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Pie varus equino congénito
(Factores etiologicos)

Dr. Valentin Malagéon-Castro

Profesor Agregado Ortopedia y Traumatologia

La causa eficiente del pié varus equino congénito, es en la ac-
tualidad desconocida. Existen, sin embargo, multiples teorias
orientadas a la explicacion de este problema: Teorias atavica v
arquiterigea, de Bardeleben, 1878 y Gegenbauer, 1864. Teoria de
la Falla circulatoria de Keith, 1940, y de la Displasia fetal de
Streeter, 1930 ; Teoria de la “Flictena” de Bagg, 1920 y Bonnevie,
1934. La Miodistrofia de Middleton, 1934; La presién mecanica
intrauterina de Hipo6crates, Dennis Browne, etc. La accion de las
bridas amniética y de la Enfermedad ulcerosa del amnios. Om-
bredanne. La detenciéon en el desarrollo embrionario. Bohm. Los
factores genéticos y las causas adyuvantes que pueden obrar so-
bre éstos: Deficiencia de la dieta materna durante el embarazo;
irradiaciones, traumas, enfermedades y drogas recibidas durante
la gestacién, etc.

No nos detendremos en el examen de estas diversas teorias,
por ya haberlo hecho en publicaciones anteriores y por ser el tema
de un estudio que estamos preparando.

En el presente trabajo, a todas luces preliminar, presenta-
mos las conclusiones que hemos obtenido en la revisiéon de 70 his-
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torias clinicas, de pacientes afectados de pie varus equino con-
génito.

Los casos correspondientes pertenecen, unos, los mas, al Hos-
pital de la Misericordia de Bogota. Kl resto, a los observados en
la congulta particular.

Queremos, antes de entrar en el desarrollo del tema, agra-
decer la colaboracién que los Dres. Pedro Fuentes, Ernesto Cal-
derén y Jorge Sabogal, nos prestaron en el estudio de los antece-
dentes de los enfermos. Asi mismo, al Prof. Rafael Barberi, por
permitirnos hacer uso de las Historias clinicas del Hospital de
La Misericordia.

Material de estudio.

Estudiamos 70 enfermos de pie varus equino congénito: 43,
de sexo masculino vy 27 de sexo femenino. Sus edades fluctuaron
entre 2 dias y 7 afios. Procedian, la mayoria, de Bogotid y pue-
blos vecinos. El resto, de los Departamentos del Tolima, Huila,
Meta, Boyaca y Santanderes.

Método de estudio.
Se circunseribié nuestro estudio a los siguientes datos:
19—Frecuencia.
29— Sexo.
39— Distribucién de la deformidad.
49— Coexistencia con otras malformaciones.
5—Edad de la madre al matrimonio.
69—Edad de la madre al nacimiento del primer hijo normal.

79—FEdad de la madre al nacimiento del primer hijo defeec-
tuoso.

80— Edad del padre al matrimonio.

99— _Edad del padre al nacimiento del primer hijo normal.

109—Edad del padre al nacimiento del primer hijo defec-
tuoso.

119—Numero de hijos.
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12°—Orden cronolégico que ocupa en la familia el hijo
anormal.

13%—Ntimero de abortos que precedieron el nacimiento del
enfermo.

14— Duracién del embarazo, en meses.
159—Cuadro genealdgico.

16°—Tiempo transcurrido entre el nacimiento del nifio de-
forme y el inmediatamente anterior.

17°%—Antecedentes hereditarios, familiares, ginecolégicos y
obstétricos. {

18°—Posible etiologia particular en cada ecaso.

19 — Frecuencia.

El pie varus equino congénito es la deformidad que se pre-
senta con mayor frecuencia al nacimiento, en cuanto hace relacién
al sistema muscular y esquelético. Para Bessel-Hagen se presen-
taria en un caso por cada 1.200 nacimiento; Para Jones y Scagliet-
ti, en uno por cada mil; para Bastos-Ansart y Zimmer, en uno
por cada 2.000.

Segtin Wallace y col., en la ciudad de Nueva York, la inciden-
cia es del 2.15 por mil, entre los nifios nacidos en el afio de 1951.
Segin este autor se observa una frecuencia del 9.2 por mil, de
deformidades congénitas, de las cuales, el 4.06 por mil, correspon-
den a las localizadas en las extremidades.

Para Stevenson y col., en un estudio efectuado sobre 657 mal-
formados, 20% lo fueron del sistema locomotor, y en este por-
centape, la cifra mas alta corresponde al pie varus equino con-
génito.

Entre nosotros, sobre 240 malformaciones del sistema os-
teoarticular, 70 presentaron la deformidad de que tratamos, lo
que nos da una frecuencia del 29.16%.

29 — Sexo.

De los 70 enfermos estudiados, 43 lo fueron del sexo mas-
culino: 61.43%, y 27, del sexo femenino: 38,57%.

Estadisticas semejantes han presentado otros autores: Sche-
ller, Scaglietti, Bastos, Howorth, Mau, etc.
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39 — Distribucion de la deformidad.

En 38 casos hemos observado la anomalia distribuida unila-
teralmente: 54.28%, siendo mas frecuente la localizacién sobre
el pie izquierdo: 22 casos, que en el derecho: 16 casos.

En 32 enfermos, la deformidad era bilateral: 45.71%.

Scheller, cita el 61% para los casos unilaterales y el 39%
para los bilaterales. Halm: 58% para los bilaterales y 42% para
los unilaterales. Howorth: 43 % para los casos bilaterales. Scagliet-
ti: 55.12 % para los bilaterales.

4?9 — Coexistencia con otras malformaciones.

Frecuentemente el pie varus equino congénito se encuentra
asociado a otras malformaciones: KEspina bifida oculta, A#rtro-
griposis multiple congénita, Surcos congénitos, amputaciones con-
génitas, paladar y labio hendidos, luxacién congénita de la cade-
ra, sindactilia, poli y oligodactilia, hemimelias longitudinales, ete.

La coexistencia con estas anomalias, la hemos visto en el 14%
de los casos.

Scaglietti: 7.837% ; Bastos: 2% ; Mastromarino: 10%.
59 — Kdad de la madre al matrimonio.

KEdad promedio: 20.1 ahos.
Minimo: 14 afios; maximo 32 afios.

Murphy, en estadisticas efectuadas en Filadelfia, sobre cer-
tificados de defunciéon de enfermos con deformidades congénitas,
obtuvo un dato muy parecido: Edad promedia de la madre al ma-
trimonio: 21.1 afios.

69 — Edad de la madre al nacimiento del primer hijo normal.

Edad promedia: 21.2 afios.
Edad minima: 15 afios; maxima: 29 aifios.

En 46 casos, de los 70 estudiados: 65.71%, el primer hijo
fué normal al nacimiento. Este nacid, tiempo promedio a los 13
meses del matrimonio. Para Murphy, a los 17,4 meses.
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79—Fdad de la madre al nacimiento del primer hijo defectuoso.

Edad promedia: 27.7 afios.
Edad minima: 16 afios; maxima: 45 afios.

El primer hijo con deformidad congénita, nacid, pues, a los
80 meses después del matrimonio, lo cual hace un gran contraste
con los 13 meses, tiempo al cual nacié el primer hijo normal.

89 — Edad del padre al matrimonio.
Edad promedia: 26.1 aios.

Edad minima: 16 aflios; maxima: 38 afios.

99 — Edad del padre al nacimiento del primer hijo sano.
Edad promedia: 28,3 afios.

Edad minima: 17 afios; maxima: 39 afios.

109 — Edad del padre al nacimiento del primer hijo anormal
Edad promedia: 34.3 afos.
Edad minima: 17 afios; edad maxima: 60 ahos.

Para Murphy, en los casos en que la madre se cas6 a una
edad fisiolégica, cronoldégicamente normal, el intervalo entre el
matrimonio y el nacimiento del primer hijo deforme, fué de 71.9
meses, en tanto, cuando la madre se casé tardiamente, pasados los
32 afos, el primer hijo anormal nacié a los 38 meses. Anota el
autor, que a medida que la edad de la madre va haciéndose ma-
yor, la incidencia de deformidades en sus descendientes méas proé-
ximos se va acentuando notoria y progresivamente.

La discordancia cronolégica en las edades de los progenitores
no parece ser un factor influyente en la etiologia del pie varus
equino; no ocurre ésto en otras deformidades, tales como la Os-
teocondrodistrofia.

119 — Numero de hijos.

Los padres de los 70 enfermos estudiados, tuvieron en total
284 hijos, y como cifra media 4 hijos por cada matrimonio. Mi-
nimo: 1, maximo: 12.
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129 — Qrden cronolégico que ocupa en la familia el hijo anormai

Como regla general, los tltimos hijos de la familia tienen
mas probabilidades de ser defectuosos. En efecto, hemos encon-
trado, que como promedio, el 3er. (3.4) hijo, entre los 4 que ha-
biamos visto anteriormente constituia la familia, es el que pade-
ce la anormalidad.

Minimo: Primer hijo; maximo: el duodécimo.
Indudablemente este hecho va enfrafiablemente ligado a la
edad de los padres.
13?2 — Nimero de abortos que precedieron al nacimiento del wni-

fio deforme.

Se observa con gran frecuencia el dato de abortos y de par-
tos prematuros como antecedente en las historias clinicas de los
enfermos que acusan deformidades congénitas.

Nosotros hemos encontrado en 16 casos este antecedente, lo
gue nos da una incidencia del 22.85%.

En 4 casos: 5.71%, encontramos antecedentes de parto ge-
melar.
14% — Duracién del embarazo.
En 56 casos estudiados, el embarazo duré: 9 meses: 80 %
En9ecasos,duré . .. .. .. .. .. ... .: 8 meses: 11.6%
En 4 casos, duré ... .. . .. . .. ..: 7 meses: 58%
En 1 caso, duré ...

....: 6.5 meses: 1.6%

El porcentaje, pues, de nifios prematuros fué de 19%, cifra
ésta muy semejante a la que dan los autores extranjeros: Wa-
llace: 18%. Murphy: 18.6%, etc.

Conviene anotar que tan solo en el 4% de los casos, en que
el niilo nace a los 9 meses, se observan deformidades congénitas.

152 — Rl estudio del cuadro genealogico del nifio deforme lo vere-
mos al estudiar la herencia.

162 — Tiempo transcurrido entre el nucimiento del enfermo y su
hermano inmediatamente anterior.
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El nifio deforme nace después de un intervalo de 3.9 afios de
voluntaria o involuntaria esterilidad. Maximo 10 afios; minimo:
1 afio. El nifio normal nace, tiempo promedio, a los 2 afios de in-
fertilidad.

Como ejemplo tenemos el caso N? 19: Enfermo: J. J.: pa-
dres normales. Al matrimonio: Madre: 20 afios; Padre 23. Al na-
cimiento del primer hijo normal: madre: 21 afos; padre 24. Al
nacimiento del primer hijo anormal: Madre: 37, padre: 45. An-
tecedentes: Un primo del padre: Oligofrenia. 7 hermanos, naci-
dos con intervalo entre unos y otros de 2 y 3 afios. El enfermo
(d), nacié a los 7 afios del que lo precedi6é. Cuadro N¢ 1.

CUADRO N? 1

179 — Antecedentes hereditarios, familiares, ginecolégicos y
obstétricos.

a) Consanguinidad:
La cifra media normal de consanguinidad es de 0.5%.

Idelberger, ha constatado una incidencia en los antecedentes
del pie varus equino, del 3.3%. Para nosotros, esta frecuencia es
mucho mayor: 12.85%. El parentezco en nuestros casos es muy
préximo: primos hermanos.

b) Herencia:

Fetscher ha reportado una frecuencia del 13.6% en la heren-
cia del pie varus equino congénito; Miiller, de un 15% ; Debrun-
ner de un 14.5%. Bastos: 16%.
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Nuestros datos acusan una mayor incidencia: en efecto, he-
mos encontrado antecedentes nosolégicos (pie varus equino), en
25 casos. La frecuencia, es pues, del 35.71%.

De los 25 casos, la herencia fué transmitida por el padre en
17 casos: 68%. Frecuentemente observamos el antecedente de de-
formidades en los primos y tios del padre.

Hemos podido seguir la transmisiéon hereditaria, en algunos
casos, por 3 generaciones: Cuadro N? 2,

CUADRO N¢ 2

M M F
© |
o
[ i ! | |
M F M F M F
(e) (o) \
|
| | | |
F M M M
(e)

(e): Pie varus equino congénito, comprobado en 2 hermanos del padre y un
tio de éste, asf como en su primera hija.

La transmisiéon directa de padres a hijos es un hecho muy
infrecuente: 2 casos entre los 70 estudiados: Frecuencia del
2.85%. Para De Lucchi, es menor atn esta incidencia: 1.9%.

El antecedente de afecciones nerviosas y mentales en la
anamnesis del pie varus equino, se observa con relativa frecuen-
cia. Este hecho también ha sido puesto de relieve por otros in-
vestigadores: Idelberger, Assum. Este tltimo, ha encontrado en

el 72% de los casos la presencia de afecciones mentales en los fa-
miliares de los enfermos.

Es también frecuente la observacion, en los antecedentes de
los enfermos, de la existencia de otras anormalidades congénitas
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en Jos ascendientes: Paladar y labio hendido, sindactilia, braqui
y ectrodactilia, luxaciéon de la cadera, etc.

En los casos en los cuales el factor hereditario se encuentra
presente, hemos observado con insistencia, que los primeros hi-
jos del matrimonio son los mayormente afectados por la defor-
midad. En cambio, cuando este antecedente genético no existe,
las anomalias se presentan en los #ltimos nacimientos, correspon-
diendo a una edad avanzada de los padres.

CUADRO N¢ 3

r ' \

M F M M F M M
] e (e

M F

(23) (18)

]

N R ‘

F M

En el cuadro N 3, correspondiente al caso N? 6, en el cual
existen como antecedentes hereditarios consanguinidad y pie de-
forme en 2 tios de la madre, 2 hijos de ésta, los primeros del ma-
trimonio, acusan la misma deformidad. La edad de los padres,
en este caso es de 23 afios para el padre y de 18 para la madre.

CUADRO N°¢ 4
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En el caso N° 47, cuadro N°? 4, no existen antecedentes de
deformidades congénitas. Nacieron 7 hijos normales; el octavo,
present6 la deformidad. Al nacimiento de este paciente, el padre
tenia 44 afios y la madre 43. Siguieron posteriormente 2 abortos.

¢) Antecedentes ginecologicos y obstétricos:

En los antecedentes de los enfermos, con frecuencia hemos
encontrado datos en relacion con escasez de liquido amniético:
Oligoamnios ; en estos casos, ademas de la referencia que hace la
madre de un “parto seco”, éste ha sido precedido durante el em-
barazo de sensaciéon subjetiva de dolor y presiéon a nivel del ab-
domen y regién lumbar.

189 — Posible etiologia particular en cada caso.

a) Existi6 un antecedente de traumatismo materno durante
el embarazo en 4 casos: Incidencia del 5.71%.

b) Se comprobdé la existencia de Sifilis en los progenitores
en 4 casos: Incidencia: 5.71%.

¢) En 3 casos evoluciond, durante el embarazo del nifio de-
forme, una enfermedad infectocontagiosa. Frecuencia: 4.28%.

d) En 4 casos, la madre recibié durante los primeros meses
de la gestacion, diversas drogas: quinina, sulfas, hormonas, “gra-
nulos homeopéticos”, ete.

No entramos en el analisis patogénico de estos diversos fac-
tores: trauméticos, toxi-infeceiosos, etc., por haber sido suficien-
temente estudiado en otros articulos.
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“El Estertor Latente” en el diagnéstico de la
Tuberculosis Puimonar

Por el Dr. Ricardo Vargas Iriarte

Trabajo presentado a la Facultad de Medicina, para el Concurso de Agregacién.

INTRODUCCION

Seguramente no es ya la época en que deba plantearse con-
troversia acerca de la importancia que tiene cada uno de los mé-
todos usualmente empleados para hacer el diagnéstico de la tu-
berculosis pulmonar y, menos atn, parangonar el valor de la ra-
diografiapulmonar con el del puro y simple examen clinico; to-
dos los que nos ocupamos en el diagnéstico y tratamiento de aque-
lla enfermedad, diariamente tenemos oportunidad de apreciar cé-
mo son de limitados, en ciertos casos, los signos fisicos en com-
paraciéon con las imagenes radiograficas.

No obstante, serd siempre oportuno insistir en el hecho de
que la pobreza de los signos fisicos corresponde en un elevado
porcentaje de los casos a un examen semiolégico superficial, por
el criterio, cada dia mas en boga, de que disponiendo de un auxi-
liar tan valioso como el que proporcionan los rayos X, constitu-
ye poco menos que una pérdida injustificada de tiempo dedicar a
la exploraciéon semiolégica la paciencia y el tiempo necesarios pa-
ra apreciar, pongamos por caso, la existencia de una espasticidad
muscular del esterno-cleido mastoideo o de otros grupos muscula-
res, o para delimitar la extensiéon de una zona de submatidez, o
para esforzarse por diferenciar los caracteres acusticos de un es-
tertor o para determinar la aparicién de ruidos adventicios, cuan-
do éstos no son apreciables en el primer momento o procediendo
muy a la ligera. No es dudoso que cualesquiera de esos signos fi-
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sicos y un sinnimero mayor, traducen, cuando son puestos en
absoluta evidencia y convenientemente analizados, la lesién ana-
tomo-patologica que estd alterando las condiciones fisicas nor-
males de un territorio pulmonar y, mas atn, pueden dar la pau-
ta que permite presumir el grado que haya podido alcanzar tal
lesién: es evidente, efectivamente, que no son similares los sig-
nos fisicos que origina un infiltrado puramente exudativo, de na-
turaleza tuberculosa, que una destruccién parenquimatosa por
necrosis y excavacion, de la misma indole tuberculosa.

A pesar de la generalizacion de los equipos radiolégicos y
de las facilidades cada dia mayores para adquirirlos, sera todavia
considerable el nimero de médicos que se veran obligados a ejer-
cer su profesion sin esa ayuda y que tendran que hacer sus diag-
noésticos atenidos solamente a los datos que el examen semiolé-
gico de sus enfermos pueda suministraries. De ahi que, sin des-
conocer, como seria absurdo pretenderlo, que no es posible en
muchos casos realizar el diagnéstico de la tuberculosis pulmonar
en muchas de sus formas y principalmente en las incipientes, sin
la ayuda del examen radiolégico, considere que el médico general,.
con cuanta mayor razén el especialista, deba esforzarse por sa-
car todo el fruto que un buen examen clinico puede dar. Porque
asi lo considero es por lo que en la catedra de Tisiologia que me
ha correspondido dictar en la Facultad de Medicina, me he esfor-
zado siempre por hacer resaltar ante los estudiantes este aspecto
puramente semiolégico de la especialidad.

Por encima de las anteriores hay otra consideracién cuya
trascendencia interesa por igual al médico y al paciente que se
halla bajo su direccion: me refiero a la decisiéon que en materia
de terapéutica haya de tomar el médico especialista en tuberculo-
sis en cada uno de los casos colocados bajo su responsabilidad.
Determinar cual haya de ser la linea de conducta mas aconsejable
entrafia una gran responsabilidad; todos sabemos que existen,
por ejemplo, formas de tuberculosis esencialmente resolutivas,
que regresan por complete y curan sin mas tratamiento que el
puramente indispensable para rodear al organismo de todos los
recursos naturales en orden a su recuperacion contra la infec-
cion tuberculosa y que someter a un paciente que sufra de una de
estas formas de tuberculosis a un tratamiento de neumo-térax
artificial, pongamos por caso, es cuando menos, esclavizarlo por
un tiempo excesivamente largo a las mortificaciones que acarrea
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semejante terapéutica cuando en lapso menor y sin tales moles-
tias hubiera podido conseguir su curaciéon.

Decidir si ha de adoptarse una operacién mas o menos mu-
tilante o un neumo-térax con los inconvenientes anotados y los
riesgos que tiene, no por infrecuentes despreciables, o si ha de
emplearse la quimioterapia, cuyos beneficios en el campo de la
tuberculosis Gltimamente han despertado para este género de te-
rapéutica un entusiasmo en cierto modo justificable. O si el pa-
ciente apenas debe someterse a un reposo estricto y prolongado
0 a una simple y prudente observacion, son dilemas que el mé-
dico especialista tiene que contemplar a cada paso y en cuya re-
solucién ha de ser tan decidido como prudente, como quiera que
en ese momento puede estar jugando su prestigio y, lo que es
ain mas grave, puede estar echando a perder un caso que, con-
venientemente tratado, hubiera podido salvarse. Siempre me ha
parecido que Unicamente cuando el médico ha podido rodearse de
los datos suministrados conjuntamente por la clinica, por los ra-
yos X vy por el laboratorio puede estar autorizado para definir su
conducta terapéutica en relaciéon con un caso dado de tuberculo-
sis pulmonar y seguramente en elevado numero de situaciones
semejantes seran los datos que la clinica le dé, los que vienen a
conformar mejor su criterio y a congsejarle el derrotero mas se-
guro; prescindir de ellos, en todo caso, me parece que es cometer
un error a veces de consecuencias imperdonables.

Sirva lo anterior como justificacion del tema que he escogi-
do para este trabajo. Aun cuando verdaderamente seria de un
grande interés no limitar su extension a la descripcién de uno
solo de los signos fisicos de los muchos gue suelen ser constantes
cuando un proceso patolégico viene a modificar las condiciones
fisico-anatémicas normales del parénquima pulmonar y contribu-
yen en forma verdaderamente valiosa a facilitar el diagnédstico
de las afecciones pulmonares y, en el caso particular que contem-
plamos, de la tuberculosis pulmonar, ello puede ser motivo de una
preocupacién ulterior, cuando mayor experiencia, acopio de datos
estadisticos y otros elementos de juicio, permitan establecer con
mayor precisiéon cuales son los signos que verdaderamente vale la
pena tener en cuenta para poder llegar, sin muchas probabilida-
des de errar al diagnéstico de la localizacion bacilar en el pulmoén
v a la determinacion mis probable del grado anatomopatolégico
que haya podido alecanzar.
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Hemos de limitarnos, ahora, a la descripcién de uno de esos
signos, el “estertor latente”, que apenas si se menciona en los tex-
tos que se ocupan de la semiologia o de la descripcién de las di-
versas formas de tuberculosis pulmonar, o que ni siquiera se tie-
ne en cuenta en ellos, pero que, cuando se ha tenido oportunidad
de buscarlo insistentemente y de familiarizarse con él, represen-
ta uno de los signos fisicos tal vez mas importante para el diag-
noéstico precoz de la Tuberculosis pulmonar.

La descripeion de ese signo, la técnica que debe emplearse
para buscarlo y ponerlo en evidencia y la presentacion de algu-
nos casos ilustrativos, constituyen el fundamento de este traba-
jo, cuyo complemento ulterior serd la demostracion, ya con cifras
estadisticas, de la verdadera frecuencia con que puede esperarse
que se presente. En relacion con este dltimo punto de vista he de
conformarme, por ahora, a presentar log datos que he podido en-
contrar después de consultar el mayor nimero de escritos que me
ha sido posible obtener al respecto, y que ciertamente no son nu-
merosos; pero es que en estos tiempos, segin queda ya dicho, dis-
ponemos de medios cuya eficacia para el diagnéstico es mayor y
la utilidad practica de describir las imAgenes radiolégicas de la
Tuberculosis pulmonar incipiente, por ejemplo, tampoco se pa-
rangona sin detrimento para la clinica, con la de describir un sig-
no fisico que facilite el diagndstico de la misma entidad. A pesar
de lo cual, mantengo mi convencimiento de que muchos de los es-
tudiantes que han podido familiarizarse con tal signo y que for-
zosamente tendra que prescindir de los recursos modernos para
auxilio de sus diagnésticos, lo van a encontrar de bastante uti-
lidad.

EL “ESTERTOR LATENTE”

Entendemos por ‘“estertor latente” aquél que solamente se
pone en evidencia cuando se utiliza la tos para determinar su apa-
ricién en tanto que se realiza la auscultacién de una zona pul-
monar determinada. Es éste un sonido que tiene caracteristicas
aclsticas definidas y por regla general el Gnico que se hace pre-
sente en las formas de tuberculosis incipiente o, para emplear un
término bastante en boga, debido al empleo cada vez mas genera-
lizado de la clasificacién impuesta por la Asociacién Nacional Tu-
berculosa Americana, en la tuberculosis pulmonar minima o mo-
deradamente avanzada. Dicho sonido se oye, por supuesto, en tu-
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berculosis que ha lesionado zonas mas extensas de territorio pul-
monar que aquéllas que la citada clasificacién permite dentro de
los limites impuestos a este tipo de tuberculosis; como la concep-
cién que se tiene en cuenta para la clasificacién americana es mu-
cho mas radiolégica que anatomo-clinica, hemos de aclarar, asi-
mismo, que el “estertor latente” puede oirse y frecuentemente se
oye en territorios pulmonares que sobrepasan ampliamsnte, des-
de el punto de vista lesional, la pura y simple infiltracién exuda-
tiva que constituye la primera etapa anatomo-patolégica de la le-
sién tuberculosa y en los cuales el bacilo de Koch, en su proceso
destructivo, ha causado zonas mas o menos importantes de ne-
crosis, de caseificacion o, como consecuencia de los anteriores, ha
conducido a la rarefaccion del parénquima y a la aparicién de esa
lesiéon tan tipica de la tuberculosis y que, desde el momento en
que se comprueba, impone ya prondstico tan reservado a la en-
fermedad no tanto por los sintomas verdaderamente graves y aun
mortales que puede causar sino porque su existencia, dada la es-
casa tendencia a la regresion espontanea, representa un constan-
te peligro de diseminacién de la enfermedad hacia territorios pul-
monares vecinos o alejados: nos referimos, como es obvio a la
caverna.

