre la mucosa intestinal.
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Intolerancia da la Lactosa

En los últimos años han sido estudiados ciertos síndromes de in-
tolerancia a la lactosa. El interés en estos transtornos tuvo su origen
en las publicaciones de Durand sobre lactosuria en niños (17) y de Hol-
zel y col. sobre alactasia (18,19). La intolerancia a la lactosa es la ma-
nifestación clínica luego de ingerir lactosa u otro alimento que la con-
tenga.

La intolerancia a la lactosa puede ser de dos tipos. El primero (19)
se presenta en niños lactantes y se manifiesta por diarrea severa y des-
hidratación; no se encuentra deficiencia de 1actasa y la glicemia ascien-
de luego de la ingestión del disacárido el cual es eliminado por la ori-
na. La 1actosa parece ejercer una acción tóxica directa sobre las célu-
las de la mucosa intestinal, en forma tal que la permeabilidad de éstas
se modifica y hay paso a la sangre de moléculas de disacárido. Es un
transtorno muy raro.

El segundo tipo de intolerancia a la lactosa (19) se debe a una de-
ficiencia de 1actasa intestinal (alactasia). Puede presentarse en niños
pero con mayor frecuencia en adultos. Luego de ingerir lactosa hay có-
lico, meteorismo y diarrea; las deposiciones son líquidas y de reacción
ácida y la curva de tolerancia a la lactosa es plana generalmente, aun-
que puede haber una ligera elevación de la glicemia debido al gradien-
te positivo de difusión del disacárido. La determinación de la actividad
1actásica de la mucosa intestinal muestra una baja concentración en-



zimática. La sintomatología se puede explicar por el efecto osmótico de
la lactosa no absorbida, que permanece en la luz intestinal, y por la
formación de ácidos orgánicos volátiles que ejercen una acción irrita-
tiva sobre el intestino, con el consiguiente aumento de la motilidad (10).

Mala Absorción de Otros Oligosacáridos

Han sido descritos también síndromes de intolerancia a otros dísa-
cáridos, debidos a deficiencias de las enzimas respectivas, tales corno la
deficiencia de sacarasa y la de alfa-dextrinasa en niños (20) y en adul-
tos (21). Por último, se han observado casos de mala absorción de glu-
cosa y galactosa (22). Todos estos transtornos son muy raros.

El objeto del presente estudio es la intolerancia a la lactosa del se-
gundo tipo (alactasia).

MATERIALES Y METODOS

La muestra estuvo compuesta por 25 niños. 15 hombres y lO muje-
res, hospitalizados en diferentes servicios del Hospital Infantil de la
Cruz Roja de Manizales con diagnósticos, la mayor parte de ellos, de
desnutrición de diversos grados. Las edades fluctuaron entre 1,3 y 12,0
años, con un promedio de 5,7 años. Todos los integrantes de la muestra
fueron clasificados dentro del grupo etnogeográfico antioqueño (23,24).

Pruebas de Tolerancia a la Lactosa

En todos los niños se efectuaron pruebas de tolerancia a la lactosa,
en ayunas, dando a ingerir 50 g del disacárido por metro cuadrado de
superficie corporal en 90 ml de una mezcla de jugo de naranja yagua;
las dosis fluctuaron entre 15,0 y 51,5 g, con un promedio de 28,7 g. Se
obtuvieron muestras de sangre a los O, 30, 60 y 90 minutos de la inges-
tión de la lactosa y en ellas se dosificó la glicemia por el método de Fo-
lin-Wu modificado, descrito por Henry (25). Durante el día se observó
cuidadosamente qué niños presentaban sintomatología atribuíble a la
ingestión de lactosa, corno cólico, meteorismo, diarrea y vómito.

Fue nuestro deseo efectuar pruebas de tolerancia con 50 g de una
mezcla a partes iguales de glucosa y galactosa por metro cuadrado de
superficie, en los pacientes que mostraban poco ascenso de la curva de
glicernia luego de la ingestión de la lactosa, con el fin de descartar una
mala absorción de monosacáridos corno causa. Sin embargo, solo pudi-
mos realizar estas pruebas en dos casos.
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RESULTADOS

Ninguno de los 25 nmos presentó sintomatología digestiva atribuí-
Me a la ingestión de lactosa.

Se observaron elevaciones maximas de la glicemia por encima del
nivel en ayunas en 23 casos (gráfica 2A); en 18 de ellos a los 30 mi-
nutos, en 4 a los 60 minutos y en uno a los 90 minutos. Las elevaciones
fluctuaron entre 3 y 81 mg por }OOml, con un promedio de 31,9 mg. Dos
niños tuvieron un descenso de la glicemia de 10 y 9 mg a los 30 minutos
y de 16 y 14 mg a los 60.minutos, respectivamente, con posterior eleva-
ción un poco por encima del nivel en ayunas a los 90 minutos (gráficas
2B y 2C).
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GRAFICA N9 2. Curva Promedio de Absorción de Lactosa de los 23 Ni-
ños que Presentaron Elevación de la Glícemia (A), Y Curvas de Absor-
ción de los 2 Niños que Tuvieron un Descenso de la Glicemia (B, C).

Luego de la ingestión de la mezcla de glucosa y galactosa, la eleva-
ción máxima de la glícemia en los 2 niños en los cuales se efectuó esta
prueba fue de 106 mg a los 3Ü'minutos. Durante la prueba con lactosa,
uno de ellos tuvo un ascenso máximo de la glicemia de 12 mg a los 60
minutos y el otro un descenso de 9 mg a los 30 minutos.
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DISCUSION

Huang y Bayless (9) encontraron un 35 por ciento de niños negros
y un 1() por ciento de niños blancos intolerantes a la lactosa. Estos por-
centajes se correlacionan con los correspondientes a la incidencia de
deficiencia de lactasa en adultos negros y blancos (3-7). Observaron
también que la incidencia de esta deficiencia enzimática en individuos
de raza negra era directamente proporcional a la edad.

