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EDITORIAL
EL CURRICULUM MEDICO Y EL TRABAJO PROFESIONAL

ANTONIO RAMIREZ SOTO

Es posible que haya pocos empleos para médicos, pero lo que si es cier-
to es que hay mucho trabajo para el profesional de la medicina.

Del desempleo médico obedece entre otras causas, fundamentalmen-
te a la calidad del egresado. No se trata de un problema meramente de
orden cuantitativo en el simple sentido de gran ofertay poca demanda.

Emprender acciones correctivas inicamente en relacion al nimero de
médicos, caeriamos en medidas apenas sintomaticas, con sabor inme-
diatista y hasta de pronto inconvenientes para un pais que esta por ha-
cer y que tanto requiere de una masa critica calificada para aportar ele-
mentos de bien en su construccion.

El problema de la salud sigue siendo de gran magnitud y tiene las ca-
racteristicas propias de los paises sub-desarrollados. Si bien la pirdami-
de de poblacidn se ha venido modificando, ésto se explica mds por la
rapida disminucién de la natalidad, antes que por mejoramiento de las
acciones propias de salud.

Las enfermedades infecciosas intestinales, las respiratorias agudas, las
de tipo perinatal y la destruccion siguen siendo las causas principales
de morbi-mortalidad de menores de 5 anos, lo mismo que las enferme-
dades prevenibles por vacunacion. En los nifios de 5 a 14 anos, el pri-
mer problema de salud estd en los accidentes domésticos y de transito
automotor, en la medida que ha aumentado la urbanizacion en el pais.
La violencia, los accidentes de transporte y los de trabajo, generan la
mayor mortalidad en los hombres entre los 14 a 44 anos. Los tumores
malignos y abortos a las mujeres en esta edad. En los 45 afos y mas, el
cancer y las enfermedades cronicas y degenerativas. A todas las eda-
des, las endemias tropicales, malaria, dengue, fiebre amarilla, zoono-
sis.

Una de cada 10 personas presenta limitaciones fisicas y mentales.

Todo lo anterior requiere de oportuna accion asistencial por parte
de un recurso humano bien calificado y con capacidad de decision. Ob-
viamente que se requiere de toda una labor de saneamiento ambiental.



Casi mds de la mitad de la poblacion no cuenta con agua potable, au-
sencia de un manejo adecuado de desechos, la cuarta parte de la pobla-
cion vive en chozas. Estos aspectos, a manera de ejemplo y muchos
otros de igual trascendencia requieren urgente atencion junto con la
asistencia bien calificada del médico como antes anotabamos.

En atencidn a este panoramico y somero pero también real andlisis que
hasta este momento he adelantado con esta modesta presentacion, se
puede anotar, que para evitar el desempleo médico, inconveniente a
todas luces, se requieren dar los siguientes urgentes y grandes pasos:

Académicos: Decidirnos ya en las Facultades de Medicina, a for-
mar médicos cualitativamente diferentes.

Médicos que para su realizacion como profesionales, no tengan
que depender de la existencia de una enfermedad en susemejante,
con un problema similar a un caso visto en un hospital universita-
rio selectivo. Caso que esta siendo atendido también en institucio-
nes en donde ya no hay vacantes para desempenar un oficio técni-
co-asistencial.

Médicos que sean capaces de responder Optimamente a las necesi-
dades de salud, sin limitacion formativa alguna, en cualquier sitio
y rincon del territorio colombiano, de acuerdo y totalmente en co-
rrespondencia con las caracteristicas etdreas de la poblacion, sus
riesgos, sus mayores causas de morbilidad y mortalidad, sus ten-
dencias, su medio ambiente, sus cambiantes entornos, sus condi-
ciones sociales, antropologicas, politicas y econdmicas.

Médicos que no antepongan distancia alguna, de ningin tipo, en-
tre ély sucomunidad. Que con su actitud, se constituya en una ver-
dadera prenda de garantia para el bienestar de la comunidad.

Médicos con solida preparacion cientifica que les permita mante-
ner una actitud positiva para la investigacion constituyéndose en
verdaderos protagonistas del desarrollo cientifico y tecnoldgico,
ampliando asi el mundo en favor de nuestros propios intereses y
necesidades presentes en todos los niveles y modalidades aten-
cion. La carencia de soluciones autdctonas para nuestros propios
problemas incrementan sensiblemente nuestra dependencia. De-
pendencia que a través de compra de tecnologia no siempre obe-
dece alas reales necesidades de salud de los colombianos en forma
prioritaria.

Administrativos: Simultineamente con lo anterior, deben darse,
de parte de la administracion del estado, las condiciones para que
se pueda realizar 6ptimamente en todo el territorio nacional, la la-
bor del médico acorde con lo arriba establecido y en atencion a
tantas expectativas, para que su ejercicio, lejos de ser frustrante
sea eficaz y por lo tanto gratificante y estimulante.



En este sentido, aprovechamos este momento para solicitar muy
comedidamente al Gobierno, tomar las medidas de urgencia para
hacer de la salud una verdadera y real prioridad nacional. Pues
ademads de ocupar este rubro, el sexto lugar, en forma descendente
en asignaciones presupuestales, ha sido a costa de este sector de la
salud principalmente junto con el agropecuario, como se ha incre-
mentado el servicio la Deuda del 3% al 10.2% en los ultimos 10
anos.

Junto con lo anterior se requiere una imperiosa reorganizacion ad-
ministrativa del sector que conduzca, entre muchas cosas, a dis-
tribuir racionalmente la prestacion de servicios en favor de ese casi
30% de la poblacion descubierta de la atencion institucional a ex-
pensas de otras areas como la de los empleados en la cual se con-
centran diferentes posibilidades de atencion.

Qué gran posibilidad de trabajo ofreceria para nuestros egresados
nuevos, este 30% de la poblacion colombiana, que también tiene
derecho a este obligatorio servicio publico de la salud!

Finalmente sobre este aspecto del trabajo es necesario recordar
que la decidida integracion al sistema educativo y al de prestacion
de servicios, de la ciencia y tecnologia, componentes de un eje
central que avale nuestra nacionalidad, generan internamente re-
cursos apropiados a nuestras condiciones histéricas, geograficas y
socio econdmicas. El conocimiento cientifico es un instrumento
decisivo para la mejor realizacion del hombre al servicio de la co-
munidad.

La existencia en el sector salud de miles de empiricos, obliga la
presencia activa y cientifica de profesionales médicos que den ga-
rantia suficiente a la comunidad.

Cudl sera entonces la gestion de los nuevos médicos si se cumple
como debe ser, de parte de la administracion del Estado y de las
Universidades, con estos grandes pasos administrativos y acadé-
micos, sin demora como lo indican las necesidades? Estoy conven-
cido que el trabajo que les espera no tendrd limites si es que de ver-
dad se desea rescatar, mejorar y promover la calidad de la vida de
los colombianos.

Reivindiquemos el proceso formativo de la escuela como espacio
para la indagacion sobre las formas de vida y su respuesta con el
trabajo.

Para terminar, invito a los lectores a meditar sobre lo consignado
en los Anales de la Universidad Nacional, Estados Unidos de Co-
lombia, No. 1, Tomo I - 1868: “La Universidad Nacional debe ser
y serd principalmente una Escuela de Método, asi en el orden 16gi-
co de las ensefianzas, como en la forma de dar cada una de ellas”.



CAMBIOS EN LA ACTIVIDAD DE LA GALACTOSA-
1-FOSFATO URIDIL TRANSFERASA
DURANTE EL DESARROLLO POST-NATAL(¥)

RESUMEN

Se presentan los valores de la actividad
eritrocitaria de la Galactosa-1-fosfato
uridil transferasa (GAL-1-PUT) (E.C.
2.7.7.12) en individuos humanos de di-
ferentes edades desde el recién nacido
hasta el adulto. Los resultados permiten
proponer los valores de referencia para
la actividad de la enzima en poblacion
colombiana.

La variacion en los valores de la activi-
dad enzimatica observada segun la edad
permite apoyar la hipotesis de una indu-
cibilidad de la enzima en el humano, de
forma similar a como ocurre en otras es-
pecies y con otras enzimas de la via meta-
bolica de la galactosa.

INTRODUCCION

La galactosa-1-fosfato uridil transferasa
(GAL-1-PUT) (E.C.2.7.7.12) cataliza
la transferencia de un grupo de uridina
difosfato (UDP) de la UDP-Glucosa a la
Galactosa-1-fosfato para formar UDP-
Galactosa y Glucosa-1-P:

(*): Esta .investigacion se realizd gracias a la
apropiacion  presupuestal Pl 40/79  del
C.I.N.D.E.C. de la Universidad Nacional de
Colombia.

(1): Profesor Asistente, Seccion de Bioquimica.

(2): Instructor Asistente, Seccion de Fisiologia.
Departamento de Ciencias Fisiologicas - Fa-
cultad de Medicina Universidad Nacional de
Colombia - Bogota D.E.

FABIO A. RODRIGUEZ C.,M.D. M.SC.(1)
FERNANDO PALOMINO Q.,M.D. (2)
NANCY LOZANO DE MIRANDA (1)
MARTA CAMANO DE ZAPATA (1)

UDP-Glucosa + Gal-1-P

Gal-1-PUT
UDP-Galactosa + Glucosa-1-P

Esta reaccion, junto con las reacciones
catalizadas por la galactokinasa y por la
UDP-Galactosa-4-epimerasa hace parte
de la via que permite el metabolismo de
la galactosa (27,34) (Gréfica No. 1). La
GAL-1-PUT se encuentra en todas las
células del organismo, pudiéndose medir
su actividad con relativa facilidad en eri-
trocitos (24), higado (52) y fibroblastos
(40).

La enzima aislada del higado de rata tie-
ne un Km para la UDP - Glucosa de 0.1
a 0.2 mM, valor que se encuentra dentro
del rango fisiolégico de la concentracion
de UDP-Glucosa hepatica (31).

Como es de esperarse, la tasa de la reac-
cion puede ser regulada por la concen-
tracion del sustrato, pero ademads limita-
da por inhibicion por el sustrato a niveles
elevados de UDP-Glucosa. Adicional a
lo anterior, la glucosa-1-fosfato se com-
porta como un potente inhibidor de la
enzima, asi como los nucle6tidos de uri-
dina (diy tri-fosfatos) los cuales son inhi-
bidores competitivos del sustrato UDP-
Glucosa (53).

Los estudios mas extensos se han realiza-
do con la enzima purificada a partir de
globulos rojos humanos (7, 17, 58), don-
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CAMBIOS POST-NATALES DE GAL-1-PUT

de Tedesco encontré para esta enzima
un peso molecular de 90.000 daltons, con
una estructura de sub-unidades, cada
una con un peso monomérico de 30.000
(58),y Beutler y cols. (7) encontraron un
pH 6ptimo de 8.5, un Km variable con el
pH y cen la concentracién de sustrato, de
tal forma que a pH 8.7 y una concentra-
ciéon 0.6 mM de UDP - Glucosa el Km
para la Gal-1-P es de 0.39 mM, y a 1.29
mM de Gal-1-P el Km para el UDP-Glu-
cosa es 0.16 mM, encontrdndose que al
incrementar la concentracién de cual-
quiera de los sustratos se incrementa el
Km para el otro sustrato. Se ha postula-
do la existencia de un mecanismo ping-
pong en la actividad de esta enzima (63).

En 1956 Kalckar y cols. (28, 29) e Issel-
bacher y cols. (25) y Anderson y cols. en
1957 (3). demostraron la ausencia de ac-
tividad de GAL-1-PUT en los pacientes
afectados de galactosemia, enfermedad
caracterizada como entidad clinica des-
de los estudios de Mason y Turner en
1935 (36). Estudios posteriores han con-
firmado la ausencia de la actividad enzi-
matica en globulos rojos (24), glébulos
blancos (24), fibroblastos cutdneos (33),
mucosa intestinal (49) e higado (52) en
los pacientes galactosémicos. Por prue-
bas de doble inmunodifusién se ha de-
mostrado en los eritrocitos de galactosé-
micos homocigotos la presencia de una
proteina que da reaccion cruzada con el
anticuerpo preparado contra la transfe-
rasa normal (58), y que también eluye en
las mismas fracciones que la enzima nor-
mal en cromatografia de filtracion en gel
(Sephadex G-200), indicando por lo tan-
to un peso molecular cercano a 90.000
daltons (59). Estos datos sugieren la pre-
sencia de una “transferasa” enzimdtica-
mente inactiva en los glébulos rojos de
los galactosémicos.

Se han descrito formas moderadas de ga-
lactosemia en sujetos de raza negra (35),
lo cual parece explicarse por la presencia
de actividad residual de la transferasa en

tejidos viscerales, particularmente en el
higado (52), la cual puede llegar hasta un
10% de lo normal (35).

Ademas de la variante de los negros se
han encontrado otras. En 1965, Beutler
y cols. (6) describieron la variante Duar-
te que resulta en una disminucion de un
50% de la actividad enzimdtica de la
transferasa pero sin transtorno clinico.
Schapira y Kaplan (51) describieron la
variante Rennes, con una actividad de
aproximadamente el 7% de lo normal.
En 1971 se describid la variante Indiana
de la galactosemia (12), con una activi-
dad del 35% de lo normal y una enzima
muy inestable. Ng, Bergren y Donnell
(47) han descrito la variante Los Ange-
les, en la que los homocigotos y los hete-
rocigotos tienen una actividad mayor de
lo normal. Chacko y cols. en 1977 (14)
describieron la variante Chicago de la
galactosemia en la cual la actividad enzi-
matica es el 25% de lo normal.

Varios trabajos indican que la actividad
de las enzimas de la via de la galactosa
estd influida por el estado general del
metabolismo de los carbohidratos. Por
ejemplo, se ha documentado un cambio
en la actividad de la GAL-1-PUT, la cual
aumenta en el higado de rata lactante
perfundido con una solucién con alto
contenido de galactosa (50), y se observa
un fenémeno similar en la mucosa intes-
tinal de ratas alimentadas con una dieta
rica en galactosa (56). Si bien la mayoria
de los estudios se ha realizado con la en-
zima eritrocitaria humana (7, 17, 24, 30,
61), no se han documentado cambios in-
ducidos por factores dietéticos ni hormo-
nales que influyan sobre la misma en el
hombre. Se ha informado con anteriori-
dad el nivel de actividad de la enzima en
adultos normales (24, 38), recién nacidos
normales (46) e individuos afectos de ga-
lactosemia (44), pero en contraste con la
galactokinasa (37, 45) no se han descrito
los niveles de la enzima hepatica ni eri-
trocitaria durante el desarrollo humano
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post-natal, aunque su actividad se ha de-
terminado en organos fetales (54, 55).

Este estudio tuvo como objetivo deter-
minar los valores normales de actividad
eritrociaria de GAL-1-PUT en una
muestra de individuos colombianos de
diferentes edades, desde el recién nacido
hasta el adulto, con el fin de describir las
posibles variaciones durante el creci-
miento y desarrollo y hacer un primer in-
tento para establecer valores de referen-
cia en nuestro medio, que puedan ser
usados en futuros estudios sobre la enzi-
ma incluyendo las diversas formas de ga-
lactosemia y trastornos afines.

MATERIALES Y METODOS

Se realizo un trabajo de investigacion ex-
perimental en 66 sujetos evaluados como
normales y distribuidos en cinco grupos
de edad, cuatro de ellos de definicion pe-
didtrica y uno de adultos. En cada sujeto
se realizo la determinacion enzimdtica
como se detalla a continuacion:

a) Especimenes de sangre:

Se obtuvo una muestra de 2 ml de sangre
del cordon umbilical de 10 recién nacidos
a término de madres atendidas en el Ins-
tituto Materno Infantil de Bogota, Co-
lombia, y juzgados normales por la eva-
luacion pediatrica. Asi mismo se obtu-
vieron muestras de 5 ml de sangre venosa
de 10 ninos de 1 a 11 meses de edad, de
13 ninos de 1 a 4 anos de edad y de 10 ni-
nos de 5 a 12 anos, que asistian a control
de nino sano en el Servicio Médico de
CAFAM, Bogota, Colombia, asi como
de 23 adultos voiuntarios sanos. Todas
las muestras fueron tomadas usando he-
parina como anticoagulante y manteni-
das a 4'C hasta su andlisis.

b) Determinacion de la actividad de la
enzima:

La actividad de la enzima se determino
en hemolizados obtenidos por congela-

cion-descongelacion en agua destilada
de los eritrocitos. La técnica utilizada fué
la de Anderson y cols. (2), modificada
por Beutler y Baluda (8), la cual se basa
en el consumo de UDP-Glucosa segun
las reacciones:

UDP-Gal + Glucosa-1-P

(1) Galactosa-1-P + UDP-Glucosa

Gal-1-PUT

UDP Glucurénico + 2NADH + 2H™

(1) UDP-Glucosa + 2NAD
UDP-Glucosa
deshidrogenasa

La formacion de NADH se midio espec-
trofotométricamente en el ultravioleta —
340 nm— (65) usando un espectrofotome-
tro Beckman DB-GT de doble haz con
cubetas semi-micro. La cinética de la for-
macion de NADH es directamente pro-
porcional a la cantidad remanente de
UDP — Glucosa luego de incubar ésta
con el hemolizado. Entre mayor es la ac-
tividad de GAL-1-PUT en el hemoliza-
do, menor es la cantidad remanente de
UDP-Glucosa. Los resultados se convir-
tieron a actividad especifica en Unidades
por gramo de Hemoglobina (U/g Hb).
Una unidad de GAL-1-PUT causa la uti-
lizacion de 1.0 mol de UDP-Glucosa
por hora a 37'C y pH 8.7. (Grifica No.
2). La concentracion de hemoglobina en
el hemolizado se determiné con el méto-
do clasico de la cianmetahemoglobina
(reaccion de Drabkin) (43).

Debido a que los eritrocitos de los recién
nacidos son deficientes en NADasa (4)
se adiciono 0.05 U. de NAD-nucleosida-
sa de Neurospora crassa a cada hemoli-
zado con el fin de evitar interferencias
por el NAD enddgeno.

¢) Manejo Estadistico

Los métodos estadisticos utilizados para
hallar las significancias estadisticas entre
los diferentes grupos etareos fué la “t” de
Student para pequenas muestras, y tam-
bién la distribucion normal para todo el
grupo. Se utilizé un Alfa de 0.025 y una p



CAMBIOS POST-NATALES DE GAL-1-PUT 261

D.O.
1.00!

0.900

2.8001

J.7001

0.600

0.5001

0.4381
0.4207

0.4001

0.300

0.2001

0.1001

GRAFICA Nt 2.

DETERMINACION CINETICA DE LA ACTIVIDAD
DE GAL -1- PUT

-
—"’

i Sin sustrato Gal-1-P

Con sustrato Gal-1-P

Ejemplo tomado de uno de los adultos del estudic.

N 4



262

REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

de 0.05 como significativa. Se realiz6
también regresion lineal y exponencial
para las correlaciones entre la edad y los
datos obtenidos para la actividad de la
enzima, aplicadas a la totalidad de los in-
dividuos y a cada grupo de edad por se-
parado.

RESULTADOS

Los grupos etareos en los que se agrupa-
ron los individuos de quienes se obtuvie-
ron las muestras se presentan en la Tabla
No. 1.

Los valores de la actividad de la GAL-1-
PUT para cada individuo en su respecti-
vo grupo aparecen en la Tabla No. 2y la
Grifica No. 3. En la Tabla No. 3y la
Grifica No. 4 se presentan los interva-
los, promedios y desviaciones standard
para la actividad de la enzima en cada
grupo, donde resulta claro que existe
una variacion de la actividad de la enzi-
ma, con un valor minimo en los recién
nacidos, luego un valor maximo en los
lactantes menores, seguido de una decli-
nacion hasta alcanzar el valor del adulto
en los escolares.

Para los individuos de sexo masculino se
encontro un valor promedio de 18.20
+5.02 y para las mujeres de 18.28 =+
5.69 U/g Hb, sin encontrarse diferencias
significativas entre los dos sexos (p =
N.S.).

Los datos de actividad enzimatica encon-
trados en el grupo de 1-11 meses son sig-
nificativamente superiores (p < 0.001)
comparados con los correspondientes a
los recién nacidos. El grupo de 1-4 anos
mostro una actividad enzimadtica signifi-
cativamente superior (p < 0.005) a los re-
cién nacidos, pero sin diferencia (p =
N.S.) con el grupo de 1-11 meses. El gru-
po de 5-12 anos posee valores significati-
vamente superiores (p < 0.02) alos recién
nacidos, pero inferiores al compararlos
con los del grupo de 1-11 meses (p «

0.02). Finalmente, los datos de actividad
enzimatica del grupo de adultos son sig-
nificativamente superiores (p < 0.02) con
relacion a los neonatos y significativa-
mente inferiores (p < 0.02) alos del grupo
de 1-11 meses, pero sin diferencia esta-
disticamente significativa con los del
grupo de 1-4 anos (p = N.S.), ni con los
del grupo de 5-12 afios (p = N.S.).

La dispersion de los valores de actividad
enzimatica mostré una distribucion nor-
mal (Gréfica No. 5), para todo el grupo.

La correlacion entre la edad y la activi-
dad enzimatica en la totalidad de los in-
dividuos mostréo un coeficiente (r =
0.40) de correlacion. Sin embargo, la co-
rrelacion en cada grupo por separado
mostro un coeficiente (r = 0.70) para el
grupuo de 1-11 meses, con un maximo de
actividad entre los 5 y 6 meses de edad;
de forma similar, en el grupo de 5-12
anos se encontrd un coeficiente (r =
0.67) con un maximo de actividad a los 8
anos de edad. Para los grupos de 1-4 afios
y adultos se encontré un coeficiente de
0.26 y 0.27 respectivamente (Gréfica
No. 6).