En todo caso lo que interesa hacer resaltar es que cuando la
tuberculosis pulmonar se encuentra muy limitada, desde el punto
de vista de su extensién, o ha causado apenas una infiltracién
sin mayor destruccion del parénquima, desde el de la concepcion
anatomohistolégica, pueden ya ponerse de presentes, o, mejor di-
cho, pueden ya hacerse aparecer, los estertores que una vez cla-
ramente percibidos, indican sin lugar a dudas la existencia del
proceso tuberculoso. Hemos de agregar que seria cuando menos
ingenuo pretender hacer el diagnéstico basados exclusivamente en
ese signo acustico: es claro que si se le estd buscando es porque
otros sintomas, principalmente los que caracterizan a la toxemia
tuberculosa y los funcionales, por discretos que sean, y suelen
serlo mucho ,han colocado al médico sobre la pista del diagnés-
tico. Su comprobacién le indicara que no se hallaba errado vy,
cuando la utilizacién de los rayos X sea posible, la imagen en la
pantalla o en la pelicula le confirmard que la zona en donde fue-
ron escuchados esos sonidos corresponde efectivamente al terri-
torio pulmonar lesionado, al menos con aproximacién bastante
grande.

Hemos de agregar que, segin deciamos anteriormente, el
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“estertor latente” es el Unico ruido adventicio, con exclusién de
todos los demaéas, que se oye en la mayoria de los pacientes que su-
fren de Tuberculosis pulmonar en sus periodos incipientes y sue-
le ser también el tnico apreciable en casos de enfermedad avan-
zada. Parece probable que estertores de muy débil intensidad se
produzcan durante la respiracion forzada, tanto en los casos de
lesiones incipientes como en los que han causado avanzadas alte-
raciones del parénquima, pero el hecho es que tales estertores per-
manecen inaudibles hasta que se utiliza la tos para que se revelen
a la auscultacién.

CARACTERES ACUSTICOS DEL “ESTERTOR LATENTE”

Mas adelante hemos de ocuparnos de la técnica que debe em-
plearse para la auscultaciéon del “estertor latente”. Digamos aho-
ra unas palabras acerca de los caracteres que, aciisticamente, per-
miten ponerlo en evidencia.

No entraremos ahora a hacer una diferenciacién respecto de
los caracteres fisicos de los diversos ruidos adventicios descritos
en todos los libros de semiologia pulmonar. Simplemente, para
poder ser méas concisos, recordaremos que la infiltracién tuber-
culosa es netamente inflamatoria y como tal causa un exudado in-
tra-alveolar y en los nronquiolos, que se caracteriza por riqueza
en fibrina; este solo hecho establece una diferencia con respecto
a otros tipos de infiltracion, que tiene su traduccién en los so-
nidos que se originan en el sector pulmonar en donde ha tenido la
acumulacion de tal exudado; es perfectamente claro que el ester-
tor que se produce alli, en donde el pulmén ha sido consolidado
méas o menos considerablemente pero de todos modos en forma
importante, tendra una tomalidad relativamente elevada y podra
transmitirse con relativa facilidad conservando sus caracteres ori-
ginales: es decir que correspondera generalmente al estertor co-
munmente descrito como ‘“‘consonante” y seguramente sera un
estertor “crepitante” si su sitio de origen esti en los alveolos, co-
mo es lo que sucede mas constantemente; sin embargo, el ester-
tor latente puede originarse también en los bronquiolos; de ahi
que, excepcionalmente, aparezca en forma de silbilancia.

De todas maneras la sensaciéon actdstica que produce da la
impresion de sequedad, mas bien que de humedad, precisamente
por la riqueza en fibrina del exudado, que aglutina y consolida,
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muy al contrario de lo que ocurre, pongamos por caso, con la sen-
sacion de franca humedad que producen los estertores que se ori-
ginan en las congestiones pulmonares debidas a una insuficiencia
cardiaca. El estertor latente no tiene tampoco, ni la homogenei-
dad, ni la constancia y regularidad de aquellos.

Posiblemente la mejor manera de determinar un sonido que
tenga semejanzas suficientes con el estertor que nos hemos esfor-
zado por describir consiste en humedecer las yemas de los de-
dos indice y pulgar con glicerina, esperar unos momentos para
que comience a secarse la glicerina, juntarlos luego bien préxima-
mente al oido y separarlos entonces bruscamente. Mejor que cual-
quiera descripcion, la sencilla maniobra anteriormente esbozada,
permitird formarse una concepcion acerca del estertor fino, mas
bien seco, poco sonoro, que se ausculta en la forma que luego de-
tallaremos.

TECNICA PARA DETERMINAR LA APARICION DEL
“ESTERTOR LATENTE” !

Desde luego no trataremos de describir la técnica para la
AUSCULTACION pulmonar; solamente procuraremos explicar la
mejor manera de proceder para que, cuando se realiza la auscul-
tacién, se haga presente el signo que consideramos importante
para descubrir zonas pulmonares lesionadas por la Tuberculosis,
ain en periodos incipientes de la enfermedad,

Como atris ha quedado establecido, tal signo no se hace pre-
sente sino cuando se utiliza la tos mientras se realiza la auscul-
tacion. Pero la tos no debe utilizarse en una forma caprichosa,
porque entonces no presta la ayuda que, convenientemente em-
pleada, ofrece. A este respecto, conviene establecer que el pacien-
te puede ser dirigido para que tosa en cualquier momento del ci-
clo respiratorio; ademds, el enfermo, voluntariamente y confor-
me a las instrucciones que se le den, es capaz de imprimir a la tos
modificaciones en cuanto a la intensidad, tonalidad, calidad y du-
racién de ese acto. Todos esos caracteres o cualidades de la tos
tienen mucha importancia, segin lo que a continuacién se ex-
presara.

El zenith de la fase inspiratoria corresponde precisamente al
final de la inspiracién y representa el punto en que ordinaria-
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mente ocurre el reflejo de la tos. La tos, en este momento, es so-
nora y de caracter explosivo y mas bien oscurece u oculta la pre-
sencia de ruidos adventicios; debe, por lo tanto, esquivarse como
arma para el diagnéstico. Por supuesto, estertores latentes pue-
den originarse, en ciertos casos, cualquiera que sea la posicion de
la tos con relacién al ciclo respiratorio; mas atn, esto puede acae-
cer en casos de que solamente presentan muy escasos y localiza-
dos estertores latentes; en todos los casos, sin embargo, tales ad-
venticios se hacen mejor perceptibles si la tos se “inserta’ al final
de la expiracion. Es este el punto de mayor interés y sobre el
que conviene hacer hincapié: solamente cuando se hace toser al
paciente al final de la fase expiratoria de su ciclo respiratorio,
ese acto presta eficaz ayuda para el diagnoéstico.

Efectivamente, en ese momento el aire suplementario es ex-
pelido con la tos inmediatamente se origina una reaccién fisiold-
gica consistente en una inspiracion de caracter amplio y profun-
do, que se inicia inmediatamente después de finalizada la tos. Tal
inspiraciéon, con los caracteres que acabamos de asignarle, es in-
dispensable para que aparezcan los estertores latentes, inaudibles
en otras condiciones. Una inspiracién débil o retardada, no seria
util a este fin; ademas, al final de la expiracién el mecanismo que
gobierna la tos se encuentra dificultado y por lo tanto la tos que
se produce en ese momento carece de intensidad y es un tanto “za-
cudida’, dos nuevos rasgos que son excelentes para la demos-
tracion de los estertores. El mecanismo que muy posiblemente in-
terviene para que se originen los estertores y que méis adelante
trataremos de explicar, justifica la inserciéon de la tos en el mo-
mento del ciclo respiratorio en que la presién intra-toracica es
mayor. En algunas circunstancias no es posible verificar la aus-
cultacion de la manera descrita; ocurre ésto, principalmente,
cuando no se consigue obtener de parte del enfermo la colabo-
racion indispensable para que las cosas se sucedan como se ha di-
cho, por mas que se insista con él para que no vaya a toser, ni
trate de hacerlo, sino después de haber realizado la exhalacién
del aire expiratorio. Con todo, la tos, aun cuando aparezca en la
fase inspiratoria, puede ser util para la determinacién de ester-
tores en determinadas circunstancias: hemos visto como si el aire
suplementario ha sido exhalado completamente mediante un es-
fuerzo expiratorio la tos no es ya posible, puesto que el acto de
toser representa, en si mismo, una fase de la expiracion.

Para poder toser, por lo tanto, el paciente necesita inspirar
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y si la ingpiracion corresponde, o mejor dicho, se insinta en la
fase ascendente del ciclo respiratorio, también contribuye util-
mente a la finalidad expuesta; quiere ello decir que en aquellos
casos en que la técnica de eleccion no puede realizarse, debido
principalmente a la falta de colaboracién del paciente, lo mejor
es procurar que verifique un cierto nimero de toses breves y sa-
cudidas, sin que entre ellas medie ningin movimiento de inspi-
racion. BEsta tos sucesiva permite también la exhalacion del aire
suplementario y en los casos antedichos su utilizaciéon representa
la Unica manerade provocar la aparicion de los estertores.

Se comprende que las condiciones en que se produce en su
esencia, son semejantes a las que tienen lugar cuando se procede
en la forma primeramente descrita para buscar, por auscultacion,
los estertores latentes.

MECANISMO DE PRODUCCION DEL
“ESTERTOR LATENTE”

No resulta propédsito facil de cumplir éste de explicar clara-
mente el mecanismo que interviene para que se originen, no ya
los estertores de que nos hemos venido ocupando sino, en general,
los ruidos adventicios que se auscultan en las diversas condicio-
nes que alteran de manera patologica el parénquima pulmonar;
lo decimos porque al consultar las distintas maneras como expli-
can los autores su manera de originarse se halla bastante diver-
gencia entre ellos; por ejemplo, suele decirse que el estertor cre-
pitante representa sencillamente el ruido que se produce al des-
pegarse las paredes alveolares aglutinadas por el exudado que se
ha acumulado en el interior de los alvéolos mismos; pero resulta
evidente que si existe exudado en su interior, mal pueden encon-
trarse adheridas sus paredes. Por supuesto, no deseamos alargar-
nos al presentar las explicaciones que mas generalmente se acep-
tan en relacion con el mecanismo de producciéon de los ruidos pul-
monares adventicios ni las objeciones que en contra de ellas pa-
recen de mayor fuerza; el ejemplo anterior es uno de los muchos
que podriamos traer a cuento.

Superfluo tal vez no sea, sin embargo, demorarnos en decir
cual es el sitio mas probable en donde se producen los ruidos ad-
venticios usualmente auscultados en condiciones patologicas, sin
entrar a establecer su mecanismo sino en el caso del estertor la-
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tente, con todo y lo sujeta a error que la interpretacion que ofre-
cemos como mas posible para este caso pueda estar bien.

Los estertores roncantes y sibilantes se producen en los bron-
quios o en los canales aéreos superiores, por presencia, en tales
sitios, de mucosidades tenaces; los crepitantes, de alta tonalidad,
audibles durante la fase terminal de la inspiracién, se originan
con toda probabilidad en el atrio, en el saculo, en los conductos
alveolares y, quizas, en el alvéolo. Los estertores finos, también
de timbre elevado pero mas himedos que los crepitantes, audibles
en toda la fase inspiratoria, parecen nacer en los bronquiolos; los
estertores de burbujas medias y gruesas aparecen unas veces du-
rante la expiracion que precede a la tos, durante la tos y, en ge-
neral en todos los momentos del ciclo respiratorio: su sitio de
origen mas probable lo constituyen los canales bronquiales; seran
tanto mas finos cuanto mas estrecho el conducto bronquial en
donde nazcan y viceversa.

Atras dejamos analizados los caracteres acuisticos del ester-
tor latente, que lo aproximan al estertor crepitante por algunos
de aquéllos y al de burbujas finas o moderadamente gruesas, por
otros, pero a nuestro modo de ver mas préximo al primero que a
los demas. En cuanto a su mecanismo de produccién, la mas co-
minmente aceptada es la que lo explica por la separacién de las
paredes colapsadas de los bronquiolos mas pequefios y de los al-
véolos situados en las areas atelectasicas presentes constantemen-
te en los focos tuberculosos. Lo que no resulta claro, de acuerdo
con esa interpretacién, es la posibilidad de que tal separacién de
las paredes se realice durante la fase expiratoria; nos atenemos
por lo mismo, mas bien a la explicaciéon que del fenémeno del H.
A. Bray, del Ray Brook Hospital, a quien, por lo deméis, hemos
seguido muy de cerca en este trabajo; dicho autor la hace de la
manera siguiente: “hacia el final de la expiracién la glotis es vo-
luntariamente obturada y la presion intra-pulmonar, por con-
traccion poderosa de los mitsculos expiratorios, se aumenta. Este
repentino aumento de la presion intra-pulmonar separa las pare-
des colapsadas de los bronquiolos y de los alvéolos en el area ate-
lectasica. Una vez que la permeabilidad de tales estructuras se ha
establecido, el estertor se produce por medio de la tos, que colo-
ca en vibracion las secreciones patoldgicas contenidas dentro de
los bronquiolos y de los alvéolos. Los estertores pueden oirse so-
lamente durante la fase inspiratoria o, en algunas circunstancias,
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durante la tos o en la rase expiratoria que sigue inmediatamente
a aquélla”.

Hay casos en que el procedimiento que estudiamos no puede
emplearse con éxito; es claro que todas aquellas condiciones que
impiden obtener un aumento de la presion intra-toracica, requisi-
to indispensable para que se produzca el estertor latente, segiun
ha quedado establecido, se hallan entre aquéllos. Las afecciones
de la laringe, que no permiten la reunién de las cuerdas vocales
por existencia de ulceracién, por formaciones tumorales, por pa-
resia o paralisis muscular etc., constituyen un ejemplo ilustrativo.

Antes de finalizar, diremos que el procedimiento debe usar-
se con grandes precauciones en caso de reciente hemoptisis.

Por otra parte, se comprende que todas aquellas afecciones
toracicas o abdominales en el curso de las cuales el dolor se acen-
tda con la tos contraindican o cuando menos dificultan el empleo
del método; a guiza de ejemplos citaremos los casos en que exista
lesion de los huesos o de las articulaciones del térax, la pleuresia
aguda, la neuralgia intercostal, las afecciones abdominales agudas.

Por altimo, recordemos que los tumores del mediastino cuan-
do adquieren tamafio mas o menos considerable estrechan la luz
de la traquea o de los bronquios gruesos y que en tales circuns-
tancias seria inutil tratar de utilizar la técnica descrita para po-
ner de presentes los estertores latentes, como lo seria también en
todos los pacientes que, por una u otra causa, sufran de disnea
intensa.

ALGUNOS DATOS ESTADISTICOS

Me ha parecido de interés transcribir algunos datos que he
podido encontrar en un trabajo realizado por el Dr. H. A. Bray
en el Hospital del Estado de Nueva York para Tuberculosis pul-
monar incipiente, ya que ellos nos pueden servir para apreciar la
importancia que tienen los signos fisicos y entre éstos los ester-
tores, latentes o no, para el diagnoéstico de la Tuberculosis pul-
monar.



VOLUMEN XXIII N¢ 8§, AGOSTO 1955 449

CUADRO N° 1

SITIO DE LA ENFERMEDAD EN 131 CASOS DE TB INCIPIENTE
CON SIGNOS FISICOS POSITIVOS:

Localizacion de la lesion Incidencia %
Cima derecha .. .... ... ... ... . .. Lo L 39 29.77
Cima izquierda ... ... ... ... ... ... ... . 27 20,64
Cimas derecha e izquierda ... .. ... ... .... 41 31,29
Base derecha .. .... ... ... ... ... .. L. 6 4,58
Base izquierda ... ... ... ... .. ..o L. L 5 3,81
Cima y base derechas ... .. 5 3,81
Cima derecha y base izquierda .. .. 4 3,05
Cima y base izquierdas ... . 3 2,29
Cima izquierda y base derecha ... ... 1 0,76
Totales ... .. .. . .. .. .. ... 131 100,00

CUADRO Ne° 2
INCIDENCIA DE ESTERTORES EN 139 CASOS DE
TUBERCULOSIS INCIPIENTE
Positivo Negativo Toles
Examen fisico .. .. ... .. .. .. ... 131 8 139
Incidencia de los estertores . . . . . . . 115 24 139
Porcentaje de incidencia . . . . . . .. 82,73 17,27 100
CUADRO-N° 3
CARACTER DE LOS ESTERTORES EN 115 CASOS DE TB
INCIPIENTE

Localizacién de la lesion Incidencia A /
Estertores finos .. . . . . .. . .. . .. . .. .. 78 67,84
Finos y medios .. . .. . .. ... ... oo L L 14 12,19
Medios ... ... ... ... oo i el 18 15.65
Medios y gruesos .. ... ... ... .. . ooe. . 2 1,73
Finos y sibilantes .. . . . . . ... ... ..o ... 2 1,73
Medios y sonoros .. ... ... ... ... ... .. L. 1 0,86

Totales .. ... ... ... ... . . . 115 100,00
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CUADRO N°¢ 4

INCIDENCIA DE ESTERTORES ANTES Y DESPUES DE LA TOS EN
115 CASOS DE TUBERCULOSIS PULMONAR CON ESTERTORES

Estertores N? de casos %
Sin la ayuda de fa tos ... ... ... ... L. L.l 27 23,47
Solamente después de la tos ... ... ... ... ... 88 76,53
Totales ... ... ... ... . ... ... 115 100,00

CUADRO N°¢ 5

INCIDENCIA DE ESTERTORES ANTES Y DESPUES DE LA TOS
EN 87 CASOS DE TB MODERADAMENTE AVANZADA,
CON ESTERTORES

Estertores N? de casos %
Sin ayuda de la tos .. ... ... ... ... L. L.l 63 72,50
Solamente después de la tos ... ... ... ... .. 24 27,50
Totales ... ... ... .. .... ... .. 87 100,00

De acuerdo con los cuadros anteriores, el autor concluye:
1.—En tuberculosis, el sitio de eleccién es el 4pice.
2.—Los estertores ocurren con gran frecuencia.

3.—KEl estertor predominante en la enfermedad incipiente es
el estertor fino y seco; el sibilante, el estertor sonoro y grueso
ocurren relativamente con rareza.

4.—TEl estertor latente es el estertor inicial de la Tuberculo-
sis incipiente en la gran mayoria de los casos.

HISTORIAS

Antes dijimos que no era nuestro propésito, al realizar este
trabajo, el de adelantar un estudio estadistico acerca del wvalor
que el signo fisico que en él estudiamos pueda tener en orden al
diagnéstico de la Tuberculosis pulmonar; auncuando seria extra-
ordinariamente interesante poder decir, por ejemplo, de cien ca-
sos de tuberculosis pulmonar incipiente cuantos han presentado
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estertores latentes a la auscultacion y, en realidad sélo en esa for-
ma podria precisarse el valor que tal signo tiene y, por ende, el
crédito que deba darsele como auxiliar en el diagnoéstico de las
infiltraciones bacilares, queremos nuevamente poner de presente
que ahora y en forma deliberada nos hemos limitado a hacer un
estudio relacionado con los deméas aspectos del mencionado signo
auscultatorio, que a nuestro modo de ver tienen también mucho
interés: mas tarde, quizas, podamos complementarlo en la forma
comentada.

Las historias clinicas que en seguida presentamos son ape-
nas casos ilustrativos de enfermos a quienes se les escuchd el es-
tertor latente cuando fueron examinados por vez primera: repre-
sentan por lo mismo ejemplos de formas casi todas incipientes de
tuberculosis pulmonar descubiertas por medio de la auscultacién
y comprobadas radiolégicamente o por otros medios de diagnés-
tico.

Con el fin de no hacer demasiado extensas las historias que
presentamos, nos limitamos a hacer una breve sintesis de los da-
tos mas importantes en relacién con cada uno de los casos.

HISTORIA N° 1

Srta. M. Q.
Natural de Bogota.
Edad: 18 afios.

Antecedentes familiares: El padre sufrié de Tuberculosis pulmonar para
la que fue tratado por largo tiempo por medio de neumo-térax artificial.

Historia de la enfermedad: Goz6 de aparente buena salud hasta unos vein-
te dias antes de consultar, por cuyo tiempo comenzd a toser insistentemente,
a perder peso y a presentar sudores nocturnos profusos; ha tenido expec-
toracién escasa, de aspecto méis bien mucoso y hemoptoica la vispera de su
consulta, realizada el dia 11 de octubre de 1949.

Examen de la enferma (signos fisicos del aparato respiratorio): Térax de
tipo asténico; Espasticidad de los misculos del cuello en el lado derecho; me-
nor sonoridad a la persecucién de la clavicula del lado derecho; respiracién de
tipo bronco-vesicular en el tercio superior del hemitérax derecho; estertores la-
tentes, revelados con el carraspeo y la tos débil, en la regién omo-vertebral de-
recha e infra-clavicular del mismo lado.

Examen radiolégico: Revela un infiltrado tuberculoso del tipo de “infil-
trado precoz” en el vértice y regién intraclavicular del pulmén derecho.
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Examen bacterioldgico: Se hicieron dos frotes de esputo que no revelaron
bacilos de Koch al examen directo. (Lab. Mufioz, informe N¢ 48.816, oct.
1749.) Circunstancias especiales no permitieron adelantar la investigacién del
bacilo en exdmenes con concentracién, lavado géstrico etc.

Radiografia N° 1 (Historia N? 1)

Diagnéstico: Tuberculosis pulmonar minima.

Comentario: Auncuando el examen bacteriolégico no revelé bacilo de
Koch en un examen directo del esputo, el antecedente de contagio familiar,
los signos ffsicos y generales y la radiograffa pulmonar estaban todos en favor
del diagnéstico de Tb pulmonar; la enferma fue sometida a una observacién
regular, a tratamiento con estreptomicina y reposo y ulteriormente, en vista de
la aparicién de una imagen cavitaria en medio del infiltrado, a un tratamiento
con neumotérax artificial. Sus condiciones son hoy muy satisfactorias.

HISTORIA N¢ 2

Sr. H. M.
Natural de Bogota.
Edad: 22 anos.
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Antecedentes familiares: No existe ninglin antecedente que favorezca la
sospecha de un contagio familiar.

Historia de la enfermedad: Gozaba de buena salud y estudiaba en una
Universidad en Buenos Aires, en donde residia desde hacfa algunos meses,
cuando a fines del mes de septiembre de 1949 se presentd un estado febril in-
tenso, acompafiado de decaimiento general y de pocos sintomas funcionales re-
lacionados con el sistema respiratorio; trasladado a una clinica se procedié a
estudiarlo méds detenidamente y fue asi como un estudio radiolégico demostrd
la existencia de un infiltrado pulmonar incipiente. Se le instituyé un trata-
miento con neumo-térax artificial. Poco tiempo después se trasladé a Bogot.

Fue examinado por vez primera en el mes de diciembre del mismo afio.

Examen del enfermo: (signos fisicos del aparato respiratorio). Térax de
conformidad normal; espasticidad del trapecio izquierdo; limitada zona de
sub-matidez en la zona omo-vertebral superior izquierda. La auscultacién re-
velé, como tinico dato positivo, la presencia de “estertores latentes”, revelados
por la tos en la regidén infra-clavicular izquierda y en la regién omo-vertebral

Radiografia N® 2 (Historia N¢ 2)
superior del mismo lado. Es de anotar que cuando fue examinado este pa-

ciente habfa perdido casi completamente su cdmara aérea de neumo-térax y el
pulmén se encontraba muy cerca de la pared costal.
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Examen radiolégico: Revela un infilirado que se extiende en forma dis-
persa desde el polo superior de la zona hiliar hacia arriba y hacia afuera, abar-
cando practicamente toda la regién cleido-hiliar izquierda.

Examen bacteriolégico: Un examen bacteriolégico del esputo, realizado en
el Laboratorio del Dr. L. Kliman (Buenos Aires) el dia dos de octubre de
1949 reveld en frotes directos hasta 8 bacilos de Koch por campo microscépico.
Un examen practicado ulteriormente en Bogotd (Dbre. 1949) fue negativo pa-
ra B. de Koch.

Diagnéstico: TEC pulmonar incipiente (minima).

Comentario: Cuando el enfermo fue examinado por vez primera, poco
tiempo después de su llegada a Bogotd, pricticamente no presentaba ningtn
signo fisico distinto de los estertores latentes. Ha continuado su tratamiento
con neumo-térax artificial y sus condiciones actuales son muy satisfactorias.

HISTORIA N° 3
Srta. L. R.

Natural de Fresno.
Edad: 21 afios.

Antecedentes familiares: La madre sufre de asma; exdmenes radiolégicos
que se le han practicado han permitido confirmar que no existen en ella le-
siones de Tb pulmonar. Ninguna otra persona de la familia presentan sin-
tomes que hagan pensar en la Tb pulmonar.

Historia de la enfermedad: Auncuando desde su época de colegiala su pe-
so fue siempre notoriamente inferior al que le correspondiera normalmente,
no presentd sintomas generales ni funcionales en relacién con su sistema res-
piratorio hasta el mes de febrero de 1949; por esa época y con ocasién, segin
relaté la enferma, de una gripa, comenz6 a toser insistentemente y a expec-
torar secreciones muco-purulentas en cantidad escasa; asimismo se presentaron
sudores nocturnos y una declinacién de su estado general con marcada astenia;
pocos dias después de que se hicieron presentes los anteriores sintomas un dfa,
en las primeras horas de la mafiana, aparecieron unos pocos esputos hemop-
toicos. Este sintoma la alarmé y por esa razén se presentd a consulta el 5 de
marzo del mismo afio.

Examen de la enferma: (signos fisicos del aparato respiratorio). Térax de
conformacién asténica; espasticidad del esterno-cleido y trapecios derechos. A la
suscultacién el fGinico dato positivo fue el revelado por la presencia de “es-
tertores latentes”, desencadenados por la tos en la regién infra-clavicular de-
~cha y en la zona omo-vertebral superior del mismo lado.

Examen radiolégice: Se puso de presente la existencia de un infiltrado re-
tro- e infraclavicular, en medio del cual parece existir ya una zona de rare-
faccién (caverna incipiente); todo esto en el lado derecho; es también apre-
ciable una imagen alargada en el sentido oblicuo, de apariencia fibrosa y co-
locada a la altura del arco anterior de la tercera costilla; se aprecian discretos
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y dispersos nédulos fibrosos y algunas calcificaciones, una de ellas muy neta,
en relacién con la extremidad anterior de la cuarta costilla. La apariencia ra-
diolégica del pulmén izquierdo es satisfactoria.

Radiografia N¢ 3 (Historia N? 3)

Examen bacteriolégico: Un examen directo del esputo para B. de Koch,
verificado el dfa 9 de marzo de 1949 (N© 195429, Lab. Almédnzar Sinchez)
dio resultado negativo.