De acuerdo con los datos clínicos, ninguno de los niños de nuestro
estudio presentó intolerancia a la lactosa. En 18 de ellos, la elevación
máxima de la glicemia estuvo por encima de la máxima promedio (15,4
mg) de un grupo de estudiantes de medicina colombianos tolerantes
a la lactosa (8). En 5 casos se presentaron elevaciones entre 3 y 12 g
Y en 2 de éstos la elevación fue evidentemente baja (3 y 4 mg), Por
otra parte, lo que se observó en 2 casos fue un descenso de la glicemia.
Cuatro casos de elevación máxima menor de 15,4 mg fueron de niños
mayores de 6,5 años y sólo uno en un niño de 2 años. En 2 de los casos
se pudo comprobar, mediante la prueba de tolerancia a la mezcla de
glucosa y galactosa, que las bajas elevaciones de la glicemia no depen-
dían de una mala absorción de monosacáridos. No obstante, creemos
que las bajas elevaciones de la glicemia encontradas en nuestro trabajo
no fueron debidas necesariamente a una deficiencia de lactasa, ya que
existen otras explicaciones plausibles, especialmente una falta de coin-
cidencia del momento de la máxima elevación de la glicemia con el de
la toma de muestra de sangre (8). Pero es cierto que tampoco se puede
descartar una deficiencia real de lactasa sin manifestaciones clínicas
(26). En cuanto a los 2 niños con descenso de la glicemia, esto se pudo
deber a una hipoglicemia inducida por la lactosa (27), 10 cual podría
ser también un factor importante en los otros casos con bajas eleva-
ciones.

De acuerdo con los resultados anteriores, y basándonos sobre todo
en la ausencia de sintomatología atribuíble a la lactosa, opinamos que
la incidencia de la deficiencia de lactasa es nula o muy baja en niños
del grupo etnogeográfico antioqueño, aún en los que presentan ante-
cedentes de desnutrición (1), como es el caso en la muestra estudiada;
esto está en contraposición a un 37,9 por ciento de intolerantes adultos
en el mismo grupo etnogeográfíco (8). Consideramos, además muy
plausible 10 propuesto por Huang y Bayless (9) sobre las lactasas "in-
fantil" y "adulta", y participamos de la idea de Alzate y col. (8) de que
la enzima "infantil" se encuentra generalmente presente durante la in-
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fancia y la nmez, sí no en todas las razas con un elevado porcentaje
de intolerancia a la lactosa en la edad adulta, por lo menos en el gru-
po etnográfico antioqueño.

RESUMEN

Se estudió la incidencia de la intolerancia a la lactosa, sugestiva de
deficiencia de lactasa, en un grupo de 25 niños antioqueños del Hospi-
tal Infantil de la Cruz Roja de Manizales, mediante pruebas de toleran-
cia a la lactosa. La edad promedio del grupo fue de 5,7 años.

Ninguno de los niños presentó sintomatología digestiva luego de
la ingestión de la lactosa. La elevación máxima promedio de la glice-
mía fue de 31,9 mg por 100 ml. Dos niños tuvieron un descenso de la
glicemia.

Estos resultados tienden a demostrar que la incidencia de la de-
ficiencia de lactasa en niños antioqueños es nula o muy baja.
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SYNOPSIS

The prevalence of tactose intolerance presumptive of lactase defí-
ciency was surveyed in a group of 25 Colombian Antioqueño patients
of the Red Cross Children's Hospital of Manizales, by means of lactose
tolerance tests. The mean age of the group was 5.7 years.

Nome of the children had lactose-índuced symptoms and their
mean peak blood sugar rise after lactose ingestión was 31.9 mg per 100
mI. Two children showed a fall of the blood sugar.

The results provide evidence for either a very low prevalence of
lactase deficiency or absence of this defect in Colombian Antioqueño
children.
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EXANGUlNO-TRANSFUSIONES EN NIÑOS CON HIPERBILlRRUBINEMIA

NO DEBIDAS A INMUNIZACIONES AL COMPLEJO Rh- hr NI AL SISTEMA A.B.O.

Presentación de 31 casos.

* Sigifredo Palacio R.
** José María Forero N.

Las lesiones neurotóxicas ocasionadas por la ictericia grave en el
recién nacido fueron observadas por Orth (1) desde el año 1.875, el
cual optó por darles el nombre de Kernicterus.

Se sabe que la bilirrubina indirecta o no conjugada es la que lesio-
na las células nerviosas principalmente de los núcleos basales en los
primeros días que siguen al nacimiento (2). Allen y Diamond (3) di-
cen que más de 20mgs.% de bilirrubina plasmática indica peligrosidad en
el recién nacido. Hemos observado lesiones neurológicas en prematuros
con menos de 20.mgs.% de bilirrubina (4). Macleon, Lucey y Harris
(5) encontraron Kernicterus en tres prematuros con 12, 13 Y 15 mgs.%

* Jefe Banco Sangre y Hematología Clínica León XIII.
* Subjefe Banco de Sangre y Hematología Clínica León XIII. - l.C.S.S. Medellin,

Colombia.
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de bilirrubinemia. Dine (6) opina que niño prematuro con más de 15
mgs. y niño a término con más de 18 mgs. necesitan cambio de sangre.

La bilirrubinemia no sólo se debe tener en cuenta en la enferme-
dad hemolítica del recién nacido con incompatibilidad al factor Rh, hr',
rh', rh", Kell, Duffy y A.B.O., sino que es indispensable enfocarla en to-
do niño que presente ictericia acentuada neonatal. Zulser y Murgetts (7)
reportan 32 casos de Kernicterus no asociados con inmunizaciones al
factor Rh y sistema A.B.O..De 1.950a 1.955Killander y Col. (8) obser-
varon 18 niños con hiperbilirrubinemia no debida a los factores enun-
ciados anteriormente y tres de ellos desarrollaron lesión cerebral.