TABLA No. 1

DISTRIBUCION PORCENTUAL
DE SUJETOS POR GRUPOS

DE EDAD
EDAD n %
Recién nacidos 10 15.15
lall meses 10 15.15
1 a4 anos 13 19.70
Sal2anos 10 15.15
Adultos 23 34.85
Total 66  100.0
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TABLA No. 2

VALORES DE ACTIVIDAD
DE GAL-1-PUT PARA CADA
SUJETO DEL ESTUDIO

# Actividad U/g Hb # Actividad U/g Hb

GRUPO DE NEONATOS GRUPO DE 5AI12ANOS
1 9.43 1 7.16
2 9.50 2 10.20
3 10.63 3 11.38
4 11.86 4 13.60
5 12.10 S 16.42
6 12.90 6 17.46
7 12.93 7 18.07
8 13.10 8 18.25
9 14.25 9 18.60
10 15.73 10 19.36

GRUPO DE 1AI1IMESES GRUPO DE ADULTOS
1 10.76 1 11.70
2 12.80 2 12.20
3 14.63 3 13.55
4 17.74 4 14.10
S 18.90 S 14.20
6 21.72 6 14.52
7 24.10 7 14.70
8 24.90 8 15.40
9 26.41 9 15.43
10 27.76 10 15.66
) 11 16.60
GRUPO DE 1A4ANOS 12 16.75
13 16.85
1 7.98 14 17.12
2 10.00 15 17.15
3 11.10 16 17.17
4 12.40 17 17.20
S 14.36 18 17.25
6 18.20 19 17.30
7 19.45 20 17.45
8 20.23 21 17.96
9 21.00 22 18.05
10 22.93 23 18.10

11 24.75
12 24.80

13 26.10
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GRAFICA Nt 3.
DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS DE ACTIVIDADES DE.LA GAL-I1- PUT
EN LOS INDIVIDUOS ESTUDIADOS.
28 1
26 1
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22 1
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12 9
10 1
e -
1 T T T 1
RN 1 -2 1-4 S -12 »i8 EDAD
MESES AROS
Rs= -0.65 -0.22 0.06 0.0004
TABLA No. 3
VALORES PARA LA ACTIVIDAD ERITROCITARIA
DE LA GALACTOSA-1-FOSFATO URIDIL
TRANSFERASA POR GRUPOS DE EDAD.
Actividad GAL-1-PUT en U/g Hb
Grupoedad n
Valores Promedio Desv. Standard
Min. Max. X S.D.
Neonatos 10 9.43 - 15.73 12.24 1.90
I-11meses 10 10.76 - 27.79 19.97 5.63
1-4 anos 13 7.98 - 26.10 17.95 5.91
5-12 anos 10 7.16 - 19.36 15.04 3.99
Adultos 23 11.70 - 18.15 15.93 1.81
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ENZIMATICA.

ACTIVIDAD

24

22

20

EDAD

20

EDAD

GRAFICA Nt 6.

CORRELACION EDAD Y ACTIVIDAD ENZIMATICA POR
GRUPOS DE EDAD.

I5 20 23 30 35 40 45 50 55 60 65

(AROS)



CAMBIOS POST-NATALES DE GAL-1-PUT

267

DISCUSION

Los datos presentados en este trabajo en
relacion al grupo de adultos no revelan
diferencias estadisticamente significati-
vas (p = N.S.) con respecto a los datos
de Brethauer y cols. (9), von Fernekorn
y cols. (21), ni Mellman y cols. (39), pero
son inferiores (p < 0.05) a los informados
por Dahlqvist (18) y Chacko y cols. (14).
Sin embargo, estos tltimos autores usa-
ron una variacion en la técnica consisten-
te en la adicion de ditiotreitol. La dis-
crepancia entre los datos obtenidos con
las dos técnicas puede deberse a que el
ditiotreitol inactiva a la Galactosa-4-epi-
merasa presente en el hemolizado (57).

En cuanto al establecimiento de un valor
de referencia en nuestro medio, segiin
nuestros datos para adultos éste seria de
15.92 = 3.63 U/g Hb para un 95% de
confiabilidad, muy similar a los acepta-
dos internacionalmente con la técnica
utilizada por nosotros (9, 21, 39). En la
Tabla No. 4 se sugieren los valores de re-
ferencia para los diversos grupos de edad
utilizados.

La variacion en la actividad eritrocitaria
de GAL-1-PUT en humanos presentada
en nuestros resultados para los grupos de
edad utilizados, con el nivel mads bajo de
actividad en los neonatos, seguido de un
incremento en los lactantes alcanzando
hacia los 5-6 meses de edad la mayor acti-
vidad comparada con las demas edades,
seguido de un declive hasta alcanzar el
valor del adulto en los escolares después
de los 8 anos de edad, y manteniéndose
una notable estabilidad de los niveles de
la enzima a lo largo de la edad adulta, no
ha sido informada previamente en la lite-
ratura.

Bertoli (5) ha informado que la actividad
de GAL-1-PUT hepitica en ratas se in-
crementa desde un valor muy bajo 3 dias
antes del nacimiento, hasta un maximo
en el animal lactante de 10 dias de edad,

para luego disminuir hasta los valores
«del animal adulto entre los 35y 45 diasde
edad. Un comportamiento similar de la
enzima se ha observado en el intestino
delgado de la rata (32, 56). Es de sumo
interés que la perfusion con galactosa in
vitro de higado de rata lactante conlleva
un incremento en la actividad de la enzi-
ma, pero este efecto no se observa en el
higado del animal adulto (50).

TABLA No. 4

VALORES DE REFERENCIA
DE ACTIVIDAD ERITROCITARIA
DE GALACTOSA-1-FOSFATO
URIDIL TRANSFERASA
SUGERIDOS PARA COLOMBIA
EN DIFERENTES GRUPOS

DE EDAD
EDAD Actividad U/g Hb
Neonatos 8.45a16.04
1-11 meses 8.70a31.24
1-4 anos 6.12a29.77
5-12 anos 7.06a23.02
Adultos 12.91a19.55

Este conjunto de hechos sugiere que en
los mamiferos la GAL-1-PUT es una en-
zima inducible, al menos al comienzo de
la vida extrauterina, por la administra-
cién de una dieta rica en galactosa. Si se
tiene en cuenta la documentada estabili-
dad de los niveles de la enzima en los
adultos de varias especies es llamativa la
posibilidad de considerar la presencia de
un gen regulador influido por los niveles
de galactosa. En favor de esta hipotesis
cabe citar que otra enzima del metabolis-
mo de la galactosa, la galactokinasa, in-
crementa también su actividad en el hi-
gado de la rata desde el nacimiento hasta
alcanzar un maximo a los 5 dias de edad,
seguido luego de una disminucion pro-
gresiva hasta el animal adulto (15, 60).
Ademas, fibroblastos humanos norma-
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les en cultivo muestran un incremento en
los niveles de galactokinasa cuando cre-
cen en presencia de galactosa (64).

Se han documentado hechos similares
para la tercera enzima de la via metaboli-
ca de la galactosa, la UDP-Galactosa-4-
epimerasa. Por ejemplo, la actividad de
esta enzima en el higado de rata es ma-
yor en el animal recién nacido que en el
adulto y se mantiene elevada durante el
periodo de ingestion de leche (16). En
estos mismos animales la actividad intes-
tinal de la enzima puede ser aumentada
por la administracion de dietas con alto
contenido de galactosa (56). La UDP-
Galactosa-4-epimerasa en los eritrocitos
humanos tiene una mayor actividad en
recién nacidos que en adultos (4). Sin
embargo, esta enzima ha sido caracteri-
zada en fibroblastos humanos en cultivo
donde no se encontro relacionada con la
concentracion de galactosa del medio de
incubacion (13).

En concordancia con lo anterior, Haw-
ton y Ford (22), Mulligan y Schwartz
(42), y Vink y Kroes (59) han demostra-
do una mayor elevacion de la glucosa
sanguinea y una eliminacion de la galac-
tosa mas rapida en nifios que en adultos
luego de la administracion de galactosa.
Si se tienen en cuenta los datos aqui pre-
sentados, los de Mulligan y Schwartz
(42) y de Hjelm y Sjolin (23) referentes
a la menor eliminacion de la galactosa en
los neonatos que en los ninos mayores,
concuerdan con los bajos niveles de
GAL-1-PUT encontrados por nosotros
en el grupo de neonatos, y no contradi-
cen los estudios citados.

Por otro lado, normalmente la capacidad
de E. coli para metabolizar la galactosa
es inducible, esto es, la incubacion en so-
luciones que contienen galactosa es se-
guida por la aparicion de niveles altos de
las enzimas de la via de la galactosa: ga-
lactokinasa, GAL-1-PUT y UDP-Galac-
tosa-4-epimerasa (11, 26, 62). Se ha he-
cho el mapeo genético de los genes de la

galactosa en E. coli. La secuencia de los
genes en el cromosoma bacteriano es: ki-
nasa, transferasa, epimerasa y operador
(1, 10, 41). Los genes K-T-E-O funcio-
nan como un operén con un gen regula-
dor que no estd en la region Gal, sino en
otra parte del cromosoma bacteriano. La
funcion del regulador parece estar in-
fluida por los niveles de AMPcy su pro-
teina receptora (19). En el protozoario
Tetrahymena (48) se ha mostrado un in-
cremento en la actividad de galactokina-
sa en presencia de AMPc.

Por consiguiente, parece estar bien esta-
blecido el hecho de la inducibilidad de
las enzimas de la via de la galactosa en
varias especies desde las bacterias hasta
los mamiferos, incluido al parecer el hu-
mano. Los datos que aqui se presentan
por primera vezen la literatura apoyan la
hipotesis previamente planteada de lain-
ducibilidad en el individuo joven de la
GAL-1-PUT, pudiéndose suponer la po-
sible presencia de un mecanismo de re-
gulacion genética. Evidentemente se re-
quieren estudios posteriores para confir-
mar esta hipotesis.

Adicionalmente, estos datos permiten
sugerir los valores de referencia para los
niveles de la enzima en individuos de di-
ferentes edades en nuestro medio, para
ser utilizados en la realizacion de futuros
estudios sobre el tema. (Grafica No. 7).
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SUMMARY

This study shows the values found for ac-
tivity of erythrocyte Galactose-1-phos-
phate uridyltransferase (GAL-1-PUT)
(E.C.2.7.7.12) in human subjects of va-

rious age groups, from newborns up to
adults. The results allow to propose the
reference values for the enzyme activity
in Colombian populations.

The age dependent variation of enzyme
activity support the hypothesis of enzy-
me inducibility in the human being alike
to the one observed in other species and
with other enzymes of the galactose me-
tabolic pathways.
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RESUMEN

La Endocrinopatia Multiple Tipo I se ca-
racteriza por la presencia simultdnea de
tumores, o hiperplasias, en hipofisis, pa-
ratiroides y pdncreas, originando el cua-
dro clinico de hiperfuncion endocrina
multiple.

En el presente informe se presenta el
caso de una paciente joven quien consul-
té por sintomas compatibles con hipogli-
cemia y cuyo estudio demostro la presen-
cia concomitante de hipoglicemia con hi-
perinsulinemia, hiperprolactinemiay se-
crecion excesiva de hormona de creci-
miento con respuesta paraddjica a la hi-
perglicemia y al estimulo con TRH; cli-
nicamente mostraba signos de acrome-
galia. Este cuadro lo producia un tumor
de células beta (insulinoma) y un tumor
mixto hipofisiario (prolactinoma, soma-
totrofinoma).

La paciente fué intervenida quirtrgica-
mente con éxito en cuanto al apudoma
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pancredtico y el tumor hipofisiario fué
tratado médicamente con bromocripti-
na, con remision total de su sintomatolo-

gia.

A propdsito de este caso se discuten los
conceptos actuales sobre las lesiones
neuroendocrinas multiples.

INTRODUCCION

Los sindromes de endocrinopatia multi-
ple o adenomatosis endocrina multiple
(MEA) (30, 33) se caracterizan por la
presencia de varios tumores o hiperpla-
sias que comprometen diversos drganos
endocrinos. Estas constelaciones apare-
cen tipicamente familiares, probable-
mente representando mutaciones en las
células germinales que parecen deberse
a un mecanismo autosémico (18). Las
endocrinopatias multiples o adenomato-
sis endocrinas multiples se han agrupado
en dos tipos. La MEA I consiste clasica-
mente, en la asociacion de adenomas o
hiperplasias de paratiroides, islotes pan-
creaticos e hipofisis, produciendo cua-
dros clinicos de hiperfunciones multiples
de acuerdo con la hiperproduccién hor-
monal comprometida.

La MEA II-a (Sindrome de Sipple) esta
conformada por carcinoma medular de
la tiroides y feocromocitoma con o sin hi-
perfuncion paratiroidea (35).
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La MEA II-b constituida por una asocia-
cion de: carcinoma medular del tiroides,
feocromocitoma, neuronas multiples y
habito morfanoide. El compromiso pa-
ratiroideo es raro. (12)

Las lesiones multiples del Sistema Neu-
roendocrino son entidades cuyo diagnos-
tico se ha incrementado en los ultimos
tiempos gracias al avance tecnoldgico
que ha permitido un mejor estudio de es-
tos pacientes.

En el presente informe presentamos el
caso de una paciente con endocrinopatia
multiple Tipo I que pudo ser estudiada y
tratada correctamente con remision
completa de su sintomatologia.

CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 21 anos, Go Po
Ao, quien consulto por trastornos mens-
truales de seis afios de evolucién caracte-
rizados por periodos de amenorreas de 3
a 4 meses, que se habian hecho mas fre-
cuentes en los ultimos tres anos y para lo
cual habia recibido anticonceptivos ora-
les como tratamiento. Refiere desde tres
anos antes episodios de “morideras”
consistentes en diaforesis profusa, palpi-
taciones, sensacion de angustia, hambre,
confusién y lenguaje incoherente, en
ocasiones con pérdida de conciencia y
convulsiones, lo cual merecid tratamien-
to a base de tranquilizantes y psicotera-
pia sin ninguna mejoria, encontrandose
incapacitada para sus estudios por la fre-
cuencia casi diaria de estos episodios; si-
multaneamente noté aumento progresi-
vo del tamano de las manos, por lo cual
fué necesario agrandar los anillos en dos
oportunidades, y de los pies requiriendo
aumento en el nimero de su calzado (dos
nimeros). Al parecer una prima sufre de
“hipoglicemia” y un tio padeci6 “convul-
siones” datos que no fué posible verifi-
car.

El examen fisico senaldo TA de 120/70,
FC 80 por minuto, peso 63 Kg., Talla

1.55 mts, distribucién uniforme de la
grasa, discreto hirsutismo en muslos y
menton, con aumento de tejidos blandos
en manos y pies, pero sin alteracion fa-
cial. No se encontré galactorrea a la pre-
sion.

Metodologia

Los estudios hormonales de la paciente
fueron practicados con kits comerciales
de Radio Inmuno Analisis (Diagnostic
Products Corporation). Los andlisis de
quimica sanguinea se realizaron por téc-
nicas enzimadticas corrientes. Las prue-
bas de estimulo con TRH se realizaron
con la aplicacion IV de 200 ug., de TRH
(PREM) y dosificacién a los cero, treinta
y sesenta minutos de THS, Prolactina y
Hormona de Crecimiento. El frenado de
la hormona de crecimiento se llevo a
cabo con la administracion de 75 g. de
glucosa VO. y dosificacion simultanea
de glicemia y GH. Los resultados expre-
san el promedio de tres determinaciones
de la misma muestra.

RESULTADOS

Con pruebas de laboratorio (Tabla No.
1) se observé aumento en las cifras de
Prolactina (HPr), aumento en los niveles
de cortisol, interpretado como respuesta
a la hipoglicemia, valores normales de
gastrina, gonadotrofina coridnica sub-
unidad beta, antigeno carcinoembriona-
rio, dehidroepi-androsterona-sulfato,
FSH, LH, y pruebas de funcién tiroidea;
el balance fosfocilcico, incluyendo
PTH, determinado contra la regién me-
dia, también se encontré en limites nor-
males.

Una prueba de frenado de Hormona de
Crecimiento (GH) durante la curva de
glicemia (Tabla No. 2) muestra aumento
paraddjico de GH a la hiperglicemia.

Las glicemias e insulinemias basales,
después de una noche de ayuno (Tabla
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No. 3) demuestran hipoglicemias impor-
tantes acompanadas de valores anormal-
mente altos de la insulina inmuno reacti-
va (IRI).

TABLA No. 1

PRUEBAS DE LABORATORIO

HPr 50 ng/ml, GH 5 ng/ml, Gastrina 17
ng/ml.

B-HCG 5 mUl/ml An. Carcinoembrio-
nario 1.5 ng/ml.

Cortisol 35 ug/dl, DHEA 25 ug/dl. T3U
26.5%.

T4 8 ug/dl, ITL 2.12, TAN 0.71, TSH 0.5
uU/ml.

FSH 15 uU/ml, LH 12 uU/ml.

TABLA No. 2

CURVA DE GLICEMIA
Y HORMONA DE CRECIMIENTO
(75 g. de Glucosa)

AYUNASI12h 1h 1h 3h
Glimg/dl 35 100 135 153 69
GH ng/ml 5 55 9.0 120 22.0

TABLA No. 3

GLICEMIAS E INSULINEMIAS
BASALES
(Cuatro dias diferentes)

PTH-M 45 ng/dl. Ca 9.7 mg/dl, PO43.8  DIAS e

mg/dl Glimg/dl 28 34 36 3l

R.X. de Térax: Normal. IRI uU/ml 150 130 140 80
TABLA No. 4

RELACIONES ENTRE GLICEMIAS E INSULINEMIAS

I-RELACIONES PATOLOGICAS

(a) (b)

(c) (d)

Gli (mg/d1) IRI (uU/ml) IRI (uU/ml) IRI (uU/dl)
—— e e AP R S A A
IRI (uU/ml) Gli (mg/dl) Gli (mg/ml) Gli(mg/dl) =30
II-RELACIONES DE LA PACIENTE

I 0.187 5.357 535.7

I 0.261 3.823 3823 3.250

11 0.257 3.889 388.9 2.333

1\ 0.387 2.580 258.0 8.000

En la tabla No. 4 se ilustran las relacio-
nes entre glicemias e insulinemias con
valores que sobrepasan ampliamente los
requeridos para el diagndstico de tumor
secretante de insulina. (7, 8, 13, 34, 40).

Se practicaron estudios radioldgicos que
mostraron aumento del tejido blando en
manos y pies (Foto No. 1) compatible
con Acromegalia; no se observan signos
oseos de hiperparatiroidismo. Silla Tur-
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Foto No. 1. Estudios Radiogrificos de Manos y Pies.
No se observan alteraciones osteoarticulares. Las partes blandas se encuentran aumentadas
en forma universal. No hay signos de hiperparatiroidismo. Cambios compatibles con Acro-
megalia. (A'y B).
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ca (Foto No. 2) con aumento del diame-
tro anteroposterior y desgaste del dorso;
las tomografias (Foto No. 3) confirman
estos hallazgos del doble fondo con hun-
dimiento del lado derecho, cambios és-
tos compatibles con lesion expansiva in-
traselar.

La tomografia axial computarizada
(TAC) de la hipdfisis demuestra el
agrandamiento de la silla turca, adelga-
zamiento del dorso, la lesion intraselar
toma intensamente el medio de contras-
te.

Se efectué TAC de pdncreas (Foto No.
4) observandose una masa sobre la cola
del pancreas que toma intensamente el
medio de contraste, su didmetro mayor
es de 70 mm. con dreas de menor densi-
dad en su interior debido a focos de ne-
crosis. Imagen compatible con APUDO-
MA pancreatico.

EVOLUCION

Se instaurd terapia con Bromocriptina
obteniéndose descenso de las cifras de
Prolactina (5 ng/ml) normalizacion de las
menstrucciones y disminucion de los teji-
dos blandos en extremidades.

La paciente continuo con sintomatologia
de hipoglicemia que calmaba con la in-
gestion de azucar.

Se le efectud intervencion quirdrgica
consistente en pancreatectomia distal y
esplenectomia. Existia masa de aproxi-
madamente 12 cmts. de didmetro, muy
vascularizada, situada sobre la cola del
pancreas (Foto No. 6).

No se encontraron ganglios aumentados
de tamano. Durante la intervencion la
paciente recibio glucosa al 15%. La gra-
fica No. 1 muestra las variaciones de la
glicemia e insulinemia intraoperatorias.

Foto No. 2. Radiografia de Silla Turca.

Se observa doble fondo. el diametro anteroposterior se encuentra aumentado. con desgaste
del dorso. sin alteraciones de las clinoides. No se aprecian calcificaciones intra ni supra

selares.
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B

Foto No. 3. Tomografias de la Silla Turca.
Se observa fundamentalmente el mismo fenomeno del doble fondo con hundimiento del lado
derecho. No hay evidencia de otras alteraciones. Cambios en la silla turca compatibles con le-
sion expansiva intra selar.
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Foto No. 4. Tomografia Computarizada de Pancreas. En la cola del Pancreas se observa una masa que
toma intensamente el medio de contraste (senal). su didmetro mayor mide 70 mm.. con areas

de menor densidad en su interior correspondientes a focos de necrosis. El estomago se en-

cuentra rechazado hacia arriba y adelante.

