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EDITORIAL.

EL CENTENARIO DE NUESTRA FACULTAD DE MEDICINA

Aunque en el anio de 1857 la Legislatura de Antioquia habia dic-
tado la ley del 5 de diciembre por medio de la cual se otorgaba al
Colegio del Estado la facultad de otorgar diplomas de Licenciado vy
de Doctor en Medicina, previo estudio de las materias que alli se
anotaban; no fue hasta el aito de 1872 cuando se iniciaron los estu-
dios formales de las ciencias médicas entre mosotros.

En 1865 se inscribieron en el mencionado Colegio del Estado
para adelatar estudios médicos: Pedro Lépez, Pedro Pablo Isaza vy
Emilio Alvarez. Los dos ultimos los continuaron luego en Paris y Bo-
gotd, respectivamente. Por el mismo tiempo recibian ensenfiaza pri-
vada de Medicina de los Doctores Fabricio Uribe, Awreliano Posada,
Manuel Uribe Angel y José J. de la Roche, los seiores Tomds Que-
vedo R., y Joaquin Castilla. En 1868 aparecian matriculados en el
Colegio del Estado los senrores Pablo E. Molina, Juan de Dios Uribe
Gémez y Atanasio Restrepo.

Mads fue en el mes de octubre de 1871 cuando la Legislatura del
Estado aprobé la ley presentada por don Marco Aurelio Arango, que
reorgaanizaba al Colegio del Estado y lo denominabe Universidad
de Antioquia, que comprendia las escuelas de Literatura y Filosofia,
Jurisprudencia y Ciencias Politicas, Ciencias Fisicas y Naturales, Me-
dicina e Ingenieria y Artes y Oficios.

El 14 de diciembre del mismo afio, hace un siglo, el presidente
del Estado de Antioquia Doctor Pedro Justo Berrio dicté el decreto
crginico de la Universidad, conservdndole el cardcter de estableci-
miento de educacién secundaria y superior piublica y gratuita.
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Agregaba asi el Doctor Berrio un titulo mas a su enorme labor
en pro del desarrollo del Estado y aplicaba felizmente una de sus cé-
lebres frases: “El remombre y las glorias militares o politicas pasan
fugazmente y sélo queda lo que contribuye al bienestar moral y ma-
terial de los pueblos”.

En 1875 se presentaron a exdmenes preparatorios en la escuela
de Medicina los alumnos, Jesiis Maria Espinosa, Tomas Bernal, Julio
Restrepo y Alejandro Ferndndez. Su acto del grado tuvo lugar los dias
L4, 5 y 7 de noviembre, con tesis que wversaron sobre Caquexia paludi-
ca la de Espinosa; Tuntin la de Bernal y Ulceras la de Restrepo. Los
examinadores fueron los doctores Julidn Escobar, Manuel Uribe An-
gel, José Ignacio Quevedo, Aureliano Posada, Pedro Dimas Estrada,
Ricardo Rodriguez y Tomds Quevedo.

Con las interrupciones obligadas por las guerras civiles la Fa-
cultad de Medicina de la Universidad de Antioquia, ha persistido a
través de un siglo y aparece hoy llena de vitalidad y ocupando un lu-
gar destacadisimo dentro de los centros de estudios médicos, ya mo de
Colombia sino de Ameérica.

La pléyade de egresados ilustres, que han contribuido con su
estudio y dedicacion al progreso de la medicina y a salvaguardiar la
salud de sus conciudadamnos, es bien numerosa y conocida y puede
decirse con razdém que para su gran mayoria sigue teniendo vigencia
la frase que anteriormente hemos citado de su fundador Berrio.

Las circunstancias de agitacion wuniversitariac que hemos wvivido
durante el ultimo anio han exigido el aplazamiento de la celebracion
de su Centenario, pero ello mo obsta para que recordemos que hace
un siglo nacié a la vida la Facultad de Medicina de la Universidad
de Antioquia.
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ESTUDIOS CITOGENETICOS EN PACIENTES CON LEUCEMIA +

DR. RAFAEL ELEJALDE, M. D. >
DR. ALBERTO RESTREPO M., M. D. **

En 1956 Tjio y Levan (1), establecieron que el nimero de cro-

mosomas humanos es de 46 para cada célula; 44 de ellos son soma
ticos y 2 sexuales (XY en el hombre y XX en la mujer). Tres afios
mas tarde Leujene, Marcel Gautier, y Raymond Turpin (2), descu-
rieron la primera alteracion en el niimero de los cromosomas hu-
manos en 9 mongoles, nifios y nifias, estableciéndose, que el cromo-
soma extra encontrado en estos pacientes es uno de los pequefios acro
céntricos que se clasific6 como cromosoma 21 (trisomia del 21).

La metodologia en el estudio de los cromosomas se ha perfeccio-
nado y se ha difundido a través del mundo, ésto ha contribuido a que
los hallazgos iniciales hayan sido plenamente comprobados y han lleva-
do a encontrar nuevas alteraciones cromosémicas y nuevas entidades.

En 1950 Nowell y Hungenrford (3), estudiando los cromosomas
de pacientes con leucemia granulocitica y crénica, encontraron un pe-
quefio cromosoma que no se parecia a los 45 cromosomas restantes,

_habiéndose clasificado como una anormalidad del cromosoma 21, carac-
terizada por una deleccion de las ramas largas, de aproximadamente
el 50% del tamafio del homélogo. Esta anormalidad cromosémica se

+ Trabajo efectuado gracias a la ayuda econdémica de la Empresa Textil
“TEJICONDOR”.

* Profesor Auxiliar, Departamento de Patologia.

** Profesor de Medicina, Jefe Seccion de Hematologia de Medicina Interna,
Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia.
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l'lamé Cromosoma Philadelphia (Ph 1). Recientemente Prieto y ass.
(23), con estudios autorradiograficos con timidina en cultivos y Cas-
person y ass. (4), con el uso de la fluorescencia, han demostrado que
este cromosoma es realmente el nimero 22.

Materiales y métodos

Se estudiaron 19 pacientes de la Seccién de Hematologia del De-
partamento de Medicina Interna a los cuales se les tomd muestra de
medula ésea en la cresta iliaca posterior la cual se procesé por méto-
do directo similar al descrito anteriormente por Kiossoglou. (5)

Se conté el nimero de mitosis por placa asi como el ntmero de
cromosomas y se hicieron los cariotipos correspondientes. Se estudid
también el grado de contraccién de cada una de las metafases en-
contradas.

Resultados

Leucemia Granulocitica Cronica: Se estudiaron 5 pacientes en
quienes se hizo el diagnéstico de Leucemia Granulocitica Crénica me-
diante el examen clinico y los exdmenes hematoldgicos correspondien-
tes. Con excepcién del paciente 002 (cuadro N° 1), a quien se tomd
la muestra de medula dsea durante un periodo de mejoria clinica de
su enfermedad, a los deméas les fue tomado durante el periodo activo
cuando se establecié por primera vez el diagnéstico de leucemia gra-
nulocitica crénica y no habian recibido tratamiento..

CUADRO N° 1

ESTUDIOS CITOGENETICOS EN PACIENTES CON LEUCEMIA
MIELOIDE CRONICA

N¢ Mitosis Ratade ~ N°de cromosomas Idiograma Cant. Grado de

contadas  Mitosis por Mitosis( %) contraceion
x placa

ik 46 46 . 46 N ’ N A ¥
116 5) 0.25 80 20 44(Phl)+XY 1 80 20
124 20 2.0 60 40 44(Ph1)+XY 2 90 10
135 21 1.05 95 5 44(Ph1)+XX 6 100 -
144 15 1.50 7 93 44(Phl)+XX 4 - 100
002 28 1.40 sl 4 44(Ph1)+XX 10 100
Promed. 158 1.22 2.2 83.8

136  Phl 100% 4"7 6%



Los resultados obtenidos en estos pacientes se esquematizan en
el cuadro N¢ 1. Se estudié un promedio de 15.8 mitosis, lo que nos da
un promedio por placa de 1.22 mitosis.

El 83.3% de las células estudiadas tuvo un genotipo de 44 (Ph 1)
méas XX o XY, y en todos los idiogramas de estos pacientes se encontro
&l cromosoma Ph 1 como se ve er el cuadro N°¢ 1. La figura N° 1 nos
muestra un ejemplo del genotipo encontrado en la Leucemia Granu-
locitica Croénica.

Figura No. 1 - Muestra los cambios encontrados en la leucemia Mieloide
Cronica, donde se observé el Cromosoma Philadelphia. Los deméds cromo-
somas son normales.

Leucemia Granulocitica Aguda: En estos 7 pacientes, cuyos ha-
llazgos citogenéticos se esquematizan en el cuadro N° 2 se observéd
que, al igual que en la Leucemia Granulocitica Croénica, tienen una
frecuencia de mitosis baja de 1.10 por placa. Un 22% de las células
tienen menos de 46 cromosomas, un 73% tienen un ntmero normal
de cromosomas y 6.6% tienen mas de 46 cromosomas. Estas cifras
son francamente anormales, pero las cifras del grado de contraccion
de los cromosomas estan dentro de los limites normales. De los idio-
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Ne N¢ Mitosis

130
152

137
108
129

008
018

Promedios

11,
29

42
13

20
25

29.2%

CUADRO N¢ 2

ESTUDIOS  CITOGENETICOS EN PACIENTES CON

Rata de
contadas Mitosis x placa

0.55
1.45

2.10
0.65
0.30

1.00
1.06

1.10

N¢ de cromosomas
por Mitosis( %)

46
18.2

24

6.6%

46
73.8
72.2

100
55
33

72
95

3%

46
18
26.4

67

3.6
0.8

22.9%

LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA

Idiogramas

44+XY

44+XY
43(F) +XY
42(C-D) +XY

44+XY

44+XY
43(C) +XY

44+XY

44+XY
43 (C) +XY

44+XY o XX
43(C)

43 (F)

42 (C-D)

Cant.

N S T

14

83.7
9.5
3.1
3.1

N
90.9
96.9

100
46

100

80
8.7

Grado de
Contraceion

M -

46

6.5

9.1
3.1

i

16
9.1



gramas hechos el 83% tuvo un genotipo normal (46 x XY o XX) y
el 16.4% eran normales, revelando ausencia de cromosomas de los
grupos C, D y F. No se hallé6 en ningtn idiograma cromosomas extras
en ningin grupo. Estas anormalidades se ilustran en las figuras 2, 3 y 4.

Figura N¢ 2 - Muestra los cambios observados en la Leucemia Mieloide Aguda
consistentes en pérdida de cromosomas en los grupos C-D-F. Los demds cro-
mosomas tienen apariencia normal.

Leucemia Linfoide Aguda: Estudiamos 4 enfermos con Leucemia
Linfoide Aguda y encontramos en ellos una frecuencia de mitosis de
0.67, el 89% de las células tenian 46 cromosomas y el 6% tenian
mas de 46, y menos de 46, el 6%. El 83% de los idiogramas tuvo un
genotipo normal (46 XY o XX) y el 16% de ellos les falté6 un cromo-
soma del grupo C o del F. (Cuadro N¢ 3). Las anormalidades encon-
tradas se demuestran en las figuras 5 y 6.

Leucemia Linfoide Crémica: Sélo tuvimos oportunidad de estudiar
un paciente con este tipo de Leucemia. Se encontraron 20 mitosis y
la muestra fue tomada durante el periodo de mejoria. Se hicieron 11
idiogramas. Se observé que el niimero de cromsomas, asi como su mor-
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fologia estaban dentro de los limites normales (figura N° 7, cuadro
N¢ 4). Al encontrar un cariotipo con genotipo 47 XY, G+, con una
trisomia del cromosoma G 22.

Eritroleucemia o Enfermedad de Di Guglielmo: Uno de los pa-
cientes sufria este tipo de Leucemia. Se estudiaron sus cromosomas
en 36 mitosis con las caracteristicas adecuadas, se encontré que no
existia alteracién en el ntimero ni en la morfologia de los cromoso-
mas. El genotipo fue normal (figura N? 8) y correspondia al sexo fe-
notipico 46 XY. Cuadro N° 4.

CUADRO N° 3

ESTUDIOS CITOGENETICOS EN PACIENTES CON LEUCEMIA
LINFOIDE AGUDA

Neo N°¢ Mitosis Rata de N¢ de cromosomas Idiograma Cant. Grado de
contadas  Mitosis por Mitosis( % ) contraccion
x placa
46 46 46 N 1
127 29 0.45 100 44+YY 2 100
121 10 0.50 90 10 44+XY 2 40 60
43 (C) +XY 1
142 6 0.60 : 109 44+XX 2 100
43 (F) +XX 1
0.61 23 145 23 65 16 44+XY 4 100
Promed. 17 0.67 Sif2 s 89 6.5 44+XYoXX 83% 85 1453
43 (C) 8.3%
43 (F) 8.3%

Leucemia Aguda Indiferenciada: Los estudios realizados en un
paciente con Leucemia Aguda Indiferenciada mostraron en 12 células
en metafase que tenian 46 cromosomas. Y una rata de mitosis muy
baja, 0.6%. No se hizo idiograma.

COMENTARIO

Leucemia Granulocitica y el Cromosoma Philadelphia: Esta es-
tablecida la intima relacién entre este cromosoma y la leucemia gra-
nulocitica crénica, puesto que un 95% de los pacientes afectados por
esta enfermedad lo poseen. (6)
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La cromosoma Philadelphia se caracteriza por la ausencia de los
brazos largos de uno de los cromosomas 22. (4). Parecen que existen
dos mecanismos posibles para que se originé este cromosoma: a) gue
sea una deleccion de los brazos largos del cromosoma con pérdida del
material cromatico, b) o bien, la deleccién de una parte de lo brazos
largos con traslocacién del material a otro cromosoma no identifica-

do (7).

Figura N° 3 - Muestra los cambios observados en la Leucemia Mieloide Aguda
consistentes en pérdida de cromosomas en los grupos C-D-F. Los demds cro-
mosomas tienen apariencia normal.

Todavia no es bien claro como el cromosoma aparece, ni el papel
que desempefia en la iniciaciéon y curso de la leucemia granulocitica
cronica. Algunos estudios han mostrado que se puede encontrar en
medula 6sea el cromosoma Philadelphia antes de que la leucemia
se manifieste clinicamente, y atn antes de que hallan manifestacio-
nes de caracter hematologico, y se ha visto como estos pacientes mas
tarde desarrollan leucemia granulocitica crénica. Pudiera entonces el
estudio cromosémico hacer el diagnéstico precoz de la leucemia que
podria llevar a un tratamiento temprano y talvez pudiera redundar
en un mejor pronéstico de la enfermedad.
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CUADRO N¢ 4

ESTUDIOS CITOGENETICOS EN ENFERMEDAD DE DI GUGLIELMO
LEUCEMIA AGUDA INDIFERENCIADA Y LEUCEMIA CRONICA

Ne N° Mitosis
contadas

L. L..C.. 20

L As a2

Diguglielmo 36
148

Rata de N°¢ de cromosomas Idiograma
Mitosis por Mitosis( % )
x placa

46 46 46
244 137 83 3.3 44+YY

45(G)+YY

0.6 8.7 83.5 7.8
3.6 14 67 19 444-XY

Cant.

Lt )

Grado de

contraccion

N I
62 38
58 42
42 58

Figura N¢ 4 - Muestra los cambios observados en la Leucemia Mieloide Aguda
consistentes en pérdida de cromosomas en los grupos C-D-F. Los demds cro-
mosomas tienen apariencia normal.
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Una de las mayores incognitas existentes en el presente es que
no se sabe aun si es parte de las consecuencias del proceso neoplastico
o si por el contrario estd intimamente ligado con la causa de la en-
fermedad. Otro punto en el cual la mayoria de los investigadores es-
tan acordes es que esta anormalidad cromosémica es un fenémeno ad-
quirido por causa no definida.

Hasta el presente se considera que no es hereditario, aunque a su
vez, se han descrito familias en las cuales puede presentarse esta anor-
ma'idad cromosémica que ha coincidido con la alta frecuencia de leu-
cemia granulocitica créonica en Ja familia. Existen evidencias experi-
mentales que sugieren, que en la leucemia, estan alterados los meca-
nismos de maduracién. Nuestros estudios sobre frecuencia de mitosis,
mitosis de cualquier calidad encontrada en una placa, en personas nor-
males y en pacientes con enfermedades diferentes a la leucemia y a
la anemia apléstica, es de 5.5 mitosis por placa, en cambio, los pa-
cientes con cualquier tipo de leucemia, el indice es inferior a 1.5 mi-
tosis por placa. Nuestros estudios efectuados en células de medula
6sea indican que hay un defecto en la regulacién de la mitosis que
retarda la maduracién celular.

Este cromosoma se encuentra en el 95% de todas las células de
la medula 6sea, con excepcién, de la serie linfocitica. Existe un 5%
de pacientes que tienen el cuadro tipico de leucmia granulocitica cré-
nica y en quienes no es posible encontrarles el cromosoma philadel-
phia en la medula 6sea. Estos pacientes, clasificados como Phl nega-
tivos, tienen un promedio de vida de 18 meses que es menor que el
promedio de 45 meses que tienen los pacientes con leucemia granulo-
citica crénica que con cromosoma Philadelphia positivos (6). Las li-
neas celulares neoplasicas con cromosoma Philadelphia, desaparecen
de la sangre cuando se consigue mejoria de la leucemia por medio de
terapia, pero persisten en la medula 6sea. (8)

La ausencia de cromosoma Philadelphia ha sido citada como evi-
dencia satisfactoria para definir proliferacién de elementos de la se-
rie linfoblastica, a su vez, su presencia estd acorde con la prolifera-
ciéon neoplastica de la serie granulocitica. No obstante, Nowell, des-
cribe el caso de un paciente con leucemia granulocitica cronica que
desarrollé linfosarcoma. Un cromosoma similar se hall6 tanto en
Ja medula 6sea como en las células de los ganglios linfaticos que sélo
revelaban células de la serielinfoide. Con base a este paciente se su-
giri6 que existia una neoplasia de células cepa pluripotenciales la
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cual se diferenci6 en la leucemia granulocitica crénica en la medula
6sea y en linfosarcoma en los ganglios linfaticos. (9)

Figura N¢ 5 - Muestra pérdidas de los cromosomas de los C-F, que fueron ob-
servados en la Leucemia Linfoide Aguda.

Se ha descrito un ntmero reducido de pacientes en quienes se
ha hecho estudios cromosémicos ocasionales y en quienes se ha en-
contrado el cromosoma Philadelphia cuando su condicién clinica se
consider6é normal, pero siguiendo su evolucién desarrollaron leucemia
granulocitica. (10). A su vez, se ha observado la presencia de cromo-
soma Philadelphia, ademas de la leucemia granulocitica crénica, en
varias entidades que se describen en el grupo de los sindromes mielo-
proliferativos, vr.gr.: Mielofibrosis, leucemia Mieloide Aguda, Leuce-
mia Linfoide Aguda, Trombocitosis hemorragica, Policitemia Rubra
Vera, Sindrome de Di Guglielmo, etc. (11). La explicacién posible de
ia presencia del cromosoma Philadelphia en estas entidades pudiera
estar relacionada con alteraciones cromosémicas de células multipoten-
ciales indiferenciadas.

Parece que las alteraciones cromosémicas en la leucemia no ocu-
rren al azar sino que algunas de ellas siguen un patréon evolutivo re-
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lacionado con el estado de la enfermedad. En un paciente se encontro
una relacién directa entre la evoluciéon de la leucemia y el cariotipo.
(12). En el momento del diagnéstico de la leucemia mieloide crénica
se encontrdé un cariotipo con 46 cromosomas uno de los cuales es el
cromosoma Philadelphia y se inici6é tratamiento, inicialmente con ci-
clofosmida y posteriormente con Busulfan, durante dos afios. En este
periodo el paciente sufri6 fuertes infecciones virales y tuvo algunas
crisis blasticas que coincidieron con cambios en el cariotipo, primero
aparecieron 47 cromosomas por célula, dos de las cuales tenian las
caracteristicas del Phl (47-2 Phl), seguidas de la aparicién de un
tercer cromosoma similar al C9 (48-2 Phl) mas 1C9), transcurrido
algln tieimpo aparecieron el segundo C9 (49-2 Phl mas 2C9). La
muerte de la paciente ocurrié poco tiempo después de la aparicion del
segundo C9.

Figura N¢ 6 - Muestra pérdidas de los cromosomas con los C-F, que fueron ob-
servados en la Leucemia Linfoide Aguda.

En esta paciente como en los pacientes leucémicos estudiados por
nosotros, se encontr6 una gran variedad de cariotipos anormales, mu-
chos de ellos tinicos pero los predominantes siempre fueron los de las
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células que tenian cromosoma Phl; mostrando una capacidad prolife-
rativa mayor de las demaés lineas celulares. El estudio regular o perio-
dico de los pacientes afectados por esta enfermedad, tanto en su cua-
dro clinico esperado y en sus variaciones, probablemente permitiria
establecer los cambios cromosémicos que ocurren durante la evolu-
ci6én de la enfermedad y su relacion con los cambios clinicos del pa-
ciente, y eventualmente de utilidad en e! tratamiento.

Figura No. 7 - Muestra el cariotipo con 47 cromosomas debidos a una trisomia
del cariosoma 22 observada en la Leucemia Linfoide Cronica.