El objeto de este trabajo es presentar 31 casos de niños que necesi-
taron exanguino-transfusiones por haber presentado hiperbilirrubine-
mia no debida al factor Rh, hr', rh' rh", Kell, Duffy y sistema A.B.O.

MATERIAL Y METODOS

Este trabajo se verificó en la Clínica León XIII, Inst. Colombiano
de los Seguros Sociales de Medellín desde el año 1.959a 1.965y en la
Clínica de Maternidad de Medellín, Luz Castro de Gutiérrez desde 1.962
a 1.965.Es de anotar que en este mismo lapso se estudiaron en ambas
clínicas 2.037casos con eritroblastosis fetal (4), de los cuales 850 niños
necesitaron cambios de sangre para un total de 1.627exanguineo-trans-
fusiones en dichos niños.

De los 31 niños: 17 corresponden a la Clínica León XIII y el res-
to a la Clínica de Maternidad de Medellín. A todos los recién nacidos
se les hizo antes de la exaguino transfusión exámenes hematológicos:
hematocrito, hemoglobina prueba de Coombs, clasificación sanguínea
completa (A.B.O., Rh, rh', rh', hr', hr") , bilirrubinemia etc. además
clasificación sanguínea y búsqueda de anticuerpos a la madre.' Con di-
chos exámenes pudimos descartar hasta donde nos fue posible la en-
fermedad hemolítica debida al factor Hh, hr', rh', rh" y sistema A.B.O.
en los 31 casos.

RESULTADOS

a) Como causas desencadenantes de la ictericia encontramos lo
siguiente:
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Cefalohematoma .
Sepsis .
Trauma Obstétrico (Forceps) .
Inmadurez Hepática (prematu-
ridad) 2 casos
Hemoragia cerebral 1 caso
Discrasia Sanguínea 2 casos
Enfermedad Citomegálica . . . . . . .. 1 caso
Deficiencia de 6 Fosfato Deshidro-
genasa . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 1 caso
Sifilis 1 caso
Causa Desconocida . . . . . . . . . . . . .. 8 casos

Por
"
"
"

"
"
"
"

"
"

7 casos
5 casos
3 casos

b) La prueba de Coombs en todos los casos fue negativa. Los anti-
cuerpos en el suero materno también fueron negativos.

c) Grupo Sanguíneo y factor Rh. de madres e Hijos. Los resultados
de estos exámenes se expresan a continuación:

ORh+ ORh- ARh+ ARh- BRh+ BRh- ABRh+ ABR-

18 3 6 3 1 O O O
19 4 4 2 1 1 O O

GIIA',C:A N° 1

C:OllllfSPO"Df A LA BILIIIIIUBI"e:MIA DE 31
"'HOS A/IITe:S DE LA ,. EXA"8UI/IIO-TIIA/IIS-

'USIO/ll

Grupo Rh.

Madre
Hijo

16
14
15
12

11
10

•• ,o•• 8<1
o 7
11I eQ

5
Z 4

5
2

°
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En ninguno de los casos estudiados encontramos incompatibilidad
de grupo, ni al factor Rh.

d) Hematocrito %:
Se hizo hematocrito antes de la primera exanguino transfusión a

los 31 niños: encontrando un hematocrito menor de 2ü% en un caso, hto.
de 21 a 3.0%en 5 casos, de 31 a 40 en nueve y con más de 40 en diez y
seis casos.

e) Hemoglobina gr.%.
El estudio de la hemoglobina previa al cambio de sangre arrojó el

siguiente resultado: Con menos de 6 gr.% un caso; de 6.1 a 9 gr.% 5
casos; de 9.1 a 12 gr.% 9 casos y con más de 12 gr.% 16 casos.

f) Tiempo de Protrombina %:
Se practicó el tiempo de protrombina (de Quick) en 15 casos en-

contrándose 10 siguiente: con una protrombina inferior a 50% siete ca-
sos y con protrombina superior a 50% ocho casos.

g) De los 31 niños estudiados encontramos uno con una serología
fuertemente positiva ++ + + (Kahn y Cardiolipina).

h) Tiempo en que apareció la ictericia:

En las 12 primeras horas .
A las 24 horas .
A las 48 horas .
A las 72 horas .

5 casos
7 casos
8 casos

11 casos

i) Signos clínicos:

Con Hepatomegalia .
Esplenomegalia .
Palidez .
Petequias y equimosis .

11 casos
20 casos
9 casos
5 casos

"
"
"

j) Peso:

Hubo 8 niños con un peso inferior a 2500 gramos; los demás con
peso superior a 2500 gramos.

El cambio de sangre se hizo generalmente entre el 3Q y 40. día des-
pués del nacimiento. Se usó el método de Diamond (9) o sea introdu-
ciendo la sonda a traves de la vena umbilical, siempre empleamos san-
gre fresca y en cada exanguino-transfusión se usó un promedio de 300
mI. de sangre.
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'''AI'ICA N° 2

C:OltltES.~ONDE A 57 EXANIIUINO- TltANSI'USION~S

~"ACTlCADAS ~N LOS 51 NI"OS

11 r--

11 ,...-
10

I ,
•• 11O••e 7u

•lAl
o 5 -.
& 4

5

2 nO
I 5 4

NO D~ ~XAN8UINO - TRANSI'USIONES

DISCUSION

La ictericia es muy común en el re cien nacido, sobre todo en los
niños con efermedad hemolítica al factor Rh y sistema A.B.O. Muchas
veces no se piensa sino en estos factores y se olvidan otras causas que
pueden dar hiperbilirrubinemia (9) como son: las infecciones del re-
cién nacido, los grandes cefalohematomas, la hemorragia cerebral, los
traumas obstétricos craneanos, la hepatitis neonatal, la deficiencia de
6 fosfato deshidrogenasa, la lues, la galactosemia, la enfermedad cito-
megálica, las ictericias debidas a drogas: vitamina K novoviocin, iloso-
ne, gantrisin etc. (10-11), la inmadurez hepática, los hijos de madres
diabéticas con frecuencia hacen ictericia (12), el mongolismo, la leche
materna ayuda a la hiperbilirrubinemia debido a que muchas madres
secretan por la leche bastante oregnanediol (13), hormona que inhibe
la conjugación de la bilirrubina a nivel hepático y por este motivo su-
be la ictericia. Es prudente que la madre no alimente al niño ictérico
en los primeros días de nacido.