Foto No. 5. Picza Quirurgica.
Masa tumoral situada sobre la cola del Pancreas. muy vascularizada. su peso es de 195 g.
mide 10x 7 x9 ¢ms. Se encuentra bien delimitada por una cipsula fibrosa, en uno de sus extre-

mos se reconoce tL‘|IdU Pill]k’l't‘illi('(‘ normal.
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Foto No. 6. Estudios Anatomopatologicos.
Las microfotografias muestran Insulinoma con caracteristicas de benignidad.

IRSULINE U

Grifica No. 1. Evolucion intraoperatoria de la Glicemia y la Insulinemia.
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Se comienza con glicemia de 25 mg/dl e
IRI de 150 uU/ml; durante la manipula-
cion del tumor se eleva la insulina a 300
uU/ml, para comenzar a descender in-
mediatamente se produce el pinzamien-
to de los vasos del tumor, hasta obtener-
se valores de 37 uU/ml a los 45 minutos, a
las 24 horas la glicemia es de 110 mg/dl
con insulina de 14 uU/ml.

El postoperatorio se desarroll6 sin com-
plicaciones.

El estudio anatomopatolégico (Foto No.
7) fué conclusivo de Insulinoma con ca-
racteristicas de benignidad.

El dia 15 del postoperatorio la prueba de
estimulo con TRH después de suspender
prudencialmente toda medicacion (Ta-
bla No. 5), senald niveles basales altos
de Prolactina y GH, con aumentos im-
portantes de estas dos hormonas a los 30
minutos.

TABLA No. §

PRUEBA DE ESTIMULO CON TRH
(15 dias Post-operatorio)

BASAL 1/2h 1h
HPro ng/ml 30 50 34
GH ng/ml 9 15 9

Confirmandose la presencia de Adeno-
ma Hipofisiario Mixto, secretante de
hormona de crecimiento y Prolactina.

ESTADO ACTUAL

La paciente se encuentra asintomatica,
con menstruaciones regulares. Glicemia
(80 mg/dl) e insulinemia (15 uU/ml) nor-
males. GH suprimida (0 ng/ml); Prolac-
tina normal (5 ng/ml). Recibe 5 mg/dia
de Bromocriptina.

DISCUSION

En resumen, se ilustra la historia de una
paciente con endocrinopatia multiple

tipo I, con adenoma hipofisiario mixto y
tumor de los islotes pancreaticos, pro-
ductor de Insulina. La historia clinica de
la paciente era sugestiva de esta entidad
y los datos de laboratorio fueron confir-
mativos de MEA-I. No se pudo demos-
trar compromiso de otras funciones en-
docrinas, especialmente las investigacio-
nes sobre hiperparatiroidismo fueron
negativas, a pesar de la alta incidencia
descrita de esta afeccion en la MEA-I
(80-90%) (3). En general los tumores in-
sulares se encuentran en un 80% de los
casos y la enfermedad hipofisiaria en un
60% (3). Es de observar que en algunos
estudios en donde clinicamente ni por la-
boratorio se pudo demostrar el sindrome
completo con el multicompromiso endo-
crino, los estudios anatomapatoldgicos
si demostraron este compromiso en el
100% de los pacientes (24).

[gualmente la constelacion cldsica de la
MEA-I puede completarse posterior-
mente en el tiempo.

Es bien sabido, por razones atn no cla-
ras, que en la endocrinopatia multiple
sOlo el producto de un apudoma causa el
cuadro clinico y metabdlico, mientras
que los otros productos pueden perma-
necer silenciosos (5).

Se ha descrito MEA-I con tumores insu-
lares claramente significativos desde el
punto de vista clinico en un 85% de los
casos y tumor hipofisiario clinicamente
significativo en un 65% de los casos (45).
En una extensa revision de MEA-I (3) se
encontré compromiso pancredtico en 65
de 85 casos, con hipoglicemia en un
360() .

Los informes de pacientes con MEA han
venido apareciendo desde antes de 1953
época en la cual Underdahl (41), en la
clinica Mayo. describio ocho pacientes
con adenomas hipofisiario, paratiroideo
y pancredtico. El aspecto genético de es-
tos tumores fué estudiado por Wermer
(43) en 1954, reconociéndose el Sindro-
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me por el nombre de este ultimo. Muy
poco tiempo después Verner y Morrison
(42) describieron un sindrome de endo-
crinopatia multiple caracterizado por
diarrea acuosa, hipocalemia y aclorhi-
dria (WDHA).

Es de anotar que estas descripciones
aparecen mucho antes del concepto
APUD (Amine Uptake Precursors and
Decarboxilation) propuesto por PEAR-
SE en 1968 (26) y del término APUDO-
MA utilizado por primera vez por SZ1JJ
en 1969 (36).

El insulinoma parece ser la causa mads
frecuente de hiperinsulinismo orgdnico;
las primeras demostraciones de este tipo
de tumor fueron hechas en 1927 por
WILDER vy colaboradores (44) y por
W.J. Mayo (43) quien encontré en el ab-
domen de un colega un carcinoma del
pancreas, un extracto del cual producia
un factor hipoglicemiante, muy proba-
blemente la insulina.

Los insulinomas en general son tumores
benignos (95%), unicos (90%). La
MEA-I se encuentra asociada en un 5%
(11, 46) por el contrario y el 30% de los
pacientes con MEA-I, tienen insulino-
mas (11) siendo este tumor el segundo en
incidencia, después del gastrinoma
(15%-26%) (16).

La incidencia de MEA-I en los pacientes

con hiperparatiroidismo ha sido estudia-
daen 16% (19, 25).

Los tumores hipofisiarios pueden ser no
funcionantes, productores de hormona
de crecimiento, prolactina o ACTH

(31).

Nuestro conocimiento sobre el sistema
Neuroendocrino Difuso (Nombre pro-
puesto hoy en dia), implicando una fun-
cion de regulacion fisiologica (16), han
evolucionado paralelamente a la demos-
tracion de los tumores, producto de estas
células. Inicialmente descrito por FEY-

TER (9, 10) en 1930 en su estudio sobre
el sistema de “Células claras”, posterior-
mente sistematizado por PEARSE con
el acronimo de sistema APUD, pudo or-
ganizarse una serie de células difusamen-
te distribuidas en todo el organismo, con
caracteristicas estructurales semejantes
y sin aparente funcionalidad relaciona-
da. El numero reconocido de estas célu-
las ha crecido considerablemente y se
han podido ordenar en una division cen-
tral (Hipofisis, Pineal, Hipotdlamo) y
una division periférica (tracto alimenti-
cio, pancreas, células C del tiroides, sis-
tema simpatico, melanocitos, células del
cuerpo carotideo (Tipo I), pulmén y
tracto urogenital) (27, 22).

Debido a que las células neuroectodér-
micas de la cresta neural poseen caracte-
risticas APUD, esto llevo a PEARSE a
proponer inicialmente este origen para
todas las células del sistema; esta afirma-
cion parece cierta para las células C del
tiroides, médula adrenal, sistema sim-
patico y otras. Sin embargo, la division
central del sistema APUD es de origen
neuroectodérmico, no derivado de la
cresta neural y el componente periférico
mds voluminoso: El sistema gastroente-
ropancredtico, tiene su origen en el en-
dodermo (1, 29).

En el momento actual no es posible in-
cluir a las células paratiroideas en el Sis-
tema APUD, ya que ellas no poseen la
Enolasa especifica Neuronal (37), el
marcador universal del Sistema; perma-
nece en el misterio, por lo tanto, la parti-
cipacion de la paratiroides en las endo-
crinopatias multiples MEA-1 y MEA-II.

El caso relatado en el presente informe
presentaba los sintomas de trastornos
menstruales que acomparfian a la hiper-
prolactinemia y los signos de Acromega-
lia producto de la hipersecrecion de hor-
mona de crecimiento, originadas por un
tumor hipofisiario mixto productor de
prolactina y hormona del crecimiento,
como ha sido documentado por otros au-
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tores (6). La administracion de anticon-
ceptivos orales puede acelerar el creci-
miento de prolactinomas, en algunas
personas susceptibles (23), al tiempo que
enmascara la amenorrea, impidiendo
que las pacientes consulten por esta cau-
sa. En nuestro caso se ha descartado la
posibilidad de una hipersecrecion de la
hormona liberadora de hormona de cre-
cimiento (GHRH), producida en el pan-
creas, ya que los casos informados de tu-
mor pancreatico productor de esta hor-
mona y acompanados por lo tanto de
Acromegalia, el hiperinsulinismo estuvo
ausente y ademas no se observo tumor
hipofisiario (14, 38).

Por otro lado la aplicacion experimental
de GHRH carece de efecto estimulato-
rio sobre la secrecion de Prolactina
(39). En nuestra paciente se observan ci-
fras basales altas de Prolactina y hormo-
na de crecimiento y un aumento de estas
hormonas  post-aplicacion  de TRH,
cuando estas dosificaciones se practica-
ron después de extirpacion del tumor
pancreatico. (15).

Los tumores productores de GH para-
dojicamente pueden ser frenados con
agentes dopaminérgicos (22) e inversa-
mente responden al estimulo con TRH,
lo cual parece implicar un trastorno en el
mensaje mediado por los receptores de
la membrana celular. al igual que la res-
puesta paradojica a la hiperglicemia
(32); el tamano de la insulinoma fué de
12 cms., ampliamente mayor a los 7 cms.
limite usualmente fijado como indice de
benignidad; los titulos de marcadores de
malignidad como el antigeno carcinoem-
brionario y la sub-unidad Beta de la go-
nadotrofina corionica estuvieron bajos
acordes con el diagnostico anatomopato-
logico de tumor benigno (17).

Recientemente Orciy colaboradores (4)
han publicado un estudio morfoldgico y
funcional de los insulinomas, proponien-
do su clasificion en dos grupos: Tipo A

(Trabecular), con células Beta tipicas,
bien granuladas, disposicion trabecular,
patron uniforme de inmunofluorescen-
cia, elevacion moderada de proinsulina
en sangre y supresibilidad de la IRI en
suero por agentes como la somatostatina
y el diazoxido. El grupo B (Medular)
presenta disposicion histologica medular
y caracteristicas contrarias al grupo ante-
rior, incluyendo resistencia a la supre-
sion con somatostatina o diazoxido.

En nuestro caso no fue posible, por razo-
nes téenicas, clasificar en ninguno de los
grupos el tipo de tumor.

También nos plantea ¢l interrogante so-
bre el origen de los prolactinomas atri-
buidos alanollegada de la dopamina a la
hipofisis o a una alteracion de los recep-
tores dopaminérgicos de los lactotrofos
(20).

Esta paciente presentaba signos y sinto-
mas clasicos de neuroglicopenia y secre-
sion excesiva de catecolaminas, muy
bien descritos por ella con el término de
“morideras”. sus trastornos de conduc-
ta, como en la mayoria de las insulino-
mas (2), fueron atribuidos a un origen
psiquidtrico y tratados como tales.

El diagnostico de los apudomas depende
principalmente del conocimiento de los
sindromes clinicos que ellos pueden pro-
ducir y de las posibilidades de asociacio-
nes. En la actualidad las técnicas de ra-
dio-inmunoanalisis permiten la dosifica-
cion de la gran mayoria de las hormonas
producidas por los apudomas; las técni-
cas radiograficas simples, tomogrificas,
ultrasonograficas, tomografia axial com-
putarizada, angiografias y tomas selecti-
vas de muestras. solas o combinadas per-
miten la localizacion anatomica de las le-
siones.

Es importante reconocer la naturaleza
de estos tumores debido a que el pronos-
tico a menudo es mejor que el de los tu-
mores de otro origen y los pacientes pue-
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den beneficiarse de cirugia y/o terapia
médica especifica con drogas desarrolla-
das recientemente (21).

SUMMARY

In Multiple Endocrinopathy type I there
are tumors, or hyperplasia, simulta-
neously in hypophysis, parathyroid
glands and pancreas, and clinical signs of
multiple endocrine hyperfunction.

This is the report of a young woman with
symptoms consistent with hypoglycemia
and clinical signs of acromegaly. Labora-
tory tests demonstrated hypoglycemia

with hyperinsulinemia, hyperprolactine-
mia and high secretion of somatotropin,
with paradoxical response to hyperglyce-
mia and stimulation with TRH.

Tumors of pancreatic beta-cells (insuli-
noma) and of hypophysis (mixed prolac-
tinoma, somatotropinoma) were diagno-
sed and the patient underwent surgery
with the succesful removal of the pan-
creatic apudoma, and received bromo-
cryptine with total remission of her
symptoms.

Modern concepts on multiple neuroen-
docrine lesions are discussed.
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RESUMEN

Se informa un caso de osteosarcoma pri-
mario del corazon localizado en el ven-
triculo derecho con metastasis al sistema
nervioso central, pulmén derecho y a la
serosa del ileon. Este es el unico tumor
maligno primario del corazén en nuestro
archivo de 12.230 autopsias realizadas en
el Hospital San Juan de Dios en Bogotd
entre 1954y 1986. Se subraya el hecho de
que las manifestaciones clinicas puedan
obedecer, como ocurrid en este caso, a
las metdstasis y no a la alteracion funcio-
nal del 6rgano afectado por la neoplasia
primitiva. Se hace una electiva revision
del tema.

INTRODUCCION

Hasta 1978 unos 1.000 tumores y quistes
primarios del corazon y del pericardio se
habian publicado y un poco mas de la mi-
tad de ellos (533) hacen parte del archivo
del Armed Forces Institute of Pathology
(AFIP) en Washington D. C. (9). Méds o
menos el 25% de los tumores y quistes
primarios del corazén y del pericardio
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son malignos y dentro del grupo de los
benignos el mixoma representa casi la
mitad (40%) de ellos, razén que explica
hasta cierto punto justamente, la ten-
dencia casi subconsciente en el médico
de sintetizar en esta tltima lesion el pro-
blema total.

La distribucion que globalmente sin dis-
criminaciéon por grupo etario ha encon-
trado el AFIP y que consideramos itil
reproducir es como sigue:

TABLA No. 1
TUMORES Y QUISTES
DEL CORAZON Y PERICARDIO
Benignos

Tipo Numero Porcent.
Mixoma 130 24.4
Lipoma 45 8.4
Fibroelastoma papilar 42 7.9
Rabdomixoma 36 6.8
Fibroma 17 3:2
Hemangioma 15 2.8
Teratoma 14 2.6
Mesotelioma del nédulo
A-V 12 2.3
Tumor de células
granulares 3
Neurofibroma 3
Linfangioma 2

Subtotal 319 59.8



REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

288
Tipo Numero Porcent.
Quistes pericardicos 82 15.4
Quistes broncogénicos 7 1.3
Subtotal 89 16.7
Malignos
Angiosarcoma 39 7.3
Rabdomiosarcoma 26 4.9
Mesotelioma 19 3.6
Fibrosarcoma 14 2.6
Linfoma maligno 7 1.3
Osteosarcoma
extraesquelético 5
Sarcoma neurogénico 4
Teratoma maligno 4
Timoma 4
Leiomiosarcoma 1
Liposarcoma 1
Sarcoma sinovial 1
Subtotal 125 23.5
TOTAL 533 100.00

La mayor diferencia que puede anotarse
en su distribucion en los ninos consiste
en el hecho de que la neoplasia primaria
del corazon mads frecuente en la infancia
es el rabdomiona y ademas la frecuencia
de los tumores malignos de este organo
en esta etapa de la vida es mucho menor
que en los adultos y no alcanza el 10%
del total. En cuanto a localizacion en ge-
neral el hecho mds relevante sin duda es
la preferencia que el mixoma tiene por la
auricula izquierda a tal punto que de 138
mixomas encontrados en 130 pacientes,
103 de ellos tenian esta ubicacion.

El sarcoma osteogénico primario del co-
razon es un tumor de minima ocurrencia
y algunas caracteristicas del caso que a
continuacion describimos contribuirdn
de algun modo, creemos nosotros, a en-
riquecer el conocimiento existente sobre
este tema.

RESUMEN DEL CASO

Mujer (B.A.G.) de 29 anos natural de
Beteiva (Boyaca) procedente de Bogo-

td, remitida del Instituto Materno Infan-
til donde habia consultado en junio 24-
85, ingresa en VI-27-85 al Hospital San
Juan de Dios -Bogota (H.C. 87 41 44)
por cefalea, vomito, debilidad en brazo y
pierna izquierdos y convulsiones. Las
convulsiones, iniciadas por miembro su-
perior izquierdo y varias veces acompa-
nadas de pérdida de la conciencia co-
menzaron hace 5 meses, lapso en el cual
aparecieron y progresaron la cefalea y la
debilidad del hemicuerpo izquierdo; el
vomito en proyectil se manifesto la se-
mana del ingreso.

El examen neuroldgico (VI-27) revela
una paciente diestra, consciente orienta-
da en persona, desorientada parcialmen-
te en el tiempo, con lenguaje normal,
disminucion de la agudeza visual, pupi-
las isocoricas de 3 mm, fondo de ojo nor-
mal, facial inferior izquierdo, hipoacusia’
derecha, hiperalgesia del hemicuerpo iz-
quierdo con hemiparesia homolateral,
hipertonia izquierda y reflejos tendino-
sos aumentados bilateralmente.

T.A. 130/70, FR: 20/min, FC: 110/min.
Se piensa que el sindrome convulsivo y
las crisis focales elementales motoras
con hemiparesia izquierda podrian de-
berse a lesion expansiva fronto-tempo-
roparietal derecha. Los antecedentes in-
dican G2 P1 A0y embarazo de aproxi-
madamente 16 semanas; tuvo un golpe
en el codo izquierdo 3 meses antes que
dejo limitacion funcional. La paciente
por voluntad suya se va a casaen VI-27 y
regresa en VI-28-85 en aceptable estado
general, T.A. 120/80, FC: 80/min, FR:
20/min, crdneo y examen otorrinolarin-
gologico normal, tdtero gravido a 8 cm
por encima del pubis con fetocardia ne-
gativa. No se detecta alteracion cardio-
vascular alguna y este mismo concepto se
repite 10 dias mds tarde por la unidad de
cardiologia donde ademds se toma un
ECG que se considera normal. Estd
consciente, orientada con lenguaje ade-
cuado, praxia alterada por paresia iz-
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quierda, afecto normal, crdneo, cuello y
columna vertebral normales. Pares cra-
neanos:

I. normal, II. disminuciéon de la agudeza
visual con fundoscopia normal, III-IV-
VI. pupila izquierda de 3.5 mm, pupila
derecha de 4.5 mm, reactivas a la luz, V.
normal, VII. paresia facial inferior iz-
quierda, VIII. hipoacusia derecha, IX-
X-XI-XII normales. Hiperestesia en he-
micuerpo izquierdo, hipertonia homola-
teral con monoplejia superior y severa
paresia inferior izquierda. Rx de crdneo
muestran erosion del dorso de lassilla tur-
ca sugestiva de hipertension endocra-
neana y aparente erosion de la punta del
penasco derecho. En VII-6-85 el TAC
(Fig. 1) ubica dos masas, una parietal de-
recha y otra parietal posterior izquierda
con edema circunvecino en ambas, con-
secuente disminucion del tamano ventri-
cular y desviacion de la linea media hacia
laizquierda lo cual hizo pensar en metds-
tasis tumoral. En VII-12 en Rx de torax
no es posible evidenciar metdstasis y en
ningin momento pudo demostrarse o
sospecharse siquiera el tumor primario.
Quimica sanguinea: hemoglobina 11.8
grs, hematocrito 35%, leucocitos 6300/
m, neutrofilos 79%, linfocitos 21%, nor-
moblastos 1%, VSG 30 m/h (Wester-
green), plaquetas 175000, fosfatasa aci-
da 3.2, fosfatasa alcalina 23.8, SGOT 23,
SGPT 34, Coombs indirecto (-), anti-
cuerpos antinucleares, (=), células L.E.
(-). La paciente recibe anticonvulsivan-
tes, antieméticos, esteroides, y liquidos
parenterales; las convulsiones ceden

parcialmente. A partir del 8" dia de hos-
pitalizacion el estado general empeora
notablemente, los sintomas indicativos
de hipertension endocraneana son tan
severos que descartan toda posibilidad
quirtrgica y el dia 16" a las 3:30 horas
hace paro cardiorespiratorio y fallece.

El estudio postmorten (A059-85) reali-
zado a las 6 horas revela un cadaver de
155 cm y 60 kg sin alteracion exterior al-

guna y por su estado de gravidez los se-
nos tienen secrecion.

Los hallazgos positivos de la diseccion
pueden resumirse asi: el corazon pesa
280 gr, el pericardio es normal y se en-
cuentra en el ventriculo derecho un tu-
mor blanquecino, eldstico 3 x 3 x 2 cm
que infiltra extensamente el musculo y
que alcanza a adherirse a la valvula tri-
cuspidea (Fig, 2); no se nota componen-
te quistico ni se detectan calcificaciones
al corte, en su extremo inferior casi llega
a la punta de la cavidad ventricular. No
hay siembra tumoral epicardica ni en
ningun otro sitio del corazon cuyas di-
mensiones son: EVD 0.3cm CVP 7.3¢cm
EVI 1.3 cm, CVT 11 em, CVA 6.8 cm,
CVM 9.5 cm, las arterias coronarias lo
mismo que la aorta y los demds grandes
vasos son normales. Los pulmones pesan
800 gr, muestran congestion, moderado
edemay 2 nodulos de aspecto tumoral de
2 cm de diametro uno en el dpice y otro
en el lobulo medio detecho; a 14y 65 cm
del asa fija el ileon muestra 2 nédulos
metastdsicos subserosos de 1.8 cm el ma-
yor. El encéfalo pesa 1300 gr, hay hernia
simétrica de amigdalas cerebelosas y se
identifica una metastasis de 5 x 4 cm a ni-
vel parieto-occipital izquierda y otra de 4
x 3.5 cm parietal derecha (Fig. 3).