Diagnéstico: TEC pulmonar moderadamente avanzada, con sintomatologia
discreta.

Comentasio:  Aun cuando la presencia de lesiones productivas més bien
confluentes en el tercio superior del pulmén derecho, no permite clasificar es-
te caso entre los verdaderamente incipientes, tales lesiones en realidad no tie-
nen importancia mayor en cuanto a la severidad de la Tb; no asi la lesién si-
tuada en la zona alta del mismo pulmén que tiene todos los caracteres de una
francamente evolutiva y grave: el tnico signo fisico que le revelé fue el ha-
llazgo de “estertores latentes”. Como después de una observacién prudencial,
se observara ya una mejor delimitacién cavitaria en medio del infiltrado des-
crito, se procedié a realizar un neumo-térax derecho; la situacién de la paciente
es hoy perfectamente satisfactoria.
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HISTORIA N¢ 4

= 0y Al
Natural de Cucuta.

Edad: 28 afios. Prof. Abogado.

Antecedentes familiares y de contagio: No hay ninguno que merezca es-
pecial atencién.

Historia de la enfermedad: No tiene recuerdo de haber sufrido, en nin-
guna época de su vida, de episodios respiratorios que puedan hacer sospechar
una Tb pulmonar: recientemente graduado, se le ofrece una oportunidad para
hacerse cargo de un puesto oficial; para cumplir con el requisito del certificado
pulmonar resuelve hacerse practicar un examen detenido del aparato respira-
torio, principalmente por haber apreciado en los dltimos tiempos un poco de
cansancio y dolores tordcicos.

Examen del enfermo: (Signos fisicos del aparato respiratorio). Térax de
conformacién normal. Discreta espasticidad en relacién con los mudsculos del
cuello: la percusién da un sonido de tonalidad un poco mis baja que la usual
en las bases (suplencia ? ).La auscultacidén revela murmullo de tipo bronco-

Radiografia N? 4 (Historia N¢ 4)
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vesicular hacia el tercio superior de ambos pulmones. Con la tos provocada se
oyen numerosos estertores “latentes” en el tercio superior del hemi-térax iz-

quierdo (dorso).

Radiografia: En ambos campos pulmonares se aprecian imdgenes no-
dulares mds o menos dispersas; tales imdgenes se hacen mucho miés con-
fluentes en el dngulo cleido-hiliar derecho y en la regién infra-clavicular iz-
quierda.

Diagnéstico: TB pulmonar moderadamente avanzada, con sintomatologia
nula.

Comentario: Este caso es tipico de una TB pulmonar de tipo productivo y
sin sintomatologia general; la ausencia absoluta de expectoracién no permitié
realizar examen bacteriolégico del esputo y el paciente rechazé la intubacién
para investigaciones en el contenido gastrico. El finico dato preciso, en re-
lacién con los hallazgos fisicos revelados por el examen clinico, fue el descu-
brimiento, muy neto, de “estertores latentes” en el tercio superior del pulmén
izquierdo.

En consideracién al tipo esencialmente productivo de esta Tuberculosis, no
se ha considerado necesario verificar colapso-terapia; el paciente se halla so-
metido a vigilancia periddica.

HISTORIA N° 5

H. O.
Natural de Bogoti.
Edad: 23 afios. Estudiante.

Antecedentes familiares y de contagio: El padre murié de edad avanzada
(arterio-esclerosis); la madre vive y es sana. Cuatro hermanos alentados.

Historia de la enfermedad: Cuando cursaba cuarto afio de Odontologia en
la Facultad Nacional en el afio de 194 , acudié en consulta al Servicio Mé-
dico Universitario a causa de pérdida de peso, astenia, sudores nocturnos, y ex-
pectoracién abundante; examinado entonces, le fue reconocida una Tb pul-
monar, confirmada tanto clinicamente como por exdmenes radiolégicos y de
laboratorio; en esa época se pusieron de manifiesto lesiones de tipo caseo-neu-
mbénico, excavadas, y que habian invadido los dos tercios superiores del pul-
moén izquierdo.

E!l paciente abandoné sus estudios y se someti6, aparte del régimen de vi-
da consiguiente, a un tratamiento por neumo-térax izquierdo. Con este trata-
miento se obtuvo una gran mejoria, con desaparicién de todos los sintomas
que presentaba el enfermo; después de un control riguroso en el afio de 1948
se le autorizé para que ingresara de nuevo a la Facultad, manteniéndole su
neumo-térax izquierdo. Logré terminar sus estudios y graduarse en 1949, en
condiciones de salud muy satisfactorias y sin que en el transcurso del tiempo
relatado hubiera existido ningln sintoma que indicara recrudescencia de sus
lesiones o aparicién de otras. A fines de 1949 se le presenté oportunidad para
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trabajar n su profesién en Puente Nacional. En contra del consejo que se le
dio, aceptd el puesto que se le brindé y se trasladé al citado lugar, aun cuando
concurriendo quincenalmente para la continuacién de su neumo-térax izquierdo.

Cinco meses habfan transcurrido desde que llevaba esa vida profesional ac-
tiva cuando en una de sus citas para aplicacién del neumo-térax refirid que,
de diez dias para atrds, habfa tosido moderadamente y, de vez en cuando, ex-
pectorado secreciones de aspecto muco-purulento. Examinado clinicamente se
comprobé la existencia de estertores “latentes” puestos de presente con la tos
provocada, en la regidén omo-vertebral superior derecha y en la regién infra-cla-
vicular del mismo lado. Se ordené una radiografia.

Examen radiolégico: Confirmé la existencia de una infiltracién, muy dis-
creta, en la regién infraclavicular derecha, de aspecto exudativo.

Radiografia N¢ 5 (Historia N° 5)

Comentario: En este caso, la presencia de los estertores latentes fue el in-
dicio primero de que se estaba iniciando una bilateralizacién de un proceso
tuberculoso que se encontraba bastante bien controlado por medio de un neu-
mo-térax. El paciente no abandondé su actividad sino algn tiempo después de
descubierta su nueva lesién pulmonar: entre tanto, el proceso siguié su curso
y llegd a determinar una excavacién considerable. Se ha tratado con anti-bié-
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ticos {estreptomicina y Pas,) se mantenido el neumo-térax izquierdo y creado
un neumoperitoneo. En la actualidad es notoria la mejorfa del paciente y la
regresién de su dltuma lesién.

HISTORIA N° 6
OIS

Natural del Socorro. Estudiante.

Antecedentes familiares y de contagio: Ningin antecedente en favor de un
contagio familiar. Cursa primer afio de Medicina.

Historia de la enfermedad: A fines del afio de 1948 comienza a notar de-
caimiento acompafiado de sudores nocturnos, que el paciente atribuye al ex-
ceso de estudio a que debié entregarse por ese tiempo; sin embargo, casi si-
multdneamente y después de un estado gripal, persiste tos acompafiada de es-
casa expectoracién muco-purulenta. En estas condiciones se decide a consultar.

Examen del enfermo: (signos fisicos del aparato respiratorio). El dnico
dato positivo hallado mediante la exploracién fisica consiste en la presencia de
estertores que se oyen Unicamente con auxilio de la tos provocada en el tercio

medio del hemi-térax izquierdo (zona inter-escipulo-vertebral).

Radiografia N? 6 (Historia N¢ 6)
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Radiografia: Pone en evidencia la existencia de una infiltracién discreta,
de apariencia exudativa, situada en la regién para-hiliar superior izquierda.

Laboratorio: Después de homogeinizacién de los esputos a la soda se en-
contraron escasos bacilos 4cido-alcohol resistentes). Lab. A. Salgar, boletin N¢
93.613, Dic. 23 de 1948.

Diagnéstico: TBC pulmonar minima con escasa sintomatologfa.

Comentario: Proceso bacilar incipiente cuya Unica manifestacién clinica
estaba constitu{da por la existencia de estertores “latentes” en el tercio medio
del pulmén izquierdo. El enfermo sigue un tratamiento con neumo-térax iz-
quierdo y se halla en condiciones muy satisfactorias.

HISTORIA N° 7

I. de P.
Natural de Bogotd.
Edad: 34 afios.

Antecedentes familiares y de contagio: Ninguno de interés en relacién con
su actual enfermedad.

Historia de la enfermedad: Gozé de excelente salud y llevé vida activa has-
ta fines del afio de 1948. Con ocasién de una fuerte gripa, segin relata la en-
ferma, que adquirié recientemente llegada de la costa atldntica en donde per-
manecié por espacio de varios dias y se sometié a intensas radiaciones solares
en la playa, comenzé a toser en forma muy constante al propio tiempo que
se hizo presente una expectoracién no muy abundante; dos dias antes de con-
sultar el 14 de diciembre de 1944, aparecieron dos o tres esputos hemoptoicos.
Por su cuenta y preocupada por este dltimo sintoma hizo practicar un examen
bacteriolégico del esputo que dio resultado positivo para B. de Koch. (formas
escasas, N° 1 de la escala de Gaffky).

Examen de la enferma: (signos fisicos del aparato respiratorio). A la pal-
pacién se parecia espasticidad de los musculos del cuello y del trapecio, del
lado derecho. La percusién es normal en ambos hemi-térax. La auscultacién
revela una respiracién de tipo bronco-vesicular en la base del hemi-térax de-
recho; con ocasién de los actos inspiratorios normales no se oyen ruidos ad-

" venticios en ninguno de los hemi-térax pero con el carraspeo y la tos provocada
se oyen numerosos estertores, de tonalidad mdis bien elevada en la zona infra-
sscapular interna del hemi-térax derecho.

Radiografia: (Dic. 19]44). Revela una zona de infiltracién, relativamente
confluente y de apariencia exudativa, en la base del pulmén derecho; hacia la
parte superior de dicha infiltracién se aprecia una imagen vacuolar que pa-
rece corresponder a una caverna de reciente formacién.

Diagnéstico: Tuberculosis pulmonar moderadamente avanzada, con sin-
tomatologia discreta.
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Comentario: Se trata, en este caso, de una tuberculosis pulmonar que lla-
ma la atencién por su localizacién en una zona basal del pulmén, no obstante

Radiografia N¢ 7 (Historia N¢ 7)

que corresponde a una Tb de reinfeccién. Clinicamente el tnico dato cierto de
la infiltracién parenquimatosa fue la aparicién de estertores “latentes”, des-
pertados con la tos provocada.

.

HISTORIA N° 8

8, (€
Natural de Bogota.
Edad: 23 afios.
Antecedentes familiares y de contagio: Padres vivos y aparentemente alen-

tados. Una hermana murié de TB pulmonar cuatro meses antes de revelarse
la enfermedad de esta paciente.

Historia de la enfermedad: A pesar de convivir con la hermana tuberculosa
y de haber tenido oportunidad de hacerse examinar sus pulmones, de acuerdo
con el consejo que en ese sentido se le diera, por no creerse afectado por tal
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’

enfermedad pues no habia acusado ningiin sintoma que se la hiciera sospechar
llevaba una vida un tanto disipada cuando intempestivamente se presentd, el
dia 14 de octubre de 1946, una hemoptisis de relativa abundancia. Ese mismo
dfa acudié a hacerse verificar un examen pulmonar.

Examen del enfermo: (signos fisicos del aparato respiratorio). La aus-
cultacién del paciente puso de manifiesto la existencia de estertores provocados
con la tos y el carraspeo y localizados en la regién infra-clavicular izquierda y
en la zona supra-espinosa interna del mismo lado; asimismo se oyeron es-
tertores de burbujas medias y gruesas en la base del mismo hemi-térax iz-
quierdo y en la del derecho, que se consideraron ocasionados por la sangre
que hubiera podido ser aspirada, canalicularmente, hacia esos territorios pul-
monares. Los demds procedimientos de exploracién clinica se mostraron ne-
gativos.

£ €.

Radiografia N¢ 8 (Historia N¢ 8)

Radiografia: (octubre 16/46). Revela la existencia de un “infiltrado precoz”
de aspecto exudativo, localizado en la regién infra-clavicular izquierda; en me-
dio de la imagen infiltrativa se aprecia una zona vacuolar que parece corres-
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ponder a una caverna en formacidén. Transparencia normal del resto de ese
pulmén y del opuesto.

Diagnéstico: TBC pulmonar moderadamente avanzada con sintomatologia
severa.

Comentario: La enfermedad se puso en evidencia por la hemoptisis. Los
signos fisicos convincentes de la infiltracién parenquimatosa estuvieron repre-
sentados, solamente, po rlos estertores “latentes”. La repeticién de la hemo-
rragia determiné la creacién de un neumo-térax compresivo de emergencia; con
él se obtuvo un colapso completo del pulmén lesionado, desaparicién de los
sintomas de la enfermedad y recuperacidén progresiva del paciente que hoy
mantiene su neumo-térax y lleva una vida de actividad més bien moderada.
La rapidez con que hubo proceder no permitié realizar otros exdmenes, con-
siderados, por lo demds, de poca utilidad confirmada como estaba la enfer-
medad por los antecedentes y por los signos fisicos y radiolégicos.

HISTORIA N°? 9

C. M.
Natural de San Gil.
Edad: 24 afios.

Antecedentes familiares y de contagio: No existe ninguno que merezca
particular atencién.

Historia de la enfermedad: Estudiante de tercer afio en la Facultad de
Odontologia, por el mes de marzo de 1947 se presenté tos persistente, a veces
seca y otras acompafiada de expectoracién muco-purulenta que el enfermo creyé
debidas a un estado catarral; auncuando no existieran otros sintomas, se pre-
sentd a consulta en el Servicio Médico Universitario.

Examen del enfermo: (Signos fisicos del aparato respiratorio). Examinado
por primera vez en el citado Consultorio médico, se pudieron apreciar muy
caracteristicamente, estertores despertados con la tos provocada y localizados
tanto en la regién infra-clavicular derecha como en la regién omo-vertebral
superior del mismo lado. La exploracién fisica del paciente se mostré negativa
con los demds procedimientos clinicos; se realizé una investigacién de B. de
Koch en el esputo que, previa coloracién adecuada, revelé escasos bacilos
4cido-alcohol resistentes. Asimismo se procedié a practicar una radiograffa pul-
monar que mostré una zona de infiltracién no muy confluente, de apariencia
exudativa, extendida en toda la zona infra-clavicular, izquierda en el angulo
cleido-hiliar se observé una imagen sospechosa de corresponder a una caverna
en formacién, cosa que no comprobaron exdmenes ulteriores.

Diagnéstico: TBC pulmonar minima, con sintomatologia moderada.

Comentario: Se trata, en este caso, de una forma incipiente de TB pul-
monar que originaba muy escasa sintomatologia general y que solamente se
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revelaba por la existencia de estertores “latentes”. El enfermo ha sido tratado
con neumo-térax artificial izquierdo; se halla en condiciones favorables; des-
pués de controles minuciosos se le ha autorizado para reanudar sus estudios.

Radiografia N¢ 9 (Historia N? 9)

HISTORIA N° 10

E. V. V.
Natural de Bogotd.
Edad: 33 afios.

Antecedentes familiares y de contagio: No existe ninguno que llame par-
ticularmente la atencién y que tenga relacién con su actual enfermedad.

Historia de la enfermedad: Con el fin de llenar los requisitos indispensables
para ocupar un puesto en una dependencia Universitaria es examinada en el
consultorio del Servicio Médico Universitario; no relata ningin sintoma que
haga sospechar la existencia de una TEC pulmonar en evolucién. Pero al prac-
ticarle auscultacién pulmonar se descubren estertores que aparecen al hacer
toser a la paciente al final de la expiracién y que se localizan de manera pre-
ferencial en la regién infra-clavicular derecha as{ como también en la sura-es-
pinosa interna del mismo lado; se ordena una radiograffa y un examen bacte-
riolégico de esputo que, después de concentracién, pone de presencia la exis-
tencia de bacilo de Koch (ndmero 2 de la escala de Gaffky).
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Radiografia: (febrero 18 de 1944). Revela un infiltrado, preferentemente
exudativo, en la regién infra-clavicular del pulmén derecho; en el resto de es-
te pulmén y en el opuesto hay discretos nédulos dispersos.

Radiografia N¢ 10 (Historia N° 10)

Diagnéstico: TBC pulmonar minima con sintomatologfa discreta.

Comentario: Bien sea porque la enferma tuviera interés en ocultar los sin-
tomas de su enfermedad o porque realmente no le hubieran llamado la aten-
cién, por lo discretos, lo cierto es que al examinar la enferma, sin prevencién
alguna con respecto a la TB pulmonar, el hallazgo de estertores latentes puso
sobre la via del diagnéstico, que se confirmé plenamente después.

HISTORIA N°¢ 11

il G.
Natural de Pamplona.
Edad: 42 afios.

Antecedentes familiares y de contagio: Carecen de importancia, en relacién
con su actual enfermedad.
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Historia de la enfermedad: Consulta en los primeros dias del mes de ju-
nio de 1947 porque desde un tiempo acusa desaliento, que es mds notorio al
despertar y en las primeras horas del dfa; asimismo ha acusado sudores noc-
turnos, pero que no han sido profusos. Tose moderadamente y casi siempre

la tos es seca: solamente de vez en cuando se acompaiia de expectoracién de
aspecto méas bien mucoso.

Examen del enfermo: Es apreciable una moderada espasticidad en relacién
con los musculos del cuello, en el lado derecho; la auscultacién revela una res-
piracién de tipo bronco-vesicular en el tercio superior del hemi-térax derecho,
apreciable tanto en el dorso como en el pecho; en la regién infra-clavicular la
expiracién es muy prolongada y casi soplada.

Al auscultar al enfermo durante los actos respiratorios normales no se oyen
ruidos adventicios pero al hacerlo toser al final de la expiracién aparecen es-
tertores de tonalidad alta en la regién infra-clavicular derecha y en la zona su-
pra-espinosa interna del mismo lado. Se ordena una radiografia pulmonar.

&= P

Radiografia N° 11 (Historia N¢ 11)

Radiografia: (Junio 13 de 1947). Pone en evidencia una zona de opacidad
discreta, localizada en la regién infra-clavicular, de contornos difusos.
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Examen del esputo: Examen directo: negativo para B. de Koch (junio 14
1947, Lab. E. Caballero).

Comentario: El examen clinico revol6, como dato positivo cierto, estertores
latentes localizados en el pulmén derecho y en relacién como una imagen ra-
diolégica muy sugestiva de corresponder a un proceso bacilar. Se determind
realizar un tratamiento a base de reposo, sin colapsoterapia. Después de tres
meses de observacidén la lesién evolucionaba favorablemente. Mis tarde el en-
fermo fue perdido de vista.

HISTORIA N° 12

L. A.
Natural de Armenia.
Edad: 22 anos.

Antecedentes familiares y de contagio: Solamente hay algunos datos sos-
pechosos en favor de un contagio familiar, proveniente de un pariente que vi-
vié por largo tiempo en casa del enfermo.

By

Radiografia N¢ 12 (Historia N° 12)
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Historia de la enfermedad: Cursaba primer afio de Arquitectura en la Uni-
versidad Nacional y en el mes de mayo de 1942 comenzd a toser insistente-
mente al propio tiempo que notaba notoria disminucién de su peso; tales sin-
tomas lo llevaron a consultar al Servicio Médico de la Universidad, en donde
le fue practicada una radioscopia pulmonar que revelé lesiones caseo-neumé-
nicas localizadas preferentemente en el tercio superior del pulmén izquierdo.
Comprobada la etiologfa Tuberculosa con examen del esputo, positivo para B.
de Koch, abandoné sus estudios y se someti6 a tratamiento con neumo-térax
artificial. Sostuvo su tratamiento por cinco afios ininterrumpidos; hallindose en
condiciones muy favorables y controlada al parecer completamente su enfer-
medad, acepté un puesto que le obligé a llevar una vida en extremo activa y
que soporté aparentemente bien al comienzo; no obstante, en junio de 1948,
a causa de reaparicién de la tos y de una pérdida de peso moderada (el pa-
ciente llevaba un control cuidadoso de su estado general) se presenté a con-
sulta. El examen clinico solamente revelé la existencia de estertores latentes
localizados en la regién infra-clavicular interna del lado derecho.

Radiografia: (agosto 8 de 1948). Pone de presente una zona de infiltracién
localizada en la zona infra-clavicular interna (dngulo cleido-hiliar) y algunos
nédulos dispersos en el resto del campo pulmonar. En el pulmén izquierdo
se aprecian algunos nédulos, de aspecto productivo, dispersos.

Diagnéstico: TB pulmonar residual izquierda infiltrado reciente en el
pulmén derecho.

Comentario: Cuando el enfermo consulté por temor de una recrudescencia
de su antigua tuberculosis pulmonar izquierda, la presencia de estertores la-
tentes en el pulmén opuesto indicé esa nueva localizacién, confirmada radio-
légicamente.

HISTORIA N°¢ 13

A. R. P.
Natural de Cunday.
Edad: 19 afios.

Antecedentes familiares y de contagio: Ninguno de especial interés en re-
lacién con su enfermedad actual.

Historia de la enfermedad: Desde hace bastante tiempo sufre de estados
gripales frecuentes acompafiados casi siempre de tos y xpectoracién; en el mes
de febrero de 1949 y después de uno de tales episodios gripales ha persistido
la tos que es méds molesta al despertar y en las primeras horas de la mafiana;
de manera inconstante ha tenido sudores nocturnos; asimismo ha notado que
pierde la voz cuando conversa por un rato mas o menos largo, sintoma que
acusa desde unos quince dias antes de consultar pero que en los cuatro ltimos
ha sido mds aparente.

El dia 2 de marzo aparecieron tres esputos hemoptoicos, lo que alarmé a
un hermano suyo que lo llevé en consulta al dia siguiente.
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cxamen del enfermo: (Signos fisicos del aparato respiratorio: Hipotrofia
del escaleno y trapecio, en el lado derecho; sub-matidez del espacio de
Kroenning y de la clavicula en el mismo lado. Respiracién de tipo bronco-ve-
sicular en la cima pulmonar derecha. La auscultacién no revela ruidos adven-
ticios con motivo de los actos respiratorios normales pero al hacer toser al pa-
ciente al final de la expiracién se hacen estallar numerosos estertores, dobles
en las regiones supra e infraclaviculares derechas y en las supra-espinosas y
omo-vertebrales del mismo lado.

Laboratorio: (marzo 4 de 1949, N© 195.194. Lab. Almanzar-Sinchez)
Esputos: Escaso bacilo de Koch.

Radiografia N¢ 13 (Historia N? 13)

Radiografia: (marzo 10/49). Muestra una zona de infiltracién apical en el
pulmén derecho, en medio de la cual se proyecta una imagen clara, sospechosa
de corresponder a una caverna. En el resto de este pulmén y en el opuesto hay
nédulos dispersos.

Diagnéstico: TB pulmonar moderadamente avanzada con escasa sinto-
matologfa.
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Comentario: La auscultacién, al revelar estertores latentes en el pulmén
derecho, indic6 la existencia de una lesién pulmonar confirmada radioldgi-
camente.

CONCLUSION:

El presente trabajo no tiene sino la modesta pretensién de hacer resaltar
el valor semiolégico de un signo fisico que se estima como auxiliar importante
para el diagnéstico de la Tuberculosis pulmonar, atin en sus formas incipientes.
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Balance de liquidos y electrolitos en Cirugia

Dr. Luis Enrique Castro O.

Al introducir el tema general del cuidado pre y post-operato-
rio con relacién a los estudios sobre el balance de liquidos y elec-
trolitos, volumen sanguineo y estado de nutricién de los enfermos
en general, parece apropiado traer a cuento una anotacién de los
Dres. Lockwood y Randall del “Presbyterian Hospital of New
York”: “El cirujano estd en la obligacién de dominar en la te-
rapéutica quirdrgica las aplicaciones practicas de los métodos
fundamentales de la bioquimica y de la fisiologia. El cirujano que
delega su responsabilidad en el cuidado pre y post-operatorio de los
enfermos a su cuidado, estd en grave peligro de no ser mas que
un téenico y no merece un sitio en la cirugia cientifica de hoy en
dia”.

El cirujano estd confrontado a la pérdida externa en forma
rapida, de los liquidos organicos, con variaciones intercomparta-
mentales entre los liquidos de los espacios intra y extracelular, ete.
Aungque la mayoria de los enfermos ingresan al hospital con una
funcion renal normal o al menos suficiente para proteger la re-
acciéon de la sangre como ocurriria en la deshidratacién ordina-
ria, ellos estdn sujetos a alteraciones transitorias en la funcion
renal debido al trauma y a la anestesia.

Para proceder con el estudio de la naturaleza de varias de
las anormalidades halladas en los liquidos del organismo es ne-
cesario familiarizarse con ciertos principios béasicos de la fisica
y quimica de los electrolitos. Por esta razén conviene adelantar
un breve resumen de los términos mas usados en esta discusion.

Cuando la mayoria de las sales que componen la estructura
inorgénica de la porcién no esquelética del organismo son coloca-
das en agua, se separan parcial o completamente en particulas
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cargadas positiva y negativamente, las que se denominan iones.
Las sales de sodio, potasio y magnesio que, constituyen la ma-
yoria de la estructura electrolitica extra-esquelética, se disocian
casi por completo al colocarlas en solucién. Los iones cargados po-
sitivamente se denominan cationes y los cargados negativamente
aniones. Por ejemplo,

NaCl (Na) +4+ (CI)~—
catién anion.

En la terminologia que usaremos las concentraciones de los
varios electrolitos son expresadas en términos de miliequivalentes
por litro en lugar de miligramos por 100 cc. de liquido. Un elec-
trolito es cualquier sustancia que puesta en soluciéon conduce una
corriente eléctrica y es descompuesta por ella. Al discutir las con-
centraciones de los electrolitos son de capital importancia sus re-
laciones y las equivalencias de los unos con los otros, ya que en
los liquidos del organismo de un individuo normal la suma de
los iones cargados positivamente es constante e igual a la suma
de los cargados negativamente.

Existe con frecuencia cierta reticencia por parte de los mé-
dicos a usar el término de miliequivalente. La visualizacion en
diagramas de las alteraciones en el balance base-catién y &acido-
aniéon facilita la comprensiéon del cuadro de la fisiopatologia afec-
tada. No se pueden relacionar las unidades de peso como miligra-
mos o gramos % y toda comparacion resulta dificil. Si hacemos
referencia al diagrama de los diferentes compartimentos de li-
quidos se verd que cada compartimento se describe como una do-
ble columna, la columna alcalina o de cationes estd a la izquierda
y la columna de acidos o aniones a la derecha. En esta figura se
vé la composicion acido-base del plasma, del liquido intersticial e
intracelular cuyos detalles se explicaran detenidamente mas ade-
lante al tratar de la concentracion de los electrolitos (Fig. 1).