Toda ictericia en el recién nacido debe estudiarse cuidadosamente
para poder llegar a un posible diagnóstico y si la bilirrubina llega a los
límites de peligrosidad tanto en el niño prematuro como en el niño a
término debe procederse de inmediato al cambio de sangre; claro está
que muchos niños provenientes de madres inmunizadas bien sea al fac-

VOL. 18 - 1968 - Nro. 8 631



tor Rh o A.B.O. necesitan cambio de sangre inmediato al nacimiento
de acuerdo a la sintomatología clínica, antecedentes y datos hemato-
lógicos.

En el presente trabajo presentamos 31 niños con hiperbilirrubine-
mia no debida al factor Rh y Sistema A.B.O.

El diagnóstico causal de la ictericia lo pudimos establecer en 23
casos, no se pudo llegar a un diagnóstico en 8 casos y no obstante hubo
que hacerles exaguíno-transfusíón por haber presentado fuerte hiper-
bilirrubinemia. Es de observar que la ictericia apareció en general en
los tres primeros días siguientes al nacimiento.

Los cefalohematomas son causa frecuente de hiperbilirrubinemia,
encontramos siete casos por esta causa; tres de ellos debidos a vacuum
extractor. Hubo tres casos traumáticos por aplicación de forceps uno
de ellos con hundimiento craneano. Por sepsis ocurrieron cinco ca-
sos, por bronconeumonía dos, por onfalitis dos y otro por infección am-
niótica. Hemos observado niños con ictericia debida a onfalitis por fal-
ta de asepsia umbilical. Sería de gran interés que a cada madre se le
instruyera sobre el manejo del cordón umbilical de su hijo. Encontra-
mos un niño con una serología fuertemente positiva procedente de
una madr:e .con antecedentes de chancro sin tratamiento y en la cual
la serología fue también positiva, el niño inicialmente presentó gran
anemia y posteriormente ictericia. Hubo un caso de enfermedad citome-
gálica el cual requirió varias exanguino-transfusiones, además se halló
un niño muy ictérico con deficiencia de 6 fosfato deshidrogenasa, com-
probada por laboratorio, y su ictericia desapareció con tres cambios de
sangre que recibió. Salió del servicio clínicamente bien y hasta el pre-
sente no hemos vuelto a saber de él.

Se halló en dos niños baja de protrombina y de fibrinógeno con ma-
nifestaciones clínicas hemorrágicas (grandes equimosis, hematomas y
enterorragia) a lo cual le atribuímos la ictericia que presentaron.

Durante la exanguino-transfusión 12 niños presentaron Shock a sa-
ber: hipotermia, vómito, palidez, ruidos cardiacos débiles, disnea etc.
pero todos se recuperaron al suspender el cambio de sangre y al reci-
bir la terapia indicada (bicarbonato de sodio, cedilanid etc.).

Tres niños desarrollaro~ Kernicterus: uno de éstos fue retirado
del servicio después de la primera exanguino transfusión, por el padre a
pesar de la oposición médica; reingresado al 40 día de salido con franco
Kernicterus. Otro corresponde a un niño que entró con fuerte ictericia
y con moderadas lesiones neurotóxicas desarrollando completo Kernic-
te rus a pesar de las exanguino-transfuslones que recibió y el tercero
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corresponde a un nmo prematuro el cual presentó fuerte rebote bilí-
rrubínico y desarrolló lesiones neurológicas.

Solamente durante la estadía en el servicio murió el niño en el cual
se hizo diagnóstico de enfermedad citomegálica y su muerte se pro-
dujo a los 32 días de nacido.

Se encontraron dos niños con antecedentes de hermanos ictéricos
y que habían necesitado exanguino-transfusión; los cuales corresponden
al grupo en donde no fue posible encontrar la causa de la ictericia. So-
la~ente buscamos 6 fosfato deshidrogenasa en dos niños encontrando
deficiencia de ésta enzima en uno de ellos como se anotó anteriormente.

El signo clínico que más nos llamó la atención en éstos niños fue
la acentuación de la ictericia, y los niveles altos de bilirrubina plas-
mática nos indujeron a practicarles exangino-tranfusión, en un pro-
medio de dos cambios de sangre por niño.

RESUMEN

Presentamos 31 nmos nacidos que necesitaron exanguino-tranfu-
sión por haber manifestado fuerte ictericia (hiperbilirrubinemia) no
debida al factor Rh ni al sistema A.B.O.

Es de anotar que en el mismo lapso en que fueron estudiados éstos
31 niños tuvimos la oportunidad de estudiar 2.037 casos de eritroblas-
tosis fetal al factor Rh, hr', rh', rh", Kell y sistema A.B.O. en la Clíni-
ca León XIII, Inst. Colombiano de los Seguros Sociales de Medellín de
1.959 a 1.965 y en la Clínica de Maternidad de MedelIín Luz Castro de
Gutiérrez de 1.962 a 1.965; de los cuales 850. niños necesitaron exangui-
no-transfusión para un total de 1.627 cambios de sangre en dichos niños.

