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EDITORIAL.

EL CENTENARIO DE NUESTRA FACULTAD DE MEDICINA

Aunque en el año de 1857 la Legislatura de Antioquia hab·!,adic-
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 y
de Doctor en Medicina, previo estudio de las materias que allí se
anotaban; no fue hasta el año de 1872 cuando se iniciaron los estu-
dios formales de las ciencias m.édicas entre nosotros.

En 1865 se inscribieron en el mencionado Colegio del Estado
para adelatar estudios médicos: Pedro López, Pedro Pablo Ieazo: y
Emilio Alvarez. Los dos últimos los continuaron luego en París y Bo-
gotá, respectivamente. Por el mismo tiempo recibian ensenñaza pri-
vada de Medicina de los Doctores Fabricio Uribe, Aureliomo Posada,
Manuel Uribe Angel y José J. de la Roche, los señores Tomás Que-
vedo R., y Joaquín Castilla. En 1868 aparecían matriculados en el
Colegio del Estarlo los señores Pablo E. Molina, Juan de Dios Uribe
Gómez y Atanasio Restrepo.

Más fue en el mes de octubre de 1871 cuando la Legislatura del
Estado aprobó la ley presentada por don Marco Aurelio Arango, que
reorgaanizaba al Colegio del Estado y lo denominaba Universidad
de Antioquia, que comprendía las escuelas de Literatura y Filosofía,
Jurisprudencia y Ciencias Políticas, Ciencias Físicas y Naiuraiee, Me-
dicina e Ingeniería y Artes y Oficios.

El 14 de diciembre del mismo año, hace un siglo, el presidente
del Estado de Antioquia Doctor Pedro Justo Berrío dictó el decreto
crgánico de la Universidad, conservándole el carácter de estableci-
miento de educación secundaria y superior pública y gratuita.
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Agregaba así el. Doctor Berrio un titulo más a S1J, enorme labor
en pro del desarrollo dei Estado y apLicaba felizmente una de sus cé-
lebres frases: "El renombre y la« glorias militares o políticas pasan
fugazmente y só,lo queda lo que contribuye al bienestar moral y ma-
terial de los pueblos".

En 1875 se presentaron a exámenes preparatorios en la escuela
de Medicina los alumnos .• Jesús María Espinosa, Tomás Bernal, Julio
Restrepo y Alejandro Fernández. Su acto del grado tuvo lugar los días
4, 5 y 7 de noviembre, con tesis que versaron sobre Caquexia pa;lúdi-
ca la de Espinosa; Tuntún la de Bernal y Ulceras La de Restrepo. Los
esxuminadores fueron los doctores iulmn Escobar, ManuelUribe An-
gel, José Ignacio Quevedo, Aureliano Posada, Pedro Dimas Estrada,
Ricardo Rodríguez y Tomás Quevedo.

Con las interrupciones obligadas por las guerras civiles la Fa-
cultad de Medic..'Ínade la Universidad de Antioquia, ha persistido a
través de un sigLo y aparece hoy llena de vitalidad y ocupando un lu-
gar destacadísimo dentro de los centros de estudios médicos, ya no de
Colombia sino de América.

La pléyade de egresados ilustres, que han contribuído con su
estudio y dedicación al progreso de la medicina y a salvaguardiar la
salud de sus conciudadanos, es bien numerosa y conocida y puede
decirse con razón que para su gran mayoría sigue teniendo vigencia
la frase que anteriormente hemos citado de su [urulador Berrio.

Las circunstancias de agitación universitaria que hemos vivido
durante el último año han exigido el aplazamiento de la celebración
de su Centenario, pero ello no obsta para que recordemos que hace
un siglo nació a la vida la. Facultad de Medicina de la Unioersidad
de Antioquia.

A. R. C.

4 ANTIOQUIA MEDICA



ESTUDIOS CITOGENETlCOS EN PACIENTES CON LEUCEMIA +

DR. RAFAEL ELEJALDE, M. D. •
DR. ALBERTO RESTREPO M., M. D•••

En 1956 Tjio y Levan (1), establecieron que el número de cro-
mosomas humanos es de 46 para cada célula; 44 de ellos son somá
tices y 2 sexuales (XY en el hombre y XX en la mujer). Tres años
más tarde. Leujene, Marcel Gautier, y Raymond Turpin (2), descu-
Erieron Ia primera alteración en el número de los. cromosomas hu-
manos en 9. mongoles, niños y niñas, estableciéndose, que el cromo-
soma extra encontrado en estos pacientes es uno de los pequeños acro
céntricos que"se clasificó como cromosoma 21 (trisomia del 21).

La metodología 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 cromosómicas y nuevas entidades.

En 1950 NowelI y Hungenrford (3), estudiando los cromosomas
de pacientes con leucemia granulocítica y crónica, encontraron un pe-
queño cromosoma que no se parecía a los 45 cromosornas restantes,

"habiéndose clasificado como una anormalidad del cromosoma 21, carac-
terizada por una delección de Ias ramas largas, de aproximadamente
el 50% del tamaño del homólogo. Esta anormalidad cromosómica se

+ Trabajo efectuado gracias a la ayuda económica de la Empresa Textil
"TEJICONDOR".

• Profesor Auxiliar, Departamento de Patología.
•• Profesor de Medicina, Jefe -Seccíón de Hematologfa de Medicina Interna,

FacuJtad de Medicina, Universidad de Antíoquía, Medellfn, Colombia.
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llamó Cromosoma Philadelphia (Ph 1). Recientemente Prieto y ass.
(23), con estudios autorradiográficos con timidina en cultivos y Cas-
person y ass. (4), con el uso de la fluorescencia, han demostrado que
este cromosoma es realmente pl número 22.

Materiales y métodos

Se estudiaron 19 pacientes de la Sección de Hematología del De-
partamento de Medicina Interna a los cuales se les tomó muestra de
medula: ósea en la cresta ilíaca posterior .la cual se procesó por. méto-
do directo similar al descrito anteriormente por Kiossoglou. (5)

Se contó el número de mitosis por placa así como el número de
cromosomas y se hicieron los cariotipos correspondientes. Se estudió
también el grado de contracción de cada una de las metafases en-
contradas.

Resultados

-
Leucemia Granulocítica Crónica: Se estudiaron 5 pacientes en

quienes' se hizo el diagnóstico de Leucemia Granulocítica Crónica me-
diante el examen clínico y los exámenes hematológicos correspondien-
teso Con excepción del paciente 002 (cuadro Nq 1), a quien se tomó
la muestra de medula ósea durante un período de mejoría clínica de
su enfermedad, a los demás les fue tomado durante el período' activo
cuando se estableció por primera vez el diagnóstico de leucemi~ gra-
nulocítica crónica y no habían recibido tratamiento.

CUADRO NQ 1

ESTUDIOS CITOGENETICOS EN ,PACIENTES CON LEUCEMIA
MIELOIDE CRONICA

"N9 N9 Mitosis Rata de N9 de crornosomas Idiograma Canto Grado de
contadas Mitosis por Mitosis ( % ) contracción

X placa
46 46 46 N 1

116 5 0.25 80 20 44 (Ph1) +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(Ph1)+XX 4 '",,100
002 28 1.40 4 91, 4 44 (PM) +XX 10 100
Promed. 15.8 1.22 2.2 83.8 13.6 Ph1 100% 94% 6%



Los resultados obtenidos en estos pacientes se esquematizan en
el cuadro N9 1. Se estudió 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)
más XX o XY, y en todos los idiogramas de estos pacientes se encontró
"'! cromosoma Ph 1 como se ve en el cuadro NQ1. La figura NQ1 nos
muestra un ejemplo del genotipo encontrado en la Leucemia Granu-
locítica Crónica.

LMC

••"14 ••15

D

4t' ·~It
F

E• y

G

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

Leucemia Granulocitica Aguda: En estos 7 pacientes, cuyos ha-
Dazgos citogenéticos se esquematizan en el cuadro NQ 2 se observó
que, al igual que en la Leucemia Granulocítica Crónica, 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 número normal
de cromosomas y 6.6% tienen más de 46 cromosomas. Estas cifras
son francamente anormales, pero las cifras del grado de contracción
de los cromo sornas están dentro de los límites normales. De los idio-
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CUADRO NQ 2

ESTUDIOS CITOGENETICOS EN PACIENTES CON
LEUCEMIA MIELOIDE' AGUDA.

N? N? Mitosis Rata de N? de cromosomas Idiogramas Cant. Grado de
contadas Mitosis x placa por Mitosis( % ) Contracción

46 46 46 N M 1

130 11. 0.55 18.2 73.8 18 44+XY 1 90.9 9.1

152 29 1.45 72.2 26.4 44+XY 5 96.9 3.1
43(F) +XY 1
42(C-D) +XY 1

137 42 2.10 100 44+XY 7 100

108 13 0.65 55 45 46 46 7.7

129 6 0.30 33 67 44+XY
43(C) +XY

008 20 1.00 24 72 3.6 44+XY . 1 100

018 25 1.06 4 95 0.8 44+XY 14
43(C) +XY 1 80 16

Promedios 29.2% 1.10 6.6% 73% 22.9% 44+XY o XX 83.7 8.7 6.5 5.1
43(C) 9.5
43(F) 3.1
42 (C-D) 3.1



grama s 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 halló en ningún idiograma cromosomas extras
en ningún grupo. Estas anormalidades se ilustran en las figuras 2, 3 y 4.

o.a ..
19 20 •• ••21

F G

Figura N? 2 - Muestra los cambios observados en la Leucemia Mieloide Aguda
consistentes en pérdida de cromosomas en los grupos e-D-F. Los demás 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 tenían 46 cromosomas y el 6% tenían
más 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 faltó un cromo-
soma del grupo C o del F. (Cuadro N" 3). Las anormalidades encon-
tradas se demuestran en las figuras 5 y 6.

Leucemui Linfoide Crónica: Sólo tuvimos oportunidad de estudiar
un paciente con este tipo de Leucemia. Se encontraron 20 mitosis y
la muestra fue tomada durante el período de mejoría. Se hicieron 11
idiogramas. Se observó que el número de cromsomas, así como su mor-
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fología estaban dentro de los límites normales (figura NQ 7, cuadro
NQ 4). Al encontrar un cariotipo con genotipo 47 XY, G+, con una
trisomia del cromo soma G 22.

Eritrole.ucemia o Enfermedad de Di Gug:ielmo: Uno de los pa-
cientessufrÍa este tipo de Leucemia. Se estudiaron sus cromosomas
en 36 mitosis con las características adecuadas, se encontró que no
existía alteración en el número ni en la morfología de los cromoso-
mas. El genotipo fue normal (figura No 8) y correspondía al sexo fe-
notípico 46 XY. Cuadro NQ 4.

CUADRO N? 3

ESTUDIOS CITOGENETICOS EN PACIENTES CON LEUCEMIA
LINFOIDE AGUDA

N9 N9 Mitosis Rata de N9 de crOnl0S0111aS Idíograrna Cant. Grado de
contadas Mitosis por Mitosis( %) contracción

x placa

46 46 46 N

127 29 0.45 100 44+YY 2 100
121 10 0.50 90 lO 44+XY 2 40 60

43(C) +XY 1
142 6 0.60 100 44+XX 2 100

43(F)+XX 1
0.61 23 1.15 23 65 16 44+XY 4 100
Promed. 17 0.67 5.72 89 6.5 44+XYoXX 83% 85 15

43(C) 8.3%
43(F) 8.3%

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

COMENTARIO

Leucemui Granulocítica y el Cromos ama PhiLadelphia: Está es-
tablecida la íntima relación entre este cromosoma y la leucemia gra-
nulocitica crónica, puesto que un 95% de los pacientes afectados por
esta enfermedad lo poseen. (6)
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La cromos ama Philadelphia se caracteriza por la ausencia de los
brazos largos de uno de loscromosomas 22. (4). Parecen que existen
dos mecanismos posibles para que se origine este cromosoma: a) que
sea una delección de los brazos largos del cromo soma con pérdida del
material cromático, b) o bien, la dclección de una parte de lo brazos
largos con traslocación del material a otro cromo soma 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 demás cro-
mosomas tienen apariencia normal.

Todavía no es bien claro como el cromosoma aparece, ni el papel
que desempeña en la iniciación y curso de la Ieucemia granulocítica
crónica. Algunos estudios han mostrado que se puede encontrar en
medula ósea el cromosoma Philadelphia antes de que la leucemia
se manifieste clínicamente, y aún antes de que hallan manifestacio-
nes de carácter hematológico, y se ha visto como estos pacientes más
tarde desarrollan leucemia granulocítica crónica. Pudiera entonces el
estudio cromosómico hacer el diagnóstico precoz de la Ieucemia que
podría llevar a un tratamiento temprano y talvez pudiera redundar
en un mejor pronóstico de la enfermedad.
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CUADRO NQ 4

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

N9 N9 Mitosis Rata de N~ de cromosomas Idiograma Canto Grado de
contadas Mitosis por Mitosis ( % ) contracción

x placa

46 46 46 N 1

T L. C. 20 2.44 13.7 83 3.3 44+YY 9 62 38D.

45(G) +YY 1
L. A. I. 12 0.6 8.7 83.5 7.8 58 42
Diguglielmo 36 3.6 14 67 19 44+XY 5 42 58
148

Figura N~ 4 - Muestra los cambios observados en la Leucemia Mieloide Aguda
consistentes en pérdida de cromosomas en los grupos C-D-F. Los demás cro-
mosomas tienen apariencia normal.
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Una de las mayores incógnitas existentes en el presente es que
no se sabe aún si es parte de las consecuencias del proceso neoplástico
o si por el contrario está íntimamente ligado con la causa de la en-
fermedad. Otro punto en el cual la mayoría de los investigadores es-
tán acordes es que esta anormalidad cromosómica es un fenómeno 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-
malidad cromosómica que ha coincidido con la alta frecuencia de leu-
cemia granulocítica crónica en la familia. Existen evidencias experi-
mentales que sugieren, que en la leucemia, están alterados los meca-
nismos de maduración. 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 aplástica, es de 5.5 mitosis por placa, en cambio, los pa-
cientes con cualquier tipo de leucemia, el índice es inferior a 1.5 mi-
tosis por placa. Nuestros estudios efectuados en células de medula
ósea indican que hay un defecto en la regulación de 'la mitosis que
retarda la maduración celular.

Este cromosoma se encuentra en el 95% de todas las células de
la medula ósea, con excepción, de la serie linfocítica. Existe un 5%
de pacientes que tienen el cuadro típico de leucmia granulocítica cró-
nica y en quienes no es posible encontrarles el cromosoma philadel-
phia en la medula ósea. Estos pa.cientes, 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 1eucemia granulo-
cítica crónica que con cromosoma Philadelphia positivos (6). Las lí-
neas celulares neoplásicas con cromosoma Philadelphia, desaparecen
de la sangre cuando se consigue mejoría de la leucemia por medio de
terapia, pero persisten en la medula ósea. (8)

La ausencia de cromosoma Philadelphia ha sido citada como evi-
dencia satisfactoria para definir proliferación de elementos de la se-
rie linfoblástica, a su vez, su presencia está acorde con la prolifera-
ción neoplástica de la serie granulocítica. No obstante, Nowell, des-
cribe el caso de un paciente con leucemia granulocítica crónica que
desarrolló linfosarcoma. Un cromosoma similar se halló tanto en
la medula ósea como en las células de los ganglios linfáticos que sólo
revelaban células de la ser ielínfoíde. Con base a este paciente se su-
girió que existía una neoplasia de células cepa pluripotenciales la
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cual se diferenció 'en la leucemia granulocítica cromca en la medula
ósea y en linfosarcoma en los ganglios linfáticos. (9)

45,XX;G~'

t «
xx

e

II
13

J ~'
17

E•••22 y

G

Figura N? 5 - Muestra pérdidas de los cromos amas de los C·F, que fueron ob-
servados en la Leucemia Linfoide Aguda.

Se ha descrito un número reducido de pacientes en quienes se
ha hecho estudios cromosómicos ocasionales y en quienes se ha en-
contrado el cromosoma Philadelphia cuando su condición clínica se
consideró normal, pero siguiendo su evolución desarrollaron leucemia
granulocítica. (10). A su vez, se ha observado la presencia de cromo-
soma Philadelphia, además de la leucemia granulocítica crónica, en
varias entidades que se describen en el grupo de los síndromes mielo-
proliferativos, vr. gr.: Mielofibrosis, leucemia Mieloide Aguda, Leuce-
mia Linfoide Aguda, Trombocitosis hemorrágica, Policitemia Rubra
Vera, Síndrome de Di Guglielmo, etc. (11). La explicación posible de
la presencia del crornosoma Philadelphia en estas entidades pudiera
estar relacionada con alteraciones cromosómicas de células multipoten-
ciales indiferenciadas.