En el aparato genital estdan los cambios
correspondientes a una gravidez de 4
meses y por lo demas habia congestion
visceral de predominio en higado y rino-
nes.

El estudio microscopico revela un tumor
maligno con muy definidas caracteristi-
cas de sarcoma en el que se demuestra no
poco osteoide (Fig. 4) el cual es evidente
también en las metastasis cerebrales y en
los 2 nédulos descritos en pulmén e in-
testino delgado (Fig. 5) y que tine de ma-
nera especialmente nitida con la colora-
cion de PAS; otras coloraciones como la
tricromica de Masson y PTAH no resul-
tan particularmente utiles en este caso;
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Fig. 1. Este TAC demuestra nitidamente la presencia de una masa parietal derecha y de otra parietal pos-
terior izquierda con moderado edema a su alrededor y desviacion de la linea media hacia la izquier-
da.

Fig. 2. Eltumor que mide3x 3 x 2 cms tiene muy definidg Jocalizacion en el ventriculo derecho haciendo
adherencia con la vilvula tricispide e infiltrando profundamente el miocardio.



OSTEOSARCOMA PRIMARIO DEL CORAZON 291

Fig. 3. Las dos masas con muy buen plano de clivaje y nitido aspecto metastasico son un fiel reflejo de lo
descrito en el TAC de la Fig. 1.

Fig. 4. Estaimagen histopatologica claramente define un sarcoma que produce osteoide (400 x aprox.).
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Fig. 5.

Fig. 6. Es muy relevante la presencia de células gigantes multinucleadas con caracteristicas de osteoclas-
tos (400 x aprox.).
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son abundantes las células multinuclea-
das con apariencia de osteoclastos con
bien definida anaplasia (Fig. 6).

En atencion al particular interés de este
tumor quisimos compartir el diagnostico
remitiendo material representativo (cor-
tesia doctor Hernan Alvarado) al Patho-
logy Reference Laboratory Michigan
Cancer Foundation y amablemente los
colegas Irma H. Russo y José Russo
coincidieron con el diagnéstico de Os-
teosarcoma. Eneste centro y en atencion
a la presencia de células gigantes multi-
nucleadas simulando de algiin modo tro-
foblasto, se investigd gonadotrofina co-
rionica y su subunidad Beta utilizando la
inmunoperoxidasa y el resultado fue ne-
gativo.

DISCUSION

Desde el punto de vista clinico hansidoy
son todavia grandes y frecuentes las sor-
presas que suelen ofrecer los tumores del
corazon (6). La situacion tiene variables
desde luego si la neoplasia produce cons-
triccion pericdrdica, siinfiltra el masculo
o si primordialmente se comporta como
masa que ocupa espacio auricular o ven-
tricular. De todos modos existe la posibi-
lidad, tal como ha sucedido en el caso
que presentamos de no ser el tumor pri-
mario sino sus metastasis las causantes
de las alteraciones que motivan la con-
sulta (1, 7). Elocuente como ejemplo de
lesion silenciosa es el tumor de la pacien-
te que estamos relatando pues ademds
del examen general y de dos interconsul-
tas a Cardiologia que desde luego inclu-
yeron la practica de ECG, no causo la
menor sospecha ni siquiera cuando el
TAC sugirio que las dos masas visibles
en el cerebro parecian metastdsicas y no
un glioma multicéntrico. No siendo pues
el disturbio de la funcion cardiaca pro-
piamente la leccion que aporta nuestro
caso es oportuno entonces analizar di-
rectamente el tipo de tumor, no sin antes
subrayar lo novedoso que resulta el he-

cho de tener que enfrentar en vez de las
manifestaciones cardiovasculares los es-
tragos causados por las metdstasis a nivel
del sistema nervioso central.

Dentro del total inicialmente referido de
tumores del corazon, que ya va superan-
do el millar, los malignos comprenden
una amplia gama como se nota en la ta-
bla 1 pero ademas es frecuente encontrar
publicaciones relacionadas con las for-
mas mas diversas de sarcoma (2, 3, 12).
De los 5 osteosarcomas, 4 de ellos en
hombres entre 16 y 58 anos que hacen
parte del registro total de 533 tumores 'y
quistes del corazéon y pericardio del
AFIP 3 se originaron en la auricula iz-
quierda, 1 enlaauriculaderechay lenel
ventriculo derecho (9).

Comprender que se derive del corazon
un rabdomiosarcoma, un angiosarcoma
o incluso fibrosarcomas, sarcomas pleo-
morficos, histiocitomas fibrosos malig-
nos, resulta creemos nosotros, no tan di-
ficil como dilucidar la presencia en una
neoplasia de origen cardiaco de material
osteoide o de tejidos dseo y cartilagino-
so. Esto ha sido motivo de las mas varia-
das sugerencias y entre ellas el punto de
vista de Fine y Stout (4) dd mayor opcion
a la posibilidad de que sea un tejido en
esencia fibrosarcomatosa el que genera
la formacion de tejido 6seo y que la ma-
yoria de las veces resulta de un desarro-
llo unilateral de tejido dseoy cartilagino-
so en un teratoma maligno. Hajdu (5) ci-
tando a varios autores entre ellos Schaf-
fer y Seidelin afirma que la metaplasia
condroide y osteoide puede presentarse
en tumores de naturaleza muy diversa:
rabdomiosarcoma embrionario, fibro-
sarcoma, liposarcoma, histiocitoma fi-
broso maligno, sarcoma sinovial, angio-
sarcoma, rabdomiosarcoma pleomorfi-
co, schwannoma maligno, leiomiosarco-
ma y algunos otros. Se acepta que la pre-
sencia de osteoide en las metastasis favo-
rece ampliamente el diagndstico de os-
teosarcoma y tiene gran valor para el
diagnostico diferencial con metaplasia
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osteocartilaginosa en tumor de naturale-
za diferente. El interesante trabajo de
Fine y Stout (4) sobre osteosarcoma de
tejidos blandos extraesqueléticos inclu-
ye localizaciones tan variadas y a veces
insospechadas como pleura, nalgas,
miembros, pared abdominal, hueco po-
pliteo, cadera, region para-anal, entre
otras, observacion que cada vez se repite
mas (5, 8, 10). Es relevante sin duda el
interés que tienen el hallazgo de tumores
Oseos y cartilaginosos en los grandes va-
sos particularmente en la arteria pulmo-
nar (10). Herhusky y colaboradores (7)
indican que practicamente cualquier Or-
gano podria originar un osteosarcoma
extraesquelético y agregan a los ya cita-
dos glandula mamaria, glandula tiroides,
pulmones, riflones, vejiga urinaria, tte-
ro, ovario, trompa de Falopio. Uno de
nosotros (G.T.) ha observado uno de es-
tos tumores primario del bazo y otro ori-
ginado en el sistema nervioso central.
Hasta 1979 se habian informado aproxi-
madamente 125 osteosarcomas de los te-
jidos blandos (5).

Clinicamente al menos, no existia en el
caso que nos ocupa ninguna lesion tumo-
ral esquelética y no hemos tenido ele-
mentos para considerar que las cosas ha-
yan sucedido en direccién contraria o sea
que este osteosarcoma se hubiese origi-
nado en el SNC y que sea metastasica la
masa ventricular derecha, en una pacien-
te que en ningin momento fué objeto de
cirugia derivativa del liquido cefalo-ra-
quideo. Los tumores osteocartilaginosos
primarios del neuroeje, pese a su excep-
cional ocurrencia si los hemos observado
ocasionalmente y ello nos ha ayudado a
apartarnos en este caso de la posibilidad
de que el cerebro sea su lugar de origen.

Las metastasis de los tumores malignos
primitivos de corazon suelen llegar a los
pulmones, ganglios linfaticos toracicos,
higado, rindn, pericardio y suprarrena-
les (13); la siembra metastasica al SNC
puede considerarse rara. Segun Straus y
Mereliss (11) en la Universidad de Caro-
lina del Sur se hallaron 7 tumores prima-
rios del corazon entre 14.357 autopsias
(5 por 10.000) y en el archivo de nuestro
laboratorio del Hospital San Juan de
Dios entre 12.230 autopsias realizadas
en ellapso 1954-1986 al lado de sélo 3 mi-
xomas €ste es el primer caso de tumor
maligno de origen cardiaco que hemos
encontrado.

En 1783 el patdlogo de Senac escribio
“El corazon es un organo demasiado no-
ble para ser atacado por un tumor prima-
rio”, doscientos anos después, esta sen-
tencia infortunadamente ya no se puede
considerar inapelable.
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SUMMARY

We present one case of primary osteo-
sarcome of the heart at the right ventricle
with metastases to the central nervous
system, right lung and peritoneal surface
of the ileum. This is the only case of pri-
mary malignant tumor of the heart found
in 12.230 autopsies studied at the Hospi-
tal San Juan de Dios of Bogota, between
1954 and 1986. We emphazise that the
most important clinical signs were due to
the metastases and not because of the
cardinal lesion. Finally a select review of
the theme is presented.
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METODO MADRE CANGURO
MANEJO AMBULATORIO DEL PREMATURO

RESUMEN

En el Instituto Materno Infantil (IMI),
donde se atienden aproximadamente
21.000 partos cada ano, hay un indice de
prematuros entre el 14% yel 17%. Ante-
riormente los prematuros eran tratados
de acuerdo con las normas convenciona-
les. La alta mortalidad, que ocurria en
ese entonces, obligd al IMI a cambiar
esas normas y se obtuvieron los mas posi-
tivos resultados, que sobrepasan los in-
dices de las naciones mds avanzadas.

La alimentacion natural se inicia, ofreci-
da directamente por la madre, en el ser-
vicio mismo. Sin consideracién del peso
del pequeno, y con base unicamente en
su estado clinico, el nino va con su madre
para que ella lo caliente, estimule y ali-
mente, tanto orgdnica como afectiva-
mente, en su casa. Se hacen controles
domiciliarios especiales, y ademas se dan
conferencias educativas como parte basi-
ca del programa.

En dos anos de experiencia se ha demos-
trado: la absoluta desaparicion de enfer-
medades como la enterocolitis necrosan-
te, y de diarreas, sepsis y entidades bac-

*  Profesor Asociado de Pediatria
INSTITUTO MATERNO INFANTIL

** Coordinador Servicio de Pramaturos
INSTITUTO MATERNO INFANTIL

EDGAR REY SANABRIA*
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terianas del aparato respiratorio. Igual-
mente hay una baja significativa del indi-
ce de abandono y de los costos hospitala-
rios (cama, medicacion, leches especia-
les, papillas, etc.).

Se establecio estadisticamente que la su-
pervivencia para ninos con peso inferior
a 1.000 gr. paso de 0% a 72.3% ; para ni-
nos entre 1.001 gr. y 1.500 gr. subi6 de
27.3% a89.04% y paraninos entre 1.501
gr.y 2.000 gr. subio de 81.5% a 94%.

ANTECEDENTES HISTORICOS

El primer neonatdlogo moderno, Pierre
Budin, permitia que las madres ayuda-
ran a la asistencia de sus ninos prematu-
rosy ensu libro (28) titulado “El Lactan-
te” publicado en 1907 dice: ...“Por des-
gracia cierto nimero de mujeres aban-
dona a sus hijos cuyas necesidades no
han tenido que satisfacer, y en quienes
han perdido todo interés. La vida del pe-
queno paciente se ha salvado pero al pre-
cio de perder a la madre...”. Animaba,
por lo tanto a las madres a dar el pecho a
los prematuros y les aconsejaba ama-
mantar ninos a término para aumentar la
produccion de leche.

Irénicamente, el discipulo de Budin,
Martin Cooney, habia establecido en
1986 el llamado “criadero o incubadero
de ninos”, al cual eran llevados y atendi-
dos prematuros, sin permitir a la madre
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participar en su asistencia; esto llegé a
convertirse en éxito comercial y clinico.
En los cuatro decenios siguientes crio
mas de cinco mil ninos prematuros; con-
fiesa, Cooney, que en muchas ocasiones
se vio en dificultades para convencer a
los padres para que recibieran de nuevo
al nino.

Muchos de los métodos de Cooney se
adoptaron en las primeras salas de pre-
maturos del mundo occidental. La alta
mortalidad en los hospitalizados al prin-
cipio del siglo veinte, hizo que se estable-
cieran técnicas de aislamiento, con es-
tricta prohibicién de visitas y completo
alojainiento de las madres. También
nuestra Institucion adopto esta norma
tradicional para el manejo del prematu-
ro, aislandolo de la madre tan pronto
nacia, sin siquiera poder conocerlo, me-
nos acariciarlo o alimentarlo, por perio-
dos de meses; desde hace unos tres anos,
la Unidad de Neonatologia se ha conver-
tido en un recinto abierto, no solo a las
madres, sino también a los padres de los
neonatos que por alguna patologia de-
ban permanecer en €l, sin que se haya
presentado aumento en el indice de in-
fecciones, y por el contrario, disminu-
cion como se demuestra en el trabajo.

INTRODUCCION

En el Instituto Materno Infantil de la ciu-
dad de Bogotad se sucede una de las nata-
lidades mas alta del continente. Durante
elano de 1978 el indice total de natalidad
se elevo a 21.530 partos, y en el ano de
1979 fué de 20.830. El indice de prema-
turez (clasificindolos para efecto del
nuevo manejo, a todos los nifios que pe-
san menos de 2.000 grs., sin tener en
cuenta la edad gestacional) fué, en di-
chos periodos, del 18% y 15% respecti-
vamente. (Grafica 1).

Nuestra Institucion da atencién, espe-
cialmente, a todas las madres, que por
carencia de medios econdmicos, acuden

la mayoria de las veces sin un control
prenatal previo y padeciendo todas las
manifestaciones que conlleva la pobreza
y las secuelas del vivir en un medio tugu-
rial. Siguiendo las normas establecidas
para’este tipo de paciente, bien sea un
peso bajo al nacimiento o un peso bajo y
una corta edad gestacional, inmediata-
mente al parto se les colocaba en incuba-
dora, donde bien debian compartirla con
otro u otros ninos que, igualmente, ado-
lecian de peso y edad gestacional ade-
cuados.

PARTOS

esmems PREMATUROS
ESCALA 1lcm. = 5000
I.P. =16.5=<1/6

INDICE PREMATUREZ EN EL IMI
1978 - 1980

Grifica 1.

Por ser un servicio aislado no se permitia
el acceso de personas extranas, conside-
randose entre ellas a las madres, quienes
s6lo podian ver sus frutos hasta cuando
se les daba de alta. La alimentacion que
inicidbamos con dextrosa, se continuaba
con leches maternizadas, en la cantidad
proporcional, recomendada, segun el
peso del nino. Una vez descartada la pa-
tologia inicial propia del nifio prematuro
y si el peso de éste lo permitia se trasla-
daba de la incubadora a las cunas dis-
puestas para tal fin. Cuando el nino al-
canzaba el peso de 1.800-2.000 grs., se le
entregaba a la madre, de quien dependia
absolutamente, para su superviviencia.
El tiempo de permanencia en el hospital
era muy relativo, llegando, inclusive, a
alcanzar periodos hasta de tres meses,
cuando la madre atn recordaba a su hijo
y se acercaba a reclamarlo, toda vez que
la proporcién de abandono, por carencia
afectiva ocupaba, de igual manera, un
alto indice de nuestra Institucion.
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Sin embargo, la facilidad de contamina-
cion (1, 34, 43, 48), los pobres mecanis-
mos de defensa de estos ninos y el gran
volumen de pacientes a cuidar, produ-
cia, enun alto porcentaje, enfermedades
infecciosas, especialmente gastrointesti-
nales con periodo final de septicemia y
muerte.

La alta mortalidad que nos acompanaba,
llevo a idear un mecanismo diferente en
el manejo del nino prematuro, asi se se-
parase de las normas dictadas por las en-
tidades, en los paises de vanguardia en
programas de salud y quienes disponen,
a su vez, de suficientes medios econdmi-
cos y presupuestales en el lineamiento de
sus programas, con buenos resultados.
Inicialmente se dispuso el aporte de le-
che materna proporcionada por la madre
de los pacientes, o mediante el ordeno de
las otras madres recluidas en los servi-
cios de puérperas. El resultado inmedia-
to de esta medida fué la disminucion de
las enfermedades infecciosas gastroin-
testinales y la morbi-mortalidad de estos
ninos. Posteriormente se autorizo el in-
greso de las madres directamente a las
incubadoras o cunas para la libre lacta-
cion, con efectos atin mas halagadores.
Con estos resultados y pensando: 1) En
la relaciéon precoz del binomio madre-
hijo (14, 15, 30, 31), y 2) Enlos altos be-
neficios de la lactancia materna en sus
tres aspectos: Inmunoproteccion (6, 8,
10, 13, 17, 19, 23, 24, 29, 32, 33, 35-37,
44, ,52), nutricional (3-5, 16, 22, 38, 41,
45, 48) y afectivo (14, 15, 30, 31), 3) En
el suficiente aporte de medios de defensa
creados por la madre, el hdbitat donde
va a crecer el nino, aisldndolo de la flora
nosocomial hospitalaria (1, 34, 43, 48),
contra lo cual no tiene el suficiente baga-
je defensivo, y 4) En considerar, como
realmente lo consideramos, a la madre
como la mejor incubadora, dispusimos la
salida de estos ninos hacia sus casas, sin
tener en cuenta, en lo mas minimo, el
peso de los nifios, para ser controlados
ambulatoriamente, con resultados que
muestra el trabajo.

MATERIAL Y METODOS

En cuanto a metodologia, se establecio
que todo neonato con peso inferior a
2.000 gramos y examen clinico satisfac-
torio, no se dejara en el servicio, sino
que pasara directamente a la madre bien
sea que estuviese en el hospital o en el
hogar. Si el nino, segun criterio médico
debia permanecer en el hospital se esti-
mulo a la madre para que viera, tocara y
alimentara a su hijo cuantas veces pudie-
ra hacerlo, para lo cual se suministré una
tarjeta que le permitia la entrada al ser-
vicio a cualquier hora. En caso de no po-
der amamantarlo directamente o no po-
der asistir al hospital, se le indicé que se
extrajera la leche manualmente y no con
bomba que frecuentemente esta conta-
minada por pseudomona o estafilococo
(40, 46); debia depositarla en un reci-
piente de plastico para no perder los fac-
tores antigénicos que se adhieren las pa-
redes de vidrio. Esta leche se debia ad-
ministrar con gotero o cucharadita den-
tro de las seis primeras horas de extrac-
cién. Se prohibié en el servicio la admi-
nistracion de leches comerciales; en caso
de cantidad insuficiente de leche mater-
na se complementé con jugo de guayaba
en agua de azucar, no en leche de vaca.

Desde el 1o. de Septiembre de 1979, fe-
cha de iniciacion del programa, hasta el
31 de Agosto de 1981 fecha de termina-
cion de nuestros primeros dos anos de
experiencia en €I, inscribimos 539 ninos
por debajo de 2.000 gramos de peso. No
discriminamos sexo ni edad gestacional,
aunque obviamente, un alto porcentaje
correspondio a ninos pretérmino.

Una vez seguros de que el nifio no pre-
sentaba patologia diferente a su bajo
peso, indicamos la salida, previa explica-
cion, muy clara, a las madres sobre laim-
portancia de la lactancia materna, de los
cuidados del nifio como el control de la
temperatura: haciendo hincapié en que
la madre podia transmitir su propio calor
al nino, guarddndolo permanentemente
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en suseno, o indicando el uso de bolsas o
botellas con agua caliente. Igualmente se
indico en que el nino deberia permane-
cer en la posicion de decubito prono para
evitar la broncoaspiracion. Se les citd
para controlar a los ninos en forma am-
bulatoria, cualquiera de los dos dias de la
semana disponibles para tal fin, con la
orden perentoria, de poderlos traer en
cualquier momento, que a juicio de
cllas, notasen enfermedad o cambios en
la salud general de los pequenos. La dis-
criminacion, por peso de estos 539 ninos
fué asi (Figura 2).

De 501 a 1.000 grs de peso: 18 nifos, de
1.001 a 1.500 grs de peso: 155 ninos, de
1.501 a 2.000 grs de peso: 366 ninos.

Los nifnos que presentaron patologia y
fallecieron, bien en el hospital, o en la
casa, fueron debidamente registrados,
alcanzando un numero total de 32 nifos,
divididos asi: en el grupo de 501 a 1.000
grs de peso, fallecieron 5, de 1.001 a
1.500 grs de peso, fallecieron 17 y en el
grupo de 1.501 a 2.000 grs de peso falle-
cieron 10. (Grafica 3).

El grupo de ninos, que por causa desco-
nocida abandono el programa, ascendio
alacifrade 30. Al hacer larevision de es-
tas historias, se comprobd que la gran
mayoria correspondio a los pesos mds al-
tos y que después de haber superado los
2.000 grs de peso no volvid, sin conocer-
se la causa real de la desercion.