En 23 niños encontramos las siguientes causas de ictericia: por ce-
falohematoma siete casos, por sepsis cinco casos, por trauma obstétrico
(forceps) tres casos, por inmadurez hepática dos casos, por discrasia
sanguínea dos casos, por hemorragia cerebral un caso; por deficiencia de
6 fosfato deshidrogenasa un caso; por sífilis un caso y por enfermedad
citomegálica un caso. Fue imposible encontrar la causa en 8 casos.

Ningún niño murió durante la exanguino-transfusión, solamente
murió en el servicio el niño con enfermedad citomegálica a los 32 días
de nacido.

Desarrollaron Kernicterus tres niños:
Salieron en buenas condiciones clínicas 27 nmos (sin anemia, sin

ictericia y sin transtornos neuro1ógicos) 10 cual representa un buen
índice de recuperación.
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SYNOPSIS
The authors present 31 newborn infants who had to undergo exan-

guino-transfusion because of marked jaundice (hyperbilirrubinemia)
not due to the Rh factor nor to the A.B.O. system.

It should be noted that from 1.959to 1.965·,at then patient. Depart-
ment (Clínica Leon XIII) of the Colombian Social Security Institute and
from 1962 to 1965 at the city of Medellín Maternity Hospital (Clinica
de Maternidad Luz Castro de Gutierrez) that is to say the same period
of time at wich we treated the 31 newborn infants, we had the oportuni-
ty to study 2..037 cases of fetal erythroblastosis to factors Rh, hr', rh',
rh", Kell and A.B.O. system. Of these 850 infants needed exanguino-
transfusion for a total of 1627whole blood changes in them.

The causes of the jaudice could be found in 23 of these infant. Ce-
phalohematoma was present in 7 cases, sepsis in 5, obtetric trauma
(forceps) in 3, hepatic inmaturity in 2, blood dyscrasia in 2, brain he-
morrhage in one, deficiency of 6. phosphate-dehydrogenase in one case,
suphilis in one and cytomegalic disease in one case. It was impossible
tú find the cause in 8 cases.

No deaths ocurred during the exanguino-transfusión and only one
patient died on the ward - this was the infant with cytomegalic disease
at the age of 32 days.

Three children developed Kernicterus.
Twenty seven (27) infants were discharged in good condition (no

anemia, jaudice or neurologic disorders) which represents a very good
index of recovery.
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POLIDIPSIA PSICOGENICA

Informe de un caso

Dr. Arturo Orrego M.
Dr. Iván Molina V.
Dra. Stella P. de Castañeda*

La polidipsia psicogénica o diabetes insípida psicogénica es una
entidad poco común, caracterizada por polidipsia, y secundariamente
poliuria, la cual se presenta más comúnmente en mujeres durante el
climaterio, y que hace parte de un cuadro neurótico o psicótico (1). El
control en la ingestión alimenticia también puede estar afectado (1). Se

.ha logrado demostrar que en esta entidad la poliuria es secundaria a
la ingestión anormal de líquidos (2), siendo lo contrario en la dia-
betes insípida verdadera o neurohipofisiaria.

La fisiopatología de la polidipsia psicogénica no se conoce com-
pletamente (3). La capacidad secretora de hormona antidiurética es
normal, lo mismo que la respuesta del túbulo colector a ella (1). Re-
cientemente se ha demostrado que el paciente con polidipsia psícogé-
nica tiene disminuída la capacidad del túbulo renal de concentrar ori-
na (4-5-6), sin que se conozca su causa, aunque parece ser reversible

* Departamento de Medicina Interna, Sección de Endocrinología, Hospital Uní-
versitario San Vicente de Pool, Facultad de Medicina, Universidad de Antio-
quia, Medel1ín, Colombia.
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(4-6). Es probable que la ingestión patológica de agua altere los meca-
nismos íntimos multiplicadores de contracorriente y que sean estos los
factores por los cuales se disminuye el poder de concentración del ri-
ñón, y no por una respuesta anormal del túbulo colector a la hormona
antidiurética (3-4). Los pacientes con polidipsia psicogénica demuestran
una respuesta normal a las soluciones salinas hipertónicas, pero una
respuesta anormal a la administración de nicotina por 10 cual se ha su-
puesto que puede existir un funcionamiento anómalo en la regulación
neural e hipotalámica de la hormona anti-diurética (7).

La importancia de la polidipsia psicogénica reside en la dificultad
en el diagnóstico diferencial con la diabetes insípida neurohipofisiaria.

A ninguno escapa la importancia de diferenciar estas dos entida-
des ya que su tratamiento es diferente. La diabetes insípida neurohipo-
fisiaria responde dramáticamente a la hormona antidiurética, en cam-
bio la polidipsia psicogénica con frecuencia se encuentra asociada a
una poca respuesta a esta hormona (5), además esta última entidad
es susceptible de tratamiento psiquiátrico (8) y de mejoría con solo
restricción de líquidos, y como más importante los pacientes con poli-
dipsia psicogénica pueden desarrollar, fácilmente, con la administra-
ción de la hormona antidiurética una intoxicación hídrica, si conti-
núan ingiriendo líquido en cantidades excesivas (9), hecho que tiene im-
portancia diagnóstica (10'-11-12), aunque algunos dudan de su va-
lor (13).

Se presenta este caso para llamar la atención sobre la existencia de
esta enfermedad que, aunque no es de carácter grave, si puede llegar
a serio si se comete un error en su diagnóstico. Al parecer este es el
primer caso descrito en la literatura Colombiana.

PRESENT ACION DEL CASO

N. M. de O. Historia NQ447.172.Paciente de 24 'años, 4 hijos, natu-
ral y residente en Bello.

MOTIVO DE CONSULTA: Ocho años de evolución de polidipsia
y poliuria, además desaliento y dolores musculares vagos, relata acen-
tuación de su sintomatología cuando tiene problemas familiares.

ANTECEDENTES PERSONALES: Casada hace 8 años. Cuatro
hijos vivos y sanos.