Cada constituyente de la doble columna ocupa un espacio en
la columna igual a su miliequivalencia por litro. Qué es un equi-
valente y qué constituye un miliequivalente? Es aparente que las
concentraciones de iones deban expresarse en tal forma que un
i6n sea equivalente a otro y que Ia cantidad de iones en un peso
dado de un material pueda ser calculado. Los términos Equivalen-
te (Eq) y miliequivalente (mEq) satisfacen estos requisitos. Un
Equivalente de cualquier i6n es esa cantidad que lleva la misma
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cantidad de carga eléctrica de un gramo de i6n hidrégeno H+.Un
equivalente es igual al peso molecular del 4tomo o molécula, di-
vidido por su valencia o nimero de cargas por molécula.
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Peso molecular en gramos
1 Eq. =

Valencia.

Un miliequivalente es la milésima (1/1000) de este valor y

es el término corriente para expresar las concentraciones biolo-
gicas. ‘

Peso molecular en miligramos

1 mEq. = :
Valencia.

El peso molecular del NaOH en gramos es 1 gramo molécula.
El peso molecular del NaOH es el de sus componentes, a saber:
Na:23 = OH : 17 con un total de 40. Si se pesa el peso molecular
del NaOH en gramos y se coloca en un litro de agua, la solucién
contendra 1 gramo molécula de NaOH (gms 40) y sera llamada
una solucion molar, la que contiene 1 molécula de NaOH. Si un
gramo molécula de HClosea, H:1+ + Cl = 36 gm es pesado y co-
locado en un litro de agua, tendremos una solucién molar de HCI.
Ahora bien, si 1 c.c. de la solucién molar de NaOH es colocado con
1 c.c. de la solucién de HCI, se neutralizaran el uno al otro aun-
cuando los pesos de las sustancias consideradas por unidad de vo-
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lumen sean diferentes. Cada solucién, sin embargo, contiene el mis-
mo numero de particulas activas por unidad de volumen.

El conocimiento de la ionizacién es requisito indispensable
para entender la aplicaciéon de los electrolitos y liquidos del or-
ganismo. Supongamos que se hace una solucién de cloruro de so-
dio y se colocan los polos de una bateria con su diferente poten-

cial eléctrico en la solucién, las particulas cloruro (anién ) mi-

graran hacia el polo positivo y las particulas sodio (catién +) lo
haran hacia el polo negativo. A estas particulas cargadas se las de-
nomina iones como ya lo habiamos visto. El sodio es un catién y
cualquiera otra particula que se dirija al polo negativo es llamada
cation. El cloruro es un anién y cualquier otra particula que se

dirija hacia el polo positivo es llamada anién. El signo + indieca

cation y el negativo indica anién. Las moléculas que se disocian
parcial o totalmente en sus iones son llamadas electrolitos. El
acido carboénico (H2CO3) se disocia parcialmente al paso que el
NaCl lo hace en forma completa.

Los compartimentos de liquidos del organismo demandan una
electroneutralidad y la suma de los cationes electropositivos en
la columna de cationes (izquierda) y la suma de los aniones elec-
tronegativos en la columna de los aniones (derecha) debe ser igual
v siempre hay un trabajo constante para preservar esta igual-
dad o neutralidad electrolitica. El uso del término miliequivalente
por litro de solucién o por litro de agua permite una visualizacion
de las alteraciones anidén-catién y es aplicable al uso diario de la
clinica. Debe anotarse que el expresar el resultado de cloruros en
el suero (C1 ") en miligramos x 100 c.c. como cloruro de sodio

es engafioso, en cuanto a que la concentracién de Na+ y Cl en el
suero sanguineo es diferente.

Cuantos miliequivalentes de Na + y Cl hay en 1000 c.c. de
una solucion de NaCl al 0.9% ?

Peso Molecular Na+ 23
Cl- 35,5

Peso molecular NaCl 58.5 gm.
Valencia Na+ y Cl ;1 cada una.
v 1 mEq. de Nat+ =~y Cl 58.5 mg. — 58.5 mg.

!
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0.9% NaCl = 9.0 gm/L 6 9000 mg/L.
9000 mg. = 154 mEq/L.

58.5 mg.

De donde hay 154 mEq de Na + y 154 mEq de C1 = en 1000 c.c.
de una solucién al 0.9% de NaCl.

La solucién salina fisioldégica contiene 154 miliequivalentes,/
L. de sodio y cloruro, mientras que el suero sanguineo contiene
142 y 103 miliequivalentes respectivamente. La concentracién de
cloruro en la solucién salina isoténica es alrededor de un 50% mas
alta que en el suero sanguineo. Asi pues, la administracion de
solucién salina isoténica tiende a aumentar el nivel de Cl1 ~ y por
consiguiente el HCO3 caera para mantener la igualdad de la co-
lumna de aniones y cationes. Una elevaciéon de 10 miliequivalentes

por litro de ClI  produce una caida de 10 miliequivalentes por
litro de HCO3 a menos que el rifién excrete el exceso de cloruro
que es lo que afortunadamente sucede. La concentracion de HCO3
es de 27 miliequivalentes por litro normalmente y es obvio que
una disminuciéon de 10 miliequivalentes tiende hacia la acidosis,
una acidosis de compensacion. Vale aqui mencionar que clinica-
mente la acidosis y la alcalosis son casi siempre el resultado de
un cambio en la concentracién de el bicarbonato, de tal modo que
un valor bajo de CO2 indica acidosis y uno alto alcalosis. El mé-
todo mas simple para demostrar la presencia de una u otra es de-
terminando el contenido total en CO2 del plasma, por ejemplo, el
CO2 liberado a partir del HHCO3 y BHCO3 al afiadir un acido
fuerte al plasma. (Fig. 2).

En un enfermo con acidosis metabdlica resultante de una dia-
rrea y de un déficit primario alcalino la administracion de so-

lucién salina isoténica elevara el CI pero tebéricamente tiene po-

co efecto sobre el déficit de Na+ . Los cationes dados tienen anio-
nes que los neutralizan y de este modo no se corrige el déficit re-
lativo de cationes perdidos en el liquido diarréico y que son los
que estdn produciendo la acidosis metabélica. Estd indicada una
solucion que contenga méas sodio que cloruro, por ejemplo 1 litro
compuesto de 2/3 de solucién salina isoténica y 1/8 de una so-
lucién 1/6 molar de lactato de sodio. Al dar solucién salina uno
aumenta el volumen total pero no influencia la relacién cation-
anién para corregir la acidosis. El uso indiscriminado de solucién
salina isotdénica puede conducir a la hipercloremia y a una mayor
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acidosis ya que el exceso de anion Cl~ est4d pidiendo base utiliza-
ble a expensas del anién HCO3 (ver figuras 2 y 3). Posterior-
mente el exceso de Sodio puede desplazarse a la célula desplazan-
do al potasio que se ird al liquido extracelular para ser execretado
con un exceso de C1™ . En esta forma se desarrollara una deficien-
cia de potasio.

Para la conversion de miligramos a miliequivalentes por li-
tro basta dividir los miligramos por litro por el peso atéomico y
multiplicar por la valencia.

mgm %/, x 10 x 1 mg °/o x 10 x 2

Na+ = Cat+ =
23 40
o] [0}
K+ = m,g, ,i(?l. ,12 — _ wg) Jo & Y
39 35.5

PESOS MOLECULARES Y VALENCIAS
DE ALGUNOS DE LOS IONES

Cationes Peso Molecular Valencia Jeso Equivalente
H+ 1 1 1
Na 23 1 23
K+ 39 1 39
Cat+ 40 2 20
Mgt + 24 2 12
Aniones

Cl 355 1 355
(HCO03) 61 1 61
(HPO4) 96 2 48
(S04) 96 2 48

La tradicion ha conservado la expresion de volimenes por
ciento al expresar la cantidad liberada de CO2 del plasma al afia-
dir un 4cido. Desde que el CO2 existe en su totalidad como ién
(HCO3) y su efecto iénico depende de su carga negativa, puede
igualmente expresarse como miliequivalentes por litro de acuer-
do con la férmula siguiente:
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Vol % CO2 = mEq por litro (HCO3)
2.2

La equivalencia de proteinas como miliequivalentes por litro
se obtiene multiplicando gramos proteinas por 100 c.c. por el fac-
tor de Van Slyke 2.43.

Gm/100 c.c. x 2.43 — mEq de proteinas en el plasma.
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FIGURA 3

Ciertas sustancias en el plasma, liquido intersticial, etec., no
se disocian en iones, sino que permanecen intactas, tales son Ia
glucosa (peso molecular 180) y urea (peso molecular 60). Tienen
un efecto osmoético pero carecen de carga eléctrica, mientras que
los iones electrolitos individualmente poseen tanto una carga co-
mo un efecto osmoético de acuerdo con su concentracion.
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DIVISIONES FUNCIONALES DE LOS LIQUIDOS DEL
ORGANISMO: CONCENTRACIONES Y VOLUMENES
NORMALES.

Al estudiar el balance de liquidos y electrolitos es importan-
te conocer la distribuciéon normal del agua y de los electrolitos y
el tamafio de los compartimentos mayores de liquidos.

Agua total del organismo.—El agua del cuerpo se ha estimado
entre un 50.3% a un 75% del peso del cuerpo con un promedio del
T0%. Sin embargo, estudios recientes utilizando agua pesada y an-
tipirina han mostrado que el agua total en el adulto oscila entre
50.3% a un 61.8% del peso del cuerpo. En infantes y nifios, Friis-
Hansen y colaboradores empleando simultdneamente agua pesada
v antipirina han hallado que el agua total varia entre 70 y 83% del
peso del cuerpo en el recién nacido.

Tamaiio de los compartimentos.—Los liquidos del organismo
pueden dividirse en dos partes mayores, el espacio extracelular li-
quido y el intracelular. El espacio extracelular esta constituido
del liquido intravascular (plasma) y del extravascular (inters-
ticial). El tamafio del espacio extracelular depende de los métodos
de medida utilizados, pero en general se considera como equi-
valente a un 20% del peso del cuerpo. Crandall y colaboradores
usando tiocianato de sodio, describieron el espacio extracelular en
el hombre como equivalente a un 24.2% del peso del cuerpo. Una
cantidad conocida de esta sustancia es inyectada en el torrente cir-
culatorio. Se difundira rapidamente a través del compartimento
extracelular sin penetrar al compartimento intracelular. Después
de que se establece el equilibrio, lo que toma aproximadamente una
hora en un individuo normal, se obtiene una muestra de sangre y
se determina el nivel de tiocianato en el plasma. En esta forma
puede calcularse el volumen del liquido extracelular. Desde el pun-
to de vista practico se considera al liquido extracelular como que
representa un 20% del peso del cuerpo, o sea, aproximadamente,
14 litros en un hombre de 70 kilogramos. De éste, el plasma re-
presenta un 5% del peso del cuerpo y el liquido intersticial un 15%
del mismo. Al hallar la diferencia el liquido intracelular seri de
un 35 a un 45% del peso del cuerpo. La relaciéon del volumen de
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estos compartimentos es ilustrada en el diagrama siguiente:
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FIGURA 4

Concentracion de electrolitos—E] plasma es el compartimen-
to que mas facilmente se puede analizar a causa de su facil ac-
ceso con la punciéon venosa. La tabla que se da a continuacion
(tabla N? 4) contiene el promedio de las concentraciones de los
iones electrolitos méas importantes en el plasma sanguineo.

TABLA N° 4

VALORES NORMALES DE I.0S ELECTROLITOS
EN EL PLASMA EN MILIEQUIVALENTES POR LITRO

Valor promedio Limites normales

Na+ 142 135-150

K+ 45 3.65.5
Cat+ 5.3 4.75.8

Mg+ + 2.1 1525
(HC03) 26.7 24.6-28.8
Cl 102.6 100-105
(S04) 1.15 1.0-25

(HPO4) 2.0 1525
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La mayor diferencia entre la eoncentracién de electrolitros
en el plasma y en el liguido intersticial queda ilustrada en la gra-
fica N° 1 modificada de Gamble, la que igualmente ilustra la com-
posicién aproximada del liquido intracelular que esti represen-
tado por el miusculo estriado. La diferencia entre las concen-
traciones de electrolitos en los espacios intra y extracelular esti
esquematizada igualmente. En el plasma y liquido intersticial el
cation dominante es el sodio, con pequefias cantidades de potasio,
magnesio y calcio. Los constituyentes acidos son los aniones bi-
carbonato con 27 mEq/L., cloruro y en el plasma una cantidad
insignificante de proteina. En el liquido intersticial la mayor di-
ferencia consiste en que la concentraciéon de sodio es aproxima-
damente un 5% mas baja y la concentracién de cloruro un 5%
mas alta de acuerdo con la ley del equilibrio de Donnan ya que
la concentracién de proteina es mas baja. El liquido intracelular,
por el contrario, nos muestra un contraste marcado siendo los
cationes dominantes el potasio y el magnesio, al paso que los anio-
nes estdn formados por el fosfato, sulfato y proteina con una pe-
quefia cantidad de bicarbonato (10 mEq/L.) y virtualmente sin
cloruro.

Antes de emprender cualquier intervencién quirtargica es
aconsejable determinar los valores de electrolitos del enfermo. A
causa de la gran variaciéon de algunos de los valores normales es
esencial un conocimiento de los promedios normales para poder
evaluar los cambios en el estado del enfermo antes y después de
la intervencién y ciertas cifras como las del Na, K, Cl y Bicar-
bonato deben hacer parte del conocimiento de todo cirujano.

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE
BALANCE DE LIQUIDOS

El término “balance” indica un equilibrio entre dos o mas
cosas diferentes. La mantencién del balance de liquidos y elec-
trolitos requiere un conocimiento de los valores normales diarios
de electrolitos y de liquidos ingeridos y eliminados que son indis-
pensables para la economia del organismo. Por otra parte, deben
considerarse las pérdidas anormales con su contenido en electroli-
tos y las deficiencias adquiridas antes de comenzar el tratamien-
to. El problema se divide en tres partes; 12) La primera parte,
la de requerimientos bdsicos, da respuesta a la pregunta: “Qué
tengo yo que dar a un enfermo que se halla total o parcialmente
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privado de ingestion oral, pero que por otra parte estd en con-
dicién normal o relativamente normal? 22) La segunda parte, la
pérdida dindmica, da respuesta a la pregunta: “Qué pérdidas
anormales tiene el enfermo como resultado de su enfermedad,
procedimiento operatorio, o de ambos a la vez y qué se necesita
para reemplazar estas pérdidas?

3%) La tercera parte, la llamada deuda estdtica, responde a
la pregunta: “Qué deficiencias o excesos tiene el enfermo en agua,
electrolitos y volumen sanguineo en el momento en que se co-
mienza a tratarlo?

La cantidad total diaria requerida de agua y electrolitos serd
la suma de los requerimientos basicos, mas la pérdida dinamica,
mas una proporcién de las deficiencias en agua, electrolitos y vo-
lumen sanguineo. Una evaluacion diaria, o alin mas frecuente del
estado del requerimiento basico y de la pérdida dindmica, junto
con una evaluacion critica de las deficiencias al comienzo del tra-
" tamiento, capacitan al cirujano para comprender los problemas
de como mantener una estructura normal o casi normal de los li-
quidos intra y extracelulares en el enfermo, antes, durante y des-
pués de una intervenciéon quirdrgica.

REQUERIMIENTOS BASICOS

Al considerar los requerimientos basicos en liquidos paren-
terales para los enfermos es mejer abordar el problema analizan-
do log tipos de pérdidas que ocurren cada dia normalmente y al
sumar estas pérdidas normales llegar al conocimiento de la can-
tidad y clase de liquidos necesarios para mantener el balance.
Estas pérdidas constan de la orina, la pérdida ocasionada como
resultado de la evaporacién del agua a través del epitelio respi-
ratorio en el proceso de la respiracién y la pérdida por evapo-
racion directa del agua a través de la superficie de la piel. La
transpiracién franca como tal, no es considerada entre las pér-
didas béasicas en el individuo normal. En general, y muy especial-
mente en el periodo post-operatorio, el cirujano desea ver un vo-
Jumen urinario en exceso de 1000 c.c. en las 24 horas. Bajo con-
diciones ideales y de acuerdo con Gamble, los rifiones son capaces
de excretar una orina cuva concentraciéon es aproximadamente
cuatro veces la del plasma normal. Sin embargo, en el periodo
post- operatorio la funcién renal no es normal, y ademaés, la ma-
yoria de los enfermos sometidos a grandes intervenciones qui-
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rirgicas son de edad avanzada, de tal modo que su funcién renal
se halla disminuida por efecto del proceso de arterio-esclerosis y
de una reduccién de los nefrones funcionales. Al paso que todos
log productos del metabolismo diario pueden ser excretados en
400 o 500 c.c. de orina, es mejor proveer para 1.000 o 1.200 c.c.
en las 24 horas, en un individuo de 70 kilogramos.

Igualmente debe destinarse cierta cantidad para compensar
la pérdida de la evaporacién respiratoria y aquella proveniente de
la evaporacion a través de la superficie de la piel. Los estudios
realizados en la Unidad Metabdlica del “Presbyterian Hospital”
han confirmado las observaciones de que se necesita una ingestion
de 800 a 1000 c.c. por dia para proveer por estas pérdidas insen-
sibles. De esta cantidad, un 52% es estimado como la pérdida pro-
medio por la evaporacion respiratoria o aproximadamente 420 c.c.
y el resto, o sean 380 c.c., representa la pérdida de la evaporacion
proveniente de la piel. Hay una variacion hasta del 50% segin los
individuos.

Otra fuente de agua en el paciente en ayuno la constituye el
agua preformada presente en los tejidos destruidos para suminis-
trar calorias y el agua de oxidacién formada por la combustién
de estos tejidos y de las calorias administradas. El agua de oxi-
dacién da un promedio de 200 a 300 c.c. al dia ademas de la pér-
dida de una cantidad igual proveniente del agua preformada cuan-
do se suministra una cantidad minima de carbohidratos. Estos 400
c.c. de agua agregados a lo ingerido y eliminado, son reflejados
en la pérdida de un peso equivalente.

Requerimiento total de agua.—Si se calcula en 800 a 1000 c.c.
la pérdida insensible total en las 24 horas, es aparente que la can-
tidad de agua que debe darse sera entre 1.800 y 2.500 c.c. para
asi prevenir la deshidratacién y asegurar el balance de agua.

Requerimiento de Electrolitos: NaCl.—Ademas del agua ba-
sica es necesario considerar los requerimientos minimos de elec-
trolitos. Un anilisis de 35 dietas en el periodo pre-operatorio de
28 enfermos reveld los datos esbozados en la tabla N¢ 5.

TABLA N¢ 5
CONTENIDO EN SODIO, POTASIO Y CLORURO.

Promedio de Calorfas ingeridas— 35.36 calorias por kilo
(Peso promedio de los enfermos: 61.94 kg.
Ingestién de Proteinas— 85 gramos por dia.
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Ingestion Promedio en las 24 horas
Na+ 98.86 mEq
K+ 77.39 mEq
cl 113.99 mEq

Estos datos muestran que la ingestion promedio de sodioc fué
de 100 mEq, la de cloruros de 115 mEq, y la de potasio de 77
mEq en las 24 horas. En términos de sal como NaCl, la ingestion
de sodio representa aproximadamente 6 gramos al dia. Como la
cantidad normal de sodio incluida o afiadida a los alimentos es de
5 a 10 gramos al dia y como se ha demostrado que los enfermos
en el post-operatorio inmediato son incapaces de excretar gran-
des cargas de iones sodio y cloruro, es mejor limitar la ingestion
de sodio y cloruro a 2/3 de la cantidad diaria normal. Se provee
adecuadamente a esta necesidad suministrando un miximum de
500 c.c. de una solucién isoténica de cloruro de sodio al 0.9% en
lag 24 horas. Esta cantidad se deducira de los 1.500 a 2.500 c.c.
destinados al dia y el resto serd copado con soluciones que no
contengan electrolitos.

Requerimiento de glucosa.—Se ha probado plenamente que
100 gramos de glucosa en las 24 horas disminuyen la cantidad de
nitréogeno perdido, en el enfermo en ayuno, en un 50%. Conjunta-
mente, esta cantidad de glucosa disminuyé la retirada de agua del
organismo y la excreciéon renal. Por lo tanto se concluye que 100
gramos de glucosa constituyen una parte esencial de los reque-
rimientos béasicos de cada enfermo. En experiencias realizadas
por Elman si se aumentaba la cantidad de glucosa administrada
a 200 gramos la disminuciéon de la pérdida de nitrégeno era in-
significante. Experiencias realizadas por Werner y colaborado-
res han mostrado que en procedimientos quirdrgicos relativa-
mente menos severos, tales como colecistectomias, es posible evi-
tar por completo la pérdida nitrogenada por medio de la adminis-
tracion de soluciones que contienen 30 a 35 calorias por kilo de
peso al dia. Para suministrar tal nimero de calorias se necesita
la administracién de 3.000 a 5.000 c.c. de mezclas de dextrosa al
10% y de amino acidos al 10% junto con electrolitos; o una com-
binacién de dextrosa, acidos aminados y alcohol con un volumen
minimo de 8.500 c.c. como lo ha propuesto Rice. Pero tal carga
de liquidos en ausencia de otras pérdidas es mas de lo que se re-
quiere en el postoperatorio de un enfermo. La administraciéon de
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soluciones hiperténicas de dextrosa al 10% o de amino 4cidos al
10% reforzados con la cantidad minima de electrolitos requeriria
muchisimas horas. No se utiliza la glucosa cuando se administran
mas de 0.5 a 0.7 gramos por kilogramo por hora y la adminis-
tracion rapida de acidos aminados y alcohol produce reacciones
secundarias indeseables.

TABLA N° 6

REQUERIMIENTOS BASICOS DE LIQUIDOS
PARA UN ADULTO DE 70 KGS.

Eliminacién que debe reemplazarse, H20:

Pérdida insensible 800 a 1.000 c.c.
Orina 800 a 1.500 c.c.

1.600 a 2.500 c.c.

Electrolitos:

Sin pérdidas anormales o déficits mayores:

Na 76 mEqy Cl 76 mEq (500 c.c. de 0.9%, NaCl) midximum, m4s
30 a 40 mEq. de K (2 a 3 gramos de KCl).

Calorias:

100 gramos de glucosa al dfa a lo sumo.
Calorfas afiadidas y amino 4cidos si se desea.
Vitaminas:

Complejo B, Vitamina C, algunas veces Vitamina K.

Otros ITones.—Gran importancia esti adquiriendo la adminis-

tracion de iones diferentes del Na = y Cl  en cuanto que los es-
tudios metabdlicos realizados hasta el presente ilustran su im-
portancia en la economia del organismo. Un i6n esencial es el po-
tasio. Se ha hecho bastante aparente que la administraciéon pro-
filactica de una mitad de la cantidad normal ingerida ordinaria-
mente prevendra las deficiencias que anteriormente se presenta-
ban en los enfermos operados. Una mitad de la ingestién diaria
normal de potasio equivale a 30 o 40 miliequivalentes del i6n po-
tasio. Esto se puede llevar a cabo dando soluciones que contengan
potasio como KCI. Por lo tanto, en los requerimientos basicos de-
ben incluirse de 30 a 40 miliequivalentes de potasio en las 24 ho-
ras. Existen ciertas contraindicaciones definitivas a la adminis-
tracion de potasio las que seran discutidas al hablar de la deuda
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estatica. Un resumen de los requerimientos bésicos es dado en la
tabla N? 6.

Ciertos factores alteran los requerimientos béasicos. Como re-
gla general se puede decir que aquellos factores que aumentan el
metabolismo exageran los requerimientos y todos aquellos que de-

primen el consumo de oxigeno disminuyen los requerimientos.
(Tabla N° 7).

En los adultos el requerimiento basico de agua es de 35 a 45
¢.c. por kilogramo por dia al paso que en los infantes aumenta a
150 c.c. por kilogramo por dia como resultado del menor tamafio
vy de un metabolismo aumentado. En los adolescentes se daran
50 c.c. por kilogramo por dia. La fiebre aumenta la pérdida insen-
sible por evaporaciéon a través del aparato respiratorio y aumen-
ta el metabolismo. Por cada 3° de elevacion de la temperatura es
necesario dar 500 c.c. de liquidos.

Hay dos factores especiales que disminuyen los requerimien-
tos basicos. El primero lo constituye una expansiéon aumentada y
generalizada del liquido extracelular como sucede en la insufi-
ciencia cardiaca en donde hay restriccién de sal y de liquidos por
regla general. El segundo lo constituye la insuficiencia renal agu-
da con marcada oliguria, tal como se ve en casos de prolongada
hipotensiéon o después de la transfusion de sangre incompatible.
En este tltimo caso los requerimientos basicos deben reducirse a
reemplazar la pérdida insensible (800 a 1.000 c.c.) y los electro-
litos, y el agua de la orina debera reemplazarse cuantitativamen-
te tanto en las fases oligirica y diurética.

TABLA N 7

FACTORES QUE ALTERAN LOS REQUERIMIENTOS BASICOS

Aumentan Disminuyen

Tamafio (grande) Tamafio (pequefio a excepcién de los infantes)
Juventud Vejez.

BMR BMR

Fiebre Insuficiencia Cardiaca

Oliguria Renal.
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PERDIDA DINAMICA: PERDIDAS EXTERNAS Y
DESPLAZAMIENTOS DE LOS LIQUIDOS INTERNOS

La segunda parte del balance de liquidos estd representada
por la pérdida dindmica. Esta incluye tanto las pérdidas externas
anormales de agua y electrolitos como aquellas pérdidas tempora-
les funcionales que resultan del desplazamiento de los liquidos
dentro del organismo. Estos diferentes procesos tienen lugar du-
rante el tratamiento y se miden en las botellas de drenaje o se re-
flejan en el estado variable del enfermo, en contraste con las de-
ficiencias pre-existentes que se consideraran aparte bajo el en-
cabezamiento de deuda estatica. Esta pérdida dinamica se refiere
pues a la pérdida de liquido extracelular que ocurre con el uso
de los tubos de Levin, Miller-Abbott; con las fistulas intestinal,
biliar y pancreatica, ete.

