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TRABAJOS ORIGINALES

TENDENCIAS RECIENTES EN LA ETIOLOGIA Y MANEIO DE LAS
ENFERMEDADES HEPATICAS

S. P. Lucia, M. D.
M. L. Hunt, M. P. H.

Las hepatitis ocupan el quinto lugar entre las enfermedades
fransmisibles, y su importancia como problema médico y de salubridad
‘pablica estd ganando amplio reconocimiento. El marcado aumento en
%2 incidencia de las hepatitis en los Estados Unidos (1,2) durante los ul-
Smos cinco afios, que a continuacién citamos:

1950 — 2,820
1951 — 7,349
1952 — 17,428
1952 — 33,363
1954 — 49,727

s evidencia del interés con que debemos abarcar este problema. Con
miras a detener la incidencia progresiva de las hepatitis, un conoci-
miento amplio de los agentes etiolégicos de ellas, de las relaciones
#mire el reservorio de la infeccién y los nuevos casos, asi como del
eso de hepatitis a cirrosis, debe aplicarse para la institucién del
iento apropiado y para lograr medidas efectivas para su control
%am pronto como sea posible.
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Etiologia

Las causas més importantes de las hepatitis son: infecciones, ex-
posicién a sustancias téxicas, respuestas de tipo alérgico, y deficien-
cias nutricionales prolongadas. Los agentes etiolégicos implicados em
las dos primeras causas, son relativamente especificos y controlables.
mientras que la ultima ofrece dificultades para su definicién y por la
tanto para su control.

A. AGENTES INFECCIOSOS: 1. Virus. Actualmente, se cono-
cen dos virus responsables de hepatitis: a) el virus de la hepatitis epi-
démica o infecciosa, que es diseminada por contacto personal o por Ia
ingestion de alimentos o agua contaminados, y b) el virus de la hepa-
titis de suero homoélogo que se transmite por inoculacién parenteral
por medio de agujas o jeringas impropiamente esterilizadas, o tam-
bién por el uso de sangre o fracciones sanguineas obtenidas de dona-
dores quiénes, sin saberlo, portan el virus. Mientras que la hepatitis
epidémica o infecciosa ocurre periédicamente, el aumento marcade
en las hepatitis a virus, observado en los ultimos quince afios, se ha
debido principalmente al aumento en la oportunidad para la trans-
misién del virus de la hepatitis de suero homoélogo, que ha ocurride
con el extenso uso de sangre total, fracciones sanguineas y medica-
mentos parenterales.

Clinicamente, las dos hepatitis a virus, son indistinguibles, ex-
cepto por la duracion del periodo de incubacién que es de dos a seis
semanas para el virus de las hepatitis infecciosas y de ocho a dieci-
séis semanas para el virus de la hepatitis de suero homoélogo (Tabla
1). Las diferencias en el periodo de incubacién pueden explicarse por
los correspondientes y diferentes mecanismos para la adquisicién de
los dos virus: en la hepatitis epidémica o infeciosa se transmite nads
maés el virus, mientras que en la hepatitis de suero homélogo, el virus
es introducido junto con anticuerpos que pueden motivar una neutra-
lizacion parcial y retardo en la multiplicacién del virus. (3).

La hepatitis epidémica o infecciosa, ocurre usualmente hacia &l
final del otofio y principios del invierno y, como sucede con todas las
enfermedades transmisibles, es especialmente prevalente donde las
condiciones sanitarias son pobres y donde existe sobrepoblacién. Es di-
ficil descubrir a los portadores del virus ya que la ictericia puede no o=
currir. En estos casos, el higado, a menudo es doloroso (aproximada-
mente en 79%) y crecido (aproximadamente 56%), y evidencias de da-
fio en la funcién hepatica pueden demostrarse por las pruebas de la
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turbidez del timol y de la floculacién del cefalin-colesterol (4). Ya que
la hepatitis infecciosa es transmitida ordinariamente por la via fecal-
oral, sus irrupciones pueden controlarse reforzando las medidas de sa-
midad publica, examinando los manejadores de alimentos en basque-
da de evidencias clinicas o de laboratorio para las hepatitis, y evitando
Ia contaminacién de aguas y alimentos.

En un principio, la relacién entre la hepatitis de suero homolo-
go y el uso de sangre contaminada, derivados sanguineos o equipo hi-
podérmico no estéril fue pasada por alto, debido probablemente al
relativo largo periodo de incubacién, y a las dificultades encontradas
en descubrir e identificar el virus. El virus de la hepatitis se ha
encontrado en sangre total, plasma, trombina, fibrinégeno, fraccién
IV del plasma, y productos biolégicos que contienen suero humano, co-
mo el suero de convaleciente para la profilaxis de sarampion o paroti-
ditis y la vacuna contra la fiebre amarilla. Las Unicas fracciones de la
sangre humana que no participan en la transmisiéon del virus son la
fraccién II del plasma (gamma globulina) y la fraccion V (albumina)
(5,6).

La hepatitis infeciosa ocurre con mayor frecuencia entre jéve-
nes y generalmente confiere una inmunidad especifica y duradera. No
existe inmunidad cruzada entre las hepatitis infecciosa y de suero ho-
mologo y consecuentemente en cualquiera edad se es susceptible a la
ultima. La mortalidad en las hepatitis infecciosas es aproximadamen-
te de un 0.2 por ciento, o mas alta en ciertas epidemias, mientras que
en las hepatitis de suero homdlogo varia entre 5 y 20 por ciento. El
hecho de que la mortalidad sea més alta en esta ultima condicién, pue-
de atribuirse a la coincidente enfermedad hepética en individuos de-
bilitados y suficientemente enfermos para requerir transfusiones y que
por lo mismo, son menos capaces para combatir el virus introducido.

9. Bacterias. Cuando se sospecha una infeccién bacteriana de-
be intentarse la identificacién del organismo responsable de manera
que puedan administrarse los antibi6ticos apropiados. La biopsia con
aguja del higado puede ser de valor en el diagnéstico de este tipo de
hepatitis.

3. Parasitos. Cuando se sospeche una infestacién del higado
por protozoarios o helmintos, deben hacerse examenes coproparasitos-
copicos de rutina con el objeto de identificar las especies presentes y
poder administrar el tratamiento especifico. Si este procedimiento
no tiene éxito, el parasito responsable puede descubrirse por medio de
una “biopsia con aguja” directa del higado.
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B. SUSTANCIAS HEPATOTOXICAS: Dafio directo de las células
hepéaticas puede resultar del contacto con sustancias quimicas téxicas
o agentes medicinales. Por ello, cuando se encuentra lesién hepatica
primaria, es necesario considerar la exposicién a sustancias del tipo si=
guiente: cloroformo, iodoformo, dinitrofenol, fésforo, tetracloruro de
carbono, -“Synthalin”, nitrobenzeno, toxina de un frijol llamado “ava
bean”, éter, metales pesados, y venenos quimicos usados en agricultu-
ra. En casos de dafio hepatico secundario, donde la hemélisis desem~
pefia una parte, la disfuncién hepética puede deberse a irritacién ce-
lular o0 a demanda excesiva del funcionamiento del higado expues-
to a los agentes hepatotoxicos antes citados, asi como a sustancias del
tipo de las sulfonamidas, sangre incompatible, derivados anilinicos
venenos de serpientes o trinitrofenol.

C. ALERGENOS: Las drogas que mas frecuentemente produces
hepatitis alérgicas son: las sales de oro, hidantoinas, “phenurones”,
quinacrina, cincofen, arsenicales, sulfonamidas, fenilbutasone, sustam-
cias estrogénicas y androgénicas, barbitiricos y tiouracilos (7,8). Las
hepatitis son de las manifestaciones menos frecuentes de hipersensi-
bilidad a drogas, y su simple expresién clinica es la ictericia frecuen-
temente asociada con alteracién de la funcién hepatica. Este process
es generalmente reversible, sin embargo, en ocasiones puede ocurrir
necrosis de las células hepaticas seguida de amplia destruccién del pa-
rénquima. Las hepatitis alérgicas se asocian usualmente con otras ma-
nifestaciones de hipersensibilidad a drogas, tales como fiebre, erup-
ciones cutaneas y eosinofilia. Cuando aparece ictericia poco después
de la segunda o tercera inyeccién de la droga, lo mas probable es que
ocurra con manifestaciones generales de una reaccién de hipersensi-
bilidad. En cambio, si aparece un mes o méas después de la tltima in-
yeccién del medicamento, lo probable es que se deba a una infecciém
viral (hepatitis de suero homoélogo) sin relacién a la droga misma (8).

D. DEFICIENCIAS NUTRICIONALES PROLONGADAS. Un
desarrollo importante en la manera experimental de abarcar las enfer-
medades del higado, es el reconocimiento de la importancia de los fae
tores nutricionales en la determinacién de la clase y grado de la le-
sién hepatica; y de la misma manera en la posibilidad de prevenir, re-
primir o aun regresar el proceso patolégico, induciendo cambios apro-
piados en la composicién de una dieta experimental.

Una dieta deficiente en proteinas y sustancias lipotrépicas—ee-
lina, metionina, betaina, inositol, y lipocaico, puede resultar en infil-
tracién grasa de las células hepaticas. Esta condicién interfiere com
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los procesos metabélicos intracelulares e induce atin mas alteraciones
de la nutricién. Una deficiencia en factores lipotropicos da por resul-
tados una correspondiente deficiencia en la cantidad de aminoacidos
esenciales disponibles para la regeneracién de las células hepaticas.

Experimentalmente, una simple deficiencia en la dieta, de ami-
acidos que contienen sulfuros, particularmente la cistina, puede con-
ducir a necrosis de las células hepaticas. Esto ha sido observado en a-
nimales sometidos a dietas consistentes en caseina purificada como
Gnica fuente de proteinas, y la intensidad de necrosis de las células he-
paticas es ain mayor. Una pequefia cantidad de tocoferol anadida a
dicha dieta, proteje contra la necrosis masiva, de manera maés efecti-
va que la adicién de cistina o metionina. Asi mismo, si se afiade cisti-
na a la dieta experimental pobre en proteinas, aunque proteje al hi-
gado de la necrosis, paradégicamente parece agravar la fibrosis.

Experimentalmente puede producirse cirrosis en ratas alimen-
tadas con dieta baja en proteinas y carente de factores lipotrdpicos,
colina, y metionina. La adicién de colina o extracto hepatico a dicha
dieta, previene el desarrollo de cirrosis, y al mismo tiempo parece pro-
mover la aparicién de necrosis masiva de las células hepaticas. La
metionina sola previene tanto la necrosis como la cirrosis; no sélo es
un factor lipotrépico, sino también un destoxificante potente y este
ultimo efecto ha sido atribuido a su contenido en sulfuro y a la pro-
duccidén potencial de grupos sulfhidrilicos en el curso de su transfor-
macién bioquimica. Aunque la colina es muy potente factor lipotré-
pico, su accién como agente destoxificante, es muy limitada (Tabla
II) (9). .

Relacién entre hepatitis y cirrosis

Las hepatitis prolongadas o recurrentes reducen la reserva he-
patica y pueden dar origen a fibrosis o cirrosis. Las necrosis hepaticas,
yva sean masivas o de zona, asi como las fibrosis difusas o las cirrosis,
son a menudo, manifestaciones de un mismo agente etiolégico, depen-
diendo de la cantidad de sustancias extrafias a las cuales ha sido ex-
puesto el higado y del tiempo transcurrido entre cada sucesiva exposi-
cién. Las exposiciones repetidas a agentes nocivos, a intervalos que
no permitan regeneracion celular, conducen finalmente a cirrosis del
higado. La cirrosis puede ser consecuencia de hepatitis subclinicas o
no ictéricas (10), o puede seguir a un episodio de hepatitis aguda sin
periodo previo de infiltracién grasa del higado (11). Cuando hay evi-
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dencias de afeccién hepatica durante mas de cuatro o cinco meses des
pués de la aparicién de los sintomas de la hepatitis aguda, puede decis=
se que el paciente se encuentra en el estado activo crénico de la enfess
medad. En este tiempo los caracteres clinicos asemejan los de
hepatitis aguda leve; la prueba de la bromosulftaleina y otras pruss
bas de funcién hepatica se encuentra anormales; y la biopsia del higas
do muestra cambios celulares indicativos de infiltracion, necrosis, £
brosis o regeneracion.

La historia natural de las hepatitis se muestra en la figura
que ilustra las diferentes maneras como la enfermedad puede mans
festarse y terminar. La curva 1 representa el curso de la hepatitis
guda (toxica o infecciosa) con recuperacién completa; 2, hepatitis
guda (téxica o infecciosa) con muerte; 3, hepatitis aguda de progres
lento en un tiempo largo y de terminacion fatal, y 4, enfermedad hepa
tica prolongada y asintomatica con terminacién en cirrosis y muerse
(12).

Diagnéstico de la enfermedad hepatica

Debe sospecharse enfermedad hepéatica cuando existe: a) dila
tacién venosa en térax o abdomen, u) crecimiento del higado o def
bazo, c) sintomas gastrontestinales (tales como indigestién y distem=
cién), d) dolor en el cuadrante superior derecho, e) ictericia y/o f) as=
citis. El diagnéstico diferencial de la enfermedad hepética se hace par
medio de pruebas de funcionamiento del higado y por el estudio d&
tejidos obtenidos por biopsia.

A. PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO: Se usam
principalmente para distinguir entre la ictericia médica (ictericia de
retencion, ictericia de suero homoélogo, hepatitis infecciosa, e ictericia
toxica o necrosis) e ictericia quirtrgica (ictericia obstructiva). Est&®
reconocido, sin embargo, que la ictericia médica puede producir obs-
truccién intrahepatica, y la ictericia obstructiva puede determinar da-
fio hepatico severo. Ya que las diferentes funciones del higado no s&
afectan de igual manera en los desérdenes hepaticos, los diferentes
tipos de pruebas usadas para descubrir alteraciones en la funcién darés
resultados variables de tiempo en tiempo y por ello, son necesarias re-
petidas observaciones con el objeto de hacer evidente la intensidad ¥
tipo de proceso patolégico que toma lugar en el higado. Los tipos b=
sicos de dano hepatico y las pruebas que deben usarse para su dife-
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renciacién estén sefialados en la figura 2. Los valores normales para
las diferentes pruebas estan indicados.

Ocasionalmente resulta dificil evaluar el dafio hepatico actual
por medio de ias pruebas de funcionamiento hepatico. Esto es debido
a que las funciones del higado son numerosas y el poder de reserva
es tan grande que la alteracién de una o més funciones puede, a menu-
do, demostrarse solamente cuando el dafio hepatico ha sido extenso.

Las funciones principales del higado y las pruebas para su eva-
luacién se sefialan en la tabla III. Las anormalidades en las pruebas
bésicas de funcionamiento hepatico, en relacién con las diferentes en-
tidades diagnésticas se sefialan en la tabla IV.

El signo y sintoma mas comin en la alteracién hepatica es la
aparicién de ictericia. Esta puede medirse cualitativamente por el in-
dice ictérico, o genéricamente por la prueba cuantitativa de bilirrubi-
na sérica. Existen dos tipos de bilirrubina de diferente significado
clinico: la bilirrubina de reaccién rapida manifestada por la reaccién di-
recta de Van den Bergh, y la bilirrubina de reaccién lenta manifestada
por la reaccién indirecta de Van den Bergh. En condiciones normales,
la bilirrubina indirecta se convierte en directa al pasar por las células
poligonales del higado. Valores elevados de bilirrubina directa en la
sangre indica que la bilirrubina ha pasado a través de la célula hepa-
tica pero ha encontrado un obsticulo en los pasajes biliares intra o
extra hepaticos. Valores elevados de bilirrubina indirecta indican bi-
lirrubina que no ha pasado a través de la célula hepatica, sino que ha
sido mantenida en la circulacién junto con la producida por la hemo-
lisis extrahepética. La bilirrubina de reaccién lenta se encuentra tan-
to en condiciones normales como en la ictericia hemolitica; ambas,
la bilirrubina de reaccién rapida y la lenta se encuentran en la icteri-
cia obstructiva. La reaccién bifésica es resultado de la mezcla de can-
tidades relativamente iguales de los dos tipos de bilirrubina. Un au-
mento en la bilirrubina de reaccién répida se puede relacionar con el
estado del parénquima hepatico o de los conductores biliares, mien-
tras que un aumento de la bilirrubina de reaccién lenta indica inhabi-
lidad del parénquima hepético para convertir la bilirrubina indirec-
ta en directa (13).