Parece que las alteraciones cromosórnicas en la leucemia no ocu-
rren al azar sino que algunas de ellas siguen un patrón evolutivo re-
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lacionado con el estado de la enfermedad. En un paciente se encontró
una relación directa entre la evolución de la leucemia y el cariotipo.
(12). En el momento del diagnóstico de la leucemia mieloide crónica
se encontró un cariotipo con 46 cromosomas uno de los cuales es el
cromosoma Philadelphia y se inició tratamiento, inicialmente con ci-
clofosmida y posteriormente con Busulfán, durante dos años. En este
período el paciente sufrió fuertes infecciones virales y tuvo algunas
crisis blásticas que coincidieron con cambios en el cariotipo, primero
aparecieron 47 cromosomas por célula, dos de las cuales tenían Ias
características del Ph1 (47-2 Ph1) , seguidas de la aparición de un
tercer cromosoma similar al C9 (48-2 Ph1) más 1C9), transcurrido
algún tieimpo aparecieron el segundo C9 (49-2 Phl más 2C9). La
muerte de la paciente ocurrió poco tiempo después de la aparición del
segundo C9.

l
'

'%1

E
.• It

2% "yG

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

En esta paciente como en los pacientes leucémicos estudiados por
nosotros, se encontró una gran variedad de cariotipos anormales, mu-
chos de ellos únicos pero los predominantes siempre fueron los de las
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células que tenían cromosoma Ph1; mostrando una capacidad prolife-
rativa mayor de las demás líneas celu'lares, El estudio regular o perió-
dico de los pacientes afectados por esta enfermedad, tanto en su cua-
dro clínico esperado y en sus variaciones, probablemente permitiría
establecer los cambios cromosómicos que ocurren durante la evolu-
ción de la enfermedad y su relación con los cambios clinicos del pa-
ciente, y eventualmente de utilidad en e! tratamiento.

L'LC

e

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

Parece que los brazos largos del cromosoma 22 están en íntima
relación con la Leucopoyesis. Ya hemos anotado la anormalidad pre-
sente en la Leucemia Mieloide Crónica. A su vez parece que tiene
una relación con la producción de [a fosfatasa alcalina de los leu-
cocitos (13). Estan están disminuidas o ausentes de los pacientes
con leucemia mieloide crónica y a su vez están aumentadas en los
pacientes con síndrome de Down (mongolismo) (14). Este hecho pa-
rece tener íntima relación con otra observación corno es la alta fre-
cuencia de leucemias agudas en mongoles en una proporción 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 cromosómicas de
diversos tipos en el 55.4% de los leucémicos. Se encontraron altera-
cÍonescromosómicas en cromosomas de los grupos C, G, D y E. Ci-
tados en este orden da mayor a menor el número de alteraciones en-
contradas. Las anormalidades más frecuentes fueron trisomias, tetra-
somias, monosomias parciales y totales de diversos cromosomas así co-
mo delecciones, Kiossoglou, sugiere que no sólo existen anormalida-
des visibles con el microscopio de luz sino que deben existir altera-
ciones a un nivel submicroscópico molecular que juntas deben jugar
un papel importante en la iniciación y curso de la leucemia. Nosotros
hemos encontrado algunas alteraciones sólo ocasionalmente, tales co-
mo reemplazo del cromosoma 21 por otro metacéntrico pequeño en el
paciente N(l 018 (cuadro N'! 2, figura N9 5). La incidencia de poli so-
mías observadas es similar a lo normal, pues sólo se encontró 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 granulocítica crónica, 10 que estaría de
acuerdo con los hechos ya expuestos. Aunque no encontramos un por-
centaje de alteraciones cromosómicas tan altas como el descrito por
otros autores, nuestras observaciones son similares a las ya descritas
y nos indican que existe un profundo daño en el material genéti.co
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
(18), que las alteraciones cromosómicas 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 Iinf omas malignos. (19)

Las observaciones descritas en pacientes con leucemias agudas
y las que nosotros hemos observado nos indican que en este tipo de
leucemia al igual que en la leucemia granulocítica crónica existen pa-
trones cromosómicos que dan a las células capacidades específicas de
proliferación haciéndolas neoplásicas, pero debido a la velocidad de
adaptación a la autonomía ocurren una gran cantidad de alteraciones
inespecíficas y debidas sólo al azar. Estudios seriados de cromosomas
en pacientes con esta enfermedad probablemente nos muestren alte-
raciones tan características como en la leucemia mieloide crónica.
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Figura No, 8 - Muestra un cariotipo normal encontrado en el Síndrome de Di
Guglielmo.

Leucemia linfoide. crónica: Dos años después de la descripción
del cromosoma Philadelphia en 1962, Gunz y F1itzgerald (20), descri-
ben en una familia, en la cual había una alta incidencia de leucemia
linfoide crónica, un cromosoma que había sufrido una delección de
las ramas cortas que pertenecía al grupo G (21, 22-Y). Con el prece-
dente del cromosoma Ph1, que establecía un signo de enfermedad, se
desató una gran curiosidad acerca de este cromosoma que fue de-
nominado cromosoma Christchurch (Chl). Estudios que se hicieron
posteriormente en pacientes con leucemia linfoide crónica demostra-
ron que estos pacientes tienen cromosomas anormales y que el ha-
llazgo descrito fue ocasional y sólo en esa familia (21). Se ha for-
mulado la hipótesis alterna en la que se indica que el cromosoma
Chl se podría encontrar sólo en la serie linfoide y órganos Iínfoproli-
ferativos y no en sangre periférica y en medula ósea. Al paciente
que hemos estudiado en esta serie le hemos encontrado la mayoría
de sus cromosomas normales en número y forma. En una de sus cé-
lulas fue hallada, una trisomia del cromosoma 22 la cual se puede
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CUADRO NQ 5

ESTUDIOS CITOGENETICOS EN VARIOS TIPOS DE LEUCEMIAS
y COMPARACION CON CIFRA NORMAL-

Tipo de N~ Mitosis Rata de N~ de cromosomas ldiogramas Canto Grado de
leucemía contadas Mitosis x placa por Mitosis( % ) Contracción

46 46 46 N M 1

L. M. C. 15.8 1.22 2.2 83.8 13.6 Ph1 100% 94 6

L. M. A. 29.2 1.10 5.6 73 22.9 44+XX o.YY 84% 87 7 5
43(C) 9.5%
43(F) 3.1%
42 (C-D) - 3.1%

L. L. A. 17 0.67 5.72 89 6.5 44+XXoYY 8.3% 85 5
43(C) 8.3%
43(F) ~ 8.3%,

L. L. C. 20 2 13 83 4 44+XY 90% 62 • 38. ,.:
45(G)+XY 10%

L. A.I. 12 0.60 8.7 83.5 7.8 58 42.
r- 58'Diguglielmo 36 .., 3.6 14 67 19 44+XY 100% 42- ~
"Norm:al 44+XXoXY
t:

125.5 - 5.5 5 ' 90 5 ,95% .g2~ ...



considerar como un hallazgo ocasional que a veces ha sido encontrado
también en otros síndromes 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 comparación de estos
datos podemos decir que en todos los tipos de leucemia el número
de células con 46 cromosomas es menor que el considerado normal
(90%) y el número de células con más o menos 46 cromosomas
(10% normal), se encuentra aumentado. Esto indica la profunda al-
teración a nivel celular que existe en esta enfermedad. El genotipo
de las células estudiadas, con excepción de la enfermedad de Di Gu-
glielmo, en donde todas las células estudiadas tuvieron genotipos nor-
males, tuvieron anormalidades cromosómicas, siendo la más constan-
te el cromosoma Ph1 encontrado en el 90% de las células de los pa-
cientes con leucemia mieloide crónica.

Creemos que el estudio de los cromosomas es de utilidad para
el esclarecimiento del diagnóstico de la leucemia mieloíde crónica y
posiblemente puede ayudar a cónocer la evolución del paciente. y en
el tratamiento. Puede ser de alguna utilidad en las leucemias agudas
al encontrar alteraciones cromosómicasque afectan el 50% de los pa-
cientes con leucemia. Posiblemente pasado algún tiempo y mejorando
los métodos de estudio de material genético contenido en los cromos0-

mas podemos tener un conocimiento mejor de los mecanismos altera-
dos en la leucemia y la forma como esta alteración se presenta. Los
hallazgos obtenidos insinúan que en este proceso neoplásico está
sucediendo un mecanismo de adaptación cromosómica, que puede ser
similar al ocurrido durante la evolución de las especies, que capacita
las células con una actividad proliferativa y autonomía que las hace
sobrepasar los números de las células normales. La presencia de 4
cromosomas del grupo C similares al número 9, en la leucemia mie-
loide crónica, y su posible relación con los cambios en el estado
clínico del .paciente, es de especial importacia pues este cromosoma
contiene una gran banda de heterocromatina en las ramas largas a
nivel del centrómetro, y este tipo de cromatina se ha creído muchas
veces que juega un papel importante en el desarrollo de las líneas
celulares autónomas.

Creemos que el siguiente paso en estudio de los cambios cromo-
sómicos en las diferentes leucemias consiste en el estudio de los cro-
mosomas en distintos tipos de Ieucemia durante la evolución de la
enfermedad, de tal manera que pudiera dar una correlación estrecha
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similar a la encontrada por R. Kato en el sarcoma de Rous en el Hams-
ter (22), lo que sería de gran importancia en el diagnóstico y pre-
vención de la enfermedad, y conociendo más la acción de las drogas
comunmente usadas en el tratamiento de la enfermedad se podría
llegar al establecimiento de esquemas de tratamiento, en el que una
de las guías para la selección de los compuestos sea el tipo de cro-
mosomas propios de cada una de las líneas celulares encontradas en
el paciente así 'como los patrones evolutivos y proliferativos que ellas
manifiestan.

RESUMEN

Hemos estudiado 19 pacientes con diversos tipos de leucemias:
en la leucemia mieloide crónica encontramos el cromosoma Ph1 en
todos los pacientes afectados, en las leucemias agudas sólo alteracio .•
nes ocasionales, en la linfoide crónica 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 cromosómicas en la leucemia.

SYNOPSIS

We studied the kariotype oí 19 patients with differents types of
Leukemia. In chronic granulocytic lekemia we found Ph'L cromosoma
in all the cases. In Acute Leukemia inconstant alterations. In the chro-
nic Linfocytíc 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 díscussed,
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,DESNUTRICION PROTEICO CALORICA

EL AMINOGRAMA EN LA RECUPERACION NUTRICIONAL
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DR. JOSEPH J. VITALE (4)

INTRODUCCION

Un método bioquímico más para el diagnóstico de la desnutrición
ha sido el ideado por Whitehead y Dean (1), en base a la relación de
los aminoácidos no esenciales/aminoácidos esenciales en el suero.
Esta relación tiene su base en que en la desnutrición las concentracio-
nes de aminoácidos esenciales se han observado constantemente bajas,
mientras que los aminoácidos no esenciales permanecen' dentro de
límites normales y algunos de ellos aumentados (2, 3, 4, 5); ia leu-
cina, isoleucina y valina muestran cambios más marcados que la li-
cina y' la fenilalanina.

Anasuya y Narasinga (6), en estudios de nmos desnutridos con
Kwashiorkor y Marasmo, han observado que dicha relación presenta
amplias variaciones y, que él efecto de la recuperación 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 Bioqufmica y Nutrición.
(4) Profesor, Dpto. de Nutrición, Universidad de Tufts,· Boston.

Departamento de Bioqufmica y Nutrición, Facultad de Medicina.
Universidad de Antíoquía. Medellín - Colombia.
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metidos a dietas carentes en proteínas, han encontrado la relación
de los aminoácidos 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 calorías en
proteínas desarrollan bajos niveles de colina, 1eucina, iso1eucina 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 relación de los aminoá-
cidos durante la recuperación nutricional de niños desnutridos y las
variaciones en la ingestión proteica, mediante la administración de
una dieta isocalórica.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron en sala metabólica, 5 niños que ingresaron con
desnutrición de tipo Kwashiorkor y cuyas edades fluctúan entre t y
6 años.

Los mismos p pacientes fueron estudiados durante 17 semenas:
las 9 primeras semanas se les proporcionó una dieta con el 15% de
calorías en proteínas, equivalente a B gms, Dar kilogramo de PC!;lojdja
(período I); las 1: semanas siguientes una dieta con el 4.3% de ea-
lorías en proteínas, equivalente a 1 gm, de proteínas por kilogramo
de pesa/día (periodo 11)y en las últimas 4 "§eP,;laJla!;lse dio nuevamente
el :).5% de las calorías en proteínas (pe..ríodQnI), Durante todo el
estudio recibieron 140 calorías :por kilogramo de peso/día GOl). base
a leche semí-descremada, agua de panela (azúcar no refinada) y acei-
te vegetal. La ingestión de calorías representadas por las grasas fue
igual durante los 3 períodos.

Semanalmente se tomaron muestras de sangre para hacer deter•..
mínación de proteínas totales (9), electroforesis de proteínas (10),
lípidos (l¡), colesterol (12) y aminoácidos (1) previas 9 horas de
ayuno, desde las 10 p. m. hasta las 7 a. m. del día siguiente, hora
en la cual se tomaron las muestras.

Los niños fueron pesados diariamente en ayunas y la evaluación
del aumento de peso se real~Q ª partir de 'la pérdida total de sus
edemas.
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RESULTADOS

Figura 1. Las concentraciones de proteínas totales presenta-
ron al ingreso niveles bajos, con una media de 4.28 -1- 0.54 gms.%
(media -1- error standard). El aumento fue rápido durante las 5
primeras semanas de la investigación, para luego presentar las sema-
nas siguientes una estabilización en sus concentraciones y un valor
final de 6.98 -1- 0.03 gms.%; durante iJ.osperíodos II y III (8 últimas
semanas) no se observaron en ellas variaciones significativas al cam-
biar la ingestión proteica.

Las seroalbúminas al ingreso de los pacientes al estudio, mostra-
ron concentraciones compatibles con una marcada hipoalbuminemia
de 1.67 -1- 0.35 gms.%. Se puede observar como sus concentraciones
rápidamente se incrementaron, al igual que las proteínas totales, du-
rante las 5 primeras semanas; de aquí en adelante hasta la 12" se-
mana sus niveles permanecieron estables pero en la semana 14 del
período III, se observó un ligero aumento el cual sin embargo no
tuvo ninguna significación. El valor final obtenido de 3.8 -1- 0.14
gms.% reflejó un marcado aumento comparado con el del ingreso.

La relación de los aminoácidos al ingreso de los pacientes, estuvo
por encima de 2; sin embargo, a partir de la primera semana ésta
disminuyó rápidamente para alcanzar su nivel más bajo normal en
la sexta semana; posteriormente en las 3 últimas semanas de este
período I, se vieron. ligeras variaciones pero siempre dentro de cifras
normales. Llamó la atención la relación alcanzada durante el período
II, cuando los pacientes recibían el 4.3% de las calorías en .pro-
teínas; se ve cómo la relación de aminoácidos aumenta progresivamen-
te para hacerse francamente anormal en la 12~ semana; sin embargo,
al aumentar nuevamente la ingestión proteica al 15% de 'las calorías,
la relación nuevamente descendió a lo normal en el periodo III

_Las concentraciones de los lípidos totales y del colesterol (figura
2), fueron subnormales al ingreso; a medida que progresaron los ni-
ños en la recuperación nutricional, aumentaron sus concentraciones en
el .suero, presentando \una concentración máxima en 'la segunda se-
mana del estudio; posteriormente, se vio un progresivo descenso que
se prolongó hasta el final del período, ILA partir; de la" segunda, se-
mana del período III, se observó un nuevo aumento en. sus concen-
traciones, el cual fue significativo para el colesterol (p-0.05) y
para los lipidos totales.
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-FIGURA N· 2
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El cuadro NQ 1 nos permite ver estos diferentes valores bioquí-
micos con los respectivos ervores standard y la signifi.cación esta-
dística.

En la figura 3 se observa el aumento de peso por día y su re-
lación con la ingestión proteica; este aumento de peso se tomó a
partir del día noveno promedio de días que tardaron en la, desapa-
rición de los edemas. Durante el 'período 1 presentaron un aumento
de peso bastante satisfactorio de '54.6 gms. por día, en promedio;
durante el período II el aumento de peso fue solamente de 2.15 gms.
por día y finalmente en el período III el aumento fue de 36.4 gms.
por día, mejor que en el período anterior. Estos cambios en el peso
durante los 3 períodos se comportaron a la inversa que el valor del
amínograma.

COMENTARIOS

Los valores iniciales de proteínas totales y de albúminas que
presentaron los pacientes :al ingreso, están muy de acuerdo con lo
observado por diferentes investigadores (13-14). De igual manera la
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relación de 10s aminoácidos no esenciales por encima de 2, es seme-
jante a la observada no sólo 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)

Período
O

1711- Semana

O
2¡¡Semana

12" Semana
15~ Semana

1~ Semana
6'" Semana
6" Semana

12" Semana
12110 Semana
15'"Semana
«<Probalidad.

CUADRONQ 1

Proteínas Totales
Gms. -+- E.S

Albúminas
Gms. % -+- E.S.

4.28
6.98
p=O.01«<

0.54
0.03

1.67
3.8
p=O.Ol

0.35
0.14

Lípidos Totales
Mgs. % -+- E.S.

Aminograma
Media -+- E. S.

2.62
1.36
1.36
2.27
2.27
1.37

0.33
0.09
0.09
0.44
0.44
0.11

Colesterol
Mgs. % -+- E.S.