Respuesta a la operacion.—Como resultado del traumatismo,
operacion y anestesia, se precipitan una cadena de eventos que
han sido descritos por Selye bajo la denominacién general de la
reaccion de alarma. Los de importancia inmediata al cirujano son
los siguientes: Desplazamiento de los liquidos intracompartamen-
tales, retencion transitoria de agua acompatada por una reten-

cién atn mayor de los iones Na + y Cl — y una pérdida en ex-
ceso de potasio y nitrégeno, siendo la pérdida de potasio intrace-
lular mayor en relacién con la de nitrogeno.

E]l aumento del agua extracelular se inicia en el momento
mismo de la intervenciéon quirtrgica y alcanza su maximum al-
rededor del segundo o tercer dia post-operatorio. En enfermos
observados en la unidad metabdlica del “Presbyterian Hospital of
Ne York” hubo una expansion del espacio extracelular que os-
cilaba entre los dos y tres litros. En algunos enfermos se presen-
t6 igualmente un aumento, mas alla de todo balance, en el sodio
disponible. Lyons y sus colaboradores sefalaron un aumento del
espacio extracelular y del volumen del plasma de un 15%, con una

caida del cloruro sanguineo (Cl ") alrededor del tercer dia post-
operatorio, como una respuesta normal en el periodo postope-
ratorio.

La expansiéon del agua del espacio extracelular comienza a
resolverse al tercero o cuarto dia postoperatorio en los proce-
dimientos quirurgicos de menor gravedad, como se puede juzgar
por el balance del sodio y la eliminacién urinaria, y puede persis-
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tir una semana o alin mas si se trata de un procedimiento mayor
de cirugia, particularmente si se presentan complicaciones post-
operatorias. Esta retencion post-operatoria de sodio fué la que se
observ6 ser la causante de una excesiva expansion del agua del
espacio extracelular con formacion de edema en enfermos a quie-
nes se les suministré grandes cantidades de cloruro de sodio por
encima de las pérdidas experimentadas, en el periodo postoperato-
rio inmediato. Esto llevé a Coller a afirmar que los enfermos eran
intolerantes a la administraciéon de cloruro de sodio en el post-
operatorio.

PERDIDAS PROVENIENTES DEL TRACTO
GASTRO-INTESTINAL

Las mayores pérdidas externas de liquidos que conciernen al
cirujano son aquellas provenientes del tracto gastro-intestinal. La
tabla N° 8 modificada de Abbott, indica los volimenes normales
de secrecion dentro del tracto gastro-intestinal, en un periodo de
24 horas. Las secreciones totales provenientes del tracto gastro-
intestinal equivalen a cuatro veces la ingestiéon normal de liquidos.
En ciertos estados patolégicos se exceden estas cifras. No es ra-
ro observar una eliminacién de 1.500 a 1.800 c.c. de bilis en el
postoperatorio inmediato después de la decompresion de un co-
lédoco y se ha observado un drenaje proveniente de una fistula
pancreatica en la vecindad de los 2.000 c.c. diarios.

TABLA N° 8§

SECRECIONES DEL TRACTO GASTRO-INTESTINAL POR DIA

Tipo Volumen Caricter
Saliva 1.000-1.500 Hipoténica-Alcalina
Jugo Gistrico 2.500 a. Altamente 4cido
b. Neutro, mucoide.
Bilis 700-1.000 Isoténica, alcalina
Jugo Pancreitico 1.000 + Isot6nico, muy alcalino.
Intestino Delgado 3.000 Ligeramente hipoténico, con

aumento de cloruro (Cl—)
hacia el ileo intestinal.

$.000-10.000
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El liquido gastro-intestinal no solamente representa una pér-
dida en agua que debe ser reemplazada volumen por volumen,
sino que lo es igualmente de electrolitos. Las caracteristicas de
los electrolitos perdidos provenientes del tracto gastro-intestinal
han sido objeto de mucho estudio. Observaciones anteriores ha-
bian indicado que las secreciones gastrointestinales eran aproxi-
madamente isoténicas, lo que di6é origen a la idea de que se po-
dian reemplazar con una solucion salina isoténica. Esta solucién
estd justificada si la funcién renal es normal, si los rifiones pu-
dieran discriminar entre los diferentes iones necesarios para el
reemplazo y si pudieran excretar una orina hiperténica. Esta se-
lectividad renal se halla alterada en el enfermo grave, antes y
después de la operacion, y como tal es necesario un reemplazo del
drenaje proveniente del tracto gastro-intestinal en forma més
cuantitativa.

CONCENTRACION DEL DRENAJE DEL TRACTO
GASTRO-INTESTINAL

Un anilisis detenido de los drenajes provenientes del tracto
gastro-intestinal en enfermos operados han demostrado que el
promedio no es isotonico sino hipoténico, en cuanto se refiere al
sodio y ecloruro. Las diferencias marcadas en los diversos: tipos
de electrolitos perdidos dependen de la localizacién del punto de
drenaje dentro del tracto gastro-intestinal. La tabla N? 9 da las
concentraciones de electrolitos halladas en muestras del tracto
gastro-intestinal en enfermos operados, segin los estudios rea-
lizados por los Dres. Lockwood y Randall.

TABLA N° 9
PERDIDAS GASTRO-INTESTINALES, MILIEQUIVALENTES
POR LITRO
C;r;'lstricc;¥ - Promedio 59.0 9.3 89.0
(Ayunas) Limites 6.0-157 0.5-65.0 13.2-167.2
130 muestras ~ 2/3 casos  31.0-90.0 4.3-12.0 52-124
Intestino Delgado Promedio 104.9 5.1 98.9

(Succién Miller-Abbott) Limites 20.1-157.0 1.0-11.0 43.0-156.1
89 muestras 2/3 casos ;721287 3.56.8 69-127
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Na K Cl

Ileo Promedio 116.7 5.0 105.8
(Siccién Miller-Abbott) Limites 82-147 2.3-8.0 60.7-137.0
17 muestras 2/3 casos 91-140 3.0-7.5 82-125
7 enfermos

Ileostomia Promedio 1295 16.2 109.7
(Reciente) Limites 92-146 3.8-98.0 66-136
25 muestras 2/3 casos 112-142 4.5-14.0 93-122
7 enfermos

Cecostomia Promedio 79.6 20.6 48.2
20 muestras Limites 45-135 37473 18-88.5
9 enfermos 2/3 casos 48.116 11.1-28.3 3570

La concentracion de electrolitos en el jugo gastrico varia am-
pliamente. Las secreciones més hipoténicas fueron halladas en
aquellos enfermos de edad avanzada con anacidez y en éstos el
sodio casi igualaba la concentracién de cloruro; al paso que en
enfermos con tlceras duodenales y obstrucciéon pilérica, el cloru-
ro excedia al sodio en la proporcién de tres a uno y se hallaron
valores altos de cloruro. En este tltimo grupo estin indicadas las
soluciones de cloruro de amonio como reemplazo para asi evitar
la administracion excesiva de sodio. Cuando hay marcada regur-
gitacion del intestino delgado, las pérdidas gastricas se asemejan
a las del intestino delgado superior en su contenido en electrolitos.

El contenido de la parte superior del intestino delgado es li-
geramente alcalino y un poco mas de dos tercios isoténico en su
concentraciéon. Tanto las ileostomias médicas con el tubo de Mil-
ler-Abbott como las quirdrgicas, mostraron que en el ileo habia
una mayor diferencia en la concentracion de sodio y cloruro. Las
pérdidas en potasio fueron moderadas. Hubo un promedio de 9
mEq. por litro en el jugo géstrico y de 15 a 20 mEq. por litro en
la parte inferior del intestino delgado y en el ciego. Estas pér-
didas de potasio pueden asumir gran significacién si el volumen
de pérdida es grande.

La tabla N? 10 ilustra las concentraciones de electrolitos ha-
lladas en muestras provenientes del tracto biliar y de fistulas
pancreaticas. La bilis fué casi equivalente al plasma en la con-
- centracion de electrolitos en cuanto se refiere al sodio, potasio y
cloruro, y la relacién de sodio a cloruro fué casi de 3 a 2. El jugo
pancreatico, por otra parte, con su alta alcalinidad mostr6 una re-
lacién de sodio a cloruro de 2 a 1, y la concentracién de sodio fué
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més alta que la hallada normalmente en el plasma. Las pérdidaé
en potasio fueron similares a las encontradas en el plasma.
TABLA N¢ 10

PERDIDAS DEL TRACTO GASTRO-INTESTINAL,
MILIEQUIVALENTES POR LITRO

Na K Cl
Bilis Promedio 145.3 5.2 99.9
22 muestras Limite 122-164 3297 77-127
12 enfermos 2/3 casos 134156 3963 83110
Péncreas Promedio 141.1 4.6 76.6
3 enfermos ) _Limites ) 113-153 2.6-74 54.1-95.2

Es indispensable un conocimiento exacto de los diferentes
tipos de electrolitos perdidos provenientes del tracto gastro-in-
testinal, para poder remplazarlos adecuadamente. No es necesa-
rio un reemplazo cuantitativo cuando el drenaje proveniente del
tracto digestivo es pequefo, en la vecindad de los 500 a los 1.000
c¢.c. por dia, y cuando es de corta duracion, de uno a dos dias. En
estos casos puede suministrarse un volumen adecuado de solucién
salina isoténica. En enfermos graves y en aquellos en los cuales
los drenajes son abundantes o persisten por varios dias, es ne-
cesario un reemplazo méas cuantitativo. Al dar grandes volimenes
de cloruro de sodio en reemplazo del drenaje proveniente de una
ileostomia reciente se podria producir una acidosis clorurada co-
mo resultado de la pérdida excesiva de sodio si se la compara con
la de cloruro. Por otra parte, la utilizaciéon de una solucién isoto-
nica de cloruro de sodio para reemplazar jugo gastrico un tercio
isoténico en un enfermo con aclorhidria, es suficiente para cau-
sar el almacenamiento de grandes volumenes de cloruro de sodio
y una excesiva expansién del liquido extracelular.

Como claramente se ve, es necesario contar con un registro
cuidadoso de lo ingerido y lo eliminado. Esto dltimo impone la
recoleceion de todo el material excretado en recipientes marcados
que mas tarde van a ser medidos por el personal de enfermeras.
Sobra decir que para la recoleccién de todas las muestras sea
exacta es requisito indispensable contar con la colaboracién de
un grupo de enfermeras inteligentes y despiertas. La enfermera
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debe observar al enfermo por lo menos cada dos horas para regis-
trar la transpiracién aparente. Debe anotarse en la historia todo
cambio de la ropa de cama o de las piyamas por exceso de trans-
piracién. Deben anotarse cuidadosamente los volimenes y tipos
- de liquidos administrados parenteralmente asi como la cantidad
de alimentos o de liquidos dados por via oral. Se facilita la exac-
titud en las medidas al disponer de recipientes o probetas gradua-
das en c.c. colocadas en las cercanias del enfermo. El liquido usa-
do para las irrigaciones de los tubos debe tomarse de una bo-
tella provista para tal efecto y cuyo volumen es conocido con an-
terioridad. Cada 12 horas se mide el volumen de lo eliminado y
se anotara con exactitud en el cuadro de eliminacién e ingestion.

Ya que una lesién dada no drena liquidos provenientes unica-
mente de un segmento del tracto gastro-intestinal, por ejemplo
una lesion obstructiva de la parte superior del yeyuno; es esen-
cial en el manejo de tales enfermos determinar la concentracién
actual de electrolitos tanto en el plasma como en el vémito u otros
liquidos de drenaje, asi como en la orina. Como ilustracién de es-
ta clase de determinacién baste reproducir el balance del ién Cl—
en el llamado “balance agua-cloruro” de un caso clinico (tabla
N¢ 11).

TABLA N° 11
INGESTION
Vol c.c. Tipo de liquido Total Cl— mEq.
3.200 5%, Dextrosa en agua. Parenteral 0
3.000 5% Dextrosa en NaCl. Parenteral 462
6.200 Totales 462
ELIMINACION
Vol c.c. Tipo de liquido Conc. de Total . Cl—.mEq.
Cl. mEq.
1.200 Orina 34 41
1.000 Pérdida insensible 0 0
2.100 Aspiracién Gdstrica 57 120
1.700 Ileostomia ‘ 114 194

6.000 Totales 355
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Como ya se anotd, las pérdidas insensibles pueden ser cal-
culadas en 800-1.000 c.c. en ausencia de fiebre o transpiracién
sensible. En caso de fiebre alta se calcula en 1.500 c.c. y en 2.000
c.c. cuando haya que cambiar las ropas de cama debido a la trans-
piracién. La pérdida de cloruro en la transpiracién insensible es

insignificante. Se puede estimar que se pierden 70 mEq. de C1™
con cada 1.000 c.c. de sudor en exceso de 1.000 c.c. Si la pérdida

se calcula en 3.000 c.c. la pérdida de C1 ™~ sera equivalente a 140
mEq.

Si no se dispone de facilidades de laboratorio, una guia praec-
tica para el reemplazo de las pérdidas provenientes del tracto gas-
tro-intestinal estd ilustrada en la tabla N° 12. La adicién de clo-
ruro de amonio al 0.75% facilita el reemplazo de una pérdida alta
de cloruro géstrico sin la administraciéon de una gran cantidad de
sodio. Se ha demostrado que una orina persistentemente alcalina
puede lesionar a los tibulos renales, aunque con toda seguridad
es necesaria una deshidratacion simultdnea. En casos de diarrea,
en cuanto mas copioso sea el volumen del liquido perdido tanto
més se aproxima en su composicién electrolitica a la del ileo ter-
minal.

OTRAS PERDIDAS EXTERNAS

Heridas abiertas.—Puede haber pérdida de agua y electro-
litros por otras rutas distintas de las del tracto gastro-intestinal.
Las causas mas comunes de estas pérdidas son las heridas abier-
tas de cierta extension y la transpiracién excesiva. El material que
proviene de la superficie de las heridas es similar al plasma en
su composicion y después del esfacele de los tejidos en las que-
maduras, un 45% del sodio es perdido a través de la superficie
de la herida y en algunos enfermos hasta un 90%, como ha sido
demostrado por Moore y sus colaboradores. Todos ustedes re-
cuerdan cémo después de una reseccién abdomino-perineal el apo-
sito colocado en el interior de la herida perineal se satura de un
material bastante similar al plasma en su composicién y cémo se
pueden perder al dia de 500 c.c. o ain méas de este material en
los primeros dias del post-operatorio. Para reemplazar las pér-
didas provenientes de heridas abiertas se requiere agua, volumen
por volumen y una concentracién de electrolitos similar a la del
plasma. La solucién de Hartman es ideal para este objeto. Si hay
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una pérdida extensa de proteinas es necesario reemplazarlas in-
travascularmente (plasma sanguineo o sangre total).

Transpiracion excesiva.—La pérdida por sudor es extrema-
damente variable tanto en la cantidad como en la concentracion
de electrolitos. En tiempos calurosos se pueden perder al dia de
2.000 a 4.000 c.c. El sudor contiene de 30 a 70 mEq de iones de
sodio y cloruro por litro y es hipoténico. Si el volumen del sudor
aumenta, la concentracion de electrolitos tiende a aumentar igual-
mente. La pérdida por sudor se estima pesando al enfermo dia-
riamente y debe reemplazarse parenteralmente cubriendo la mi-
tad con solucién salina al 0.9% y el resto con soluciones que no
contengan electrolitos, ya sea por via parenteral u oral. El sudor
puede contener menor cantidad de sal en el post-operatorio como
lo ha demostrado Johnson.

Los cambios diarios en el peso del enfermo son muy utiles
como un indice de los cambios totales en el estado de hidratacién.
A pesar de los esfuerzos que se hagan para medir y registrar la
ingestién y eliminacién de un enfermo, siempre se presentan in-
exactitudes en tales medidas. La pérdida insensible y la pérdida
por transpiracién solo pueden estimarse aproximadamente y la
orina y los liquidos de drenaje se pierden muchas veces en las ro-
pas de la cama. La hidratacién y la reduccién del edema pueden
seguirse observando las alteraciones en el peso del enfermo. Las
variaciones diarias en exceso de medio kilogramo son ciertamen-
te debidas a pérdida o retencién del agua en el organismo. Estas
pérdidas o ganancias podran asi corregirse suministrando una
cantidad mayor o menor del liquido indicado.

Deben encaminarse todos los esfuerzos a administrar los li-
quidos por la boca con preferencia a las rutas parenterales, siem-
pre v cuando la enfermedad del enfermo permita el uso del tubo
gastrointestinal.
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TABLA N¢ 12

PROPORCIONES DE LIQUIDOS PARENTERALES PARA EL
REEMPLAZO SEMICUANTITATIVO DE LAS PERDIDAS
. DE LOS LIQUIDOS GASTROINTESTINALES

Dextrosa  Dextrosa M/6Lactato  0.75%,

enagua  ensalina sédico Cloruro
Amonio
Promedio Succién Gistrica 339, 67%,
Ulcera 20%, 309, 50%
Acidez Baja 67%, 339,
Intestino Delgado 209, 709, 10%
Ileostomia 10%, 75%, 15%
Bilis 67% 339,
Pancreas 50%, 509,

Las pérdidas deben ser reemplazadas por estas soluciones
volumen a volumen. Debe afiadirse KCL en la proporciéon de 10
mEq. por litro.

DESPLAZAMIENTOS DE LOS LIQUIDOS INTERNOS

El agua y los electrolitos pueden perderse para la circulai
cion y el espacio extracelular sin que en realidad hayan dejado al
organismo mismo. Uno de los mejores ejemplos de esta situacion
lo constituye la quemadura. En el area quemada se acumula ra-
pidamente una gran cantidad de liquido proveniente del edema
con un contenido en electrolitos similar al del liquido extracelular
junto con las proteinas que se escapan a través de las paredes ca-
pilares lesionadas. El area injuriada contiene grandes volimenes
de liquido, el que no estd a la disposicién del resto del organismo.
Un 4rea de infeccién aguda, particularmente dentro de las cavida-
des serosas, se comporta en la misma forma. El enfermo con pe-
ritonitis aguda o con un empiema tiene un 4rea de injuria que
corresponde muy cercanamente al tipo observado con las que-
‘maduras. Este liquido acumulado dentro, pero no disponible al or-
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ganismo, equivale a la creacién de un tercer espacio liquido, si se
considera al liquido intracelular como al primero y al liquido ex-
tracelular como al segundo compartimento fisiolégico normdl. Es-
te tercer espacio, sea el resultado de las quemaduras, traumatismo
o infeccién, reduce los compartimentos intracelulares v extrace-

o

lular para satisfacer las demandas de su propia creacién.

/';en?: és'/oa/da.
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FIGURA 13

i

Como la composicién del liquido del tercer espacio es igual a

la del liquido extracelular y para combatir la deshidratacién in-
terna resultante, es necesario reemplazar la cantidad requerida
como si se tratara del espacio extracelular y cuando la pérdida de
proteina sea alta, habra que dar plasma igualmente. Se han pro-
puesto varias férmulas en el caso de las quemaduras para la can-
tidad y clase de liquidos necesarios para mantener un volumen
circulatorio adecuado. Las recomendaciones de Evans de dar 1 ce.
de plasma o su sustituto y 1 ce. de solucién normal salina por 1%
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de la superficie del cuerpo quemada, por kilogramos de peso, es
la mas reciente. Para calcular la extensién de una quemadura en

forma rapida, la regla del 9 constituye un método excelente. (Ver
Fig. N° 13).

Después de removidas las ropas del quemado, se anota en

70 Kg. 39% Quemadura

FIGURA 14

ler. dia.

Coloide: 70 x 39 x 1 2730 cc.
0.9% sal: 70 x 39 x 1 2.730 cc.
5% Glucosa en agua 2.000 cc.

Total 7.460 cc.

una grafica la extension de la quemadura y se obtiene el peso del
enfermo. Durante el primer dia se dan:

1 c.c. del coloide x porcentaje de la superficie del cuerpo que-
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mada x Kg. de peso. + 1 c.c. de solucién salina normal x por-

centaje de superficie quemada x Kg. + 2.000 c.c. de glucosa al
5% en agua.

En el segundo dia se da la mitad de plasma, sangre y elec-
trolitos y la misma cantidad de glucosa. (Ver Fig. 14).

Si la quemadura es de un 50% o ain mayor, la administracion
de coloide y sal en el primero y segundo dias es restringida a las

70 Kg. 72% Quemadura

FIGURA 15

ler. dia.

Coloide: 70 x 50 x 1 3.500 cc.
0.9% sal: 70 x 50 x 1 3.500 cc.
5% Glucosa en agua 2.000 cc.

Total 9.000 cc.

cantidades que se dan para una quemadura de un 50% solamente.
Antes de que se dé liquido alguno es necesario obtener un hema-
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tocrito y el valor de la hemoglobina. No se empleara ninglin anes-
tésico ni se aplicara ninguna curacién hasta tanto la condiciéon del
enfermo no sea satisfactoria. Las determinaciones de la elimi-
naciéon urinaria cada hora y una valoracién del contenido de he-
moglobina guian el tratamiento del shock durante las primeras
72 horas. Se debe mantener la eliminacién urinaria en la cercania
de los 25 a los 50 cc. por hora durante los dos o tres primeros
dias. En una quemadura grave la mayoria de las soluciones cal-
culadas para el primer dia seran dadas en las primeras 12 a 18
horas. Los enfermos con pequefias quemaduras pueden recibir
Dextran como coloide, pero aquellas con quemaduras extensas de-
beran recibir plasma, o sangre total.

Una peritonitis aguda generalizada se comporta como una
quemadura de un 15 a 20% y requiere un tratamiento similar.
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FIGURA 16

Deshidratacién Interna,

Efecto del tercer espacio.

Se ilustran los efectos de la deshidratacién interna por traumatismo o ileus con la creacién

de un tercer espacio liquido de agua no utilizable que deshidrata ai plasma y a las células,

disminuyendo el liguido intersticial disponible. La terapéutica de reemplazo restaura los

volimenes normales, y la resolucién del tercer espacio puede expander en exceso el liquido

extracelular disponible. H20 C es lig. intracelular; H20 I, liq. intersticial y H20 P lig.
plasma

Al final de las 48 a las 72 horas en el caso de la quemadura
v en un periodo mas largo en el caso de las infecciones y trau-
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matismos aplastantes, el tercer espacio comienza a resolverse.
Cuando ésto ocurre debe detenerse la administraciéon de liquidos
y agua porque el enfermo va a obtener una autoinfusion de agua
v electrolitos provenientes de la resolucién del tercer espacio. El
enfermo puede experimentar alguna dificultad en disponer de un
espacio liquido extracelular sobreexpandido. La ingestién se li-
mitara a log requerimientos basicos y la ingestién de electrolitos
debe ser cortada mientras el enfermo experimenta una diuresis
que disponga del liquido que ha retornado del tercer espacio.

El liquido almacenado en el intestino en casos de ileus pro-
duce una deshidratacion interna. La concentracion electrolitica
de este liquido es igual a la del intestino delgado. Durante la fa-
se aguda es necesario reemplazar parcialmente el liquido perdido
dentro del intestino para asi mantener el volumen circulatorio y
el liquido extracelular dentro de niveles funcionantes. En un ca-
so de ileus marcado pueden acumularse de 2.000 a 3.000 c.c. de
liquido dentro del intestino. Si este material es drenado consti-
tuird una pérdida externa, si no lo es, en el momento en que el
intestino se recupere, el liquido sera reabsorvido y suministrara
el mismo tipo de restitucién observado durante la fase resoluti-
va del enfermo con una quemadura. La figura N°? 16 ilustra las
varias fases del efecto del tercer espacio en términos de agua in-
tracelular, liquido intersticial y volumen del plasma.

DEUDA ESTATICA: DEFICIENCIAS DE AGUA,
ELECTROLITOS Y VOLUMEN SANGUINEO

Cuando se vé al enfermo por primera vez pueden ya existir
deficiencias o excesos en el agua del organismo, en los electrolitos
intra y extracelulares y en el volumen sanguineo. Los excesos son
por lo general el resultado de un entusiasmo exagerado en el tra-
tamiento, pero pueden deberse a procesos patolégicos como suce-
de en el exceso de liquido extracelular presente en la insuficiencia
cardiaca, en el estado nefrético de la nefritis o en el cirrético. En
resumen, tenemos las siguientes deficiencias:

1) Agua.—Extracelular e intracelular.

2) FElectrolitos:

a) Extracelular ENG*,K?L,CI*',HCOS""
b) Intracelular K-+, HP04 ~, Mg™t *.
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3) Volumen Sanguineo:

a) Masa Celular de Glébulos Rojos,

b) Volumen del Plasma.

1) DESHIDRATACION

El efecto de la deshidratacion depende de la cantidad de agua
perdida, de la velocidad a la cual ocurre esta pérdida y de la can-
tidad y tipo de electrolitos perdidos. En la deshidratacion lenta
tal como ocurriria en un enfermo con obstruccién del colon sig-
moide con distencién progresiva intestinal, la pérdida de agua y
electrolitos estaria repartida entre el plasma, liquido intersticial
v liquido intracelular. Aun cuando el volumen total de agua per-
dida puede ser considerable, el efecto sobre el enfermo no es tan
sefialado como ocurriria en una deshidratacion mas rapida. Cli-
nicamente el enfermo aparece moderadamente deshidratado, la
gravedad especifica de la orina es alta, se pierde el brillo de la
piel y el hematocrito, al no existir con anterioridad una anemia,
nos va a mostrar una elevacién moderada.

En la deshidratacién rapida la pérdida de liquido y electroli-
tos se hace a expensas del plasma y del liquido intersticial. Tal es
el caso de una oclusion aguda del intestino delgado con vémito,
en que el enfermo puede deshidratarse en forma rapida en un pe-
riodo de 24 horas y tendra un hematocrito marcadamente elevado
y un volumen sanguineo circulante altamente disminuido. La for-
ma maéas rapida de deshidratacién la constituye la pérdida directa
del volumen circulatorio como resultado de una hemorragia. En
la Fig. 17 se ilustran los varios tipos de deshidratacion y la fuen-
te del liquido comprometido, segin un diagrama de Moore. S
anota no solamente el efecto de la deshidrataciéon lenta, rapida 3
de la deshidratacién por hemorragia, sino que asi mismo se ilus-
tra el efecto de la creacién de un tercer espacio en las quemadu-
ras o traumatismos.