1. Funciones metabélicas del higado: La prueba modificada de
la tolerancia a la glucosa proporciona una medida de la habilidad del
higado para mantener los niveles de aziicar sanguineo en condiciones
de “stress” y de esfuerzo y para suplir glucosa para las necesidades e-
nergéticas. Se toma una muestra para la determinacién de los nive-
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les de aziicar sanguineo en ayunas; luego, se administran 20 unidades
de insulina por via subcutanea; después de 20 minutos se administra
oralmente 30 gramos de glucosa (disueltos en 500 cc. de agua) y du=
rante la hora siguiente se dan 1000 cc. de agua por via oral. Después
de la ingestion de glucosa se obtienen muestras sanguineas para deter-
minacién de glucosa a los 30, 60, 120, y 180 minutos a més si se desea
la prueba de 5 horas. En caso de ocurrir hipoglicemia, la prueba se
termina de inmediato, se toma una muestra para determinacién de a=
zicar sanguineo y se proporciona jugo de naranja para corregir la
hipoglicemia.

Resultados: Valores iniciales altos de azlicar sanguineo en ayu-
nas, seguidos de una curva irregular es caracteristico de hepatitis. Va=
lores iniciales bajos de niveles de azicar sanguineo, seguidos de shock
hipoglicémico es indicativo de fibrosis hepéatica difusa.

La prueba intravenosa de tolerancia a la galactosa se usa pars
hacer evidente la habilidad del higado para metabolizar galactosa; e
una funcién que se altera muy poco en la ictericia obstructiva. Esi&
prueba le permite al médico diferenciar entre la ictericia obstructi
corregible quirrgicamente, y la ictericia parenquimatosa que debs
tratarse médicamente. Se obtiene una muestra para determinacién de
azlicar sanguineo en ayunas; luego, se inyecta galactosa por via ende=
venosa (1 cc. de una solucidn al 50% por kilogramo de peso) en un
riodo de 4 a 5 minutos. Setenta y cinco minutos después se obti
una muestra de sangre para determinacién de azlcar. La glucosa
removida de las muestras de sangre por fermentacién de acuerdo
la modificacién de Raymond y Blanco al método de Somgyi. Para de-
terminar el contenido en galactosa de la sangre, se resta el valor de
sustancias reductoras de la sangre en ayunas de la correspondiens
en la muestra de los 75 minutos.

Resultados: En las ictericias obstructivas de menos de 6 m
de duracién se obtienen valores de menos de 20 mg., mientras que
las ictericias parenquimatosos generalmente hay maéas de 20 mg.
galactosa por 100 cc. de sangre.

2. Las funciones biliares excretoras del higado. La habilidad
higado para excretar pigmentos se determina por el indice ictérico,
concentraciéon cuantitativa de bilirrubina en la sangre, o del urobi
ndgeno en la orina, y de la excrecién de rosa de bengala, o de brom
sulftaleina. Basicamente, la retencién de pigmentos naturales o
colorantes inyectados en el torrente sanguineo, es indicativo de anos-
malidad en la excrecién a través de los canales biliares.

186 — ANTIOQUIA MEDEDS




La prueba de la excrecién del rosa de bengala se usa para de-
ar el estado de la funcion biliar. Este colorante se excreta selec-
ente a través de los canaliculos biliares, excepto en presencia de
lasia reticulo-endotelial, en cuyo caso, es removido por las cé-
Salas hepaticas del sistema reticulo-endotelial. En condiciones nor-
‘males, el higado tiene la facultad de remover sustancias extranas (co-
Jorantes, etc.) de la sangre a una velocidad determinada, por lo tanto la
s=tencion de tales sustancias indica alteracién en la funcién excretora
&iliar. En la prueba de excrecién del rosa de bengala, se le proporcio-
== al paciente en ayunas, 10 cc. de una solucién de rosa de bengala al
1% por via endovenosa (permitiendo 30 segundos para la inyeccién y
#endo especialmente cuidadoso para prevenir que la solucién pase a
Jos tejidos). Del brazo opuesto se obtienen 10 cc. de sangre 2 minutos
después de completar la inyeccién. La sangre se recoje con una jerin-
g2 enjuagada en una solucién de oxalato y se deposita en un tubo oxa-
Iatado y protegido de la luz. Seis minutos después de tomar la pri-
mera muestra (8 minutos después del colorante), se obtiene, de la mis-
ma manera, una segunda muestra de sangre. Ocho minutos después
{es decir, 16 minutos después de la inyeccién del colorante), se obtie-
me una tercera muestra. La cantidad del colorante retenido en la san-
gre se determina por analisis espectroscoépico.

Resultados: El higado normal debe retener el 55% del coloran-
e a los 8 minutos, y 35% a los 16 minutos de la inyeccién. Valores su-
periores indican retencién anormal del colorante y se encuentran u-
sualmente en las fibrosis del higado.

En la prueba de la bromosulftaleina para la funcién biliar, la
mayor parte del colorante inyectado en la vena, es removido del to-
rrente sanguineo por el higado y excretado con la bilis. Cualquiera
retenciéon del colorante en la sangre indica una alteracion en el paso
de esta sustancia a través de las células hepéticas. Con el paciente en
ayunas, se inyecta en la vena una solucién de bromosulftaleina (5 mg.
por kilogramo de peso) teniendo cuidado de que no ocurra extravasa-
cion. A los 30 y 45 minutos después de la inyeccién del colorante, se
obtienen 10 cc. de sangre de una vena del brazo opuesto, se coloca en
tubos secos y se deja coagular. Se obtiene el suero y la cantidad de co-
lorante que queda en él es medida, alcalinizando el suero hasta que a-
parezca color y luego comparando éste con los colores normas para
1a bromosulftaleina.

Resultados: La retenciéon de un 5 a 10% de bromosulftaleina des-
pués de 30 minutos, y de 4 a 6% después de 45 minutos debe conside-
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rarse como posible evidencia de dafio hepatico. Retenciéon de mas &
10% de colorante a los 30 minutos y mas del 6% a los 45 minutos. &
definitivamente anormal y generalmente indicativo de fibrosis &
patica.

3. Las funciones destoxificantes del higado: Una de las fune
nes importantes del higado es la de transformar agentes téxicos
inocuos y esta habilidad puede evaluarse por la prueba de conjug
cién del acido hipurico. La prueba se lleva a cabo en la siguiente fass
ma: Después de un desayuno ligero, se vacia la vejiga urinaria del
ciente y se proporciona por via endovenosa 1.77 gramos de benzos
de sodio (disuelto en 20 cc. de agua destilada estéril, equivalente
1.5 gramos de acido benzoico), durando la inyeccién cuando me
cinco minutos. Se colecta una muestra de orina exactamente una he
después de la inyeccién (sondeando al paciente si es necesario).
cantidad de acido hipurico excretado, se determina gravimétrica
te después de su precipitaciéon con &acido clorhidrico concentrado.

Si todo el benzoato de sodio administrado se conjugara ¥
cretara como acido hipurico, la maxima cantidad de éste en la or
seria de 2.20 gramos. Normalmente, sin embargo, la cantidad de 2
hiptrico excretado en la primera hora puede tener valores tan baw
como 0.7 gramos. La excrecion es normal en la ictericia hemolitis
colecistitis no complicadas, y en ictericias obstructivas de corta du=
cién. Se encuentra disminuida (menos de 0.7 gramos) en las hepats
ictericia catarral, cirrosis y ocasionalmente en carcinoma metasta

del higado.

4. Funciones de sintesis hepatica: Las sintesis de albimina,
trombina, y otras proteinas séricas, es una funcién importante del
gado. Dano hepéatico asociado con alteracién en la sintesis de las g
teinas, se hace evidente por: a) una disminucién en la concentraes
de albimina en la sangre con aumento relativo o absoluto de las g
bulinas; y/o b) la presencia de globulinas anormales que puede de
tarse por alteracién en las pruebas de floculacién del cefalin-cole:
rol y de la turbidez del timol, y/o ¢) la inhabilidad del parénquima
patico para esterificar el colesterol, lo que se evidencia por la dis
nucién en la fraccidn esterificada del colesterol en la sangre.

La prueba de la concentracién de protrombina indica la hat
dad del higado para sintetizar protrombina. En esta prueba, el es
nido en protrombina de plasma se estima indirectamente midienda
tiempo de coagulacién del plasma, en presencia de un exceso de trum
boplastina y de concentraciones 6ptimas de calcio. La velocidad
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eoagulacion se compara con la del plasma normal de control y el con-
fenido en protrombina se reporta como porcentaje relativo al control
normal.

Resultados: En el individuo normal el contenido en protrombina
en la forma en que quedé definido, puede variar entre 70 y 100 por
ciento. Debido a que un adecuado abastecimiento de vitamina K es
esencial para la sintesis de protrombina por el higado, una disminu-
cion en aquella puede representar una deficiencia de vitamina K y no
una lesiéon hepatica. Cuando la disminucién en la concentracién de
protrombina es debida, ya sea, a una absorcién defectuosa de vitamina
K, 0 a una ictericia obstructiva de origen reciente, el paciente mos-
trara mejoria después de la inyeccién intravenosa de vitamina K.
Por el contrario, valores bajos de protrombina que haya resultado
por fibrosis hepatica, fallaran en responder a la terapéutica con vita-
mina K.

La prueba de fluculacién del cefalin-colesterol consiste en mez-
clar el suero del paciente, reactivo de cefalin-colesterol, y solucién sa-
lina normal. Se deja la mezcla reposar a temperatura ambiente, pro-
tegida de la luz y se observa la cantidad de precipitacién y de flocu-
lacion al cabo de 24 y 48 horas.

Resultados: El suero de un individuo normal, generalmente da
una reaccién negativa, la mezcla permanece uniformemente turbia.
Una precipitacién completa con liquido claro sobrenadando constitu-
¥e una reaccién 4+; la precipitacién incompleta se interpreta como
reaccién 3+, 2+, o 14. En las reacciones positivas, el grado de flo-
culacién estd intimamente relacionado con la severidad del dafio he-
patico, reacciones de 24- o + indican definitiva lesién de la célula he-
patica. El suero de pacientes con ictericia catarral, ictericia debido a
hepatitis, o cirrosis, da reacciones fuertemente positivas y que apa-
recen temprano. El suero de casos de ictericia obstructiva, cualquie-
ra que fuese la causa de la obstruccién, no produce floculacién signi-
ficante, sin embargo, en ocasiones se observa un méas-menos o 1+ que
probablemente indican una hepatitis leve asociada. En las hepatitis
leves, la prueba debe volverse negativa antes que la ictericia desapa-
rezca, cuando esto ocurre, es un signo de pronoéstico favorable. Una
reaccion persistente y fuertemente positiva, cualquiera que sea la va-
riacién en la intesidad de la ictericia, indica un pronéstico pobre y sig-
nifica generalmente una lesién progresiva.

En la prueba de la turbidez del timol, el suero del paciente se
mezcla con un reactivo de timol amortiguado y se deja en la obscuri-
dad y a temperatura ambiente. Debido a que el precipitado formado
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en la reaccién de la turbidez del timol consiste de gama-globulina
lipidos que contienen beta-globulina, no deben usarse sueros lipéma-
cos ya que pueden producir turbidez no relacionada con enfermedas®
hepatica. Se observa la cantidad de turbidez (en un colorimetro s
toeléctrico) 30 minutos y 18 horas después. La prueba se reporta em
unidades basadas en la turbidez producida por una solucion tig
(10 mg. de proteina por 100 cc.) la cual es considerada como una
nidad.

Resultados: Los valores normales de la turbidez del timol sos
de 1 a 4 unidades. En la lesién hepética aguda, es generalmente de
a 12 unidades, pero puede observarse un aumento mucho mayor (tz
alto como de 40 unidades) en algunos casos. La prueba de la turbs
dez del timol, se encuentra en limites normales en la mayoria de I
casos de obstruccién post-hepatica a menos que esta condicién hay
persistido tiempo suficiente para danar las células del higado. En
hepatitis a virus, una reaccion positiva (5 a 8 unidades), puede persis
tir por largo tiempo después de que la prueba de floculacion del e
falin-colesterol ha vuelto a la normal y todas las evidencias clinies
de la enfermedad hayan desaparecido. Por lo tanto, una prueba de %=
turbidez del timol positiva, en ausencia de enfermedad clinica, inds
ca generalmente recuperacién reciente de una hepatitis interrumps
da o no diagnosticada.

B. BIOPSIA DEL HIGADO: Con el objeto de proveer materi
para el estudio citoldgico, el higado debe sujetarse a una biopsia gus
rurgica directa, biopsia peritoneoscépica o a la biopsia “ciega” con
guja. Cuando es posible una laparotomia exploradora, la biopsia &
recta es el método de eleccidn, ya que puede obtenerse de areas seles
tas y ademas puede observarse la apariencia gruesa y la consistencs
del higado. Todo material de biopsia debe obtenerse al principio @&
periodo operatorio con el objeto de evitar cambios histolégicos resuls
tados de anestesia prolongada, anoxemia, etc. Al mismo tiempo debe
efectuarse dos biopsias con aguja tomadas de las porciones profund:
del higado.

La biopsia peritoneoscépica ofrece la mayoria de las ventaj
de la biopsia directa pero no es posible controlar el sitio de la punciés
Este método requiere equipo especial y personal entrenado.

La biopsia ciega. con aguja, del higado constituye un método sime
ple y directo para abarcar el diagnéstico especifico de las enfermedss
des hepéticas. Debe realizarse Unicamente por personal entrenade,
en aquellos casos en los que la etiologia sea obscura y no existan eg
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traindicaciones para su uso. Debe disponerse de sangre total para
transfusién en caso de que ocurra hemorragia inesperada y debe te-
nerse al paciente bajo observacién durante un minimo de 24 horas.
Las biopsias con aguja del higado estan contraindicadas en pacientes
con tendencias hemorragiparas, pacientes que sufren de enfermedades
del 16bulo inferior del pulmén derecho, del diafragma derecho, del
peritoneo o que tienen ascitis. También debe tenerse en mente que
en las ictericias obstructivas la biopsia con aguja puede dar por resul-
tado paso de bilis a la cavidad peritoneal, con la consecuente peritoni-
tis. Sin embargo, cuando se toman las precauciones adecuadas, la
“biopsia ciega” con aguja, es muy til, especialmente para el diagnos-
tico de condiciones tales como: tuberculosis, hemocromatosis, sarcoi-
dosis y enfermedad amiloidea del higado (Tabla V) (14, 15).

Manejo de las enfermedades del higado.

El intento en el tratamiento de las hepatitis es: 1) reparar el hi-
gado danado y restaurar sus funciones bésicas, 2) suprimir el posible
desarrollo de cirrosis, y 3) prevenir los efectos nocivos en otros érga-
nos y tejidos del cuerpo. Basicamente el tratamiento consiste en me-
didas sintomaticas, de las cuales, las mas importantes son el reposo
en cama y la nutricién apropiada.

Reposo en cama: Tan pronto como se efectiia el diagndstico
de hepatitis, o hasta cuando se sospecha, debe darse al paciente, com-
pleto reposo en cama. De esta manera puede controlarse la dieta, me-
jorarse la circulacién hepatica, reducirse las demandas funcionales so-
bre el higado y permitirse, en el menor tiempo posible, el regreso de
los defectos bioquimicos. Ademas la convalecencia se acorta y las re-
caidas son menos frecuentes. Durante la convalecencia, puede per-
mitirse un aumento gradual de la actividad tan pronto como las prue-
bas del funcionamiento hepatico hayan regresado a la normal y la his-
toria clinica, el examen fisico y los factores ambientales sean favora-
bles. La sobreactividad puede dilatar la convalescencia ya que el e-
jercicio fisico aumenta la circulacién hepatica y esto, en el higado da-
nado, resulta en congestiéon venosa.