Parece que los brazos largos del cromosoma 22 estan en intima
relacién con la Leucopoyesis. Ya hemos anotado la anormalidad pre-
sente en la Leucemia Mieloide Croénica. A su vez parece que tiene
una relacion con la produccion de la fosfatasa alcalina de los leu-
cocitos (13). Estan estan disminuidas o ausentes de los pacientes
con leucemia mieloide cronica y a su vez estan aumentadas en los
pacientes con sindrome de Down (mongolismo) (14). Este hecho pa-
rece tener intima relacién con otra observaciéon como es la alta fre-
cuencia de leucemias agudas en mongoles en una proporcion de 20 a
1 comparadas con personas normales.
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Leucemia Aguda: Pusimos en este grupo los diversos tipos de leu-
cemias agudas que hemos estudiado por su similitud desde el punto de
vista citogenético. Kiossoglou y otros autores (15, 16 y 17), han lle-
gado a establecer que se encuentran anormalidades cromosémicas de
diversos tipos en el 55.4% de los leucémicos. Se encontraron altera-
ciones cromosbémicas en cromosomas de los grupos C, G, D y E. Ci-
tados en este orden da mayor a menor el niimero de alteraciones en-
contradas. Las anormalidades méas frecuentes fueron trisomias, tetra-
somias, monosomias parciales y 4otales de diversos cromosomas asi co-
mo delecciones. Kiossoglou, sugiere que no sélo existen anormalida-
des visibles con el microscopio de luz sino que deben existir altera-
ciones a un nivel submicroscoépico molecular que juntas deben jugar
un papel importante en la iniciaciéon y curso de la leucemia. Nosotros
hemos encontrado algunas alteraciones sélo ocasionalmente, tales co-
mo reemplazo del cromosoma 21 por otro metacéntrico pequefio en el
paciente N 018 (cuadro Nv 2, figura N° 5). La incidencia de poliso-
roias observadas es similar a lo normal, pues s6lo se encontré una o
dos en la placa de cada paciente. También en estos pacientes con leu-
cemias agudas la frecuencia de mitosis es baja, aunque no tanto como
en los pacientes con leucemia granulocitica crénica, lo que estaria de
acuerdo con los hechos ya expuestos. Aunque no encontramos un por-
centaje de alteraciones cromosomicas tan altas como el descrito por
otros autores, nuestras observaciones son similares a las ya descritas
v nos indican que existe un profundo dafo en el material genético
de los pacientes afectados por la leucemia. Nos muestra también, que
es probable que no sea un solo cromosoma el que intervenga en alte-
raciones de esta enfermedad sino un grupo de ellos y sugiere, al igual
que en otras entidades como en el Klienefelter y en el mongolismo
(i8), que las alteraciones cromosémicas que originan un desbalan-
ce genético predisponen a un aumento de la frecuencia de las neo-
plasias en los pacientes afectados por ellas. Muchas de las alteracio-
nes encontradas en las leucemias han sido descritas en el linfoma
de Burkitt y en linfomas malignos. (19)

Las observaciones descritas en pacientes con leucemias agudas
v las que nosotros hemos observado nos indican que en este tipo de
leucemia al igual que en la leucemia granulocitica crénica existen pa-
trones cromosémicos que dan a las células capacidades especificas de
proliferacién haciéndolas neoplasicas, pero debido a la velocidad de
adaptacién a la autonomia ocurren una gran cantidad de alteraciones
inespecificas y debidas sélo al azar. Estudios seriados de cromosomas
en pacientes con esta enfermedad probablemente nos muestren alte-
raciones tan caracteristicas como en la leucemia mieloide crénica.
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Figura No. 8 - Muestra un cariotipo normal encontrado en el Sindrome de Di
Guglielmo.

Leucemia linfoide crémica: Dos anos después de la descripcion
del cromosoma Philadelphia en 1962, Gunz y Fitzgerald (20), descri-
ben en una familia, en la cual habia una alta incidencia de leucemia
linfoide crénica, un cromosoma que habia sufrido una deleccién de
las ramas cortas que pertenecia al grupo G (21, 22-Y). Con el prece-
dente del cromosoma Phl, que establecia un signo de enfermedad, se
desaté una gran curiosidad acerca de este cromosoma que fue de-
nominado cromosoma Christchurch (Chl). Estudios que se hicieron
posteriormente en pacientes con leucemia linfoide crénica demostra-
ron que estos pacientes tienen cromosomas anormales y que el ha-
llazgo descrito fue ocasional y sélo en esa familia (21). Se ha for-
mulado la hipétesis alterna en la que se indica que el cromosoma
Chl se podria encontrar sélo en la serie linfoide y 6rganos linfoproli-
ferativos y no en sangre periférica y en medula ésea. Al paciente
que hemos estudiado en esta serie le hemos encontrado la mayoria
de sus cromosomas normales en niimero y forma. En una de sus cé-
lulas fue hallada, una trisomia del cromosoma 22 la cual se puede
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CUADRO N 5

ESTUDIOS CITOGENETICOS EN VARIOS TIPOS DE LEUCEMIAS
Y COMPARACION CON CIFRA NORMAL .

Tipo de N¢ Mitosis Rata de Ne¢ de cromosomas Idiogramas Cant. Grado de
leucemia - contadas Mitosis x placa por Mitosis( % ) Contraccion
46 46 46 N M
L. M. C. 15.8 1.22 22 83.8 13.6 Phl ‘ 100% 94
L. M. A. 29.2 1.10 5.6 73 22.9 44+XX oYY 84% 87 7
43(C) 9.5%
43(F) 3.1%
42(C-D) 3.1%
L. LA 17 0.67 5H2 89 6.5 444+-XX oYY 8.3% 85
43(C) 8.3%
43(F) 8.3%
L. LEG: 20 2 13 83 4 44+XY 50% 62
‘ 45(G) +XY 10%
L. A Js 7 812 0.60 8.7 83.5 7.8 ' 558
Diguglielmo 36 3.6 3 3427 B3 19 44+XY 100% 42
- 55 5 90 © 5 989 o 75 8y ¢

Normal 5.5k _

44+XKoXY

42

58

45



considerar como un hallazgo ocasional que a veces ha sido encontrado
también en otros sindromes como el de Sturge Weber.

En general: en el cuadro 5 comparamos las cifras obtenidas en
pacientes afectados con los diversos tipos de leucemia con las cifras
promedios consideradas como normales. De la comparaciéon de estos
datos podemos decir que en todos los tipos de leucemia el ntimero
de células con 46 cromosomas es menor que el considerado normal
(90%) y el ntmero de células con méas o menos 46 cromosomas
(10% normal), se encuentra aumentado. Esto indica la profunda al-
teraciéon a nivel celular que existe en esta enfermedad. El genotipo
de las células estudiadas, con excepciéon de la enfermedad de Di Gu-
glielmo, en donde todas las células estudiadas tuvieron genotipos nor-
males, tuvieron anormalidades cromosémicas, siendo la mas constan-
te el cromosoma Phl encontrado en el 90% de las células de los pa-
cientes con leucemia mieloide crénica.

Creemos que el estudio de los cromosomas es de utilidad para
el esclarecimiento del diagnéstico de la leucemia mielpide crénica y
posiblemente puede ayudar a conocer la evolucién del paciente y en
el tratamiento. Puede ser de alguna utilidad en las leucemias agudas
al encontrar alteraciones cromosémicas que afectan el 50% de los pa-
cientes con leucemia. Posiblemente pasado algiin tiempo y mejorando
los métodos de estudio de material genético contenido en los cromoso-
mas podemos tener un conocimiento mejor de los mecanismos altera-
dos en la leucemia y la forma como esta alteracién se presenta. Los
hallazgos obtenidos insinfian que en este proceso neoplédsico esta
sucediendo un mecanismo de adaptacion cromosémica, que puede ser
similar al ocurrido durante la evoluciéon de las especies, que capacita
las células con una actividad proliferativa y autonomia que las hace
sobrepasar los ntimeros de las células normales. La presencia de 4
cromosomas del grupo C similares al ntmero 9, en la leucemia mie-
loide crénica, y su posible relaciéon con los cambios en el estado
clinico del paciente, es de especial importacia pues este cromosoma
contiene una gran banda de heterocromatina en las ramas largas a
nivel del centrémetro, y este tipo de cromatina se ha creido muchas
veces que juega un papel importante en el desarrollo de las lineas
celulares auténomas.

Creemos que el siguiente paso en estudio de los cambios cromo-
sémicos en las diferentes leucemias consiste en el estudio de los cro-
mosomas en distintos tipos de leucemia durante la evoluciéon de la
enfermedad, de tal manera que pudiera dar una correlacién estrecha
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similar a la encontrada por R. Kato en el sarcoma de Rous en ¢l Hams-
ter (22), lo que seria de gran importancia en el diagnéstico y pre-
vencién de la enfermedad, y conociendo méas la accién de las drogas
comunmente usadas en el tratamiento de 1la enfermedad se podria
llegar al establecimiento de esquemas de tratamiento, en el que una
de las guias para la seleccién de los compuestos sea el tipo de cro-
mosomas propios de cada una de las lineas celulares encontradas en
el paciente asi como los patrones evolutivos y proliferativos que ellas
manifiestan.

RESUMEN

Hemos estudiado 19 pacientes con diversos tipos de leucemias:
en la leucemia mieloide crénica encontramos el cromosoma Phl en
todos los pacientes afectados, en las leucemias agudas sélo alteracio-
nes ocasionales, en la linfoide crénica un cariotipo normal, similar
a los comunmente descritos, y en una enfermedad de Di Guglielmo
un idiograma normal. Se discute la utilidad y ciertos aspectos de in-
terés de las alteraciones cromosémicas en la leucemia.

SYNOPSIS

We studied the kariotype of 19 patients with differents types of
Leukemia. In chronic granulocytic lekemia we found Phl cromosoma
in all the cases. In Acute Leukemia inconstant alterations. In the chro-
nic Linfocytic Leukemia and Di Guglielmo Syndrome the kariotype
were normal. The utility of the method and some interesting aspect
of the chromosome alteration found in leukemia are discussed.
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- DESNUTRICION  PROTEICO = CALORICA

EL AMINOGRAMA EN LA RECUPERACION NUTRICIONAL
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INTRODUCCION

Un método bioquimico més para el diagnéstico de la desnutricién
ha sido el ideado por Whitehead y Dean (1), en base a la relacién de
los aminoacidos no esenciales/aminoacidos esenciales en el suero.
Esta relacion tiene su base en que en la desnutriciéon las concentracio-
nes de aminoacidos esenciales se han observado constantemente bajas,
mientras que los aminoacidos no esenciales permanecen dentro de
limites normales y algunos de ellos aumentados (2, 3, 4, 5); 1la leu-
cina, isoleucina y valina muestran cambios mas marcados que la li-
cina y la fenilalanina.

Anasuya y Narasinga (6), en estudios de nifios desnutridos con
Kwashiorkor y Marasmo, han observado que dicha relaciéon presenta
amplias variaciones y que el efecto de la recuperacién nutricional so-
bre ella no es consistente. Por otra parte, Weller y colaboradores (7),
en sus investigaciones sobre el mismo tema en pacientes adultos, so-

(1) Profesor Auxiliar.

(2) - Profesor Auxiliar.

(3) Profesor, Jefe, Dpto. de Bioquimica y Nutricion.

(4) Profesor, Dpto. de Nutricién, Universidad de Tufts - Boston.
Departamento de Bioquimica y Nutricién, Facultad de Medicina.
Universidad de Antioquia. Medellin - Colombia.
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metidos a dietas carentes en proteinas, han encontrado la relacién
de los aminoécidos alterada y valores similares a los informados por
Whitehead y Dean.

Desde el punto de vista experimental en ratas,, Kirsch (8), ob-
serva que estos animales alimentados con el 5% de las calorias en
proteinas desarrollan bajos niveles de colina, leucina, isoleucina y fe-
nilalanina y un aumento en la histidina.

El presente estudio, que sigue el método de Whitehead y Dean,
relaciona las variaciones que se producen en la relacién de los aminoa-
cidos durante la recuperacién nutricional de nifios desnutridos y las
variaciones en la ingestién proteica, mediante la administracién de
una dieta isocaldrica.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron en sala metabdlica, 5 nifios que ingresaron con
desnutricién de tipo Kwashiorkor y cuyas edades fluctiian entre 1 y
6 afios.

Los mismos 5 pacientes fueron estudiados durante 17 semanas:
las 9 primeras semanas se les proporcioné una dieta con el 15% de
calorias en proteinas, equivalente a 5 gms. por kilogramo de peso/dia
(periode I); las 4 semanas siguientes una dieta con el 4.3% de ca-
lorias en proteinas, equivalente a 1 gm. de proteinas por kilogramo
de peso/dia (periodo II) y en las ultimas 4 semanas se dio nuevamente
el 15% de las calorias en proteinas (periodo III), Durante todo el
estudio recibieron 140 calorias por kilogramo de peso/dia con base
a leche semi-descremada, agua de panela (azicar no refinada) y acei-
te vegetal. La ingestion de calorias representadas por las grasas fue
igual durante los 3 periodos.

Semanalmente se tomaron muestras de sangre para hacer deter-
minacién de proteinas totales (9), electroforesis de proteinas (10),
lipidos (11), colesterol (12) y aminoacidos (1) previas 9 horas de
ayuno, desde las 10 p. m. hasta las 7 a. m. del dia siguiente, hora
en la cual se tomaron las muestras.

Los nifios fueron pesados diariamente en ayunas y la evaluacién
del aumento de peso se realizd a partir de la pérdida total de sus
edemas.
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FIGURA N* |

RELACION ENTRE INGESTION PROTEICA,
PROTEINAS TOTALES , ALBUMINA Y
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RESULTADOS

Figura 1. Las concentraciones de proteinas totales presenta-
ron al ingreso niveles bajos, con una media de 4.28 = 0.54 gms.%
(media == error standard). El aumento fue rapido durante las 5
primeras semanas de la investigacién, para luego presentar las sema-
nas siguientes una estabilizacién en sus concentraciones y un valor
final de 6.98 == 0.03 gms.%; durante los periodos II y III (8 altimas
semanas) no se observaron en ellas variaciones significativas al cam-
biar la ingestién proteica.

Las seroalbtiminas al ingreso de los pacientes al estudio, mostra-
ron concentraciones compatibles con una marcada hipoalbuminemia
de 1.67 = 0.35 gms.%. Se puede observar como sus concentraciones
rapidamente se incrementaron, al igual que las proteinas totales, du-
rante las 5 primeras semanas; de aqui en adelante hasta la 12* se-
mana sus niveles permanecieron estables pero en la semana 14 del
periodo III, se observé un ligero aumento el cual sin embargo no
tuvo ninguna significacién. El valor final obtenido de 3.8 #= 0.14
gms.% reflej6 un marcado aumento comparado con el del ingreso.

La relacion de los aminoacidos al ingreso de los pacientes, estuvo
por encima de 2; sin embargo, a partir de la primera semana ésta
disminuy6 rapidamente para alcanzar su nivel méas bajo normal en
la sexta semana; posteriormente en las 3 ultimas semanas de este
periodo I, se vieron ligeras variaciones pero siempre dentro de cifras
normales. Llamé la atencion la relacion alcanzada durante el periodo
II, cuando los pacientes recibian el 4.3% de las calorias en pro-
teinas; se ve cémo la relacién de aminoacidos aumenta progresivamen-
te para hacerse francamente anormal en la 12% semana; sin embargo,
al aumentar nuevamente la ingestién proteica al 15% de las calorias,
la relacién nuevamente descendié a lo normal en el periodo III

Las concentraciones de los lipidos totales y del colesterol (figura
2), fueron subnormales al ingreso; a medida que progresaron los ni-
fios en la recuperacion nutricional, aumentaron sus concentraciones en
el ‘suero, presentando una concentracién maxima en la segunda se-
mana del estudio; posteriormente, se vio un progresivo descenso que
se prolongé hasta el final del periodo II. A partir de la segunda. se-
mana del periodo III, se observé un nuevo aumento en:sus concen-
traciones, el cual fue significativo para el colesterol (p=0.05) ¥
para los lipidos totales.
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FIGURA N° 2

RELACION ENTRE INGESTION PROTEICA ,
LIPIDOS TOTALES Y COLESTEROL
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El cuadro N¢ 1 nos permite ver estos diferentes valores bioqui-
micos con los respectivos ervores standard y la significacién esta-
distica.

En la figura 3 se observa el aumento de peso por dia y su re-
lacién con la ingestién proteica; este aumento de peso se tomé a
partir del dia noveno promedio de dias que tardaron en la ‘desapa-
ricién de los edemas. Durante el periodo I presentaron un aumento
de peso bastante satisfactorio de 54.6 gms. por dia, en promedio;
durante el periodo II el aumento de peso fue solamente de 2.15 gms.
por dia y finalmente en el periodo III el aumento fue de 36.4 gms.
por dia, mejor que en el periodo anterior. Estos cambios en el peso
durante los 3 periodos se comportaron a la inversa que el valor del
aminograma. '

COMENTARIOS

Los valores iniciales de proteinas totales y de albiminas que
presentaron los pacientes al ingreso, estin muy de acuerdo con lo
observado por diferentes investigadores (13-14). De igual manera la
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relaciéon de los aminoécidos no esenciales por encima de 2, es seme-
jante a la observada no sélo por Whitehead sino por otros autores al
hacer investigaciones sobre el tema en humanos (1-7-15-16-17) y tam-
bién desde el punto de vista experimental en ratas. (8)

CUADRO N° 1
Proteinas Totales Albaminas
Gms. = E.S Gms. % = E.S.
Periodo i ! ]
0 | 4.28 0.54 1.67 0.35
17+ Semana | 6.98 0.03 3.8 0.14
| p=0.01* p=0.01
Lipidos Totales Colesterol
Mgs. % = E.S. Mgs. % = E.S.
0 424 19.8 115 15.5 « |
2* Semana 597 (570 191 22.8
0.02 0.05
12% Semana 393 o ( 131 6 }
15¢ Semana 449 16.3 161 8.7 |
p—=0.05 p=0.05 |
Aminograma
Media = E.S. Probalidad
1* Semana 2.62 0.33
6% Sestveach 1.36 0.09 Pl 02
6* Semana 1:.36 0.09
19» Samans 2.27 0.44 =0, 02
12* Semana 2: 27 0.44
15* Semana 1.37 0.11 pee0. 02

* Probalidad.

Esta relacion anormal persistié desde el ingreso hasta la tercera
semana del primer periodo de estudio para luego continuar con una
marcada disminucién hasta la sexta semana y luego ligeras wvaria-
ciones hasta la novena semana, final de este primer periodo, pero
continuando la relacién dentro de los limites considerados como nor-
males. Durante este tiempo como se vio con anterioridad, los pacien-
tes recibieron 140 calorias por kilogramo de peso/dia y el 15% de
ellas en proteinas. La baja observada en el aminograma ha sido ob-
servada también por otros (13-18-6), en nifios con Kwashiorkor y
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FIGURA N°3
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Marasmo tratados con cantidades altas en calorias y en proteinas;
sin embargo, Anasuya y Narasinga (6), han observado que el efecto
de la recuperaciéon nutricional sobre la relacién no es muy constante,
aunque como se desprende de la grafica N° 1, en nuestros pacientes
se comprueba este aspecto. El aumento de la relacién de los aminoa-
cidos en los nifios desnutridos no recuperados se atribuye a la dis-
minucién de los aminoécidos esenciales, especialmente la leucina, iso-
leucina, valina y también la fenilalanina; mientras que los ‘aminoéci-
dos no esenciales algunos se presentan disminuidos, otros perma-
necen mas o menos constantes en sus concentraciones (serina, pro-
lina, citrulina, y acido glutdmico) y otros aumentados (alanina, glu-
tamina mas aspargina (18-16-19). La disminucién de los aminoéacidos
esenciales, sin embargo, parece no se puede relacionar directamente
con el aminoacido o los aminoacidos limitantes en la dieta. (18)

La mas rapida reversién a lo normal de la relacién de los amino-
acidos parece facilitar una sintesis mas rapida de la albimina, como
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se puede observar en la misma grafica N? 1, en la cual se ve una
rapida elevaciéon de las concentraciones de la seroalbimina durante
las primeras 5 semanas de la investigacién, para llegar a un nivel
de 3.4 = 0.73 gms.%; este incremento practicamente coincide con la
etapa de rapida disminucién de la relacién de los aminoécidos; en
favor de este tltimo aspecto, estd el hecho de que desde el punto de
vista experimental y en humanos (20-21-22-23), ya se ha visto que
con la administracién de dietas pobres en proteinas, o como sucede
en el nifio desnutrido no recuperado, la sintesis hepatica de la sero-
albGmina se encuentra disminuida y ésto es atribuido a la deficiente
ingestion de aminoécidos esenciales; es también corroborado por Kirsch
(8), el cual observa al perfundir higados de ratas con sangre de ani-
males desnutridos que la sintesis de albimina disminuye, mientras
que al perfundir dichas sangres con aminoacidos esenciales (valina-
leucina-isoleucina) su sintesis hepatica aumenta.

Con la administracién de la dieta anterior, por lo tanto, la recu-
peracién nutricional fue bastante adecuada, como también se: puede
cbservar en el aumento de peso, aunque es necesario decirlo, no ha-
bian alcanzado atin el peso normal para la edad.