Otro aspecto importante de la deshidratacion es la velocidad
relativa de pérdida de agua v electrolitos. Si el agua se pierde
més rapidamente que los electrolitos como es el caso del enfermo
sediento, la pérdida insensible de agua resulta en la concentracion
de los electrolitos del espacio extracelular. Habra un traspaso de
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agua intracelular al liquido del espacio extracelular y se produ-
cird la secrecion de una orina hipertonica que contiene una alta
concentracion de electrolitos del liquido extracelular para asi res-
taurar el balance osmético. Sin embargo, en la mayoria de las
condiciones quirargicas la pérdida de electrolitos se hace mas ra-
pidamente que la de agua. Tal es el caso de un enfermo con dia-
rrea que bebe grandes cantidades de agua pero que no reemplaza
la pérdida electrolitica. Tal enfermo, y en un tiempo relativa
mente corto, desarrollard un estado de deficiencia -electrolitica
aguda, con deshidratacion y una concentracion deficiente de los
iones de sodio y cloruro en el plasma, muy pronto sobrevendri el
colapso con hipotensién. Una situacion bastante similar es la obs-
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FIGURA 17

El efecto de la velocidad de deshidratacién sobre el tipo de liquide perdido. H20c
es agua intracelular; H20e liquido intersticial y P, plasma.

truccion de intestino delgado donde el enfermo vomita grandes
cantidades de secreciones provenientes del tracto gastro-intestinal
algo hipotdnicas y bebe suficiente agua entre los episodios de vo6-
mito como para reemplazar parte del agua perdida. E! tipo de
deshidratacion que méas probablemente va a producir shock es es-
te tipo hipotdénico en el que hay una deplecion tanto de agua co-
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mo de electrolitos con predominancia de estos ultimos. Como re-
sultado habra una disminucién del liquido del espacio extracelular
con una baja concentraciéon de electrolitos en el liquido restante.

La composicién de los liquidos que se necesitan para combatir
la deshidratacién depende de la rapidez con que se produce y de
la extensién de la deplecion electrolitica en los liquidos restantes.
En la deshidratacion lenta, es obvio que una gran proporciéon del
agua perdida proviene del compartimento intracelular. Con el fin
de restaurarla deberad darse agua, potasio y posiblemente fosfato
y una pequeiia cantidad de cloruro de sodio y bicarbonato para
reemplazar el componente liquido extracelular. En la deshidrata-
cién mas rapida el liquido es en su mayoria extracelular y se de-
bera suministrar agua y electrolitos segin las proporciones en
que se hallan en el espacio extracelular. Para obtener una ex-
pansion directa del liquido del espacio extracelular se puede em-
plear la soluciéon de Hartman o una combinaciéon en la propor-
cién de 2/3 de solucién salina isoténica y 1/3 de bicarbonato de
sodio o M/6 de lactato de sodio. Sin embargo, en los casos de vo-
mito pertinaz la pérdida de cloruro ocurre en exceso de la de so-
dio y la soluciéon salina sera el liquido de eleccién.

La valoraciéon del estado del enfermo se hace considerando
los siguientes factores:

1.—Impresiéon clinica; estado de la piel, tension de los glo-
bos oculares, sequedad de la lengua, volumen urinario.

2.—Valores de Hemoglobina y de globulos rojos.

3.—Hematocritos seriados para descubrir la hemoconcen-
tracion ya que el volumen del plasma se halla disminuido en la
deshidratacién hipotdnica.

4.—Gravedad especifica de la orina.
5.—Volumen del plasma y de la sangre total.

6.—Volumen del espacio extracelular determinado por me-
dio de la insulina.

T.—Azohemia o nitrégeno no proteico, para determinar la
presencia o ausencia de retencién de los productos finales del me-
tabolismo proteico, o para descubrir hemorragia dentro del trac-
to gastrointestinal.



504 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

8.—Las determinaciones de sodio, cloruro y potasio en el sue-
ro para evaluar la presencia de un déficit extracelular. Debe re-
cordarse que los volimenes y concentraciones extracelulares pue-
den no revelar los déficits en el compartimento intracelular a
causa de mecanismos compensatorios.

9.—Los electrocardiogramas suministraran evidencia de
anormalidades electroliticas, particularmente con relacién al po-
tasio.

Como ya se dijo, en la deshidratacion aguda el liquido per-
dido proviene en su mayoria del espacio extracelular. Para hallar
el déficit existente en el espacio extracelular se pueden aplicar dos
formulas:

1.—Déficit = (1—Hematocrito normal ) x 0.2 x Peso en Kg.

Hemafocrito héllado

En un enfermo que pesa 60 Kg. y con un hematocrito del
60% se tendra:

Déficit lig. extracel: (1 - 45) x 0.2 x 60 = 3 litros.
60

Igualmente se puede usar esta otra férmula:

Déficit: (1 - Proteinas normales ) x 0.2 x Peso en Kgs.

Proteinas hallad;si

Esta dltima féormula no puede aplicarse si la pérdida de li-
quidos ha venido ocurriendo por mas de 36 horas.

Deuda estitica y liquido intracelular.—Ya veiamos como la
deficiencia puede estar en los espacios intra y extracelular. La
pérdida que ocurre en el espacio intracelular debe ser igualmente
reemplazada. Como los dos compartimentos no pierden liquido en
la misma proporcién, se han aceptado los siguientes valores como
adecuados para cubrir la pérdida intracelular:

a) En las primeras 24 horas: 1/2 del volumen del espacio
extracel.
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b) A las 48 horas: Volumen del espacio extracelular.

c) A las 96 horas: 2x (dos veces) el Volumen del esp. ex-
tracelular.

Ejemplo—Supongamos que tenemos un enfermo de 60 Kgs.
de peso con un déficit del liquido del espacio extracelular de 2.4
Litros, que ha estado vomitando durante 48 horas. La cantidad
total de liquidos que deben suministrarse sera:

1.—Requerimientos basicos 2.500 c.c.
2.—Pérdida Dinédmica 2.500 c.c.
3.—Deuda Estatica : 2.4 L. Espacio Intracelular
4.800 c.c.
2.4 L. Espacio Extracelular
Total 9.800 c.c.

Los 4.800 c.c. correspondientes a la deuda estatica deben re-
emplazarse en un periodo de 48 a 72 horas y né inmediatamente
como podria pensarse.

Restaurar déficit del Esp. Extra- i 2/3 NaCl Normal (0.85%
lular con: ‘ 1/3 M/6 Lactato de Sodio
Anadir K cuando la elimi-

nacién renal es normal.
5% Dextrosa/Agua.

Restaurar déficit del espacio
Intracelular con:

2) Deuda estdtica y FElectrolitos.—Es indispensable conocer
los déficits de electrolitos de tal modo que puedan administrarse
las soluciones indicadas en cada caso particular. Esto se obtiene
conociendo la diferencia entre los valores normales de electrolitos
(20% del peso del cuerpo o espacio extracelular en litros, mul-
tiplicado por los valores normales de electrolitos por litro) y los
valores hallados de electrolitos.

Ejemplo—Se trata de un enfermo de 53 kilos con los si-
guientes valores sanguineos:
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Cloruro (Cl—) = 37 Na = 140 mEq/L. K =5.6 mEq/L
HCO3 =125 Vol% (55 mEq./L.) N.P.N.—= 181 Hematocr — 55
Proteinas Plasma =— 8.6.

Espacio Extracelular: 0.2 x 53 = 10.6 L.
Déficit Esp. Extracelular: 1 - 42) x 0.2 x 53 = 2.7 L.

55
Espacio Extracelular en este enfermo: 10.6 - 2.7 = 7.9 L.
Cantidad Total de Cl— == 10.6 x 103 = 1.060 mEq. Cl— Normal
Cantidad Actual de Cl— = 7.9 x 37 = 292.3 mEq Cl—
Déficit de Cl— - 1.060 — 292.3 — 767.7 mEq./L.

Convendra reparar este tipo de pérdida con una solucién que
contenga Cl— principalmente; tal es la solucién de cloruro de
amonio al 0.75%.

En los casos de que no se disponga de un fotémetro puede
calcularse el Na-+ si los valores de Cl— y HCO3— nos son co-
nocidos:

Férmula: Cl— + HCO3+ 10 = Na.

3) Deuda Estdtica y Volumen Sanguineo—El volumen san-
guineo abarca dos factores:

a) Masa celular de glébulos rojos
b) Volumen del Plasma.

Las pérdidas provenientes del volumen de sangre circulante
deben reemplazarse con sangre total o con plasma, seglin lo re-
quiera el caso. Una anemia existente con anterioridad puede ser
ocultada por un relativo grado de deshidratacién hasta el punto
de obtenersen valores normales para los glébulos rojos, hemoglobi-
na y hematocrito, existiendo un volumen sanguineo disminuido
en forma significativa. Esta situacion fué descrita por Clark y
sus colaboradores bajo el nombre de ‘“shock crénico” y se pre-
senta en muchos casos de enfermos afectados de enfermedades
debilitantes o con infecciones crénicas. De 100 enfermos admiti-
dos sin seleccionar a las salas quirirgicas del “Presbyterian Hos-
pital”’, las determinaciones del volumen sanguineo mostraron que
65 de estos enfermos requerian una o mas transfusiones para
restaurar el volumen sanguineo a lo normal. De este grupo de
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65, aproximadamente un 40% tenian valores normales de hemo-
globina, hematocrito y globulos rojos. La técnica para determinar
el volumen sanguineo ha sido perfeccionada notablemente hoy
en dia y aun cuando sujeta a errores constituye un método me-
jor para estimar las deficiencias de los volimenes sanguineos y
muy superior a las medidas de las concentraciones de hemoglobi-
na y del numero de glébulos rojos.

DEFICIENCIA DE POTASIO EN EL POST-OPERATORIO

Debilidad muscular, apatia, letargia, distension abdominal,
ileus adinamico, taquicardia y aln paralisis de los musculos es-
queléticos, han sido descritas por diferentes autores en el periodo
post-operatorio y ocasionalmente en el pre-operatorio, en enfer-
mos que han tenido una ingestién disminuida y elevadas pérdidas
de potasio. Este sindrome generalmente ocurre entre el cuarto y
el sexto o séptimo dia post-operatorio en enfermos que han sido
mantenidos a base de liquidos orales y parenterales que no con-
tienen potasio en cantidades suficientes. El sindrome clinico se
acompahna de una alcalosis y de hipocloremia, con una orina ge-
neralmente acida. Esta alcalosis fija y su respuesta al potasio,
fueron descritas en 1946 por Darrow, al observar varios casos
de diarrea en nifios. Este sindrome no responde a la adminis-
traciéon de cloruro de sodio pero mejora rapidamente con la ad-
ministraciéon de sales de potasio dadas por via parenteral y mas
lentamente al potasio dado por via oral.

De acuerdo con los estudios realizados por Darrow hay una
pérdida considerable de potasio intracelular como resultado de
la retirada de liquido intracelular en enfermos cuya deshidrata-
cién ha pasado de la simple deplecién del espacio extracelular. Si
se da una solucién de cloruro de sodio en cantidad suficiente para
hidratar al enfermo, el sodio se moviliza al interior de la célula
tratando de reemplazar el potasio intracelular perdido. Esto tien-
de a producir edema intracelular y probablemente interfiere con
muchas de las funciones metabdlicas normales de la célula. Sin
embargo, el sodio intracelular puede a su vez ser desplazado y re-
gresado a su posicion normal extracelular si se da suficiente po-
tasio antes de que hayan ocurrido cambios irreversibles. Aquellos
enfermos mantenidos por muchos dias con liquidos dados por via
parenteral pueden presentar una deficiencia de potasio, aln sin la
aparicién en ningin momento de una deshidratacion marcada. Es-
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to se debe al hecho de que hay una excrecion de potasio por los
rifiones de unos 10 a 20 miliequivalentes por litro ailin en ausencia
de ingestion del electrolito. Por otra parte, el potasio se halla pre-
sente en cantidades insignificantes en las secreciones gastroin-
testinales, siendo su concentracién mayor en la bilis y en el ju-
go pancreatico. Si existe una fistula o si el enfermo tiene una as-
piraciéon gastrointestinal continua, tales pérdidas adicionales de
potasio irdn a afadirse a las de la orina. Una dieta normal con-
tiene suficiente potasio para contrarrestar estas pérdidas, pero
si el enfermo se mantiene con liquidos parenterales, ird a acu-
mular un déficit bastante considerable. Se puede afirmar que to-
do caso quirargico es un posible candidato para desarrollar una
deficiencia en potasio en el post-operatorio.

Los sintomas de deficiencia del potasio se dividen en dos
2rupos :

a) Comprende el sindrome agudo de debilidad repentina de
los miusculos de las extremidades, dificultad para la degluciéon y
paralisis poco frecuente de los misculos intercostales y del dia-
fragma (acidosis diabética).

b) Una de las manifestaciones clinicas mas tempranas en es-
te grupo es la debilidad muscular generalizada que es interpretada
como una ‘“reaccién normal postoperatoria” al cuarto o quinto
dia. Por medio de un examen meticuloso es posible demostrar a
la palpacién una hipotonicidad muscular. En este momento deben
examinarse los reflejos tendincsos superficiales y profundos ya
que disminuyen precozmente. Sobra decir que estos cambios ocu-
rren antes de que se presente un déficit de proporciones alar-
mantes. Con el progreso de la deficiencia el enfermo presenta di-
ficultad para respirar y alin puede anotarse que los movimientos
respiratorios se verifican con la parte superior del térax a causa
de la paralisis de los musculos de la respiracion. La distension in-
testinal ocurre precozmente y puede progresar hasta el ileus pa-
ralitico. Muy frecuentemente la administracion de potasio ira a
aliviar una distension abdominal que no habia cedido a la prostig-
mina. El pulso se hace irregular cuando el blogueo cardiaco ocu-
rre.

L.os cambios electrocardiograficos son bastante caracteris-
ticos. Cuando el nivel de potasio es de 2.5 a 3 miliequivalentes por
litro hay prolongaciéon del intervalo Q-T en relacién con el inter-
valo P-T. Hay depresién de las ondas T en todas las derivaciones.
Més tarde hay depresion del segmento S-T y la onda T se invierte.
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El tratamiento consiste en la administracién del cloruro de
potasio o fosfato de potasio intravenosamente en concentraciones
que no excedan de 40 mEq. de potasio por litro de la solucién. Si
las necesidades lo demandan se pueden dar hasta 150 mEq. de po-
tasio en las 24 horas. La mayoria de estas deficiencias pueden ser
prevenidas con la administracién profildictica de 30 a 40 miliequi-
valentes de potasio al dia en las soluciones que componen los re-
querimientos bésicos, junto con una cantidad adicional de 10 mEq.
de potasio por cada litro de liquido aspirado del tracto gastroin-
testinal. Para prevenir la deplecién del potasio y el edema es ne-
cesario limitar las soluciones de sodio va que el exceso de éste
desplaza al potasio intracelular y la solucién salina debe restrin-
girse a un maximum de 500 ce. al dia a menos que existan nece-
sidades adicionales.

El potasio no debe darse:

1) A enfermos en estado de deshidratacién aguda hasta tan-
to la hidratacion haya mejorado, el hematocrito haya caido y el
volumen urinario haya aumentado.

2) A enfermos con cierto grado de insuficiencia renal, par-
ticularmente con oliguria o un nitrégeno no proteico elevado, a
menos que el nivel de potasio en el suero sea bajo.

3) El potasio no debe darse el dia de la operacion o en las
primeras 24 horas del postoperatorio, a menos que se sepa que su
nivel sea bajo.

En el Servicio Quirargico del “Presbyterian Hospital” se han
venido usando dos soluciones que contienen potasio. La primera
de éstas consiste de 110 mEq. de sodio, 30 mEq. de potasio y 140
mEq. por litro de i6én cloruro en agua destilada. Se prepara di-
solviendo 2.23 Gm de KCl y 6.64 Gm de NaCl en un litro de agua.

La segunda consta de 30 mEq. de potasio y 30 mEq. de Cl — por li-
tro en dextrosa al 5% en agua (2.23 Gm KCl por litro). Ambas
se administran a una velocidad que no exceda del litro por hora.

Para uso oral se ha encontrado muy Gtil una mezcla de ace-
tato de potasio, bicarbonato de potasio y citrato de potasio, 1 Gm
de cada uno, hasta completar un volumen de 8 cc. con agua. Tal
mezcla contiene 27 mEq. de potasio en los 8 ce. y puede darse en
dosis de 4 cc. tres veces al dia bien diluida en jugo de rrutas, pa-
ra suplementar la ingestion de potasio en los enfermos que to-
leran bien los liquidos por via oral.
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DEFICIENCIA PRIMITIVA DE CLORURO

Generalmente es el resultado del vomito o aspiracién de gran-
des cantidades de liquido del estomago en enfermos con una aci-
dez gastrica elevada en quienes la pérdida de cloruro excede a la
de sodio. La manifestacion aguda de esta deficiencia es una te-
tania como resultado de la alcalosis que se desarrolla con la pér-
dida de cloruro (Cl-). El diagnéstico se puede hacer por la his-
toria clinica y el examen de laboratorio del plasma que muestra
un valor alto de bicarbonato con un cloruro (Cl-) bajo y un va-
lor normal o ligeramente aumentado de la urea sanguinea. Estos
enfermos responden a la administracion de cloruro de sodio. En
los enfermos en los cuales hay una reduccién de la excreciéon de
sodio por los rifiones, particularmente en el periodo postopera-
torio inmediato, se prefiere la administracién de cloruro de amo-
nio intravenoso como parte de los liquidos dados. Si la deficiencia
primitiva de cloruro no responde al tratamiento con el cloruro de
amonio y de sodio, debera sospecharse inmediatamente en una de-
ficiencia de potasio, ya que Darrow ha mostrado que esta ultima
puede provenir de una alcalosis.

LIQUIDOS PARENTERALES

Dos conceptos deben tenerse en mente al seleccionar los li-
quidos parenterales; el volumen y la concentracién. Si el liquido
del espacio extracelular es mayor de lo normal, las concentraciones
de Na -+ y CI - pueden ser bajas como sucede en el postoperatorio,
en la insuficiencia cardiaca y en la cirrosis, aun cuando las can-
tidades totales de sodio y cloruro son normales o elevadas. Si se
trata de restaurar la concentraciéon normal afiadiendo mas elec-
trolitos probablemente se ira a provocar la expangion de un es-
pacio ya expandido en exceso, particularmente si hay retenciéon
de agua y sodio.

Por otra parte, cuando el espacio extracelular total se halla
disminuido como en la deshidratacién o con la formacion del ter-
cer espacio, entonces deberan darse los electrolitos con el agua o
de otra manera no se obtendra la expansiéon deseada. Los elec-
trolitos en el plasma que adquieren un nivel criticamente bajo
demandan reemplazo. Un nivel de sodio en el suero por debajo de
125 mEq. por litro se considera como demasiado bajo y el shock
podré producirse con valores por debajo de 120 mEq. por litro.
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Gran significacion tiene la velocidad de caida. Si ésta es rapida
mas probablemente se producira el shock que si es lenta; enfer-
mos con restriccién prolongada de sodio pueden tener niveles de
110 a 120 mEq. por litro sin que presenten sintomas. Debe reem-
plazarse el cloruro (Cl-) en los enfermos operados cuando su va-
lor cae a 85 Meq. por litro, y el bicarbonato cuando esti por de-
bajo de 15 mEq. por litro (33 volimenes por ciento). El potasio
debera reemplazarse cuando su valor estd por debajo de 3 mEq.

La seleccién del liquido o eombinaciéon de liquidos para reem-
plazar debidamente las pérdidas dinamicas y las deudas estaticas
debe hacerse adecuadamente. La tabla 18 da la composicién de va-
rios de los liguidos mas comunmente usados.

Tabla N? 18

Contenido Electrolitico de 1 litro de la solucion (mEq.)

Na K Cl HCO2
efectivo
Cloruro de sodio 0.99 154 0 154 0
M]6 Lactato de sodio 167 0 0 167
Bicarbonato de sodio 1.2%, 143 0 0 143
Cloruro de Amonio 0.75%, 0 0 140 0
Dextrosa en Agua 5% 0 0 0 0
Dextrosa en Sal. Salina 154 0 154 0
Ampolletas Cloruro de Potasio
(159 gm) en 10 cc. 0 20 20 0
Soluciones Sspeciales
Solucién de Hartman * 136 53 112 33
Solucién de Darrow 120 35 105 50
Solucién de KCl (Mudge) 110 30 140 0
Cloruro de Potasio (2.23gm) 5%,

dextrosa en agua 0 30 30 0

* Ca 3.6 mEq.
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Servicio de Noticias Médicas y Farmacéuticas

Information Service, Inc:

Un método nuevo para el desarrollo del virus de la poliomielitis
emplea tejido amniético;

Utilidad de la aspirina tamponada en la artritis reumatoide;

Para los hospitales pediatricos se comprueban convenientes ha-
bitaciones especiales de alta humedad;

El fésforo radioactivo ayuda en el diagnéstico de los tumores de
la piel.

NUEVA YORK. — Entre las noticias comunicadas por los investigadores
médicos norteamericanos en el mes de junio, destacan hallazgos importantes
en el campo de la poliomielitis, el cdncer y la artritis reumatoide.

La Dra. Elsa M. Zitcer y sus colaboradores, de la Universidad de Cali-
fornia, han comunicado una técnica para el desarrollo del virus de la polio-
mielitis que wutiliza el tejido amnidtico (1). El nuevo método proporciona
“una fuente de células normales humanas, en considerables cantidades y de
facil obtencién, que pueden ser desarrolladas en cultivos de tejido en masa”
para la produccién del virus de la poliomielitis en gran escala.

La cantidad de virus producida de las células de un amnios a término
es aproximadamente igual a la obtenida de las células renales del mono, y las
membranas de un parto proporcionan aproximadamente la misma cantidad
de células -que los rifiones de un mono. Los autores seflalan que de las ma-
ternidades y hospitales se pueden conseguir un gran nidmero de placentas y
membranas humanas y que “las ventajas de las células normales humanas,
no procedentes de 6rganos, y su facilidad de obtencién son obvias”.

Hasta ahora se han obtenido con éxito preparaciones de virus de las mem-
branas de 10 partos. El tejido amnidtico se mostré capaz de favorecer el des-
arrollo de las tres variedades principales de virus de la poliomielitis (Mahoney,
MEF-1 y Saukett). Actualmente estd siendo determinada la susceptibilidad
de las células coridnicas a la infeccién con el virus.
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Los autores creen que las células amnidticas pueden proporcionar una sa.
tisfactoria alternativa al tejido renal del mono. Sin embargo, llaman la aten-
cién sobre la necesidad de determinar en el tejido amnidtico la posible inci-
dencia de virus de la hepatitis y de otros virus exirafios, y de tomar precau-
ciones adecuadas para evitar las complicaciones ocasionadas por dichos or-
ganismos.

Basindose sobre un estudio comparativo de la aspirina y del preparado
de aspirina tamponada llamada Buferina, en la artritis reumatoide, el Dr.
Paul Fremont-Smith concluye que la Buferina se tolera muy bien por el trac-
to gastrointestinal, y que por lo tanto “parece haberse vencido una de las ma-

o > .
yores dificultades” en el tratamiento de la enfermedad por los preparados sa-

licilados (2).

En una prueba de corta duracién de la Buferina (dcido acetilsalicilico
tamponado con glicinato de aluminio y carbonato de magnesio), se administré
esta preparacién asi como aspirina a un grupo de enfermos con artritis reu-
matoide que tenian antecedentes de intolerancia a la aspirina. Como ni los
enfermos ni el personal para su cuidado conocian la identidad de la droga
administrada, puede decirse que el estudio fue una “prueba ciega”.

De los 48 enfermos sometidos a la prueba, 37 resultaron ser intolerantes
a la aspirina; 26 de éstos toleraron la Buferina sin sintomas. Otros 11 en-
fermos no demostraron reacciones desfavorables a ninguno de los dos medi-
camentos, mientras los 11 restantes presentaron intolerancia tanto a la aspirina
como a la Buferina. Ninguno de los enfermos que toleraban la aspirina era
intolerante al preparado tamponado.

En un estudio de larga duracién, se administré la Buferina a 25 enfermos
artriticos con notoria intolerancia gastrointestinal a la aspirina por perfodos
de 4 a 18 meses (2 tabletas cuatro veces al dfa). Uno de los enfermos con-
trajo gastritis con dolor y vémitos. Los 24 restantes toleraron el régimen sin
sintomas adversos.

Segin el Dr. Fremont-Smith, los enfermos con artritis reumatoide tien-
den a ser més sensibles a la aspirina que otros enfermos. En un hospital, 51
de 200 enfermos con artritis (el 26%,) tenfan antecedentes de trastornos gas-
trointestinales debidos a la aspirina. Esto contrasta con ¢l 3 a 10 por ciento
de intolerancia a la aspirina en la generalidad de enfermos.

Sobre la base de una experiencia de cinco afios en el Hospital Pedidtrico
de Vancouver, el Dr. Harry Baker comunica que en las enfermedades res-
piratorias de los nifios se ha comprobado conveniente una “habitacién de al-

ta humedad” (3).

La habitacién es una sala de cuatro camas en la cual se mantiene una hu-
medad del 1009, por medio de un mecanismo de vaporizacién automdtico, y
se guarda la temperatura a 70-72° F. (21,1-22,2° C). Los enfermos se colocan
en cufias standard, cuyas paredes pueden ser cubiertas con lidminas de plés-
tico para formar una cdmara adecuada para la administracién de oxigeno. El
tubo de conduccién del oxigeno se coloca sobre la cara del nifio y su rdpido
flujo eleva el oxigeno en el aire respirado por el enfermo a 46 por ciento del
volumen.
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La habitacién se ha empleado en el tratamiento de mds de 140 casos de
laringotraqueobronquitis aguda, asi como en mdas de 300 casos de neumonia,
asma y otras enfermedades respiratorias. No fueron necesarias traqueotomfas
y no ocurrieron fallecimientos. Los médicos de la clinica creen que diversos
enfermos hubiesen necesitado una traqueotomia si no se hubiera dispuesto de
esta habitacién.