Dieta: Los requerimientos dietéticos y nutricionales en el tra-
tamiento de las enfermedades del higado han sido inferidos de datos
experimentales y relacionados con observaciones en el humano. Ba-
sicamente, la dieta debe de ser rica en proteinas de orden bioldgico
alto, asegurando asi un aporte adecuado de 1) amino-acidos esencia-
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les que suministran importantes grupos sulfhidrilicos.y metilos, y 2)
gentes lipotrépicos activos necesarios para la recuperacion del tejido he
patico dafiado. En las hepatitis activas, existe un gran desperdicio de
proteinas corporales y el catabolismo protéico en el higado condue
a una rapida pérdida de enzimas protéicas de todos los tipos. Ums
férmula dietética aceptable, podria incluir 100-120 gramos de protes
nas, 350-500 gramos de carbohidratos y 50-80 gramos de grasas; u
total de 2200 - 3200 de calorias. La dieta debe ser apetitosa, y lo que
es mas importante debe comerse aunque sea en 4 o 5 porciones al di

En el tratamiento dietético de las hepatitis, las grasas ingess
das, deben mantenerse razonablemente bajas mientras que la inges
tién de carbohidratos debe ser alta. Esta tltima proporciona la acciés
protectora maxima del glicégeno sobre el higado. Debido a que la
sién hepatica conduce a alteraciones en la absorcién y utilizacion &
las vitaminas, con sus consecuentes deficiencias, debe proporcionas
se diariamente una cépsula de vitaminas conteniendo cantidades b
lanceadas de las necesarias. Los agentes lipotropicos como colina ¥
metionina pueden darse en forma de “Methiscol”. Si la dieta es ad
cuada, cantidades extra de estos agentes no reportan beneficios adicie=
nales, sin embargo, pueden estar indicados si la ingestion de alimes
tos es deficiente. La levadura de cerveza de Brewers, en dosis de 25
a 50 gramos diario puede recomendarse como una excelente fuents
de factores nutricionales suplementarios.

Medicamentos: En el tratamiento de las hepatitis activas e
es apropiado prescribir ciertos agentes medicinales a menos de gque
su indicacidén sea precisa, especialmente en lo referente a drogas he-
patotéxicas y depresoras, (sulfato de morfina y barbitiricos) ya gu
en estos pacientes las “curas” medicinales suelen ser frecuentes §
prolongadas. Es aconsejable evitar el uso parenteral de proteinas em=
trafias, incluyendo plasma sanguineo, debido a que cualquier reaccia
a estos agentes agravaria la hepatitis ya existente. Es bueno recordas
que, debido a la alteracion en la tolerancia para agentes medicinales
de los pacientes con hepatitis, deben administrarse inicamente doss
pequenas de las medicinas necesarias.

ACTH o Cortisona: En las hepatitis a virus, se ha notado meje-
ria después de la administraciéon de cortisona. Sin embargo, los este-
roides hormonales, tienen la desventaja de perturbar la relacion hués-
ped-virus que es importante para la inmunidad, y de aumentar la
nerabilidad del paciente para las recaidas (16). Actualmente la opi-
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nion general es desfavorable para el uso de estos agentes en las hepa-
titis agudas.

Gama-globulina: La gama-globulina, ya sea sola o junto con es-
teroides hormonales, ha sido ineficaz en el tratamiento de las hepati-
tis pero es de valor como medida preventiva. Asi considerada es efec-
tiva en dosis de 0.1 cc. a 0.01 cc. por libra de peso corporal y debe ad-
ministrarse a todos los individuos susceptibles, cuando irrupciones de
hepatitis infecciosos ocurren en grupos de poblacién localizados. Con
este propdsito, debe administrarse de 5 a 7 dias antes de la calculada
aparicion de ictericia ya que no protege mas tarde, es decir, durante
el periodo de incubacién. La gama-globulina puede usarse también
como agente profilactico en ciertos pacientes con enfermedad hepati-
ca, quiénes deben recibir transfusiones de sangre o plasma. Con este
proposito, se aconseja la administracién intramuscular de 10 cc. in-
mediatamente después de la transfusién y repetir la dosis en 30 diss,
con el objeto de neutralizar cualquier virus de hepatitis que haya sido
trasmitido.

Antibiéticos: Deben usarse antibidticos para suprimir cualquier
infeccién bacteriana concomitante. A pesar de que no tienen ningln
efecto en las hepatitis agudas per se, pueden ser de valor en las hepa-
titis cronicas.

Antiicidos y antiespasmédicos: Pueden darse estos agentes pa-
ra aliviar sintomas de ndusea y vémitos. En casos de niusea y vémi-
tos severos, es necesario evitar cualquiera ingestién oral, prescribir
cantidades minimas de sedantes necesarios y restaurar liquidos y fac-
tores nutricionales por via parenteral. La constipacién debe tratarse
con purgantes ligeros del tipo de aceite mineral o leche de magnesia.

Regulacién en la ingestién de liquidos: Debido a que los
pacientes severamente enfermos tienen tendencia a retener agua
y sodio, es importante, observar la ingestién y excrecién de li-
quidos y las fluctuaciones diarios del peso corporal. Ademas debe de-
terminarse el balance electrolitico a intervalos regulares. En el pa-
ciente con hepatitis, la retencion de liquidos, debe tratarse primero con
restriccién de sodio méas que con el uso de diuréticos, sin embargo, los
diuréticos mercuriales pueden emplearse en casos necesarios. El clo-
ruro de amonio no debe usarse ya que puede inducir coma en pacien-
tes con enfermedad hepéatica severa.

Evitar las sustancias hepatotdxicas: El pacienente con he-
patitis debe estar protegido contra la exposicién a cualquiera
sustancia hepatotéxica incluyendo los anestésicos generales—éter, clo-
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roformo, etileno y ciclo propano, y sustancias tales como el hi
de cloral paraldehido, neocincéfeno, drogas arsenicales, y el susti
to del plasma, poyvinil pyrrolidone (PVP) (17). Las bebidas alcohé
licas, condimentos y especies deben evitarse durante la fase aguda
la enfermedad y durante varios meses después.

Sedacién: El control del dolor es una consideracién impeos-
tante en el manejo de las enfermedades del higado. Desafortuna
mente muchos de los agentes sedantes son hepatotdxicos y por lo
to no pueden usarse, especialmente en las hepatitis crénicas. En las
hepatitis a virus, sin embargo, pueden prescribirse cantidades mini-
mas de hidrato de cloral, paraldehido o los barbitiricos de accion lem-
ta, cuando la sedacién sea necesaria. Los salicilatos pueden usarse
mo analgésicas y si un narcdtico es necesario, puede recomendarse &
uso de clorhidrato de Demerol. Los opiidceos estan contraindicados em
todos los casos de hepatitis o cirrosis (18).

Evolucién: Las hepatitis deben considerarse en etapa aguds
cuando: (1) El paciente tenga sintomas y signos de sufrimiento hepa-
tico, ictericia, ete. y (2) Las pruebas del funcionamiento hepatico
anormales. La etapa aguda puede durar de 2 a 16 semanas y durante
este periodo, la dieta debe ser cuidadosamente supervisada, la bilirru-
bina sérica total determinada una vez por semana después de que la
prueba de la bilirrubina haya regresado a lo normal. Se considera que
la fase aguda de la enfermedad ha terminado cuando las pruebas de
funcionamiento hepatico se vuelven normales, cuando el paciente per-
manece esencialmente asintoméatico y cuando el higado regresa a sa
tamafio normal y deja de estar doloroso. Durante la convalescencia
se permite al paciente recuperar gradualmente sus actividades nos-
males aunque las determinaciones de bilirrubina y las pruebas de 1=
bromosulftaleina y de floculaciéon del cefalin-colesterol, continfien res-
lizdndose cada semana hasta conseguir su normalidad. Debe verse
al paciente al cabo de 3 a 6 semanas después de su aparente recupera-
cién, repetirse las pruebas de funcionamiento hepatico, tomar la his-
toria clinica del intervalo y repetir el examen fisico. Si todos los ha-
llazgos son normales para esa época, puede asumirse que el higado se
ha regenerado lo suficiente para funcionar normalmente. Cuands
persisten hallazgos anormales al cabo de cuatro meses, o cuando ocu-
rren recaidas prolongadas durante la convalescencia, el problema de-
be reevaluarse y el paciente tratarse como cirrético.
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ANEMIAS AVANZADAS

Fisiopatologia y orientacién terapéutica.

Dr. Plutarco Naranjo

Facultad de Medicina, Universidad det
Valle, Cali, Colombia.

Aunque la frecuencia de las anemias es bastante grande en to-
do el mundo, sélo en un pequefio porcentaje de pacientes el valor @&
la hemoglobina desciende a menos del 50% de lo normal. Sturgis (1}
en un estudio estadistico encontré que el 59% de los casos correspon-
dia a “anemia simple crénica”; Baty (2), encontré entre nifios e infam
tes que el 49% de los casos correspondia a anemia de infeccién; Dia=
mont (3), sobre 3.000 casos, encontrdé que un 61% correspondia a ane-
mia secundaria a la infeccién. La llamada “anemia de infeccién”
ria pues una de las formas méas comunes de la anemia. En la anemiza
de infeccién sbélo excepcionalmente disminuye la hemoglobina a me-
nos del 50% de lo normal. En las zonas tropicales, en cambio, hay &
nemias en las que el valor de la hemoglobma llega a cifras tan ba;n
como 2 gm/100 cc de sangre y ain menos. En las llamadas “ane
tropicales”, debidas a poliparasitismo que generalmente se asocia 2
deficiencias nutricionales, no es raro encontrar estas anemias con ba-
jo nivel de hemoglobina.

Concepto de “anemia avanzada”’.—Se ha encontrado (4-9) que
sea cualquiera el tipo de anemia crénica, cuando la disminucién de
hemoglobina no excede de 8 gm/100 cc de sangre, la circulaciéon y I=
respiracién conservan caracteres normales. Cuando la hemoglob'ml
desciende 8 gm/100, aparecen alteraciones circulatorias y mas tarde
también alteraciones respiratorias. Mientras mas avanzada es la ane-
mia, en el sentido de un més bajo contenido de hemoglobina, los tras-
tornos circulatorios son mas intensos.

Proponemos la denominacién de “anemia avanzada”, para a
quella que se acompafia de alteraciones circulatorias que se manifies-
tan, especialmente, por aumento de la velocidad de circulacién y au-
mento del trabajo cardiaco. Podriase por lo mismo, considerar coma
“anemia avanzada” a aquella cuyo nivel de hemoglobina es inferior

a 8 gm/100.
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I- PRINCIPALES ALTERACIONES CIRCULATORIAS

Las principales alteraciones circulatorias que se producen en las
anemias avanzadas crénicas, son las siguientes:

1. Frecuencia del pulso.—La frecuencia del pulso, especialmente en

reposo, es normal hasta los 8 gms. de hemoglobina /100. A par-
tir de este nivel la frecuencia del pulso comienza a aumentar, com»
puede verse en la figura 1, llegando hasta 95 y 100 latidos por minu-
10, para valores de 2 gms. de hemoglobina /100. Sin embargo, en con-
diciones basales, alin para niveles de hemoglobina de hasta 3 0 4 gm/
100 puede encontrarse una frecuencia muy poco aumentada de la nor-
mal, oscilando entre 80 y 90 por minuto. Lo més notorio en todos es-
tos pacientes es la apreciable disminucién de la reserva funcional. E-
jercicios fisicos ligeros, como flexién de las rodillas, que en individuos
normales produce un aumento de la frecuencia del pulso de aproxi-
madamente 10 por minuto y que se normaliza antes de los 5 minutos
subsiguientes al ejercicio, en los anémicos con menos de 8 gms. de
hemoglobina /100 la frecuencia aumenta 20, 30 o mas por minuto v
vuelve a la cifra anterior al ejercicio solo después de 10 o mas minutos.

2. Presién arterial —La presién sistélica 0 maxima se modifica

muy poco aun en anemias de 2 gms. de hemoglobina /100. La
presién sistolica desciende sblo pocos milimetros con relacién a la nor-
mal, como puede verse en la Fig. 2. En cambio, la presion diastdlica o
minima, a partir de los 8 gms. de hemoglobina, para abajo, tiende a
disminuir més mientras mas avanzada es la anemia. La presiéon di-
ferencial, como consecuencia de este fendmeno, tiende a aumentar pro-
gresivamente.

3. Velocidad de circulacién.—La velocidad de circulacién se en-

cuentra aumentada (6, 7, 9,). Con técnicas que en individuos
normales dan un tiempo de circulaciéon codo-lengua de 13 a 15 segun-
dos, en los anémicos con 8 gms. de hemoglobina /100 se obtiene un
tiempo de circulacion de 12 a 13 segundos, como puede verse en la Fig.
3. El tiempo de circulacién disminuye mas, es decir aumenta la velo-
cidad de circulacion, progresivamente en correlacién a la disminucidn
de hemoglobina llegando a valores de aproximadamente 6 segundos
cuando el nivel de hemoglobina es de 2 gm/100.

4. Saturacién de la hemoglobina.~Hasta valoresde 8 gm/100 la sa-
turaciéon de la hemoglobina estd dentro de las cifras normales
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(10). Por debajo de ese valor, como puede verse en la Fig. 3, la satu
racién va disminuyendo lentamente hasta un 80% correspondiente &
2 gm. de hemoglobina. Esta disminucién de la saturacién de la heme=
globina parcialmente, por lo menos, se deberia a ese aumento de la
locidad de circulacién, aunque Roughton (11), y otros autores (12) ham
sugerido otras posibilidades fisiopatoldgicas.

Bis Utilizacién del Oxigeno (diferencia arterio-venosa).—Como es
sabido, el contenido de oxigeno en la sangre arterial de indiwvi-

duos normales es de 19 volimenes /100 cc o, en otros términos, la e

pacidad de transporte de oxigeno por la hemoglobina es de 19 vol&

menes de oxigeno por cada 16 gms. El contenido de oxigeno en la

gre venosa es de 14 volumenes siendo la diferencia arterio-venosa

5 volimenes o sea 5/19 igual a un coeficiente de extracciéon del 26% .

En la anemia avanzada el coeficiente de extraccién del oxi
no es mayor que en el individuo normal a pesar de que, en cambia
hay disminucién de la diferencia arterio-venosa. Como es légico s
poner, al disminuir la concentracién de hemoglobina en la sangre, dis
minuye también la capacidad de transporte de oxigeno, como lo ham
demostrado Liljestrand (13), Sharpey (14) y otros (4). Con una com-
centracion de 8 gms. de hemoglobina se encuentra en la sangre art
rial aproximadamente 12 voliumenes de oxigeno y en la venosa 8. es
decir, una diferencia arterio-venosa de 4 con un coeficiente de extras-
cién de aproximadamente, el 30% . El contenido de oxigeno sigue dis=
minuyendo mas para valores inferiores de hemoglobina hasta llegas
aproximadamente a 5 volimenes en la sangre arterial para 2 gms.
hemoglobina (Fig. 4).

En definitiva, aunque aumenta el coeficiente de extracciéon em
realidad los tejidos reciben, especialmente a partir de 8 gms. de he-
moglobina, un valor absoluto disminuido de oxigeno y en vez de dis=
poner de 5 volimenes /100 cc de sangre, disponen sélo de 4, 3, 0 me-
nos. Esto, necesariamente, deberd actuar como un factor limi
de la capacidad funcional de los diferentes tejidos y sobre todo del fe
jido muscular.

6. Volumen minuto.—El volumen minuto dividido por la superfi-

cie corporal da un coeficiente denominado Indice Cardiaco E=
el individuo normal el indice cardiaco es aproximadamente igual a 3
En los anémicos el indice cardiaco tiende a aumentar (4,13,14). Hasta
valores de 8 y 9 gms. de hemoglobina /100 el aumento del indice car-
diaco es muy pequefio. Para 8 gms. de hemoglobina el indice cardizs-
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&0 es aproximadamente igual a 4. Desde este nivel de hemoglobina
para abajo, como puede verse en la Fig. 5, el indice cardiaco aumen-
%2 progresivamente hasta cerca de 8 para 2 gms. de hemoglobina; es
decir, que hay un aumento aproximadamente de 1 por cada 2 gms. de
disminucién de hemoglobina.