A los ninos durante su control periédico,
cada 3 o mds dias, segun la etapa en que
se encontrasen, se les tomaba peso, talla,
perimetro cefdlico y perimetro tordcico,
anotando, cuando fuese necesario, lo
concerniente a la alimentacion materna
que deberian estar ingiriendo.

Después del examen fisico, que incluia
la valoracion del desarrollo psicomotor,
se les disponia otra cita o la orden perti-
nente segun el caso. Al cabo de tres me-

ses de controles sucesivos, se les di6 de
alta a los ninos con peso al nacimiento
superior a los 1.500 grs de peso, para se-
guir siendo controlados, en los Centros
de Salud, segun la iniciativa de cada ma-
dre. Los ninos con peso por debajo de los
1.500 grs, al nacer los seguimos conser-
vando con el dnimo de evaluar mejor la
curva de crecimiento, y lo mas importan-
te: el desarrollo psicomotor. Considera-
mos, como parte fundamental del pro-
grama, las charlas educativas a la madre,
las cuales siempre se llevaron a cabo en
grupo, antes de iniciar la consulta. Estas
fueron dictadas por el personal médico,
dietistas o personal auxiliar escogido, ri-
gurosamente para tal fin. Igualmente se
ha venido haciendo rutinariamente un
control estricto de ojos, por parte de dos
optometras, con el danimo de poder de-
tectar, cualquier dafio que el uso del
oxigeno hubiese podido tener en estos
ninos y que sera comentario de un proxi-
mo trabajo.

En el curso de estos primeros afios, y
ante la presencia de dos casos de tos fe-
rina, iniciamos la vacunacion habitual a
los dos meses de edad, sin importar el
peso, y sin resultados desagradables has-
ta el momento.

RESULTADOS

El programa, de lo que hemos denomi-
nado: manejo racional del nifio prematu-
ro se inicio el 1o. de Septiembre del ano
1979 y termind, para efectos de tabula-
ciéon dos anos mds tarde, en el mes de
Agosto de 1981.

Como cifras demostrativas, para poder
evaluar la bondad del mismo citaremos
la supervivencia de dos anos, en nuestro
Instituto, anteriores a septiembre de
1979, antes de iniciar el programa,
cuando se manejaban con el método tra-
dicional: septiembre de 1969 a septiem-
bre de 1970: nifios de 501 a 1.000 grs de
peso, supervivencia 0% ; nifios de 1.001 a
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1.500 grs de peso, supervivencia 34.7%;
ninos de 1.501 a 2.000 grs de peso, super-
vivencia 48% . Septiembre de 1975 a Sep-
tiembre de 1976: ninos de 501 a 1.000 grs
de peso, supervivencia 0%; ninos de
1.001 a 1.500 grs. de peso, supervivencia
27.3%: ninos de 1.501 a 2.000 grs. de
peso, supervivencia 81.5%.

En nuestro programa la supervivencia se
discriminé asi: ninos de 501 a 1.000 grs.
de peso, supervivencia 72.3% (G. 4); ni-
nos de 1.000 a 1.500 grs. de peso, super-
vivencia 89.04% (G. 5); ninos de 1.501 a
2.000 grs. de peso, supervivencia
97.27% (G. 6). Estas cifras correspon-
den a los ninos controlados ambulatoria-
mente, es decir, de aquellos nifios que
sin importar el peso, fueron enviados
con su madre a la casa.

Igualmente se demostré cémo la super-
vivencia total del Servicio de Prematu-
ros, por debajo de 2.000 gramos que por
cualquier causa quedaron hospitaliza-
dos, aumentd significativamente, al
comparar el periodo en el cual los nifios
fueron manejados con el método racio-
nal, con los afios anteriores en los cuales
se manejaban con el método tradicional.
Esta supervivencia se logré gracias al
control sobre las infecciones, que era la
causa principal del deceso de estos nifos.
(Graficas 7, 8y 9).

Dicha supervivencia fué en todo el afio
de 1979 del 79.37%. En el ano de 1980 la
supervivencia fué del 90.68%. Y en el
ano de 1981 la supervivencia fué del
97.7%, llegando a tener, inclusive en
tres meses de este ano una supervivencia
del 100% en los nifnos por debajo de
2.000 grs de peso, en el servicio de pre-
maturos sanos.

Con la politica del ingreso y contacto
precoz madre-hijo el indice de abando-
nados que antes del programa alcanzé la
cifra de hasta 34 ninos por ano disminu-
y0, una vez iniciado éste a tan s6lo 10 ni-
nos al ano.

En cuanto a la disminucion de gastos
hospitalarios tenemos los siguientes re-
sultados: antes del programa se consu-
mian 300 tarros de leche por mes, en la
actualidad no pasa de 30 tarros mensua-
les, siendo el mayor consumo solicitado
por nuestro Servicio de Lactantes meno-
res (1-12 meses) anexo a nuestro Servicio
de Recién Nacidos. Antibidticos: de un
consumo mensual de Cloramfenicol de
20 frascos descendio a (. Gentamicina de
420 frascos bajo a 220. Dicloxacilina de
20 frascos bajo a (). Kanamicina de 120
frascos bajo a . De sueros de un consu-
mo de 845 bajo a 786 frascos para toda el
area de Recién Nacidos.

DISCUSION

Revisando la literatura mundial encon-
tramos como desde 1907 (1) Pierre Bu-
din recomendaba el manejo directo del
prematuro por su propia madre.

Figueroa (15) en 1960 habla de la protec-
cion no sélo institucional sino domicilia-
ria del prematuro. Villaroel, en Vene-
zuela, logré en 1965 una disminucion del
80% en la mortalidad en relacion con el
ano anterior, mediante el establecimien-
to del rooming-in y servicio ambulatorio
para recién nacidos y prematuros. En
Santo Domingo (40, 46), se manejaron
ambulatoriamente prematuros con peso
superior a 1.500 grs. En 1979 Davies y
colaboradores (9) muestran como la ga-
nancia de peso con manejo ambulatorio
y peso inferior a 2.200 grs, que es el peso
convencional para egresar del servicio de
neonatologia, tuvieron a los tres meses
de egresados un peso igual al grupo de
egresados luego de alcanzar los 2.200

grs.

Joan R. Hodgman (25) informa que en
su servicio de mas de 9.000 nacimientos
al afo adopt6 hace unos diez anos la nor-
ma de dar de alta basindose en el “de-
sempeno y no en el peso minimo™; asi es
que con peso de 1.800 a 2.000 grs. o sea
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Grafica No. 4. Indice de supervivencia en nifnos de 501 a 1.000 gramos de peso. La linea continua corres-
ponde a dos afios anteriores al programa (ninos manejados en métodos convencionales).

La linea de discontinua muestra la supervivencia de los ninos manejados en el programa
ambulatorio del Instituto Materno Intantil de Bogota.
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SUPERVIVENCIA 1501-20004.
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Grafica No. 6. Indice de supervivencia de ninos de 1.501 a 2.000 gramos de peso. La linea continua co-
rresponde a dos anos anteriores al programa (ninos manejados con métodos convenciona-
les). La linea discontinua muestra la supervivencia de los ninos manejados en el programa
ambulatorio del Instituto Materno Infantil de Bogota.
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Grifica No. 7. Disminucion de la morbilidad por enfermedad diarréica aguda intrahospitalaria una vez se
inicio el manejo ambulatorio de los prematuros (columnas cuadriculadas).
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Numero ENTEROCOLITIS NECROSANTE
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Grifica No. 8. Disminucion de la morbilidad por enterocolitis necrosante una vez se inicié el manejo am-
bulatorio de los prematuros (columna cuadriculada). Estos casos correspondieron a ninos
no nacidos en el Instituto Materno Infantil de Bogota.
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Griafica No. 9. Disminucion de la morbilidad por sepsis, antes del programa columna llena: después del
programa columna cuadriculada.
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34 a 35 semanas de edad gestacional, ella
autoriza la salida. No encontramos tra-
bajos sobre el manejo ambulatorio de
neonatos con peso inferior a 1.500 grs.,
por ello nos parecio de especial interés
presentar los resultados del manejo ex-
trahospitalario de prematuros con pesos
que van desde menos de 1.000 grs. hasta
2.000 grs.

Como pudo observarse al presentar los
resultados de este estudio, las cifras de
mortalidad, morbilidad, abandono de
ninos en el hospital y los gastos hospita-
larios descendieron en forma bastante
significativa. Consideramos que ello se
logro por laimplantacién de tres elemen-
tos, a saber; alimentacion natural, salida
inmediata o lo mas temprana del hospi-
tal, y mejor atencion y alimentacion con
leche de mujer a los ninos que quedaron
en el servicio.

En el primer factor, debemos recalcar la
importancia primordial que representa
la presencia en la leche humana de facto-
res inmunolégicos especificos e inespe-
cificos (6, 8, 10, 13,17, 19, 23, 24,29, 32,
33, 35-37, 44, 52) que no pueden ser ad-
ministrados con alimentacidn artificial ni
con drogas. En 1973 Walker (49) y en el
79 Eastham (12) demostraron la manera
como se observan todos estos factores,
inclusive las células sin ser destruidas, a
través de la pared intestinal del neonato
y hasta un periodo superior a los tres me-
ses de edad; en esta forma lo protegen
contra infecciones enterales y sistémicas.
Esto explica que en los resultados del
trabajo se haya demostrado dréstica dis-
minucion de infecciones: la enterocolitis
necrosante que practicamente desapare-
cid, la meningitis, las bronconeumonias
y la sepsis. Esta permeabilidad explica la
razon por la cual entre mds temprano se
inicie la administracion de leche de vaca
o industrializada, con mayor frecuencia
e intensidad aparecerdn los fenémenos
atopicos en el lactante: la enfermedad de
Heiner, la rinitis, la enfermedad bron-

quial alérgica, el asma, la dermatitis
atopica, las diarreas alérgicas a proteinas
heterdlogas, etc. (12, 18, 20, 21, 39, 51).

Cunningham (8) demostré la disminu-
cion de morbilidad infecciosa en ninos
alimentados al pecho en relacion con los
alimentados artificialmente. Ho (2) y co-
laboradores demostraron la fagocitosis y
muerte de E. coliy Candida albicans por
las células del calostro. Plata R. y Yol-
ken y colaboradores (52) mencionan la
prevencion y el tratamiento de las dia-
rreas por Rotavirus en servicios de neo-
natos con el empleo de leche materna.
Mata (32) demuestra la resistencia del
huésped a la infeccion con el amamanta-
miento y el control de las diarreas en in-
dios de Guatemala con alimentacién na-
tural.

Los factores de inmunidad especifica
presentes en la leche humana son espe-
cialmente los siguientes: Inmunoglobuli-
na A secretoria, resistente a la digestion
y accion enzimatica del tubo digestivo
por su componente secretorio que obtie-
ne al pasar por el epitelio intestinal o de
la glandula mamaria pues se ha compro-
bado que ella produce IgA secretoria es-
pecifica de acuerdo con las bacterias que
colonicen el intestino del neonato (11).

Esta IgA se adhiere a la mucosa intesti-
nal (49) formando, un “barniz” que im-
pide la colonizacién bacteriana; cabe
anotar que la leche de mujeres que han
dado ninos pretérmino tienen mayor
cantidad de IgA y de proteinas (5, 16,23,
35). La IgM contenida en gran cantidad
como la anterior (157% en relacién con
el suero materno) en el calostro y luego
en menor cantidad en la leche materna
(26), brinda proteccién contra gérmenes
Gram negativos; de ahi los magnificos
resultados que hemos tenido (10) con el
uso de calostro por sonda nasogastrica
para el tratamiento de enterocolitis ne-
crosante.
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Las anteriores inmunoglobulinas com-
pletan el bagaje inmunolégico del recién
nacido cuando recibe leche humana, al
sumarse a las IgG obtenidas transplacen-
tariamente por el feto y que lo defienden
en especial contra enfermedades virales.

En lo tocante a factores inmunolégicos
inespecificos provenientes de leche hu-
mana, permanentemente se estan publi-
cando nuevos elementos (8, 24, 28, 37,
50). Entre ellos tenemos: a) linfocitos ti-
modependientes que se absorben a tra-
vés de la pared intestinal y son responsa-
bles del test de tuberculina positivo en
ninos amamantados cuyas madres tienen
tuberculina positiva y que al destetarlos
viran a la negatividad; cabe pensar su po-
sible funcidn protectora a tuberculosis.
b) Macréfagos, que pueden crecer en el
intestino. ¢) Lactoferrina (2) en grandes
cantidades, 4 gramos por litro (de vaca
0.2 gramos por litro), proteina transpor-
tadora de hierro que posee acciéon bacte-
riostatica y que forma parte de la llama-
da “inmunidad nutricional” al arrebatar
a los Gram negativos el hierro que nece-
sitan para su proliferacién. d) Factor bi-
fico (27) oligosacédrido que contiene ni-
trégeno y promueve el desarrollo del
Bacterium bifidum en colon. e) Lisozi-
ma, de actividad antibacteriana. f) Alto
contenido en lactosa y bajo en proteinas
y fosfatos, constituyen medio supresivo
para crecimiento de Escherichia coli.
g) Factor antiestafilocécico. h) Lacto-
peroxidasa. i) Componentes C3 y CS5 del
complemento, de los cuales carece el re-
cién nacido y que necesita para poder lu-
char contra Pseudomona y Serratia las
cuales tienen la capacidad de producir
una enzima que destruye el C3, inacti-
vando la accion del complemento (47).

Por otra parte la presencia de prosta-
glandinas (42) en la leche materna adap-
ta adecuadamente el intestino actuando
sobre acidez gastrica, secrecion mucosa,
contraccion muscular, circulacion local,
transporte de iones de agua y glucosa, li-

beracion de enzimas, absorcion de zinc y
citoproteccion; por lo anterior, el nifo
alimentado al pecho presenta deposicion
normal y regular, sin que sufra de estre-
fiimiento que obligue a la madre a admi-
nistrar aceite, lo cual se ve frecuente-
mente en nuestro medio en ninos ali-
mentados artificialmente, y que conduce
a la aparicion de neumonias lipodeas.

En lo tocante a la disminucion y casi de-
saparicion del fendmeno de abandono
de nifios en el servicio, diremos que es
facil entender que la relacion inmediata
y temprana madre e hijo al favorecer el
contacto visual temprano y el contacto
tactil temprano (28), crea vinculos de
unién a los cuales le dan mucha impor-
tancia los psicologos, pues se sabe que
los primeros instantes del nacimiento
son cruciales para el establecimiento de
una relacion normal. Nosotros conside-
ramos el prematuro un marsupial; pues
nace antes de tener su maduracion nece-
saria para vivir extra-uterinamente, por
lo cual aconsejamos a la madre colocar
su hijo directamente sobre su pecho a fin
de que le suministre calor, alimentacion
ad libitum, afecto y estimulos adecua-
dos: cantos de la madre, conversacion,
latido cardiaco, etc., que previene la
aparicion del sindrome de apnea recu-
rrente del prematuro.

La disminuciéon de costos hospitalarios
es obvia al disminuir la morbilidad y por
ende las hospitalizaciones, con el consi-
guiente consumo de drogas, transfusio-
nes, venoclisis, examenes de laborato-
rio, etc.

Al acabar con el hacinamiento de prema-
turos sanos se baja el riesgo de infeccion,
se brinda mejor atencion médica y para-
médica a quienes si requieren hospitali-
zacion, y los pediatras pueden dedicar
mads tiempo a la investigacion; asi, fruto
de ello son las mejores condiciones con
que salen los prematuros de la sala de
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adaptacion neonatal inmediata; lo que
permite su mas pronta salida del servi-
cio.

Finalmente, y como corolario, presenta-
mos unas recomendaciones para el ma-
nejo adecuado del prematuro, las cuales
consideramos utiles y practicas en servi-
cios de recién nacidos de hospitales de
paises en desarrollo:

1. Procurar la mds intima relaciéon ma-
dre e hijo desde el momento del naci-
miento, permitir y alentar a la madre
para que visite su hijo y le dé su ali-
mentacion natural.

[§9)

. Establecer que la alimentacion sea di-
recta del pecho; si né es posible, no
usar bombas succionadoras, sino ha-
cer expresion manual.

3. Dedicar una sala del servicio para que
en ella puedan alimentar sus hijos, al
igual que escuchar conferencias de
puericultura, oir sus preguntas y dar-
les solucion.

4. QOrdenar la salida del servicio lo mas
pronto posible, sin tener en cuenta el
peso del neonato sino las condiciones
clinicas.

N

Establecer una consulta especial para
control y seguimiento ambulatorio.
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SUMMARY

REASONABLE HANDLING OF
THE PREMATURE CHILD

Purpose of the Investigation

At the Instituto Materno Infantil of Bo-
gota, with an approximate natality of
21.000 deliveries per year and a prema-
ture index between 14 and 17%, the pre-
mature children were handled according
to the conventional standards. The high
mortality, at that time compelled the Ins-
titute to change those standars with most
positive results obtaining a survival that
overcomes even the figures of the most
advanced countries.

The natural feeding is started, offered di-
rectly by the mother, within the same
service. No matter the child weight but
only by the clinical condition the child is
sent home for his mother to warm, esti-
mulate and feed him not only organica-
lly but affectively. He is controlled by
special visits where, and furthermore,
educational conferences are given, as a
basic part of the program.

In two years of experience we demons-
trated: Absolute disappearance of enti-
ties as necrotizingenterocolitis, diarrhea,
sepsis and bacterian diseases of the respi-
ratory system. Equally a significant de-
crease of the abandon index and hospital
costs (beds, drugs, industrializaed milk,
whey, etc.) occurs. The improvement of
the survival was statistically consigned
as: children beloww the 1.000 Gm of 0%
was raised to 72.3%. Children between
1.001 gr. and 1.500 gr. was ralsed from
27.3% to 89.04% and children between
1.501 gr. to 2.000 gr. was raised from
81.5% t0 94%.
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USO DE LA TERAPIA FAMILIAR
EN LA PSIQUIATRIA INFANTIL

RESUMEN

El articulo muestra la experiencia del au-
tor, en el empleo de la técnica de la tera-
pia familiar sistémica, como auxiliar te-
rapéutico en el manejo de las consultas
mas frecuentes, atendidas en los servi-
cios psiquidtricos oficiales. Tales quejas,
en orden de frecuencia son: bajo rendi-
miento escolar, inquietud, enuresis, en-
copresis y trastornos psicofisioldgicos.
El trabajo contiene la experiencia con las
cuatro primeras, por cuanto el manejo
de los trastornos psicofisiologicos, de-
manda una técnica particular que no es
objeto de esta comunicacion. No se re-
porta una cuantificacion de resultados,
pero se describen como buenos. El enfo-
que del manejo global del caso esta den-
tro de los postulados generales de la teo-
ria general de los sistemas y los desarro-
llos posteriores del método biopsicoso-
cial.

INTRODUCCION

La familia es un grupo natural de viva ac-
tividad, que estd actuando sobre toda la
vida del ser humano. Produce influencia
sobre sus componentes, padres e hijos,
al tiempo que recibe de ellos un significa-

* Médico Psiquiatra de ninos y adolescentes. Ins-
tructor Asociado. Jefe Seccion Psiquiatria In-
fantil.
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tivo influjo que la modifica y ajusta con-
tinuamente a las cambiantes circunstan-
cias de su desenvolvimiento. Esta mane-
ra reciproca, circular, de prodigarse es-
timulos significativos e influencia es el
punto de partida para generar interven-
ciones destinadas a cambiarla. Si obser-
vamos esta relacion desde el punto de
vista de los hijos, la familia determina el
desarrollo de todos y cada uno de ellos,
de una manera crucial e inmediatamente
comprobable.

Al tiempo que desenvuelve y protagoni-
za su historia particular de relaciones ha-
cia su interior, vive en su espacio exterior
un conjunto de relaciones social-histori-
cas, que en ultimo término la determinan
y le imprimen sus particularidades en re-
lacion con el modo predominante de la
produccién social y su posicion en las re-
laciones interclases sociales.

Alaluz delaTeoria General de los Siste-
mas, la familia como un sistema abierto,
mantiene en su interior relaciones circu-
lares de complejidad diversa, que se de-
senvuelven hacia adentro y hacia afuera
al mismo tiempo; exhibe ademas una es-
tabilidad relativa que la hace predictible
y se orienta en su accion hacia metas fi-
nalisticas.

Enfatizando el andlisis en las relaciones
que el grupo mantiene con sus hijos, ob-
servamos, que €stas comienzan al mismo
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tiempo que se conforma la pareja con
potencial procreativo o sea antes de que
se haga fisica la presencia del hijo. En
este momento del proceso, comparten
una fantasia que impregna las relaciones
en el presente y comienza a troquelar los
nexos futuros. Cuando el nino nace, el
plano fantdstico permanece entre ellos
pero pierde importancia, dando paso a
los intercambios concretos, que definen
de manera operativa y tangible las nue-
vas relaciones. Con cada uno de los hijos
se abre una manera distinta de desarro-
llar las relaciones intrafamiliares, que es
particular para la relacion de los padres
con ese hijo, de los hijos con el hermano
nuevo, de este dltimo con todo el cuadro
que se encontraba funcionando a su lle-
gada, etc. De tal modo que la familia
acumula un cierto aprendizaje, que pro-
bablemente le da la forma caracteristica
de conducirse, resolver sus conflictos,
educar a los hijos, conducir la pareja pa-
rental y otras funciones, que constituyen
su definicion.