Segin el autor, un nifio pronto se siente confortable en la habitacién de
alta humedad, “su nariz comienza a fluir, para de toser y su temperatura
vuelve a normal”. Ademds, se reduce al minimo la deshidratacién, y las go-
tas de humedad en el aire eliminan las bacterias del aire y, por lo tanto, pre-
vienen la infeccién secundaria.

Entre las desventajas de la habitacién de alta humedad sefialadas por el
Dr. Baker estin su relativamente alto costo y la desconfianza inicial que ins-
pira entre el personal del hospital. A pesar de ello, el autor cree que tiene
muchas ventajas sobre los otros medios de humidificacién para los nifios en-
fermos y que puede llegar a ser “un factor muy importante en la supresién
de las infecciones en los hospitales pedidtricos del futuro”.

Segtin los Dres. Frank K. Bauer y Charles G. Steffen de la Universidad
de California y del Hospital General de Los Angeles (4), “puede obtenerse
importantes datos para la diferenciacién entre los nevi y los melanomas ma-
lignos” con la ayuda del fésforo radioactivo.

En el nuevo método diagnéstico, se inyecta intravenosamente una so-
lucién estéril de P32 en dosis de 100 a 150 microcuries. De una a tres horas
2 N e .,
mas tarde, se cuenta con el tubo de Geiger-Mueller sobre la lesién sospechosa y
sobre la regién normal contralateral, y se expresan los resultados como una re-
lacién de los recuentos de las zonas anormales y las normales.

En el estudio se incluyeron 78 enfermos; 14 padecfan melanoma maligno
comprobado, 10 tenian carcinoma de células escamosas y 9 carcinoma de cé-
lulas basales. El resto presentaron varias lesiones no malignas, tales como nevi,
queratosis seborreicas, tejido verrucoso y de granulacién.

Los resultados demostraron que “ningln paciente con tumor benigno te-
nia una concentracién aumentada de P32, y que ningtn enfermo que presen-
taba una concentracién aumentada tenfa una lesién benigna”. Los recuentos
en la mayor parte de los enfermos que sufrfan melanomas malignos de la piel
fueron considerablemente altos. Sin embargo, no fue posible establecer con es-
te método una segura distincién entre las lesiones benignas de la piel y los car-
cinomas de células escamosas y de células basales.

Los autores sefialaron que la concentracién aumentada del isétopo ra-
dioactivo en el tejido no significa necesariamente una alteracién, maligna, ya
que el aumento de la actividad metabdlica y la resultante fijacién de fésforo
se presentan también en las infecciones y en los tejidos de granulacién de las
heridas. La absorcién de fésforo no es mis que una indicacién de crecimiento
aumentado; sirve para llamar la atencién del clinico y hacerle consciente de
la posibilidad de un tumor maligno.
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HOSPITAL DE SAN JUAN DE DIOS
BOGOTA

CONFERENCIAS ANATOMOCLINICAS

CASO No. VEINTIUNO

M. del C. A. 40 aflos. Ciudad de origen: Zipaquird. Procedencia Bogotd. Ser-
vicio del Profesor Rico.

NOTA CLINICA: La paciente ingresa por primera vez al Hospital el 8
de octubre de 1951, por presentar episodios psicomotores diagnosticados ini-
cialmente como epilepsia.

Antecedentes familiares: Sin importancia.

Antecedentes personales: Enfermedades de la infancia. Menarquia a los 14
afios con ciclos de 30 x 3 a 4. Hace 21 afios tuvo un embarazo a término con
parto normal. Se encuentra en menopausia desde hace 3 afios. Aunque gozéd
de buena salud en su juventud, en los Gltimos afios ha padecido dolores ab-
dominales de tipo célico, esporidicos, localizados preferentemente en el hi-
pocondrio derecho y acompaifiados de cefaleas frontales que en los Gltimos me-
ses se han hecho permanentes y con disminucién de la agudeza visual.

Enfermedad Actual: Se inicié hace unos 4 afios con la aparicién de periodos
de inconsciencia, el primero de los cuales se presenté como un desvanecimiento
que la obligé a buscar apoyo; los siguientes han aparecido en diferentes épo-
cas caracterizdndose siempre por caida brusca con pérdida de la conciencia. Ta-
les episodios son de corta duracién e inicialmente fueron poco frecuentes. En
los dltimos 10 meses se han hecho més frecuentes y han tenido mayor du-
racién. En los dfas anteriores a su ingreso, al producirse uno de estos episodios,
sufrié una fractura de Colles en el brazo izquierdo que la obligd a ingresar al
Hospital.

EXAMEN CLINICO: Enferma de facies indiferente y nimica normal;
cabellos negros, abundantes y bien implantados; lengua ligeramente saburral y
dentadura en mal estado con prétesis completa del maxilar superior. Acusa
miopfa y presbicia y se observa escaso desarrollo de las masas musculares y
pérdida completa del paniculo adiposo. La piel estd ligeramente deshidratada.



520 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

Sistema Nervioso: Los reflejos cutdneos y osteotendinosos responden nor-
malmente. Durante el ataque, desaparecen todos los reflejos. Fondo de ojo: no
se observan signos de hipertensién endocraneana. En algunas ocasiones se ob-
servaron manchas retinianas hemorrdgicas e interrupcién a trecho de los cor-
dones arteriales.

Demds 6rganos y aparatos normales.

EXAMENES DE LABORATORIO: Hemograma (octubre 10 a Dic. 8
1951): Eritrocitos 3.500.000. Leucocitos 5.600; hemoglobina 709/; valor glo-
bular 1. Polimorfonucleares neutréfilos 769; linfocitos 34%,. Eritrosedimen-
tacidén: a la media hora 2 mm. y a la hora 10 mm. Azohemia: (Enero 14 a abril
4 1952) 26 mlgrms.%. y 33 mlgrms.%, respectivamente. Reacciones de Van
der Berg. Se practicaron reacciones en noviembre de 1951, enero y fe-
brero de 1952 con datos que oscilan entre 0.59 y 0.40 mlgrms.%,. La reaccién
directa fue negativa y la indirecta débilmente positiva. Amilaza: (Nov. 27/51)
20.12 mlgrms%,. Colesterinemia: (febrero 8/52 187 mlgrms.%,). Reserva al-
calina: (por medio de varios examenes) C. O. 29, mlgrms. Reacciones seré-
légicas: de Kahn y Mazzini: Negativas L. C. R. (Exdmenes de diciembre y fe-
brero). AlbGmina 0.20 grms.%,; globulinas negativas; Reduccién de Fehling
lenta; una célula por mm?®; Mazzini negativo. Glicemia: se practicaron 17 exa-
menes de glicemia de octubre 1651 a abril 15|52, los cuales dieron cifras pro-
medios de alrededor de 56 mlgrms.%, en ayunas. Orinas: en 4 exdmenes di-
ferentes los resultados fueron normales. Materias fecales: se le practicaron 3
exdmenes con resultados negativos para pardsitos intestinales; en una ocasién
anotaron sangre , pus y jabones prueba de tolerancia de los hi-
dratos de carbono: (Nov. 29|51) previa ingestién de 100 grms. de glucosa y de
dieta rica en carbo-hidratos en los 3 dias anteriores. Resultado: muestra en
ayunas: 40 mlgrms.%; 1* muestra: 89 mlgrms. 9, 2? muestra: 101 mili-
gramos %, 3* muestra: 135 miligramos 9. 4* muestra: 97 miligramos 9/ 5*
muestra: 55 miligramos /. 6* muestra: 42 miligramos 9. 7% muestra 40 mi-
ligramos %,. Las muestras fueron tomadas cada 30 minutos, a partir de una
primera en ayunas.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO: Tan pronto como la fractura de
Colles consolidé, la enferma sali6 del Hospital, lo cual se llevé a cabo el 20
de dic.|51. El 8 de enero de 1952, la enferma reingresé al mismo Servicio de
Clinica Médica por haber continuado con la misma sintomatologia de ataques
de tipo epiléptico. El 31 de enero de 1952, se hace prueba de tolerancia de
hidratos de carbono con el siguiente resultado: Muestra en ayunas: 57 mili-
gramos %, Ingestién de 50 gramos de glucosa; 12 muestra a los 30 minutos:
115 miligramos %,. Ingestién de 50 gramos de glucosa; 2* muestra 30 minutos
después: 135 miligramos %,; 3* muestra dos horas después de la muestra en
ayunas: 126 miligramos 9.

El 6 de febrero se le practicd una radiografia N° 60.782 con el siguiente
resultado: “No se aprecia ninguna alteracién de la forma ni del tamafio de la
silla turca. El crdneo es normal en posicién lateral”. El 15 de marzo de 1952
se le practica estudio radiolégico de térax y de vias digestivas, segin informe
N¢ 60.782, con el siguiente resultado: “Térax, eséfago, estémago y duodeno,
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normales en todas sus porciones; llama la atencién el aumento de la den-
sidad del tamafio de la sombra hepdtica”.

Desde su ingreso, la paciente presenté todos los dfas entre las 6 y las 8
a. m. ataques que se pueden describir en la forma siguiente: “Se observa un
estado inicial de obnubilacién o confusién mental moderada; los ojos estdn
abiertos pero con mirada indiferente; la pupila en miosis y reflejos pupilares
a la luz y a la acomodacién muy disminuidos. La palabra es lenta, trabada y
la enferma presenta movimientos constantes de rotacién de la cabeza; hay
trismos y contraccién clénica de pérpados y labios. Los miembros superiores
se encuentran levantados, ligeramente flexados y con rigidez muscular; los in-
feriores se encuentran menos rigidos y en extensién. Igualmente se observa
contractura de los musculos abdominales. Los reflejos osteotendinosos estin
abolidos; los cutdneos-abdominales se conservan normalmente; no hay signo de
Babinsky. Hay copiosa sudoracién y convulsiones de tipo ténico mds notorias
en los miembros superiores; las diversas sensibilidades van entorpeciéndose y
el estado de obnubilacién se profundiza hasta el coma completo. El episodio
descrito puede interrumpirse con la inyeccidén intravenosa de solucién glu-
cosada hiperténica después de la cual queda la paciente licida pero con in-
tensa cefalea frontal y consciente de que tuvo un ataque; en algunas ocasiones
lanza gritos y se muerde la lengua. Fuera del ataque, se encuentra euférica
aunque con bradipsiquia y bradilalia; Generalmente por la tarde, estdi am-
bulatoria y en repetidas ocasiones ha presentado episodios convulsivos con cai-
da brusca. Es dominante y agresiva.

La temperatura oscilé entre 36 y 37 durante su hospitalizacién hasta 12
dias antes de la muerte, fecha en que ascendié a 39°C. Regresando luego a lo
normal durante 5 dias y elevarse a 38°C. en los 4 Gltimos antes de su muerte.
El pulso se mantuvo entre 60 y 90 por minuto y la tensién arterial maxima
alrededor de 130 y 110 para la mixima y de 90 y 60 para la minima. La fre-
cuencia respiratoria surgié entre 20 - 30 por minuto. Presenté evacuacién in-
testinal diaria o interdiaria y no se observé poliuria.

El 1¢ de abril de 1952, una hora después del desayuno, sufrié6 un episodio
convulsivo brusco durante el cual trituré la caja de dientes tragdndosela en
parte, lo que ocasiond tos, expectoracién sanguinolenta y cianosis marcada. Se
colocs en posicién de Trendelemburg se aplicé glucosa intravenosa hiperténica
y oxigeno después de lo cual se encontré licida y calmada. Se ordend un es-
tudio radiolégico de térax y abdomen, pero no se encontré en él sombra de
cuerpo extrafio opaco a los rayos X. El 2 de abril fue trasladada al Servicio
Quirtrgico y el 23 informaron de ese Servicio que desde el punto de vista
operatorio no le fue practicada a la paciente ninguna intervencién por sus ma-
las condiciones, razones por las cuales fue trasladada al Servicio de Clinica
Médica en estado de Coma y en el cual murié 5 horas mds tarde.

El tratamiento médico de fondo se hizo a base de la aplicacién de so-
lucién hiperténica glucosada por via endovenosa en las primeras horas de la
mafiana y 1.000 cc. de glucosa en solucién salina al 5 o al 109,. A més de és-
to recibié icido ascérbico, tiamina, extracto hepdtico 10 miligramos, adrenalina,
gluconato de calcio, barbitdricos, coramina y oxigeno. Se prescribié glucosa por
“via oral a fin de que la paciente la tuviera a su alcance y la ingiriera por las
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noches. Inicialmente se prescribié un tratamiento tiroideo un tratamiento a ba-
se de Pyoli por dos semanas.

DISCUSION CLINICA

DOCTOR ANGEL ALBERTO ROMERO TORRES:

Se trata de un extraordinario y complejo caso. Su analisis
nos lleva al estudio de las hipoglicemias, e indirectamente al es-
tudio de diabetes. En cuanto a la diabetes, el trastorno funda-
mental de esta entidad es una inhabilidad de los tejidos here-
ditaria o constitucional o adquirida, para el aprovechamiento de
los carbo-hidratos se manifiesta por una hopoglicemia compen-
sadora y una hiper-insulinemia también compensadora que final-
mente acaban por atrofiar y agotar las células pancreaticas. El
cuadro clinico predominante de esta paciente, estd compuesto
esencialmente por el estado comatoso y convulsivo. Para nosotros,
éste no estaba producido por factores inflamatorios o tumorales
de la neurona del tejido glial o de las paredes osteomeningeas;
por otra parte, tampoco encontramos modificaciones vasculares
sobre los medios periféricos, variaciones de tensién arterial o al-
teraciones térmicas que nos pudieran explicar ese coma. No en-
contrando clinicamente modificaciones de ninguna naturaleza en
estos sectores que acabo de enumerar, tenemos que aceptar la po-
sibilidad de las modificaciones del medio interno en la compo-
sicion quimica de la sangre. Se pueden descartar las substancias
exogenas como responsables de las modificaciones sanguineas en
general en esta paciente segin lo demuestran los examenes de la-
boratorio; de tal manera que tenemos que pensar que estas mo-
dificaciones eran de origen enddgeno por hipoglicemia que es cau-
sa de arritmia cerebral, tal como sucedia en esta paciente. La dis-
ritmia cerebral hipoglicémica aparecia diariamente y guardaba
relacién con las comidas teniendo un ritmo de recuperaciéon y pro-
duciendo no sélo trastornos de disritmia cerebral sino altera-
ciones de la conducta de la paciente, es decir, una encefalopatia
hipoglicémica o coma hiper-insulinémico irreversible que es lo que
mata a estos enfermos, y para nosotros, la enferma muridé de una
encefalopatia hipoglicémica. Las oscilaciones térmicas deben in-
terpretarse como consecuencia del coma hipoglicémico y no atri-
buirse a ningtlin estado infeccioso. En resumen, es innegable que
la enferma tenia una hipoglicemia comprobada especialmente con
la prueba de tolerancia de los hidratos de carbono, la cual para
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nosotros tiene como génesis la presencia de una neoplasia pan-
credtica con disturbio funcional, es decir, un tumor originado en
las células de los islotes de Langerhans de tipo maligno o benigno.
En cuanto a la localizacion del tumor, debemos considerar que si
estaba localizado en la pared de la cabeza del pancreas, habria
producido interferencias en el drenaje biliar con modificaciones
clinicas y radioldgicas del duodeno; como ésta falta, debe des-
cartarse esa posibilidad. No nos queda pues sino la consideracion
de que el tumor debia estar localizado en-la cola o en el cuerpo
lo cual es imposible determinar clinicamente.

DOCTOR HERNANDO VALENCIA CESPEDES:

Estoy perfectamente de acuerdo con el Dr. Romero en cuan-
to al diagnéstico que ha hecho del tumor funcional de las células
de los islotes de Langerhans, pero difiero fundamentalmente de
él en la forma de llegar a ese diagnéstico.

Esta es una paciente de 40 afios que en los ultimos 4 meses
presenta caidas bruscas de la glicemia y pérdidas de conocimiento
en relacion horaria. Esto por si es muy importante, afin es todavia
mas importante el hecho de que los ataques se hubieran ido acer-
cando y no se presentaran lejos de las comidas. Porque el ataque
que va lejos de las comidas y que tiene una glicemia normal en
ayunas, es sugestivo casi siempre de una hipoglicemia de la lla-
mada espontanea; en cambio, el ataque que se hace cada dia mas
severo y mas cercano y que reiine la consistente en glicemia eén
ayunas alrededor de 50 miligramos %, interrupcién del ataque
con la aplicacién de soluciones dextrosadas hiperténicas'y apa-
ricion de éste después de las comidas, sugiere el cuadro tipico del
hiper-insulinismo descrito por primera vez en 1924 por Harris,
comprobado en 1938 por Wiler y operado exitosamente con cu-
racién dos afios después, por Grahm. Esta enferma reine la tria-
da que acabo de describir y creo que se puede hacer el dlagnostlco
de hiper-insulinismo consecutivo a un adenoma de los islotes de
Langerhans por tales razones.

En cuanto al diagnéstico diferencial, sélo podria plantearse
en relacién con la variedad de tumor, es decir, si éste es una- sim-
ple hiperplasia de los islotes de Langerhans o un adenoma. Esta-
disticamente, es mucho mas frecuente el adenoma; sin embargo a
mas de esto hay otra entidad capaz de dar otra sintomatologia se-
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mejante a la que describe la historia: la pancreatitis esclero-
quistica.

DOCTOR ANFONSO DIAZ AMAYA:

Me parece de vital importancia en la interpretacion clinica de
los casos abocar de una forma directa al diagnéstico que en este
caso estd sumamente claro, puesto que existia cuadro franco de
hipoglicemia como causa de los accesos convulsivos. En relacion
con la interpretacion que hizo de la curva de tolerancia de los hi-
dratos de carbono conozco casos descritos, en los cuales se han ope-
rado tumores de Langerhns que dieron previamente curvas de gli-
cemia de tipo diabético. Los autores insisten por lo tanto en que no
es un dato suficiente para el diagnéstico diferencial; la curva tiene
mas valor en los casos de hipoglicemia de origen hepatico. Dentro
de los diversos casos de hipoglicemia hepatica, hay unos muy ca-
racteristicos teéricamente, pero en la practica, en un alto por-
centaje, su diferenciacién es bastante dificil. Considero que en es-
ta enferma se puede descartar perfectamente del mecanismo he-
patico. El Dr. Valencia ha sintetizado perfectamente las carac-
teristicas por las cuales debe hacerse el diagnéstico de hiper-insu-
linismo orgéanico, sea por un adenoma UGnico, miultiple o aberrante,
o bien por una hiperplasia o hipertrofia difusa del pancreas; creo
que la aparicién progresiva de los accesos, la evolucién siempre
grave, el hecho de que existiera una hipoglicemia en ayunas tan
sumamente baja, descarta la posibilidad de una hipoglicemia fun-
cional. Mi opinién es de que se trata de una formacién tumoral
maligna o benigna del pancreas, especialmente en los islotes de
Langerhans, que produjo un sindrome hipoglicémico.

PROFESOR ARTURO CAMPO POSADA:

Deseo llamar la atencién acerca de la importancia de la ci-
rugia en casos de hiper-insulinismo funcional o de adenomas pan-
creaticos. Desde hace unos dos afios he tratado de lograr hacer
algunas pancreatectomias en esos enfermos dado que los resul-
tados que se han presentado hasta hoy son extraordinariamente
brillantes; de acuerdo con las ultimas estadisticas mundiales los
resultados quirurgicos son, muy alentadores y en el afio de 1950
se recolectaron 398 casos clinicos con excelentes resultados. Los
franceses presentan una estadistica adin mayor de pancrea-
tectomias parciales para tratamiento relativo a las hiper-insu-
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linemias, que no'sean de origen tumoral, sino por la presencia de hi-
pertrofia de los islotes de Langerhans. También quiero recordarles
que en muy numerosos casos de hiper-funcionamiento fisiolégico
no se encuentran lesiones histolégicas en el pancreas. Para un au-
tor, de 118 casos con hiper-insulinismo, so6lo 37 fueron demos-
tradas alteraciones histologicas en el pancreas; sin embargo, estos
pacientes mejoran completamente de su situaciéon hiper-insulinica,
después de la reseccién parcial del pancreas. Desde el punto de
vista diagnéstico de esta paciente, creo que estamos todos de acuer-
do; quiero tinicamente mencionarles la importancia de las pruebas
de insulina, que son muy utiles para el diagnéstico diferencial entre
el hiper-insulinismo funcional y el hiper-insulinismo por adenoma
de los islotes de Langerhans. Estos tumores pueden ser simples o
multiples dado que existen pancreas aberrantes, embriogénicos,
en epiplon, en estémago, en duodeno o en otros sitios que hacen
que algunos de estos enfermos, a pesar de encontrarse a la explo-
racion clinica un pancreas perfectamente normal, presenten sin-
tomatologia franca de hiper-insulinemia por adenomas desarro-
llados a expensas de las formaciones aberrantes. El diagnéstico
de hiper-insulinismo puede concretarse en estos cuatro puntos ba-
sicos: signos y sintomas de choque insulinico, desencadenado por
ayuno o ejercicio; hipoglicemia por debajo de 0.50 miligramos cla-
gificada en ayunas y en repetidas ocasiones; alivio de la sinto-
matologia con la administraciéon de glucosa; y falta de alivio con
dietas bajas en carbohidratos lo que excluye la hipoglicemia de ti-
po funcional, detalle éste que tiene mucha importancia para esta-
blecer el diagnoéstico diferencial entre el uno y el otro.

PROFESOR TRUJILLO GUTIERREZ:

El sindrome clinico de esta paciente es muy sencillo y tiene
todas las earacteristicas ya enunciadas y por lo tanto no hay nada
que discutir respecto de la certeza de la realidad de la hipoglicemia
en esta enferma que presentaba cada vez en forma mas intensa
vy més progresiva. Hace cuatro afios comenzé por pequefias crisis
que fueron aumentando en frecuencia e intensidad, lo que nos
afirma que la enfermedad fue de marcha progresiva. Es logico
suponer que habia alguna causa para que la enfermedad evolu-
cionara en esta forma, puesto que la causa iba progresando con-
forme progresaba el sintoma. Por otra parte, las crisis eran so-
bre todo matinales, cuando la enferma estaba en ayunas y con ba-
jas reservas de hidratos de carbono y finalmente se presentaron
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trastornos nerviosos propios de estos estados hipoglicémicos. El
diagnéstico sindromatico y semioldgico es muy facil de hacer, pe-
ro lo importante en este caso es el diagnéstico, etiolégico, es decir
la causa del sindrome. La crisis de hipoglicemia puede depender
de muchos factores. En primer lugar, el adenoma de los islotes de
Langerhans que parece ser el caso presente. Adenoma que va cre-
ciendo con aumento del nimero y la intensidad de los ataques.
Pueden descartarse las demas lesiones del pancreas que por irri-
gacion de los islotes pueden producir hiperglicemia, puesto que no
habia sintomas de lesién en el pancreas exocrino. Se puede tam-
bién descartar la posibilidad de un cancer del pancreas, puesto
que en cuatro afios, éste d4 metastasis al higado u otros érganos
Yy en una palabra, acaba rapidamente con la vida del paciente. De-
bia también pensarse en una lesién de bloque hipotidlamo hipo-
fisiario, en una encefalitis de esa region, en un tumor, en una me-
ningitis, pero resulta que no hay sindromes de estas alteraciones,
puesto que la silla turca era normal radiolégicamente y no se pre-
sentaron sindromes de hipertension intracraneana ni sintomas de
tumor cerebral o de encefalitis con anterioridad a las crisis hipo-
glicémicas. De modo que considero que solamente nos queda la po-
sibilidad de un adenoma de los islotes de Langerhans. Los sin-
tomas encefalicos se explican muy bien por la hipoglicemia ori-
ginada por este tipo de tumores. Este ha debido de ser extirpado
quirdrgicamente puesto que es el recurso heroico para esta clase
de tumores, con curaciéon absoluta.

RESUMEN DE AUTOPSIA

DOCTOR JAVIER ISAZA GONZALEZ:

El caso que presentamos para Conferencia es el de una paciente con un
adenoma funcional del pincreas, es decir, un adenoma desarrollado a expensas
de las células de los islotes de Langerhans, adenoma cuyo desarrollo fue pa-
ralelo a la agudizacién de la sintomatologfa clinica dando finalmente un co-
ma hipoglicémico irreducible. En estas circunstancias se desencadené una bron-
coneumonia y la paciente fallecié.

A la autopsia, y en relacién con el cuadro clinico predominante de hipo-
glicemia, encontramos un péncreas con 85 gramos de peso el cual mostraba en
la parte media del cuerpo un nédulo firme, aparentemente bien encapsulado,
de consistencia eldstica y de unos dos centimetros en su mayor didmetro; al
seccionarlo, tenfa el aspecto de un adenoma, sin degeneracién maligna (foto-

fa N° 1 i 6pi 1 ba f d élul
graffa N° 1). Al examen microscépico, el tumor estaba formado por células
redondeadas muchas de ellas con poca afinidad por los colorantes, de cito-
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plasma abundante con ntcleos grandes y esféricos, muy semejantes a las cé-
lulas de los islotes de Langerhans (fotomicrograffas N® 2, 3 y 4). Estas células
se agrupaban en cordones, en islotes o en pseudoalveolos que frecuentemente
recordaban la arquitectura de los islotes de Langerhans (fotomicrografias Nos.
5y 6). El estroma del tumor estaba constituido por finas bandas de tejido con-
juntivo poco celular y pobremente vascularizado, partido de la cipsula (foto-
micrografia N® 7). Se trataba de un tipico adenoma funcional del pancreas,
desarrollado a expensas de células de los islotes de Langerhans.

FOTOGRAFIA N°? 1

La fotografia de un corte longitudinal del pincreas muestra, en

la parte media del cuerpo marcado con una flecha, un pequeiio

tumor bien delimitado que correspondi6 a un adenoma de cé-
lulas de los islotes de Langerhans.

Otros 6rganos que tienen extraordinario interés en este caso, por tomar
parte en el metabolismo de los hidratos de carbono, son el higado, las glin-
dulas suprarrenales y la hipdfisis.