1. El trabajo cardiaco.—En individuos normales Bing (15) ha en-

contrado que el trabajo del ventriculo izquierdo equivale a 5,
8§ kilogrametros. En la anemia (6,7) de hasta de 8 gms. de hemoglobi-
ma /100, el trabajo cardiaco se mantiene dentro de cifras normales.
En la anemia avanzada, si la frecuencia del pulso corresponde a cifras
normales, tampoco aumenta significativamente el trabajo cardiaco.
No obstante, en estos mismos pacientes puede encontrarse ya aumen-
to en la velocidad circulatoria, con aumento del volumen minuto, es-
10 hace pensar el que dicho aumento de la velocidad circulatoria no se
haria tanto a expensas de un mayor trabajo sistélico cuando mas bien
a expensas de esa disminucién de la presion diastédlica que, probable-
mente, refleja cierta disminucién de la resistencia periférica.

En aquellos pacientes en los que hay aumento de la frecuencia
del pulso, el trabajo del ventriculo izquierdo puede subir a 20 o mas
kilogrametros. Mientras més avanzada es la anemia, como quedd a-
notado anteriormente, puede aumentar la frecuencia del pulso aun en
condiciones basales y por consiguiente también habra aumento del
trabajo cardiaco. En los anémicos sin aumento de frecuencia cardiaca,
en condiciones basales, no se aprecia aumento del trabajo cardiaco, sin
embargo después de moderado ejercicio fisico, el trabajo cardiaco au-
menta més que en el individuo normal.

8. Circulacién coronaria.—En individuos normales (15) el gasto co-

ronario es de aproximadamente 80 cc/minuto /100 gms. de mio-
cardio. En la anemia moderada (15), el gasto coronario se mantiene a-
proximadamente igual que en los individuos normales. Pero desde
este limite comienza ha aumentar rapidamente pudiendo llegar a ci-
fras de hasta 300 cc/minuto /100 gms. de miocardio, como puede ver-
se en la Fig. 6, tomada de Bing (15).

Existe pues cierta correlacién cuantitativa entre el aumento del
volumen minuto circulatorio y éste aumento del gasto coronario.

9. Diferencia arterio-venosa coronaria.—La diferencia arterio-ve-
nosa de oxigeno en las coronarias es mayor que en la circula-
cién periférica. Segin las experiencias de Bing (15), el miocardio ex-
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trae 12 volumenes de oxigeno /100 cc de sangre, a diferencia de los
volimenes que, en promedio, extraen los demés tejidos. Como sues-
de en la circulacién periférica, el coeficiente de extraccién del oxige
no aumenta, aunque en cifras absolutas la extraccion de oxigeno pes
el miocardio disminuye, como puede verse en la Fig. 6. La diferencia
arterio-venosa, para los pequefios valores de hemoglobina puede ba-
jar a un valor aproximado de 4.

10. Consumo de oxigeno por el miocardio.—El consumo de oxigens

en individuos normales (15) es de 9,4 cc /100 gms. de miocardis
/minuto. En los casos de anemia moderada en los que, como queds
anotado, hay poco o ninglin aumento del trabajo cardiaco, el consuma
de oxigeno por parte del miocardio, se mantiene también dentro de
las cifras normales, especialmente en reposo. En la anemia avanzada
en cambio, en la cual ya se encuentra aumento del trabajo cardiacs
mayor mientras mas avanzada es la anemia, aumenta también progre-
sivamente el consumo de oxigeno llegando a cifras de hasta 14 y 15
cc/minuto /100 gms. de miocardio. Sin embargo el llamado “coefi-
ciente de eficiencia” que es una medida de cuanto de la energia pre-
ducida en el miocardio se convierte en trabajo, se mantiene entre 28
y 25%, es decir, dentro de valores normales; pero tiende a disminuis
correlativamente al aparecimiento de sintomas de insuficiencia com-
gestiva.

II — INSUFICIENCIA CIRCULATORIA

Cuando la circulacién se vuelve inadecuada a las necesidades
del organismo estamos ante el caso de la insuficiencia circulatoria.
Si el corazén, motor central de la circulacién, es incapaz de producis
el volumen minuto circulatorio requerido por el organismo en cada
uno de los diferentes momentos fisiolégicos, se produce la insuficien-
cia circulatoria que, en este caso, es de causa cardiaca. Pero no es in-
dispensable que haya siempre la falta cardiaca para que se produzes
la insuficiencia circulatoria. En el caso de una hemorragia o de una
anemia muy avanzada, por ejemplo, el corazén puede trabajar con el
méaximum de su capacidad fisiolégica, como sucede en el individue
normal sujeto a intensa actividad fisica y sin embargo, debido a la
poca sangre o a la poca hemoglobina circulante los tejidos no alcan-
zan a recibir la cantidad que necesitan de oxigeno y de otras subs-
tancias nutritivas. Aqui también se ha producido la insuficiencia cir-
culatoria, pero de causa extracardiaca.
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L Insuficiencia circulatoria de causa extracardiaca.—En diferentes
eondiciones fisiopatologicas, como puede verse a continuacién, puede
@roducirse la insuficiencia circulatoria de causa extracardiaca.

De causa
cardiaca
Insuficiencia Shock (Quirtargico, etc.)
Circulatoria
Hemorragias agudas
De causa
extracar- 1
diaca Afecciones Anemia avanzada
de alto Tirotoxicosis
gasto Fistula arterio-venosa
cardiaco Beriberi
(Embarazo)

" . .

La etiologia del grupo de afecciones de “alto gasto cardiaco”,
que ha sido llamado por algunos autores ‘“sindrome hiperquinético”
es diferente en cada caso pero todas tienen de comin el que determi-
nan un apreciable aumento del gasto cardiaco con aumento de la ve-
locidad circulatoria. El volumen minuto se encuentra grandemente
aumentado, tal como queda ya anotado en relacién a las anemias a-
vanzadas, sin embargo esta aumentada circulacién no alcanza a satis-
facer todos los requerimientos organicos y puede, entonces, estable-
cerse la insuficiencia circulatoria sin falla cardiaca previa.

III-INSUFICIENCIA CIRCULATORIA POR ANEMIA AVANZADA

En las anemias con 8 gms. o méas de hemoglobina /100 cc de san-
gre, en reposo, practicamente no hay insuficiencia circulatoria. Sin
embargo, esfuerzos moderados producen ya disnea, taquicardia y un
mayor aumento del trabajo cardiaco que el observado en el individuo
normal. Aparece pues, una insuficiencia circulatoria relativa. La ca-
pacidad de esfuerzo y rendimiento fisico queda limitado por estas mis-
mas circunstancias fisiolégicas.

En las anemias avanzadas y mas mientras méas avanzada es la a-
nemia, aun en reposo aparece disnea o mejor taquipnea, hay taguicar-
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dia, hay aumento del trabajo cardiaco y el paciente se siente ine
de ningun esfuerzo fisico; se ha producido la insuficiencia circ

Si se analiza sélo el problema del consumo del oxigeno, se
cuentra que en individuos normales, en reposo, dicho consumo
proximadamente de 0,25 litros/minuto a condicién de que en la
gre existen 15-16 gms. de hemoglobina /100. Durante el esfueras
sico este consumo de oxigeno se triplica o cuadruplica y en indivs
entrenados, como atletas, deportistas, etc., el consumo de oxigena
minuto puede llegar a cifras tan altas como 2 litros. Es decir que
organismo dispone de mecanismos que le permiten aumentar el
men minuto, corrientemente, a 3 0 4 veces mas del que se encue
en reposo. Esto es lo que se denomina la reserva funcional. En los
sos de anemia avanzada, con 2 gms. de hemoglobina /100, por ejes
es natural que esta pequefia cantidad de hemoglobina no tengza gm
capacidad de transporte del oxigeno y por lo mismo la circulaciée 3
pesar de estar grandemente aumentada en velocidad, gracias a 1=
quicardia y a la posible disminucién de la resistencia periférica, pe
llegar a ser insuficiente para llevar el oxigeno necesario a los difesss
tes tejidos de la economia. Esta insuficiencia seguird una graduas
inversamente proporcional a la concentracién de oxigeno y asi, miess
tras con valores de hemoglobina de méas de 8 gms/100 aparece
durante el ejercicio fisico, con valores inferiores a esa cifra apare
también en el reposo y va siendo mas acentuada mientras menos
la concentracion de hemoglobina en la sangre.

IV—-INSUFICIENCIA CARDIACA

18! Secundaria a la anemia avanzada.—Tung (7), Bartels (18

otros (5), han descrito casos de insuficiencia cardiaca conges
va cuya Gnica probable causa fue la anemia avanzada.

En la Fig. 7 se han esquematizado algunas de las principales
dificaciones circulatorias que se producen en las anemias avanzad
Como puede verse, a la disminucién de hemoglobina corresponde =
contrapartida consistente en el aumento del trabajo cardiaco y éste
su vez requiere de un aumento del gasto coronario. Mientras mas &
minuye el contenido de hemoglobina de la sangre mayor tiene que
cada vez el gasto coronario. En las anemias con muy bajo contens
de hemoglobina, la cantidad de oxigeno a disposicién del miocs
podria llegar a ser insuficiente y podrian presentarse periodos
anoxia, de lo cual dan pruebas bastantes fehacientes los registros
lectrocardiograficos (17,18). La situacién se complica cuando el a
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0 se ve obligado a realizar esfuerzos fisicos. Como puede verse
1a Fig. 7, cualquier trabajo fisico implica un aumento del consumo
oxigeno por parte de los tejidos, lo cual inmediatamente repercute
ando mas ese circulo vicioso de alteraciones circulatorias que, en
ualtimo término, pueden condicionar la anoxia cardiaca.

No se conoce todavia con precisién los aspectos bioquimicos de
la insuficiencia cardiaca, pero por analogia con otros érganos se po-
a suponer que la anoxia y la deficiencia de substancias que deben
llegando constantemente al miocardio, podrian conducir hacia
insuficiencia.

Por otra parte, hay que considerar que ese gran aumento del
@=sto coronario, en parte por lo menos, se hace a expensas de cierto
grado de vasodilatacién coronaria. En los casos de ateroma de las co-
: ias o de arterioesclerosis previa, el gasto coronario no podra au-
tar proporcionalmente a la intensidad de la anemia y se produci-
por lo mismo, la anoxia miocardica. Igualmente, en los corazones
ticos con hipertrofia en los que estd grandemente aumentado el
mo de oxigeno por el miocardio, facilmente la anemia avanzada
=sencadenara la insuficiencia cardiaca congestiva:

Insuficiencia cardiaca complicada o asociada a anemia.—En la
insuficiencia cardiaca congestiva el volumen minuto y por lo
‘mismo el indice cardiaco estan disminuidos. El valor del indice car-
aco baja a 2 o alin menos. Esta disminucién del volumen minuto se
2 a que uno de los ventriculos o ambos a la vez, son incapaces de
Janzar a la circulacién todo el retorno venoso. Ahora bien, si sobre
= insuficiencia cardiaca congestiva, por cualquiera causa, se sobre a-
Tega la anemia o se hace mas intensa una anemia que ya existia pre-
‘wiamente, van a sumarse las dos causas de insuficiencia circulatoria.
‘Debido a la alteracién de la fibra miocardica el corazén no es capaz de
lanzar siquiera un volumen minuto suficiente para condiciones basa-
Jes del organismo; si sobre esto se agrega una afeccién que requiere
‘&lto gasto cardiaco, como sucede con la anemia avanzada, es logico
aue en este caso la anemia actiite como un factor agravante.

3 El problema del diagnéstico diferencial—Como lo menciona
Friedberg (5) el cuadro clinico que presenta un anémico avan-
gado puede ser confundido con el de insuficiencia cardiaca congestiva

puede equivocarse el diagndstico. En la anemia avanzada se encuen-
los siguientes sintomas y signos:
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— Sensacién de debilidad.

— Fatigabilidad.

— Disnea de esfuerzo.

Disnea de reposo (en anemias muy avanzadas).

— Palpitaciones.

— Cefalea.

— Soplos cardiacos (casi siempre sistdlico-mitral).

— Signos ECG de isquemia (depresiéon de ST y apla
to o inversién de T).

9. — Agrandamiento cardiaco.

10. - Edema moderado de las extremidades inferiores.

R G bmnte Sobe
|

En las anemias de células falciformes se encuentra adem
el 75 al 95% de los casos (21,22) hepatomegalia.

Los primeros sintomas en aparecer son esa sensacion de de
dad y la fatigabilidad lo cual hace que el anémico no pueda res
sino pequenos esfuerzos fisicos. Generalmente después de varies
ses de la disnea de esfuerzo aparecen la disnea de reposo, las palpits
nes y, por ultimo, el paciente tiene que guardar cama. Todos
sintomas se explican debido a que en el anémico su reserva f
esta reducida practicamente a cero. Aun en condiciones de repes
corazén, puede estar trabajando casi con el maximum de su capacs
lanzando un gran volumen minuto y por lo mismo cualquier esf
zo fisico determinari esa sensacién de debilidad, la fatigabilidad, &

En cuanto al agrandamiento cardiaco, es un hallazgo rela
mente frecuente en anémicos avanzados. Su mecanismo de pre
cién seria bastante semejante al que se encuentra en el caso de la
suficiencia congestiva (10). Este agrandamiento cardiaco es gens
mente concéntrico, tiene de particular el que mejora rapid
con so6lo el tratamiento antianémico. En la Fig. 8 puede aprecia
tamafio cardiaco en un caso de anemia avanzada antes y después
tratamiento antianémico. No se utilizaron glucésidos tonicardiae

En cuanto al edema, casi siempre localizado en las extrem
des inferiores, es moderado y facilmente reversible.
parece sobre todo después del ejercicio fisico. Este hecho hace
ner que como durante el ejercicio fisico aumenta el retorno ve
probablemente el corazén no alcanza a lanzar todo ese retorno
y se produce una congestion transitoria, determinando el edema.
demaés en los casos muy avanzados de anemia hay evidencias (5,23}
un aumento de la permeabilidad capilar que también contribuirs
la produccién del edema.
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Todos estos diferentes sintomas y signos, especialmente los de:
ea, soplos y agrandamiento cardiaco y de edema de las extremi-
#ades podrian inducir a un errado diagnéstico de insuficiencia cardia-
&= congestiva. Sin embargo existen datos que permiten, con bastante
#eguridad, hacer el diagndstico diferencial de los dos estados pato-
‘BSgicos .

En el siguiente cuadro se resumen dichos datos:

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Insuficiencia Insuficiencia
circulatoria cardiaca
por anemia congestiva
Ortopnea Ausente Presente
Congestion pul- Generalmente Generalmente
monar no hay existe
Ingurgitacién No hay Si hay
venosa del cue-
Ilo
Presién venosa Normal en re- Francamente
PoOso aumentada
Velocidad cir- Grandemente Disminuida
culatoria aumentada
Hepatomegalia Generalmente Muy aprecia-
no hay ble
Edema Puede haber, Muy aprecia-
escaso ble

Un hecho que llama bastante la atencién es que por avanzada
Que sea la anemia no llega a producir ortopnea, tampoco hay injur-
gitacion de las venas del cuello y por tltimo los valores de presién
wenosa y de velocidad circulatoria permitirdn un diagnéstico bastante
seguro.