Al estudiar este mismo grupo de pacientes durante el periodo
II, con la dieta isocaldrica pero con el 4.3% de las calorias en pro-
teinas, la relacién de los aminodcidos empez6 a aumentar a partir
de la décima semana para llegar a un nivel francamente anormal en
la décima-segunda semana con un valor de 2.2, relacién practicamente
igual a cuando ingresaron para el estudio; ésto tendria su explicacién
en la rapida disminucién de los aminoacidos esenciales en el plasma.
Swanseid y colaboradores (18), han observado cambios semejantes al
dar dietas proteicas bajas que se asocian a balances nitrogenados ne-
gativos (en adultos), encontrando marcados cambios en el patron de
aminoacidos del plasma con alteraciones en su relacién. Puede verse,
ademas, como pese a las modificaciones en el amincgrama, las albu-
minas no -variaron significativamente, lo que nos induce a pensar
como lo hace Kirsch, que las bajas concentraciones se alcanzan sélo
mediante una gradual disminucién, opinamos por lo tanto contriara-
mente a lo sostenido por McLaren (13), que la concentracién de la
seroalblimina no es tan buen indice para el diagnéstico de la desnu-
tricion 'y ésto también lo hemos logrado corroborar en estudios pre-
vies sobre enanismo nutricional (24), en el cual observamos que. el
95.1% de los nifios estudiados tenian albéimina normal y de éstos el
89.7% presentaron una relacion de aminoacidos por encima de 2. Por
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otra parte el aumento de peso durante este segundo périodc')' practica-
mente fue ninguno, 2.1 gms/dia (60 gms. en las 4 semanas), lo cual
podria facilmente ser explicado por ligeros cambios en el liquido ex-
tracelular, o ain por pequefios errores de balanza. Estas considera-
cmnes nos permlten concluir que la ingestiéon de un gramo/kllogramo
de peso no es suficiente para recuperar al nifio desnutrido.

En el periodo IIT del estudio de los mismos nihos, éstos volvieron
2 recibir el 15% de las calorias en proteinas; aqui se volvié a obser-
var un fenémeno semejante al del periodo I; el aminograma volvié a
lo normal, pero las albminas atn dentro de limites normales no va-
riaron significativamente; por otra parte el aumento de peso fue mas
significativo que en el periodo previo pero sin ser de la misma mag-
nitud que el inicial.

El aumento de-los lipidos y el colesterol total en las 2 primeras
semanas del estudio, obedecié a la movilizacién de los depdsitos del
higado (25), ante lo adecuado de la dieta proteico calérica suminis-
trada; observamos sinembargo, durante el tercer periodo un nuevo
aumento de ellos que fue significante para el colesterol y para los li-
pidos tota'es y que bien puede indicar que durante el periodo de dieta
hipoproteica nuevamente tuvo Jugar la infiltracién del higado por gra-
sas y colesterol.

¢ Qué nos indica entonces la relaciéon de los aminoacidos?

Transwell y colaboradores, Swendseid y colaboradores - (26-18),
sugieren .que la cantidad de calorias influenciaria la relacién de los
aminoacidos en el plasma; sin embargo, aqui observamos que pese
a la ingestion isocalérica, la variacién de dicha relacién obedecié a
las variaciones en la ingestién proteica en cantidad, por lo tanto, la
relacion de los aminoacidos seria un reflejo de la ingestién proteica,
con lo cual estariamos de acuerdo con lo sugerido por Holt. (17)

Aln existen dudas de si es un indice de deplesiéon proteica y es
de utilidad en el diagnéstico de la desnutricion, si él indica una inges-
t1on proteica deficiente, ésta a la larga puede llevar a un deplesion
proteica, indicaria por lo tanto también que pacientes podrian lle-
gar a esa deplesion y a la desnutricién y si la dieta que los pacientes
desnutridos estan recibiendo es adecuada o no para la recuperacmn
nutricional.

Estamos de acuerdo si, en que no nos sirve para discenir entre
cuales pacientes tienen o no Kwashiorkor o Marasmo.
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ABORTO HOSPITALARIO

equdro prospectivo en el Hospital Universitario San Vicente de Patl

Octubre 15 de 1968 a Octubre 14 de 1969

DR. ALFONSO JUBIZ H. 1
DR. GERMAN OCHOA M. (2)
DR. HUMBERTO POSADA 3)
DR. ARTURO MORALES B. (4)
DR. FERNANDO ESPINOSA T. (4)
DR. JOSE E. VEHRGARA M. (4)

Enfermera: Mercedes Veldsquez V. (4)

I. INTRODUCCION

El aborto constituye en la actualidad un problema de atencién
médica y de Salud Puablica, no s6lo por la gran demanda y altos
costos que representa, sino también por las elevadas tasas de mor-
talidad materna. Su tendencia ascendente es un hecho conocido en
varios paises de Latinoamérica y en Colombia. (1, 2, 3, 4).

Esto representa un ingente gasto para las instituciones hospita-
larias, ya de por si limitadas en presupuesto y nimero de camas dis-
ponibles, v es el reflejo de una andémala situacién social familiar,
que trata de solucionarse, escogiendo cada vez con maés frecuencia
el aborto inducido como medio para limitar los nacimientos. La ma-
dre se ve necesitada del aborto pero ignora el riesgo que representa
para su salud y su vida.

(1) Profesor Agregado de Obstetricia y Ginecologia. U. de A.

(2) Profesor Escuela de Salud Publica. U. de A. :

(3) Médico de Salud Publica. Direccién actual, Waterbury University. Conn. g

(4) Asistente al Curso de Epidemiologia II. Escuela Nacional de Salud Publica.
U. de A., Medellin, Colombia.
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Como nuestros recursos hospitalarios son insuficientes, es im-
posible satisfacer la demanda total por los casos de aborto. Una
gran proporcion de abortos son atendidos ambulatoriamente y las ca-
mas hospitalarias son ocupadas con abortos infectados. Una gran pro-
porcién de estos abortos son provocados.

En nuestro medio el aborto infectado ha venido en continuo as-
censo desde hace varios afios. (4-8). Las estadisticas del Hospital Uni-
versitario San Vicente de Paill también lo demuestran a partir de

1963. (Ver grafica N° 1).

GRAFICA N°I

TENDENCIA DEL ABORTO INFECTADO . HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE
70 DE PAUL. MEDELLIN 1963-1969

60 |

 PROMEDIO DE ABORTOS POR MESES

o T T T T \ 1
1.963 1.964 1965 1966 1.967 1968 1969
Aflos

FUENTE : OFICINA DE ESTADISTICA .- HOSMTAL SAN VICENTE DE PAUL. MEDELLIN

En la practica es casi imposible saber cuintos abortos son pro-
vocados, dada la ilegalidad del aborto y las sanciones que establecen
nuestras leyes; por lo tanto cualquier investigacién a este respecto
se dificulta.
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Pero nosotros, motivados por las consideraciones antes anotadas,
respecto a la magnitud del problema en Salud Pablica y por la revi-
sién bibliografica del tema, decidimos realizar este estudio sobre
aborto hospitalario, deseando conocer mejor algunos aspectos de esta
patologia en Medellin y contribuir en su control. Ademas, queremos
hacer comparaciones con datos de otras instituciones hospitalarias del
pais y con los resultados obtenidos por algunos autores extranjeros.

II. OBJETIVOS.

1. Estudiar durante un afio (15 octubre 68 a 14 octubre 69) los
abortos en el Hospital Universitario San Vicente de Pail.

2. Determinar la magnitud y caracteristicas mas sobresalientes del
aborto hospitalario, especialmente en relacién al aborto provocado.

3. Determinar los grupos etireos méas vulnerables al aborto y el
periodo de la gestacién en que es mas frecuente. '

4. Determinar las personas causantes y el método utilizado.

5. Investigar algunas actitudes relacionadas con la planificacién
de la familia y el uso de métodos anticonceptivos.

III. UNIVERSO Y MUESTRA.

El universo para nuestro estudio esta constituido por 1.488 pa-
cientes de clases socio-econémicas inferiores que asistieron al hospi-
tal por aborto y en solicitud de servicios maternos, durante el perio-
do del 15 de octubre de 1968 al 14 de octubre de 1969.

La muestra es el mismo universo: desde luego, siendo una mues-
tra seleccionada, voluntaria y hospitalaria, representativa de la po-
blacién antes especificada.

IV. MATERIAL Y METODOS

Para el estudio nacional de aborto hospitalario se fijo el pe-
riodo de julio 68 a julio 69 y més o menos acordes a él escogimos
las fechas mencionadas: se determin6é como minimo un afio, dadas las
variaciones mensuales de los casos obstétricos.

Como el grupo de estudio son las mujeres con aborto, definimos
bajo tal denominacién y como unidad de medida, la terminacion es-
pontanea o inducida de un embarazo antes de la vigésima semana de
gestacion (periodo fetal precoz). ’
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Consideramos aborto provocado solamente cuando la paciente afir-
mé -haber hecho maniobras abortivas, ella misma u otra persona,
con el fin de expulsar el producto de la concepcion.

Como aborto séptico o infectado se catalogd el caso cuando la
temperatura era superior a 37 8°C y/o presentaba secrecién vaginal
maloliente. Para la clasificacién clinica segiin grados I, II y III se-
guimos a Neuwirth (5):

Grado I. Infeccion localizada a la cavidad uterina.
Grado II. Infeccién de los anexos y parametrios.
Grado III. Infeccién diseminada mas alld de las estructuras pélvicas
" "asociadas a: peritonitis, pelviperitonitis, shock bacteriano,
insuficiencia renal, etc. Toda paciente que confesaba la provocacién
del aborto era clasificada como aborto séptico Grado III. La expe-
riencia clinica en el manejo del aborto provocado nos ha indicado
la conveniencia de tratarlos precoz, activa e intensamente, dada la
frecuencia con que la paciente entra en shock o pelviperitonitis des-
pués del antecedente de cualquier maniobra mecénica para inducir al
aborto, sin pasar por un cuadro progresivo, lento y llamativo de in-
feccién pélvica.

Luego de la planificaciéon del estudio, se procedié a la elabora-
cion ‘del formulario, el cual se anexa (Anexo N¢ 1). Dicho formula-
rio fue aprobado en su factibilidad previamente con 20 pacientes. La
recoleccién de los dates fue mediante encuesta directa por el perso-
nal médico de turno en el servicio de gineco-cbstetricia del mecio-
rado centro docente y asistencial.

La tabulacién de los datos se hizo por el sistema mecanico de
tarjetas IBM.

Las variables que se relacionaron fueron: edad, estado civil, an-
tecedentes ginecostétricos, semanas de embarazo, tipo de aborto, na-
mero de hijos vivos y nGmero de hijos deseados, complicaciones, y
grado clinico, métodos anticonceptivos conocidos y usados, persona que
indujo el aborto y método utilizado, y dias de hospitalizacién. Para
contabilizar los dias de hospitalizacién se acordé computar el tiempo
entre dos censos hospitalarios, que se efectian a las 7 a. m.

Durante el periodo de estudio, se atendieron en el hospital 3.905
partos, con un nimero de nacidos vivos de 3.911 segiin datos sumi-
nistrados por el Servicio de Estadistica de la Institucién.
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CUADRO N° 1

HOSPITAL UNIVERSITARIO SAN VICENTE DE PAUL
ESTUDIO SOBRE ABORTO WOSPITALARIO

TIPO E8T.
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CUADRO N¢ 1

GRUPOS ETAREOS SEGUN CLASIFICACION DEL ABORTO Y
ESTADO CIVIL DE 1.488 PACIENTES. HOSPITAL SAN VICENTE
DE PAUL. MEDELLIN 15-X-1968 A 14-X-1969

ABORTO ESPONTANEO
Grupos de edad Solt. Casadas Viudas Separ. No def.
en afos

Total

15—19 69 86 155
20—24 126 204 1 2 333
25—29 96 255 2 1 354
30—34 58 177 4 239
35—39 35 163 6 206
40—44 9 74 1 2 84
45—49 2 9 2 13
Total 395 | 968 " (16 5 1.384
X de edad al

aborto 26.2 295 35.6 - - 28.6

Con 3 g. lib. x* = 13.34> 0.05 y> 0.01.

Solt.

25
23 14
12 9

4 5

1 6

1
66 36
22.6 27.4

ABORTO PROVOCADO
Casadas Viudas Sep. No def. Total Solt.

27

p ) 38

21

1 1 104

- - = 244 25.7 28.4 34.9

TOTAL DE ABORTOS
Casadas Viudas

94 88
149 218
108 264

62 182

36 169

10 74

2 9
461 1.004

17

Sep No def. Total

gene.

28.3



V. RESULTADOS Y ANALISIS

Edad, estado civil y tipo de aborto. (Cuadro N° 1). De las 1.488
pacientes en estudio se encontré que el 7.1 (104) fueron abortos
provocados. Armijo y Montreal, en Chile (1), encontraron que la mi-
tad de los abortos eran provocados; Requema (10), hallé en Santiago
que el 30% de las pacientes utilizaban el aborto inducido como mé-
todo anticonceptivo. Santamaria Paez (8), en Bogoti, observé que el
75% de las pacientes hospitalizadas en el IMI por aborto séptico, se lo
habian provocado. El analisis del cuadro nos muestra que la mayor
incidencia del aborto hospitalario, tanto en solteras como en casa-
das corresponde al grupo etireo de 20-29 afios con un 50% de los
casos, mientras que la incidencia més baja se aprecia a partir de los
40 afios. Estos datos concuerdan con lo encontrado por Mejia Var-
gas (6) y Suarez y Valdés (7), en otros estudios hechos en Medellin.

El aborto hospitalario en mujeres casadas es dos veces mas
frecuente que en solteras, contribuyendo con un 67.4% del total de
los casos. Estos resultados son similares a los obtenidos en los ya
citados estudios en la ciudad. Para el aborto espontidneo, cuya ma-
yor incidencia estd igualmente en el grupo de 20-29 afios con 49.6%
la proporcién de casadas es casi tres veces mayor que las solteras.
Contrastan nuestros resultados con los cbtenidos por Romero y Vildé-
sola (3), en Chile, donde el aborto aumenta con la edad.

Para el aborto provocado, la edad predominante esta entre 15-
24 atos con 62.4%, siendo el grupo de 20-24 afios el que tiene mayor
incidencia con un 36.5% de los casos. Armijo y Montreal, en Chile
(1), encontraron la mas alta incidencia de aborto provocado en el
grupo de mujeres de 25-29 afios. Es de anotar que las edades de 20-34
afios en su estudio fueron responsables del 85.6% de los abortos pro-
vocados y en el nuestro corresponden a un 63.3%. En relacién a
estado civil  encontramos diferencias con estos autores, por cuanto
en el pais austral el predominio es para las casadas, mientras que
en nuestro estudio es en solteras que ostentan el 63.4% de los casos
de estos tipos de abortos, y llegan casi a duplicar a las casadas.
Con otros autores como Romero y Vildésola, ya citados, Aldana en
México (2) y Santamaria Paez en Bogota (8), se aprecia coinciden-
cia entre sus resultados y los nuestros.

. El promedio de edad es en general y para solteras y casadas,
menor en el aborto provocado que en el-espontaneo. En éste es de
28: 6 afios y en aquel de 24.4 afnos. Para el aborto hospltalano, el
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promedio de edad es de 25.7 afios en solteras, 28.4 afios en casadas
y 34.9 para viudas, siendo el promedio general de 28.3 afios.

Se aprecia que siempre el promedio de edad es menor en solte-
ras que en casadas y que la incidencia de aborto espontaneo es 13
veces mayor que la del provocado. Las diferencias encontradas en
cuanto a estado civil, son estadisticamente significativas.

CUADRO N¢ 2
DISTRIBUCION DEL ABORTO PROVOCADO Y ABORTO ESPON-

TANEO SEGUN LAS SEMANAS DE EMBARAZO. HOSPITAL SAN
VICENTE DE PAUL. MEDELLIN 15-X-1968 A 14-X-1969

Semanas de Aborto provocado Aborto espontaneo Total

embarazo Ne % Ne % Ne Y%

Hasta 4 semanas 4 3.8 67 4.9 71 4.8
5— 8 37 35.6 349 25.3 386 26.0
9—12 37 35.6 463 33.6 500 33.7
13—16 15 14.4 306 22.2 321 21.7
17—20 11 10. 193 14. 204 13.8
TOTAL 104 100.0 1378 100.0 1.482 100.0

Nota: seis tarjetas de aborto espontaneo sin informacion.

Tipo de aborto segun semanas de embarazo: (Cuadro N°¢ 2). En
este cuadro se puede observar un alto porcentaje (71.2%) del aborto
provocado de la quinta a la duodécima semana del embarazo y un ba-
jo porcentaje (3.8%() hasta la cuarta semana. En el aborto espontaneo
el porcentaje més bajo (4.9%7) se presenta igualmente durante las 4
primeras semanas, para ascender y llegar a un méximo de 33.6%; entre
la novena y la duodécima semanas. En ambos tipos de aborto se obser-
va un descenso de la incidencia a partir de la duodécima semana.

De los datos anteriores se deduce que el mayor porcentaje de
todos los abortos (64.5%) se presenta durante el primer trimestre
de la gestacién, datos acordes a los obtenidos en la investigacién na-
cional de morbilidad. (3).

Edad, nimero de hijos vivos, numero de hijos deseados y tipo
de aborto. (Cuadros 3* y 3b). En el cuadro 3* formado por las pa-
cientes con aborto espontineo y que representan el 92.9% del total
analizado se observa que el mayor grupo esta constituido por las
mujeres que en el momento de la investigacion tienen de uno a tres
hijos vivos (45.8%) y el menor grupo es aqudl formado por mujeres
que tienen 10 o mas hijos vivos. (5.2%).



CUADRO Na 3A

GRUPOS ETAREOS, NUMERO DE HIJOS VIVOS Y NUMERO DE HIJOS DESEADOS
EN PACIENTES CON ABORTO ESPONTANEO - H.U.S.V.P. MEDELLIN

X -15-1968 a X-14 - 1.969

Nimero de Hijos Deseados

Grupos Etareos 15 - IS anos 20 -. 34 anos 35y mas anos Totales
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NOTA: 23 pacientes tenian datos incompletos.



CUADRO Ne. 3B

GRUPOS ETAREOS, NUMERO DE HIWOS VIVOS Y NUMERO DE
HIJOS DESEADOS EN PACIENTES CON ABORTO PROVOCADO.
"H.U.S.V. P MEDELLIN X.I5.1968 a X.14.1969

Hijos que Desearia Tener

GrupoéEtareoé 15 -19 afos 20 - 34 anos 35 y mas afos Totales
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En el subgrupo que tienen de uno a tres hijos vivos actuales, el
67.2% no desean tener méas hijos, mientras que sélo el 0.15% desea
tener 10 o mas hijos.

" "En el grupo de mujeres que tienen 10 o mas hijos vivos el 96%
no desean nuevos nacimientos, mientras que el 2.85% desearia de
uno a tres hijos mas.

Se encontré que tres pacientes tienen catorce hijos wvivos.

Lo anterior, coincide en el grupo formado por 104 mujeres con
aborto provocado (7.1%) del total analizado en el cual el mayor sub-
grupo estd formado por mujeres que tienen de uno a tres hijos vivos
57.6% de total de provocados y el menor subgrupo es el de mujeres
con 7 a 9 hijos vives (5% del total de provocados). Se anota que en
este grupo de provocados ninguna mujer tiene 10 o mas hijos.

De las que tienen entre uno y tres hijos vivos, el 55% no de-
sean ninguno mds, mientras que s6lo el 5% aceptan lo que “Dios
les 'mande”. En el grupo de mujeres con 7 a 9 hijos vivos el 100%
no desea ningtn hijo mas.

Si discriminamos el anterior anélisis por grupos etareos, obser-
vamos que en el grupo de pacientes de 15-19 afios, su mayor sub-
grupo estd constituido por pacientes que tienen de cero a tres hijos
vivos (la casi totalidad del grupo): de éstas un 50.5% no desean te-
ner nuevos hijos y sélo un 1.1% desean de 4 a 6 hijos mas. En el
grupo etareo de 20 a 34, el mayor subgrupo estd formado por 532
pacientes (54.5% del total del grupo etareo), que tienen entre uno
a tres hijos vivos. De éstas 64.8% no desean tener mas hijos y 3.7%
desean tener de 4 a 6 mas.

En el grupo de 35 afos y mas, el subgrupo mayor es el que tiene
de 4 a 6 hijos vivos (33.2% dél total etireo). De éstas un 82.3%
no desean tener mas hijos, mientras que sélo un 0.98% desean tener
de 4 a 6 hijos més.

De todo lo anterior anotamos, que a mayor edad y mayor pari-
dad hay menor deseabilidad de nuevos hijos, lo cual concuerda con el
estudio nacional de aborto hospitalario (9) y con los resultados ob-
tenidos por Requema, en Santiago de Chile. (10)

Promedio de hijos deseados, promedio de hijos wvivos, segun gru-
po, etareo y tipo de aborto. (Cuadro N¢ 4, grafica N¢ 2).. En el cuadro
Ne¢ 4, se analiza la diferencia entre el promedio de hijos vivos  de
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las pacientes en el momento de la encuesta y el promedio de nuevos
hijos que desearia tener. Se observa que en general las mujeres en-
trevistadas tienen un promedio de 3.56 hijos vivos, que es muy in-
ferior a los datos suministrados por el estudio efectuado entre mayo
de 1962 y abril de 1963, en el Centro de Salud N¢ 13, Medellin (11),
en donde dicho promedio es de 5.4. La anterior diferencia probable-
mente es debida a que en este tltimo estudio se tomaron los naci-
dos vivos en promedio, mientras que en el nuestro, s6lo se consideran
los hijos actualmente vivos.

CUADRO N° 4

Promedio de nuevos hijos que desearian tener las mujeres en el
momento de la encuesta y promedio de hijos vivos. Hospital San
Vicente de Patil. Medellin, X-15-1968 a X-14-1969

Grupos Provocado Espontaneo Total Hospit.
Etdreos Vivos Deseados Vivos Deseados Vivos Deseados
15—19 0.66 1:1: 0.78 2.5 0.77 2:3
20—34 2.2 0.97 312 daS 3.18 1.43
35 y mas 5 AT 0.25 6.4 0.77 6.2 0.79
Total 2.1 0.97 3:6 1.4 3.56 1.4
Diferencias: 1.1 2.2 2.1

El promedio de 9 hijos que desearian tener las mujeres es-
diadas, en nuestro caso es de 1.4, siendo la diferencia entre hijos vi-
vos y nuevos deseados, de 2.1 dato que coincide exactamente con el
estudio antes mencionado, en el cual se cita ademas la diferencia ob-
servada para el Hospital San Ignacio de Bogota que es de 1.6 y la
del grupo de mujeres estudiadas en Candelaria (Valle) que es de 1.4.