Contemplada desde la optica del desa-
rrollo de los hijos, el objetivo de la fami-
lia es procurar por su crecimiento y habi-
litacion como adultos. Este objetivo se
vd cumpliendo por tramos, con periodos
criticos de cambio y nueva adaptacion.
En el quehacer psiquidtrico con nifos y
adolescentes, se entra en relacion princi-
palmente con familias de lactantes,
preescolares, escolares y adolescentes.

Por evolucion y desarrollo de las interac-
ciones familiares entendemos un proce-
so continuo, que le permite al grupo sol-
ventar las nuevas tareas de cada periodo.
Estas nuevas tareas se conducen funcio-
nalmente como un conflicto, ante el cual
la familia debe examinar y elegir estrate-
gias que le faciliten una solucién, ensa-
yarlas y cambiar el argumento de com-
prension y accion anterior. Resulta evi-
dente que con cada crisis adaptativa, el
trabajo hacia la solucion, se convierte en
un recurso vivencial de la historia fami-

liar; dicho recurso sirve de apoyo cuando
el grupo examine y conceptie situacio-
nes parecidas en el futuro. La habilidad
para superar las crisis corrientes en el de-
sarrollo le facilita al grupo, mejorar su
tolerancia a la incertidumbre que trae
apareada el conflicto e incrementar su
flexibilidad para el empleo de una am-
plia gama de recursos. Estos fendmenos
aqui descritos son la forma habitual de
solucion de las perturbaciones comunes
del desarrollo de las familias, urbanas,
pequeno-burguesas o burguesas, las cua-
les son la poblacion con la cual tenemos
contacto y experiencias exactamente no
conocemos que pase en las otras franjas
demogratficas a las cuales no llegamos.

Comprendiendo el desarrollo familiar
con esta optica, consideramos que lo sin-
tomatico, en el contexto familia-nifo, es
la senal de que sucedi6 un fracaso en la
solucion de algin objetivo del desarro-
llo. Es posible que tal incapacidad tenga
que ver con el empleo de concepciones
derivadas del “mito familiar”, que cate-
gorizan el conflicto sinténico con este
mito, en lugar de examinarlo, y teorizar-
lo en su relacion con la realidad, que se-
ria la via de modificacion del asunto. El
proceso que se encuentra al examinar la
familia, es que la teoria del conflicto de-
rivada del mito asegura el equilibrio fa-
miliar restrictivo, disfuncional, impide
ver, desde otro dngulo el problemay en
lugar de una posibilidad de cambio, de
nuevo arreglo, se ofrece el sintoma en el
nino o en el adolescente o en todo el sis-
tema, como una “evidenciainvisible” del
fracaso. Resulta al grupo, invisible la
evidencia, porque cuando consulta, ha
intentado diversas maneras de aliviar el
malestar, generalmente insatisfactorias.
Los adolescentes y los menores resultan
sintomadticos, con mayor frecuencia, por
su vulnerabilidad dentro del sistema en
tanto y cuanto que son funcionalmente
dependientes.

Las posibilidades que tenemos de encua-
drar contextualmente un sintoma son
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por lo menos dos: que el sintoma del
nino, esté indicando que hay dificultades
en la totalidad del sistema familiar o que
corresponda primordialmente a trans-
tornos adaptativos y del desarrollo del
paciente identificado, los cuales genera-
lizan un cierto efecto a todo el sistema fa-
miliar. Esta division es producto de la
practica y nos permite pensar en mane-
jos individuales, simultineos, con el
adolescente o el nino.

LA PRIMERA ENTREVISTA

Estamos convencidos que los sintomas
psiquicos en el ser humano tienen un
sentido y significado: contextual y rela-
cional, en razon de lo cual el dilema de
atender al nino individualmente o a su
familia nos resulta por lo menos impro-
cedente. Nos resulta util en la actividad
psiquidtrica la descripcion, comprension
y modificacion de los sintomas en su con-
texto global familiar. Especificamente
en la atencion de adolescentes y ninos, es
prudente tener en consideracion que
cada paciente es diferente, pero que nos
interesa todo el ambiente que lo rodea,
ademads de su arquitectura simbdlica in-
dividual. Creemos con quienes trabajan
el modelo biopsicosocial en la medicina
que el analisis factorial, es una parte del
proceso de intervencion terapéutico,
pero no es el proceso. Debemos intentar
una comprension del consultante como
una totalidad y debemos tener una teoria
de la totalidad antes de ubicar como defi-
nitivo uno sélo de los factores intervi-
nientes, pensando en el caso que esta ac-
cion resulte util en términos de producir
un cambio.

Las consideraciones anteriores son las
que hacen que comencemos nuestro tra-
bajo con ninos, por una valoracion de la
familia. No le damos una instruccion
muy precisa sobre nuestro concepto de
familia, permitiendo que los consultan-
tes delimiten los componentes del grupo.

Tratamos de evaluar en esa primera se-
sion los siguientes elementos:

. Estructura y limites

Subsistemas

Expresion emocional

Conflictos y su jerarquia

Roles

Cuando es posible, también precisa-
mos la manera como desea la fami-
lia, quedar integrada o sentirse cuan-
do se produzca el cambio por el cual
han acudido.

Los elementos anteriores son una guia
tedrica que expresados de manera con-
creta significa, que la primera sesion
debe intentar absolver las siguientes pre-
guntas:

1. (Cual es el motivo de la consulta de la
familia? dicho de otro modo, se trata
de saber: ;a qué viene la familia?

Esta respuesta es un listado de compor-
tamientos, acciones, transacciones, etc.
En todo caso se trata de delimitar hasta
donde sea posible los componentes de la
queja, no consideramos una respuesta
afirmaciones generales como por ejem-
plo “...venimos porque nos sentimos
mal...”. A esta descripcion le dedicamos
un tiempo importante por cuanto va a
delinear la intervencion y las lineas de
control de la misma, lo mismo que per-
mite hacer, un mapa de los objetivos. Se
trata también de observar aqui los conte-
nidos verbales que discurren en la se-
sion, pero ante todo de darse cuenta de
las transacciones no verbales que simul-
tanean el discurso.

2. Cual o cuales, son los miembros de la
familia mas involucrados emocional-
mente con el motivo de consulta? y
;como lo manifiestan?

Las respuestas apuntan a la comprension
de las funciones generales de la familia, a
sus limites entre subsistemas y a las rela-
ciones que el paciente identificado guar-
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da con cada uno de los miembros restan-
tes. También nos introduce en algunos
elementos del desarrollo de la familia.

3. (Quién promovio la consulta?

Nos facilita conocer en quien se puede
uno apoyar durante el tratamiento, al
mismo tiempo que comprender el signifi-
cado que tiene para la familia la consulta
que se esta haciendo. A esta respuesta
corresponde también la informacion so-
bre quien se opuso a la consulta y de qué
manera lo hizo.

4. (Quién tiene al papel de formular una
comprension (‘“‘etiologica o fisiopato-
légica” o de otro orden) acerca del mo-
tivo de consulta?

Esta persona es quien ha venido orien-
tando las medidas hacia la mejoria que
ha emprendido el grupo y por lo tanto
tiene una funcién inutil como “curande-
ro”, pero en caso de necesidad es una re-
serva de apoyo futura en el tratamiento,
asi sea como una fuente paraddjica de
resistencia. Esta pregunta nos completa
datos sobre el desarrollo, la manera de
formularse los conflictos y nos aproxima
a la estructura del mito familiar y alo que
puede ser nuestra funcion en el mante-
nimiento o cambio del mismo.

EL PLAN DE TRATAMIENTO

Al finalizar esta primera entrevista, to-
mamos las medidas necesarias para com-
pletar el diagndstico acerca del proble-
ma, que incluye otras sesiones con algu-
nos de los componentes de la familia, la
entrevista con la profesora, valoraciones
médicas especializadas, etc. Esta fase se
cierra con la sesion para informacion y
discusion del diagnéstico. Durante la en-
trevista de entrega de los resultados, les
proponemos una vision del problema
que facilite nuestra accion y la de los
miembros de la familia, esta hipotesis
puede corresponder a un trabajo que se

desarrollara con la técnica de la Terapia
Familiar o a cualquier otro enfoque, en
general lo que hacemos es disefnar es-
tructuras terapéuticas en todos los cam-
pos relevantes de la vida del nino, que
permitan atender a un cambio en la si-
tuacion que trajo a la familia a la consul-
ta. Estamos en todo momento atentos a
que el cuerpo de objetivos atienda sola-
mente la queja del grupo y una vez solu-
cionada, si es del caso reformular, una
nueva intervencion.

Este es un esbozo general de las guias
que conducen la intervencion psiquidtri-
ca con los ninos y los adolescentes.

LOS MOTIVOS DE CONSULTA

En nuestro medio los registros estadisti-
cos de atencion psiquidtrica infantil, en
el sector social de la atencién sefialan
que los motivos de consulta mas frecuen-
tes son: bajo rendimiento escolar, in-
quietud, enuresis, encopresis y los llama-
dos trastornos psicofisioldgicos.

Estos motivos para consultar son apenas
aperturas del sistema, no siempre tienen
el mismo significado, es decir no repre-
sentan una misma anomalia, es mds, al-
gunas veces lo que indican no es anoma-
lia en el paciente identificado, sino en la
manera como se describe e interpreta su
comportamiento.

A continuacién vamos a relatar nuestra
experiencia en el abordaje y cambio de
cada una de ellas, posponiendo el debate
sobre los origenes del trastorno. Tan
s6lo en los trastornos psicofisioldgicos la
técnica de Terapia Familiar es la manera
mas importante de aliviar las quejas, en
los otros las medidas van siempre combi-
nadas y por objetivos.

BAJO RENDIMIENTO ESCOLAR

Cuando un hijo no muestra el desarrollo
que se espera tenga para la educacion
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formal, porque no aprende o no aprueoa
los grados, se producen algunas adapta-
ciones familiares que hacen dificil la vida
del grupo y amplifican la molestia del pa-
ciente. Aclaramos aqui, que se trata de
pacientes, que ante su fracaso escolar su-
fren.

La familia califica como incapaz al
miembro que no rinde lo esperado, éste
“actia y comunica” este papel en térmi-
nos de tristeza, inhibicion psicomotora y
sentimientos de culpa. Ante el bajo ren-
dimiento la primera medida, consiste en
exigirle mucho mayor dedicacion al estu-
dio cono lo cual se amplifican las posibili-
dades de exhibirse como fracasadoy em-
peorar sumalestar al tiempo con el de to-
dos los miembros de la familia. Alinten-
tar promover a uno de los hijos, para que
cumpla la escuela formal y no lograr que
en esta drea avance el desarrollo, la reac-
cion de hostilidad y tristeza se generaliza
a todos los miembros, produciendo sin-
tomas sistémicos tales como el margina-
miento del identificado, su calificacion
de inatil y desleal a la “moral” familiar.
Esta falta ala “moral” familiar se concre-
ta en la acusacion de que el problema de
bajo rendimiento es porque el paciente
“no quiere estudiar... no pone empeno
en la escuela... no tiene en cuenta los sa-
crificios con los cuales lo mandamos a es-
tudiar...” en otras palabras, lo grave de
esta falta es que el nifio no quiere hacerse
autéonomo.

El hijo complementa el proceso, com-
portandose de acuerdo con el rol que el
grupo le asigna, de tal modo que el equi-
librio disfuncional se consolida en una
sensacion generalizada a todos que se
puede expresar en una frase como la si-
guiente: “...en nuestra familia el princi-
pal problema es que el unico fracasado es
él...” En este tipo de trastorno el pacien-
te valida el mito familiar mostrandose
deprimido, sin ninguna curiosidad por el
conocimiento ambiental o formal, teme-
roso para generar cambios en su medio y

eventualmente intentando controlar la
hostilidad familiar a través del papel del
“débil”.

Las transacciones familiares se repiten
sin poder evolucionar hacia la solucion
del conflicto, mas bien asegurando lo
sintomdtico. Complementario al rol de
depositario del fracaso familiar, aparece
el papel de sobreproteccion casi siempre
actuado por uno de los padres, la mayo-
ria de las veces por la madre, con el re-
sultado final de un alejamiento del pa-
ciente de su subsistema natural que es de
los hijos, de una cierta manera el o la
protectora infantiliza al paciente identi-
ficado y lo aleja de su grupo de hermanos
con la aceptacion reciproca del nino.

De este modo el protector termina sien-
do “quien tiene el problema”. La reac-
cion del grupo y su depresion contribu-
yen a infantilizar mas al paciente. El
miembro no protector de la pareja de pa-
dres, evidencia una inactividad-inacep-
tacion comoda, que le margina del traba-
jo de solucionar el conflicto o le facilita
ventilar a través de este tema una altera-
cion de la pareja. El protector asegura su
papel impidiendo que el otro intervenga,
este proceso es abierto o encubierto y
tiene muchas veces que ver con el papel
social de “enfermera” atribuido a las
mujeres.

Cuando la familia acude, ha intentado
una gama de soluciones entre las cuales
destacamos: 1. Se estigmatiza de inepta
a la escuela, la profesora o el sistema de
ensenanza. 2. Se sospecha que hay
trastorno del cerebro, algo metabodlico,
que impide que el paciente aprenda, o
bien una lesion evidenciable a través del
E.E.G. 3. Los padres u otro miembro,
se acusan abierta o veladamente de tener
familiares con igual problema y haberlo
heredado al paciente con el mensaje no
verbal, que tal hecho fue voluntario.
Como todas estas hipotesis no generan
alguna posibilidad de mejoria se cae en
la final: es que el paciente no quiere estu-
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diar, que les permite hacer presion sobre
el nifio, que de todas maneras resulta
initil. Todas estas modalidades tienen
en comun que ocultan el problema impi-
diendo tomar una solucién, pero garanti-
zan la descarga de hostilidad, exigiéndo-
le al paciente metaféricamente, que
como no puede mejorarse al menos
“...cargue” con el malestar de su familia.
Formulado el conflicto en términos del
desarrollo seria: la familia le propone
autonomizarse, hacerse adulto, pero el
proceso interno de la misma lo infantiliza
y lo ata a una dependencia creciente.

En nuestra experiencia una via de solu-
cion a este conflicto es presentar el pro-
blema como inducido por la incapacidad
del grupo para aceptar que uno de sus
miembros tiene habilidades y metas dis-
tintas de las prefijadas para él. En tanto
que conseguimos que la familia acepte
esta hipétesis de comprension, nuestro
siguiente objetivo es descalificar al
miembro que ha venido orientado las
“soluciones” previas al momento de
nuestra intervencioén. En la practica los
dos procesos son simultdneos y generan
sus propias resistencias. La ventaja de
nuestra hipétesis para la familia se basa
en que con su propia accién se mejoran,
por cuanto les ofrecemos una vision que
estaba “evidentemente invisible”, se tra-
ta de aceptar que es mejor para otras co-
sas que no son la escuela formal.

A corto plazo los resultados son eviden-
tes, las expectativas de rendimiento del
nino o del adolescente se ubican mas cer-
canas a su realidad particular, con lo cual
se detiene la escalada de hostilidad que
venia permeando las relaciones. La figu-
ra parental que asume el papel de res-
ponsable principal por el futuro econé-
mico de los hijos, se siente mds dispuesta
a orientarlo a labores que lo capaciten
para ganarse la vida, en tanto que quien
adopto el papel de protector lo puede
observar como capaz en otros campos y
de una cierta manera autébnomo. Elresto

de la familia, conforme a sus papeles par-
ticulares, reequilibra sus emociones, fa-
cilitando la tolerancia de la relativa inca-
pacidad del miembro identificado como
paciente. A todos les facilita sentirse ac-
tivos agentes de su bienestar al descubrir
que tenian la potencia de aliviar sus mo-
lestias.

Los roles de “victima y protector-resca-
tador” se comienzan a desarticular por
innecesarios, permitiendo unas relacio-
nes mas horizontales, regresando el hijo
al subsistema filial a experimentar sus
conflictos corrientes del desarrollo. Este
proceso de aceptacion no es de modo al-
guno instantdneo, rectilineo o continuo;
tiene una dindmica de resistencia al cam-
bio similar a cualquier otro proceso fami-
liar del desarrollo.

Los temas que esta técnica emplea, estan
basados en el reconocimiento vivencial,
de las cualidades del identificado que no
habian sido reconocidas por “ceguera”
del colectivo y su representacion en el
medio familiar. Por esta via también al-
canzamos la colaboracion de todos, en
las medidas de rehabilitacion que se van
a cumplir en el futuro.

ENURESIS

Consideramos enurético a un niio o a un
adolescente, cuando se orina en la cama
o en los pantalones, después de los 5
anos de edad. Requiere que se descarte
una alteracion estructural genitourinaria
o infecciosa como factor asociado. Los
pacientes con este sintoma son general-
mente varones, que habian alcanzado
previamente el control y lo pierden, mu-
chos de ellos tienen historia de problema
similar en el padre. Estos pacientes se
pueden agrupar en el diagndstico de
Enuresis secundaria funcional del
DSM.IIIL.

Para efectos del tratamiento nos resulta
util categorizar en dos subgrupos a los
consultantes:
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1. Este subgrupo es el mayoritario y
tiene las siguientes caracteristicas:

a. hay una clara secuencia temporal
entre evento desencadenante y sintoma.

b. no han recibido tratamiento profe-
sional.

c. cuando han tenido tratamiento éste
ha sido orientado por profesionales con
entrenamiento insuficiente.

d. la familia no ha seguido las pres-
cripciones en un tratamiento adecuado.

2. Los de este segundo subgrupo tie-
nen como particularidades las siguien-
tes:

a. han recibido varios tratamientos.

b. éstos han sido adecuados y por un
lapso suficiente.

c. no se ha mejorado el sintoma.

d. tienen otra sintomatologia agrega-
da como inhibicién social o depresion.

e. son todos mayores de 9 afios.

Para los del primer subgrupo, lo que he-
mos encontrado es una relativa incapaci-
dad parental en cuanto tiene que ver con
el entrenamiento esfinteriano. A su vez
la incapacidad parental se relaciona con
un conflicto del desarrollo que los hace
sentir, como si el control esfinteriano del
hijo les quitara control sobre el mismo,
es una especie de temor por la autono-
mia y el crecimiento. Dicho de otra ma-
nera lo problematico es que el nifio debe
crecer al tiempo que la familia debe cam-
biar sus relaciones con €1, aceptando una
menor dependencia, que la garantice al
hijo ejercitar en su individualidad, los
avances alcanzados. En ocasiones es re-
levante aclarar con la familia cémo una
tarea simple de la maduracién del hijo,
les resulta amenazante porque este te-
mor los hace disfuncionales en un mo-
mento dado.

La mayoria de los casos mejoran al ven-
tilar los conflictos y sus temores asocia-
dos, a veces prescribimos el sintoma o
damos orientaciéon para reentrenar el

control. Se pueden emplear como medi-
das de apoyo los farmacos, la restriccion
de liquidos etc. Una vez producida la
mejoria, en términos de reduccién de la
frecuencia, alertamos a la familia sobre
seguras reapariciones del sintoma y ce-
rramos nuestra intervencion.

Cuando la situacion del paciente cae
dentro de los pardmetros del segundo
subgrupo empleamos la metodologia
que Minuchin ha elaborado en casos de
familias con nifios psicosomaticos, por-
que encontramos que en casi todos los
casos se encuentran alteraciones paren-
tales y del patron relacional que él des-
cribio como patrones dentro de estos
grupos.

ENCOPRESIS

Los pacientes que manchan de materia
fecal la ropa interior o defecan en ella
son en su mayoria varones mayores de 9
anos, escolares de buen rendimiento. Se
trata casi siempre de nifos o adolescen-
tes multitratados individualmente, con
una basta gama de recursos que incluyen
desde medidas dietéticas hasta interven-
ciones quirtrgicas pasando furtivamente
por los aspectos emocionales.

En la historia del caso, encontramos que
los intentos de modificacion acometidos
por otros colegas, fracasaron o produje-
ron una limitada mejoria, ante lo cual és-
tos remiten al paciente para tratamiento
psiquidtrico por cuanto consideran que
los factores emocionales son los capita-
les. El solo evento de la remision al psi-
quiatra, provoca una reaccién familiar
de malestar, que se descarga sobre el
médico tratante haciéndolo sentir impo-
tente o abiertamente agrediéndolo, por
cuanto le atribuyen el calificar de “loco”
asuhijo. En algunas familias, la agresivi-
dad hacia el colega, tiene que ver con la
creencia de que los sintomas psicoldgi-
cos “no existen... sino mas bien que se
estd haciendo” con la connotacién no
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verbal de comunicarle al paciente, que
piensan que estd fingiendo propositiva-
mente y con fines agresivos.

Por cualquiera de las vias mencionadas
la familia que recibimos, va a mostrar
hostilidad y depresion abiertamente, las
cuales se observan en la primera entre-
vista a veces con cargas intensas y pertur-
badoras. La primera dificultad con la
cual tropezamos es que la familia no esta
totalmente dispuesta a aceptar que hay
trastornos emocionales relacionados con
el sintoma y mucho menos a entender
que se pueden asociar conflictos simboli-
cos y de relacion al problema. En estos
casos comenzamos el tratamiento ha-
ciéndoles un recuento de los distintos
manejos, sus resultados, enfatizando la
calidad profesional de quien los ha trata-
do, etc. para concluir que no existe nin-
gun antecedente que nos permita sospe-
char que nuestro tratamiento resultara
exitoso. De entrada aceptamos nuestra
“derrota™ ante la situacion pero nos ofre-
cemos a ayudarlos limitadamente con su
problema.