En los casos de anemias avanzadas y que evolucionan hacia la
mmsuficiencia cardiaca congestiva, el volumen minuto que estaba gran-
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demente aumentado comienza a disminuir conforme va acentuas
se la insuficiencia congestiva, pero alin asi, puede encontrarse ag
valor por encima del normal. Mientras méas se acerca al valor nox
implica un predominio del proceso congestivo sobre el sindrome
perquinético y por lo tanto habra mayor acentuaciéon de los sinte
y signos correspondientes a la insuficiencia cardiaca congestiva.
cuanto a la presién venosa sblo recién cuando la insuficiencia congs
tiva secundaria a la anemia es acentuada, comienza a aumentar y ¢
siguientemente los edemas se hacen mas constantes y cada vez

voluminosos. En este periodo de transicién entre la simple ane
avanzada y la insuficiencia cardiaca congestiva es méas dificil el d&

néstico diferencial. '

V — TRATAMIENTO

Antes de instituirse el tratamiento debera establecerse
mente si existe o no insuficiencia cardiaca congestiva, pues la ories
cién terapéutica varia parcialmente en los dos casos.

1. Tratamiento de la anemia avanzada sin insuficiencia cardiac
El tratamiento de la anemia avanzada comprende varios aspectos
tratamiento de la insuficiencia circulatoria, b) tratamiento de la =
mia, ¢) tratamiento de algunas deficiencias nutricionales y d) &
miento etiolégico.

a)—Tratamiento de la insuficiencia circulatoria.—Como se

descrito anteriormente, al disminuir el contenido de hemoglobina
la sangre por debajo de 8 gm/100 comienza a aparecer la insuficienss
circulatoria, aun en el estado de reposo. Esta insuficiencia se de
primordialmente, a la gran disminucién de hemoglobina. El tr:
miento consistird, por lo mismo, en aumentar ese nivel de hemog
bina en la sangre. Al tratar la anemia con hierro o principio anti
mico, segun el caso, la hemoglobina de la sangre va a aumentar; pe
este aumento es lento; por lo comUn se requieren muchas semanas |
meses para que el nivel de hemoglobina vuelva a cifras norms

Mientras tanto, durante ese lapso, el paciente va a seguir en su est:
de insuficiencia circulatoria lo cual, de todos modos, implica un rie
go bioldgico que debe ser evitado lo antes posible. Se debe busecar
forma de aumentar radpidamente el nivel de hemoglobina en la sang
Una de las formas de aumentar rapida y facilmente la hemoglobs
es mediante la transfusién. Puede también utilizarse la suspensién
glébulos rojos, en cuyo caso con poco volumen de liquido a inyees:
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se se administra una gran cantidad de glébulos rojos y consiguiente-
mente de hemoglobina.

Para la transfusién, a mas de los caracteres de grupos sangui-
neos, hay que tener en cuenta algunos otros factores como: el volumen
a inyectarse, la velocidad y la frecuencia con que deben repetirsen las
transfusiones.

Volumen.—La inyeccién de sangre trae por consecuencia un au-
mento de la volemia e implica un temporal aumento del trabajo car-
diaco. En adultos normales se encuentra que cuando se hace una
transfusién de 500 cc con una velocidad de 25 ce/minuto, a los diez
minutos de haber terminado la transfusién, todavia hay un 30% de
aumento del volumen minuto, con la circunstancia de que la presién
diastblica se encuentra dentro de las cifras anteriores a la transfusion,
lo cual implica aumento del trabajo cardiaco. Efectivamente, se en-
cuentra en tales casos que el trabajo ventriculo izquierdo tiene un au-
mento de méas o menos el 40% . También se encuentra un aumento
del 10 al 15% de la presién venosa. Este aumento del volumen minu-
to disminuye progresivamente: una hora después de la transfusion
el aumento del volumen minuto equivale aproximadamente sélo al
20% de lo normal; a las dos horas dicho aumento oscila entre el 5 y
el 15%.

Velocidad.—Para un mismo volumen de un liquido inyectado,
sea sangre total, plasma o sustitutos del plasma, el trabajo cardiaco
aumenta mas, mientras méas rapida se haga la venoclisis.

Todos estos hechos exigen el que la transfusién sanguinea en los
anémicos avanzados se haga utilizando pequefios volimenes y en for-
ma lenta. Una transfusién voluminosa o realizada muy rapidamente.
como lo cita Sharpey (24), puede desencadenar la insuficiencia aguda
del corazén. Una venoclisis implica la utilizacién de parte de la reser-
va funcional cardiaca; en el anémico avanzado, como se ha visto ya,
esta agotada casi integramente esa reserva funcional. Cierto que su
estado de insuficiencia circulatoria se debe a la falta de hemoglobina
y con la transfusién va a disminuir rapidamente ese factor patologi-
co, pero de todos modos va a producirse un aumento temporal de la
volemia que va a exigir mayor trabajo cardiaco. De otro lado hay
que recordar que el anémico avanzado, es un enfermo crénico que du-
rante muchas semanas o meses ha venido soportando un aumento del
trabajo cardiaco. De otro lado hay que recordar que el anémico avan-
zado, es un enfermo crénico que durante muchas semanas o meses
ha venido soportando un aumento del trabajo cardiaco y quizé peque-
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nos periodos de isquemia cardiaca. Por lo mismo, serd mas labil
con mayor facilidad podrd evolucionar hacia la insuficiencia ags
del corazén.

En conclusién, se recomienda una primera transfusién de
a 250 cc, inyectados a una velocidad de 2 cc/minuto, es decir aproxis
damente 40 gotas por minuto. Es preferible repetir las transfusie
cada 24 o 48 horas, segin las necesidades, antes que realizar una
mera transfusiéon muy voluminosa o muy réapida.

Por ultimo, en la transfusién, y en general en la venoclisis, ha
que tener también en cuenta el estado funcional del rinén. Con ri
normal, el exceso del liquido que ha ingresado en la venoclisis es &
minado, en su mayor parte, en las dos primeras horas después de &
venoclisis y el resto, en las 6 o 10 horas subsiguientes. En esta fo
tiende a regularse la volemia quedando, en el caso de la transfuss
la sangre enriquecida en glébulos rojos y proteinas. En caso de ins
ficiencia renal o de bloqueo del rifién por medios farmacolégicos ee
la atropina y los diferentes vagoliticos, no puede eliminarse faci
te ese exceso de liquido y el corazén se ve obligado a soportar un
mento de trabajo que puede conducirlo a la insuficiencia aguda.

b) Tratamiento de la anemia.—A parte de la transfusién,
da como resultado una rapida mejoria de los trastornos circulato
es indispensable hacer el tratamiento de la anemia. Para esto pre
mente debera clasificarse la anemia y el tratamiento debera institu
se en relacién al tipo de anemia, ya sea ferropriva o debida a deficies
cia del principio antianémico. Este tratamiento se hara de acue
a normas bastante bien conocidas (25,26).

c) Tratamiento de las deficiencias nutricionales.—En la ma
ria de las anemias avanzadas, especialmente con cifras muy bajas &
hemoglobina, se encuentra que ha habido también ciertas deficiencis
nutricionales. En algunos casos, ademas existe hipoproteinemia. S
debera entonces corregir todas aquellas deficiencias nutricionales
gregando a la dieta la cantidad necesaria de proteinas y las co
pondientes vitaminas, especialmente del complejo B, cuya deficie
es muy frecuente en los anémicos de las zonas tropicales. Es sabig
ademas, que la sola deficiencia de vitamina Bl, como sucede en el e
riberi, puede producir insuficiencia de alto gasto cardiaco, con agrs
damiento del corazém.

d) Tratamiento etiolégico.—Aunque la anemia perniciosa pues
conducir a este grado de anemia avanzada, el mayor niimero de cas
se debe a poliparasitismo. En 23 de 25 casos que hemos estudiado,
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mos encontrado la presencia del Anquilostoma a mas de otros parasitos
menos importantes como el Ascaris. En zonas tropicales, en casos de
anemia con menos de 8 gms. de hemoglobina/100, deberiase pues in-
vestigar insistentemente la presencia del Anquilostoma. A mas de los
recursos terapéuticos ya mencionados, es indispensable hacer el tra-
tamiento etioldgico del o de los parasitos intestinales o de cualquiera
otra de las posibles causas etioldgicas de la anemia avanzada.

2.—Tratamiento de la anemia avanzada con insuficiencia car-
diaca.—En el caso de que se encuentre anemia avanzada y también in-
suficiencia cardiaca congestiva, el paciente debe ser considerado esen-
cialmente como un insuficiente cardiaco congestivo, sobre todo en la
prelacién de las medidas terapéuticas. No interesa, de momento, cual
sea la causa de la insuficiencia cardiaca congestiva, si ésta fue produ-
cida por la anemia o reconoce cualquiera otra causa. Lo importante
serd instituir inmediatamente el tratamiento de la insuficiencia car-
diaca. Las medidas terapéuticas a adoptarse consistiran en lo siguiente:

a) Digitalizacién.-—~Como primera medida se impone la digitali-
zacidén, segin procedimientos bien conocidos (25,26) y consistentes en
una inicial saturacién con una dosis promedio de 1,2 mg. y luego la ad-
ministraciéon de una dosis de sostenimiento que oscila entre 0,1 y 0,3
mg. por dia. Es posible encontrar una aparente reacciéon paraddji-
ca. En el insuficiente congestivo que no hay anemia, la frecuencia del
pulso esta apreciablemente aumentada y después de la administra-
cion de digital el pulso baja a cifras normales o atn por debajo de di-
chas cifras. En el que existe ademas anemia, en cambio, al mejorar
la mecénica cardiaca, no sélo que el pulso puede no disminuir sino
que por el contrario puede aumentar y esto debe tomarse no como un
dato en favor de una insuficiencia “refractaria” a-la digital, sino co-
mo dato en favor de una mejoria de la mecanica cardiaca, la cual aho-
ra tiene que modificarse en el sentido del sindrome hiperquinético,
hasta cuando sea tratada la anemia. En estos casos de existencia de
los dos procesos: la anemia avanzada y la insuficiencia cardiaca, el
estado de insuficiencia circulatoria se debe a ambos factores. Al di-
gitalizar al paciente, se trata uno solo de los factores, es decir se tra-
ta la insuficiencia cardiaca congestiva, pero queda sin tratamiento el
otro motivo de insuficiencia circulatoria; por lo mismo, en tanto no
se trate la anemia, podra desaparecer la insuficiencia cardiaca pero
subsistira la insuficiencia circulatoria.

b) Transfusién.—Al igual que en la anemia sin insuficiencia car-
diaca, la transfusién sanguinea es una medida terapéutica de gran u-
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tilidad. Desde luego hay que tener siempre presente que si aun
insuficiencia cardiaca, la transfusién, realizada muy rapidamente
con un gran volumen de sangre, puede provocar la insuficiencia
diaca aguda, desencadenando el edema agudo de pulmén; con masy
razén existira dicho riesgo en el caso del anémico con insufici
cardiaca. Por lo tanto, la transfusién debera hacerse posteriorm
a la digitalizacién y adoptando mayores precauciones.

c) Otras medidas.—A mas de la digitalizacién y la transf
sanguinea, deberan tratarse: la anemia, las posibles deficiencias nu
tivas y los posibles parasitos intestinales y ademas, debera contin
se atendiendo la insuficiencia congestiva segin las normas con
das. (5).
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DESNUTRICION INFANTIL +
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La extensién del problema en nuestro medio se revela por &
siguientes conclusiones, obtenidas de un trabajo realizado en el
pital de San Vicente de Paul, por los doctores Benjamin Mejia C., J&
lio Calle R., y Conrado Vasquez H. y presentado ante las 111 Jorm
das Pediatricas Colombianas reunidas en Cartagena el afio pasade.
que en sus principales apartes dicen: 1)—El 67% de los nifios mayores
de 1 afio que ingresan al Hospital de San Vicente de Paul, tienen ek
ros signos clinicos de DESNUTRICION y el 19% la padece como Unie
trastorno, sin ningin otro componente patolégico. 2)—La séla DE
NUTRICION produce el 46,15% de las muertes de esos nifios hosmi
talizados, y un 15,39% maés de los muertos tuvieron sintomas defis
dos de carencia nutricional desde su ingreso. 3)—Los sintomas mas =
torios y que se presentaron con una frecuencia de méas del 50% en
casos estudiados, fueron: deficiencia de peso y detencién del cres
miento, edemas, anemia, hepatomegalia, hipoproteinemia y signos de
carencia de piel y sus anexos. A éste respecto vale la pena hacer n
tar que la gran mayoria tenian deficiencia de mas del 25% en el pe
so; el 90,5% eran anémicos y el 92% eran hipoproteinémicos. 4)—Em.
el estudio de la biopsia hepatica se encontré anomalia definida en &
85,71% de los casos, correspondiendo el 9,5% a cirrosis y el resto a &
filtracién grasa del hepatocito . . . 5—El tratamiento de la DES?
TRICION con dieta alimenticia séla, pero especialmente enriqueci
(dieta terapéutica) es un tratamiento maés légico, mas agradable,
efectivo y méas econdémico.

Hemos escogido para nuestro estudio, un grupo de nifios de
meses a 2 afios y medio de edad, por ser éste el grupo en el que coim
ciden multiples factores, que hacen del problema nutricional un tems
de suma importancia.

+ Estudio efectuado sobre un grupo de encuestas y visitas a familias de
algunos barrios de la ciudad de Medellin,
+ -+ Trabajo presentado a la Catedra de Medicina Preventiva y Salud Pe-
blica como contribucién al estudio de la Salud Publica en nuestro me-
dio.—Medellin marzo de 1956.
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No pretendemos hacer una descripcion detallada de los cuadros
clinicos diversos que se presentan en los nifios, desde la inanicién par-
cial, hasta los cuadros mas acentuados de caquexia y consuncién que
llevan a la muerte, sino que nos proponemos aportar un minimo de
conocimientos, basados en la observacion y estudio de un grupo de
familias pertenecientes a las clases mas desamparadas de nuestro
pueblo.

La desnutricién, especialmente en nuestras zonas tropicales,
plantea problemas de amplias repercusiones en el campo social y mé-
dico, porque la buena nutricién es base de bienestar y salud: mantie-
ne en equilibrio armoénico las fuerzas fisicas y mentales necesarias pa-
ra una mayor capacidad y rendimiento en el trabajo y eleva asi el
nivel econdémico y cultural de los pueblos.

Para solucionar un problema, es necesario conocerlo y para co-
nocerlo, deben estudiarse las condiciones y costumbres ambientales
de la localidad que se estudia, para que el remedio se adapte de una
manera acertada, a cada caso particular.

Los factores que mantienen fundamentalmente e intervienen
en la agudizacién del problema de desnutricion, en el grupo escogido.
son someramente los siguientes:

a) Es a los 6 meses cuando el nifio comienza a agotar las reser-
vas, tanto nutricionales como inmunolégicas, recibidas de su madre.

b) La coincidencia con el periodo en que cesa la asistencia de
ciertas instituciones, como el I.C.S.S. en algunos de nuestros casos.

c) Porque, generalmente y en la mayoria de los casos ha cesa-
do ya la alimentacién materna, bien sea por el estado de alimentacion
deficiente de la madre o por presencia de otro embarazo, si no ha si-
do ya interrumpida con mucha anterioridad por: falta de preparacion
psicolégica y moral acompanada de una preparacién fisica adecuada,
la cual incluye a su vez: una alimentacién materna completa y bien
balanceada; profilaxia y tratamiento de enfermedades infectoconta-
giosas, amén de una discreta inteligencia y preparacién intelectual y
emocional de la madre que lacta. Todo ésto sin contar con todos a-
quellos factores que se oponen a la alimentacién natural como serian,
para consideralos sélo de paso: 1°) Los modernos adelantos de la téc-
nica en la alimentacién artificial y la aparicién de una gran cantidad
de leches y productos similares, de relativa facil adquisicién y pre-
paracién, con visible buena respuesta por parte del nifio alimentado.
2°) La pobreza que obliga al trabajo doméstico en casa, en el mejor
de los casos; 0 en el ambiente de fabrica, taller, almacenes etc. 3%
La agalactia, tan comun y tan poco estudiada entre nosotros.
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Etiologia de la Desnutricién en nuestro medio.

Podemos decir que el nivel nutricional de un pueblo, es iséems
no al nivel econémico y cultural del mismo; considerando ademas otx
factores de menor cuantia, pero de gran interés como son: el mes
ambiental, moral y afectivo, las condiciones higiénicas y ciertas otm
que emanan de la inestabilidad politica del pais como en nuestro cass
lo es la violencia politica.