424 19.8 115 15.5
597 33.5 191 22.8

0.02 0.05
393 7.7 131 6
449 16.3 161 8.7
p=O.05 p=O.05

Probalidad

p=O.02

p=O.02

p=Q.02

Esta relación anormal persistió desde el ingreso hasta Ia tercera
semana del primer período de estudio para luego continuar con una
marcada disminución hasta la sexta semana y luego ligeras varía-
dones hasta la novena semana, final de este primer período, pero
continuando la relación dentro de los límites considerados. como nor-
males. Durante este tiempo como se vio con anteriorídad, los pacien-
tes recibieron 140 calorías por kilogramo de peso/día y el 15% de
ellas en proteínas. La baja observada en el aminograma ha sido ob-
servada también por otros (13-18-6), en niños con Kwashiorkor y
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males. Durante este tiempo como se vio con anterioridad, los pacien-
tes recibieron 140 calorías por kilogramo de peso/die y el 15% de
ellas en proteínas. La baja observada en el aminograma ha sido ob-
servada también por otros (13-18-6), en niños con Kwashiorkor y

Aminograma
Media zc E.S.

2.62
1.36
1.36
2.27
2.27
1.37
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Marasmo tratados con cantidades altas en calorías y en proteínas;
sin embargo, Anasuya y Narasinga (6), han observado que el efecto
de la recuperación nutricional sobre la relación no es muy constante,
aunque como se desprende de la gráfica N9 1, en nuestros pacientes
se comprueba este aspecto, E1J. aumento de la relación de los amínoá-
cidos en los niños desnutridos no recuperados se atribuye a la dis-
minución de los aminoácidos esenciales, especialmente la leucina, iso-
leucina, valina y también la femlalanina: mientras que los 'aminoáci-
dos no esenciales algunos se presentan disminuídos, otros perma-
necen más o menos constantes en sus concentraciones (serina, pro-
lina, citrulina, y ácido glutámico) y otros aumentados (alanina, glu-
tamina más aspargina (18-16-19). La disminución de los amínoácidos
esenciales, sin embargo, parece no se puede relacionar directamente
con el aminoácido o los aminoácidos limitantes en la dieta. (18)

La más rápida reversión a lo normal de la relación de los amíno-
ácidos parece facilitar una síntesis más rápida de la albúmina, como
VOL. 22 - 1972 - N~ 1



se puede observar en la misma gráfica NQ 1, en la cual se ve una
rápida elevación de las. concentraciones de la seroalbúmina durante
las primeras 5 semanas de la investigación, para llegar a un nivel
de 3.4 -+- 0.73 gms.%; este incremento prácticamente coincide con la
etapa de rápida disminución de la relación de los aminoácidos; en
favor de este úíltimo aspecto,' está el hecho de que desde el punto de
vista experimental y en humanos (20-21-22-23), ya se ha visto que
con la administración de dietas pobres en proteínas, o como sucede
en el niño desnutrido no recuperado, la síntesis hepática de la sero-
albúmina se encuentra disminuída y ésto es atribuído a la deficiente
ingestión de aminoácidos esenciales; es también corroborado por Kirsch
(8), el cual observa al perfundir hígados de ratas con sangre de ani-
males desnutridos que la síntesis de aibúmina disminuye, mientras
que al perfundir dichas sangres con aminoácidos esenciales (valina-
leucina-isoleucina) su síntesis hepática aumenta.

Con la administración de la dieta anterior, por 10 tanto, la recu-
peración nutricional fue bastante adecuada, como también se puede
observar en el aumento de peso, aunque es necesario decirlo, no ha-
bían alcanzado aún el peso normal para la edad.

Al estudiar este mismo grupo de pacientes durante el período
n, con la dieta isocalórica pero con el 4.3% de las calorías en pro-
teínas, la. relación de los aminoácidos empezó 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, relación prácticamente
igual a cuando ingresaron para el estudio; ésto tendría su explicación
en la rápida disminución de los aminoácidos esenciales en el plasma.
Swanseid y colaboradores (18), han ,observado cambios semejantes al
da:rdietas proteicas bajas que se asocian a balances nitrogenados ne-
gativos (en adultos), encontrando marcados cambios en el Patrón de
aminoácidos del plasma con alteraciones en su relación. Puede verse,
además; cómo pese a las modificaciones en el aminograma, las albú-
minas' no variaron significativamente, lo que nos induce a pensar
como 10 hace Kirsch,' que las bajas concentraciones se alcanzan sólo
mediante una gradual disminución, opinamos por lo tanto contri ara-
mente a lo sostenido por McLaren (13), que la concentración de la
seroalbúmina no es tan buen índice para el diagnóstico de ,la desnu-
trición y ésto también lo hemos logrado corroborar en estudios pre-
vios sobre enanismo nutricional (24), en el cual observamos que el
95.1% de los niños estudiados tenían albúmina normal y de éstos el
89.7%' presentaron una relación de aminoácidos por encima de 2., Por

30 ANTIOQUIA MEDICA



otra parte el aumento de peso durante este segundo' período práctica-
mente fue ninguno, 2.1 gms/día (60 gms. en las 4 semanas), lo cual
podría fácilmente ser explicado por ligeros cambios en el líquido ex-
tracelular, 'o 'aún por pequeños 'errores de balanza. Estas considera-
ciones' nos permiten concluir que la ingestión de un gramo/kilogramo
de peso no es suficiente para recuperar al niño desnutrido.

En el período III del estudio de los mismos niños, éstos volvieron
a recibir el 15% de las calorías en proteínas; aquí se volvió a, obser-
var un fenómeno semejante al del período I; el aminograma volvió a
lo normal, pero las albúminas aún dentro de límites normales no va-
riaron significativamente; por otra parte el aumento de peso fue más
significativo que en el período previo pero sin ser de la misma mag-
nitud que el inicial.

, El aumento de -Ios lipidos y el colesterol total en las 2 primeras
semanas del estudio, obedeció a la movilización de los depósitos del
hígado (25), ante lo adecuado de la dieta proteico calórica suminis-
trada; observamos sinembargo, durante el tercer período un nuevo
aumento d~ ellos que fue significante para el colesterol y para los Ii-
pidos totales y que bien puede indicar que durante el' período de dieta
hipoproteica nuevamente tuvo lugar la infiltración del hígado por gra-
sas ycolesteroI. '

¿ Qué nos indica entonces la relación de los aminoácidos?

TransweU y colaboradores, Swendseid , y colaboradores (26-18),
sugieren .que la cantidad de, calorías influenciar ia la relación de los
aminoácidos en el plasma; sin embargo, aquí observamos que pese
a la ingestión isocalórica, la variación de dicha relación obedeció a
las variaciones en la ingesti ón proteica en cantidad, por lo tanto, la
relación de los aminoácidos sería un reflejo de la ingestión proteica,
con lo cual estaríamos 'de acuerdo con lo sugerido por Holt. (17)

Aún existen dudas de si es, un índice de deplesión proteica y es
de utilidad en el diagnóstico de la desnutrición, si él indica una inges-
món proteica deficiente, ésta a la larga puede Hevar a un deplesión
proteica, indicaría por lo tanto también qua pacientes podrían lle-
gar a esa deplesión y a la desnutrición y si la dieta que los pacientes
desnutridos están recibiendo es adecuada o no para la recuperación
riu'tricionaL

Estamos de acuerdo sí, en que no nos srrve para discenir entre
cuáles pacientes tienen o no Kwashiorkor o Marasmo.
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ABORTO HOSPITALARIO

Estudio prospectivo en el Hospital Universitario San Vicente de Paúl
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. VElRGARAM. (4)
Enfermera: Mercedes Velásquez V. (4)

l. INTRODUCCION

El aborto constituye en la actualidad un problema de atención
médica y de Salud Pública, no sólo 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 países de Latinoamérica y en Colombia. (1, 2, 3, 4).

Esto representa un ingente gasto para las instituciones hospita-
larias, ya de por sí limitadas en presupuesto y número de camas dis-
ponibles, y es el reflejo de una anómala situación social familiar,
que trata de solucionarse, escogiendo cada vez con más 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 Ginecología. U. de A.
(2) Profesor Escuela de Salud Pública. U. de A.
(3) Médico de Salud Pública. Dirección actual, Waterbury University. Conn.
(4) Asistente al Curso de Epidemiología II. Escuela Nacional de Salud Pública.

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 proporción de abortos son atendidos ambulatoriamente y las ca-
mas hospitalarias son ocupadas con abortos infectados. Una gran pro-
porción de estos abortos son provocados.

En nuestro medio el aborto infectado ha venido en continuo as-
censo desde hace varios años. (4-8). Las estadísticas del Hospital Uni-
versitario San Viicente de Paúl también lo demuestran a partir de
1963. (Ver gráfica NQ 1).,
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En la práctica es casi imposible saber cuántos abortos son pro-
vocados, dada la ilegalidad del aborto y las sanciones que establecen
nuestras Ieyes; por lo tanto cualquier investigación 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 Pública y por la revi-
sión bibliográfica del tema, decidimos realizar este estudio sobre
aborto hospitalario, .deseando conocer mejor algunos aspectos de esta
patología en Medellín y contribuir en su control, Además, queremos
hacer comparaciones con datos de otras instituciones hospitalarias del
país y con los resultados obtenidos por algunos autores extranjeros.

u OBJETIVOS.

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

2, Determinar la magnitud y características más sobresalientes del
aborto hospitalario, especialmente en relación al aborto provocado.

3, Determinar los grupos etáreos más vulnerables al aborto y el
período de la gestación en que es más frecuente.

4. Determinar las personas causantes y el método utilizado.
5. Investigar algunas actitudes relacionadas con la planificación

de la familia y el uso de métodos antíconceptivos.

m. UNIVERSO Y MUESTRA.

El universo para nuestro estudio está constituido por 1.488 pa-
cientes de clases socio-económicas inferiores que asistieron al hospi-
tal por aborto y en solicitud de servicios maternos, durante el perío-
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 sélecci6riada,' voluntaria y hospitalaria,representativa de la po-
blación antes especificada.

IV. 'MATERIAL Y METODOS

. Para el estudio nacional de aborto hospitalario se fijó el pe-
ríodo de julio' 68 a julio 69 y más o' menos acordes a, él escogimos
las fechas mencionadas: se determinó como mínimo un año, dadas las
variaciones mensuales de los casos obstétricos.

Como el grupo de estudio son 'las mujeres con aborto, definimos
bajo' tal denominación y como unidad de medida, Ia terminación es-
pontánea o indu~ida de un: embarazo ant~s d~ la vigésima semana de

".. -... . . .
gestación (período fetal precoz).
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Consideramos aborto provocado solamente cuando la paciente afir-
mó haber hecho maniobras abortivas, ella misma u otra persona,
con el fin de expulsar el producto de la concepción.

Corno aborto séptico o infectado se. catalogó el caso cuando la
temperatura era superior a 37.'SQC y/o presentaba secreción vaginal
mald1ie~te. Para la clasificación clínica. según grados 1, 11 y ID se-
guimos a Neuwirth (5):

Grado I.
Grado 11.
Grado III.

f \ r

Infección localizada a la cavidad uterina.
Infección de los anexos y parametrios,
Infección diseminada' más allá de las estructuras pélvicas
asociadas a: peritonitis, pelviperitonitis, shock bacteriano,

insuficiencia renal, etc. Toda paciente que confesaba la provocación
del aborto era clasificada como aborto séptico Grado lIT. La expe-
riencia clínica 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 mecánica para inducir al
aborto, sin pasar por un cuadro progresivo, lento y llamativo de in-
fección pélvica.

Luego de la planificación del estudio, se procedió a la elabora-
ción .del formulario, el cual se anexa (Anexo N9 1). Dicho formula-
rio fue aprobado en SU factibilidad previamente con 20 pacientes. La
recolección' de los datos fue mediante encuesta directa por el perso-
nal médico de turno en el servicio de gineco-obstetricia del mecio-
nado centro docente y asistencial,

La tabulación de los datos se hizo por el sistema mecánico de
tarjetas IBM.

Las variables que se relacionaron fueron: edad, estado civil, an-
tecedentes ginecostétricos, semanas de embarazo, tipo de aborto, nú-
mero de hijos vivos y número de hijos deseados, complicaciones, y
grado clínico, métodos anticonceptivos conocidos y usados, persona que
indujo el aborto y método utilizado, y días de hospitalización. Para
contabilizar los días de hospitalización se acordó computar el tiempo
entre dos censos hospitalarios, que se efectúan a las 7 a. m.
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CUADRO N9 1

GRUPOS ETAREOS SEGUN CLASIFICACION DEL ABORTO Y
ESTADO CIVIL DE 1.488PACIENTES. HOSPITAL SAN VICENTE

DE PAUL. MEDELLIN 15-X-1968 A 14-X-1969
ABORTO ESPONTANEO ABORTO PROVOCADO TOTAL DE ABORTOS

Grupos de edad Solt. Casadas Viudas Separo No def. Total Solt. Casadas Viudas Sep. No def. Total Solt. Casadas Viudas Sep No def. Total
en años gene.

15-19 69 86 155 25 2 27 94 88

20-24 126 204 1 2 333 23 14 1 38 149 218 2 2
25-29 96 255 2 1 ,354 12 9 21 108 264 2 1
30-34 58 177 4 239 4 5 1 10 62 182 4 1
35-39 35 163 6 206 1 6 7 36 169 6 2
40-44 9 74 1 2 84 1 1 10 74 1
45-49 2 9 2 13 ~ 2 9 ,2

Total 395 968 16 5 1.384 66 36 1 1 104 461 1.004 17 5 1

x: de edad al
aborto 26.2 29,.5 35.6 - - 28.6 22.6 27.4 - - - 24.4 25.7 28.4 34.9 - - 28.3

Con 3 g. lib. x2 = 13.34> 0.05 y> 0.01.



V. RESULTADOS Y ANALlSIS

Edad" estado civil y tipo de aborto. (Cuadro N9 1). De las 1.488
pacientes en estudio se encontró 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), haNóen Santiago
que el 30% de las pacientes utilizaban el aborto inducido como mé-
todo anticonceptivo. Santamaría Páez (8), en Bogotá, observó que el
75% de las pacientes hospitalizadas en el 1MI por aborto séptico, se lo
habían provocado, El análisis del cuadro nos muestra que Ia mayor
Incfdencia del aborto hospitalario, tanto en solteras como en casa-
das corresponde al grupo etáreo de 20-29 años con un 50% de los
casos, mientras que la incidencia más baja se aprecia a partir de los
40 años. Estos datos concuerdan con :10 encontrado por Mejía Var-
gas (6) y Suárez y Valdés (7), en otros estudios hechos en MedeHín.

El aborto hospitalario en mujeres casadas es dos veces más
'frecuente que en solteras, contribuyendo con un 67.4% del total de
los casos. Estos resultados son similares a Ios obtenidos en Ios ya
citados estudios en la ciudad. Para el aborto espontáneo, cuya ma-
yor i'n.ciden~ia está igualmente en el grupo de 20-29 años con 49.6%
Ia proporción de casadas es casi tres veces mayor que las solteras.
Contrastan nuestros resultados con los obtenidos por Romero y Víldó-
sola (3), en Chile, donde el aborto aumenta con la edad.

Para el! aborto provocado, la edad predominante está entre 15-
24 años con 62.4%, siendo el grupo de 20-24 años el que tiene mayor
incidencia con un 36.5% de 'los casos. Armijoy Montreal, en Chile
{l) , 'encontraron la más alta incidencia de aborto provocado en el
grupo de mujeres de 25-29 años. Es de anotar que ias edades de 20-34
años en su 'estudio fueron responsables del 85.6% de los abortos pro-
vocados y en el nuestro corresponden a un 63.3%. En relación a
estado civil encontramos diferencias con estos autores, por cuanto
en el país 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 Víldósola, ya citados, Aldana en
México ,(2) y Santamaria Páez en Bogotá (8), se aprecia coinciden-
cia entre sus, resultados y los nuestros.

:'-.El prómediode edad es en general y para solteras y casadas,
menor en el ab.orto provocado que en eL,espontáneo. ,En éste es de
28;6 .años y en aquél de 24.4 años. Para el aborto hospitalarío, el
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promedio de edad es de 25.7 años en solteras, 28.4 años en casadas
y 34.9 para viudas, siendo el promedio general de 28.3 años.

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

CUADRON9 2

DISTRIBUCION DEL ABORTO PROVOCADOY ABORTO ESPON-
TANEO SEGUN LAS SEMANAS DE EMBARAZO.HOSPITAL SAN

VICENTE DE PAUL. MEDELLIN 15-X-1968 A 14-X-1969

Semanasde AbortoprovocadoAbortoespontáneo Total
embarazo N~ % N~ % N~ %

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 10.6 193 14.0 204 13.8
TOTAL 104 100.0 1378 100.0 1.482 100.0

Nota: seis tarjetas de aborto espontáneo sin información.

Tipo de aborto según semanas de embarazo: (Cuadro NQ2). 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 espontáneo
el porcentaje más bajo (4.9%) se presenta igualmente durante las 4
primeras semanas, para ascender y llegar a un máximo 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 gestación, datos acordes a los obtenidos en la investigación na-
cional de morbilidad. (3).

Edad, número de hijos vivos, número de hijos deseados y tipo
de aborto. (Cuadros 3~ y 3b). En el cuadro 3'" formado por las pa-
cientes con aborto espontáneo y que representan el 92.9% del total
analizado se observa que el mayor grupo está constituído por las
mujeres que en el momento de la investigación tienen de uno a tres
hijos vivos (45.8%) y el menor grupo es aquel formado por mujeres
que tienen 10 o más hijos vivos. (5.2%).