Entre los grupos etarecs se observa en general que a medida que
avanza la edad y el ntimero de hijos vivos, la deseabilidad de nuevos
componentes de la familia es menor. Asi anotamos que en el grupo
etareo de 15-19 afnos el promedio de hijos es de 0.77 con una deseabi-
lidad de 2.3 nuevos hijos.

En el grupo de 20 a 34, el promedio de hijos vivos es de 3.18
con una deseabilidad de 1.43 que disminuye en relacién con el grupo
anterior.
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GRAFICA N°2

PROMEDIO DE NUEVOS HIJOS DESEADOS Y PROMEDIO DE HIJOS

VIVOS EN PACIENTES CON ABORTO HOSPITALARIO. HOSITAL SAN
VICENTE DE PAUL . MEDELLIN X - |5 - 1968 A X - |4 - 1969
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FUENTE . CUADRO N° 4

En el grupo etareo de 35 y mas, el promedio de hijos vivos es
sensiblemente superior a los anteriores, siendo de 6.2, mientras que
su deseabilidad disminuye notoriamente siendo de 0.79 nuevos hijos.

En general se observa que la deseabilidad de nuevos hijos es
menor en las mujeres con aborto provocado que en las de aborto
espontaneo.

Terminacion del caso y tipo de aborto: (Cuadro N° 5).

Del total de 1.488 pacientes, 92.9% (1.304) presentaron aborto
espontaneo y 7.1% (104) se indujeron el aborto, por automaniobras
o por terceras personas; 99.79% (1.485) abandonaron el hospital por
mejoria o curacién y 0.21% (3) murieron a consecuencia del aborto.
De las 3 pacientes muertas 2 (0.14%) se habian provocado el aborto.
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CUADRO N° 5

TERMINACION DEL CASO SEGUN EL TIPO DE ABORTO. HOSPI-
TAL SAN VICENTE DE PAUL. MEDELLIN X-15-1968 A b 14-1969

; TIPO DE ABORTOS
Terminacion Espontaneo Provocado Total

del caso Ne % N° % N¢ %
Mejoria s 1383 100.0 102 - 98.1 1.485 99.79
Curacién o

Muerte =N 1 0,072 2 %o 3 0.21
Total 1 1.384 100.0 104 100.0 1.488 100.0°
Tasa letal 0.00072 0.072 0.019 1.9 0.002 0.20
Relacion Tasa letal aborto provocado 1.9 =26.4

©° Tasa letal aborto espontineo 0.072

La relacioén entre la tasa letal de aborto provocado y la tasa letal
de aborto espontéaneo es de 26.4%, letalidad bastante elevada para
el Hospital San Vicente de Patil de Medellin, pues por cada caso de
muerte por aborto espontdneo se esperarian 26.4 casos de muerte por
aborto provocado. '

CUADRO N° 6

Complicaciones seglin grado clinico en pacientes. con aborto séptico

Hospital San Vicente de Paul. Medellin, X-15-1968 a X-14-1969

Complicaciones T 1T IIY . Total
Endometritis \ 2 9% 2
Salpingitis 2 2
Peritonitis ; 1 ST 3
Shock Séptico 1 e 4
Agranulocitosis 1 1
Parpura Infecciosa 1
Piosalpinx et 1
Anecxitis 1 1
Muerte G kA 3
Total complicaciones b 5 il 18
Total casos sépticos 244 217 155 616
% de comphcaclones 0.4 , 2.3 i g

Incluye 1 provocado
##*  Todos provocados.
%% Incluye 2 provocados.




CUADRO N° 7

RELACION DE COMPLICACIONES SEGUN TIPO DE ABORTO. HOS-
PITAL SAN VICENTE DE PAUL. MEDELLIN, X-15-1968 A X-14-1969

Tipo de aborto N° de casos complicados Total de casos %
Espontaneo 11 1.384 0.8
Provocado 7 104 bt
TOTAL 18 1.488 e

Z (E.E. dif.) = 5.3>2.

Complicaciones y grado clinicos (Cuadros Nos. 6 y 7). El 2.9%
de las pacientes con aborto séptico, presentaron cualquiera de las com-
plicaciones alli expresadas. La méas frecuente fue el shock séptico con
4 casos, seguido por 3 pacientes con peritonitis y 3 pacientes que fa-
llecieron. De estas 3 muertes, una paciente tuvo aborto espontineo.
Todas las pacientes clasificadas como grados clinicos I y II fueron de
aborto espontaneo. El 7.7% de las sefioras clasificadas como grado
IlIpresentaron complicaciones, siendo la menor proporcion la del gra-
do I con un 0.4% de pacientes complicadas. (Una de las pacientes
con aborto espontdneo grado II presentd agranulocitosis, siendo remi-
tida en segunda instancia, al servicio de medicina interna del hospital).

El cuadro N° 7 nos confirma asi mismo, lo expuesto por algu-
nos autores (3 y 12), en el sentido de que el aborto provocado es
responsable de la mayor proporciéon de complicaciones (6.7%) en las
pacientes de aborto hospitalario, diferencia que es estadisticamente
significativa. A 1.294 de todas las pacientes hospitalizadas por aborto
present6 alguna complicacion.

Aborto hospitalario y métodos anticonceptivos conocidos: (Cua-
dro N° 8). El 55% (817) de las 1.488 pacientes con aborto hospitala-
rio no conocen ningiin método anticonceptivo, en contraste con los
resultados del estudio de Requena en Chile (10), quien afirma que
s6lo 7.1% de los pacientes desconocen todo método anticonceptivo
(anotamos que su investigacién y la nuestra difieren en la mues-
tra utilizada). El método anticonceptivo mas conocido son las pas-

tillas con un 25.3% (376).
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CUADRO N¢ 8

Métodos anticonceptivos conocidos por pacientes de aborto hospitala-
rio. Hospital San Vicente de Patdl. Medellin, X-15-1968 a X-14-1969

Métodos conocidos por la pte. N¢ de pacientes %

Ne se conoce 817 55.0
Pastillas 376 2553
Dispositivo 9 0.6
Ovulos 9 0.6
Condén 6 0.4
Coito interrupto i i o |
Lavado vaginal 1 =

Ogino 25 1.7
Diafragma 2 0.1
Pastillas y 6vulo 12 0.8
Pastillas y conddén 8 0.5
Pastillas y coito interrupto 19 1.3
Pastillas y Ogino 28 129
Pastillas y diafragma 4 0.2
Pastillas y dispositivo 71 4.8
Pastillas y lavado vaginal 1 -
Mas de 3 métodos 73 4.9
Sonda 3 0:2
Mejoral 3 0.2
Limén con sal vaginal 2 0.1
Aguacate 1

Aguardiente, sal y limén 1 -

TOTAL 1.488 100.0

El método de Ogino y el coito interrupto son conocidos por 25
v 17 pacientes; representan el 1.7% y 1.1%, respectivamente.

Con respecto a los métodos combinados, las pastillas y dispo-
sitivos son conocidos por 71 pacientes que representan el 4%.

M3as de tres métodos son conocidos por un 4.9% (79) de las
pacientes.

Métodos anticonceptivos usados por las pacientes de aborto hos-
pitalario cuando quedaron embarazadas. (Cuadro N°? 9). Del grupo
de pacientes en estudio, 131 o sea el 8.8% estaban utilizando méto-
dos anticonceptivos al momento de quedar embarazadas.
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CUADRC N¢ 9

Métodos anticonceptivos usados por las pacientes de aborto
hospitalario cuando quedaron embarazadas. Hospital San -
Vicente de Paal. Medellin, X-15-1968 a X-14-1969

Método usado cuando quedé embarazada N¢ de pacientes %

Pastillas 40 30.5
Dispositivo 5 3.8
Ovulos 14 10,0
Condén 5) 3.8
Coito interrupto 27 20.6
Lavado vaginal 2 i b5,
Ogino 36 27.6
Pastillas y coito interruppto 2 L5
TOTAL 131 100.0

Como se aprecia en el cuadro, de éstas el 30.5% (40) usaban las
pastillas, el 27.6% (36) utilizaban el ritmo y el 20.6% (27) el coito
interrupto.

Abortos, persona y métodos utilizados: (Cuadro N° 10). En el
36.5% de los casos, las pacientes no permitieron conocer la profe-
sién u oficio de la presunta persona causante del aborto.

CUADRO Ne¢ 10

Distribucién de abortos provocados segiin persona que indujo el
aborto y método utilizado. Hospital Universitario San Vicente de
Patl. Medellin, X-15-1968 a X-14-1969 :

Método Sonda Alambre Ldpiz  Pera Quinina  Total %
Persona

Desconocido 27 27 36.5
Esposo 1 : | 1.4
Of. Domésticos 6 6 6 cih
Ella misma 13 1 1 1 1 17 23.0
Secretaria 1 1 1.4
Abortadora 9 9 12.0
Copera 1 1 1.4
Boticario 4 -4 - 8558
Comadrona 7§ 7 95
Peinadora il 1 L4
TOTAL 70 1 1 1 1 74 100.0



La legislacion establece claramente una sancién penal tanto para
la mujer que admita o consienta el aborto como para la que lo rea-
liza; al parecer ahi radica uno de los escollos en la lucha legal contra
las “abortadoras”, pues la ley une en el castigo a la paciente y a la
persona que provoca el aborto, obligdndolas a encubrirse mutuamente
para ‘‘defenderse” de la accién penal. (8)

Sin embargo, observamos en el cuadro que en el 23% de los casos
los abortos fueron provocados por automaniobras y de ellos el 17.5%
utilizando la sonda. El resto, 5.5% fue practicado por la misma pa-
ciente, recurriendo a otros métodos (alambres, lapices, peras, etc.).

Llama la atencién la gran variedad de personas, con diferentes
oficios, conocedoras del mismo método para provocar abortos: la
sonda y también el alto porcentaje de automaniobras.

En Chile el aborto provocado por la misma paciente, ocupa el
cuarto lugar con un 12.5%, después de la matrona graduada (42.3%),
la aficionada (28.7%) y el médico (16.5%) (1). En ciudad de Mé-
xico (encuesta no hospitalaria), la misma paciente se provoca el abor-
to en un 18%, ocupando el tercer lugar, después de los médicos (34%)
v las “rinconeras” (19.6%) (2). En el Instituto Materno Infantil de
Bogota, la misma paciente ocupa el tercer lugar con 13.33%, después
de las “comadronas” (50%) y las abortadoras (26.19%) (8).

El método comunmente usado por las pacientes del Hospital San
Vicente de Patl, fue la sonda (94.6%) y tinicamente en los casos de
automaniobras se pudo constatar el empleo de otros métodos. Santa-
maria Paez (8), dice que “la sonda es el método mas frecuentemente
utilizado en el Instituto Materno Infantil de Bogota, 51%”. Davis,
anota que es el preferido por los abortadores profesionales en Ingla-
terra. El reducido costo del procedimiento, relieva el cardcter inmoral
de los abortadores quienes ni siquiera aspiran a una solucién econd-
mica. Las personas inculpadas son las de mas baja extraccién social
y un grupo numerosos de ellas no conocen otro oficio: “son sefioras
que ponen la sonda”. En ciudad de México, la sonda ocupa el segundo
lugar después del legrado uterino practicado por médicos (2). En
Chile, la sonda ocupa el primer lugar entre los métodos para provocar

el aborto (44.6%). (1).

Dias de hospitalizacion segun tipo de aborto: (Cuadro N¢ 11). De
las pacientes con aborto hospitalario, encontramos que 1.009 pacien-
tes permanecieron en el hospital de uno a tres dias, lo que correspon-
de a un 67.8%. El menor porcentaje corresponde a diez pacientes
(0.7%) que tuvieron una estancia de 13 a 15 dias. De los 104 pacien-
tes con aborto provocado, 48 pacientes (46.2% ) permanecieron de 4
a 6 dias y s6lo una paciente estuvo hospitalizada de 13 a 15 dias.



CUADRO Ne¢ 11

Dias de hospitalizacién segin el tipo de aborto. Hospital Universitario
San Vicente de PaGl. Medellin, X-15-1968 a X-14-1969

TIPO DE ABORTO

Dias de Provocado Esponténeo Total
hospitalizacion Ne Y% Ne % Ne %
1— 3 10 9.6 999 12.2 1.009 67.8
4— 6 48 46.2 268 19.4 316 21.2
— 9 29 27.8 81 5.9 110 7.4
10—12 11 10.6 17 1.2 28 1.9
13—15 1 0.9 9 0.6 10 0.7
16 y maés 5] 4.8 10 0.7 15 1.0
TOTAL 104 100.0 1.384 100.0 1.488 100.0

En cuanto al aborto espontédneo el 72.2% de las pacientes per-
manecié de uno a tres dias y el 0.6% estuvo hospitalizado de 13 a
15 dias.

La mayor estancia en el hospital correspondié a tres pacientes
que demoraron 59, 65 y 67 dias cada una de ellas. El promedio de
hospitalizacién fue de tres dias, mientras que la mediana y el modo
fueron de un dia.

CUADRO Ne¢ 12

Nimero total de partos y abortos atendidos en varios hospitales del
pais, comparados con los del Hospital Universitario San Vicente de

Patl. Medellin, X-15-1968 a X-14-1969

Ciudad Ne¢ de partos N¢ de abortos Proporcion de
Hospital atendidos Atendidos = abortos/partos
San Pedro Cl Bogota 17.081 3.850 2275
Militar Central  Bogota 1.578 525 3348
Sn. Ignacio Bogota 1:579 130 8.2
Sn. Juan de D. Bogota 22.201 5.968 26.9
Sn. Juan de D. Cacuta 3.156 826 2652
Sn. Rafael Ibagué 1.854 418 AR
De B/qlla. B/qlla. 4,862 984 222
Rafael Calvo Cartag. 4.994 829 1.66
Sn. José Popayan 1.347 323 24.0
Evaristo Garcia Cali - - -
Universitario Maniz. 2.437 578 - 23.%
H.US.V.P. Medellin 3.905 1.488 38.1

FUENTE: Estudio de aborto hospitalario, Julio 1968-1969.
ASCOFAME - Dpto. Fecolsog.



Nimero total de partos y abortos atendidos en varios hospitales
del pais en comparacién con el HU.S.V.P. (Cuadro N° 12). El cuadro
anterior nos muestra como la relacion de abortos sobre partos es més
elevada en el Hospital San Vicente de Patil (38.1%), seguida por la
del Hospital Militar Central de Bogot4; la proporcién mas baja es la
del Hospital San Ignacio, igualmente de la capital. Estas cifras com-
parativas nos dan una idea de la magnitud del problema del aborto
en nuestro centro asistencial.

CUADRO Ne¢ 13

Ntmero promedio de afios de edad, abortos, embarazos, hijos vivos

e hijos que quisieran tener las pacientes de aborto hospitalario de

algunas ciudades del pais en comparacién con el Hospital Univ. San
Vicente de Patl. Medellin, X-15-1968 a X-14-1969

Promedio Hijos Hijos qui-
Hospital Ciudad  edadafios Embar. Abortos . vivos siera tener
Sn. Pedro Cl. Bogota 29.0 4.8 1.8 3.0 3.1
Militar Central Bogota 29.3 5.4 1.7 3.2 D2
Sn. Ignacio Bogota 29.2 3.3 1.7 3.2 3.4
Sn. Juan de D. Bogota 28.5 5.8 1.7 3.6 2.9
Sn. Juan de D. Cacuta 28.6 535) 1.6 309 3.2
Sn. Rafael Ibagué 29.0 6.0 1.6 3.9 3.6
De B/dlla. B/qlla. 27.9 51 25 S2 3.6
Rafael Calvo Cartagena 27.8 53 1.6 3.2 3.6
Sn. José Popayan 28.9 5.6 1.8 3.4 3F
Evaristo Garcia Cali 28.2 5:9 1.8 3.4 3.2
Universitario Manizales 2971 5.9 2.2 35 3.4
Univ. San
Vicente de P. Medellin 28.3 5.9 1.9 3.0 1.4
TOTALES 28.5 5.5 g 3.4 S

FUENTE: Estudio de aborto hospitalario. Julio 1968-1969 Ascofame - Dep. Fecolsog.

Numero promedio de anios de edad, abortos, embarazos, hijos vi-
vos e hijos que quisieran tener las pacientes de aborto hospitalario de
algunas ciudades del pais. (Cuadro N° 13). Apreciamos que el pro-
medio de edad en afios, del total de embarazos, del niimero de abortos
v el niimero de hijos vivos de las pacientes con aborto hospitalario,
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es practicamente igual en el Hospital San Vicente de Patl que en el
resto de hospitales estudiados, pero el promedio de hijos que quisie-
ran tener las mujeres es sensiblemente menor en nuestro hospital.

VI. RESUMEN Y CONCLUSIONES.

1.- Se aprecia mayor incidencia de aborto hospitalario en muje-
res casadas. Ocurre igualmente en el aborto espontédneo mientras que
el aborto provocado predomina en solteras.

2.- El grupo etareo maés afectado por aborto hospitalario es el de
20 a 29. En el aborto provocado predomina el de 15 a 19.

3.- La mayoria de los abortos ocurre durante el primer trimestre
de la gestacion.

4.- Las pacientes de aborto provocado desean tener menos nue-
vos hijos que las de aborto espontaneo. En el Gnico grupo etareo en
que la deseabilidad de nuevos hijos es mayor que el nimero de hijos
vivos actuales, es en el de 15 a 19.

5.- Las pacientes con aborto provocado presentaron complicacio-
nes significativamente mayores que las de aborto espontaneo.

6.- La casi totalidad de las pacientes con aborto hospitalario evo-
lucion6 satisfactoriamente: y el 0.21% fallecié. La relacion entre
la tasa de letalidad por aborto provocado y por aborto espontaneo
fue de 26.4%.

7,- Mas de la mitad de las pacientes (55%) no conocia ningun
método anticonceptivo. El més conocido fue el de las pastillas.

8.- El méas alto porcentaje de aborto provocado fue realizado por
automaniobras y el método mas utilizado fue la sonda.

9.- El tiempo de estancia mas frecuente en el hospital fue de 1
a. 3 dias:

10.- Comparando con otrcs hospitales del pais, en nuestra insti-
tucion el promedio de edad de las mujeres es de 28 afos, practica-
mente igual al de los otros. El promedio de embarazos es de 5.9, el
de abortos de 1.9, de hijos vivos 3.5, datos similares a los encontrados
en las otras instituciones del pais. El promedio de nuevos hijos desea-
dos es en nuestro caso de 1.4 muy sensiblemente inferior al de los hos-
pitales en comparacion.
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11.- La proporcién, abortos sobre partos, es de 38.1%.

12.- La tasa de abortos por cada 100 embarazos terminados es

de 27.6%.

13.- El alto porcentaje (55%) de mujeres que desconocen méto-
dos anticonceptivos, sumado al bajo promedio de deseabilidad de nue-
vos hijos (1.4), hace suponer que puede aumentar el uso del aborto
inducido como medio para controlar los nacimientos.

14.- El aumento constante del aborto infectado en nuestro medio
hospitalario va desplazando cada vez més la utilizacién de las camas
para los casos de aborto espontaneo, lo cual obliga a que sean trata-
dos ambulatoriamente.

VII. RECOMENDACIONES.

A.- De nuestro estudio surge la inquietud de la conveniencia de
efectuar una investigacién prolija sobre todos los factores inherentes
al aborto provocado, con el fin de conocer mejor las circunstancias que
rodean a la mujer y la llevan a la practica de este método.

B.- Es el momento de encarar por parte de las personas y entida-
des pertinentes (Gobierno, Iglesia, Instituciones de Salud Pdblica, Fa-
cultades de Medicina, etc.), el problema del aborto provocado, tratan-
do de dar una adecuada educacién sexual y una acertada orientacién
familiar y matrimonial, para procurar corregir su andémala incidencia
y evitar a las madres los graves riesgos a los que se ven sometidas
cuando recurren a tal practica.

VIII. RESUMEN:

Se estudiaron 1.488 casos de aborto que consultaron al Hospital
Universitario San Vicente de Patl durante un afno (octubre 15 de

1968 a octubre 14 de 1969).

616 casos se clasificaron como aborto séptico y de éstos, 104
fueron provocados. Murieron 3 pacientes lo cual da 0.21%. Mas de
la mitad de las pacientes, 55% no conocian ningiin método anticon-
ceptivo. La tasa de abortos por cada 100 embarazos terminados es de
27.6%. El costo total de las pacientes estudiadas fue de $ 559.487.20.
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SYNOPSIS:

1.488 abortion cases who were attended at the Hospital Universi-

tario San Vicente de Paul in Medellin, Colombia from octuber 15
1968 to octuber 14 1969, have been studied.

616 cases were diagnosed as septic abortion and of these, 104

were induced. Three patiens died, 0.21%. 55% of the patiens didn’t
know any contraceptive method. The abortion rate for 100 terminated
pregnancies was 27.6%. The Hospital spent U. S. 28.000 in the treat-
ment of these patiens.
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EXAMEN RADIOLOGICO DE LOS HUESOS LARGOS EN LA
SIFILIS CONGENITA PRECOZ +

DR. SAUL CANEDO C.
DRA. BETTY N. DE VALENCIA

El incremento progresivo de la sifilis y las demas enfermeda-
des venéreas en los ultimos anos (1, 2, 3, 4, 5) y la posibilidad cada
vez mayor para el radioléogo de encontrar sus manifestaciones, te-
niendo en algunos casos la primera oportunidad de sugerir el diag-
néstico, nos han llevado a estudiar las modificaciones radiolégicas
de la sifilis congénita en los huesos largos, en correlacion con los
hallazgos clinico-serolégicos del nifio y serolégicos de la madre.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 38 ninos atendidos en el servicio de radiologia in-
fantil del Hospital Universitario San Vicente de Patl, entre los me-
ses de enero y diciembre de 1970, con sospecha de sifilis congénita.
Se tomaron radiografias A-P tanto de miembros superiores como de
inferiores; el examen serolégico consistié en la prueba de V.D.R.L.,
lo mismo para el nifio que para la madre.