Puede considerarse la existencia entre nosotros, de una tri
de factores que se suceden: Ignorancia, Pobreza, Desnutricién. T
ésto desarrollado en el ambiente familiar, recae en detrimento del
no, de cuyo caso nos ocupamos ahora.

Ya esbozamos a la ligera el problema de la alimentacién al g
cho; nos llamé mucho la atencién la gran ignorancia que existe,
la manera de alimentar y criar a los nifios, en el ambiente que hem
estudiado; incluimos en el interrogatorio la siguiente pregunta: Quiés
orient6 a la madre en la alimentacién del nifio?. El caso N° 1 demu
tra un desconocimiento total de siquiera un buen sentido practie
Con la falta de alimentacién materna vienen también la carencia
afectos “el amor de madre” tan necesario al desarrollo psiquico
el alimento al desarrollo fisico.

Ya mayores los nifios son victimas de la ignorancia maters
como en el caso 5 en que la madre dice no haber dado nunca hue
a su nifo porque es muy irritante y le produce diarrea; creencias g
pulares como ésta son miltiples hacia el lado de la higiene persons
el bafio es supremamente raro, fuera de algunos pocos casos en
cuales obra la pobreza, por la gran ignorancia y la creencia di
da de que es dafiino.

Los alimentos son tan mal preparados, a veces, que el nino
rechaza a poco de haberlos iniciado y muchas veces ni la violencia
la ignorante madre, logra hacerlos ingerir.

La alimentacién artificial, que tan buenos resultados ha d
en buenas manos, en éstos casos se convierte en un elemento dafis
que puede considerarse como causa de desnutricién; las madres no &
tienden de medidas ni de calculos, tergiversan las indicaciones &
meédico, si las han recibido, o lo hacen todo por iniciativa propia
consejos de vecina, que son en muchas ocasiones camino de debilid
enfermedad y muerte. En uno de nuestros casos se halla presente el he
cho, de un nifio que fue alimentado hasta la edad de 6 meses con =
tetero de 3 onzas, preparado con leche en polvo y agua agregande
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Smicamente vitamina del ICSS y jugo de naranja y zanahoria, soste-
=Sendo una primera informacién que no fue cambiada a tiempo.

LA MISERIA: es el factor etiolégico principal en el problema
=€ nos ocupa. Hacen parte del cortejo de miseria los siguientes fac-
Sores: oy
a) EL DESEMPLEO: Este factor se hizo presente en dos de nues-
%os casos. Se agrava cuando las familias de obreros integradas por
Warias personas capacitadas para el trabajo, se encuentran vacantes,
wiendose alimentados por una sola persona gque trabaja.

Como causas de desempleo pueden considerarse: Primero. La
Sgnorancia, que ademas de ser causante de desempleo, es directa res-
ponsable de desnutricién. Segundo. El abandono de los campos hacia
=udades que no estdn en capacidad de albergar a tan gran numero
de solicitantes de empleo. En otros casos es a causa de la violencia po-
Htica, que ha llevado el temor, la ansiedad y la ruina a las humildes
chozas campesinas. (Entre nuestros casos hay un claro ejemplo por
&sta causa). Tercero. La falta de orientacién de los inmigrantes cam-
pesinos sobre las empresas capacitadas para emplearlos. Cuarto. La
enfermedad, los vicios, la edad, de importancia primordial en nues-
iro medio.

b) SALARIOS BAJOS Y ALTO COSTO DE LA VIDA: En los
£asos por nosotros estudiados, el salario minimo fue de $ 2.66 diarios
¥ el maximo de $ 4.45. Hay necesidad de advertir que éste salario co-
fresponde al Unico miembro de la familia que trabaja, a su cargo es-
i2 el resto (nueve personas en el primer caso y once en el segundo).
En un caso el promedio diario es de $ 1.25 pero recibe ademas alo-
Jamiento y alimentacién para ella y su hijita pues trabaja en el ser-
¥icio doméstico. El promedio de salario en los casos estudiados fue
de $ 2.87 por dia.

El alto costo de la vida se hace manifiesto, maxime cuando la
relacién entre el aumento de los salarios y el de los alimentos basi-
€0s no asciende en proporcién directa. Asi tenemos que la leche de
¥aca es entre nosotros un articulo de lujo, pues en la actualidad un
Litro de leche pasterizada vale $ 0.65 lo que equivale casi a la % parte
del jornal promedio dia. Esto seria el alimento que corresponde a uno
de los lactantes tinicamente. El problema podria solucionarse con el
consumo de las leches enlatadas, pero tienen también precios prohi-
bitivos para nuestros jornaleros. Lo mismo podria decirse de los hue-
¥os, con un precio de § 0.20 por unidad; la carne aprox. $ 2.40 1b pre-
€io que no esta al alcance de todos, al menos para el consumo diario .
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Las legumbres, que podrian ser cultivadas en todos los huertos ca-
seros, alcanzan hoy precios elevados. Otro factor que contribuye &
encarecer mas la vida es la falta de una mejor distribucién de expen-
dios para asi suprimir el pago de transporte, que aumenta el presu-
puesto destinado para el sustento diario.

¢) LA IGNORANCIA: Como factor destacado en la desnutri-
cién del pueblo colombiano se encuentra la falta de educacién adecua-
da, que influye a su vez en la capacidad adquisitiva, y en la mala dis-
tribucién del pequefio salario conseguido tras grandes esfuerzos. La
ignorancia se hace también manifiesta en el juego, el consumo eleva-
do de licor y otros vicios, que aminoran méas y mas el reducido sala-
rio. Se hace presente también en la seleccion del mercado, efectuada
entre nosotros por el marido, siendo éste desconocedor absoluto de las
mas elementales normas de dietética.

Como factor educacional en la mayoria de las madres, esta tam-
bién la falta de conocimientos de culinaria y de nutricién, lo que in-
fluye en un desequilibrio alimenticio, agravando las condiciones sa-
nitarias de los hogares.

La mala preparacion de los alimentos es otro de los factores de
desnutricién, incluido en éste capitulo de la ignorancia. El nifio les
rechaza por su mal sabor y por su pésima presentacion.

d) EL ABANDONO DEL HOGAR: Es un problema vital, dema-
siado arraigado en nuestra poblacién; a raiz de él queda la madre des-
amparada, con varios hijos y sin medios de subsistencia, ya que su
trabajo se hace imposible por la imperiosa necesidad de estar cuidan-
do a sus pequenos. Otras veces la necesidad hace que se ocupe lejos
del hogar, dejando a sus hijos al cuidado de personas ajenas a ellos en
afectos, sin interés ninguno por su alimentacion, su higiene y su des-
arrollo psicointelectual; como se hace presente en el caso 3 de nuestra
estudio.

e) FALTA DE CUIDADOS HIGIENICOS: Son notorios en la
mayoria de los casos interrogados; la falta de higiene, ya sea en el lo-
cal de habitacién, en la ausencia de servicios sanitarios, de agua, al-
cantarillados, bafios, letrinas; falta de higiene en la conservacion ¥
preparacion de los alimentos, en los vestidos y en el aseo personal. El
mal saneamiento del medio, la presencia de animales en las mismas
alcobas que sirven de dormitorios hacen que aumenten los medios de
adquisicién de enfermedades.

f) INFECCIONES Y FALTA DE ASISTENCIA MEDICA: Estos
dos factores son también de capital importancia en el problema de des-
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mutricién infantil. Entre las infecciones sobresale la gastroenteritis,
Que ocupa el primer puesto en la mortalidad infantil y que haciéndo-
Se cronica, es causa indirecta de desnutricién.

La poca cantidad de Centros Materno-infantiles y su inadecua-
da distribucién geografica, la excesiva pobreza que inhabilita para el
uso de transporte adecuado, pues la distribucién de &reas dependien-
tes de uno de éstos Centros se hace con base en las facilidades del
fransporte, que muchas veces no se puede utilizar, son motivos adicio-
males para la falta de asistencia médica. En uno de nuestros casos la
residencia estaba situada en el barrio de Las Margaritas, a 10 Kms.
de distancia del Centro correspondiente y en cambio el Centro de San
Cristébal queda sélo a unos 3 Kms. de la residencia estudiada.

PRESENTACION DE CASOS
No. 1

NINO—NOMBRE DEL NINO—M. L. C.

EDAD — 13 meses.

SEXO — femenino.

LUGAR DEL NACIMIENTO — Mata (Remedios).

SALUD DE LA MADRE DURANTE EL EMBARAZO — Aceptable.

EMBARAZO AL CUAL CORRESPONDE — Al tercero.

CONDICIONES DEL PARTO — Normal.

PESO AL NACER — Lo desconoce. PESO ACTUAL — 7600 gr.

EPOCA DE LA DENTICION — A los 6 meses.

EMPEZO A ANDAR — No camina.

ALIMENTACION MATERNA — Durante tres meses, terminé por agalactia.

ALIMENTACION ARTIFICIAL — Desde los 3 hasta los 5 meses le dio agua-
panela sin medida junto con la leche materna. De los 6 meses en
adelante: leche condensada en maizena o agua panela sin medi-
da. Hace un mes recibe % litro de leche pasterizada, agua pane-
la y maizena a partes iguales, para repartir en teteros ¢/ 3 horas.

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA — Desde los 6 meses empez6 a reci-
bir sopas a las 12 a. m. y 5 pm. a base de maizena platano, fri-
soles o papa. Desde los 6 meses recibié huevo, consume uno diario.
Actualmente recibe sopas de toda clase.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS — Difteria, diarrea y voémito, gripas fre-
cuentes. Dice la madre, “cada vez que la bafio le sube fiebre”.

WACUNACION contra viruela y DPT: si.

ESTADO CLINICO ACTUAL — Desnutricién grado 2.

PADRE — NOMBRE — Jairo.
EDAD — 38 afios.

SALUD — Buena.

EMPLEO — Agricultor.
SALARIO — $ 2.50.
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OTRAS ENTRADAS — Tiene una finquita en La Mata, sembrada con:
del cual recogen 35 cargas dos veces al afio y que venden a §
o $ 25 la carga, frijoles que recogen dos veces al afio (3 o 4
gas) y venden a $ 100 carga, arroz 4 cargas que se cons
¥y un pequefio sembrado de yuca y platano para su uso.
Estos productos son vendidos en El1 Tigre.

CASA PROPIA — Si, no puede habitarla por temor a la violencia.

ARRENDAMIENTO — No, trabaja de jornalero.

SERVICIO DE LUZ Y AGUA — No hay.

ALIMENTACION
COMBUSTIBLE

VESTUARIO Se desconocen, hace un mes que no se sabe de &
SEGURO SOCIAL
PASAJES

OTROS GASTOS

MADRE—NOMBRE — Amada.

EDAD — 28 afios.

SALUD — Regular.

EMPLEO — Sirvienta.

MATRIMONIO — Si.

HIJOS — Uno vivo; dos muertos de gastroenteritis.

QUIEN LA ORIENTO EN LA ALIMENTACION MATERNA? — Nadie.

AMBIENTE FAMILIAR.

ALFABETISMO — Leen y escriben.

NUMERO DE DORMITORIOS — Vive en un cuarto con su nifia.

BANO — Si.

SANITARIOS — Si.

VENTILACION — Regular.

PATIOS — Si.

NUMEROS DE CAMAS — Una.

ROPA DE CAMAS — Modesta pero aseada.

COBIJAS — Una y una colcha.

TIPO DE COCINA — Parrillas eléctricas.

HUERTO CASERO — No.

ANIMALES DOMESTICOS — No hay.

CONDICIONES DE ASEO — Regulares.

TIPO DEL SUELO — Baldosa.

DE CUAL ENTIDAD RECIBE AYUDA -- Ninguna.

OCUPA EL CENTRO DE SALUD? — Si.

MERCADO SEMANAL -- Esta integrado por todos los elementos que
en la alimentacién de la casa donde sirve. Antes en su casa
sumia los productos de su huerta y siete libras de carne se

CAUSA DE DESNUTRICION EN ESTE CASO — La ignorancia en la
racién de la alimentacion infantil, el abandono del hogar por
sa de la violencia politica, la necesidad del trabajo materne
la aleja de los cuidados de la nina.
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No. 2

NINO-—-NOMBRE DEL NINO — Al CiiDy

ZDAD — 10 meses.

SEXO — Masculino.

LUGAR DE NACIMIENTO — Clinica Leén XIII.

SALUD DE LA MADRE DURANTE EL EMBARAZO — Buena.

EMBARAZO AL CUAL CORRESPONDE — Al Segundo.

CONDICIONES DEL PARTO — Normal.

PESO AL NACER — 3.200 gr. PESO ACTUAL — 6.200 gr.

EPOCA DE LA DENTICION — A los 8 meses.

A QUE EDAD EMPEZO A ANDAR? — No camina.

ALIMENTACION MATERNA — Durante 2 meses, no tuvo mas alimento.

ALIMENTACION ARTIFICIAL — Desde los dos meses fue alimentado con
leche en polvo que le proporcioné el I.C.S.S. Los teteros en nti-
mero de 5 al dia fueron preparados asi: 3 cucharaditas de leche
en polvo, 1 de azicar y 3 onzas de agua. Le agregaba unas §
gotas de un preparado vitaminico otorgado por la misma entidad.

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA — A los seis meses cambi6 la leche
integra en la misma cantidad Y agregd sopas de alverjas pero no
diaria.

En la actualidad la dieta es la siguiente:

6 a. m. Agua de azlicar y raspado de zanahoria 3 onzas.
10 a. m. Leche hervida 3 onzas Yy un poco de agua.

12 m. Sopa de alverjas y carne en polvo.

4 p. m. 3 onzas de leche y un poco de agua de azlcar.
7% p. m. 3 onzas de leche aziicar y agua.

ANTECEDENTES PATOLOGICOS — Diarreas.

VACUNACION ANTIVARIOLOGICA y DPT: Si.

ESTADO CLINICO ACTUAL — Desnutricién grado 2.

PADRE—NOMBRE — Octavio.

EDAD — 34 afios. g

SALUD — Buena.

EMPLEO — Obrero.

SALARIO POR DIA — $ 3.50.

OTRAS ENTRADAS — Ninguna.

CASA PROPIA? — No.

ARRENDAMIENTO — $ 22.00.

SERVICIOS DE LUZ Y DE AGUA — No hay.

ALIMENTACION — $ 15.00 semanales.

COMBUSTIBLE — $ 2.50 semanales.

VESTUARIO — No sabe cuanto.

SEGURO SOCIAL — En la actualidad no paga.

PASAJES — $ 0,60 dia.

OTROS GASTOS — Ayuda a la mama.

MADRE—NOMBRE — Fabiola.

EDAD — 26 afios.
SALUD — Buena.
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EMPLEO — Oficios domésticos.

MATRIMONIO — Si.

NUMERO DE HIJOS — Dos vivos y uno muerto de tosferina.

AMBIENTE FAMILIAR.

ALFABETISMO — Leen y escriben.

NUMERO DE DORMITORIOS — Deos.

PERSONAS QUE ALLI HABITAN — Cuatro.

BANO — No.

SANITARIOS — Uno gue es comun con otra casa.

VENTILACION ~— Mala.

PATIOS — No hay.

NUMERO DE CAMAS — Dos.

ROPA DE CAMAS — Muy poca y desaseada.

COBIJAS — Dos en regular estado.

TIPO DE COCINA — Carbén.

HUERTO CASERO — No hay.

ANIMALES DOMESTICOS — Un perro.

CONDICIONES DE ASEO — Regulares.

TIPO DE SUELO — Tierra.

DE CUAL ENTIDAD RECIBE AYUDA — De ninguna.

OCUPA USTED EL CENTRO DE SALUD? — Si.

MERCADO SEMANAL -—— Se compone de: Panela, Frijoles, legumbres,
carne 3 libras a la semana, 1 litro de leche diario, y un tarre
leche en polvo cuando se puede.