CUADRO No.3A

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

X - 15-1.968 a X-I4 - 1.969

Número de Hijos Deseados

Grupos Etareos 15 - 19 años 20 -.34 .años 35 '1 mós años Totales
I

'" O '1-3 4-6 7-9 10'1+
los q' O 1_3 4..6 7_9 10'1+

Iosq'
O 1-3 4-6 7-9 10y'"

los q'
O 1-3 4-6 7-9 10yt

losq' totalo Dos dI 1m" 1Ib'd!' D.de
:t:
o 25 30 1 2 - 17 35 34 9 1 I 16 2 3 3 62 67 10 3 1 36 179

ti)

o t<)> I 52 9 1 12 321 102 20 11 I 34 46 9 6 419 120 21 11 1 52 624
> -

<S)

'"
.¡. 3 2 209 15 1 5 i 6 82 9 1 3 - 5 294 24 5 8 1 11 312

o.~ en.. - I 1 65 2 4 67 2 4 132 2 1 2 8 115:t: ."- -
+

el) >. 13 54 2 1 67 2 I (O"CI Q
o

!Total 80 39 4 2 30 643 151 32 19 3 59 1251 25 1 3 19 ~74 215 37 24 3 108 1.'361z - -

NOTA: 23 pacientes tenian doto s incompletos.



CUADRO N.o. 38

GRUPOS ETAREOS, NUMERO DE HIJOS VIVOS Y NUMERO DE
HIJOS DES~ADOS EN PACI ENTES CO N A BORTO PROVOCA DO .

. H.U. S.V. P. MEDELLlN X.15.l968aX.14.1969

Hijos que Desea ri a Ten er

Grupos Elare'os 15-19 años 20- 34 años 35 y mas años Totales

•• O 1-3 4-6 7-9 10y+ ~d~ 1-3 4-6 7-9 10y +
los q O 1-3 4-6 7-9 10yl Iosq O 1-3 4·6. 7-9 10yl ~d~ ~olOIo O D.dé D.de.-

, :x:
'5 6 1 1 5 2 3 10 8 I 4 23., ~ o I

o..•.~ ,.,
.;~ I 7 7 24 16 3 2 1 33 24 3 60

i -
••• (j)o

8 4 2 10 4 14I

:x: <t

•• C1I"O I 4 3 7 7
.; 1'-

z
Totol 12 13 I 1 41 18 4 6 7 1 60 32 4 1 7 104

-



En el subgrupo que tienen de uno a tres hijos vivos actuales, el
67.2% no desean tener más hijos, mientras que sólo el 0.15% desea
tener 10 o más hijos.

,'En el grupo dé mujeres que' tienen 10 o más hijos vivos e196%
no desean nuevos nacimientos, mientras que el 2.85% desearía de
uno a tres hijos más.

Se encontró que tres pacientes tienen catorce hijos VIVOS.

Lo anterior, coincide en el grupo formado por 104 mujeres con
aborto provocado (7.1%) del total analizado en al cual el mayor sub-
grupo está 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 vivos, (5% del total de provocados). Se anota que en
este grupo de provocados ninguna mujer tiene 10 o más hijos.

De las que tienen entre uno y tres hijos vivos, el 55% no de-
sean ninguno más, mientras que sólo el 5% aceptan io que "Dios
lesrmande". En el grupo de mujeres con 7 a 9 hijos vivos el 100%
no desea ningún hijo más.

Si discriminamos el anterior análisis por grupos etáreos, obser-
vamos que en el grupo de pacientes de 15-19 años, su mayor sub-
grupo está 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 sólo un 1.1% desean de 4 a 6 hijos más. En el
grupo etáreo de 20 a 34, el mayor subgrupo está formado por 532
pacientes (54.5% del total del grupo etáreo), que tienen entre uno
a tres hijos vivos. De éstas 64.8% no desean tener más hijos y 3.7%
desean tener de 4 'a 6 más.

En el grupo de 35 años y más, el subgrupo mayor es el que tiene
de 4 a, 6 hijos vivos (33.2% del total etáreo). De éstas un 82.3%
no desean tener más hijos, mientras que sólo un 0.98% desean tener
de 4 a 6 hijos más.

De todo. '10 anterior anotamos, que a mayor edad y mayor pari-
dad hay menor deseabiládad 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 vivos, según gru-
pp,~táreoy .tipo «de abOrto. (Cuadro NQ4, gráficaNv 2). En el cuadro
NQ 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 desearía 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 1967 y abril de 1963, en el Centro de Salud N9 13, Medellín (11),
en donde dicho promedio es de 5.4. La anterior diferencia probable-
mente es debida a que en este último estudio se tomaron Ios naci-
dos vivos en promedio, mientras que en el nuestro, sólo se consideran
los hijos actualmente vivos.

CUADRO N° 4

Promedio de nuevos hijos que desearían tener las mujeres en el
momento de la encuesta y promedio de hijos vivos. Hospitai San

Vicente de Paúl. Medel1ín, X-15-1968 a X-14-1969

Grupos Provocado Espontáneo Total Hospit.
Etáreos 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 3.2 1.5 3.18 1.43
35 y más 5.7 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 desearían 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 además la diferencia ob-
servada para el Hospital San Igna.cio de Bogotá que es de 1.6 y la
del grupo de mujeres estudiadas en Candelaria (Valle) que es de 1.4.

Entre los grupos etárecs se observa en general que a medida que
avanza la edad y el número de hijos vivos, la deseabi1idad de nuevos
componentes de la familia es menor. Así anotamos que en el grupo
etáreo de 15-19 años el promedio de hijos es de 0.77 con una deseabi-
1idad 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 relación con el grupo
anterior.
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PROMEDIO DE NUEVOS HIJOS DESEADOS Y PROMEDIO DE HIJOS
VIVOS EN PACIENTES CON ABORTO HOSPITALARIO. HOSITAL SAN
VICENTE DE PAUL . MEDELLIN X - 15 - 1.968 A X - 14 - 1.969

7
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20 - 34

GRUPOS ETAREOS

35 Y mós

En el grupo etáreo de 35 y más, 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
espontáneo.

Terminación del caso y tipo de aborto: (Cuadro NQ5).

Del total de 1.488 pacientes, 92.9% (1.304) presentaron aborto
espontáneo y 7.1% (104) se indujeron el aborto, por automaniobras
o por terceras personas; 99.79% (1.485) abandonaron el hospital por
mejoría o curación y 0.21% (3) murieron a consecuencia del aborto.
De las 3 pacientes muertas 2 (0.14%) se habían provocado el aborto.
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CUADRO N9 5

TERMINACION DEL CASO SEGUN EL TIPO DE ABORTO. HOSPI-
TAL SAN VICENTE DE PAUL. MEDELLIN X-i5~1968A' x~14-1969~- : .., - , . . -, . '. .. '".- . . . .

Terminación
del caso

Mejoría
Curación o
Muerte
Total
Tasa letal
Relación

TIPO DE ABORTOS
Espontáneo

N~ %
Provocado

N~ %
Total

N~ %
1.383 102 98.1 99.791.485100.0

1 0.072
1.384 100.0
0.00072 0.072

Tasa letal aborto
Tasa letal aborto

2 1.9
104 100.0

0.019 1.9
provocado
espontáneo

3 ,0.21
1.488 100.0'
0.0020.20

1.9 26.4
0.072

La relación entre la tasa letal de aborto provocado y Ia tasa letal
de aborto espontáneo es de 26.4%, Ietalidad bastante elevada para
el Hospital San Vicente de Paúl' de Medellín, pues por cada caso de
muerte por aborto espontáneo se esperarían 26.4 casos de muerte por
aborto provocado.

CUADRO NQ6

Complicaciones según grado clínico en pacientes. con aborto séptico

Hospital San Vicente de Paúl. Medellín, X-15-1968 a X-14-1969

Complicaciones 1 II Ilr Total

Endometritis 2 2* 2
Salpingitis 2 2
Peritonitis 1 3*~('* 3
Shock Séptico 1 1** 4
Agranulocitosis 1 1
Púrpura Infe.ccios~ 1
Piosalpinx 1 1
Anexitis 1 1
Muerte 3*** 3
Total complicaciones 1 ;) 12 18
Total casos sépticos 244 217 .. 155 ·616
% de complicaciones ··0.4 2.3 7~7 2.'9

* Incluye 1 provocado
:f~:jl: Todos provocados.

:):.:;;:::;:: Incluye 2 provocados.



CUADRONQ7

RELACIONDE COMPLICACIONESSEGUN TIPO DE ABORTO.HOS-
PITAL SAN VICENTEDE PAUL. MEDELLIN,X-15-1968A X-14-1969

Tipo de aborto N? de casos complicados Total de casos %

Espontáneo
Provocado
TOTAL

11 1.384
7 104

18 1.488

0.8
6.7
1.2

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

Complicaciones y grado clínicos (Cuadros Nos. 6 y 7). El 2.9%
de las pacientes con aborto séptico, presentaron cualquiera de las com-
plicaciones allí expresadas. La más 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 espontáneo.
Todas las pacientes clasificadas como grados clínicos 1 y TI fueron de
aborto espontáneo. El 7.7% de las señoras clasificadas como grado
illpresentaron complicaciones, siendo la menor proporción la del gra-
do 1 con un 0.4% de pacientes complicadas. (Una de las pacientes
con aborto espontáneo grado TI presentó agranulocitosis, siendo remi-
tida en segunda instancia, al servicio de medicina interna del hospital).

El cuadro NQ7 nos confirma así mismo, lo expuesto por algu-
nos autores (3 y 12), en el sentido de que el aborto provocado es
responsable de la mayor proporción de complicaciones (6.7%) en las
pacientes de aborto hospitalario, diferencia que es estadísticamente
significativa. A 1.2% de todas las pacientes hospitalizadas por aborto
presentó alguna complicación.

Aborto hospitalario y métodos anticonceptivos conocidos: (Cua-
dro NQ8). El 55% (817) de las 1.488 pacientes con aborto hospitala-
rio no conocen ningún método anticonceptivo, en contraste con los
resultados del estudio de Requena en Chile (10), quien afirma que
sólo 7.1% de los pacientes desconocen todo método anticonceptivo
(anotamos que su investigación y la nuestra difieren en la mues-
tra utilizada). El método anticonceptivo más conocido son las pas-
tillas con un 25.3% (376) .
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CUADRONQ8

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

Métodos conocidos por la pte.

No se conoce
Pastillas
Dispositivo
Ovulos
Condón
Coito interrupto
Lavado vaginal
Ogíno
Diafragma
Pastillas y óvulo
Pastillas y condón
Pastillas y coito interrupto
Pastillas y Ogíno
Pastillas y diafragma
Pastillas y dispositivo
Pastillas y lavado vaginal
Más de 3 métodos
Sonda
Mejoral
Limón con sal vaginal
Aguacate
Aguardiente, sal y limón
TOTAL

N~de pacientes

817
376

9
9
6

17
1

25
2

12
8

19
28
4

71
1

73
3
3
2
1
1

1.488

%

55.0
25.3
0.6
0.6
0.4
1.1

1.7
0.1
0.8
0.5
1.3
1.9
0.2
4.8

4.9
0.2
0.2
0.1

100.0

El método de Ogino y el coito interrupto son conocidos por 25
y 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%.

Más 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 embarazadae. (Cuadro NQ9). 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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CUADRO NQ9

Métodos anticonceptivos usados por las pacientes de aborto
hospitalario cuando quedaron embarazadas. Hospital San

Vicente de Paúl. Medellín, X-15-1968 a X-14-1969

Métodousado cuandoquedó embarazada
Pastillas
Dispositivo
Ovulos
Condón
Coito interrupto
Lavado vaginal
Ogino
Pastillas y coito interruppto
TOTAL

N~de pacientes
40
5

14
527
2

36
2

131

%

30.5
3.8

10.7
3.8

20.6
1.5

27.6
1.5

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 NQ 10). En el
36.5% de los casos, las pacientes no permitieron conocer la profe-
sión u oficio de la presunta persona causante del aborto.

CUADRO NQ 10

Distribución de abortos provocados según persona que indujo el
aborto y método utilizado. Hospital Universitario San Vicente de

Paúl. Medellín, X-15-1968 a X-14-1969

Método Sonda Alambre Lápiz Pera Quinina Total %
Persona
Desconocido 27 27 36.5
Esposo 1 1 1.4
Of. Domésticos 6 6 8.0
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 5.4
Comadrona 7 7 "9.5
Peinadora 1 1 1.4
TO'rAL 70 1 1 1 1 74 100.0



La legislación establece claramente una sancion penal tanto para
la mujer que admita o consienta el aborto como para la que lo rea-
liza; al parecer ahí 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, obligándolas a encubrirse mutuamente
para "defenderse" de la acción 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, lápices, peras, etc.).

Llama la atención 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%)
y las "rinconeras" (19.6%) (2). En el Instituto Materno Infantil de
Bogotá, 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 Paúl, fue la sonda (94.6%) y únicamente en los casos de
automaniobras se pudo constatar el empleo de otros métodos. Santa-
maría Páez (8), dice que "la sonda es el método más frecuentemente
utilizado en el Instituto Materno Infantil de Bogotá, 51%". Davis,
anota que es el preferido por los abortadores profesionales en Ingla-
terra. El reducido costo del procedimiento, relieva el carácter inmoral
de los abortadores quienes ni siquiera aspiran a una solución econó-
mica. Las personas inculpadas son las de más baja extracción social
y un grupo numerosos de ellas no conocen otro oficio: "son señoras
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).

Días de hospitalización según tipo de aborto: (Cuadro NQ11). De
las pacientes con aborto hospitalario, encontramos que 1.009 pacien-
tes permanecieron en el hospital de uno a tres días, 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 días. De los 104 pacien-
tes con aborto provocado, 48 pacientes (46.2%) permanecieron de 4
a 6 días y sólo una paciente estuvo hospitalizada de 13 a 15 días.



CUADRONQ11
Días de hospitalización según el tipo de aborto. Hospital Universitario

San Vicente de Paúl. Medellín, X-15-1968 a X.14-1969
TIPO DE ABORTO

Días de Provocado Espontáneo Total
hospitalización N~ % N~ % N? %

1- 3 10 9.6 999 72.2 1.009 67.8
4- 6 48 46.2 268 19.4 '316 21.2
7- 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 más 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 espontáneo el 72.2% de las pacientes per-
maneció de uno a tres días y el 0.6% estuvo hospitalizado de 13 a
15 días.

La mayor estancia en el hospital correspondió a tres pacientes
que demoraron 59, 65 y 67 días cada una de ellas. El promedio de
hospitalización fue de tres días, mientras que la mediana y el modo
fueron de un día.

CUADRON9 12
Número total de partos y abortos atendidos en varios hospitales del
país, comparados con los del Hospital Universitario San Vicente de

Paúl. Medellín, X-15-1968 a X-14-1969
Ciudad N~de partos N~de abortos Proporción de

Hospital atendidos Atendidos abortos/partos

San Pedro Cl. Bogotá 17.081 3.850 22.5
Militar Central Bogotá 1.578 525 33.3
Sn. Ignacio Bogotá 1.579 130 8.2
Sn. Juan de D. Bogotá 22.201 5.968 26.9
Sn. Juan de D. Cúcuta 3.156 826 26.2
Sn. Rafael Ibagué 1.854 418 22.5
DeB/qlla. Bjqlla. 4.862 984 22.2
Rafael Calvo Cartag. 4.994 829 1.66
Sn. José Popayán 1.347 323 24.0
Evaristo GarcÍa Cali
Universitario Maniz. 2.437 578 23.7
H.U.S.V.P. Medellín 3.905 1.488 38.1
FUENTE: Estudio de aborto hospitalario, Julio 1968-1969.

ASCOFAME- Dpto. Fecolsog.



Número total de partos y abortos atemdidos en varios hospitales
del país en comparación con el H.U.S. V.P. (Cuadro NQ 12). El cuadro
anterior nos muestra cómo la relación de abortos sobre partos es más
elevada en el Hospital San Vicente de Paúl (38.1%), seguida por la
del Hospital Militar Central de Bogotá; la proporción más 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.

CUADRONQ 13

Número promedio de años de edad, abortos, embarazos, hijos vivos
e hijos que quisieran tener las pacientes de aborto hospitalario de
algunas ciudades del país en comparación con el Hospital Univ. San

Vicente de Paúl, Medellín, X-15-1968 a X-14-1969

Hospital

Sn. Pedro Cl.
Militar Central
Sn. Ignacio
Sn. Juan de D.
Sn. Juan de D.
Sn. Rafael
De B/qlla.
Rafael Calvo
Sn.. José
Evaristo García
Universitario
Univ. San
Vicentede P.
TOTALES

Promedio
Ciudad edad años Embar. Abortos

Bogotá
Bogotá
Bogotá
Bogotá
Cúcuta
Ibagué
B/qlla.