RESULTADOS

En todos los casos el hecho comun fue la serologia materna po-
sitiva (V.D.R.L. reactiva en titulo de 1 x 16 o mas). durante el

+ Trabajo presentado para la aprobacion de residencia en Radiologia. Facultad de
Medicina. Universidad de Antiogquia. Medellin. Colombia.
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embarazo, el post-parto inmediato o el momento de la consulta del
nino.

1.- Catorce nihos entre un dia y ‘res anos de edad mostraban
signos clinicos y radiologicos sugestivos de sifilis congénita y sero-
logia reactiva.

Fig. 1 - Caso I. Nifa prematura de un dia de edad, con
. fiebre, ictericia, hepatoesplenomegalia. V. D. R. L. 1 x
64. Se aprecia engrosamiento e irregularidad de la zona
de calcificacidn provisional, rarefaccion de la esponjosa
adyacente y reaccion peridstica en una sola capa.
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2.- Tres pacientes de menos de tres dias de edad, mostraban se-
rologia reactiva y signos radiolégicos sugestivos de sifilis, pero eran
asintomaticos.

3.- Once pacientes menores de tres dias, mostraban serologia reac-
tiva, pero eran asintomaticos y el examen radiolégico fue normal.

Fig. 2 - Caso II. Nifia de un dia de edad con lesiones cu-
tdneas, hepatoesplenomegalia. V. D. R. L. 1 x 8. Madre
con V. D. R. L. 1 x 16. En los huesos largos se ve engrosa-
miento de la zona de calcificacion provisional con bandas
alternas de rarefaccién y densidad en la esponjosa ad-
yacente. Reaccion peridstica en las didfisis.
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Figura 3 - Caso III. Nifia de trece dias de edad con icte-
ricia, lesiones cutdaneas y hepato-esplenomegalia. V.D.R.L.
1 x 16. En los huesos largos se ve ancha zona de rarefac-
cion de la esponjosa metafisiaria. En craneo, pequefias
zonas liticas con aspecto apolillado en la regién parietal
posterior.

4.- Cuatro nifios de menos de tres dias, tenian serologia y exa-
men radiologico negativos, sin antecedentes de que la madre hubiera
sido tratada durante el embarazo. Dos de ellos presentaban hepato-es-
plenomegalia; los otros dos eran asintomaticos. Cuadro N° 1.
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CUADRO N¢ 1
SIFILIS CONGENITA PRECOZ

Estudio comparativo clinico, serolégico y radiolégico
Hospital San Vicente de Paul - Pabellon Infantil - Medellin - 1970

Aspecto Clinico Serologia Aspecto Radiol.
Sintomat. Asintomé&t. Reactiva No reactiva Patolégico Normal
Edad Ne 9% Ne % Ne % Ne % . N2: % Ne %

Menos de
1 mes 7 21.8:16 500 19..59.3 4 125 8250 15 4638
Tall

meses T 21 = AR I o T7::21.8 — —
1 ano
o mas 2 62, =t DS NGD il 62 —

Total 16 50.0 16 50.0 28- 87.5 4 125 1¥ 531 15 46.8

5.- Seis nifios de menos de tres dias de edad, cuyas madres reci-
bieron tratamiento adecuado durante el embarazo (dosis total de
6’000.000 U. I de penicilina benzatinica), fueron asintomaticos y ra-
diolégicamente normales. En cinco de ellos la serologia fue negativa
(madre tratada antes del 5° mes) y reactiva solo en uno (madre tra-
tada después del 5° mes). Por ser considerados no infectados, estos
pacientes se excluyen para fines estadisticos.

CUADRO N¢ 2

SIFILIS CONGENITA PRECOZ
Hallazgos clinicos de los casos estudiados

Hospital San Vicente de Patil - Pabellon Infantil - Medellin - 1970

Signos clinicos N¢ de pacientes Porcentaje
Hepatomegalia 12 3D
Esplenomegalia 12 345
Lesiones cutaneas 10 Sl
Ictericia 6 1 i I
Rinitis 6 18.7
Fiebre 3 9.3
Edema de mutiecas 2 6.2
Pseudoparalisis 2 6:2
Adenopatias 1 Sl
Sin signos 16 30,0



Figura 4 - Caso III. En crdneo, pequeflas zonas liticas
con aspecto apolillado en la region parietal posterior.

ASPECTO - RADIOLOGICO

El compromiso de los huesos largos se manifiesta tanto en la

diafisis como en las regiones metafisiarias en forma multiple y si-
métrica. Es notoria la falta de compromiso de los centros de osifica-
cién epifisiarios atin en presencia de alteraciones marcadas en la
diafisis. Los hallazgos no son especificos, ya que han sido observados
también en otras enfermedades no inflamatorias (5, 6. 7, 8, 9, 10).

A) Alteraciones metafisiarias:

1:

64

Engrosamiento de la zona de calcificaciéon provisional, observado
en 7 pacientes (21.8%).

Irregularidad en dientes de sierra, en 4 casos (12.5%).

Banda de rarefaccién en la esponjosa adyacente, en ochos casos
(25%).

Bandas alternas de rarefaccion en la esponjosa adyacente con
zona densa al medio, en 3 pacientes (9.3%).

Area de destruccién en la ésponjosa, 3 pacientes (9.3%).
Fractura patologica de la metafisis comprometida, en 3 casos.

(9:3)-
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B) Alteraciones diafisiarias:

1. Reaccion periostica, en una sola capa, en 8 casos (25%); en ca-
pas de cebolla, presente en 4 pacientes (12.5%) .

2. Zonas liticas en un solo paciente (3.1%).

3. Fractura patologica observada en un paciente (3.1%).

Figura 5 - Caso IV. Nifilo de un dia de edad, con lesiones
cutdneas, hepato-esplenomegalia. V.D.R.L. 1 x 8. Serologia
materna, V.D.R.L. 1 x 32. Se observa engrosamiento de la
zona de calcificacién provisional, bandas alternas de ra-
refaccion y densidad en la esponjosa adyacente. Reac-
cion peridstica en las didfisis.
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Figura 6 - Caso IV. Nifio de un dia de edad, con lesiones
cutdaneas, hepato-esplenomegalia. V.D.R.L. 1 x 8. Serologia
materna, V.D.R.L. 1 x 32. Se observa engrosamiento de la
zona de calcificacién provisional, bandas alternas de ra-
refaccion y densidad en la esponjosa adyacente. Reac-
cion periostica en la didfisis.

De 17 pacientes (53.1%) que mostraban alteraciones radioldgicas,
nueve presentaban manifestaciones tanto metafisiarias como diafi-
siarias (28.1%), cinco solamente metafisiarias (15.6%) y tres de ellos,
signos sélo en la diafisis (9.4%).
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EXAMEN RADIOLOGICO DE LOS HUESOS LARGOS EN LA
SIFILIS CONGENITA PRECOZ +

DR. SAUL CANEDO C.
DRA. BETTY N. DE VALENCIA

El incremento progresivo de la sifilis y las demas enfermeda-
des venéreas en los ultimos afios (1, 2, 3, 4, 5) y la posibilidad cada
vez mayor para el radiolégo de encontrar sus manifestaciones, te-
niendo en algunos casos la primera oportunidad de sugerir el diag-
noéstico, nos han llevado a estudiar las modificaciones radiolégicas
de la sifilis congénita en los huesos largos, en correlacion con los
hallazgos clinico-serolégicos del nifio y serolégicos de la madre.

MATERIAL Y METODd

Se estudiaron 38 ninos atendidos en el servicio de radiologia in-
fantil del Hospital Universitario San Vicente de Patl, entre los me-
ses de enero y diciembre de 1970, con sospecha de sifilis congénita.
Se tomaron radiografias A-P tanto de miembros superiores como de
inferiores; el examen serolégico consisti6. en la prueba de V.D.R.L.,
lo mismo para el nifio que para la madre.

RESULTADOS

En todos los casos el hecho comtn fue la serologia materna po-
sitiva (V.D.R.L. reactiva en titulo de 1 x 16 o mas). durante el

+ Trabajo presentado para la aprobacion de residencia en Radiologia. Facultad de
Medicina. Universidad de Antioquia. Medellin. Colombia.
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embarazo, el post-parto inmediato o el momento de la consulta del
nino.
1.- Catorce ninos entre un dia y “‘res anos de edad mostraban

signos clinicos y radiolégicos sugestivos de sifilis congénita y sero-
logia reactiva.

Fig. 1 - Caso I. Nifia prematura de un dia de edad, con
fiebre, ictericia, hepatoesplenomegalia. V. D. R. L. 1 x
64. Se aprecia engrosamiento e irregularidad de la zona
de calcificacion provisional, rarefacciéon de la esponjosa
adyacente y reaccion periéstica en una sola capa.
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2.- Tres pacientes de menos de tres dias de edad, mostraban se-
rologia reactiva y signos radiologicos sugestivos de sifilis, pero eran
asintomaticos.

3.- Once pacientes menores de tres dias, mostraban serologia reac-
tiva, pero eran asintomaticos y el examen radiolégico fue normal.

Fig. 2 - Caso II. Nifia de un dia de edad con lesiones cu-
tdneas, hepatoesplenomegalia. V. D. R. L. 1 x 8. Madre
con V. D. R. L. 1 x 16. En los huesos largos se ve engrosa-
miento de la zona de calcificacion provisional con bandas
alternas de rarefaccién y densidad en la esponjosa ad-
yacente. Reaccion periostica en las didfisis.
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Figura 3 - Caso III. Nifia de trece dias de edad con icte-
ricia, lesiones cutdneas y hepato-esplenomegalia. V.D.R.L.
1 x 16. En los huesos largos se ve ancha zona de rarefac-
cion de la esponjosa metafisiaria. En crdneo, pequefias
zonas liticas con aspecto apolillado en la regién parietal
posterior.

4.- Cuatro nifios de menos de tres dias, tenian serologia y exa-
men radiolégico negativos, sin antecedentes de que la madre hubiera
sido tratada durante el embarazo. Dos de ellos presentaban hepato-es-
plenomegalia; los otros dos eran asintoméaticos. Cuadro N° 1.

62 ANTIOQUIA MEDICA




CUADRO Ne¢ 1
SIFILIS CONGENITA PRECOZ

Estudio comparativo clinico, serolégico y radiolégico
Hospital San Vicente de Patil - Pabellon Infantil - Medellin - 1970

Aspecto Clinico Serologia Aspecto Radiol.

Sintomédt. Asintomdt. Reactiva No reactiva Patolégico Normal
Edad Ne 9 Ne % Ne % Ne % Ne. % Ne %
Menos de
1 mes T 2180160 500 19593 4 425 .80 250 15 46.8
Tall
meses T 2R e 21 8 = 7T 218 — —
1 ano
o mas 2 5 0 A 2 L0 2uE 2. 62 —

Total 16 50.0° 16 50.0° - 28 - 87.5 4 11255371 15 46.8

5.- Seis ninos de menos de tres dias de edad, cuyas madres reci-
bieron tratamiento adecuado durante el embarazo (dosis total de
6’000.000 U. I de penicilina benzatinica), fueron asintomaticos y ra-
diologicamente normales. En cinco de ellos la serologia fue negativa
(madre tratada antes del 5° mes) y reactiva solo en uno (madre tra-
tada después del 5° mes). Por ser considerados no infectados, estos
pacientes se excluyen para fines estadisticos.

CUADRO N¢ 2

SIFILIS CONGENITA PRECOZ
Hallazgos clinicos de los casos estudiados

Hospital San Vicente de Patil - Pabellén Infantil - Medellin - 1970

Signos clinicos N¢ de pacientes Porcentaje
Hepatomegalia 12 S D
Esplenomegalia a2 35
Lesiones cuténeas 10 Sl 2
Ictericia 6 18.7
Rinitis 6 18.7
Fiebre 3 9.3
Edema de munecas 2 6.2
Pseudoparalisis 2 6.2
Adenopatias al Sl
Sin signos 16 50.0



Figura 4 - Caso III. En crdaneo, pequenas zonas liticas
con aspecto apolillado en la region parietal posterior.

ASPECTO RADIOLOGICO

El compromiso de los huesos largos se manifiesta tanto en la

diafisis como en las regiones metafisiarias en forma maultiple y si-
métrica. Es notoria la falta de compromiso de los centros de osifica-
cién epifisiarios atn en presencia de alteraciones marcadas en la
diafisis. Los hallazgos no son especificos, ya que han sido observados
también en otras enfermedades no inflamatorias (5, 6. 7, 8, 9, 10).

A) Alteraciones metafisiarias:

1.

wW N

64

Engrosamiento de la zona de calcificacion provisional, observado
en 7 pacientes (21.8%).

Irregularidad en dientes de sierra, en 4 casos (12.5%).

Banda de rarefaccion en la esponjosa adyacente, en ochos casos
(25%).

Bandas alternas de rarefaccién en la esponjosa adyacente con
zona densa al medio, en 3 pacientes (9.3%).

Area de destruccion en la esponjosa, 3 pacientes (9.3%).
Fractura patolégica de la metafisis comprometida, en 3 casos.

(9:3).
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B) Alteraciones diafisiarias:

1. Reaccién peridstica, en una sola capa, en 8 casos (25%); en ca-
pas de cebolla, presente en 4 pacientes (12.59%7).

Zonas liticas en un solo paciente (3.1%).

3. Fractura patolégica observada en un paciente (3.1%).

[\

Figura 5 - Caso IV. Nifio de un dia de edad, con lesiones
cutdneas, hepato-esplenomegalia. V.D.R.L. 1 x 8. Serologia
materna, V.D.R.L. 1 x 32. Se observa engrosamiento de la
zona de calcificacion provisional, bandas alternas de ra-
refacciéon y densidad en la esponjosa adyacente. Reac-
cién periostica en las diéfisis.

*
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Figura 6 - Caso IV. Nifio de un dia de edad, con lesiones
cutdneas, hepato-esplenomegalia. V.D.R.L.. 1 x 8. Serologia
materna, V.D.R.L. 1 x 32. Se observa engrosamiento de la
zona de calcificacion provisional, bandas alternas de ra-
refaccion y densidad en la esponjosa adyacente. Reac-
cion peridstica en la didfisis.

De 17 pacientes (53.1%) que mostraban alteraciones radiolégicas,
nueve presentaban manifestaciones tanto metafisiarias como diafi-
siarias (28.1%), cinco solamente metafisiarias (15.6%) y tres de ellos,
signos solo en la diafisis (9.4%).
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Figura 13 - Caso X. Nifia de tres afios de edad que con-
sulta por dolor y edema en miembros inferiores de 20
dias de evolucién. El examen radiolégico muestra reac-
cion peridstica laminar bilateral en fémur, tibia y pe-
ron€; se sospecha sifilis congénita que se confirma con la
serologia: V.D.R.L. 1 x 38.
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RESUMEN

Se estudian 32 nifios atendidons en el Servicio de Radiologia In-
fantil del Hospital Universitario San Vicente de Patl, durante el afio
1970 con sospecha de sifilis congénita precoz. Se exponen los hallazgos
radiolégicos en los huesos largos encontrandose en la mayoria de los
casos signos tanto metafisiarios como diafisiarios, en menor propor-
cién compromiso solo metafisiario y rara vez solo diafisiario. Se encuen-
tra ademas que no hay relacién directa entre el titulo de la serologia
y los hallazgos radiolégicos, lo mismo que entre éstos y las manifes-
taciones clinicas.

S Y NEOSESSH S

Thirty two children assisted in the X ray Pediatric Service of
H.U.S.V. de P., during 1970 with clinical suspicion of early conge-
nital syphilis are studied. The radiological findings in the long bones
are exposed, showing the most cases signs both metaphisiaries and
diaphisiaries, less incidence of affectation only to metaphisis and ra-
rely to diaphisis.

Another finding is the absence of relation between the serological
title and the radiological findings, the same between the last ones and
clinical manifestations.
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INTRODUCCION

Los problemas de todo orden que se plantean durante la etapa
de crecimiento y desarrollo que se conoce como adolescencia y me-
diante la cual el nifio alcanza la madurez suficiente para considerarse
adulto, son hoy objeto de especial atencion desde distintos angulos
por la profunda repercusion que tienen actualmente en la vida social
de los pueblos en todas las latitudes.

Decimos ‘“actualmente”, pues se ha considerado (1, 2) que en
las civilizaciones primitivas la adolescencia era una ‘“edad feliz”. Es-
tudios recientes (3, 4), han demostrado también que los adolescentes
normales tienen muy pocas o ninguna perturbaciéon durante este pe-
riodo. Sin embargo, en aquellas épocas y en la presente —aunque por
diferentes motivos— el hombre ha mirado la adolescencia con interés
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v la ha rodeado de simbolismos que destacan su importancia y tras-
cendencia tanto para el individuo en particular como para el conglo-
merado al cual pertenece.

Entre nosotros no conocemos ningtn trabajo que enfoque la
atencion integral de las personas en esta edad; el de Baquero (5),
estd mas que todo orientado al aspecto de la educacién. Habia en nues-
tro Departamento de Pediatria un vacio que llenar no sélo desde el
punto de vista asistencial, sino también desde el de conocimiento de
los aspectos médico-sociales de los adolescentes y, en cuanto a la for-
macién del médico, lo habia en la ensefianza de la patologia més fre-
cuente y su manejo en aquéllos, no obstante que 9% de los egresados
del Hospital Universitario San Vicente de Pall en 1968 fueron pa-
cientes entre 11 y 18 afios.

En este informe preliminar hacemos énfasis en los trastornos
del comportamiento y en su anélisis, ya que como podremos ver
(cuadro N° 10), fue la patologia gue predominé en el grupo de ado-
lescentes estudiado por nosotros.

OBJETIVOS

No pretendemos hacer un estudio exhaustivo de los trastornos
que llevan al adolescente a la consulta médica, sino mas bien explo-
rar la magnitud del problema, demostrar las ventajas de que un equi-
po multidisciplinario encare la atencién de estos pacientes y luego
trazarnos pautas para futuras investigaciones.

MATERIAL Y METODOS.

Analizamos los resultados en 90 pacientes atendidos entre febre-
ro y diciembre de 1969, cuyas edades limites fueron fijadas arbitra-
riamente y sélo con fines de estudio entre los 11 y los 18 afios inclusive,
remitidos en su inmensa mayoria por los médicos de la consulta externa
del Hospital Universitaric San Vicente de Padl, algunos por pedia-
tras, habiendo llegado otros por propia iniciativa al conocer la exis-
tencia de este servicio. La seleccién se hizo sin tener en cuenta el
sexo ni el estado civil sino la patologia peculiar del adolescente o
cualquiera otra que estuviera incidiende en el desarrollo normal de
esta etapa de la vida. Los datos fueron inscritos en una tarjeta maes-
tra y los resultados obtenidos por cémputo manual.

Fl problema de cada caso en particular fue discutido por el equi-
po multidisciplinario que se constituyd asi: un pediatra general, un
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pediatra endocrindlogo, un psiquiatra de nifios, un internista endo-
crinblogo, un ginecélogo-obstetra, un cirujano de nifios, un estadisti-
co. En varias oportunidades aprovechamos la labor de una enfermera
profesional y de las trabajadoras sociales, pero por los escasos re-
cursos del medio, no fue posible que hicieran parte del equipo en
forma permanente.

En la misma forma, salvo las urgencias, se convinieron las nor-
mas de conducta y se conocieron los resultados obtenidos. La mayo-
ria de los pacientes fueron examinados por el pediatra; otros fueron
al psiquiatra o gineco-obstetra directamente; pocos requirieron hos-
pitalizacién y como no disponemos atin de un A4rea apropiada para
ello, su internacién se realiz6 en los servicios correspondientes de
acuerdo con la patologia que presentaron, tales como ginecologia, psi-
quiatria, pediatria, etc.

El niimero de pacientes estudiados no es representativo de la pa-
tologia del adolescente en nuestro ambiente, pues fue estrictamente
seleccionado debido a limitaciones inherentes a nuestro medio. Sin em-
bargo, nos permitioé realizar la idea de trabajo en equipo, tomar con-
tacto con algunos de los problemas propios de este periodo del desa-
rrollo, adquirir experiencia en el trato con estos pacientes y proyec-
tar nuevas investigaciones.

RESULTADOS
Edad y sexo. (cuadro N° 1).

CUADRO N°1

DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN LA EDAD Y

EL SEXO
8 E x.o
EDAD EN ANOS TOTAL | %
J Q
-2 3] 13 24 | 267 %
13 -14 2l 17 38 | 422 ‘5
f-ia8
15-16 6 13 19 ] 211 %
e
17 - 18 I 8 9 | 100
TOTAL 39 51 90 | 1000

14 afos O
14.1/2 afos Q

X
%
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La agrupacion por edad se hizo por anos cumplidos. Sesenta 7y
nueve por ciento de la poblacién estudiada estaba comprendida en-
tre 11 y 14 anos de edad. El mayor porcentaje, 42%, lo conformaron
38 pacientes ‘entre 13 y 14 afos. La edad promedio para el total de
pacientes fue de 14 afios. En cuanto a la distribucién por sexos, 31
pacientes, es decir 57%, eran mujeres.