CAUSA DE DESNUTRICION EN ESTE CASO — La mala técnica de la
mentacion es la principal causa de desnutriciéon pues el nifio
ha tenido en ningin momento la cantidad de alimento n
rio y la alimentacion complementaria se inicié demasiado
e insuficiente.

No. 3

NINA—NOMBRE DE LA NINA: L. E. S.

EDAD: — 2 afios.

SEXO: — Femenino.

LUGAR DE NACIMIENTO: — Sevilla (Ebéjico).

SALUD DE LA MADRE DURANTE EL EMBARAZO: — Buena.

EMBARAZO AL CUAL CORRESPONDE: — El tercero.

CONDICIONES DEL PARTO: — Normal.

PESO AL NACER: — Desconocido. PESO AL LLEGAR DE EBEJICO:
7.500 grs.

PESO ACTUAL: — 7.100.

EPOCA DE LA DENTICION: — 7 meses.

A QUE EDAD EMPEZO A ANDAR?: — Al ané y medio.
ALIMENTACION MATERNA: — Hasta los 2 meses, dice que era escasiss
por lo cual tenia que mezclarla con agua-panela.
ALIMENTACION ARTIFICIAL: — Desde los 2 meses con-agua-panela

leche (Mas leche que agua-panela.
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ALIMENTACION COMPLEMENTARIA: — Carne y huevos no los come por-
que no le gustan?

ANTECEDENTEES PATOLOGICOS: — Tosferina diagnosticada y tratada en
el puesto materno infantil N® 1. Diarreas por parasitosis.

VACUNACION: — No, por temor.

ESTADO CLINICO ACTUAL: — Desnutricion grado 3.

PADRE—NOMBRE: — Jacob.

EDAD: — 25 afios.

SALUD: — Buena.

EMPIL.EO: — Celador.

SALARIO POR DIA: — $ 2.60.

OTRAS ENTRADAS: — Ninguna.

CASA PROPIA: — No.
ARRENDAMIENTO: — No paga.
SERVICIOS DE LUZ Y AGUA: — No hay.
ALIMENTACION: — 8.00 semanales.
COMBUSTIBLE: — No.

VESTUARIO: — No se sabe cuanto.
SEGURO SOCIAL: — No paga.

PASAJES: — 0.50 dia.

OTROS GASTOS: — Alimentacién para él ya que vive en Itagii.

MADRE—NOMBRE: — Ligia.

EDAD: — 20 afios.

SALUD: — Buena.

EMPLEQO: — Oficios domésticos. (Dice que le provocaria tratabajar en una
fabrica pero que no ha podido encontrar trabajo.

MATRIMONIO: — Si.

NUMERO DE HI1JOS: — Dos vivos y uno muerto de meningitis.

AMBIENTE FAMILIAR

ALFABETISMO: — Leen y escriben.
NUMERO DE DORMITORIOS: — Uno, que mide 3 mirs. de largo 2 de an-
cho y 2 de altura.

PERSONAS QUE ALLI HABITAN: — Nueve.
BANO: — No.

SANITARIO: — No.

VENTILACION: — Mala.

PATIOS: — No hay.

NUMERO DE CAMAS: — Cuatro tarimas.
ROPA DE CAMAS: — No hay colchones.
COBIJAS: — Mal estado.

TIPO DE COCINA: — Lefa.

HUERTO CASERO: — No.

ANIMALES DOMESTICOS: — Dos gallinas.
CONDICIONES DE ASEO: — Malas.

PISO: — Tierra.
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DE QUE ENTIDAD RECIBE AYUDA: — Deninguna.

OCUPAN EL CENTRO DE SALUD: — Si.

MERCADO DIARIO: — 0.50 de yuca y platano — 0.35 de dulce — 0.30 =
frijoles — 6 pastillas de chocolate — carne y arroz cuando tie
nen con que comprar. A la nifia se le d& 4 teteros de 4 onzas é=
agua-panela con leche.

CAUSA DE DESNUTRICION EN ESTE CASO: — Miseria — desemplec &
ignorancia.

No. 4

NINO—NOMBRE DEL NINO: — J. C.

EDAD: — Naci6 el 25 de junio de 1955.

LUGAR DE NACIMIENTO: — Medellin.

SALUD DE LA MADRE DURANTE EL EMBARAZO: — Buena.

PESO EN SEPTIEMBRE DEL 55.: — 4.300 grs.

PESO ACTUAL: — 4.700 grs.

ALIMENTACION MATERNA: — Hasta 1 mes.

ALIMENTACION ARTIFICIAL: — Medio litro de leche y medio de agua. Le
daba cada vez que lloraba.

ALIMENTACION ACTUAL: — 4 teteros de 4 onzas. (Leche suministrada per
el Centro Materno Infantil).

VACUNACION ACTUAL: — No ha sido vacunado.

ESTADO CLINICO ACTUAL: — Desnutricién grado 3.

PADRE—NOMBRE: — Luis Alfonso.
EDAD: — 25 afos.

SALUD: — Mala.

EMPLEO: — Hace dos meses no trabaja.
SALARIO POR DIA: — Nada.

OTRAS ENTRADAS: — Ninguna.

CASA PROPIA: — No.
ARRENDAMIENTO: — $ 27.00 mensuales.
SERVICIOS DE LUZ Y AGUA: — Si.

MADRE—NOMBRE: — Griselda.

EDAD: — 21 afios.

SALUD: — Buena.

EMPLEO: — No trabaja por que el esposo no la deja.
MATRIMONIO: — Si.

NUMERO DE HIJOS: — Uno vivo y uno muerto.

AMBIENTE FAMILIAR.

ALFABETISMO: — Leen y escriben.

NUMERO DE DORMITORIOS: — Uno.

PERSONAS QUE ALLI HABITAN: — Tres.

BANOS SANITARIOS: — En comun.

DE QUE ENTIDAD RECIBE AYUDA: — De ninguna.
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MERCADO SEMANAL: — Tres pares de panela — 2 kilos de carne -— 1 li-
bra de sal — huevos raramente — leche no. (Esto cuando el es-
poso trabajaba).

CAUSA DE DESNUTRICION: Desempleo.

No. S

NINA—NOMBRE: — M. O. A.

ZDAD: — 28 meses.

LUGAR DE NACIMIENTO: 4En el Barrio de Sta. Margarita.

ALIMENTACION MATERNA: — 8 dias.

ALIMENTACION ARTIFICIAL: — Leche en polvo, 2 o tres cucharadas en
dos o tres onzas de agua de arroz. Tomaba 6 teteros al dia. (Es-
to por espacio de 8 meses).

ALIMENTACION ACTUAL: — Desayuno — chocolate con arepa -— media-
mafiana agua-panela — almuerzo sopa de arroz o fideos, carne
molida y agua-panela - algo: chocolate con arepa — comida:
frisoles y agua-panela. Nunca comen huevos.

VACUNACION Antivariolica y DPT — Si.

PADRE—NOMBRE: — Carlos.

EDAD: — 43 afos.

EMPLEOQO: — Trabaja en el Aseo del Municipio de Medellin.

SALARIO POR DIA: — § 4.45.

CASA PROPIA: — Amortiza.

SERVICIOS DE LUZ Y AGUA: — Si.

ALIMENTACION: — $ 70.00 mensuales.

PASAJES: — 0.20 diarios.

OTROS GASTOS: — $ 2.40 de acueducto — $ 2.00 de luz— $ 19.00 de casa.
Y ademas ve por la mama.

MADRE—NOMBRE: — Mercedes.

EDAD: — 38 afios.

MATRIMONIO: — Si.

HIJOS: — Nueve vivos y dos muertos. (Causa desconocida).
COLEGIO: — 4 nifos.

AMBIENTE FAMILIAR.

ALFABETISMO: — Leen y escriben.

NUMERO DE DORMITORIOS: — Dos.

PERSONAS QUE ALLI HABITAN: — Once.
BARNO Y SANITARIO: — Si.

VENTILACION BUENA: — Buena.

NUMERO DE CAMAS: — Cuatro.

TIPO DE COCINA: — Eléctrica.

CONDICIONES DE ASEO: — Buena.

OCUPA EL CENTRO DE SALUD: — No por pereza.
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MERCADO QUINCENAL: — Maiz 8 kilos — panela 12 pares — frisoles 2
los — papas 6 cajas — arroz 4 kilos — café — chocolate —
kilos de carne — leche no — huevos, legumbres no.

CAUSA DE DESNUTRICION: — Bajo Salario y muchisimos hijos.

CONCLUSIONES

Para combatir el problema de desnutricién infantil en nuestro m
es necesario:

1) Estimular la alimentacién al pecho, por medio de la educacién a
futuras madres, y una mejor asistencia pre y postnatal, prestada por servi
médico asistenciales y de salud publica adecuados.

2) Fomentar la agricultura, mejorando el precio y la distribuciéon de
productos naturales. Proporcionar al campesino la venta directa de los
ductos agricolas. Localizaciéon de expendios en puntos claves de la ciudad
ra ahorrar el importe de pasajes. Orientacién a los campesinos que llegam
la ciudad sobre las empresas capacitadas para emplearlos.

3) Aumento de salarios minimos y subsidio familiar. Control de ¢
rativas de Consumo, para que sirvan las necesidades béasicas y no otras.

4) Combatir 1a ignorancia por medio de las escuelas rurales y urba
en las que se ensefe: agricultura, nociones de culinaria y economia domé
ca y de puericultura etc. Creacién de grupos de capacitacion.

5) Estimular el aseo personal, saneamiento del medio, construccién
letrinas, alcantarillados etc.

6) Creaciéon de buenos Centros de asistencia y control del nifio sane.

BIBLIOGRAFIA

Andrade Marin Carlos — Sindrome policarencial en la infancia - 2da Jo
Pediatrica Colombiana de 1952.

Camacho Gamba J. — Problemas de desnutricién en paises latinoamerican:
Antioquia Médica Vol. 5 N© 3.

Crénica de la Organizacion mundial de la salud — Agosto de 1955. Vol 9 N®

Jellife D. B. (1955) — Infant Nutrition in the Subtropics and Tropics —
neva — World Health Organization.

Mc Lean E. B. (1951) — Pediatrics 7, 136.

Echeverri Bernabé — Tesis de grado — M 194 — Protido-Nutricion.

Osorio Gil Luis F. — Campafia pro nutriciéon infantil — las Jornadas P
tricas Colombianas de 1950.

Vélez Londono Rodrigo — Lactante distréfico — Tesis de Grado.

Valencia Rodas Fabio — Algunas Consideraciones sobre Alimentacién del
flo — Tesis de grado — M 331.

Bejarano Jorge — Alimentacién y Nutricién en Colombia.

Torres Umafia Calixto — Problemas de alimentacién infantil. WS 115 T6

Olaran Chans Anibal — Higiene y alimentacion del nifio — WS 115 04 52.

Restrepo Lia — Tesis de Grado — Escuela de Servicio Social.

Primer Seminario Antioquiefio de Trabajos sobre Protecciéon a la Infancia —
Conclusiones y Recomendaciones.

228 — ANTIOQUIA M



Rubiano A. — Desnutricién o Kwashiorkor? Unidia vol. 11 Namero
8 1954.
M. Jorge — Kwashiorkor, estudio clinico de 30 casos — Antioquia
médica — vol 5 Numero 5/1955.
A. — Caloric undernutrition and Starvation, with notes on protein de-
. — J. A. M. A. 138./500. 1948.
Venezolanos de Puericultura — Vol. XVIII — Enero y Marzo Nu-
mero 55.
ion Oral — Dr. Emilio Angel del Centro Materno-Infantil N? 1 Sta.
Elisa Botero Londofio — Asistente Social del Municipio de Mede-
1lin, y Secretarias del Centro. Materno Infantil Numero Uno.

ADES DE LA FACULTAD

BOLETIN No. 51
Mes de Marzo de 1956

ACTIVIDADES:

Jasves lo. 10 a.m.

R. C. P. Reunidén de Clinica Pediatrica.

Wiernes 2. 9 a.m.
R. C. O. Reunién de Clinica Obstétrica en el Pabellén
de Maternidad.

6 p.m.
Acto artistico en el auditorio de la Facultad. Programa
especial.

C. P. C. Conferencia Patolégico-clinica en el auditorio.
Proyeccion de una pelicula cientifica en el auditorio.

Reunién de la Sociedad Antioquefia de Cirujanos en el
auditorio de la Facultad de Medicina. Ponente: Dr.
Hernando Villegas R. Tema: SINDROME POST-GAS-
TRECTOMIA.
Miérc. 7. 12:30 a.m.
Conferencia microscopica de autopsias practicadas du-
rante la semana, en el Instituto de Anatomia Patoldgica.
6 p.m.
Reunién de la Academia de Medicina de Medellin. Po-
nente: Dr. Alfredo Correa Henao. Tema: LESIONES
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7:45 p.m.

Jueves 8. 10 a.m.

Viernes 9. 7 a.m.

POR ASCARIS ERRATICAS. Ponente: Dr. Jestis Pe
ldez Botero. Tema: ESTADO ACTUAL DE LA SERC-
LOGIA.

C. D. P. Conferencia de Defunciones en ‘Policlinica
Ponente: Dr. Alberto Echavarria. Tema: ACCIDENTES
HEMORRAGICOS EN LAS DISCRASIAS SANGUL
NEAS.

R. C. P. Reunién de Clinica Pediatrica en el Pab. Cla-
rita Santos.

Clase conjunta de Cirugia en el 29 piso de Cirugis
General. Ponentes: Dres. Ivan Gil Sanchez y Hernan-
do Vélez Rojas. Tema: INSTRUMENTOS QUIRURGI
COS E INCISIONES.

R. C. O. Reunién de Clinica Obstétrica en el Pab. de

Sabado 10. 7 a.m.

8 a.m.

9 a.m.

Martes 13. 1:15 p.m.

Maternidad.

R. P. Q. Reunién de Patologia Quirargica en el Institu-
to de Anatomia Patolégica.

C. P. C. Conferencia patolégico-clinica en el auditoria

Proyeccién de una pelicula cientifica.

Reunién del Staff de Policlinica.

Miére. 14. 12:30 p.m.

7:45 p.m.

Jueves 15. 10 a.m.

Viernes 16. 7 a.m.

Conferencia microscopica de autopsias en el Inst. de
Anat. Patol.

C. D. P. Conferencia de Defunciones en Policlinica
Ponente: Dr. Héctor Abad Gémez. Tema: CERTIFICA-
DOS DE DEFUNCIONES.

R. C. P. Reunién de Clinica Pediatrica.

Clase conjunta de Cirugia. Ponentes: Dres. Eduardo Cza-
lle y Hernando Penagos Estrada. Tema: SUTURAS ¥
MATERIAL DE SUTURAS.

' R. C. O. Reunién de Clinica Obstétrica en el Pab. de

Sabado 17. 8 a.m.

Martes 20. 1:15 p.m.
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Maternidad.

C. P. C. Conferencia patoldgico-clinica en el auditorio.

Reunién del Club de Revistas en Policlinica.
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6 pm.
INICIACION DE LOS EJERCICIOS ESPIRITUALES
a cargo de distinguidos oradores sagrados, en el audito-
rio de la Facultad.

Miérc. 21. 6 p.m.

Reunién de la Academia de Medicina de Medellin.
6 p.m.

SEGUNDA PLATICA de los Ejercicios Espirituales en
el auditorio.

7:45 p.m.
C. D. P. Conferencia de Defunciones en Policlinica. Po-
nente: Dr. Oriol Arango Mejia. Tema: RAYOS X EN
URGENCIAS.

Jueves 22. 10 a.m.

R. C. P. Conferencia de Clinica Pediatrica.

6 p.m.
TERCERA PLATICA de los Ejercicios Espirituales en
el auditorio.

Viernes 23. 7 a.m.

Clase conjunta de Cirugia General. Ponentes: Dres.
Hernando Villegas y Ernesto Toro Ochoa. Tema: PRE
Y POST-OPERATORIO.

R. C. O. Reunién de Clinica Obstétrica.

6 p.m.
CUARTA Y ULTIMA PLATICA de los Ejercicios Es-
pirituales. Confesién general de los Profesores, em-
pleados y estudiantes.