ANTECEDENTES FAMILIARES: La abuela materna sufrió de
diabetes mellitus. Dos tías maternas presentan igual sintomatología que
la paciente.
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EXAMEN FISICO: Paciente obesa, colaboradora, Peso 6H kgs.
Pulso 90/min. P.A. 13üj80. Temperatura: 36.8QC.El resto del examen
físico dentro de los límites normales.

Interconsulta a Psiquiatría:

1) Hay varios hechos que llaman la atención: la paciente sufría po-
lidipsia periódica esporádica y de corta duración cuando estaba
soltera y ante problemas ambientales.

2) Coincide la aparición de polidipsia marcada con el matrimonio ha-
ce 8 años. El esposo de la paciente es 16 años mayor que ella "es de
otra época y anticuado". Dos tías maternas sufren igual sintoma-
tología especialmente cuando están nerviosas.

3) La polidipsia aumenta ante dificultades ambientales de lo cual es
conciente la paciente.

EXAMENES DE LABORATORIO: Hb. 13. Hto. 43. Leucocitos
10.400.N.57. Eo. 2. Linf. 41 Sed. 38 mm. Glicemia 111. Urea 23. Creati-
nina 1.4, Colesterol total 230 mgs%. Esteres 162. Lípidos totales 438.
Sodio 139 mEq. Potasio 4.9. Calcio 4.7. Fósforo 3.8 mgs, Cloro 100. Re-
serva alcalina 24 mEq. Citoquímico de orína: D. 100-2,color: normal.
pH: 7. Albúmina: negativa. Glucosa: negativa. Gérmenes + +. Uro-
cultivo: negativo, Curva de tolerancia a la glucosa: normal. RX de Si-
lla Turca: normal. No hay calcificación supraselar ni otra patología.
Urografía excretora: moderada dilatación de pelvis y cálices explica-
dos por la poliuria de la paciente. Electrolitos: Na, K, Ca, fósforo en
orina de 24 horas: normales para la dieta.

ESTUDIO ENDOCRINOLOGICO: Líquidos promedios diarios que
ingiere la paciente: oscilan entre 1.700y 4.550centímetros.

El volumen urinario osciló entre: 1.600y 5.300 centímetros por día.
La densidad urinaria osciló entre: 1.002 y 1.007. La osmolaridad

de la orina: 190 miliosmoles/L (14).
Además se hizo la restricción de líquidos durante 12 horas (6) y

la prueba de Hickey - Hare modificada por Carter (15) (Ver gráfica
NQ1). Para buscar la respuesta de la paciente a la hormona antí-díu-i
rética se usó el tanato de pitresín I.M. (1) (ver gráfica NQ2).

COMENTARIOS

La polidipsia psicogénica no es una entidad que ponga en peligro
la vida del paciente, pero si puede dar motivo a errores diagnósticos
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Grafica No. 1
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GRAFICA N9 1. - Puede apreciarse la caída dramática de la diuresis des-
pués de la administración de la solución salina hípertónica, el aumento de
la osmolarídad y de la densidad urinaria. La primera parte de la gráfica
corresponde al flujo urinario, densidad de orina y osmolaridades en orina

y suero después de un período de deshidratación de 12 horas.

y a tratamientos injustificados. La poliuria en esta entidad es muy
variable y se caracteriza especialmente por elíminación de orina que os-
cila grandemente de día a día, de acuerdo a la ingestión de líquidos,
hecho claramente demostrado en nuestra paciente. Tal como se men-
cionó anteriormente la poliuria es una consecuencia de la polidipsia (2),
la disminunción de la concentración urinaria observada en estos pa-

638 ANTIOQUIA MEDICA



cientes obedece a interferencia con mecanismos íntimos intrarrenales
y no a resistencia a la hormona anti-diurética (3). Algo similar se ha
observado con la administración crónica de grandes cantidades de agua
en pacientes normales (4) lo que parece ser reversible (4-6). La cau-
sa de la respuesta tubular disminuída al pitresín en los pacientes con
polidipsia psicogénica no se conoce totalmente (4), aunque es impro-
bable que obedezca a deficiencia de sodio, o cambios de osmolaridad
en el plasma o de electrolitos plasmáticos. Estos autores han sugerido
que puede deberse a expansión del líquido extracelular secundaria-
mente a la entrada de sodio, lo que afectaría los mecanismos renales; al
mismo tiempo dan por sentado, extrapolando los hallazgos encontrados
en pacientes normales bajo alta ingestión de líquidos a pacientes con
polidipsia psicogénica, que la disminuída concentración tubular renal
es consecuencia de la poliuria y no de los trastornos psicológicos que
se presentan en estos pacientes.

Qr4t1oa No. 2
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GRAFICA NQ 2. - Obsérvese la marcada disminución de la elminación
urinaeia, el aumento de la densidad y de la osmolaridad urinaria posterior