Cartagena
Popayán

Cali
Manizales

MedeHín

29.0
29.3
29.2
28.5
28.6
29.0
27.9
27.8
28.9
28.2
29.1

28.3
28.5

4.8
5.4
5.3
5.8
5.5
6.0
5.1
5.3
5.6
5.7
5.9

5.9
5.5

1.8
1.7
1.7
1.7
1.6
1.6
1.5
1.6
1.8
1.8
2.2
1.9
1.7

Hijos Hijos quí-
vivos siera tener

3.0
3.2
3.2
3.6
3.5
3.9
3.2
3.2
3.4
3.4
3.5

3.5
3.4

3.1
3.2
3.4
2.7
3.2
3.6
3.6
3.6
3.1
3.2
3.4

1.4
3.1

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

Número promedio de años de edad, abortos, embarazos, hijos vi-
vos e hijos que quisieran tener las pacientes de. aborto hospitalario de
algunas ciudades del pai«. (Cuadro NQ 13). Apreciamos que el pro-
medio de eda-den años, del total de embarazos, del número de abortos
y el número de hijos vivos de las pacientes con aborto hospitalario,
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es prácticamente igual en el Hospital San Vicente de Paúl 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 espontáneo mientras que
el aborto provocado predomina en solteras.

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

3.- La mayoría de los abortos ocurre durante el primer trimestre
de la gestación.

4.- Las pacientes de aborto provocado desean tener menos nue-
vos hijos que las de aborto espontáneo. En el único grupo etáreo en
que la deseabilidad de nuevos hijos es mayor que el número 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 espontáneo.

6.- La casi totalidad de las pacientes con aborto hospitalario evo-
lucionó satisfactoriamente: y el 0.21% falleció. La relación entre
la tasa de letalidad por aborto provocado y por aborto espontáneo
fue de 26.4%.

7,- Más de la mitad de las pacientes (55%) no conocía ningún
método anticonceptivo. El más conocido fue el de las pastillas.

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

9.- El tiempo de estancia más frecuente en el hospital fue de 1
a. 3- días.

10.- Comparando con otros hospitales del país, en nuestra insti-
tución el promedio de edad de las mujeres es de 28 años, práctica-
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 país. El promedio de nuevos hijos desea-
dos es en nuestro caso de 1.4 muy sensiblemente inferior al de los hos-
pitales en comparación.
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11.- La proporción, 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 más la utilización de las camas
para los casos de aborto espontáneo, lo cual obliga a que sean trata-
dos ambulatoriamente.

VII. RECOMENDACIONES.

A.- De nuestro estudio surge la inquietud de la conveniencia de
efectuar una investigación 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 Ia práctica de este método.

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

VIII. RESUMEN:

Se estudiaron 1.488 casos de aborto que consultaron al Hospital
Universitario San Vicente de Paúl durante un año (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%. Más de
la mitad de las pacientes, 55% no conocían ningún 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 Medellín, Colombia from octuber 15
1968 to octuber 14 1969, have been studied.

616 cases were diagnosed as septic abortíon and of these, 104
were índuced, Three patiens died, 0.21%. 55% of the patiens didn't
know any contraceptive method. The abortion rate Ior 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
SIFILlS

DE LOS
CONGENITA

HUESOS
PRECOZ

LARGOS EN LA
+

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

El incremento progresivo de la sífilis y las demás enfermeda-
des venéreas en los últimos años (1, 2, 3, 4, 5) y la posibilidad cada
vez mayor para el radiológo de encontrar sus manifestaciones, te-
niendo en algunos casos la primera oportunidad de sugerir el diag-
nóstico, nos han llevado a estudiar las modificaciones radiológicas
de la sífilis congénita en los huesos largos, en correlación con los
hallazgos clinico-serológicos del niño y serológicos de la madre.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 38 niños atendidos en el serVICIOde radiología in-
fantil del Hospital Universitario San Vicente de Paúl, entre los me-
ses de enero y diciembre de 1970, con sospecha de sífilis congénita.
Se tomaron radiografías A-P tanto de mi.embros superiores como de
inferiores; el examen serológico consistió en la prueba de V.D.R.L.,
lo mismo para el niño que para la madre.

RESULTADOS

En todos los casos el hecho común fue la serología materna po-
sitiva (V.D.R.L. reactiva en título de 1 x 16 o más). durante el

+ Trabajo presentado para la aprobación de residencia en Radiología. Facultad de
Medicina. Universidad de Antioquia. Medellín. Colombia.
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embarazo, el post-parto inmediato o el momento de la consulta del
niño.

1.- Catorce nmos entre un día y tres años de edad mostraban
signos clínicos y radiológicos sugestivos de sífilis congénita y sero-
logía reactiva.

60

Fig. 1 - Caso 1. Niña prematura de un día de edad, con
fiebre, ictericia, hepatoesplenomegalia. V. D. R. L. 1 x
64. Se aprecia engrosamiento e irregularidad de la zona
de calcificación provisional, rarefacción de la esponjosa
adyacente y reacción perióstica en una sola capa.
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2.- Tres pacientes de menos de tres días de edad, mostraban se-
rología reactiva y signos radiológicos sugestivos de sífilis, pero eran
asintomáticos.

3.- Once pacientes menores de tres días, mostraban serología reac-
tiva, pero eran asintomáticos y el examen radiológico fue normal.

Fig. 2 - Caso n. Niña de un día de edad con lesiones cu-
táneas, 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 calcificación provisional con bandas
alternas de rarefacción y densidad en la esponjosa ad-
yacente. Reacción perióstica en las diáfisis.
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Figura 3 - Caso III. Niña de trece días de edad con icte-
ricia, lesiones cutáneas y hepato-esplenomegalia. V.n.R.L.
1 x 16. En los huesos largos se ve ancha zona de rarefac-
ción de la esponjosa metafisiaria. En cráneo, pequeñas
zonas líticas con aspecto apolillado en la región parietal
posterior.

4.- Cuatro nmos de menos de tres días, tenían serología y exa-
men radiológico negativos, sin antecedentes de que la madre hubiera
sido tratada durante el embarazo. Dos de ellos presentaban hepato-es-
plenomegalia; los otros dos eran asintomáticos. Cuadro NQ1.



CUADRO N9 1

SIFILIS CONGENITA PRECOZ

Estudio comparativo clínico, serológico y radiológico
Hospital San Vicente de Paúl - Pabellón Infantil - Medellín - 1970

Aspecto Clínico Serología Aspecto Radiol.
Sintomát. Asintomát. Reactiva No reactiva Patológico Normal

Edad N? % N? % N? % N? % N? % N? %

Menos de
1 mes 7 21.8 16 50.0 19 59.3 4 12.5 8 25.0 15 46.8
1 a 11
meses 7 21.8 7 21.8 7 21.8
1 año
o más 2 6.2 2 6.2 2 6.2
Total 16 50.0 16 50.0 28 87.5 4 12.5 17 53.1 15 46.8

5.- Seis niños de menos de tres días de edad, cuyas madres reci-
bieron tratamiento adecuado d u r a n t e el embarazo (dosis total de
6'000.000 U. I de penicilina benzatinica), fueron asintomáticos y ra-
diológicamente normales. En cinco de ellos la serología fue negativa
(madre tratada antes del 59 mes) y reactiva solo en uno (madre tra-
tada después del 5Q mes). Por ser considerados no infectados, estos
pacientes se excluyen para fines estadísticos.

CUADRO NQ 2

SIFILIS CONGENITA PRECOZ

Hallazgos clínicos de los casos estudiados

Hospital San Vicente de Paúl - Pabellón Infantil - Medellín - 1970
Signos clínicos N? de pacientes

Hepatomegalia 12
Esplenomegalia 12
Lesiones cutáneas 10
Icteri.cia 6
Rinitis 6
Fiebre 3
Edema de muñecas 2
Pseudoparálisis 2
Adenopatías 1
Sin signos 16

Porcentaje

37.5
37.5
31.2
18.7
18.7
9.3
6.2
6.2
3.1

50.0



Figura 4 - Caso lII. En cráneo, pequeñas zonas líticas
con aspecto apolillado en la región parietal posterior.

ASPECTO RADIOLOGICO
El compromiso de los huesos largos se manifiesta tanto en la

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

A) Ailteraciones metafisiarias:

1. Engrosamiento de Ia zona de calcificación provisional, observado
en 7 pacientes (21.8%).

2. Irregularidad en dientes de sierra, en 4 casos (12.5%).
3. Banda de rarefacción en la esponjosa adyacente, en ochos casos

(25%) .
4. Bandas alternas de rarefacción en la esponjosa adyacente con

zona densa al medio, en 3 pacientes (9.3%).
5. Area de destrucción en la esponjosa, 3 pacientes (9.3%).
6. Fractura patológica de la metáfisis comprometida, en 3 casos.

(9.3) .
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B) Alteraciones diafisiar ias:

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

2. Zonas líticas en un solo paciente (3.1%).
3. Fractura patológica observada en un paciente (3.1%).

Figura 5 . Caso IV. Niño de un día de edad, con lesiones
cutáneas, hepato-esplenomegalia. V.D.R.L. 1 x 8. Serología
materna, V.D.R.L. 1 x 32. Se observa engrosamiento ·de la
zona de calcificación provisional, bandas alternas de ra-
refacción y densidad en la esponjosa adyacente. Reac-
ción perióstica en las diáfisis.
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Figura 6 - Caso IV_ Niño de un día de edad, con lesiones
cutáneas, hepato-esplenomegalia. V.n.R.L. 1 x 8. Serología
materna, V.n.R.L. 1 x 32. Se observa engrosamiento de la
zona de calcificación provisional, bandas alternas de ra-
refacción y densidad en la esponjosa adyacente. Reac-
ción perióstica en la diáfisis.

De 17 pacientes (53.1%) que mostraban alteraciones radiológicas,
nueve presentaban manifestaciones tanto metafisiarias como diafí-
siarias (28.1 %), cinco solamente metafisiarias (15.6%) y tres de ellos,
signos sólo en la diáfisis (9.4%).
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El incremento progresivo de la sífilis y la~ demás enfermeda-
des venéreas en los últimos años (1, 2, 3, 4, 5) y la posibilidad cada
vez mayor para el radiológo de encontrar sus manifestaciones, te-
niendo en algunos, casos la primera oportunidad de sugerir el diag-
nóstico, nos han llevado a estudiar las modificaciones radiológicas
de la sífilis congénita en los huesos largos, en correlación con los
hallazgos clínico-serológicos del niño y serológicos de la madre.

MATERIALY METODO

Se estudiaron 38 niños atendidos en el serVICIOde radiología in-
fantil del Hospital Universitario San Vicente de Paúl, entre los me-
ses de enero y diciembre de 1970, con sospecha de sífilis congénita.
Se tomaron radiografías 'A-P tanto de miembros superiores como de
inferiores; el examen serológico consistió en la "prueba de V.D.R.L.,
lo mismo para el niño que paraIa .madre.

RESULTADOS

En todos los casos el hecho común fue la serología materna po-
sitiva (V. D. R. L. reactiva en título de 1 x 16 o más). durante el

+ Trabajo presentado para la aprobación de residencia en Radiología. Facultad de
Medicina. Universidad de Antioquia. Medellín. Colombia.
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embarazo, el post-parto inmediato o el momento de la consulta del
niño.

1.- Catorce nmos entre un día y tres años de edad mostraban
signos clínicos y radiológicos sugestivos de sífilis congénita y sero-
logía reactiva.

Fig. 1 - Caso I. Niña prematura de un día de edad, con
fiebre, ictericia, hepatoesplenomegalia. V. D. R. L. 1 x
64.-Se aprecia engrosamiento e irregularidad de la zona
de calcificación provisional, rarefacción de la esponjosa
adyacente y reacción perióstica en una sola capa.
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2.- Tres pacientes de menos de tres días de edad, mostraban se-
rología reactiva y signos radiológicos sugestivos de sífilis, pero eran
asintomáticos.

3.- Once pacientes menores de tres días, mostraban 'serología reac-
tiva, pero eran asintomáticos y el examen radiológico fue normal.

Fig. 2 - Caso II. Niña de un día de edad con lesiones cu-
táneas, 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 calcificación provisional con bandas
alternas de rarefacción y densidad en la esponjosa ad-
yacente. Reacción perióstica en las diáfisis.
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Figura 3 - Caso IlI. Niña de trece días de edad con icte-
ricia, lesiones cutáneas y hepato-esplenomegalia. V.n.R.L.
1 x 16. En los huesos largos se ve ancha zona de rarefac-
ción de la esponjosa metafisiaria. En cráneo, pequeñas
zonas líticas con aspecto apolillado en la región parietal
posterior.

4.- Cuatro nmos de menos de tres días, tenían serología y exa-
men radiológico negativos, sin antecedentes de que la madre hubiera
sido tratada durante el embarazo. Dos de ellos presentaban hepato-es-
plenomegalia; los otros dos eran asintomáticos. Cuadro N9 1.



CUADRO NQ 1

SIFILIS CONGENIT A PRECOZ

Estudio comparativo clínico, serológico y radiológico
Hospital San Vicente de Paúl - Pabellón Infantil - Medellín - 1970

Aspecto Clínico Serología Aspecto Radiol.
Sintomát. Asintomát. Reactiva No reactiva Patológico Normal

Edad N? % N? % N? % N? % N? % N? %

Menos de
1 mes 7 21.8 16 50.0 19 59.3 4 12.5 8 25.0 15 46.8
1 a 11
meses 7 21.8 7 21.8 7 21.8
1 año
o más 2 6.2 2 6.2 2 6.2
Total 16 50.0 16 50.0 28 87.5 4 12.5 17 53.1 15 46.8

5.- Seis niños de menos de tres días de edad, cuyas ·madres reci-
bieron tratamiento adecuado d u r a n t e el embarazo (dosis total de
6'000.000 U. 1 de penicilina benzatínica), fueron asintomáticos y ra-
diológicamente normales. En cinco de ellos la serología fue negativa
(madre tratada antes del 5Q mes) y reactiva solo en uno (madre tra-
tada después del 59 mes). Por ser considerados no infectados, estos
pacientes se excluyen para fines estadísticos.

CUADRO NQ 2

SIFILIS CONGENIT A PRECOZ

Hallazgos clínicos de los casos estudiados

Hospital San Vicente de Paúl - Pabellón Infantil - Medellín - 1970
Signos clínicos N? de pacientes

Hepatomegalia 12
Esplenomegalia 12
Lesiones cutáneas 10
Ictericia 6
Rinitis 6
Fiebre 3
Edema de muñecas 2
Pseudoparálisis 2
Adenopatías 1
Sin signos 16

Porcentaje

37.5
37.5
31.2
18.7
18.7
9.3
6.2
6.2
3.1

50.0
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Figura 4 - Caso III. En cráneo, pequeñas zonas líticas
con aspecto apolillado en la región parietal posterior.

ASPECTO RADIOLOGICO

El compromiso de los huesos largos se manifiesta tanto en la
diáfisis como en las regiones metafisiarias en forma múltiple y si-
métrica. Es notoria la falta de compromiso de los centros de osifica-
ción epifisiarios aún en presencia de alteraciones marcadas en la
diáfisis. Los hallazgos no son específicos, ya que han sido observados
también en otras enfermedades no inflamatorias (5, 6. 7, 8, 9, 10).

A) AHeraciones metafisiarias:

1. Engrosamiento de la zona de calcificación provisional, observado
en 7 pacientes (21.87<-).

2. Irregularidad en .dientes de sierra, en 4 casos (12.570).
3. Banda de rarefacción en la esponjosa adyacente, en ochos casos

(2570) .
4. Bandas alternas de rarefacción en la esponjosa adyacente con

zona densa al medio, en 3 pacientes (9.3%).
5. Area de destrucción en la esponjosa, 3 pacientes (9.3%).
6. Fractura patológica de la metáfisis comprometida, en 3 casos,

(9.3) .



B) Alteraciones di.afisiarias:

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

2. Zonas líticas en un solo paciente (3.1%).
3. Fractura patológica observada en un paciente (3.1%).

Figura 5 - Caso IV. Niño de un día de edad, con lesiones
cutáneas, hepato-esplenomegalia. V.D.R.L. 1 x 8. Serología
materna, V.D.R.L. 1 x 32. Se observa engrosamiento de la
zona de calcificación provisional, bandas alternas de ra-
refacción y densidad en la esponjosa adyacente. Reac-
ción perióstica en las diáfisis.
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Figura 6 - Caso IV. Niño de un día de edad, con lesiones
cutáneas, hepato-esplenomegalia. V.D.R.L. 1 x 8. Serología
materna, V.D.R.L. 1 x 32. Se observa engrosamiento de la
zona de calcificación provisional, bandas alternas de ra-
refacción y densidad en la esponjosa adyacente. Reac-
ción peri6stica en la diáfisis.

De 17 pacientes (53.1%) que mostraban alteraciones radiológicas,
nueve presentaban manifestaciones tanto metafisiarias como diafí-
siarias (2~.1%), cinco solamente metafisiarias (15.6%) y tres de ellos,
signos sólo en la diáfisis (9.4%).



Figura 13 - Caso X. Niña de tres años de edad que con-
sulta por dolor y edema en miembros inferiores de 20
días de evolucíón. El examen radio lógico muestra reac-
ción perióstica laminar bilateral en fémur, tibia y pe-
roné; se sospecha sífilis congénita que se confirma con la
serología: V.D.R. L. 1 x 38.
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SYNOPSIS

RESUMEN

Se estudian 32 niños atendidos en el Servicio de Radiología In-
fantil del Hospital Universitario San Vicente de Paúl, durante el año
1970 con sospecha de sífilis congénita precoz. Se exponen los hallazgos
radiológicos en los huesos largos encontrándose en la mayoría de los
casos signos tanto metafisiarios corno diafisiarios, en menor propor-
ción compromiso solo metafisiario y rara vez solo diafisiario. Se encuen-
tra además que no hay relación directa entre el título de la serología
y los hallazgos radiológicos, lo mismo que entre éstos y las manifes-
taciones clínicas.