Sabado 24. 7:30 a.m.

Santa Misa y Comunién General en el oratorio de la
Facultad.
Receso de actividades por motivo de la Semana Santa.

INFORMACIONES DEL DECANATO DE LA FACULTAD DE MEDICINA:

L.

SOBRE EJERCICIOS ESPIRITUALES: Durante los dias 20, 21, 22 y
23 habra ejercicios espirituales a cargo de distinguidos oradores sagra-
dos. Las platicas se efectuaran en el auditorio de la Facultad a las 6
p.m. Se invita a los Profesores y alumnos de las Facultades de Medi-
cina y de Odontologia y Escuela de Farmacia a concurrir a este retiro
espiritual que se realiza solo una vez al afio.

Entraron a formar parte del personal docente de la Facultad de Medi-
cina, por nombramiento hecho por el H. Consejo Directivo de la Uni-
versidad de Antioquia, los Dres. Ivan Molina Vélez y Jaime Moreno
Velasquez, con destino a la docencia en la Céatedra de Clinica Semio-
légica.

La Universidad de Antioqguia confirié el titulo de Doctor en Medicina
y Cirugia durante el mes de Febrero a los siguientes sefiores:
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Dr. JOSE FULGENCIO NEIRA ESLAVA. Tesis: “Contribucién al es
médico-social del Municipio de Ituango”.

Dr. DARIO RESTREPO TORO. Tesis: “Mefenesin en el parto”.
Dr. ALFONSO RODRIGUEZ BEDOYA. Tesis: “Abdomen agudo en
diatria”.

Como se anuncié en el Boletin anterior, la Universidad de Anti
otorgdé la Medalla de Mérito Universitario al Dr. Benjamin G. Horning
Director de la W. K. Kellogg Foundation el 17 de Febrero en acto se-
lemne realizado en el Paraninfo, por los invaluables beneficios que
ha prestado a la Facultad de Medicina en la especializacién de sus &=
lumnos en el exterior.

El Dr. William S. Preston, Profesor del Departamento de Bacteriologis
de la Facultad de Medicina de la Universidad de Michigan, se halla e=-
tre nosotros desde el Jueves 2 del que cursa, con el objeto de corres
ponder al intercambio de Profesores entre esa Universidad y la Ums-
versidad de Antioquia. El Dr. Preston dedicara sus actividades a I=
Catedra de Microbiologia de esta Facultad, intervendra en la docencis
y planeara con el Profesor Titular nuestro, Dr. Bernardo Jiménez Ca-
no, las mejoras que se le puedan hacer a dicha catedra. La Univers-
dad de Antioquia presenta su saludo de bienvenida al Dr. Preston ¥
le desea feliz permanencia entre nosotros.

La Rockefeller Foundation nos ha anunciado la visita del Dr. Gliffosg
G. Grulee, Asistente del Decano de la Escuela de Medicina de la Ums-
versidad de Tulane, y del Dr. Robert J. Glaser, Vicedecano y Profeses
de la Facultad de Medicina de la Universidad de Washington, St. Louis
El objeto del viaje de los Dres. dichos es el de visitar los principales
centros de educacién médica de Sur América. Arribaran a esta ciudas
probablemente el 22 del que cursa. Este Decanato y el Claustro pre-
sentan su saludo de bienvenida a estos ilustres visitantes.

La Srta. Dorothy Parker, especializada en Bibliotecologia y miembrs
de la Rockefeller Foundation, estuvo en la ciudad en el transcurso ded
mes de Febrero, y tuvimos el gusto de atenderla y de recibir su visita
en nuestra Biblioteca Médica. Esperamos que su presencia entre nos-
otros le haya sido satisfactoria.

Muy interesante resultd el ciclo de conferencias que se llevo a cabo em
el auditorio de la Facultad, a cargo del Dr. H. J. Herbert, distinguids
médico Ortopedista francés, y de igual manera sus observaciones y de-
mostraciones clinicas que cumplié en e! Hospital de San Vicente de
Patil. Este Decanato agradece al Dr. Herbert su valiosa colaboraciém

El Viernes 2 se llevara a cabo el acto de graduacion de 26 alumnas de k=
Escuela de Enfermeras de la Universidad de Antioquia en el Paraninfas
de la Universidad. El acto estara presidido por las autoridades ecle-
siasticas y civiles, por el H. Consejo Directivo de la Universidad y pesr
el H. Consejo Consultivo de la Escuela.
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12.

13.

14.

15.

El lunes 5 iniciara labores la Escuela de Enfermeras con los nuevos
cursos. El Primer afio constara de 50 alumnas.

Del 3 al 7 de Abril es la fecha fijada en el Calendario de la Facultad
para que los sefiores Profesores confeccionen las calificaciones de las
primeras pruebas parciales de las asignaturas que tienen como dura-
cién un semestre, y sean pasadas a la Secretaria oportunamente.

Se adelantan las gestiones para cristalizar la Cafeteria, estilo america-
no, en esta Facultad, pues los planos se hallan confeccionados desde el
afio de 1951. Esta Cafeteria tendra todas las comodidades modernas y
prestara sus servicios completos a las Facultades de Medicina, Odonto-
logia y a las Escuelas de Farmacia y Enfermeria.

En el Hospital Universitario de San Vicente de Pall se acaba de inau-
gurar una moderna planta de teléfonos automaticoa “Ericcson” con ca-
pacidad de 20 lineas troncales y 90 teléfonos internos. De esta suerte
es posible la comunicacién directa entre las distintas dependencias del
Hospital. Este sistema, junto con el de llamada por los altoparlantes,
era una necesidad urgente del Hospital y constituye un nuevo paso
hacia la solucion del grave problema de comunicaciones que presenta
una construccién en pabellones al estilo de la de San Vicente.

Los trabajos de reforma de las salas operatorias y construcciéon de una
sala de recuperacién y una central de esterilizacion, en el Hospital de
San Vicente se hallan muy adelantados. Las ocho (8) salas operatorias
y la de recuperacién estaran dotadas de una central de oxigeno y suc-
cién. Con ellas se centralizara la cirgia de 250 camas quirdrgicas co-
rrespondientes a los siguientes servicios: Organos de los Sentidos, Neu-
rocirugia, Cirugia Plastica, Cirugia del Térax y Cardio Vascular y Ci-
rugia General. Por medio de rampas, los servicios quirargicos que fun-
cionan en el sétano, podran hacer uso de los servicios de la sala de re-
cuperacién o post-anestesia. Esta forma significa un nuevo esfuerzo
del Hospital de San Vicente para dar el mejor cuidado y la mayor pro-
teccién a sus pacientes de caridad. Estos trabajos incluyen, ademas, la
ampliacién de los servicios de hospitalizacién de Neurocirugia y Ciru-
gia Plastica en 25 camas aproximadamente.

La Junta Directiva del Hospital, dentro del plan de reorganizacién de
los distintos Departamentos del Hospital de San Vicente, para mejorar
los servicios asistenciales y docentes del mismo, ha terminado el estu-
dio de la reorganizaciéon del Departamento de Farmacia.

Esta reorganizacién consta de los siguientes puntos: 1) Nombramiento
de un Farmacéutico graduado y afiliacién de la Farmacia a la Escuela
de Farmacia de la Universidad de Antioquia. Dicho cargo recayo en la
persona del Dr. Rafael Montoya Potes, sobresaliente profesional de la
mencionada Escuela. 2) Adopcién del Formulario del Hospital, que en-
trara en uso el 15 del que cursa, segiin lo acordd el cuerpo médico en
su ultima reunién. Y, 3) Nombramiento del Comité de la Farmacia que

ANTIOQUIA MEDICA — 233




autorizara la inclusién de nuevas drogas al formulario, de acuerde &
las normas establecidas para el caso.

16. Los representantes del Servicio Cooperativo Interamericano visits
el Hospital con el objeto de discutir con las directivas y con los argue
tectos del Plano Regulador los planos para el edificio de la Nueva ¥
liclinica, que ya habian sido sometidos a su estudio, y se les introds
jeros algunas reformas. El Hospital espera ahora la aprobacion dete
nitiva de dichos planos por parte del organismo mencionado para g
ceder a la iniciacién de la obra.

17. Los Doctores Benjamin G. Horning, Director de la W. K. Ke
Foundation, y Wed-Fash de la misma Fundacién, practicaron una
tenida visita al Hospital de San Vicente y expresaron calurosas m:
festaciones de complacencia por el progreso que ha obtenido en los
timos tres afios, y promotieron su colaboracién en beneficio de él.

18. Dentro de un mes aproximadamente quedari terminada la obra nes
del PABELLON INFANTIL, ARZOBISPO CAYZEDO en el Hospital
San Vicente, con lo cual culmina otra etapa en la realizacion de e
importante cbra que habra de beneficiar a la ciudad de Medelliny
otras ciudades del Departamento.

CURSO-RESIDENCIAS DE ANESTESIOLOGIA PARA POST-GRADUADC
19. Definitivamente qued6 organizado el Departamento de Anestesiolog
para atender en debida forma el Curso de Residencias que la Facults
de Medicina tiene abierto para médicos post-graduados.

El personal esta constituido asi:

Jefe del Departamento: Dr. Samuel Jiménez A.

Asociado al Jefe : Dr. Marceliano Arrézola.

Jefe de Residentes : Dr. Guillermo Morales.

Residentes : Dres. Jests Cuartas, Sixto Guerrero, Rodolfo Ortiz
Ramiro Sierra y Félix Toro.

Internos : Los Internos necesarios por rotacién.

El curso se inicié con verdadero éxito y cuenta con la colaboracién &
la Sociedad de Anestesiologia y distinguidos profesores de la Facu-
tad, y con cupo completo.

Para el mejor funcionamienot se le dard una dotacién lo méis completa
posible a este Departamento, gracias a la invaluable colaboraciéon de
la W. K. Kellogg Foundation, que ha ofrecido atender por su cuents
pedidos de equipo, implementos anestésicos y electrocardiégrafos.

El programa que desarrollard durante el mes de Marzo hasta el 18 g=
Abril, sera el siguiente:
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Marzo 5. Introduccién. Plan. Historia de la anes-

R T e R A e e R A brie] Betancur
= 1. Clasificacién general de los anestésicos

i lConiCSE uREyte e s —esrare s e Ty R ian e Arrazola
= 9. Evaluacién de las teorias de la aneste-

S T = =T e A KRR T Dario Giraldo
» 12. Anatomia de la respiracién y vias .. . Dr. Alvaro Londofio M.
» 14. Fisiologia de la respiracién .. .. .. .. Dr. Guillermo Latorre R.
- 16. Fisiologia de la respiracién .. .. .. .. Dr. Antonio Ramirez
» 21. Transporte y leyes fisicas de los gases. Dr. Gustavo Gutiérrez
R B s e S A S e Jests Cuartas

R e SR e e S Dr. Samuel Jiménez

» 4. Alteraciones patolégicas asociadas con

GROTIaEe e e T S S Dr - Alfredo Correa H.
=~ 6. Anestesia por inhalacién y métodos . . Dr. Carlos E. Mesa
= 9. Anestesia endotraqueal .. .. .. .. .. . Dr. Guillermo Morales
= 11. Test de funcién pulmonar Atelectasia . Dr. Arturo Osorio
- 13. Signos y estados de la anestesia .. .. .. Dr. Abel Sanchez
= 16. Oxido nitroso y etileno .. .. .. .. .. . Dr. Carlos Silva
e = GICloDIOPANG ok, : v s et nae .. Dr.—Naclahceno Valencia

CONFERENCIA DE RADIOLOGIA

Todos los martes de 6 a 7 de la tarde se lleva a efecto en el Departa-
=ento de Radiologia del Hospital de San Vicente de Pauil, bajo la direccién
@2l Profesor y Jefe de dicho servicio, Dr. Oriol Arango Mejia, una conferen-
=2 de Radiologia con la asistencia del personal cientifico de Radiologia del
Hospital, asi como de los Radidlogos de la ciudad y algunos médicos intere-
s=2dos en esta especialidad.

En tal conferencia se presentan y se discuten los casos interesantes ob-
servados en el servicio durante la semana y también aquéllos que los sefiores

iologos de la ciudad llevan por considerar interesantes o de dificil diag-

A esta conferencia se invita a los sefiores médicos vy a los estudiantes
&= la Facultad.
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ESTADISTICA

de los pacientes examinados radiograficamente en el Departamento de
diologia del Hospital de San Vicente de Paul desde el afio 1946 hasta
el ano de 1955.

1.946 1.947 1.948 1.949 1.950 1.951 1.952 1.953 1.954 1.9588

Enero GOTFESI\OE S =T IEaasd () RS 2l 568 672 656 699
Febrero 100 194 228 230 473 614 779 799 911
Marzo 56 156 201 233 543 745 635 840 1.011
Abril 101 206 238 258 463 812 707 861 949
Mayo 99 200 234 329 522 785 763 839 971
Junio 123 243 291 247 531 887 gl 779 916
Julio 148 220 178 178 553 799 881 956 1.013

Agosto 127 198 284 277 545 830 824 837 966
Septbre. 133 280 345 285 555 693 Siliais oL 965
Octubre 180 239 310 121 516 1793 758 896 867
Nvbre. 161 147 326 223 582 536 653 804 945
Dicbre. 152 129 268 268 436 407 576 613 643

HHH_HHHHHH

Totales 1.450 2.382 3.073 2;850 6.045 8.469 8.820 10.681 10.856 13.41%

TOTAL DE EXAMENES EN LOS 10 ANOS: 68.037.

EXAMENES PRACTICADOS EN EL LABORATORIO DE MICROBIOLOGIA
DURANTE EL MES DE FEBRERO

Investigaciones para B. XK.

Eximenes directos (esputos, orina, etc.) .. .. .. .. 83
O S  oi  o o T  to i V ol pt C 49
noculaciomess. .~ F .« b S R ot e e e e fa 16
HEOMOCTITIVIOS .. = - et el el ot e s 16
NVARTOS=ADirectos & mba e a8 Sals ol Saatie sol gy 151
VO s s e . s, = 1613,

Cultivos para entéricos .. .. .. .. .. 594
TEOMEVAGES - Fostssastn o8 011022

Promedio: 48 investigaciones por dia habil.

DR. IGNACIO VELEZ ESCOB2
Decano, Facultad de Medicina,
Universidad de Antioguia
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ACTAS CIBA

Doctor GaBrieL Toro ViLa
(1881-1953)
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DOCTOR GABRIEL TORO VILA
1881-1953

Naci6 en Medellin el 7 de febrero de 1881.

El 7 de julio de 1907 obtuvo, de la Universidad Nacional, el titulo de Doctor
>n Medicina y Cirugia. Como tesis de grado presenté un trabajo titulado
“Puncién lumbar como método diagnéstico™.

De 1907 a 1910 formé parte de la Comisién para el Estudio de la Fiebre
Amarilla en Muzo, que sugiri6 la existencia de una modalidad “selvatica” con
}'ectores diferentes a los hasta entonces conocidos.

En 1911 regres6 a Medellin en donde instalé el primer Laboratorio Clinico
e la ciudad. En el mismo afio, fué nombrado Profesor de Parasitologia y
cteriologia de la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia
y fundo la Catedra de Medicina Tropical, que desempefié durante 25 afios.

Desde 1928 se especializé en Cardiologia, habiendo realizado varios viajes
de estudios a diversos paises de Europa y América.

1934-1936: Decano de la Facultad de Medicina de la Universidad de
Antioquia.

1936: Representante de la Universidad de Antioquia al II Congreso Inter-
americano de Cardiologia celebrado en México.

1946: Representante de la Universidad de Antioquia al III Centenario de la

Universidad de Harvard.

l 1947: Profesor Emérito de la Universidad de Antioquia.

1948: Miembro Honorario de la Academia Nacional de Medicina.
1950: Miembro Honorario de la Academia de Medicina de Medellin.
1951: Doctor Honoris Causa de la Universidad de Antioquia.

1951 : Presidente Honorario de la Asociacién Médica Antioquefia.

Muri6é en Medellin el 16 de enero de 1953.