a la LM. de tanate de pitresín.
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El diagnóstico diferencial de la polidipsia psicogénica con la diabetes
insípida puede ser muy difícil (1). Como datos clínicos para el diagnós-
tico pueden ayudar el estado mental de la paciente. En la polidipsia psi-
cogénica siempre existe una neurosis o psicosis como enfermedad bá-
sica, sin embargo una diabetes insípida neurohiposifiaria puede coin-
cidir con una efermedad mental (14). Con frecuencia en la polidipsia
psicogénica se obtiene la historia de que la ingestión anormal de líqui-
do se presentó primero y la poliuria posteriormente, lo contrario de
lo que se observa en la diabetes insípida, pero desgraciadamente el pa-
ciente oculta u olvida esta información como ocurrió en la paciente en
mención. Weir y colaboradores (16) llamaron la atención sobre la poca
beligerancia que se le puede dar a estos datos. Ante un síndrome de
poliuria la presencia de ciertos tumores intracraneanos serían diag-
nósticos de diabetes neurohípofisiaria pero su ausencia no sería de nin-
guna ayuda. Se han ideado una serie de pruebas para el diagnóstico de
los estados de poliuria y polidipsia por medio de las cuales se investiga
en forma indirecta, la secreción de la hormona antidiurética por la neu-
rohipófisis o la respuesta renal a ésta. Con la prueba de Hickey y Hare
modificada por Carter (15) es posible diferenciar la diabetes insípida
verdadera de la diabetes nefrogénica y de la polidipsia psicogénica. En
las dos primeras, la infusión de solución salina hipertónica no produce
disminución en la eliminación urinaria, ni aumenta apreciablemente
la densidad y osmolaridad de la orina; en la polidipsia psicogénica se
obtiene, en cambio, un marcado aumento en la concentración urina-
ria y un gran efecto antidiurético, tal como se observó en nuestra pa-
ciente, (ver gráfica NQ 1). La inyección de pitresín intravenoso dife-
rencia la diabetes insípida neurohipofisiaria de la nefrogénica, en la
última entidad no hay respuesta a esta hormona. La prueba más sen-
cilla para el diagnóstico de los estados acompañados de poliuria es la
prueba de la concentración prolongada (1); en nuestra paciente la des-
hidratación durante 12 horas aumentó la densidad urinaria de menos
de 1.008 a 1.-028 y la osmolaridad urinaria de 190 a más de 900 milios-
moles/litro.

Price y colaboradores (6) creen que un período de deshidratación
seguido de la determinación de la osmolaridad en plasma y orina es el
mejor método para diferenciar polidipsia psicogénica de la diabetes in-
sípida.

De Wardener (4) y otros autores (14), basándose en la observación
que los sujetos normales excretan una orina más concentrada después
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de deshidratación que posteriormente a la inyección de hormona anti-
diurética, y que lo contrario ocurre en los pacientes con diabetes insí-
pida, fueron capaces de separar la gran mayoría de los casos de diabe-
tes insípida de los de polidipsia psicogénica. En el caso presentado por
nosotros la prueba de la concentración de orina, después de 12 horas
de privación de líquido mostró una mayor osmolaridad urinaria que la
obtenida posteriormente a la administración de pitresión, lo que confir-
mó plenamente el diagnóstico de polidipsia psicogénica (ver gráficas
Nos. 1 y 2).

La ingestión exagerada de líquidos en la polidipsia psicogénica no
es más que una manifestación de un trastorno mental, hecho claramen-
te demostrado en el caso que nos ocupa, en el cual se estableció una re-
lación de causa a efecto entre las frustraciones matrimoniales de la
paciente y la manifestación constante de la polidipsia, la cual se agra-
vaba ante ciertas condiciones de "stress'; con la sola entrada al Hos-
pital la poliuria había disminuído apreciablemente.

En el diagnóstico diferencial de la polidipsia psicogénica deben con-
templarse todas las entidades capaces de producir polidipsia, poliuria
y baja concentración de orina, distintas a las mencionadas (17). La dia-
betes mellitus se descartó :poruna curva de tolerancia normal; el calcio,
fósforo y las fosfatasas normales descartaron el hiperparatiroidismo;
la urografía excretora descartó la uropatía post-obstructiva (18); el
síndrome de Fanconi (19) y otros síndromes tubulares (20) se descar-
taron, por la ausencia de hiposfatemia, glocosuria renal, el calcio y
potasio plasmáticos y la reserva alcalina normales. El síndrome de tubu-
lopatía perdedora de sal se descartó por el sodio plasmático normal y
la ausencia de hipernatruria. La normotensión, la falta de hipokalemia,
alcalosis e hiperkaluria descartaron el hiperaldosteronismo primario
(21), la ausencia de los últimos parámetros descartaron el secundario
(22). La pielonefritis crónica se descartó como probable por el citoquí-
mico de orina y urocultivo normales y la ausencia de historia. La dila-
tación discreta de las pelvis y cálices renales observada en la urografía
excretora probablemente sea secundaria a la poliuria y a la retención
voluntaria de orina (23-24). Es interesante que dos tías de la paciente
presentan sintomatología similar, sin aparente causa orgánica; desafor-
tunadamente no pudieron estudiarse completamente pero al parecer en
ellas existe una clara relación entre la polidipsia y problemas psico-
lógicos.

El síndrome de diabetes insípida puede manifestarse con carácter
familiar; se ha descrito una forma de diabetes insípida neurohipofisa-
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ria (25) Y la diabetes insípida nefrogénica probablemente se transmi-
te ligada al sexo (25-26), entidades que se descartaron completamente
con las pruebas mencionadas anteriormente. Es probable que en esta
familia exista un ambiente familiar propicio al desarrollo de trastor-
nos mentales.

RESUMEN

Se presenta un caso de polidipsia psicogénica en una paciente de 24
años de edad, obesa, casada en quien se encontraron serias frustracio-
nes matrimoniales. Dos de sus tías presentan sintomatología similar
sin aparente causa orgánica. Es probable que este sea el primer caso
descrito en la literatura Colombiana. Se llama la atención sobre la difi-
cultad en el diagnótico de esta entidad y la importancia de diferen-
ciarla de otros síndromes de diabetes insípida. Se hace una revisión sus-
cinta de la literautra.

SYNOPSIS

A case report of compulsive drinking in a 24 years old woman with
serius psiquiatric problems is presented. Two of her aunts had similar
sintomatology. A short review of the literature and the methods used
in the diagnosis of this disease was made.
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NOTICIAS

V CURSO COMPLETO DE GASTROENTEROLOGIA PARA GRADUADOS

A partir del 7 de Marzo de 1969, se encontrará abierta la inscrip-
ción, en el Departamento de Graduados de la Facultad de Medicina de
la Universidad de Buenos Aires, calle Paraguay 2155, para el V Curso
Completo de Gastroenterología, que dictará en el Hospital Nacional de
Gastroenterología "Dr. Bonorino Udaondo". el Profesor Dr. Marcos
Maur.