La situacion de la familia que observa-
mos cuando comienza nuestra consulta
es la siguiente: la pareja parental padece
una serie de insatisfacciones en casi to-
das las dreas de contacto, pero que se ex-
presan con particular énfasis en la vida
amorosa y sexual. De estas insatisfaccio-
nes se acusan mutuamente en un estilo
comunicacional de escaladas hostiles,
que son constantes, progresivamente in-
tensas y alimentan la percepcion de la
vida en comtin como insatisfactoria.

Las expresiones amorosas en estas pare-
jas son principalmente prodigarse cuida-
do y control mutuos, de un modo exclusi-
vo, que admite poco cambio, al igual que
en otros roles del sistema familiar. Esta
disfuncién parental tiene correlacion con
un movimiento en el sistema filial, el hijo
encoprético aparece en el sistema paren-
tal como un elemento satisfactor que
compensa las carencias mutuas y es

vehiculo de hostilidad. El padre se va
convirtiendo en una figura funcional-
mente periférica, impotente y hostil, a
veces fisicamente no existe o estd en plan
de romper la pareja, con lo cual abando-
na un terreno en el cual las transacciones
madre-paciente identificado, van a in-
crementarse, hasta el punto que llama la
atencion a primera vista en la familia la
gran involucracién materno-filial. El res-
to de los componentes se acomoda a esta
reorganizacion estructural y jerarquica,
que llevé al sintomatico a la proximidad
de la madre, ejerciendo un status casi
equivalente al del padre y claramente
mayor que el de sus hermanos.

El paciente identificado adquiere un
nuevo papel familiar, cuyas caracteristi-
cas mas relevantes son:

1. Es el motivo central y permanente de
preocupacion, para la madre, con el
tema de la defecaciony sus derivados;
el nino o el adolescente, cede una par-
te de su intimidad y autonomia, para
privilegiar el control que la madre
ejerce sobre él. Los demds miembros
de la familia, se quejan de la relacion
de los dos y la pintan como “...la
mama y su nenecito”.

2. Es el confidente de la madre.

3. Es una especie de “emisario” de la
madre, que frecuentemente acusa y
desafia al padre, con lo cual asegura
su papel de hijo central y parentaliza-
do, resaltando de paso la ubicacion
periférica e incapaz del padre.

4. “Representa” la imagen devaluada
que la madre tiene de si misma.

5. Se constituye en una evidencia del
fracaso que la familia ha tenido en ha-
cerlo crecer y avanzar hacia la adul-
tez.

Una vez revisada esta situacion se le pro-
pone a la familia como objetivo del trata-
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miento, la reduccion en la frecuencia sin-
tomadtica, haciéndole un gran énfasis en
que la desaparicion del sintoma es prac-
ticamente imposible, si nos atenemos a
los escasos resultados que han tenido
otros terapéutas. Esta es una via para-
ddjica de colocarlos, enfrentados a su re-
ducida capacidad de cambiar, de mejo-
rarse.

En el plan de tratamiento, el objetivo es
cambiar la relacion madre-paciente, de
tal modo que podamos recuperar la fun-
cionalidad de la pareja parental, para
ventilar su insatisfaccion, al tiempo que
aliviamos al nino de la sobrecarga que
soporta por efecto del rol de hijo paren-
tal. Buena parte del trabajo lo hacemos
con la pareja de padres por cuanto la
rehabilitacion rapida del padre acelera el
cambio, el padre funcional nos permite
colocarlo como cufa entre la madre y el
paciente, entre otras funciones. Esta la-
bor con solamente una parte de la fami-
lia, nos permite enfatizar de manera di-
recta, frente a los otros integrantes, que
alli en ese subsistema esta la conflictiva
mds importante, consiguiendo de paso la
descalificacion indirecta del identifica-
do.

El pronéstico es malo cuando no existe el
padre, ni un equivalente funcional. Si la
pareja estd completa, es mejor, a largo
plazo el pronéstico. Sucede con mucha
frecuencia que la resistencia al cambio
tiene un pico importante al final del tra-
tamiento, cuando el paciente exhibe una
baja frecuencia del sintoma o su desapa-
ricion, es que en general la familia inten-
ta recomenzar la intervenciéon quejando-
se esta vez de la “rebeldia o indisciplina”
del identificado; en este momento es im-
portante comprender el proceso como
unaresistencia alanueva adaptacion, an-
tes que como un punto de recomienzo.
Cuando no existe el grupo de hermanos,
nos apoyamos en el de pares de la escue-

la, el barrio o de la familia extensa, para
hacerlo participar como una especie de
colectivo fraterno.

INQUIETUD

Esta correlacionada la inquietud, en me-
nores de 10 anos, con un muy amplio es-
pectro de eventos, de tal modo que pue-
de senalar un trastorno en quien la pre-
senta o indicar una alteracion en el fun-
cionamiento familiar, sin que individual-
mente el sujeto esté alterado. Durante la
entrevista inicial estudiamos el material
buscando alteracion neurolégica, difi-
cultades de la atencion o una incapaci-
dad de aprendizaje que pudieran contri-
buir a la manifestacion del cuadro. Una
vez descartada la presencia de estos fac-
tores, como sucede en la mayoria de los
casos, lo que encontramos en una inca-
pacidad ejecutiva de los padres para fijar
y controlar los limites de comportamien-
to del hijo.

Si la disfuncion es del tipo arriba indica-
do, nos orientamos a localizar conflictos
de autoridad, que tienen que ver con el
pasado familiar de los padres o con alte-
raciones de la pareja, que han conducido
a emplear el fracaso en el control del
hijo, como una manera agresiva y encu-
bierta de ventilar problemas conyugales;
cuando esto acontece, la familia lo que
relata son constantes desacuerdos en el
control del menor. En cualquiera de los
eventos, el manejo sera airear esa con-
flictiva de manera directa hasta lograr un
nuevo punto de acuerdo y arreglo, en el
cual la hostilidad no se encubra. Es co-
mun que el nuevo arreglo requiera que
previamente, hayan tenido la vivencia
durante el tratamiento, que cada uno
puede ejecutar mejor la funcion cuando
los dos estan de acuerdo. De la correc-
cién de la experiencia partimos para for-
mular los nuevos acuerdos, con los cua-
les se pueda contener al menor y flexibi-
lizar la disciplina.
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SUMMARY

USE OF FAMILY THERAPY IN
CHILD
PSICHIATRY

This article shares the author’s experien-
ce in the technique of systemic family
therapy. as a therapeutic aid, in the work
within, the official psychiatric facilities.
Main chief complaints, in decreasing fre-
cuency, are: poor academic performan-

ce, restless kids, enuresis, encopresis
and psychophysiologic disturbances; the
first four categories are really the subject
of this presentation, as the psychophy-
siological problems require a particular
technique away from the purpose of this
material. Numerical data are not repor-
ted, although results are described as
good. Overall handling of cases is focu-
sed within the premises of systems theo-
ry and the newer biopsychosocial met-
hods.
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REFLEXIONES HUMANISTAS SOBRE CONOCIMIENTO
Y SERVICIOS EN TERAPIA FISICA, TERAPIA
OCUPACIONAL Y TERAPIA DEL LENGUAIJE

INTRODUCCION

Este articulo constituyé la ponencia cen-
tral del XX Aniversario de las Carreras
de Terapia Fisica, Terapia Ocupacional
y Terapia del Lenguaje en la Universi-
dad Nacional de Colombia, celebrado en
marzo de 1986. Tiene como propdsito fo-
mentar la reflexion sobre la relacién en-
tre las dimensiones disciplinar y de for-
macion del profesional de servicios hu-
manos en Terapia Fisica, Terapia Ocu-
pacional y Terapia del Lenguaje, de
acuerdo a una concepcion humanista.

Las reflexiones se dirigen a los siguientes
objetivos:

Definir y relacionar la dimension disci-
plinar y la dimension de formacion del
profesional de servicios humanos dentro
de una concepcion humanista.

Establecer los equivalentes organico-ad-
ministrativos y curriculares de los con-
ceptos disciplina y formacion del profe-
sional de servicios humanos en la Uni-
versidad Nacional, de acuerdo a una
perspectiva humanista.
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Analizar los conceptos disciplina y for-
macion del profesional de servicios hu-
manos a la luz de una concepcion huma-
nista, dentro de la perspectiva de la orga-
nizacion universitaria actual en relacion
con las disciplinas de la fisiocinética hu-
mana, la ocupacién humana, y la comu-
nicacion humana, y las carreras de tera-
pia fisica, terapia ocupacional, y terapia
del lenguaje.

Comentar sobre las implicaciones de
esta orientacion conceptual y orginico-
administrativa para los profesionales de
Terapia Fisica, Terapia Ocupacional, y
Terapia del Lenguaje, y sus comunida-
des cientificas.

Dimensiones disciplinar y formativa.

La disciplina implica un modelo concep-
tual, que se define a través de un cuerpo
coherente de conocimientos sobre un
dominio de estudio, el cual constituye
una abstracciéon hecha por una comuni-
dad disciplinar acerca de la realidad que
le interesa. La organizacion de ese cuer-
po de conocimientos estd orientada por
unos supuestos filoséficos que constitu-
yen la vision del hombre obtenida por
consenso, a través de un proceso histori-
co dindmico. Los supuestos filosoficos
guian la construccion tedrica, los proble-
mas que se formulan, la metddica que se
emplea para solucionar esos problemas y
las hacia las cuales se orientan los esfuer-
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zos de la disciplina (1,4). Son estos ele-
mentos los que aseguran el proceso de
construccion tedrica organizada con
constructos propios de la disciplina, inte-
rrelacionados con teorias de otras disci-
plinas.

La disciplina aporta bases tedricas para
la prestacion de servicios humanos. Los
servicios humanos  se definen como
aquellos que se suministran directamen-
te a individuos y grupos y que tienden a
optimizar la calidad de vida. En términos
generales, el tipo, calidad y accesibilidad
de servicios estdn condicionados por tres
fuerzas: la concepcion que del hombre
sustenta la sodec{;d, en términos de su
naturaleza, autodeterminacién y finali-
dad; las demandas de las comunidades;
y el grado de desarrollo cientifico de
la disciplina que alimenta esos servicios.
Estas fuerzas estdn a su vez dinamica-
mente relacionadas con la estructura so-
cio-politica y cultural vigente.

La viabilidad, crecimiento cuantitativo y
cualitativo, y supervivencia de los servi-
cios dependen de la calidad del profesio-
nal. Se concibe al profesional como una
persona, miembro de una disciplina y
agente de una profesion. El profesional
es alguien que desarrolla una filosofia
personal socializante con una conciencia
cultural y una escala de valores éticos, lo
cual le permite evaluar el significado re-
lativo de procesos, fenémenos y perso-
nas en relacién consigo mismo y con
otros procesos, fenémenos y personas.
Es alguien con curiosidad intelectual,
creatividad, actitud critica, responsabili-
dad, apreciacion personal y capacidad
para comunicar (6).

El profesional asi concebido se compro-
mete con su propio crecimiento y el de su
comunidad disciplinar-profesional. De
esta manera, la persona conjuga el logro
de metas personales con fines de bienes-
tar social.

Equivalentes organico-administrativos y
curriculares.

Los conceptos de disciplina y formacion
de profesionales para la prestacion de
servicios humanos dentro de una con-
cepcion humanista tienen vigencia en sis-
temas universitarios actuales. Adminis-
trativamente han sido llamados departa-
mento y programa curricular. La dimen-
sion humanista se ha reflejado en la recu-
peracion del potencial humano del estu-
diante.

La Universidad Nacional adopté esta
conceptualizacion de la formacién uni-
versitaria en 1965, expresa en un plan de
desarrollo conocido como la “Reforma
Patino”. Se pretendia “modernizar los
hébitos de trabajo y la estructura de la
Universidad mediante la adopcion de un
sentido de misién social y la capacitacion
de profesionales con bases cientificas,
técnicas y culturales sélidas” (5, p. 20).
El Plan General de Desarrollo, estable-
cia “...]la conveniencia de dar al estu-
diante universitario una formacién inte-
gral y no exclusivamente profesionalista.
Se trata entonces de variar la formacion
que recibe, orientada a la explotacion
individualista y comercial de la profe-
sion, en otra que lo habilite y lo prepare
para cooperar en la vida social de su pais
y que ademas lo capacite para participar
activamente en la lucha por la elevacion
del nivel de vida de su pueblo” (citado
por Palacios, 1985, p. 20). En este mo-
mento se integraron las 36 Facultades
existentes en un nimero menor de uni-
dades y se separd la administracion de las
Carreras o programas curriculares, del
desarrollo cientifico e investigativo o
Departamentos, Institutos y Centros.

El Estatuto General vigente en la Uni-
versidad Nacional (Consejo Superior
Universitario, Acuerdo No. 124 de 1980)
define Departamento como “una unidad
operativa [adscrita a la Facultad], con di-
ndmica propia para el desarrollo de un
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campo definido de la ciencia, la técnica o
el arte.” (p. 27).

El Departamento universitario se forma
alrededor de un campo del conocimiento
y estd constituido por un grupo de docen-
tes, miembros de una comunidad disci-
plinar cuyo propdsito es contribuir al de-
sarrollo cientifico de ese campo, y a la
transmision y utilizacion del conocimien-
to. Estos objetivos se cumplen a través
de investigacion, servicios docentes a
programas curriculares de pregrado y
postgrado y extension universitaria, en-
tendida como la presencia de la acade-
mia en la solucion de problemas locales,
regionales y nacionales.

El Estatuto General de la Universidad
Nacional (Consejo Superior Universita-
rio, Acuerdo No. 124 de 1980) define el
programa curricular o Carrera como “el
conjunto planeado de actividades aca-
démicas y de metodologias orientadas a
la formacion cientifica, técnica o artisti-
ca de los estudiantes matriculados en el
programa” (p. 34). Una reconceptuali-
zacion de programa curricular (5) recu-
pera el componente humanista que se
manifiesta en conciencia social, actitu-
des criticas, y aprecio por el patrimonio
cultural colombiano en el contexto de la
sabiduria acumulada por la humanidad.

En sintesis, la relacion entre los concep-
tos disciplina y formacién del profesional
se ilustra a manera de un sistema de
coordenadas: los Departamentos consti-
tuyen “la estructura de las distintas ra-
mas del saber, las Carreras las ramas de
actividad académica” (2, p. 2). Los De-
partamentos organizan y generan cono-
cimiento en un campo del saber; las Ca-
rreras conceptualizan los procesos de en-
senanza-aprendizaje, administran los
programas curriculares, y dan origen ala
denominacién del profesional que egre-
sa.

En la estructura universitaria los Depar-
tamentos no se asocian con una Carrera

en particular, sino se relacionan con va-
rias Carreras a las cuales prestan servi-
cios docentes, de acuerdo a los requeri-
mientos establecidos por cada programa
curricular. Se genera asi una realimenta-
cion reciproca a partir de las experien-
cias obtenidas durante el proceso ense-
fianza-aprendizaje.

Organizacion universitaria: disciplina-
formacién-concepciéon humanista.

El sistema organizativo actual en la Uni-
versidad Nacional contempla las siguien-
tes estructuras en relacion con las disci-
plinas y profesiones que nos interesan: el
Departamento de Terapia Fisica, Tera-
pia Ocupacional y Terapia del Lenguaje
creado en la Facultad de Medicina me-
diante Acuerdo No. 121 de 1985 del
Consejo Superior Universitario con las
Secciones de la Fisiocinética Humana y
sus Alteraciones, la Ocupacion Humana
y sus Disfunciones, y la Comunicacion
Humana y sus Desordenes; y por otra
parte, la Carrera de Terapia Fisica, la
Carrera de Terapia Ocupacional y la Ca-
rrera de Terapia del Lenguaje creadas
mediante Acuerdo No. 4 de 1966 del
Consejo Superior Universitario.

El plan de estudios vigente para Terapia
Fisica esta reglamentado por Acuerdo
No. 17 de 1977; el plan de estudios actual
para Terapia Ocupacional se rige por el
Acuerdo No. 16 de 1977 del Consejo Su-
perior Universitario; y el plan de estu-
dios vigente de Terapia del Lenguaje
estd aprobado por Acuerdo No. 18 de
1977 del Consejo Superior Universita-
rio.

Al crear este Departamento y las Seccio-
nes de la Fisiocinética Humana y sus Al-
teraciones, la Ocupacion Humana y sus
Disfunciones y la Comunicacién Huma-
na y sus Desdrdenes, la Universidad Na-
cional valida tres disciplinas cuya vigen-
cia es un hecho en la comunidad cientifi-
ca mundial; crea condiciones para viabi-
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lizar el desarrollo de los conocimientos
relacionados con la ocupacion, la comu-
nicacion, y la fisiocinética humanas y sus
desordenes en el ambito nacional, lo que
favorece la identidad y la presencia co-
lombianas en el panorama internacional;
posibilita que a través de la extension
universitaria se contribuya a la solucion
de problemas en los niveles local, regio-
nal, y nacional; y aporta solidez y dina-
mismo a las bases de conocimiento espe-
cificas que subyacen a la formacion de
profesionales de la Terapia Fisica, la Te-
rapia Ocupacional y la Terapia del Len-
guaje (3).

La creacion de este Departamento, por
otra parte, abre un espacio que materia-
liza la presencia de tres disciplinas en la
comunidad universitaria posibilitando su
contextualizaciéon humanista con otros
campos del saber. Esto es, se clarificany
profundizan sus relaciones para enrique-
cer la comprension y valoracion transdis-
ciplinar de los fenémenos humanos.

Los programas curriculares en la Univer-
sidad Nacional se sustentan en unidades
disciplinares; lo que no tiene realidad
universitaria es la existencia de carreras
sin una unidad académica que se ocupe
fundamentalmente del cuerpo tedrico
que legitimiza una praxis profesional de-
terminada.

La relacion de las Carreras de Terapia
Fisica, Terapia Ocupacional y Terapia
del Lenguaje con unidades disciplinares
ha variado en la Universidad Nacional a
través de los anos. Esta relacién fue
anomala de 1966 hasta 1985, a la luz del
estatuto universitario vigente; el periodo
1966-1978 se caracterizé por la existencia
de un vinculo epistémico carente de vali-
dez conceptual por cuanto el eje del pro-
ceso educativo de los terapeutas fisicos,
terapeutas ocupacionales, y terapeutas
del lenguaje no se fundamentoé en los ob-
jetos de estudio de las disciplinas que se
interesan por la fisiocinética humana y

sus alteraciones, la ocupacion humana y
sus disfunciones, y la comunicacion hu-
mana y sus desérdenes. Esta grave dis-
torsion que se perpetud durante doce
anos fue acentuada por la notoria insufi-
ciencia de personal docente formalmen-
te vinculado por la Universidad a las Ca-
rreras de Terapia y la imposicion de un
nivel académico inferior.

Durante el periodo 1978-1985 los pro-
gramas curriculares de Terapia Fisica,
Terapia Ocupacional, y Terapia del Len-
guaje se sustentaron a si mismos funcio-
nando como “departamentos” y carreras
a la vez, corrigiéndose en parte la in-
coherencia anterior.

En este periodo el cuerpo docente conti-
nud de manera sistematica el anilisis his-
torico de los paradigmas disciplinares y
las praxis profesionales, a la luz de lasin-
fluencias intra y extrauniversitarias y de
la experiencia orgdnico-administrativa
de doce anos en la Universidad. Este
proceso se concreté en una propuesta
para la creaciéon de un departamento
operativo que permitiera, a través de sus
secciones, la identificacion clara de tres
disciplinas, a saber: la Fisiocinética Hu-
mana y sus Alteraciones, la Ocupacion
Humanas y sus Disfunciones y la Comu-
nicacion Humana y sus Desordenes.
Esta propuesta fue acogida por el Conse-
jo Superior Universitario en diciembre
de 1985. Durante la siguiente etapa se
organizara y pondra en marcha la nueva
unidad. Esta orientacion conceptual po-
sibilita una relacion vdlida de cada una
de las Carreras con un campo disciplinar
que es esencial para la praxis profesio-
nal.

Durante todo este proceso, el personal
docente de terapeutas fisicos, terapeutas
ocupacionales y terapeutas del lenguaje
en la Universidad Nacional ha producido
un analisis histdrico serio sobre su reali-
dad académica, una importante refle-
xion tedrica e investigativa acerca de sus
disciplinas y profesiones, una apertura
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hacia la comunidad universitaria, y una
mayor conciencia sobre su funcion so-
cial. Este trabajo pionero se constituye
en una directriz académica para el creci-
miento disciplinar y de servicios huma-
nos en Colombia.

Implicaciones para las comunidades cien-
tificas.

La posicion conceptual y organico-admi-
nistrativa presentada, generada en la
Universidad Nacional de Colombia, tie-
ne implicaciones filosoficas, tedricas, y
aplicadas para las universidades, las aso-
ciaciones profesionales, los sectores de
servicio, y los profesionales de la Terapia
Fisica, la Terapia Ocupacional, y la Te-
rapia del Lenguaje.

Para las universidades se orienta la refle-
xioén académica sobre organizacion disci-
plinar y curricular, generando alternati-
vas de cambio en lo relacionado con la
concepcion de autoridad y la toma de de-
cisiones sobre: la estructura organica; la
organizacion, utilizacion, y transmision
del conocimiento pertinente a los cam-
pos de estudio; la investigacion bdsica y
aplicada; la proyeccion de la academia a
la comunidad; la administracion de re-
cursos; el plan de estudios; y las estrate-
gias pedagdgicas.