Thirty two children assisted in the X ray Pediatric Service of
H. U. S. V. de P., during 1970 with cliriical 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
diaphísiaries, 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 niño alcanza la madurez suficiente para considerarse
adulto, son hoy objeto de especial atención desde distintos ángulos
por la profunda repercusión 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 perturbación durante este pe-
ríodo. Sin embargo, en aquellas épocas y en la presente -aunque por
diferentes motivos- el hombre ha mirado la adolescencia con interés

(1) Profesor Titular. Jefe del Departamento de Pediatría.
(2) Profesor Auxiliar. Departamento de Pediatría.
(3) Profesor Auxiliar. Departamento de Psiquiatría.
(4) Profesor. Jefe del Departamento de Ginecologfa y Obstetricia.
(5) Profesor. Departamento de Medicina Interna.
(6) Profesor Agregado. Escuela de Salud Pública. Facultad de Medicina.

Universidad de Antioquia. MedelUn, Colombia.
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y 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 ningún trabajo que enfoque la
atención integral de las personas en esta edad; el de Baquero (5),
está más que todo orientado al aspecto de la educación. Había en nues-
tro Departamento de Pediatría un vacío que llenar no sólo desde el
punto de vista asístencíal, sino también desde el de conocimiento de
los aspectos médico-sociales de los adolescentes y, en cuanto a la for-
mación del médico, 10 había en la enseñanza de la patología más fre-
cuente y su manejo en aquéllos, no obstante que 9% de los egresados
del Hospital Universitario San Vicente de Paúl en 1968 fueron pa-
cientes entre 11 y 18 años.

En este informe preliminar hacemos énfasis en los trastornos
del comportamiento y en su análisis, ya que como podremos ver
(cuadro NQ 10), fue la patología que predominó 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 más bien explo-
rar la magnitud del problema, demostrar las ventajas de que un equi-
po multidisciplinario encare la atención 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 límites fueron fijadas arbitra-
riamente y sólo con fines de estudio entre los 11 y los 18 años inclusive,
remitidos en su inmensa mayoría por los médicos de la consulta externa
del Hospital Universitario San Vicente de Paúl, algunos por pedia-
tras, habiendo llegado otros por propia iniciativa al conocer la exis-
tencia de este servicio. La selección se hizo sin tener en cuenta el
sexo ni el estado civil sino la patología peculiar del adolescente o
cualquiera otra que estuviera incidiendo en el desarrollo normal de
esta etapa de la vida. Los datos fueron inscr-itos en una tarjeta maes-
tra y los resultados obtenidos por cómputo manual.

El problema de cada caso en particular fue discutido por el equi-
po multidisciplinario que se constituyó así: un pediatra general, un
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pediatra endocrinólogo, un psiquiatra de runos, un internista endo-
crinólogo, un ginecólogo-obstetra, un cirujano de niños, un estadísti-
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-
ría de los pacientes fueron examinados por el pediatra; otros fueron
al psiquiatra o gineco-obstetra directamente; pocos requirieron hos-
pitalización y como no disponemos aún de un área apropiada para
ello, su internación se realizó en los servicios correspondientes de
acuerdo con la patología que presentaron, tales como ginecología, psi-
quiatría, pediatría, etc.

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

RESULTADOS

Edad y sexo. (cuadro NQ 1).

CUAORO NP I

DISTRIBUCION PORCENTUAL SEGUN LA EDAD Y
EL SEXO

S E X o
EDAD EN AÑOs TOTAL %

" 9

11 - 12 11 13 24 26.7

13 - 14 21 17 38 42.2

15 - 16 6 13 19 211

17 - 18 1 8 9 10.0

TOTAL 39 51 90 100.0

;¡ = 14oños Ó
;¡ = 14.V2 oños 1(
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La agrupacion por edad se hizo por años cumplidos. Sesenta -y
nueve por ciento de la población estudiada estaba comprendida en-
tre 11 y 14 años de edad. El mayor porcentaje, 42%, lo conformaron
38 pacientes entre 13 y 14 años. La edad promedio para el total de
pacientes fue de 14 años. En cuanto a la distribución por sexos, 51
pacientes, es decir 57%, eran mujeres.

Ocupación. (cuadro NQ 2).

CUADRO NQ 2

DISTRIBUCION SEGUN LA EDAD Y OCUPACION

OCUPAC ION
Edaden años Estudiante Oí. Dom. Prostit. Obreros Sin Ocupo Total
11-12 21 2 1 24
13-14 25 3 1 9 38
15-16 8 8 3 19
17-18 2 5 2 9

Total 56 18 2 1 13 90
% 62.3 20.0 2.2 1.1 14.4 100.0

Tratándose de pacientes cuya edad límite fue fijada entre 11 y
18 años, es natural haber encontrado un alto porcentaje de estudian-
tes, 62%, es decir, 56 pacientes; de éstos, 46 contaban entre 11 y 14
años. Se dedicaban a oficios domésticos en su propio hogar 20%;
14% no tenían ocupación definida, por incapacidad física o mental;
uno era obrero y dos, entre 17 y 18 años, se dedicaban a la prostitución.

Estado civil

Sólo dos de nuestras pacientes eran casadas, una de ellas de 15,
la otra de 18 años de edad.

Estado socio-económico

El total de pacientes pertenecía a las clases economicas menos
favorecidas que son quienes solicitan atención médica en la consulta
externa del Hospital Universitario San Vicente de Paúl.



Desarrollo se.xual

Para la clasificación del .desarrollo sexual .nos guiamos por la
evaluación de los caracteres secundarios según Grulich .(6), Tanner
(7), Reynolds y Wines (8), y por la aparición o no de la menstrua-
ción en las niñas y de las poluciones nocturnas o de la eyaculación en
los varones. Seis de nuestros pacientes mostraron desviación del desa-
rrollo sexual: uno, varón era precoz; los cinco restantes, dos varo-
nes y tres hembras, estaban retardados en su maduración. Al térmi-
no de nuestro trabajo aún seguían en estudio algunos de estos casos,
otros no habían regresado a la consulta.

Constelación y organización familiar. (cuadro NQ 3).

CUADRO NQ 3

TASA- PORCENTUAL DE DESORGANIZACION FAMILIAR
SEGUN SU CONSTELACION

ORGANIZACIONFAMILIAR
Constelación Organizada Desorganizada(1) Tasa
familiar Total Abandono Muerte Sin dato porcentual

3 o menos 5 2 1 2 60.0
4-6 12 4 5 2 1 58.3
7-9 31 24 4 3 22.6

10 y más 37 28 3 3 3 16.2
Sin dato 5 5

Total 90 58 13 10 9 25.6

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

Para juzgar de la organización o de la desorganización familiar
y debido a falta de recursos -trabajadoras sociales que pudieran de-
dicarse de lleno a esta investigación- nos basamos en la gran ma-
yoría de los casos en datos suministrados por el paciente o algún fa-
miliar, generalmente la madre o una hermana que lo acompañaba, 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 proporción alcanza sólo a 25% aproximadamente.
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Consideramos como familia organizada a aquélla en la cual el
padre, la madre y Ios hijos convivían bajo el mismo techo y cum-
plían en forma más o menos adecuada su correspondiente papel- como,
familia desorganizada a aquélla en la cual había fallecido o abando-
nado el hogar uno o ambos padres, o que, viviendo aún bajo el mismo
techo no contribuían psicológica y a veces ni materialmente a la con-
formación ni al sostenimiento del hogar, lo cual lo consideramos
dentro del rubro de abandono.

Si observamos el cuadro N9 3, sobre tasa porcentual de desorga-
nización familiar, notamos que el porcentaje mayor, 60% correspon-
día a los cinco pacientes cuya familia estaba formada por tres o me-
nos miembros y que aquél decendía hasta 16 a medida que aumenta-
ba el número de éstos. Resaltamos el hallazgo de que 58 familias,
o sea 64%, fueron consideradas como organizadas.

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

CUADRONQ4

Constelación familiar y la actitud del paciente en el
ambiente extra-familiar. (cuadro N9 4).

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

ACTITUD DEL PTE. EN EL AMBIENTE EXTRA-FAM.

Constelación
familiar Tímido Agres. Colaboro. Indlf. Inestable Sin dato Total %

3 O menos 1 3 1 5 5.9
4-6 1 3 5 3 12 14.1
7-9 3 7 12 1 1 7 31 36.5

10 y más 1 9 10 ·2 15 37 43.5
Total 5 20 30 1 3 26 85* 100.0
% 5.9 23.5 35.3 1.2 3.5 30.6 100.0

,~Los 5 pacientes que faltan, aparecen sin dato en ambas variables.
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Entendemos por ambiente extrafamiliar la escuela, la fábrica, el
barrio, etc., es decir, el sitio donde el paciente permanecía la mayor
parte del tiempo fuera del hogar, y relacionamos el número de per-
sonas que conforman éste con la actitud de aquél en dicho ambiente.
Constituimos cinco grupos: tímidos, agresivos, 'colaboradores, indife-
rentes e inestables.

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

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

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

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

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

Inestable: quien se comporta de manera diferente ante estímulos
idénticos; quien pasa de un extremo a otro sin motivo adecuado; quien
no se sostiene en una dirección,

La información la obtuvimos del paciente mismo o del familiar
que lo acompañaba a la consulta; en algunos casos, aproximadamente
25%, se comprobó por visita de la trabajadora social. Consignamosel
dato en 85 pacientes; 80% de estos provienen de familias de más de 7
personas; 24% figuran como agresivos, 11% como tímidos, inestables
o indiferentes, lo cual suma 35%; igual porcentaje, 35%, se clasifica-
ron como colaboradores. ..,- .

Actitud del paciente en la familia y en el
ambiente extrafamiliar. (cuadro N9 5)
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CUADRO NQ6

CUADRO NQ5

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 Tímido Agres. Colab. Indif. Inest. Sin dato Total %
Tímido 3 2 2 7 7.8
Agresivo 1 19 7 3 13 43 47.8
Colaborador 1 17 1 19 21.1
Pasivo 1 1 2 2.2
Indiferente 1 1 2 2.2
Sin dato 1 2 14 17 18.9
Total 5 20 30 1 3 31 90 100.0

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

Aunque la muestra es reducida, llama la atención 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 reflexión cabe para Iospacien-
tes clasificados como colaboradores: del total de 19 que se comportaban
como tales en el medio familiar, 17 eran también fuera del hogar.

Constelación familiar y la actitud del paciente
dentro de. la misma. (cuadro NQ 6).

CONSTELACION FAMILIAR Y LA ACTITUD DEL
PACIENTE DENTRO DE LA MISMA

ACTITUD DEL PACIENTE DENTRO DE LA FAMILIA
Constelaci6n
familiar Tímido Agres. Colab. Pasivo Indif. Sin dato Total %

3 O menos 2 3 5 5.9
4-6 3 6 '1 1 1 12 14.1
7-9 1 18 7 1 1 3 31 36.5

10 y más 3 17 8 1 8 37 43.5
Total 7 43 19 2 2 12 85* 100.0
% 8.2 50.6 22.3 2.4 2.4 14.1 100.0
• Los 5 pacientes faltantes están sin dato en ambas variables.



CUADRONQ7

El análisis 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 según el criterio del grupo, 35, es decir 81%, provenían de fa-
milias conformadas por 7 o más personas. El valor estadístico de estos
datos es mayor de 0.05, es decir, que no tiene alta significancia.

Actitud de la fam1lia con el paciente, y de éste
dentro del ámbito familiar. (Cuadro N9 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 Tímido Agres. Colaboro Pasivo lndif. Sin dato Total %

Agresiva 4 32 3 1 1 2 43 57.3
Colaboradora 2 7 16 1 26 34.7
Pasiva 1 1 1.3
Indiferente 1 1 1.3
Sin dato 1 3 4 5.3
Total 7 43 19 2 2 2 75- 100.0
% 9.3 57.3 25.3 2.7 2.7 2.7 100.0

"'De 15 pacientes no se tienen datos en ambas variables.

Logramos información digna de confianza en 75 pacientes. La ac-
titud de Ia familia fue dividida en los mismos grupos que para el
paciente, según criterios expuestos antes, El más alto índice de pa-
cientes clasificados como agresivos, 32 de 43, es decir 74%, provenían
de familias catalogadas con el mismo calificativo» coincidencialmente
los dos totales marginales suman igual en el rubro correspondiente
a Ia agresividad, y así 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, provenían de familias clasi-
Iicadas como tales. Encontramos una probalidad menor de 0.05, lo
cual nos permite afirmar la fuerte asociación 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 N9 8).
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CUADRO N9 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 Tímido Agres. Colab.. Indif. . Inestable Sin dato Total %

Agresiva 3 16 9 1 3 11. 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 75* 100.0
% 6.7 26.7 40.0. 1.3 4.0 21.3 100.0

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

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

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

Orden en los embarazos. (cuadro NQ9).

CUADRO N9 9

NUMERO DE ORDEN DEL EMBARAZO DEL CUAL PROVIENE
CADA PACIENTE

N? embarazos Pacientes %

1 18 20.0
2 15 16.7
3 17 18.9
4-6 20 22.2
7-9 10 11.1

10y más 2 2.2
Sin dato 8 8.9
Total !90 100.0

88

Cuartües

ANTIOQUIA MEDICA



Más del 50% de los pacientes son producto del primero al ter-
cer embarazo. Calculamos su parámetro 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 teórica-
mente el 75% de los adolescentes estudiados provenían de los seis
primeros embarazos.

Patología (cuadro N9 10)

CUADRON9 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 7 7.8
Psicosis 2 2 4 4.4
Trastornos de la menstruación 4 4 4.4
Anomalías congénitas propias de
los órganos sexuales femeninos 3 3 3.3
Otras enfermedades 8 16 24 26.7
En estudio 7 6 13 14.4
Sano 1 1 1.1

TOTAL 39 51 90 100.0

Un buen número de pacientes fue catalogado con más de un
diagnóstico; por esta razón en la elaboración del cuadro se tuvo en
cuenta el que representaba mayor dificultad para cada uno de ellos
y se tabuló en dicho orden.

Debemos aclarar algunos de los conceptos empleados en la clasi-
ficación de los diagnósticos. 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 úl-
timos se encuentra la reacción de ajuste de la adolescencia, que
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consbituye un trastorno de la personalidad pasajero, el cual refleja
la expresión de los impulsos y deseos de emancipación y las vacila-
ciones que experimenta el adolescente en 10 que hace relación a aque-
llos y a sus tendencias emocionales. (11)

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

Como psicosis entendemos un estado psicológico grave en el cual
ocurre una desintegración de la personalidad y env.el que se presen-
tan síntomas indicadores de que el paciente ha roto su contacto con
la realidad objetiva.

Por retardo mental u oligofrenia aceptamos una disminución signi-
ficativa del nivel intelectual por debajo del promedio, que se manifiesta
durante el período de desarrollo y está caracterizado por unInadecua-
do comportamiento de adaptación.

Aproximadamente 17'% de los diagnósticos corresponden a trastor-
nos de la personalidad, entre los cuales hemos incluido tanto los .perma-
nentes, que son la minoría, como la reacción 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 dobló al masculino. Cerca del
8% .S011 retardos mentales. Cuatro por ciento son trastornos de la
menstruación, e igual porcentaje, anomalías congénitas de los órga-
llossexuales femeninos.

Bajo. el título "otras enfermedades" hemos incluído una varie-
dad de patología: desnutrición, dos casos, flujo vaginal, tres casos;
bartholirritis aguda, 2 casos; fiebre reumática, 2 casos y corea de
Sydenham, otros 2; un caso para cada una de las siguientes entída-
des ; hemofilia, trauma génitourinario accidental, violación sexual, es-
pina. bífida oculta, secuelas de m~ningitis con hípoacusía, 'obesidad
simple, acondroplasia, anemia severa por múltiples causas, caries e
infección dentaria, daño cerebral por trauma obstétrico, linfedema
"precox" y blefaritis.

Patología y -ocupación de los pacientes. (cuadro NQll)
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CUADRON9 11

-DIAGNOSTICO'SEGUN LA OCUPACION
DIAGNOSTICO OCUPACION

Estud. Of. Domés. Prost. Obrero Sin dato Total

Trast. personalidad. 12 2 1 15
Neurosis 10 1 1 12
Oligofrenia 4 .1 . 2 7
Epilepsia 5 2 7
Psicosis 1 3 4
Trast. menstruación 2 2 4
Anomalías congén. F. 3 3
Otras enfermedades 15 5 2 2 24
En estudio 6 4 1 2 13
Sano 1 1

TOTAL 56 18 2 1 13 90

Analizamos los diagnósticos de acuerdo con la ocupación del pa-
ciente. El predominio en la columna que corresponde a los estudiantes
es consecuencia del mayor número de éstos en la muestra y de la se-
lección de ésta. Sin embargo, nos llama la atención que 80% de los
trastornos de la personalidad y 83% de las neurosis corresponden a
este grupo.

Patología y constelación familiar. (cuadro NQ12).