El higado pesé 1.210 grms. y mostré disminucién muy marcada del ta-
mafio del lébulo izquierdo el cual pesaba aproximadamente 210 grms.; al sec-
cionarlo, era de consistencia fibrosa. El lébulo derecho tenfa una superficie de
seccién de color carmelita oscuro, de consistencia semifirme y arquitectura apa-
rentemente normal. Histolégicamente, se encontré congestién pasiva moderada
y degeneracién grasosa de la célula hepética de las vecindades de los espacios
porto-biliares, posiblemente anéxica.

Las glindulas suprarrenales pesaron en conjunto 14 grms.; tenfan consis-
tencia semifirme, color rosado amarillento y arquitectura bien aparente. Histo-
l6gicamente no presentaron alteraciones.



FOTOGRAFIA N¢ 2

A grande aumento, la fotomicrografia muestra
claramente los elementos neoplidsicos cuya forma y
agrupacién recuerda la de los islotes de Langerhans.

FOTOGRAFIA N¢ 3

Otro corte del adenoma que muestra como los
clementos celulares se agrupan para formar un
alvéolo.



FOTOMICROGRAFIA N° 4

Zona periférica de una formacién pseudoglandular
del adenoma pancratico.

FOTOMICROGRAFIA N° 5

A mediano aumento, otro aspecto del adenoma del

pancreas.
v



FOTOMICROGRAFIA N¢ 6

En esta preparacién, se puede apreciar la forma-
cién de pseudoalvéolos en las agrupaciones celu-
lares del adenoma pancreatico.

FOTOMICROGRAFIA N° 7

La fotomicrografia muestra el tumor limitado por
una capsula conjuntiva y por tejido pancreitico
normal.



FOTOMICROGRAFIA N¢ 8

Corte de pulmén que muestra principalmente ede-
ma y trombosis vascular por éstasis.

FOTOMICROGRAFIA N¢ 9

Esta preparacién muestra la gran congestion de los

simusoides cerebrales y procesos degenerativos del

tejido nervioso, ocasionados por ¢l coma hipo-
glicémico.
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La hipdfisis pesé 80 centigramos y era normal.

En los rifiones, de los cuales pesé el derecho 110 grms, y el izquierdo 115
grms. se encontré un proceso degenerativo en un todo de acuerdo con el sin-
drome hipoglicémico. Los pulmones estaban afectados por bronconeumonia, al-
gunos infartos, edema y embolfas diseminadas, procesos éstos que deben espe-
rarse légicamente en una paciente que presenté coma prolongado por més de
48 horas (fotomicrografia N¢ 8).

El encéfalo, que tiene relacién con la sintomatologia y el cuadro final de
coma y de neuropatia hipoglicémica, pesé 1.230 grms.; su configuracién ex-
terior era normal y solo llamé la atencién la gran congestién de los vasos san-
guineos y la presencia del edema en los surcos intercerebrales. Al examen his-
tolégico se encontré edemad abundante y generalizado y focos difusos de he-

FOTOMICROGRAFIA N° 10

Focos de hemorragia subaracnoidea encontrades en
la paciente failecida en coma hipoglicémico.

morragia subaracnoidea; en las neuronas se observaron alteraciones citoplas-
méticas y degeneracién pignética moderada; dependientes del coma hipogli-
cémico (fotomicrografias Nos. 9 y 10).

PROFESOR MANUEL SANCHEZ HERRERA :

Efectivamente en el pancreas existia una neoformacién ana-
témicamente bien encapsulada y de tipo esquirroso. Sobre esto, no
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todas las autoridades estan de acuerdo y unos patdlogos sostienen
que la capsula es propia de los adenomas acinosos, mientras que
otros opinan que es peculiar de los insulares. Parece ser que la
mayoria de ellos aceptan que los adenomas insulares tienden a
infiltrarse y que no tienen capsula propia y que en cambio, los
acinosos presentan capsula més frecuentemente. También se acep-
ta que el adenoma insular es muy pequefio, como del tamafio de
un garbanzo y que los otros son de tamaiio mayor.

En este caso, el tumor tenia dos centimetros de didmetro,
estaba incrustado dentro del cuerpo del pancreas y al hacer el es-
tudio histologico nos hallamos en presencia de una neoformacion
con una capsula fibrosa a veces bien definida, de la cual partian
ramas de tejido conjuntivo que separaban células neoplasicas agru-
padas en cordones, en pseudoalvéolos y en islotes, recordando el
conjunto, de manera imperfecta, la arquitectura de un islote de
Langerhans. En otros campos el tumor se confundia insensible-
mente con los cordones del epitelio de secrecién externa vecino.
Por eso, con el Dr. Isaza aceptamos la casi seguridad de que se
trataba de un tumor originado en los islotes de Langerhans. Apar-
te de esto, es muy interesante anotar que existia hipertrofia e hi-
perplasia de los islotes de Langerhans no afectados por el proceso.

En cuanto a la causa de su muerte, se encontré una bronco-
neumonia bien clara y concluyente; igualmente, existia trombosis
e infartos pequefios. A mas de esto, creo que vino a contribuir a
la muerte, la presencia de hemorragias pequefias localizadas en-
tre la dura madre y la corteza cerebral provenientes probable-
mente de rupturas venosas. Como hallazgos de menor importancia
en este caso, les menciono la existencia de seis o siete leiomiomas
pequefios intrauterinos, el mas grande de los cuales tenia 2 ems.
de didmetro los cuales estaban en posicién intramural.



informacién de la Facultad

Palabras del sefior Rector de la Universidad Nacional, Dr. Jorge
Vergara Delgado, en la ceremonia de grado verificada en la
Facultad de Medicina el dia 13 de Agosto de 1955.

Cada ceremonia de graduacion tiene para la Universidad un
significado de extraordinaria importancia en su vida. Uno solo
de sus estudiantes que logre salvar las etapas propias de cada ca-
rrera, significa la razén de ser para su existencia y proyecta ante
el conglomerado social la altura de su mision, que es lo mismo que
lo mision de sus maestros. Porque la Universidad es lo que sean
sus hombres, los que estdn en las posiciones directivas y pro-
fesorales, y los que estin en las bancas del estudiante. Ella no es
el conglomerado de edificios, equipos y moviliario mds completo
y suntuoso, sino un haz de espiritus e inteligencias de experiencia
y valores humanos, que se congrega alrededor de la juventud pa-
ra entregarle la antorcha con que se ilumina el horizonte de la
patria.

Esta entrega es un proceso que exige generosidad y afecto su-
mos. La distincién mds especifica entre el hombre y el resto de
los seres de la creacion, es que él es capaz de itrascender y comu-
nicar sus ideas y experiencias, que son como los cordajes en que
se tiende el futuro de la sociedad. El maestro es asi el que cum-
ple esta elevada mision de nuestra condicion humana, el que la
hace vigente, el que ejecuta los poderes de nuestra condicion de
seres inteligentes y libres. En la edad inmadura, en esa etapa ain
fenomenolégica, ese maestro tiene que violentar en cierta manera
al discipulo, para que pase de el periodo de receptor, al pertodo
de asimilador. En esa noche oscura del conocimiento, cuando no
se atisba la aurora, hay que llevar al joven de la mano, con gesto
un poco autoritario, sin mostrarle demasiado las incégnitas que
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ha de encontrar en el porvenir. Pero en la etapa universitaria, el
profesor ha de ser otro estudiante que transita hombro a hombro
con su discipulo, ensefidndolo a ver, a leer los fenomenos, a inter-
pretarlos, a estudiarlos. Ningin pensum ni programa es suficiente
para dar los conocimientos que exige la experiencia cuotidiana.
Lo 4nico que es posible dar son los fundamentos para adquirirlos
y para buscarlos. Una ensefianza empirica, que algunos gustas de
llamar prdctica, es una ensefianza miope, de muy corto plazo, que
estd practicamente agotada a los dos o tres afios de abandonar las
aulas, porque no crea capacidad interior de asimilaciéon de las nue-
vas adquisiciones con que la ciencia continuamente se remoza.
Por ésto alguien decia con muy buen acierto que la Universidad
no es un sitio en donde se aprende, sino donde se aprende a apren-
der. Es un sitio donde se adquieren las técmicas fundamentales,
matrices de todas las que se puedan requerir; los principios fun-
damentales, cunas de todos los que se mnecesiten en el desenvol-
vimiento profesional.

En nuestra vida universitaria discurre un error que mata en
sus fuentes la mision de la Universidad. El estudiante prolonga la
inercia pasiva de su época de ensefianza secundaria, y busca el
minimo de esfuerzo y aun el fraude, para obtener la nota apro-
batoria. Ignora que en su vida prdactica no tiene ocasion de exhibir
ante los problemas concretos las calificaciones que haya obtenido
en sus estudios, sino la habilidad y versacion en sus conocimientos.
Al contrario de lo que sucede en los paises de grande avance cien-
tifico y cultural, nuestro universitario dd la sensacién de que es
un condenado a estudio forzoso y que en el mejor de los casos, le
hace a su profesor el favor de escuchar la clase o de realizar la
prdctica que se asigna. Al igual que la mentalidad de un asala-
riado, atisba todo el momento propicio para no atender o para no
trabajar, y st por las notas previas deduce que cualquiera que sea
su preparacion final, él aprueba de todos modos la asignatura,
abandona su esfuerzo. La semsacién que se percibe en algunos ca-
sos es lo de que estd estudiando para der gusto a sus padres o
para vacar de las responsabilidades personales con su familia, o
la de obtener un cartéon con que lo llamen doctor, y poder asistir
y ocupar los sillones que la sociedad otorga a quienes han cum-
plido los deberes superiores de la inteligencia. El estudio univer-
sitario, que debe ser fruto de la voluntad de quien lo emprende,
no puede convertirse en un trabajo forzado, porque roto el interés
del alumno, se desvanece y esfuma el corazén del maestro.
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Pero ya vosotros, los que recibis este galardon en el dia de
hoy, st acaso en vuestra vida de estudiante cometisteis este mis-
mo error, habéis aprendido en carne viva que lo 4nico que vale y
cuenta firmemente es lo que haydis realizado con wvuestro es-
fuerzo, lo que habéis realmente aprendido, y no las calificaciones
que se 0s hubieren otorgado. Es cast imposible expresar en ni-
meros la realidad integral de un conocimiento. Ellos apenas sir-
ven como una guia, la inica hasta el momento conocida. Habéis
entendido, st en alguna ocasion hicisteis fraude, que el fraude no
se lo hicisteis a la Universidad sino a vosotros mismos. Habéis
afiorado los muchos ratos en que cambidsteis la observacion y la
prdactica en el enfermo o en el laboratorio, por la conversacion de
pasillo y la discusion sobre temas estériles. La vida no se rige por
convenciones sino por realidad, a ella nunca es posible enganiarla.

Al recibir este titulo no os sintdis desvinculados de esta vues-
tra Alma Mater. Obligadla con vuestra solicitud a crear los orga-
NISMOS Y CUrsos que 0s reconocen vuestros conocimientos, esti-
madla con una critica constructiva, hacedle sentir su responsa-
bilidad para con vosotros y mantened en vuestra pulcritud y alto
sentido del honor sembrada su bandera. ‘
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LISTA DE MEDICOS GRADUADOS EL 28 DE MAYO DE 1955 EN
LA FACULTAD DE MEDICINA

RANULFO E. ARAUJO QUINONES
ABUABARA FATULE EMILIO
ACOSTA FALQUEZ ALVARO
ALMANZA QUIROGA LUIS OCTAVIO
BALLESTEROS RUIZ OSWALDO
BOTIVA OSPINA JOSE JOAQUIN
BELTRAN GARCIA GONZALO
BARRAGAN COLLAZOS FABIOLA
BULLA GUTIERREZ MARCO FIDEL
BRUGES ESCARRAGA MARCELIANO
BONILLA ARAGON OSCAR H.
BENAVIDES MOLINARES JOSE
BONILLA ARCINIEGAS EFRAIN
BENAVIDES T. MARCO A.
COGOLLOS LARRARTE ALVARO
CABRERA CARVAJAL ALVARO

DE LA HOZ DE LA HOZ JAIME A.
DIAZ BENITEZ JAIME

DANGOND FLOREZ MANUEL A.
DE LA ROCHE EDUARDO '
ESPINEL SALIVE FRANCISCO
FUENTES SANJUAN GUSTAVO
FREYLE WELLS JOSE C.

FRANCO PINZON GABRIEL
FRANCO GOMEZ RAUL
FERNANDEZ NAVIA ARMANDO
FADUL PALENCIA ABDON
GARCIA FIGUEREDO MIGUEL
GAITAN BLANCO GUSTAVO
GUIDO BAENA PEDRO A.

KIJNER ZAIDMAN HERRY H.
LALINDE ZAWADZKI DIEGO
LINARES FLOREZ ALFONSO

LA ROTTA GARCIA LUCIO
LINDARETE M. CARLOS ALFONSO
LLORENTE CUEVAS MAXIMILIANO
MONTERO OLARTE HERNANDO
MARQUEZ CABALLERO EDUARDO
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39
40
41
4
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54

NI

NO ESPINOSA ALVARO

PESANTES RICAURTE JOSE M.
QUINTERO ZUKNIGA MARIO
PALACIOS VILLARRAGA HERNANDO
ROMERO RINCON SALOMON DARIO
ROJAS PUELLO ARMANDO
RODRIGUEZ PACHON HECTOR
RIVEROS R. MIGUEL DE J].

RUMIE MOSQUERA ABRAHAM
RANGEL GUILLERMO E.

URIBE GOMEZ ALBERTO

RUIZ M. CARLOS A.

CORDOBA DIAZ PEDRO NEL
TURRIAGO BELTRAN RAFAEL
SOLANO CORZO JORGE

VALENCIA CUELLAR ALVARO

BACTERIOLOGOS Y LABORATORISTAS CLINICOS
1 Srita. CEPEDA SANCHEZ CARMEN ].

LISTA DE MEDICOS GRADUADOS EL DIA 13 de AGOSTO de 1955
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Dr
Dr
Dr
Dr
Dr

. CARLLOS ACOSTA RAMOS

. ALIRIO ALFONSO ARDILA PINILLA
. ROGELIO BEDOYA RAMIREZ

. JAIME BARRAGAN CANTOR

. AURELIANO CASTELLANQOS ORTIZ

Dra. LEONOR CONCHA DE VARGAS

Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr
Dr

. ANIBAL CANAS PALACIO

. HERNANDO CARDENAS GUTIERREZ
. MARIO FUSCALDO DURAN

. LEONIDAS GOMEZ GALVEZ

. GUILLERMO JUNCA AVELLANEDA
. GONZALO MARTINEZ MERA

. ALERCIO ORTEGA BELALCAZAR

. ORLANDO PINILLA PRADA

. JOSE JOAQUIN PONTON ESPINOSA
. HUGO QUIROGA MOYA

. LUIS EDUARDO SANTAMARIA PAEZ
. LUIS ENRIQUE VEGA MELENDEZ

. RAFAEL VALLE MESA

. AUGUSTO LOPEZ CASTANO



VOLUMEN XXIII N? 8, AGOSTO 1955

539

ESTADISTICA DE ALUMNOS DEL ANO ACADEMICO DE 1954

MATRICULAS POR EDADES
Aios de g a
SEXO0S S 'S —
estudios © " 2 2 v “w «n ] -
- =3 = = -g ng xg £ -
= 'S = = = S = - o
8 o o - ~ ) - 0 -
= v o~ o~ o~ o™~ o~ o~
Hombres 1er. Afio 27 68 82 59 87 29 39 33 424
Mujeres " " 4 1 1 3 1 10
Hombres 20. ARo 1 [ 10 29 29 28 21 30 152
Mvujeres " 2 1 2 1 [
Hombres 30. Afio 5 16 32 27 55 35 48 218
Mujeres 1 2 1 3 1 8
Hombres 40. Ao 3 8 13 27 41 21 57 170
Mujeres " 1 3 2 2 8
Hombres 50. Afio 8 30 41 32 71 182
Mujeres " 1 2 1 1 5
Hombres 60. Ao 13 16 42 121 192
Mujeres oo 1 1
TOTAL 28 84 119 146 225 213 194 367 1.376
PROCEDENCIA DE LOS ALUMNOS
DEPARTAMENTOS HOMBRES MUJERES TOTAL TOTAL GRAL.
Antloquia ... ... ... ... ... L 50 — 50
Atlantico .. .. .. .. .. ... ... 49 3 52
Bolivar ... 52 1 53
BoyacA ... ... ... ... ... .. .. 119 2 121
Caldas ... . . 88 2 90
Cauca . .. .... .. .. ... 20 —_— 20
Cérdoba ... ... ... ... 2 — 2
Cundinamarca ... ... ... ... .. 400 14 414
Chocd ... ... ... ... ... ... 6 — 6
Huila ... ... ... ... ...« ... 16 2 18
Magdalena ... ... ... ... ... 103 1 104
Narifio ... ... ... ... ... o ... 22 — 22
N. de Santander ... ... .... ... 67 2 69
Pasan ... 994 27 1.021
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Vienen ... ... ... .. ... 9% 27 1.021

Santander ... ... ... ... .. ... 95 2 97
Tolima ... ... ... ... ... .... 96 5 101
Valle .... ... ... ... ... ... .. 87 1 88
Intendencias ... ... e e 10 —_ 10
Comisarias ... ... ... ... ..... 6 1 7

Total Colombianos ... .. .. 1.288 36 1.324 1.324
EXTRANJEROS
Ecuador ... ... ... ... ... ... 5 — 5
Venezuela ... ... ... ... ... .. 18 — 18
Panamid ... ... ... ... ... ... 2 — 2
E. E. U. U. de América .. .. .. 3 — 3
Otros Paises Americanos . . . . . 14 — 14
Otros Paises ... ... ... ... .... 8 2 10

Total Extranjeros ... ... 50 2 52 52
TOTAL GENERAL .... 1.376
EXAMENES

SEXOS ANOS DE EST. EXAMINADOS APROBADOS APLAZADOS
HOMBRES ler. ANO 424 258 166
MU]ERES ler. 7 10 9 1
HOMBRES 20 ”? 152 137 15
MUJERES 20 ” 6 6 —
HOMBRES 30 ” 218 211 7
MUJERES 30 8 8 _
HOMBRES 40 » 170 164 6
MUJERES g0 7 8 8 _
HOMBRES 59 ” 182 173 9
MUJERES 59 ”? 5 5 —
HOMBRES 6° ? 192 189 3
MUJERES 6° ” 1 1 _

Totales ... .. . . 1.376 1.169 207
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CURSO DE BACTERIOLOGOS Y LABORATORISTAS CLINICOS

(ANEXO A LA FACULTAD DE MEDICINA)

MATRICULAS POR EDADES
Afios de a ]
SEXO0S 'S 'S -
estudios © @ 2 2 2 4 a é :
= 'S 'S 'S 'S 'S 'S > =)
4] o = — o~ » ~ w0 —_
= - o™~ o™~ o~ o™~ o~ o~
Hombres 1er Afio 1 &4 4 10 11 7 8 45
Mujeres 4 8 2 7 7 2 30
Hombres 20. Afo 3 2 7 12 2 9 35
Mujeres " 3 6 6 6 3 2 26
Hombres 30. Afio 1 3 2 5 1 5 17
Mujeres 1 7 3 3 2 16
TOTAL 5 8 13 23 39 37 18 26 169
PROCEDENCIA DE LOS ALUMNOS
DEPARTAMENTOS HOMBRES MUJERES TOTAL TOTAL GRAL.
Antioquia .. .. .. .. .. .. .. .. 2 — 2
Atdntico ... ... ... ... ... ... 6 1 7
Bolivar ... . 9 — 9
Boyacd ... ... ... ... . ... 2 2 4
Caldas ... ... ... ... ... ... .. 9 4 13
Cauca ... ... ... . it ol — 1 1
Cérdoba ... ... . ... ... ... .. 3 _ 3
Cundinamarca ... ... ... ... .. 13 29 42
Chocd ... ... ... ... .. L. 1 1 2
Magdalena ... ... ... ... .. ... 16 8 24
N. de Santander ... ... . ... .. 5 3 8
Santander ... ... ... ... .. ... 9 5 14
Tolima ... ... ... .. «ov ... 7 10 17
Valle ... ... ... ... ... ... .. 12 6 18
Intendencias ... ... ... ... . .. —_ 1 1
Comisarias ... ... oo cvv 2 ... — 1 1
Total de Colombianos . . . . 94 72 166 166
EXTRANJEROS . . . . . 3 — 3 3
Total General . . .. . ..... 97 72 169 169
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EXAMENES

SEXOS ANOS DE EST. EXAMINADOS APROBADOS APLAZADOS
HOMBRES ler. ANO 45 23 22
MUJERES ler. 7 30 21 9
HOMBRES 2 35 33 2
MUJERES 20 7 26 21 5
HOMBRES 37 17 17 —
MUJERES 307 16 15 1

TOTALES ... ... ... ... 169 130 39

BECAS Y EXENCIONES DE MATRICULA

La Facultad de Medicina y el Ministerio de Educacién Nacional, en 1954,
adjudicaron 63 becas asi:

Pagadas por la Facultad ... ... ... ... ... ... ..o Lo o4l
Pagadas por el Ministerio de Educacién Nacional ... ... ... ... . 22

Los alumnos favorecidos con estas becas automdticamente quedaron exen-
tos del pago de los derechos de matricula. Ademds la Facultad adjudicé otras
50 exenciones de matricula.

POBLACION ESTUDIANTIL

ANO DE 1955

ALUMNOS MATRICULADOS

MEDICINA

ANOS DE ESTUDIO TOTAL
PRIMER ARO ... oo cir oie cie e e i i L. 235
SEGUNDO ANO ... oot it it it et i i i 274
TERCER ANO ... o0\ oot e e i i i i 149
CUARTO ANO ... .0 o i i i i 248
QUINTO ANO ... ... ool e i i i e e 149
SEXTO ANO ... .00 oo i i it e i s 188

TOTAL ... ... o or oot o v e e e s 1243
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LABORATORISTAS CLINICOS

PRIMER ANO ... ... ... 0 o oo oo e e e
SEGUNDO ANO ... ... .0 it ver s e e e
TERCER ANO ... ... ... ... o0 oo e e e

Total ... ... . i o e e

PROCEDENCIA DE LOS ALUMNOS

ANTIOQUIA ... ... ... .. oo oo oo ciiin oo ol
ATLANTICO .. ... .. oo il i e e e
BOLIVAR .. ... ... ..o o0 o000 oL

BOYACA ... ... o i e e e e

CORDOBA ... ... .. . o

CUNDINAMARCA ... ... .o oo o i i e e

CHOCO ... ... ..o o0 oo oo o s

MAGDALENA ...

N. DE SANTANDER ... ... ... ... ... ... ..

SANTANDER .. ... ... ...

TOLIMA ... .. i i e e e e e

VALLE

META 0ot ot e e e
ARAUCA .. .. .. . i e
GUAJIRA oo oot o e e s i
CAQUETA ..o e i i
PUTUMAYO ..ot ooie s e i e o i

TOTAL COLOMBIANOS ... ... ... . . ... ..., .

59
44
44
110

W = N

1.208

1.208
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EXTRANJEROS

(Vienen ... ... ..... 1.208
COSTA RICA ... ... v cii vt v e cee e e e 5
ECUADOR ... ... ol it i cd et it e e e 3
FRANCIA ... ... ... . o e it e e 2
HONDURAS ... .. it it ciiet cie e e 1
POLONIA ...... .o oot it i i it e i e 4
PANAMA ... ... ... .0 o s 2
VENEZUELA ... ... . ... o o0 0 iiien i e 9
PARAGUAY . ... .. o i i i e e e 1
E. E. UNIDOS .. ... ... .. i i i e 3
ITALIA ... . o i it it e i 1
RUMANIA ... ... o it i i ciiee e 1

TOTAL EXTRANJEROS .. ... ... ... ... ... ... . 35 35

TOTAL DE ALUMNOS ... ... ... ... ..... 1.243

PLAN DE ESTUDIOS — ANO 1955

HORARIO DE CLASES SEMANALES POR ALUMNO, TEORICAS Y
PRACTICAS, EN CADA UNA DE LAS ASIGNATURAS QUE FORMAN
EL PLAN DE ESTUDIOS DE LA FACULTAD DE MEDICINA, DU-
RANTE EIL PERIODO ESCOLAR DE CADA UNA DE LAS MISMAS.

PRIMER ANO

ASIGNATURAS HORAS TEORICAS HS. PRACTICAS N¢ SEMANAS
Anatomia Primera . . 5 10 33
Histologfa . . 5 4 33
Quimica Biolégica . . 5 2 33

Fisica Médica . 3 2 33
Fisiologia General

(Introduccién al estudio

de la Fisiologia) . . . 5 — 33

Inglés . . . . . . . .. 2 — 33
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ASIGNATURAS HORAS TEORICAS HS. PRACTICAS
SEGUNO ANO

Fisiologia Especial . . . 5 5
Anatomfa Segunda . .. 3 6
Bacteriologia . 3 4
Parasitologia . .. 3 6
Patologfa General . . .. 3 —
TERCER ARO

Clinica Semioldgica — 10
Patologia Tropical 2 —_
Patologia Médica . 3 —
Anatomfa Patolégica . . 3 2
Psicologia . 3

Inglés . 2 —

CUARTO ANO

Clinica Médica . . . . — 12
Clinica Dermatolégica — 4
Clinica Tropical . . . — 4

5

Técnica Quirtrgica . .. 5

Patologia Quirdrgica 4

Terapéutica y Far-

macologia . 5 5

QUINTO ANO

Clinica Quirdrgica . . — 12
Clinica de Oftalmologia
y  Otorrinolaringologia

(Semestral) . . . . .. — 8
Clinica Urolégica (Se-
mestral) . . . . . .. — 8
Medicina Legal . 2 2
Deontologia Médica . 2 —
Obstetricia . 5 —
SEXTO ANO
Clinica Pedidtrica . . . — 12
Clinica Ortopédica y de
Traumatologfa  (Semes-
tral) . .. ..o L — 8
Clinica Ginecolégica
(Semestral . . . . . . — 8
Clinica Neuroldgica vy
Psiquidtrica . . . . . . — 3
Higiene y Salud Piblica 5 10
Tisiologia (Semestral) — 5

Cancerologia (Se-
mestral) . . . . . . — 2

N¢ SEMANAS

33
33
33
33

33

33

14%
14Y,
33
33

33

144,
141
33

141
14y,