Ocupacién, (cuadro N° 2).
CUADRO N° 2

DISTRIBUCION SEGUN LA EDAD Y OCUPACION

OCUPACION

Edad en afios Estudiante Of. Dom. Prostit. Obreros Sin Ocup. Total
11—12 21 2 1 24
13—14 29 S 1 9 38
152216 8 8 3 19
T7==ME 2 5 2 9
Total 56 18 2 B i 13 90
% 62.3 20.0 2.2 3 4 14.4 100.0

Tratandose de pacientes cuya edad limite fue fijada entre 11 y
18 afios, es natural haber encontrado un alto porcentaje de estudian-
tes, 62%, es decir, 56 pacientes; de éstos, 46 contaban entre 11 y 14
anos. Se dedicaban a oficios domésticos en su propio hogar 20%;
14% no tenian ocupacién definida, por incapacidad fisica o mental;
uno era obrerc y dos, entre 17 y 18 afios, se dedicaban a la prostitucion.

Estado civil

Sélo dos de nuestras pacientes eran casadas, una de ellas de 15,
la otra de 18 afios de edad.

Estado socio-econémico
El total de pacientes pertenecia a las clases econdémicas menos

favorecidas que son quienes solicitan atencién médica en la consulta
externa del Hospital Universitario San Vicente de Paal.
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Desarrollo sexual

Para la clasificacién del ‘desarrollo sexual nos guiamos por la
evaluaciéon de los caracteres secundarios segtn Grulich (6), Tanner
(7), Reynolds y Wines (8), y por la aparicién o no de la menstrua-
cién en las nifias y de las poluciones nocturnas o de la eyaculacién en
los varones. Seis de nuestros pacientes mostraron desviacién del desa-
rrollo sexual: uno, varén era precoz; los cinco restantes, dos wvaro-
nes y tres hembras, estaban retardados en su maduracién. Al térmi-
no de nuestro trabajo atin seguian en estudio algunos de estos casos,
otros no habian regresado a la consulta.

Constelacién y organizacién familiar. (cuadro N° 3). ,
CUADRO N¢ 3

TASA PORCENTUAL DE DESORGANIZACION FAMILIAR
SEGUN SU CONSTELACION

ORGANIZACION FAMILIAR

Constelacion Organizada Desorganizada(1) Tasa
familiar Total Abandono Muerte Sin dato porcentual
3 o menos 5 2. M S 2 60.0
4—6 12 4 5 2 1 58.3
—9 31 24 4 3 2276
10 y mas 37 28 3 3 3 16.2
Sin dato 53 5 —

Total 90 58 13 10 9 256

(1) El abandono o la muerte se refieren al padre o a la madre o a
ambos; estando presentes estas causas se observaron ademés la
prostitucién en 7 familias y el alcoholismo en 10.

Para juzgar de la organizacién o de la desorganizacién familiar
vy debido a falta de recursos —trabajadoras sociales que pudieran de-
dicarse de lleno a esta investigacion— nos basamos en la gran ma-
yoria de los casos en datos suministrados por el paciente o algiin fa-
miliar, generalmente la madre o una hermana que lo acompafaba, y
en la encuesta que se elabora en la consulta externa; en casos espe-
ciales se hizo el estudio con visita al hogar por la trabajadora social,
pero esta proporcién alcanza sélo a 25% aproximadamente.
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Consideramos como familia organizada a aquélla en la cual el
padre, la madre y los hijos convivian bajo el mismo techo y cum-
plian en forma més o menos adecuada su correspondiente papel; como
familia desorganizada a aquélla en la cual habia fallecido o abando-
nado el hogar uno o ambos padres, o que, viviendo atin bajo el mismo
techo no contribuian psicolégica y a veces ni materialmente a la con-
formacién ni al sostenimiento del hogar, lo cual lo consideramos
dentro del rubro de abandono.

Si observamos el cuadro N° 3, sobre tasa porcentual de desorga-
nizacién familiar, notamos que el porcentaje mayor, 60% correspon-
dia a los cinco pacientes cuya familia estaba formada por tres o me-
nos miembros y que aquél decendia hasta 16 a medida que aumenta-
ba el nimero de éstos. Resaltamos el hallazgo de que 58 familias,
o sea 64%, fueron consideradas como organizadas.

Ademas de las causas de abandono o muerte de los padres en-
contramos prostitucién en siete familias y alcoholismo en 10.

Constelacién familiar y la actitud del paciente en el
ambiente extra-familiar. (cuadro N° 4).

CUADRO N- 4

CONSTELACION FAMILIAR Y LA ACTITUD DEL PACIENTE
EN EL AMBIENTE EXTRA-FAMILIAR

ACTITUD DEL PTE. EN EL AMBIENTE EXTRA-FAM.

Constelacion

familiar Timido Agres. Colabor.  Indif. Inestable Sin dato Total %
3 0 menos i1 S il 5 59
4—6 1 3 5 3 12 14.1
9 3 7 12 1 1 7 31 36.5
10 y mas 1 9 10 2 15 37 43.5

Total 5 20 30 1 3 26 85#% 100.0
% 5.%q 23:5q 285632 1.2 3:5:h 30.60:510010

* Los D pacientes que faltan, aparecen sin dato en ambas variables.
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Entendemos por ambiente extrafamiliar la escuela, la fabrica, el
barrio, etc., es decir, el sitio donde el paciente permanecia la mayor
parte del tiempo fuera del hogar, y relacionamos el nimero de per-
sonas que conforman éste con la actitud de aquél en dicho ambiente.
Constituimos cinco grupos: timidos, agresivos, colaboradores, mdlfe-
rentes e inestables.

No obstante las dificultades para clasificar en un grupo deter-
minado a cada persona, ya que generalmente su comportamiento tiene
caracteristicas comunes a uno u otro, aceptamos los siguientes cri-
terios para la anterior subdivisién.

Timido: quien se muestra temeroso, con poca iniciativa frente a
los deberes y derechos del momento; quien desvaloriza su propia ima-
gen frente a los demas.

Agresivo: quien reacciona oponiéndose a los otros; esta agresi6n
puede traducirse en ofensas o provocaciones frente a los demas, sin
que la causa esté relacionada con la fuerza de la respuesta.

Colaborador: quien presta ayuda a los demé&s sin que necesaria-
mente busque su propia conveniencia.

Indiferente: quien no se determina por una u otra solucién; para
quien el resultado de alguna situacién, sea cual fuere, carece de im-
portancia.

Inestable: quien se comporta de manera diferente ante estimulos
idénticos; quien pasa de un extremo a otro sin motivo adecuado; quien
no se sostiene en una direccién.

La informacion la obtuvimos del paciente mismo o del familiar
que lo acompaiiaba a la consulta; en algunos casos, aproximadamente
25%, se comprobd por visita de la trabajadora social.- Consignamos el
dato en 85 pacientes; 80% de estos provienen de familias de mas de 7
personas; 24% figuran como agresivos, 11% como timidos, inestables
o indiferentes, lo cual suma 35%; igual porcentaje, 35%, se cla51f1ca-
ron como colaboradores.

Actitud del paciente en la familia y en el
ambiente extrafamiliar. (cuadro N°¢ 5)
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CUADRO N¢ 5

ACTITUD DEL PACIENTE EN LA FAMILIA Y EN EL

AMBIENTE EXTRA-FAMILIAR

ACTITUD DEL PACIENTE EN EL AMBIENTE EXTRA-FAM
Actitud del Pte.

en la familia Timido Agres. Colab. Indif. Inest. Sin dato Total
Timido 3 2 2 7
Agresivo 1 19 7 3 13 43
Colaborador 1 17 it 19
Pasivo 1 1 2
Indiferente 1 1 2
Sin dato 1 2 14 17
Total 5 20 30 1 3 31 90

%

DN
OO0 NN H I
SO NN 0 X®

B
Q=

Tratamos de averiguar la actitud del paciente en la familia y
en el ambiente extrafamiliar clasificAndolo en los grupos enunciados

anteriormente.

Aunque la muestra es reducida, llama la atencién que 48% de
los pacientes se comportaban como agresivos en las relaciones intra-
familiares y que 19 de estos 43 pacientes demostraban también su agre-
sividad en el medio extrafamiliar. Igual reflexién cabe para los pacien-
tes clasificados como colaboradores: del total de 19 gue se comportaban
como tales en el medio familiar, 17 eran también fuera del hogar.

Constelacién familiar y la actitud del paciente
dentro de la misma. (cuadro N° 6).
CUADRO N° 6

CONSTELACION FAMILIAR Y LA ACTITUD DEL
PACIENTE DENTRO DE LA MISMA

ACTITUD DEL PACIENTE DENTRO DE LA FAMILIA
Constelacién

familiar Timido Agres. Colab. Pasivo Indif. Sindato  Total
3 o menos 2 3 5
4—6 3 6 B » 1 MTE 90 12
7—9 1 18 7 1 1 3 31
10 y mas 3 17 8 1 8 37

Total i 43 19 2 2 12 85%

% 8.2 50.6 223 24 2.4 14.1 100.0

* Los 5 pacientes faltantes estdn sin dato en ambas variables.




El analisis se hace sobre 85 pacientes de quienes pudimos obtener
datos, y observamos que aproximadamente 51% de ellos eran agresi-
vos en el seno de la familia; de los 43 adoelscentes clasificados como
tales segin el criterio del grupo, 35, es decir 81%, provenian de fa-
milias conformadas por 7 o més personas. El valor estadistico de estos
datos es mayor de 0.05, es decir, que no tiene alta significancia.

Actitud de la familia con el paciente, y de éste
dentro del ambito familiar. (Cuadro N° 7).

CUADRO Ne¢ 7

ACTITUD DE LA FAMILIA CON EL PACIENTE, Y DE
ESTE DENTRO DEL AMBITO FAMILIAR

ACTITUD DEL PACIENTE DENTRO DE LA FAMILIA

Actitud de

la familia Timido Agres. Colabor. Pasivo Indif. Sin dato Total %
Agresiva 4 32 3 1 1 2 43 53
Colaboradora 2 7 16 1 26 34.7
Pasiva 1 3 ¥:3
Indiferente 1 ik 13
Sin dato 1 3 4 57T
Total 7 43 19 2 2 2 758 100.0
% Q03 200%:3 .+ 25 :3 el <. T2 YOMRO

* De 15 pacientes no se tienen datos en ambas variables,

Logramos informacion digna de confianza en 75 pacientes. La ac-
titud de la familia fue dividida en los mismos grupos que para el
paciente, segin criterios expuestos antes. El mas alto indice de pa-
cientes clasificados como agresivos, 32 de 43, es decir 74%), provenian
de familias catalogadas con el mismo calificativo; coincidencialmente
los dos totales marginales suman igual en el rubro correspondiente
a la agresividad, y asi para ambas variables encontramos 57% del
total de la muestra estudiada. Los 16 pacientes colaboradores, aproxi-
madamente 62% de los 26 y 85% de los 19 adolescentes que forman
el total de los catalogados en este rubro, provenian de familias clasi-
ficadas como tales. Encontramos una probalidad menor de 0.05, lo
cual nos permite afirmar la fuerte asociacién de causalidad entre la
actitud de la familia con el paciente y la respuesta de éste.

Actitud de la familia con el paciente, y de éste
en el medio extrafamiliar. (cuadro N° 8).
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CUADRO N¢ 8

ACTITUD DE LA FAMILIA CON EL PACIENTE, Y
DE ESTE EN EL AMBIENTE EXTRA-FAMILIAR

ACTITUD DEL PACIENTE EN EL AMBIENTE EXT. FAM.

Actitud de

la familia Timido Agres. Colab. Indif. Inestable Sin dato Total %o
Agresiva 3 1611 o=f9 il 3 1 43 57.3
Colaboradora 2 2 17 5 26 34.8
Pasiva 1 1 1.3
Indiferente 1 1 1.3
Sin dato 2 2 4 5.3
Total 5 20 30 1 3 16 5% 100.0
Jo 6. 7.0 26. 7314000 &143 4.0 21.3 100.0

* Los 15 pacientes que faltan aparecen sin dato en ambas variables.

Hacemos el analisis sobre 75 pacientes en los cuales obtuvimos
datos fidedignos. La probalidad estadistica es menor de 0.05, lo cual
arroja una alta significancia.

En las verticales encontramos que 40% de adolescentes estudla-
dos eran colaboradores en el ambiente extrafamiliar y que maéas de la
mitad de éstos provenian de hogares calificados en el mismo grupo;
en los horizontales vemos que 43 provenian de familias agresivas,
y que solamente 20 se manifestaban asi fuera del hogar.

- Orden en los embarazos. (cuadro N° 9).

CUADRO N¢ 9

NUMERO DE ORDEN DEL EMBARAZO DEL CUAL PROVIENE
CADA PACIENTE

Ne¢ embarazos Pacientes % Cuartiles

1 18 20.0

2 15 16.7 Q

3 ‘ 17 18.9 Qs
4-6 20 292 Qs
T—9 10 11.1

10 y mas % 2.2

Sin dato 8 8.9

Total 90 100.0
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Mas del 50% de los pacientes son producto del primero al ter-
cer embarazo. Calculamos su parametro central y nos dio un valor
mediano de tres embarazos con una variabilidad intercuartila que va
del segundo al sexto embarazo lo cual nos hace pensar que teérica-
mente el 75% de los adolescentes estudiados provenian de los seis
primeros embarazos.

Patologia (cuadro N° 10)
CUADRO N¢ 10

DISTRIBUCION PORCENTUAL DE LOS DIAGNOSTICOS
SEGUN EL SEXO

DIAGNOSTICO SEXO
M F Total %

Trastornos de la personalidad 11 4 15 16.8
Neurosis 4 8 12 13.3
Oligofrenia 2 5 7 7.8
Epilepsia 4 3 74 7.8
Psicosis 2 2 4 4.4
Trastornos de la menstruacién 4 4 4.4
Anomalias congénitas propias de
los 6rganos sexuales femeninos 3 3 S
Otras enfermedades 8 16 24 26.7
En estudio 7 6 13 14.4
Sano 1. 0l 1L

TOTAL 39 51 90 100.0

Un buen ntmero de pacientes fue catalogado con mas de un
diagnéstico; por esta razén en la elaboracién del cuadro se tuvo en
cuenta el que representaba mayor dificultad para cada uno de ellos
y se tabuld en dicho orden.

Debemos aclarar algunos de los conceptos empleados en la clasi-
ficacion de los diagnésticos. Por trastornos de la personalidad en-
tendemos perturbaciones en el comportamiento de un individuo que
se manifiestan por una limitada flexibilidad, por inestabilidad, y a
menudo por formas estereotipadas de actuar y de pensar, lo cual les
origina conflictos con su mundo exterior. Estos trastornos de la per-
sonalidad pueden ser permanentes o transitorios (9). Entre estos ul-
timos se encuentra la reacciéon de ajuste de la adolescencia, que

VOL. 22 — 1972 — N° 1 89



constituye un trastorno de la personalidad pasajero, el cual refleja
la expresién de los impulsos y deseos de emancipacion .y las vacila-
ciones que experimenta el adolescente en lo que hace relacién a aque-
llos ya sus tendencias emocionales. (11)

Como neurosis entendemos los sintomas de origen psicoldgico
nacidos de un conflicto interno del individuo y caracterizados por
actos rigidos, inadecuados, repetidos, infantiles, que indican inadap-
tacién y se manifiestan en discrepancia subjetiva y objetiva con los
potenciales de la persona. (12)

Como psicosis entendemos un estado psicolégico grave en el cual
ocurre una desintegraciéon de la personalidad y en'el que se presen-
tan sintomas indicadores de que el paciente ha roto su contacto con
la realidad objetiva.

Por retardo mental u oligofrenia aceptamos una disminucién signi-
ficativa del nivel intelectual por debajo del promedio, que se manifiesta
durante el periodo de desarrollo y estd caracterizado por un inadecua-
do comportamiento de adaptacién.

Aproximadamente 1794 de los diagndsticos corresponden a trastor-
nos de la personalidad, entre los cuales hemos incluido tanto los perma-
nentes, que son la minoria, como la reaccién de ajuste de la adolescen-
cia. transitoria, que suma las dos terceras partes del total: hubo un fran-
co predominio de varones, 11 de los 15 casos. Corresponden a neurosis
13%, en las cuales el sexo femenino doblé al masculino. Cerca del
8% son retardos mentales. Cuatro por ciento son trastornos de la
menstruacién, e igual porcentaje, anomalias congénitas de los orga-
nos -sexuales femeninos.

Bajo el titulo “otras enfermedades” hemos incluido una varie-
dad de patologia: desnutricién, dos casos, flujo vaginal, tres casos;
bartholinitis aguda, 2 casos; fiebre reumatica, 2 casos y corea de
Sydenham, otros 2; un caso para cada una de las siguientes entida-
des: hemofilia, trauma génitourinario accidental, violacién sexual, es-
pina -bifida oculta, secuelas de meningitis con hipoacusia, obesidad
simple, acondroplasia, anemia severa por miltiples causas, caries e
infeccién dentaria, dafio cerebral por trauma obstétrico, linfedema
“precox’’ y blefaritis.

Patologia y ocupacion de los pacientes. (cuadro N° 11)
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CUADRO N¢ 11

DIAGNOSTICO SEGUN LA OCUPACION

DIAGNOSTICO

OCUPACION

Estud. Of. Domés. Prost.
Trast. personalidad. 12 2
Neurosis 10 1k
Oligofrenia 4 L
Epilepsia 5
Psicosis 1
Trast. menstruacién 2 2
Anomalias congén. F. 3
Otras enfermedades 15 5 2
En estudio 6 4 1
Sano ;
TOTAL 56 18 2 1

Obrero Sin dato

WNN

2
2

13

Total

15
12

G
7
4
4
3
24
13
i

90

Analizamos los diagnésticos de acuerdo con la ccupacion del pa-
ciente. El predominio en la columna que corresponde a los estudiantes
es consecuencia del mayor nimero de éstos en la muestra y de la se-
leccion de ésta. Sin embargo, nos llama la atencién que 80% de los
trastornos de la personalidad y 83% de las neurosis corresponden a

este grupo.

Patologia y constelacion familiar. (cuadro N° 12).

CUADRO N¢ 12

DIAGNOSTICO SEGUN LA CONSTELACION FAMILIAR

DIAGNOSTICO CONSTELACION FAMILIAR
30 < 4-6 7-9
Trast. personalidad d ? 9
Neurosis ‘ 1 8 3
Oligofrenia 2 5
Epilepsia 1 5 1
Psicosis ik 1 2
Trast. Menstruales i§ 1
Anom. congénitas F. 1 i
Otras enfermedades ) 3 5 12
En estudio : 4 4 4
Sano ' : Valny :
Total 5 12 31 37
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Catorce ‘de los 15 pacientes con diagnéstico de trastornos de la
personalidad, la totalidad de los con oligofrenia, 11 de los 12 con
neurosis y 6 de los 7 con epilepsia, provienen de familias con mas de
7 miembros.

Promedio de consultas y evolucion. (cuadro N¢ 13)
CUADRO N¢ 13

X DE CONSULTAS SEGUN DIAGNOSTICO Y
EVOLUCION DEL PACIENTE

DIAGNOSTICO Nede Nede X de EVOLUCION
Pacient. Consult. Consult. 1 2 3 4

Trast. personalidad 15 92 6.1 9 53 1
Neurosis 12 97 8.0 3 1 1 5)
Oligofrenia 7 24 3.4 4 3
Epilepsia 7 31 4.4 4 2 1
Psicosis 4 15, 3.7 1 ]; 1 1
Trast. menstruales 4 35 8.7 3 1
Anomalias congén. F. 3 16 518 3
Otras enfermed. 24 109 4.5 14 6 4
En estudio 13 47 3.6 1 4 8
Sano 1 4 4.0 2l

Total 90 470 5:2 40 2 24 24

Evolucién: 1 Mejoria. 2 Empeoramiento. 3 Sin modificacién. 4 Desconocido.

El promedio es de cinco consultas por paciente; con mejoria en
cerca de 44%, sin cambio.27% aproximadamente, y una proporcién
igual sin dato al respecto porque no regresaron a la consulta. El pro-
medio més alto corresponde a trastornos de la menstruacién con casi
9 consultas por paciente; las neurosis siguen en orden descendente
con 8 consultas por paciente.

COMENTARIOS

Como lo afirmamos anteriormente, la muestra estudiada no es
representativa de la patologia del adolescente en nuestro medio, ni
por el ntimero de casos ni por la manera de hacer la seleccion. No
obstante nos permite plantear algunas deducciones que en ciertos as-
pectos coinciden con trabajos méas extensos y en otros, constituyen
hipétesis que debemos tratar de comprobar posteriormente.
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En los 90 casos estudiados fijamos limite a las edades cronolégi-
cas, que bien hubiéramos podido ampliarlo en ambos sentidos si con-
sideramos que muchos de los problemas del adolescente, no sélo los
fisiolégicos sino especialmente los psicologicos, se pueden presentar
antes de los 11 afios o atin no han sido resueltos a los 18, siendo este
un criterio mas real y cientifico que el de a edad cronolégica (4, 9,
10). Quizas este criterio hubiera permitido una diferente distribucién
en lo que hace relacién a la ocupacién de los pacientes; sin embargo,
la proteccién que brinda el Instituto Colombiano de Seguros Sociales
a los obreros, y de todas maneras la poblacién que acude a la consulta
externa del Hospital Universitario San Vicente de Patl hubiera dado
predominio a estudiantes y a quienes se dedican a oficios domésticos
en su propio hogar, menesteres no remunerables patronalmente y por
consiguiente no cubiertos por el régimen de seguridad social.

Si no hubiéramos permanecido dentrc de la consulta hospitalaria
y los recursos de personal nos hubieran permitido dirigirnos a las ins-
tituciones que prestan atencion a los adolescentes, la incidencia de so-
ciopatias representadas en nuestro estudio por las jévenes que viven
de la prostitucién, se hubiera elevado, ya que aunque no conocemos
publicaciones recientes y significativas, tanto ésta como el consumo
de téxicos —alcohol, marihuana, seconal, etc.— son frecuentes en esta
edad. Lo dicho vale también para el cimulo de madres solteras que
no encontramos en nuestro grupo.