CUADRON9 12

DIAGNOSTICOSEGUN LA CONSTELACIONFAMILIAR
DIAGNOSTICO CONSTELACION FAMILIAR

30 < 4-6 7-9 lOy+ Sin dato Total

Trast. personalidad 1 5 9 15
Neurosis 1 8 3 12
Oligofrenia 2 5 7
Epilepsia 1 5 1 7
Psicosis 1 1 '2 4
Trast. Menstruales 1 1 2 4
Anom. congénitas F. 1 1 1 3
Otras enfermedades . . 2 3 5 12 2 24
En estudio 1 4 4 4 13
Sano 1 1

Total 5 12 31 37 5 90
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Catorce de los 15 pacientes con diagnóstico 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 famílias con más de
7 miembros.

Promedio de consultas y e:volución. (cuadro N9 13)

CUADRONQ13

X DE CONSULTASSEGUN DIAGNOSTICOY
EVOLUCIONDEL PACIENTE

DIAGNOSTICO N? de N? de Xde EVOLUCION
Pacient. Consulto Consulto 2 3 4

Trast. personalidad 15 92 6.1 9 5 1
Neurosis 12 97 8.0 5 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 1
Trast. menstruales 4 35 8.7 3 1
Anomalías congén. F. 3 16 5.1 3
Otras enfermed. 24 109 4.5 14 6 4
En estudio 13 47 3.6 1 4 8
Sano 1 4 4.0 1

Total 90 470 5.2 40 2 24 24
Evoluci6n: 1 MejOría. 2 Empeoramiento. 3 Sin modificaci6n. 4 Desconocido.

El promedio es de cinco consultas por paciente; con mejoría en
cerca de 44%, sin cambio.27% aproximadamente, y una proporcion
igual sin dato al respecto porque no regresaron a la consulta. El pro-
medio más alto corresponde a trastornos de la menstruación 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 patología del adolescente en nuestro medio, ni
por el número de casos ni por la manera de hacer la selección. No
obstante nos permite plantear algunas deducciones que en ciertos as-o
pectos coinciden con trabajos más extensos y en otros, constituyen
hipótesis que debemos tratar de comprobar posteriormente.
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En los 90 casos estudiados fijamos límite a las edades cronológi-
cas, que bien hubiéramos podido ampliarlo en ambos sentidos si con-
sideramos que muchos de los problemas del adolescente, no sólo los
fisiológicos sino especialmente los psicológicos, se pueden presentar
antes de los 11 años o aún no han sido resueltos a los 18, siendo este
un criterio más real y científico que el de a edad cronológica (4, 9,
10). Quizás este criterio hubiera permitido una diferente distribución
en lo que hace relación a la ocupación de los pacientes; sin embargo,
la protección que brinda el Instituto Colombiano de Seguros Sociales
a los obreros, y de todas maneras la población que acude a, la consulta
externa del Hospital Universitario San Vicente de Paúl 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 dentro de la consulta hospitalaria
y los recursos de personal nos hubieran permitido dirigirnos a las ins-
tituciones que prestan atención a los adolescentes, la incidencia de so-
ciopatías representadas en nuestro estudio por las jóvenes que viven
de la prostitución, se hubiera elevado, ya que aunque no conocemos
publicaciones recientes y significativas, tanto ésta como el consumo
de tóxicos -alcohol, marihuana, seconal, etc.- son frecuentes en esta
edad. Lo dicho vale también para el cúmulo de madres solteras que
no encontramos en nuestro grupo.

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

Dimos importancia a dos de los factores que más influyen en
la manera' como se manifiesta la crisis de la adolescencia: el am-
biente familiar y el ambiente extrafamiliar, este último constituído
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 comprensión, el afecto, la seguridad que le inspi-
re el mismo; o la agresividad, la inseguridad, las privaciones o la
abundancia material que allí 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 jóvenes y que nos obligó a hospi-
talizadas; para este informe contamos cada día de internamiento
como una consulta. Siguen en orden descendente las neurosis· por el
tratamiento psicoterápico al cual se sometieron.

Nos llama la atención la baja incidencia de trastornos de la
menstruación a pesar de que 57% de los pacientes son del sexo fe-
menino; en cambio, las anomalías congénitas de los órganos sexua-
les pertenecen todas a este sexo. En relación con la patología y la
constelación familiar vimos que el mayor número de pacientes con
trastornos de la personalidad, con oligofrenia, con neurosis y con epi-
lepsia provienen de familias con más de 7 miembros, pero esto no
permite sacar ninguna conclusión, porque 68 del total provienen de ho-
gares conformados por este número de personas o un número mayor.

De las 4 consultas efectuadas por el único paciente sano, 2 se
dedicaron a educación sexual. Esta hubo que impartida a un crecido
número del total de estos adolescentes, bien como complemento de
la información recibida en la casa, en la escuela o a través de sus
amistades, o bien como iniciación de la misma. Es asombrosa la igno-
rancia o, lo que es aún peor, la equivocada ilustración que tienen
al respecto tanto los varones como las jóvenes.

CONCLUSIONES:

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

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

39- Las hipótesis presentadas son el resultado del análisis de los
fenómenos encontrados en los 90 adolescentes que conforman nues-
tra muestra.

4Q- Llamamos la atención a los médicos que tienen que afrontar
adolescentes, acerca de la complejidad de reacciones que pueden pre-
sentarse en este período de la vida.

59. Para la atención integral del adolescente es necesario la for-
mación de un equipo multidisciplinario al cual; además de los profe-
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sionales que conforman el nuestro, sugerimos agregar un psicólogo,
un sociólogo, 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 clinícal aspects were dis-
cussed with the medical tea m 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 CLlNICA PATOLOGICA

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

Dr. Rengifo:

H. No 472405 A. No 5776

Era un paciente de trece años, quien ingresó el 17 de septiembre
de 1970 y murió 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 urografía ex-
cretora fueron normales, pero presentaba una fimosis razón por la
cual le fue practicada una circuncisión.

La consulta actual, fue dolor coxofemoral izquierdo, acompaña-
do de fiebre. Veinte días antes había presentado fisura en pie iz-
quierdo, con adenopatías inguinales. Al examen físico presentaba
fiebre de 38QC., hepatomegalia y dolor coxofemoral izquierdo. A su
ingreso, le fueron tomados tres hemocultivos y se inició tratamiento
con penicilina y analgésicos.

La evolución fue la siguiente: a las 36 horas de iniciar la te-
rapia presentó prurito y eritemia generalizados, posteriormente apa-
reció bronco-espamo y a las 48 horas hizo un cuadro compatible con
edema pulmonar. A las 60 horas de su hospitalización presentó dis-
tensión abdominal, hematemesis escasa, signos de shock y muerte.

(1)
(2)
(3)

Profesor. Medicina Interna.
Profesor Titular. Anatomía Patológica.
Residente. Medicina Interna, Facultad de Medicina de la Universidad de
Antioquia. Medellín, 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 último, al presentar la distensión abdominal se aplicó una
sonda gástrica, Aramine Venoso y 40 minutos antes de morir le fue
aplicado medio gramo de Ampicilina.

Los exámenes mostraron, una glicemia de 120 miligramos. Un
examen de orina como datos positivos mostró cilindros hialínos + +
cilindros granulosos + + y huellas de albúmina. El Leucograma mos-
tró 10.000 leucocitos, neutrófilos 71, cayados 6, linfocitos 23, y una
sedimentación de 64 milímetros en 1 hora. El hematocrito y la he-
moglobina estaban dentro de los límites normales y en un examen que
llegó postmorten, uno de los hemocultivos mostró estafilococo aureus.

DISCUSION

Dr. Armando Uribe:

Empezaremos la discusión de este caso con una interpretación
de los estudios radiológicos verificados.

En 1968 el paciente fue sometido a una exploración radiológica
de vías urinarias por una posible hematuria, acompañada de otros
trastornos urinarios y en 1970 pocos días antes de su muerte se prac-
ticaron radiografías coxofemora1es y de tórax.

Dra. Prada:

Esta urografía fue practicada en mayo del 68. En la placa sim-
ple vemos que no hay ninguna alteración ósea. Sólo llama la aten-
ción una hepatomegalia más o menos de unos 4 cms. La urografía
excretora fue interpretada como normal y en realidad 10 mismo te-
nemos que decir con estas placas. La eliminación es normal desde el
primer minuto. A los dnco minutos las cavidades se observan de as-
pecto y. tamaño normal y la vejiga urinaria se llena bien. Los urete-
res no se ven por el peristatismo que tienen pero 'la eliminación es
muy aceptable.

No se ve ningún camba óseo ni articular, pero si hay que re-
cordar la existencia de hepatomegalia desde entonces. Ahora, en
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estas radiografías tomadas tres días después de iniciada la sin toma-
tología, solamente se aprecia un cambio en la cápsula articular de la
cadera izquierda, donde se ve un desplazamiento de la línea grasa,
con abombamiento de 'la cápsula y edema de lo músculos. Este signo
es precoz en las sinovitis, pero no es específico de ninguna clase de
artritis. No se ven cambios en las estructuras óseas de la articula-
ción y solamente llama la atención, los cambios de los tejidos blan-
dos de la región coxofemoral izquierda. Las sombras del' Psoas, no
se alcanzan a ver en estas placas.

Con la radiografía del tórax, una placa portátil de muy mala
calidad, no se puede hacer ningún diagnóstico radiológico, pero llaman
la atención, unos infiltrados nodulares que aparecen en región para-
hi liar y hacia el véi-tics ·izquierdo.Podría tratarse de una bronco-
neumonía o una TBC. De nuevo se observa la hepatomegalia que
como hemos dicho apareció desde dos años antes.

Dr. Uribe:

Vamos ahora a tratar de hacer una rnterpretación, primero,
desde el punto de vista de áreas comprometidas en este paciente, se-
gundo, los mecanismos posibles de muerte y finalmente los diagnós-
ticos más probables.

No cabe la menor duda de que el paciente' ingresó con una enfer-
medad infecciosa, que comprometía primariamente la articulación co-
xofemoral izquierda. Todos los observadores en principio, estuvieron
muy de acuerdo en que había signos clínicos compatibles con un pro-
ceso infeccioso a este nivel. En diferentes oportunidades aparecieron
dolor a la movilización de la articulación cox'ofemoral izquierda es-
pecialmente en los movimientos de rotación externa y en los movi-
mientos de flexión de la misma; esto acompañado de una temperatura
alta, no permite dudar de la posibilidad de este proceso. Ello lo con-
firman los hallazgos radiológicos que acaba de exponer la doctora
Prada. No obstante, para mí fue una sorpresa' que en el protocolo fi-
gure la nota de un ortopedista, quien después de hacer un dete{lido
estudio de dicha articulación desde el punto de vista clínico, se atre-
vió a presentar la primera duda sobre este diagnóstico e incluso quiso
orientar a los demás hacia- un diagnóstico, ,bien diferente, tal como
el de la fiebre tifoidea; desafortunadamente el doctor Giraldo no se
encuentra acá pero en conversación sostenida con él, trató de re-
cordar el caso y una vez más presentó sus dudas acerca de esta artri-
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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 debió ser sus-
pendida aproximadamente 36 horas después de haber sido iniciada
debido a un cuadro anafiláctico.

Luego viene el compromiso posiblemente sistémico, porque, este
paciente era un candidato a presentar un compromiso sistémico. Ya
anotó 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
cursó con detrimento de su salud por varias deshidrataciones hasta
los 6 años de edad. Que además estuvo hospitalizado aproximadamen-
te unos 5 meses, en clínicas diferentes al hospital de San Vicente, por
lo que a los médicos les dio por denominar desnutrición 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 existió desde el momen-
to en que ingresó al hospital. Pero hay un dato importante en el
análisis de esta víscera. En principio los observadores no apreciaban
dolor a la palpación del hígado, a mí personalmente sí me pareció
que el hígado no solamente estaba aumentado de tamaño 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 llamaría accidentales y que tu-
vieron qué ver eh mi concepto mucho con su muerte. be estos meca-
nismos el mas atractivo a todo 10 largo de la historia, es el de una
reacción anafilática, Yo quiero hacer mucho énfasis en este aspecto
de la discusión y quiero volver a explicar algunos asuntos.

El paciente ingresó el 17 de septiembre en las horas de la maña-
na, fue sometido a altas dosis de penicilina y analgésicos, pero el 18'
en las horas de la noche, presentó una reacción típica, que llamaría
yo de primer grado, compatible con anafilasis. Presentó urticaria, pru-
rito, malestar general y cierto grado de laringoespasmo, cosa atribuída
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primordialmente a analgésicos, los cuales fueron retirados, pero que
por cualquier razón no fue atribuído a penicilina; Doce horas más
tarde el doctor Rengifoal observar que esta reacción anafilática pro-
gresaba; insinuó y puso en práctica la suspensión de- -la penicilina
como posible agente causal; en ese momento ya la reacción la lla-
maría yo de segundo grado pues existía un componente muy definí-
tivode bronco-espasmo y se iniciaba una insuficiencia respiratoria
aguda, pues _el paciente empezaba a presentar cierto grado de ciano-
sis. Dicha reacción se mantuvo allí a pesar de la suspensión de la
penicilina y del tratamiento adecuado. Yo llamo a esto tratamiento
adecuado porque cumple en un 80% las normas a seguir en casos
de reacción anafiláctica, es decir, el uso de esteroides, aminofilina y
antihistamínicos. Pero las cosas no quedaron allí y el paciente en mi
opinión pasó a un tercer grado de reacción anafiláctica,caracterizado
por franco estado de "shock", con colapso vascular periférico defini-
do e hípotensión arterial, taquicardia y cianosis cada vez más intensa.
En estas condiciones el paciente falleció.

Yo hago énfasis en este mecanismo, porque podría ser bien un
mecanis~o -sobreagregado al mecanismo básico o fundamental de la
enfermedad, o bien un mecanismo determinante por sí 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 -difícil 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
había una septicemia por estafilococo aúreus y que ésta, también
de por _sí. pudo complicarse con un verdadero "shock" séptico. Ha-
blando un poco más del mecanismo en el momento en que yo obser-
vé al paciente, me pareció importante insinuar la posibilidad de la
aparición de una coagulopatía de consumo o síndrome de desfibrina-
ción, por el aspecto que presentaba en ese momento el paciente. Era
un paciente en "shock" y había 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 rápida del paciente.

De manera que para no alargarme demasiado, el diagnóstico
más probable sigue siendo el de una septicemia por estafilococos aú-
reos, con "shock" séptico y con un importante mecanismo anafilácti-
co que contribuyó 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 atención.

El paciente era de una extracción muy humilde y si mal no re-
cuerdo las anotaciones sobre peso le daban a uno, la indicación ab-
soluta de un individuo muy por debajo del peso normal a los 13
años y medio. La única duda que yo tuve en el momento de exami-
nar el paciente, fue que tuviese un absceso hepático amibiano, porque
el hígado era definitivamente aumentado de tamaño y muy doloroso
a la palpación y sin que existiera un reflujo hepatoyugular, para des-
cartar la confusión con una falla cardíaca derecha. Luego, las radio-
grafías del tórax indican, yo creo que con una tendencia a desorien-
tarlo a uno, una elevación del hemidiafragma derecho. Pero dadas las
anotaciones de la doctora Prada sobre el tipo de placa obtenida y
las condi.cionesen que se obtuvo, yo me abstengo de darIe demasia-
do valor a este hallazgo.

Con respetco a la imagen radiológica pulmonar bien puede con-
siderarse hoy la posibilidad de que este paciente hubiese tenido tu-
berculosis, una enfermedad común en nuestro medio para estas con-
diciones socio económicas y si la placa servía en este sentido,. pues
habría que darIe valor a estas lesiones aparentemente infiltrativas.
Pero la evolución global no es mucho menos para una tuberculosis
pulmonar, ni para una tuberculosis de otras áreas, yo creo qlle es-
tamos frente a una enfermedad más aguda, de evolución rápidamente
fatal.

De manera Dr. Duque: Que en mi concepto, nos quedamos con
el diagnóstico de "shock" séptico, septicemia por estafilococo áureus
y reacción anafiláctica 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 háy hallazgos clínicos suficientes para pensar en Endocar-
ditis Bacteriana, pero el hemocultivo positivo bien podría ser compa-
tible con la misma, mucho más cuando cada día vemos formas atipi-
cas de esta enfermedad.

-Dr. Molina, tendría este paciente en sus momentos finales una
Apoplejía Adrenal?
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Dr. Molina:

-Considero que un diagnóstico de insuficiencia suprarrenal agu-
da, es posible en este paciente, dadas las condiciones precarias desde
el punto de vista Pondo estatural y la Tisissobre-agregada;, pero es
más factible enmarcar todo un proceso de "shock" séptico y reacción
anafiláctica.

Sería importante la determinación de Cortisol, para un diagnós-
tico de precisión, más, el tratamiento debe hacerse rápidamente y no
esperar estos datos.

Interviene e.l Dr. César Bravo:

Llamó la atención sobre un posible error terapéutico al ordenar
Prostafilina después de haber suspendido Penicilina y recalcó la posi-
bilidad de absceso hepático a pesar de lo defectos de la radiografía
de tórax.

Dr. Uribe:

-Dr. Bravo, yo quiero para tranquilidad afirmar acá que revi-
sando muy bien la historia, tal vez por circunstncias ajenas al pacien-
te, se escapó 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-
guió 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 atrevió a ordenar una ampolla
de Binotal por vía endovenosa directa, esto ya lo he comentado con
el Dr. Rengifo en el mismo sentido. Cuando nosotros vimos al pa-
ciente ya le habían aplicado la ampolla de Ampicilina de Yz gms. y
yo creo que' ni para que repetir las buenas consideraciones del Dr.
Bravo.