Actuará de Encargado Suplente, el Docente Autorizado de Clínica
de la Nutrición Dr. Isaías Schor. Colaborarán en dicho curso el cuerpo
de especialistas del mencionado establecimiento hospitalario, que diri-
ge el Dr. Manuel M. Ramos Mejía: Dres. Adolfo M. Rey, Victorino
D'Alotto, Manuel Lemos García, Toribio Schartz, Alfonso Fraise, Salo-
món Krigún, Pedro Cotella, Adolfo Schapira, Julio César Rojas, Pedro
Scorza, Jorge Caffarello, Horacio Capizzano, Atilio Iorio, Ricardo A.
Sabagh, Erman Crosetti, Emilio Chattás,. Mario Larrieu, Aldo Copello.
Carlos Grandval, Ramón Pando, Segundo Zampini, León Kesner, Ri-
cardo Feldman, Jorge Jeróz, Antonio Musi, Edith R. Maur, Ricardo Vi-
vone, Elida Yaquina, Luciano Bombaci y Carlos Ricci.

El Curso tendrá una duración de 8 meses, desde el 7 de Abril al 9
de Diciembre. Los médicos inscriptos deberán concurrir todos los días
hábiles de 8 a 12·hs., pudiendo inscribirse médicos residentes en otros
países. Estos últimos deberán traer en el momento de la inscripción, el
título de médico o copia autenticada del mismo, salvo que sean egresa-
dos de la Universidad de Buenos Aires.

PROGRAMA DEL CURSO

. Las Clases Magistrales se darán los días Lunes, Miércoles, Jueves,
Viernes y Sábados abarcando diversos aspectos de la Gastroenterología,
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fisiopatología, diagnóstico, tratamiento, clínica, cirugía, dietología, epi-
demiología, cirugía experimental, medicina psicosomática y genética.

Los trabajos prácticos comprenderán asistencia a los Servicios de
Clínica, Nutrición, Radiología, Endoscopia, Proctología, Laboratorio, así
como ejercicios de Cirugía Experimental. Se constituirán comisiones
que rotarán los primeros 6 meses en los mencionados Servicios. En los
2 meses restantes se incluirán en aquel Servicio por el cual hayan de-
mostrado mayor interés o aquel al cual deseen dedicarse preferente-
mente en el hospital de origen. Los inscritos cirujanos, además de reci-
bir instrucción en los Servicios indicados, se adscribirán en los últimos
2 meses al Servicio de Cirugía, donde actuarán en el mismo plano que
los médicos residentes con que cuenta el Hospital.

El Departamento de Graduados de la Facultad de Medicina, otor-
gará certificado de asistencia a los inscriptos que hayan cumplido con
el 80 por ciento de las actividades previstas. Este Curso está limitado a
30 clínicos y 10 cirujanos. Los médicos residentes en otros países ges-
tionarán por anticipado su inscripción, mediante carta simultánea al
Sr. Decano de la Facultad de Medicina, Paraguay 2155. Buenos Aires.
Argentina, y al Director del Curso, Profesor Dr. Marcos Maur, Caseros
2061, Buenos Aires Argentina.

Para información complementaria dirigir carta al Director del Curso.
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CREADO EL COMITE COLOMBIANO DE BIOLOGIA DEL
PROGRAMA INTERNACIONAL DE BIOLOGIA

La Academia Colombiana de Ciencias Exactas, Físicas y Natura-
les ha creado el comité nacional de Biología del Programa Internacio-
nal de Biología constituído en la siguiente forma:

POR LA ACADEMIA COLOMBIANA DE CIENCIAS:
Dr. Hernado Groot.

POR LA UNIVERSIDAD NACIONAL DE COLOMBIA:
Dr. Luis Eduardo Mora. Director del Instituto de Ciencias Naturales.

flOR LAS UNIVERSIDADES OFICIALES DE PROVINCIA:
Dr. Fabio Heredia Cano. Jefe del Departamento de Biología, Fa-
cultad de Ciencias, Universidad de Antioquia.

POR LAS UNIVERSIDADES PRIVADAS:
Dr. Jaime F. George C. Jefe del Departamento de Biología. Pon-
tificia Universidad Javeriana.

POR LOS MUSEOS DE HISTORIA NATURAL:
Dr. Carlos Lehman. Director del Museo del Valle del Cauca. Su-
plente: Dr. Alvaro Fernández Pérez,

POR EL INSTITUTO DE BIOLOGIA TROPICAL "ROBERTO FRAN-
CO" VILLA VICENCIO.

Dr. Federico Medem. Director del Instituto. Suplente: Dr. Luis
Duque Gómez.

POR EL INSTITUTO DE BIOLOGIA MARINA "PUNTA DE BETIN":
Dr. Reinhard Kaufmann. Suplente Dra. Elizabeth Grosse.

POR EL INSTITUTO GEOGRAFICO "AGUSTIN CODAZZI":
Dr. Enrique Pérez Arbeláez.
El comité tiene por objeto coordinar y animar los esfuerzos inves-

tigativos en el campo biológico en Colombia y recomendar la inversión
de fondos del Programa Internacional de Biología en proyectos de in-
vestigación que favorezcan el estudio biológico en Colombia y estén
comprendidos dentro del programa de PIE.

El comité celebró su primera reunión el 22 del presente mes, en el
Departamento de Biología .de la Universidad Javeriana, con el objeto
de elegir su junta directiva. Esta quedó integrada en la siguiente forma:

Dr. Luis Eduardo Mora, Presidente; Dr. Fabio Heredia, Vicepresi-
dente; Dr. Jaime F. George, Secretario y Tesorero. Durante la reu-
nión se propusieron los pasos preliminares para un existoso desarrollo
de los programas de PIB en Colombia.
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