La misma seleccién de los pacientes excluyen un gran nicleo de
la poblacién perteneciente a otros estractos sociales en los cuales los
problemas de desajuste pueden presentarse con caracteristicas alar-
mantes (13, 14) y que tampoco han sido objeto de estudio entre
nosotros.

Dimos importancia a dos de los factores que mas influyen en
la manera como se manifiesta la crisis de la adolescencia: el am-
biente familiar y el ambiente extrafamiliar, este ultimo constituido
en el grupo seleccionado por nosotros por la escuela y el vecindario.

Numerosos trabajos han demostrado el papel que en el com-
portamiento del adolescente tiene el medio en el cual desenvuelve
sus actividades, la comprension, el afecto, la seguridad que le inspi-
re el mismo; o la agresividad, la inseguridad, las privaciones o la
abundancia material que alli encuentre (4, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19,
20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28), como también las expectaciones
conscientes o inconscientes de sus padres, en forma tal que se ha
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de salud en el cual llegaron estas jovenes y que nos obligd a hospi-
talizarlas; para este informe contamos cada dia de internamiento
como una consulta. Siguen en orden descendente las neurosis por el
tratamiento psicoterapico al cual se sometieron.

Nos llama la atencién la baja incidencia de trastornos de la
menstruacion a pesar de que 57% de los pacientes son del sexo fe-
menino; en cambio, las anomalias congénitas de los oOrganos sexua-
les pertenecen todas a este sexo. En relacion con la patologia y la
constelacion familiar vimos que el mayor numero de pacientes con
trastornos de la personalidad, con oligofrenia, con neurosis y con epi-
lepsia provienen de familias con méas de 7 miembros, pero esto no
permite sacar ninguna conclusién, porque 68 del total provienen de ho-
gares conformados por este ntimero de personas o un nimero mayor.

De las 4 consultas efectuadas por el Gnico paciente sano, 2 se
dedicaron a educacién sexual. Esta hubo que impartirla a un crecido
nimero del total de estos adolescentes, bien como complemento de
la informacién recibida en la casa, en la escuela o a través de sus
amistades, o bien como iniciacién de la misma. Es asombrosa la igno-
rancia o, lo que es atin peor, la equivocada ilustracién que tienen
al respecto tanto los varones como las jovenes.

CONCLUSIONES:

1°- El presente trabajo, por ser descriptivo, presenta miltiples
inquietudes que pueden servir de punto de partida para futuras in-
vestigaciones en diferentes campos de la adolescencia.

2¢- Las hipétesis planteadas no pueden generalizarse en el senti-
do amplio de la palabra pero tienen validez como tesis de trabajos
futuros sobre el adolescente.

3%- Las hipotesis presentadas son el resultado del analisis de los
fenémenos encontrados en los 90 adolescentes que conforman nues-
tra muestra. i

4°. Llamamos la atenciéon a los médicos que tienen que afrontar
adolescentes, acerca de la complejidad de reacciones que pueden pre-
sentarse en este periodo de la vida.

5°- Para la atencién integral del adolescente es necesario la for-
macién de un equipo multidisciplinario al cual, ademas de los profe-
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sionales que conforman el nuestro, sugerimos agregar un psicélogo,
un socidlogo, un abogado, una trabajadora social y una enfermera
pediatra.

SYNOPSIS

90 adolescents whose ages ranged between 11 and 18 yrs (mean
age 14 years) were studied.

The cases were studied by a team integrated by a pediatrician,
a pediatric endocrinologist, a child psychiatrist, a gynocologist, an in-
ternist-endocronologist and a statititian. The clinical aspects were dis-
cussed with the medical team that followed the patients.

The influence of the family was studied and with this purpose
the family was classified as organized or disorganized, aggressive, co-
llaborating, indifferent and unstable. The number of persons in the
family was considered also, as well as the influence of the patiens
in the family and their behavior within and outside the home. Some
hypothesis to explain the fidings on this field are advanced.

Amongst psychiatric disorders we found 15 cases of the ‘“‘tran-
sient adjustment reaction of the adolescents” as disorders of the per-
sonality.

The percentaje of neurosis and psychosis is similar to that found
in the general population.

Mental retardation is a very frequent finding.
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REUNION DE CLINICA PATOLOGICA

DR. ARMANDO URIBE (1}
DR. OSCAR DUQUE H. (2)
DR. VICTOR MANUEL RENGIFO (3)

Dr. Rengifo:
H. N 472405 — A. N° 5776

Era un paciente de trece afios, quien ingresd el 17 de septiembre
de 1970 y murié el 21 de septiembre de 1970. Como antecedentes
importantes tuvo el haber sido conocido en el hospital en 1968 por
hematuria; en ese tiempo un examen de orina y una urografia ex-
cretora fueron normales, pero presentaba una fimosis razén por la
cual le fue practicada una circuncisién.

La consulta actual, fue dolor coxofemoral izquierdo, acompafa-
do de fiebre. Veinte dias antes habia presentado fisura en pie iz-
quierdo, con adenopatias inguinales. Al examen fisico presentaba
fiebre de 38°C., hepatomegalia y dolor coxofemoral izquierdo. A su
ingreso, le fueron tomados tres hemocultivos y se inici6 tratamiento
con penicilina y analgésicos.

La evolucion fue la siguiente: a las 36 horas de iniciar la te-
rapia presento prurito y eritemia generalizados, posteriormente apa-
recié bronco-espamo y a las 48 horas hizo un cuadro compatible con
edema pulmonar. A las 60 horas de su hospitalizacién presenté dis-
tension abdominal, hematemesis escasa, signos de shock y muerte.

(1) Profesor. Medicina Interna.

(2) Profesor Titular. Anatomia Patoldgica. y

(3) Residente. Medicina Interna. Facultad de Medicina de la Universidad de
Anticquia. Medellin, Colombia.
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El tratamiento después de presentar el eritema fue suspender la
penicilina y los analgésicos; se aplicaron esteroides, Benadryl, luego
Cloramfenicol y cuando hizo el cuadro de edema pulmonar se utili-
zaron Aminofilina, Digital y Morfina.

Por dltimo, al presentar la distensién abdominal se aplicé una
sonda gastrica, Aramine Venoso y 40 minutos antes de morir le fue
aplicado medio gramo de Ampicilina.

Los examenes mostraron, una glicemia de 120 miligramos. Un
examen de orina como datos positivos mostr6 cilindros hialinos -+
cilindros granulosos -+ y huellas de albtimina. El Leucograma mos-
tré6 10.000 leucocitos, neutréfilos 71, cayados 6, linfocitos 23, y una
sedimentaciéon de 64 milimetros en 1 hora. El hematocrito y la he-
moglobina estaban dentro de los limites normales y en un examen que
llegdé postmorten, uno de los hemocultivos mostré estafilococo aureus.

DISCUSION
Dr. Armando Uribe:

Empezaremos la discusion de este caso con una interpretacion
de los estudios radiolégicos verificados.

En 1968 el paciente fue sometido a una exploracién radiolégica
de vias urinarias por una posible hematuria, acompahnada de otros
trastornos urinarios y en 1970 pocos dias antes de su muerte se prac-
ticaron radiografias coxofemorales y de térax.

Dra. Prada:

Esta urografia fue practicada en mayo del 68. En la placa sim-
ple vemos que no hay ninguna alteracién 6sea. Sélo llama la aten-
cién una hepatomegalia mis o menos de unos 4 cms. La urografia
excretora fue interpretada como normal y en realidad lo mismo te-
nemos que decir con estas placas. La eliminacién es normal desde el
primer minuto. A los cinco minutos las cavidades se observan de as-
pecto y tamafo normal y la vejiga urinaria se llena bien. Los urete-
res no se ven por el peristatismo que tienen pero la eliminacién es
muy aceptable. b N

No se ve ninglin cambo 6seo ni articular, pero si hay que re-
cordar la existencia de hepatomegalia desde entonces. Ahora, en
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estas radiografias tomadas tres dias después de iniciada la sintoma-
tologia, solamente se aprecia un cambio en la capsula articular de Ja
cadera izquierda, donde se ve un desplazamiento de la linea grasa,
con abombamiento de la cépsula y edema de lo musculos. Este signo
es precoz en las sinovitis, pero no es especifico de ninguna clase de
artritis. No se ven cambios en las estructuras Oseas de la articula-
¢ion y solamente llama la atencién, los cambios de los tejidos blan-
dos de la regién coxofemoral izquierda. Las sombras del Psoas, no
se alcanzan a ver en estas placas.

Con la radiografia del térax, una placa portatil de inuy mala
calidad, no se puede hacer ningin diagnéstico radiolégico, pero llaman
la atencién, unos infiltrados nodulares que aparecen en regién para-
hiliar y hacia el vértice izquierdo. Podria tratarse de una bronco-
neumonia o una TBC. De nuevo se observa la hepatomegalia que
como hemos dicho aparecié desde dos ahos antes.

Dr. Uribe:

Vamos ahora a tratar de hacer una interpretacién, primero,
desde el punto de vista de areas comprometidas en este paciente, se-
gundo, los mecanismos posibles de muerte y finalmente los diagnés-
ticos mas probables.

No cabe la menor duda de que el paciente ingresé con una enfer-
medad infecciosa, que comprometia primariamente la articulacién co-
xofemoral izquierda. Todos los observadores en principio, estuvieron
muy de acuerdo en que habia signos clinicos compatibles con un pro-
ceso infeccioso a este nivel. En diferentes oportunidades aparecieron
dolor a la movilizacién de la articulacién coxofemoral izquierda es-
pecialmente en los movimientos de rotacién externa y en los movi-
mientos de flexion de la misma; esto acompanado de una temperatura
alta, no permite dudar de la posibilidad de este proceso. Ello lo con-
firman los hallazgos radiolégicos que acaba de exponer la doctora
Prada. No obstante, para mi fue una sorpresa que en el protocolo fi-
gure la nota de un ortopedista, quien después de hacer un detenido
estudio de dicha articulacién desde el punto de vista clinico, se atre-
vié a presentar la primera duda sobre este diagnéstico e incluso quiso
orientar a los demas hacia- un diagnéstico bien diferente, tal como
el de la fiebre tifoidea; desafortunadamente el doctor Giraldo no se
encuentra aci pero en conversacién sostenida con él, traté de re-
cordar el caso y una vez més presenté sus dudas acerca de esta artri-

VOL. 22 — 1972 — N¢ 1 ‘ 101



tis coxofemoral. No obstante el paciente fue sometido a una terapéu-
tica orientada en ese sentido, con altas dosis de penicilina venosa
como el doctor Rengifo lo ha anotado. Penicilina que debié ser sus-
pendida aproximadamente 36 horas después de haber sido iniciada
debido a un cuadro anafilactico.

Luego viene el compromiso posiblemente sistémico, porque, este
paciente era un candidato a presentar un compromiso sistémico. Ya
anot6 el doctor Rengifo sus anteriores estudios para un problema
posiblemente urinario, los cuales culminaron en ser negativos. Leyen-
do cuidadosamente la historia nos encontramos con un paciente que
curs6 con detrimento de su salud por varias deshidrataciones hasta
los 6 afios de edad. Que ademés estuvo hospitalizado aproximadamen-
te unos 5 meses, en clinicas diferentes al hospital de San Vicente, por
lo que a los médicos les dio por dencminar desnutriciéon o cirrosis.
Que tiene una historia de haber sufrido meningitis y también de ha-
ber sufrido una difteria y presentar trastornos de conducta, deterioro
mental y dificultad para orientarse. Nos da esto idea a mi juicio, de
por qué un paciente en condiciones precarias y muy predispuesto
para cualquier enfermedad, por leve que ella fuere, tomara un curso
fatal.

En la historia se ha hecho sobresalir la presencia de una hepa-
tomegalia y realmente esta hepatomegalia existié desde el momen-
to en que ingres6é al hospital. Pero hay un dato importante en el
analisis de esta viscera. En principio los observadores no apreciaban
dolor a la palpacién del higado, a mi personalmente si me parecio
que el higado no solamente estaba aumentado de tamano hasta pal-
parse a 6 cms. por debajo del reborde costal, sino que también era
muy doloroso. Desde luego el dato es dudoso, pues mi examen fue
aproximadamente 20 minutos antes de su muerte. El paciente que
en un principio fue enfocado como un proceso infeccioso, entro luego
a participar en mecanismos que yo llamaria accidentales y que tu-
vieron que ver en mi concepto mucho con su muerte. De estos meca-
nismos el mas atractivo a todo lo largo de la historia, es el de una
reaccion anafilatica. Yo quiero hacer mucho énfasis en este aspecto
de la discusién y quiero volver a explicar algunos asuntos. ’

El paciente ingresé el 17 de septiembre en las horas de la mafia-
na, fue sometido a altas dosis de penicilina y analgésicos; pero el 18
en las horas de la noche, presenté una reaccién tipica, que llamaria
yo de primer grado, compatible con anafilasis. Presentd urticaria, pru-
rito, malestar general y cierto grado de laringoespasmo, cosa atribuida
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primordialmente ‘a analgésicos, los cuales fueron retirados, pero que
por cualquier razén no fue atribuido a  penicilina; Doce horas mas
tarde el doctor Rengife al observar que esta reaccion anafilatica pro-
gresaba, insinué y puso en practica la suspensién de ‘la penicilina
como posible agente causal; en ese momento ya la reaccién la lla-
maria yo de segundo grado pues existia un componente muy defini-
tivo de bronco-espasmo y se iniciaba una insuficiencia respiratoria
aguda, pues el paciente empezaba a presentar cierto grado de ciano-
sis. Dicha reaccién se mantuvo alli a pesar de la suspensiéon de la
penicilina y del tratamiento adecuade. Yo llamo a esto tratamiento
adecuado porque cumple en un 80% las normas a seguir en casos
de reaccién anafilactica, es decir, el uso de esteroides, aminofilina y
antihistaminicos. Pero las cosas no quedaron alli y el paciente en mi
opinién pasé a un tercer grado de reaccién anafilactica, caracterizado
por franco estado de “shock’”, con colapso vascular periférico defini-
do e hipotensién arterial, taquicardia y cianosis cada vez més intensa.
En estas condiciones el paciente fallecid.

Yo hago énfasis en este mecanismo, porque podria ser bien un
mecanismo sobreagregado al mecanismo basico o fundamental de la
enfermedad, o bien un mecanismo determinante por si mismo de la
muerte del paciente; pero vamos a la enfermedad claramente. El pre-
sentaba un hemocultivo, el cual fue positivo para estafilococo aureus.
Dichos hemocultivos se tomaron antes de iniciar el tratamiento con
penicilina; es-dificil apartarse de la idea de que ese estafilococo au-
reus en sangre, significa realmente una bacteremia por estafilococo;
y yo creo que vamos a terminanr de todas maneras aceptando que
habia una septicemia por estafilococo atireus y que ésta, también
de por si, pudo complicarse con un verdadero ‘“shock’ séptico. Ha-
blando un poco mas del mecanismo en el momento en que yo obser-
vé al paciente, me parecié importante insinuar la posibilidad de la
aparicién de una coagulopatia de consumo o sindrome de desfibrina-
cién, por el aspecto que presentaba en ese momento el paciente. Era
un paciente en ‘“shock” y habia historia de una hemorragia del tracto
digestivo alto y todo sucedido después de un cuadro febril. Las me-
didas a seguir para este tipo de mecanismo, no se efectuaron por la
muerte rapida del paciente.

De manera que para no alargarme demasiado, el diagnéstico
mas probable sigue siendo el de una septicemia por estafilococos at-
reos, con ‘“‘shock” séptico y con un importante mecanismo anafilacti-
co que contribuy6 directamente a la muerte del paciente.
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Sin embargo, como en todo CPC, empiezan a aparecer las dudas
a las cuales hay que prestar alguna atencién.

El paciente era de una extracciéon muy humilde y si mal no re-
cuerdo las anotaciones sobre peso le daban a uno, la indicacién ab-
soluta de un individuo muy por debajo del peso normal a los 13
afios y medio. La tnica duda que yo tuve en el momento de exami-
nar el paciente, fue que tuviese un absceso hepatico amibiano, porque
el higado era definitivamente aumentado de tamafio y muy doloroso
a la palpacién y sin que existiera un reflujo hepatoyugular, para des-
cartar la confusién con una falla cardiaca derecha. Luego, las radio-
grafias del térax indican, yo creo que con una tendencia a desorien-
tarlo a uno, una elevacién del hemidiafragma derecho. Pero dadas las
anotaciones de la doctora Prada sobre el tipo de placa obtenida y
las condiciones en que se obtuvo, yo me abstengo de darle demasia-
do valor a este hallazgo.

Con respetco a la imagen radiolégica pulmonar bien puede con-
siderarse hoy la posibilidad de que este paciente hubiese tenido tu-
berculosis, una enfermedad comfin en nuestro medio para estas con-
diciones socio econémicas y si la placa servia en este sentido, pues
habria que darle valor a estas lesiones aparentemente infiltrativas.
Pero la evolucién global no es mucho menos para una tuberculosis
pulmonar, ni para una tuberculosis de otras &reas, yo creo que es-
tamos frente a una enfermedad mas aguda, de evolucién rapidamente
fatal.

De manera Dr. Duque: Que en mi concepto, nos quedamos . con
el diagnéstico de “shock” séptico, septicemia por estafilococo aureus
y reaccién anafilactica terminal. Sin embargo, yo quisiera hacer dos
preguntas concretas a personas del auditorio con nombre propio.

La primera es el Dr. Escorcia:

—Dr. Escorcia, yo quiero que usted nos diga si este cuadro es
compatible con una Endocarditis Bacteriana.

La primera es al Dr. Escorcia:

—No hay hallazgos clinicos suficientes para pensar en Endocar-
ditis Bacteriana, pero el hemocultivo positivo bien podria ser compa-
tible con la misma, mucho més cuando cada dia vemos formas atipi-
cas de esta enfermedad.

—Dr. Molina, tendria este paciente en sus momentos finales una
Apoplejia Adrenal?
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Dr. Molina:

—Considero que un diagnéstico de insuficiencia suprarrenal agu-
da, es posible en este paciente, dadas las condiciones precarias desde
el punto de vista Pondo estatural y la Tisis sobre-agregada; pero es
mas factible enmarcar todo un proceso de ‘‘shock’ séptico y reaccion
anafilactica.

Seria importante la determinacién de Cortisol, para un diagnés-
tico de precisién, mas, el tratamiento debe hacerse rapidamente y no
esperar estos datos.

Interviene el Dr. César Bravo:

Llamé la atencion sobre un posible error terapéutico al ordenar
Prostafilina después de haber suspendido Penicilina y recalcé la posi-
bilidad de absceso hepatico a pesar de lo defectos de la radiografia
de térax.

Dr. Uribe:

—Dr. Bravo, yo quiero para tranquilidad afirmar acd que revi-
sando muy bien la historia, tal vez por circunstncias ajenas al pacien-
te, se escapd de que le administraran Prostafilina. Fue ordenada real-
mente y lo consideramos el Dr. Rengifo y yo un gran error, pero yo
me imagino ahora que si no se la administraron fue porque no se consi-
guib en la farmacia del hospital. Lo que si es un hecho evidente, para
confirmar lo que usted acaba de anotar, es que aproximadamente una
hora antes de su muerte, alguien se atrevié a ordenar una ampolla
de Binotal por via endovenosa directa, esto ya lo he comentado con
el Dr. Rengifo en el mismo sentido. Cuando nosotros vimos al pa-
ciente ya le habian aplicado la ampolla de Ampicilina de % gms. y
yo creo que ni para que repetir las buenas consideraciones del Dr.
Bravo.

Dr. Pineda: Refuerzo la impresién diagnéstica de absceso hepa-
tico amibiano.

Dr. Jorge E. Restrepo: Llamo la atencién en la posibilidad de
una peritonitis, dada la presencia final de distensién abdominal acom-
patada de vémito sanguinolento y pienso nuevamente en que un abs-
ceso hepatico pudo. haberse roto a la cavidad peritoneal y producir
este cuadro.

Dr. Uribe: Yo quiero volver a repetir que cuando vi el paciente
minutos antes de morir hice anotar al Dr. Rengifo dos cosas muy com-
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prometedoras. La primera era, no creo que se trate de una artritis
coxofemoral, creo que puede existir un absceso hepatico y desafortu-
nadamente ahora, después de revisar todo el protocolo, me he tenido
que volver un poco atras, pero yo coincidi verdaderamente con los doc-
tores Bravo, Restrepo v Pineda en que ese podria ser el diagndstico.
Lo que sucede es que examinar un paciente en completo estado de
“shock” es de una evaluacién supremamente dificil y ninguno de
los observadores anteriores le habia dado importancia al dolor so-
bre el area hepatica, aunque anotaban eso si, la existencia de la he-
patomegalia.

Alguien mas quiere intervenir?

Dra. Prada: Le resto nuevamente importancia a la radiografia
del térax para el diagndstico de un absceso hepatico amibiano dadas
las condiciones en las cuales fue tomada la placa.

Dr. Duque: (Patdlogo). Bien si no hay otro comentario, procede-
mos a presentar el caso.