Dr. Pineda: Refuerzo la impresión diagnóstica de absceso hepá-
tico amibiano.

Dr. Jorge E. Reetrepo: Llamo la atención en la posibilidad de
una peritonitis, dada la presencia final de distensión abdominal acom-
pañada de vómito sanguinolento y pienso nuevamente en que un abs-
ceso hepático 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 hepático y desafortu-
nadamente ahora, después de revisar todo el protocolo, me he tenido
que volver un poco atrás, pero yo coincidí verdaderamente con los doc-
tores Bravo, Restrepo y Pineda en que ese podría ser el diagnóstico.
Lo que sucede es que examinar un paciente en completo estado de
"shock" es de una evaluación supremamente difícil y ninguno de
los observadores anteriores le había dado importancia al dolor so-
bre el área hepática, aunque anotaban eso sí, la existencia de la he-
patomegalia.

Alguien más quiere intervenir?

Dra. Prada: Le resto nuevamente importancia a la radiografía
del tórax para el diagnóstico de un absceso hepático amibiano dadas
las condiciones en las cuales fue tomada la placa.

Dr. Duque: (Patólogo), 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 tenía un gran absceso de la región glútea izquierda;
este absceso comprometía los tejidos blandos y se extendía hasta el
hueso ilíaco; tenía un pus amarillo, abundante y cremoso. El otro
hallazgo más notorio estaba en los pulmones que aparecían total-
mente consolidados en una forma que llamó la atención del prosec-
tor, porque se describe como nodular. En tubo digestivo, especial-
mente en el estómago, había bastantes ulceraciones agudas hemorrá-
gicas. Estos fueron datos macroscópicos más importantes. En este caso
en relación con las suprarrenales, no existía cosa especial. El bazo se
encontraba muy aumentado de tamaño con el aspecto del bazo agu-
do, en jalea, el bazo de una septicemia evidente y había también una
hiperplasia linfoide ganglionar. No había absceso hepático, y las su-
prarrenales por otra parte estaban normales, de manera que no había
pues morfológicamente base para una falla suprarrenal aguda, sobre
la cual por otra parte yo tengo grandes reservas.

Microscópicamente vemos en esta lámina del pulmón, 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 había acabado el parenquina pulmonar, el cual
estaba terriblemente invadido por abundantes colonias de bacterias.
De manera que este muchacho se dejó colonizar de una manera in-
creíble por estafilococo, que fue también aislado del pus del absceso
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glúteo. En la siguiente lámina una Osteomielitis del hueso ilíaco,
proceso que salió del hueso destruyendo el Periostio para conectarse
con las partes blandas. En principio una Osteomielitis, es una situa-
ción bastante rara en el hueso ilíaco.

En la siguiente lámina podemos ver que se le prestó especial
atención al estudio del sistema nervioso, por la historia que había,
aunque es bastante confusa, de problemas mentales; pero no encontré
al menos morfológícamente ninguna base para un diagnóstico espe-
cífico. En el hígado sí hay una lesión también muy difícil de explicar,
es un hígado nodular en que ustedes ven acentuados los séptos ñ-

brosis hepática que podría uno llamar precirrosis. La causa de ella
no lo puedo decir, pero por la evidencia morfológica, podría ser una
vieja hepatitis, o pudo ser nutricional.

Otra área a la que presté atención fueron los riñones, por la
historia tampoco muy sustanciada de hematuria y de problemas uro-
lógicos. Sin embargo, en el riñón había sólo unos pequeños focos in-
significantes de antigua pielonefritis.

Es evidente que este muchacho en algún momento tuvo una re-
tención urinaria por su fimosis, pero no alcanzó a producir un daño
renal de alguna consideración.

En el estómago tenemos aquí, regiones necrosadas con intensa he-
morragia, en algunas zonas se ve la ulceración, similar a las formas
agudas de "shock" grave y rápidamente fatal que a veces se asocia
a lesiones hipotalámicas, 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 habrán 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 inmunológico bien sea pasajero o
congénito. En este caso no parece demostrarse un defecto inmunoló-
gico congénito del tipo de las agamoglobulínemias congénitas más co-
munes, porque encontramos el sistema linfático y el bazo bien desa-
rrollados, pero estos enfermos mueren en una forma muy parecida.
Específicamente la pregunta sobre el color del pelo se refería al sín-
drome de Begues-Chediak-Higeshien el que es de color pajizo; este
síndrome se acompaña de defecto inmunológico, pero histológicamen-
te no había bases para pensar en él. Es muy probable que en alguna
forma hubiera habido un defecto inmunológico que no podemos sinó
medio sospechar hoy en día; de todas maneras el caso es bastante
sencillo desde el punto de vista morfológico y corresponde muy bien
el análisis del Dr. Armando Uribe.
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NOTICIAS DE LA FACULTAD DE MEDICINA

MODIFICACION AL REGLAMENTO DE LA
FACULTAD EN EL PRIMER MO

Por petición del Consejo Académico de esta Facultad, el Conse-
jo Directivo aprobó, la siguiente modificación al reglamento interno
de la Facultad de Medicina:

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

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

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

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

El Decreto NQ1473 de 1971 crea el Consejo Coordinador de la
Oficina de Administación de Recursos Humanos del Ministerio de
Salud Pública, el cual reglamenta la determinación anual de las ne-
cesidades de especialistas, el estudio de los programas que presen-
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tan las Facultades de Medicina, la recomendación de los lugares don-
de deben desarrollarse dichos programas y la creación de nuevos pla-
nes de estudio de post-grado. En la Secretaría de la Facultad existe
el texto completo de este Decreto, para consulta de los interesados.

CONGRESOSY CONFERENCIAS

a) Congreso Colombiano de Psiquiatría. Se reunió en Medellín
entre el 19 y el 23 de noviembre bajo la presidencia de los doctores
Pablo Pérez y Pedro Turó. Durante él se nombró nueva directiva
de la Sociedad Colombiana de Psiquiatría, el cual quedó constituída
de la siguiente manera:

Presidente:
Vicepresidente:
Tesorero:
Vocales:

Dr. Hugo Campillo
Dr. Humberto Roselli
Dr. Ramiro Vélez
Dr. Libardo Bravo
Dr. Jaime Barona
Dr. Fernando Díaz
Dr. José Manuel Valverde

.b) VIII Reunión anual de la Sociedad CoLombiana de Endocri-
nología. Del 11 al 13 de noviembre pasado se realizó la VIII Reunión
Anual de la Sociedad Colombiana de Endocrinología en la ciudad
de Manizales. Asistieron en nombre de la Facultad de Medicina los
doctores Iván Molina Vélez, Presidente de la Sociedad, Arturo Orre-
go, Jorge Emilio Restrepo, Rafael Elejalde, Oscar Vil1egas y Diego
Gallego.

e) XIV Congreso Médico Centroamericano. Del 19 al 14 de di-
ciembre se llevará a cabo en la ciudad de Panamá el citado Congre-
so al cual han sido invitados numerosos médicos y sub-especialistas.
El doctor Iván Molina representará a la Facultad de Medicina €n
dicho Congreso con una ponencia sobre pre-diabetes.

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

"e) Seminario Internacional para estudiantes sobre Superpobla.
ción. Este Seminario es organizado por la Unión de Estudiantes del
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Instituto de Ciencias Médicas de la India y se realizará en Nueva
Delhi del 28 de febrero al 2 de marzo de 1972. Existe mayor infor-
mación en folletos que se encuentran en la Secretaría de la Facultad.

f) Conjerenciae sobre Vitaminas B12 11 deficiencias de hierro.
Fueron dictadas por el profesor Helmund Heinrich de la Universidad
de Hamburgo, Alemania, quien visitó recientemente la Sección de
Hematología de esta ciudad .

FONDO DE CREDITO EDUCATIVO PARA FORMACION DE
DOCENTES E INVESTIGACIONESEN CIENCIAS DE LA SALUD

La Federación Panamericana de Asociaciones de Facultades de
Medicina FEPAFEN y el Instituto Colombiano de Crédito Educativo
y Estudios Técnicos en el Exterior ICETEX, hanconstituído 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 área latinoamericana. Las so-
licitudes deben hacerse a: Fondo de Crédito Educativo ICETEX - FE-
PAFEM, apartado aéreo 5735, Bogotá, Colombia. Los formularios de
solicitud se encuentran en la Secretaría de la Facultad de Medicina.

ESE:&ANZAAVANZADA DE FISIOLOGIA
y PATOLOGIA DE ALTURA

El Centro Multinacional para la Enseñanza Avanzada de Fisíolo-
g.a y Patología de Altura en Lima, Perú, ofrece cursos que se ini-
ciarán el 19 de abril de 1972, sobre los cuales hay folletos descripti-
vos en la Secretaría 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
Biología Andina, apartado 5073, Lima, Perú.

ESTUDIOS GRADUADOSEN SALUD PUBLICA

La Universidad de Puerto Rico en cooperación con el Centro
Nuclear de Puerto Rico, ofrece un programa que se iniciará en agosto
del próximo año con una duración de 12 meses, cuyas inscripciones
se cierran el 19 de abril de 1972. Hay posibilidades de ayuda econó-
mica. Se puede obtener mayor información del doctor Peter Paras-
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kevoudakis, Puerto Rico Nuclear Center, College Station, UPR, Ma-
yagüez, Puerto Rico 00708.

FUNDACION ALEXANDERVON HUMBOLDT

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

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

CENTRO DE INFORMACIONTOXICOLOGICA

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



EXTRACTOS DE REVISTAS

Dr. Jaime Restrepo C.

lQ) 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 recibían ti-
roxina. Se observó que los niveles, en las ratas que recibían tiroxina
subían hasta límites normales.

En el tercer grupo, con ratas hipotiroideas, se observó que la
administración de cortisona aumenta los valores de fosfatasa alcalina,
pero no hasta 10 normal.

En el cuarto grupo a ratas adrenalectomizadas e hipotiroideas se
les administró tiroxina y las fosfatasas subieron, pero sin relación con
laadrenalectomía.

Los efectos de la biroxiná parecen ser directos y no por modi-
ficaciones a través de la corteza suprarrenal.
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29) . COMPARACIONENTRE 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-
roídes en tejido adiposo de cerdos, sobr~ la lipolisis y la oxidación
de la gl~osa.

Se encuentra que ninguna de las dos, afecta la oxidación de la
glucosa, o la incorporación 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 incubándolo con microsomas
del tiroides, más no con microsomas de otros órganos, por ejemplo
el hígado. Esto sugiere que el LATS es un anticuerpo al tejido tiroideo.

39) SECRECIONDE TIROXINAFETAL 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 días de gestación.

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

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

Se demuestra también que existe alta secreción fetal de tiroxína
en el último trimestre de la gestación, pues la frecuencia de secre-
ción del feto fue proporcionalmente mucho más alta que la de la madre.
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4Q) FACTORES HUMORALES EN LA PATOGENESIS
DEL HIPERTIROIDISMO.

McKenzie.

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

Según los últimos estudios, en pacientes con tirotoxicosis, la hor-
mona tiro idea no suprime la toma de yodo por la glándula. Ta~bién
se ha logrado demostrar que la hormona tIrOIdea no requiere para
su liberaciQ{l, de la tirotropina. E;to y el hallazgo de la no alteración
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 tiroiJes, cuyo antígeno parece ra-
dicarse en los microsomas de las células tiroídeas. El LATS se ha
en~ontrado aumentado en muchos pacientes con hipertiroídÍsmo. Se
sabe que sus aCCIOnesson: a) aUmenta el yodo 131 umdo a las pro-
teínas, b) aumenta la t<~ma de yodo 131 por la glándula y e) au-
menta las célula~ acinares del tir9ides.

En ratas a quienes se practica hipofisectomias, no se disminuye
la respuesta producida por el "LATS".

El "LATS" se mide por métodos de bio-e~sgyp y¡Se ha encon-
trado aumentado en algunos casos de exof~~rr:/ti-~ ~mayoría
de los pacientes con mixedema pretibial~t1~ rt ";TU' '//J~)

El hipertiroidismo necnatal, que no es explicable por el paso
placentario de tiroxina, ya que dicho paso no ocurre, ~ explica por
paso de "LATS", y dura lo ue ra vida media de esta sustan~
CIa, a cual se considera es de 6 días a 2 semanas.

El "Estimulador de larga acción del tiroides" no es de origen

{

hipofisiario, ni es una forma distinta de tirotropina:- Sus caractens-
ttéas son Idénticas .a las de las inmunoglobulinas, razón por la Cual
se deben consIderar anticuernos.

Se discute su modo de acción, algunos piensan que es directo
sobre las células tiroídeas, otros sospechan que sea por inhibición de
sustancias que normalmente suprimen la función tiroidea. Lo que si
es más claro es que el 3'5' AMP --ciclico se estimula' tanto por la tiro-
tropina como por el "LATS~,
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5Q) 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 fístulas
pancreáticas. En estado de reposo de la glándula el glucagón no au-
menta las secreciones, pero si se aplican pancreozimina y secretina
el flujo disminuye en volumen y concentración enzimática.

Se propone que la acción del glucagón es mediada a través
del 3'5' AMP cíclico. El glucagón acelera las transformaciones del
ATP en AMP por estímulo de la adenilciclasa. Esta acción del AMP
cíclico es semejante al efecto inhibidor de la secreción ácido péptica.

Además se ha podido constatar que el glucagón disminuye la
concentración de ami no-ácidos en la sangre con Un aumento en la
excreción de nitrógeno urinario y un balance nitrogenado negativo. En
estudios patológicos se observa que produce disminución de los grá-
nulos zimógenos, atrofia pancreática, y reducción del flujo sanguíneo
al páncreas,

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

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

La mayoría de las actividades de la membrana, tienen relación
con el transporte de agua, soluciones hidrófilas y lípidos. La absor-
ción envuelve movimientos a través de la membrana de las células
epiteliales, y el proceso ocurre en varias etapas:

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

Dichos poros actúan como un mecanismo físico y se considera
que tienen unos 4 Amstrongs. En la absorción no interviene este
único factor, sino que influyen los cambios iónicos,. y así 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 sólo explican el paso de sustancias no electro1íticas. Según Os-
terhout, las sustancias para absorbersendeben combinarse primero
en la membrána con una sustancia denominada "Mensajero", la cual
se mueve fácil estando o no combinada. Dicho mensajero no ha sido
aislado pero se cree es una Iipoproteína.

Existen otros procesos, puestos como hipótesis en la absorción
de sustancias hidrófilas, como son: la difusión quinética, los tras-
portes por gradientes de concentración y los trasportes ensimáticos.

b) Movimiento de sustancias lipídicas solubles. Parece ecurrir
por difusión no iónica, dependiendo del·PH.·

e) Trasporte por acción de ATP. Es producido por potenciaes
eectroquímicos con demanda de energía. La energía se deriva de reac-
ciones de oxireducción por vía del metabolismo anaeróbico. Se sabe
que la ATP-ASA desbobla ATP y se encuentra localizada en la mem-
brana, y también se .sabevque el Na y el K activan la hidrólisis del
ATP.

79) CONCENTRACIONES DE GASTRINA SERICA CON
EL USO DE CARBONATO DE CALCIO EN PACIENTES
ULCEROSOS OUODENALES.

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

Dichos autores encuentran que el calcio intravenoso, aumenta la
secreción ácida gástrica y los niveles séricos de gastrina.

El estudio incluye 12 pacientes con. úlcera duodenal, a los cuales
se les administra calcio y se mide en ellos la secreción gástrica, y los
niveles de gastrina Circulante por métodos de inmunoensayo.

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

En los. pacientes que recibieron carbonato de calcio, la secrecion
de HCl aumentó 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 parámetros.

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

Okada, Carpenter, Wangensteen.

Surgical Forum XXII: 294 - 1971.

Lo autores señalan que la vaquectomía troncular no causa alte-
raciones morfológicas en la células ganglionares gástricas, pero sí se
produce disminución en la respuesta ácida a la histamina.

Se utilizaron' perros en quienes, se destruyeron las células gan-
glionares gástricas con solución de Hg Cl2 al 0,002%. A dichos perros
se les practicó máxima estimulación histamínica y se encontró que
la secreción ácida disminuyó en un 40%.

Se sugiere que las células ganglionares juegan importante papel
en la liberación de gastrina antral y en la respuesta a la estimulación
histamínica.

9Q
) MECANISMO DE ACCION DE LOS SALICILATOS EN

LA SECRECION GASTRICA IN-VITRO.

Glarborg - Jorgensen, Kaplan, Peskin.

Surgical Forum XXII: 315 - 1971.

Se utilizaron mucosas gásrricas lavadas de rana. En 'ellas se' mi-
dió el PH y se determinó la secreción ácida antes y después de admi-
nistrar salicilato de sodio.

Se encontró que el salicilato disminuye la secreción de ácido y
si el baño con salicilato se mantiene por más de una y media horas,
se produce destrucción enzimática celular y no hay recuperación en
la producción. de ácido.

Se comprueba en este estudio, la utilidad de la teofilina en la
protección de la mucosa gástrica, acción que depende de la liberación
del 3'5' AMP cíclico por inhibir las fosfodiesterasas.
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