En este paciente a la autopsia, el primer hallazgo positivo fue
el hecho de que tenia un gran absceso de la regién glitea izquierda;
este absceso comprometia los tejidos blandos y se extendia hasta el
hueso iliaco; tenia un pus amarillo, abundante y cremoso. El otro
hallazgo mas notorio estaba en los pulmones que aparecian total-
mente consolidados en una forma que llamé la atencién del prosec-
tor, porque se describe como nodular. En tubo digestivo, especial-
mente en el estomago, habia bastantes ulceraciones agudas hemorra-
gicas. Estos fueron datos macroscopicos mas importantes. En este caso
en relacién con las suprarrenales, no existia cosa especial. El bazo se
encontraba muy aumentado de tamafo con el aspecto del bazo agu-
do, en jalea, el bazo de una septicemia evidente y habia también una
hiperplasia linfoide ganglionar. No habia absceso hepatico, y las su-
prarrenales por otra parte estaban normales, de manera que no habia
pues morfolégicamente base para una falla suprarrenal aguda, sobre
la cual por otra parte yo tengo grandes reservas.

Microscopicamente vemos en esta lamina del pulmoén, todos esos
espacios rojos que corresponden a infartos sépticos. Tenemos absce-
sos por todas partes, una bronconeumonia confluente. En realidad a
este muchacho se le habia acabado el parenquina pulmonar, el cual
estaba terriblemente invadido por abundantes colonias de bacterias.
De manera que este muchacho se dejé colonizar de una manera in-
creible por estafilococo, que fue también aislado del pus del absceso
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gliteo. En la siguiente lamina una Osteomielitis del hueso iliaco,
proceso que salié del hueso destruyendo el Periostio para conectarse
con las partes blandas. En principio una Osteomielitis, es una situa-
cién bastante rara en el hueso iliaco.

En la siguiente ldmina podemos ver que se le prestd especial
atencion al estudio del sistema nervioso, por la historia que habia,
aunque es bastante confusa, de problemas mentales; pero no encontré
al menos morfolégicamente ninguna base para un diagnéstico espe-
cifico. En el higado si hay una lesién también muy dificil de explicar,
es un higado nodular en que ustedes ven acentuados los séptos fi-
brosis hepética que podria uno llamar precirrosis. La causa de ella
ne lo puedo decir, pero por la evidencia morfolégica, podria ser una
vieja hepatitis, o pudo ser nutricional.

Otra area a la que presté atencion fueron los rifiones, por la
historia tampoco muy sustanciada de hematuria y de problemas uro-
légicos. Sin embargo, en el rifibn habia s6lo unos pequefios focos in-
significantes de antigua pielonefritis.

Es evidente que este muchacho en algiin momento tuvo una re-
tencién urinaria por su fimosis, pero no alcanzé a producir un dafio
renal de alguna consideracion.

En el estébmago tenemos aqui, regiones necrosadas con intensa he-
morragia, en algunas zonas se ve la ulceracién, similar a las formas
agudas de “shock’” grave y rapidamente fatal que a veces se asocia
a lesiones hipotaldmicas, en este caso no demostradas.

Yo le hice una pregunta al Dr. Armando Uribe, sobre de qué
color era el pelo de este muchacho y algunos se habran preguntado,
el por qué la hice. Lo que pasa es que estos individuos que se dejan
invadir por micro-organismos de una manera tan extraordinria, ge-
neralmente presentan un defecto inmunolégico bien sea pasajero o
congénito. En este caso no parece demostrarse un defecto inmunolé-
gico congénito del tipo de las agamoglobulinemias congénitas mas co-
munes, porque encontramos el sistema linfatico y el bazo bien desa-
rrollados, pero estos enfermos mueren en una forma muy parecida.
Especificamente la pregunta sobre el color del pelo se referia al sin-
drome de Begues-Chediak-Higeshi en el que es de color pajizo; este
sindrome se acompafnia de defecto inmunolégico, pero histolégicamen-
te no habia bases para pensar en él. Es muy probable que en alguna
forma hubiera habido un defecto inmunolégico que no podemos sind
medioc sospechar hoy en dia; de todas maneras el caso es bastante
sencillo desde el punto de vista morfolégico y corresponde muy bien
el andlisis del Dr. Armando Uribe.
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NOTICIAS DE LA FACULTAD DE MEDICINA

MODIFICACION AL REGLAMENTO DE LA
FACULTAD EN EL PRIMER ANO

Por peticién del Consejo Académico de esta Facultad, el Conse-
jo Directivo aprobé la siguiente modificacién al reglamento interno
de la Facultad de Medicina:

Primer semestre: Se pierde el derecho a reingresar a la Facul-
tad cuando se obtenga una calificacién final menor de tres (3) en
tres asignaturas o cuando se obtenga una calificacién definitiva me-
nor de tres (3) en dos asignaturas. Se entiende por calificacién final
la obtenida al promediar las notas parciales con la del examen final y
por calificacién definitiva la calificacién final menor de dos (2) (no
habilitable) o la obtenida en el examen de habilitacion. Durante el
primer semestre se consideran como materias independientes anato-
mia, histologia y neuroanatomia.

Segundo semestre: Se pierde el derecho a reingresar a la Facul-
tad cuando se obtenga una calificacién final o definitiva en las dos
materias que se cursan: fisiologia y bioquimica.

Paragrafo: El estudiante que pierda dos (2) materias en cali-
ficacion definitiva en semestres distintos del primer afio, no pierde
el derecho a continuar en la Facultad.

DECRETO DEL PRESIDENTE DE LA REPUBLICA RELACIONADO
CON PROGRAMAS DE POSTGRADO EN MEDICINA

El Decreto N° 1473 de 1971 crea el Consejo Coordinador de la
Oficina de Administacién de Recursos Humanos del Ministerio de
Salud Pablica, el cual reglamenta la determinacién anual de las ne-
cesidades de especialistas, el estudio de los programas que presen-
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tan las Facultades de Medicina, la recomendacion de los lugares don-
de deben desarrollarse dichos programas y la creaciéon de nuevos pla-
nes de estudio de post-grado. En la Secretaria de la Facultad existe
el texto completo de este Decreto, para consulta de los interesados.

CONGRESOS Y CONFERENCIAS

a) Congreso Colombiano de Psiquiatria. Se reunié en Medellin
entre el 19 y el 23 de noviembre bajo la presidencia de los doctores
Pablo Pérez y Pedro Turd. Durante él se nombrd nueva directiva
de la Sociedad Colombiana de Psiquiatria, el cual quedd constituida
de la siguiente manera:

Presidente: Dr. Hugo Campillo
Vicepresidente: Dr. Humberto Roselli
Tesorero: Dr. Ramiro Vélez
Vocales: Dr. Libardo Bravo

Dr. Jaime Barona
Dr. Fernando Diaz
Dr. José Manuel Valverde

‘b) VIII Reunion anual de la Sociedad Colombiana de Endocri-
nologia. Del 11 al 13 de noviembre pasado se realizé la VIII Reunion
Anual de la Sociedad Colombiana de Endocrinologia en la ciudad
de Manizales. Asistieron en nombre de la Facultad de Medicina los
doctores Ivan Molina Vélez, Presidente de la Sociedad, Arturo Orre-
go, Jorge Emilio Restrepo, Rafael Elejalde, Oscar Villegas y Diego
Gallego. :

¢) XIV Congreso Médico Centroamericano. Del 1° al 14 de di-
ciembre se llevara a cabo en la ciudad de Panami el citado Congre-
so al cual han sido invitados numerosos médicos y sub-especialistas.
El doctor Ivan Molina representara a la Facultad de Medicina en
dicho Congreso con una ponencia sobre pre-diabetes.

d) IV Congreso Colombiano de Salud Publica. Se realizarad. en
Pasto del 8 al 11 de diciembre del presente afio. El Secretario Eje-
cutivo es el doctor Pablo Morillo y pueden obtenerse informaciones
en la Escuela de Salud Pablica y en el Departamento de Medicina
Preventiva.

e) Seminario Internacional para estudiantes sobre Superpobla-
cion. Este Seminario es organizado por la Unién de Estudiantes del
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Instituto de Ciencias Médicas de la India y se realizara en Nueva
Delhi del 28 de febrero al 2 de marzo de 1972. Existe mayor infor-
macién en folletos que se encuentran en la Secretaria de la Facultad.

f) Conferencias sobre Vitaminas Bl2 y deficiencias de hierro.
Fueron dictadas por el profesor Helmund Heinrich de la Universidad
de Hamburgo, Alemania, quien visité recientemente la Seccién de
Hematologia de esta ciudad .

FONDO DE CREDITO EDUCATIVO PARA FORMACION DE
DOCENTES E INVESTIGACIONES EN CIENCIAS DE LA SALUD

La Federaciéon Panamericana de Asociaciones de Facultades de
Medicina FEPAFEN vy el Instituto Colombiano de Crédito Educativo
y Estudios Técnicos en el Exterior ICETEX, han constituido un Fon-
do Cooperativo con el objeto de conceder préstamos educativos para
el desarrollo cualitativo y cuantitativo de los recursos humanos en
el campo de las ciencias médicas en el area latinoamericana. Las so-
licitudes deben hacerse a: Fondo de Crédito Educativo ICETEX - FE-
PAFEM, apartado aéreo 5735, Bogota, Colombia. Los formularios de
solicitud se encuentran en la Secretaria de la Facultad de Medicina.

ESENANZA AVANZADA DE FISIOLOGIA
Y PATOLOGIA DE ALTURA

El Centro Multinacional para la Ensefianza Avanzada de Fisiolo-
gia y Patologia de Altura en Lima, Perq, ofrece cursos que se ini-
ciaran el 1° de abril de 1972, sobre los cuales hay folletos descripti-
vos en la Secretaria de la Facultad. Se aceptan solicitudes hasta el
30 de enero de 1972, las cuales pueden hacerse a través del ICETEX
o directamente al doctor César Reynafarje, Director del Instituto de
Biologia Andina, apartado 5073, Lima, Peru.

ESTUDIOS GRADUADOS EN SALUD PUBLICA

La Universidad de Puerto Rico en cooperacién con el Centro
Nuclear de Puerto Rico, ofrece un programa que se iniciard en agosto
del préximo afio con una duracién de 12 meses, cuyas inscripciones
se cierran el 1% de abril de 1972. Hay posibilidades de ayuda econé-
mica. Se puede obtener mayor informacién del doctor Peter Paras-
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kevoudakis, Puerto Rico Nuclear Center, College Station, UPR, Ma-
yagiiez, Puerto Rico 00708. ’

FUNDACION ALEXANDER VON HUMBOLDT

Esta entidad tiene un programa amplio de becas en Alemania,
de duraciéon entre uno y dos afios. Quienes se interesen en esta posi-
bilidad pueden solicitar los folletos respectivos en la Secretaria de
la Facultad.

Nota: Los folletos explicativos sobre las becas mencionadas se
encuentran en poder de la sefiorita Nélida Alzate U.

CENTRO DE INFORMACION TOXICOLOGICA

La Universidad de Antioquia ha creado este centro, cuyo telé-
fono es 31-41-31, en el cual se da informacién urgente sobre prime-
ras ayudas en caso de intoxicacién. El Centro distribuye publicacio-
nes informativas sobre procedimientos en caso de intoxicacion.



EXTRACTOS DE REVISTAS

Dr. Jaime Restrepo C.

1°) EFECTOS DEL TIROIDES SOBRE LOS NIVELES DE
FOSFATASA ALCALINA INTESTINAL.

Watson - Tuckerman
Endocrinology 88: 1523 - junio de 1971.

Se seleccionaron cuatro grupos de ratas. En el primer grupo se
midieron los niveles de fosfatasa alcalina en ratas controles, ratas
hipotiroideas y ratas hipertiroideas. En las hipotiroideas se encon-
traron disminuidos los valores, en cambio, se hallaron aumentados en
las hipertiroideas.

En el segundo grupo se midieron ‘los niveles de fosfatasa alca-
lina en ratas hipotiroideas y en ratas hipotiroideas que recibian ti-
roxina. Se observé que los niveles, en las ratas que recibian tiroxina
subian hasta limites normales.

En el tercer grupo, con ratas hipotiroideas, se observé que la
administraciéon de cortisona aumenta los valores de fosfatasa alcalina,
pero no hasta lo normal.

En el cuarto grupo a ratas adrenalectomizadas e hipotiroideas se
les administr6 tiroxina y las fosfatasas subieron, pero sin relacién con
la adrenalectomia.

Los efectos de la tiroxina parecen ser directos y no por modi-
ficaciones a través de la corteza suprarrenal.
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2°) - COMPARACION ENTRE LOS EFECTOS DE LA
TIROTROPINA Y EL LATS.

Hart - McKenzie.
Endocrinology 88: 26 enero de 1971.

Se estudian los efectos de la tirotropina y el estimulador del ti-
roides en tejido adiposo de cerdos, sobre la lipolisis y la_oxidacion
de_la glucosa. A

Se encuentra que ninguna de las dos, afecta la oxidaciéon de la
glucosa, o la incorporacién del carbono catorce de la glucosa dentro
de el glicerido total; pero ambas sustancias estimulan la lipolisis. La
lipolisis de la H.T.E. se inhibe agregando antisuero contra dicha
hormona pero no con inmunoglobulina, en cambio la lipolisis del
LATS, se inhibe con inmunoglobulina pero no con el antisuero para
la hormona tiroideo estimulante.

El LATS puede inhibirse también incubandolo con microsomas
del tiroides, mas no con microsomas de otros o6rganos, por ejemplo
el higado. Esto sugiere que el LATS es un anticuerpo al tejido tiroideo.

3?) SECRECION DE TIROXINA FETAL Y MATERNA,
DURANTE EL EMBARAZO, EN CABRAS.

Dussault - Habel - Delbert - Fisher.

Endocrinology 88: 47 - enero de 1971.

Se insertan cateteres en arterias y vena yugular de estos anima-
les durante 130 dias de gestacion.

Se dan inicialmente tiroxina marcada con yodo 125 a la madre
y tiroxina marcada con yodo 131 al feto.

Se encuentra que no hay paso placentario de estos isétopos de
la madre al feto o viceversa.

Se demuestra también que existe alta secrecion fetal de tiroxina
en el Gltimo trimestre de la gestacién, pues la frecuencia de secre-
cién del feto fue proporcionalmente mucho mas alta que la de la madre.
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4°) FACTORES HUMORALES EN LA PATOGENESIS
DEL HIPERTIROIDISMO.

McKenzie.
Physiological Reviews 48: 252-310 - enero de 1968.

Segun los ultimos estudios, en pacientes con tirotoxicosis, la hor-
mona tiroidea no suprime la toma de yodo por la glandula. También
se ha logrado demostrar que la hormona tiroidea no ‘}Zauiere para
su_liberacién, de la tirotropina. Esto y el hallazgo de la no alteracién
pituitaria en pacientes con enfermedad de Graves, llevaron al descu-
brimiento de otra sustancia, el “LATS”. Esta parece ser una inmu-
noglobulina contra las células del tiroiges, cuyo_antigeno parece ra-
dicarse en los microsomas de las células tiroideas. El LATS se ha
encontrado aumentado en muchos pacientes con hipertiroidismo. Se
sabe que sus acciones son: @) aumenta el yodo 131 unido a las pro-
teinas, b) aumenta la toma de yodo 131 por la glandula y c) au-
menta las células acinares del tiroides.

En ratas a quienes se practica hipofisectomias, no se disminuye
la respuesta produmda por el “LATS”.

El “LATS” se mide por métodos de bio-ensgyo y e ha encon-
trado aumentado en algunos casos de exof ng mayorla
de los pacientes con mixedema pretlblal.—é

El hipertiroidismo neonatal, que no es explicable por el paso
placentario de tiroxina, ya que dxcho paso no ocurre, se explica por
paso de “LATS”, y dura lo que dur“___lui_wMa sustan-
cia, la cual se considera es de 6 dias a 2 semanas. A o

P

El “Estimulador de larga accién del tiroides” no es de origen
hipofisiario, ni es una forma distinta de tirotropina. Sus caracteris-
ticas son ideénticas a las de las inmunoglobulinas, razén por la cual
se deben Considerar anticuerpos.

Se discute su modo de accién, algunos piensan que es directo
sobre las células tiroideas, otros sospechan que sea por inhibicién de
sustancias que normalmente suprimen la funcién tiroidea. Lo que si
es mas claro es que el 3’5’ AMP ciclico se estimula tanto por la tiro-

e | « 0 =
tropina como por el “LATS’.
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5°) INFLUENCIA DEL GLUCAGON EN LA
SECRECION PANCREATICA EXOCRINA.

Dyck - Rudickand cols.
Gastroenterology 56: 531 - marzo de 1969.

Trabajo realizado en perros, a quienes se practicaron fistulas
pancreaticas. En estado de reposo de la glandula el glucagén no au-
menta las secreciones, pero si se aplican pancreozimina y secretina
el flujo disminuye en volumen y concentracién enzimética.

Se propone que la acciéon del glucagén es mediada a través
del 3’5’ AMP ciclico. El glucagén acelera las transformaciones del
ATP en AMP por estimulo de la adenilciclasa. Esta acciéon del AMP
ciclico es semejante al efecto inhibidor de la secrecién acido péptica.

Ademas se ha podido constatar que el glucagén disminuye la
concentracion de amino-acidos en la sangre con un aumento en la
excrecion de nitréogeno urinario y un balance nitrogenado negativo. En
estudios patolégicos se observa que produce disminucién de los gra-
nulos zimoégenos, atrofia pancreatica, y reduccién del flujo sanguineo
al pancreas.

6°) EL TRANSPORTE DE LA MEMBRANA
Y LA ABSORCION INTESTINAL.

Smyth - Whittam.
British Medical Bulletin 23: 231 - septiembre de 1967.

La mayoria de las actividades de la membrana, tienen relacion
con el transporte de agua, soluciones hidréfilas y lipidos. La absor-
cién envuelve movimientos a través de la membrana de las células
epiteliales, y el proceso ocurre en varias etapas:

a) Movimiento de sustancias hidréfilas. En la membrana exis-
ten barreras lipidicas intercaladas a proteinas, entre las cuales se
destacan especies de poros acuosos, por los cuales se producen mo-
vimientos permanentes de agua.

Dichos poros actian como un mecanismo fisico y se considera
que tienen unos 4 Amstrongs. En la absorcion no interviene este
tnico factor, sino que influyen los cambios idnicos, y asi se encuen-
tran membranas que permiten un mayor paso a aniones que a catio-
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nes, sugiriendo con ello, un proceso activo a nivel de los poros. Estos
poros sblo explican el paso de sustancias no electroliticas. Segin Os-
terhout, las sustancias para absorbersen deben combinarse primero
en la membrana con una sustancia denominada ‘“Mensajero”, la cual
se mueve facil estando o no combinada. Dicho mensajero no ha sido
aislado pero se cree es una lipoproteina.

Existen otros procesos, puestos como hipdtesis en la absorcion
de sustancias hidréfilas, como son: la difusién quinética, los tras-
portes por gradientes de concentracién y los trasportes enziméticos.

b) Movimiento de sustancias lipidicas solubles. Parece ecurrir
por difusién no idnica, dependiendo del PH.

c¢) Trasporte por accion de ATP. Es producido por potenciaes
eectroquimicos con demanda de energia. La energia se deriva de reac-
ciones de oxireducciéon por via del metabolismo anaerdbico. Se sabe
que la ATP-ASA desbobla ATP y se encuentra localizada en la mem-
brana, y también se sabe que el Na y el K activan la hidrélisis del
ATP.

7°) CONCENTRACIONES DE GASTRINA SERICA CON
EL USO DE CARBONATO DE CALCIO EN PACIENTES
ULCEROSOS DUODENALES. :

Reeder, Thompson.
Surgical Forum XXII: 308 - 1971.

Dichos autores encuentran que el calcio intravenoso, aumenta la
secrecion acida gastrica y los niveles séricos de gastrina.

El estudio incluye 12 pacientes con tlcera duodenal, a los cuales
se les administra calcio y se mide en ellos la secrecién gastrica, y los
niveles de gastrina circulante por métodos de inmunoensayo.

Un estudio control, se practicé utilizando bicarbonato de sodio
en lugar del carbonato de calcio. ‘

En los pacientes que recibieron carbonato de calcio, la secrecién
de HCI aument6 el doble, al igual que los niveles séricos de gastrina; en
cambio en aquellos que recibieron bicarbonato no hubo aumento en
ninguno de los dos parametros. :

Los niveles de calcio en la sangre, medidos antes y después de
administrar estas sustancias fueron iguales.
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8°) RESPUESTA A LA COMIDA Y A LA HISTAMINA EN
PERROS A QUIENES DESTRUYEN LAS CELULAS
GANGLIONARES DE LA MUCOSA GASTRICA.

Okada, Carpenter, Wangensteen.
Surgical Forum XXII: 294 - 1971.

Lo autores senalan que la vaquectomia troncular no causa alte-
raciones morfologicas en la células ganglionares gastricas, pero si se
produce disminucién en la respuesta acida a la histamina.

Se utilizaron perros en quienes, se destruyeron las células gan-
glionares géstricas con solucién de Hg Cl, al 0,002%. A dichos perros
se les practicO maxima estimulacién histaminica y se encontro que
la secrecion acida disminuyé en un 40%.

Se sugiere que las células ganglionares juegan importante papel
en la liberacién de gastrina antral y en la respuesta a la estimulacién
histaminica.

9) MECANISMO DE ACCION DE LOS SALICILATOS EN
LA SECRECION GASTRICA IN-VITRO.

Glarborg - Jorgensen, Kaplan, Peskin.
Surgical Forum XXII: 315 - 1971.

Se utilizaron mucosas gastricas lavadas de rana. En ellas se mi-
di6 el PH y se determiné la secrecién acida antes y después de admi-
nistrar salicilato de sodio.

Se encontré que el salicilato disminuye la secreciéon de acido y
si el bafio con salicilato se mantiene por mas de una y media horas,
se produce destruccion enzimatica celular y no hay recuperacién en
la produccién de acido.

Se comprueba en este estudio, la utilidad de la teofilina en la
proteccién de la mucosa gastrica, acciéon que depende de la liberacion
del 3’5’ AMP ciclico por inhibir las fosfodiesterasas.
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