Para las asociaciones profesionales se
brinda un fundamento que permite je-

rarquizar sus responsabilidades en fun-
cion de: liderazgo disciplinar; estableci-
miento de estandares legales y €ticos;
promocion de la identidad y papel social
de la profesion; planeacion y ejecucion
de programas de educacion continuada;
apoyo a la investigacion; orientacion so-
bre estrategias y distribucion de recursos
para prestacion de servicios; y beneficios
al profesional.

Para los sectores de servicio se clarifica
sobre la naturaleza de las profesiones de
Terapia Fisica, Terapia Ocupacional y
Terapia del Lenguaje: su esencia disci-
plinar; y su ubicacion y relaciones orgd-
nicas y operativas, en el sector de los ser-
vicios humanos. Se facilita la reconcep-
tualizacion sobre el nivel y la proyeccion
del ejercicio profesional de los terapeu-
tas fisicos, terapeutas ocupacionales, y
terapeutas del lenguaje.

Para los profesionales de la Terapia Fisi-
ca, de la Terapia Ocupacional, y de la
Terapia del Lenguaje se comparten pers-
pectivas de reflexion sobre crecimiento
personal, disciplinar, y profesional a tra-
vés de la valoracion de su conciencia his-
torica, cultural, y social; y se promueven
actitudes valorativas hacia su compromi-
so como protagonistas en los procesos de
cambio, a través de su valor como perso-
na, reflejado en su propia praxis.
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LA ENSENANZA DE PEDIATRIA

EN LA UNIVERSIDAD NACIONAL
PARTE I (DE 1876 A 1956)

RESUMEN

Esta es la primera parte, que vade 1867 a
1955, de una informacion histérica sobre
loshitos mds importantes en el desarrollo
de la ensenanza de la Pediatria en Co-
lombia, y en particular en la Facultad de
Medicina de la Universidad Nacional. Se
hace énfasis en los puntos cruciales que
llevaron a la creacion del Departamento
de Pediatria y la importancia de ésta en
los estudios del futuro médico.

El médico y representante al Congreso
Nacional por el Estado de Santander,
Dr. Manuel Plata Azuero, en asocio del
doctor Antonio Vargas Vega, Rector del
Colegio de San Bartolomé y del Secreta-
rio del Despacho Dr. Carlos Martin, lo-
gro que se expidiera el 22 de septiembre
de 1867 la Ley 66 por medio de la cual se
creé la UNIVERSIDAD DE LOS ES-
TADOS UNIDOS DE COLOMBIA.
Pero, como todo hecho crucial de la his-
toria, no fué un suceso aislado, ya que
hasta la lejana Santafé de Bogota llega-
ban los aires renovadores de la medicina
europea que, al decir de Jean Bernard,
tuvieron en el periodo 1859-65 “seis arios
gloriosos, después de la interminable no-
che de los siglos anteriores en la cual sélo
alumbraron Harvey, Leeuwenhoek y
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Laennec”. Ciertamente, en el sexenio
aludido, Charles Darwin publica “El ori-
gen de las especies”; Pasteur prueba que
no hay generacion espontdnea; Mendel
inicia la genética, y Claude Bernard esta-
blece la medicina experimental. La ante-
na receptora de la nueva ciencia la for-
maron los médicos colombianos que ha-
bia logrado agrupar Antonio Vargas Re-
yes, afios atrds, para constituir la Escuela
Privada de Medicina (1865, 1o. de Fe-
brero).

De este modo, la Facultad de Medicina
que ordend crear la ley de 1867, junto
con las de Jurisprudencia, Ingenieria,
Literatura y Filosofia, Ciencias Natura-
les y Artes y Oficios, fue la continuacién
de la formada en 1865 por Antonio Var-
gas Reyes, Nicolds Osorio, Francisco
Bayon, Liborio Zerda, Rafael Rocha
Castilla, Bernardino Medina, Aureliano
Posada y Librado Rivas, con los cursos
de Botéanica, Quimica, Zoologia, Ana-
tomia, Patologia Interna y Obstetricia
(5), y de acuerdo con la voluntad de los
legisladores radicales, debia dar “ense-
Aanza publica y gratuita a todos los que la
soliciten, sometiéndose a los reglamen-

”

tos .

Las materias en la recién creada Escuela
de Medicina, que inici6 labores en 1868,
bajo la Rectoria de Vargas Reyes, fue-
ron determinados por el Decreto Regla-
mentario del 13 de Enero del mismo ario,
del Presidente de la Republica, médico
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Santos Acosta, estableciendo 14 cursos
que podrian ganarse en cuatro anos,
pero habiendo aprobado previamente,
en el primer afno de la Escuela de Cien-
cias Naturales, los cursos de Botéanica,
Zoologia, Quimica General y Fisica Ma-
tematica y Médica. El primer Plan de Es-
tudios fue el siguiente: (ortografia origi-
nal)

PRIMER ANO
Curso 1: Anatomia Jeneral e histolojia;
Curso 2: Clase primera de Anatomia Especial;
Curso 3: Fisiolojia.
SEGUNDO ANO
Curso 4: Clase segunda de Anatomia Especial;
Curso 5: Patolojia jeneral i pequena cirugia;
Curso 6: Patolojia Interna;
Curso 7: Anatomia Patolojica.
TERCER ANO
Curso 8: Farmacia;
Curso 9: Materia Medica i Terapeutica;
Curso 10:  Patolojia Externa;
Curso11:  Anatomia i Medicina Operatoria.
CUARTO ANO
Curso 12:  Obstetricia y Patologia Especial de
las Mujeres y de los nirios;
Curso 13:  Hijiene Publica Jeneral i especial del
pais e Hijiene Privada;
Curso 14:  Medicina Legal.

Dispuso también el Plan de 1868 que
“habria 3 Clases de Clinica, que se haran
a la cabecera de los enfermos, de asisten-
cia obligatoria para los alumnos que si-
gan los cursos de Patologia General y si-
guientes” y se autorizaba al catedratico
de Obstetricia (Curso 12) para estable-
cer el curso de “Clinica Obstetrical”
cuando se disponga en el hospital de una
sala de maternidad”. (7).

Se imponia también el deber de asistir a
las visitas hospitalarias con el profesor a
cuya clase pertenecian, llevar las histo-
rias que les sefale éste y practicar las pe-
quenas operaciones y se consideraba
como un deber del estudiante el desem-
penar el oficio de Practicante para el

cual fuere nombrado por el Consejo de
la Escuela.

En cumplimiento de nuestro primer Cu-
rriculum, el Curso 12 fue dictado por los
eminentes obstetras José Maria Buendia
y Librado Rivas y por el fisiélogo e inves-
tigador Liborio Zerda, en el periodo de
1868 a 1881.

De 1881 a 1891

En este ano, se establece, como opcio-
nal, el curso de PATOLOGIA E HI-
GIENE DE LA INFANCIA y es nom-
brado para desarrollarlo el Doctor Ga-
briel J. Castaneda, nacido en Pamplona
en 1846, quien se constituye asi en el pri-
mer docente universitario de Medicina
Infantil: Pero, obviamente, éste no era
un pediatra, sino el profesor de Materia
Médica y Farmacia, desde 1876, profe-
sional formado en la Escuela Privada de
Vargas Reyes, investigador muy desta-
cado en lepra, venéreas, enfermedades
del trépico; considerado por algunos
como el iniciador de la Dermatologia, y
socio fundador de la Sociedad de Medici-
na y Ciencias Naturales de Bogota, de la
cual fue Presidente.

Curiosamente, también en 1881, José Ig-
nacio Barberi —graduado en Medicina en
1876—, recibe el nombramiento de Profe-
sor de Materia Médica y Terapéutica
como sustituto de Gabriel J. Castaneday
al mismo tiempo culmina sus estudios de
Jurisprudencia en la misma Universidad.
Con razén, dice Ibanez “José Ignacio
Barberi fue hijo de la Universidad Nacio-
nal”.

Este curso opcional de Patologia e Hi-
giene de la Infancia, segregado del de
Obstetricia, es dictado por el Profesor
Castaneda hasta 1891 —afo en el que co-
mienza a regir un nuevo Plan de Estu-
dios—, en el Rectorado de José Maria
Buendia.
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De 1891 a 1898

Este 20. Plan de Estudios, 23 anos des-
pués de iniciada la Escuela, ya encuentra
fusionadas las Facultades de Medicina y
la de Ciencias Naturales, no establece
anos académicos pero si prelacion de las
24 asignaturas, 5 exdmenes preparato-
rios, tesis doctoral, y dispone que “para
obtener matricula es obligatorio presen-
tar los comprobantes de haber aprobado
los cursos siguientes: (2)

1- Lengua Castellana, superior e infe-
rior

2- Lengua Latina, superior e inferior

3. Lengua Francesa, superior e inferior

4. Aritmética,

5- Algebra,

6- Geometria

7- Geografia fisica, politica y descripti-
va de las 5 partes del mundo y especial
de Colombia, nociones de Cosmogra-
fia,

8- Fisica experimental

9- Filosofia y Religion.

Asignaturas:

1- Botdnica elemental con sus aplicacio-
nes médicas

2- Zoologia

3- Quimica general e inorganica

4- Fisica biol6gica y médica

5- Quimica bioldgica y orgénica

6. Anatomia Especial, Primer curso

7- Anatomia Especial, Segundo curso

8- Farmacia

9- Fisiologia

10- Patologia general y Cirugia menor

11- Anatomia general e histologia. Ana-
tomia Patoldgica general e Histologia
Patolédgica

12- Clinica de patologia general y cirugia
menor

13- Patologia Interna

14- Materia Médica y Terapéutica gene-
ral y especial

15- Clinica de Patologia Interna

16- Patologia Externa

17- Anatomia Topografica y Cirugia
Mayor

18- Clinica de Patologia Externa y “Qui-
rargical”

19- Higiene publica y privada y especial
del pais

20- Ginecologia

21- CLINICA
INFANTIL

22- Anatomia Patoldgica Especial

23- Medicina y Toxicologia

24- Clinica de enfermedades sifiliticas.

“OBSTETRICAL” E

De 1898 a 1904

En 1898 se establece la CLINICA IN-
FANTIL y se nombra profesor de ésta al
doctor José Ignacio Barberi, quien yare-
gresaba de Inglaterra con la decision de
dedicarse totalmente a la medicina de la
infancia. El Tercer Plan de Estudios, vi-
gente de 1898 hasta 1904, cuyo curso 21
estableci6 la Clinica Infantil, fue decre-
tado por el Ministro de Educacién To-
mas Herrdn y el Rector de la Facultad
Nicolds Osorio Ricaurte, pues con las re-
formas de Nunez prdcticamente habia
desaparecido la Universidad, quedando
las 3 Facultades Mayores (Medicina, Ju-
risprudencia e Ingenieria), regidas cada
una por un Rector, quien era nombrado
directa y libremente por el Presidente de
la Republica.

El Plan de Estudios (3) fue el siguiente:

PRIMER ANO

Curso 1: Botdnica Médica

Curso 2: Fisica Médica y Biologica

Curso 3: Quimica General e Inorganica

Curso 4: Anatomia Especial, Primer Curso
SEGUNDO ANO

Curso 5: Zoologia Médica

Curso 6: Quimica Organica y Biologica

Curso 7: Anatomia General e Histologia

Curso 8: Anatomia Especial, Segundo Curso
TERCER ANO

Curso 9: Materia Médica y Farmacia

Curso 10:  Fisiologia

Curso 11:  Patologia General y Cirugia Menor

Curso 12:  Anatomia Topografica y Cirugia

Mayor
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CUARTO ANO
Curso 13:  Patologia Interna
Curso 14:  Patologia Externa
Curso 15:  Terapéutica general y especial
Curso 16:  Clinica de patologia general y cirugia
menor.
QUINTO ANO
Curso 17:  Obstetricia
Curso 18:  Clinica de Patologia Interna
Curso 19:  Anatomia Patolégica
Curso20: Higiene
Curso21: CLINICA INFANTIL
SEXTO ANO
Curso22: Clinica de Patologia Externa y
Quirurgica
Curso23: Medicina Legal y Toxicologia
Curso24:  Clinica “Obstetrical”
Curso25:  Clinica de Sifilis y Enfermedad de la

piel

Para el grado de Doctor en Medicina se
seguian exigiendo 5 preparatorios y una
Tesis.

Desatada en octubre de 1899 la Guerra
de los Mil Dias se ve, naturalmente, muy
afectada la vida académica de la Univer-
sidad; ésta tuvo que cerrarse pues la ma-
yoria de los estudiantes partié hacia los
campamentos. Al cabo de un afio se rea-
bria la Facultad “pues el Gobierno consi-
deraba urgente preparar personal para
que prestara servicio en los campamen-
tos como lo estaba haciendo la naciente
Cruz Roja Colombiana.” (6) Los 26 de
los 108 estudiantes que regresaron, con-
tinda Herndandez, “nos unimos en pacto
fraternal, puesto que podemos tener
ideales distintos, pero el ideal no vale
una sola vida de las que se estdn inmolan-
do a esos ideales. Los profesores dicta-
ban sus conferencias saturadas de ciencia
y de entusiasmo, que eran una verdadera
insinuacion al estudio serio y continua-
do, lejos de la tormenta de la pasion; los
veiamos tan abstraidos, tan alejados, tan
dignos de conservarnos dentro de la in-
tencion de acabar con la guerra. Muchas
veces nos preguntabamos como era posi-
ble que permanecieran puros en medios
de tanta corrupcion; eran todos tan ado-

rables, entregados a sus trabajos cientifi-
cos, sencillos como nifos, ingenuos
como adolescentes, honrados como san-
tos y pulcros como la ciencia a la cual se
habian entregado. Uno buscaba los ma-
les que en el organismo humano produ-
cia la chicha, otro estudiaba una enfer-
medad del cuero cabelludo, otro consa-
graba la totalidad de sus energias a la
construccion de un hospital para ninos, y
asi todos tan abstraidos en el estudio, la
guerra pasaba por debajo de sus pies”.

De 1904 a 1922.

En estas bellas paginas de Juan Climaco
Hernéndez, estd implicita la gran perso-
nalidad del profesor de Clinica Infantil,
quien trabajando infatigablemente du-
rante los dificiles anos de finales de XIX
y comienzos del actual, pudo dar al servi-
cio de la ciudad el 6 de mayo de 1906 el
Hospital de “La Misericordia”, la gran
obra de José Ignacio Barberi, y alli se
trasladaron los pacientes pedidtricos de
San Juan de Dios, quienes estaban haci-
nados en un pabell6n llamado “La Glo-
rieta”, en deplorable situaciéon de aban-
dono, pues nunca se logré en nuestro
viejo hospital universitario del pasado si-
glo, organizar un adecuado servicio de
medicina infantil. Abierta “La Miseri-
cordia” se inici6 alli desde 1906 la CLI-
NICA INFANTIL (Curso 21 del Plan de
1898), pero infortunadamente la refor-
ma curricular de 1904 —bajo la Rectoria
de Luis Felipe Calderén—, habia estable-
cido que los cursos de Clinica de Orga-
nos de los Sentidos y de Clinica Derma-
tologica y Sifilogréfica se consideraban
opcionales con la Clinica Infantil, de tal
manera que el estudiante se matriculaba
solamente en uno de éstos; curiosamen-
te, el alumno Calixto Torres Umana, en
1910, opt6 por la Dermatologia. Parece
que fue importante el factor geografico,
pues el nuevo hospital para nifios queda-
ba en Tres Esquinas, relativamente dis-
tante en esa epoca de la santaferefa calle
12, sede del claustro universitario y de
San Juan de Dios. Esta es la opinion de
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uno de los estudiantes de 1920, el futuro
pediatra Eudoro Martinez, quien en la
siguiente simpdtica descripcion da una
clara idea de como era el desarrollo del
programa en la Clinica Infantil. (8) “En
el afo de 1920 cursdbamos Clinica Infan-
til, que figuraba en el pénsum como céte-
dra accesoria. Un reducido grupo de
alumnos la escogimos entre las 3 electi-
vas, en parte por inclinacion a la medici-
na y cirugia infantiles, y quizas también
porque el Hospital de La Misericordia
donde se dictaban las clases quedaba a
corta distancia para los que viviamos en
la parte occidental del barrio de Santa
Baérbara.”

“Encontramos en nuestros 3 profesores,
3 amigos: José Ignacio Barberi, gran se-
flor, quien con su inteligencia y su sensi-
bilidad social fundé el Hospital; Guiller-
mo Mdrquez, quien con su barba y grace-
jos era fiel copia de sus profesores pari-
sienses y José M. Montoya siempre jo-
vial, deportista y gran amigo de los estu-
diantes”.

“El viejo Barberi dictaba sus clases miér-
coles y sabados en la Consulta Externa;
Guillermo Marquez los lunes y los vier-
nes en las salas de los servicios médicos y
Montoya los martes y jueves en los servi-
cios quirurgicos, de 10 a 11.30”.

“A esta hora venia lo mas interesante,
las charlas con los maestros. En ellas nos
informaban de los casos pedidtricos de su
clientela particular y nos daban valiosos
consejos”.

De 1922 a 1936

En 1921, siendo nuevamente Rector el
doctor Luis Felipe Calderdn, se dicta por
parte del Presidente Encargado don Jor-
ge Holguin, el Decreto 1483 que hace va-
rias modificaciones al Plan de Estudios
vigente desde 1904, en el cual el eminen-
te clinico y educador —que volvia a ocu-
par la Rectoria de la Escuela— corrigio su
gran error de 1904 y establecié como
obligatoria en 4o0. ano la CLINICA IN-

FANTIL y en 60. ano Clinica Quirirgica
Infantil y Ortopedia. Este 40.. Curricu-
lum, modificado posteriormente en
1928, 1932, 1934 y 1941, fué en esencia el
que rigié hasta 1960, razén por la cual
vale la pena transcribirlo (4):

PRIMER ANO

Anatomia primera;
Quimica General;
Botanica General;
Zoologia General

Fisica Médica y Bioldgica

SEGUNDO ANO

Anatomia segunda;
Quimica Fisiologica;
Histologia y Embriologia;
Fisiologia

Patologia General.

TERCER ANO

Anatomia Topografica y Medicina Operajoria;
Bacteriologia y Parasitologia;

Patologia Interna;

Clinica General;

Clinica Dermatolégica y Sifilografica;

Primer curso de Policlinica y Cirugia Menor.

CUARTO ANO

Anatomia Patoldgica;

Patologia Externa;

Obstetricia y Teratologia general

Clinica Interna y de Enfermedades Tropi-
cales;

Clinica de Enfermedades mentales y nerviosas

CLINICA MEDICA INFANTIL
QUINTO ANO

Farmacologia y Materia Médica;

Terapéutica y Farmacodinamia;

Clinica Quirurgica;

Clinica de enfermedades de las vias urinarias;
Clinica de enfermedades de los 6rganos de

los sentidos.

SEXTO ANO

Higiene;
Medicina legal y toxicologia;
Clinica Obstétrica

CLINICA QUIRURGICA INFANTIL Y
ORTOPEDIA

Clinica Ginecoldgica;
Clinica Terapéutica
20. Curso de Policlinica.
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La reforma de 1934, en la administracion
Olaya Herrera —siendo Ministro de Edu-
cacion el distinguido médico y profesor
Dr. Jaime Jaramillo Arango— determina
el Plan de Estudios para las Facultades
Universitarias Nacionales y Departamen-
tales y para las Escuelas Anexas de
Odontologia y Farmacia; no varié fun-
damentalmente el Plan de 1922, tnica-
mente refunde los dos cursos clinicos
(40. y 60. anos) en uno solo, también en
60. ano de CLINICA INFANTIL ME-
DICA Y QUIRURGICA, con intensi-
dad semanal de 12 horas.

De 1936 a 1950

Al crearse nuevamente la UNIVERSI-
DAD NACIONAL DE COLOMBIA
(Ley 68 de 1935), se establece por medio
del articulo 48 que “las asignaturas del
Plan de Estudios de la Facultad de Medi-
cina estaran agrupadas en 5 departamen-
tos cada uno con su respectivo Profesor-
Jefe, asi™:

DEPARTAMENTO BIOLOGICO
DEPARTAMENTO DE MEDICINA (Con Ana-
tomia Patologica, Bacteriologia, Farmacologia.
Terapéutica y Medicina Legal)
DEPARTAMENTO DE CIRUGIA (Con Radio-
diagnastico)

DEPARTAMENTO DE OBSTETRICIA
DEPARTAMENTO DE MEDICINA TROPI-
CAL (Con Parasitologia e Higiene)

Este esquema de administracién docente
no fué operante y asi las diversas cate-
dras y clinicas tenian numerosos profe-
sores que de manera auténoma fijaban y
desarrollaban sus programas. Los tres
profesores de Clinica Pediatrica, Drs.
Marco A. Iriarte, Calixto Torres Umana
y Eudoro Martinez, al comienzo de la
década de los 40s, se encargaba cada ano
de la tercera parte de los estudiantes,
quienes concurrian lunes y viernes de 11
a 12 a la conferencia magistral de cada
uno de ellos, en sus servicios hospitala-
rios de Escolares, Lactantes o Infeccio-
sas; los miércoles, de 11 a 12, los agrega-

dos Drs. Eduardo Iriarte Rocha 6 Jorge
Camacho Camba dictaban conferencias
de pediatria general, a todo el curso.
Cada uno de los profesores dependia di-
rectamente del Decano, en lo académi-
co, y en lo asistencial del Director del
Hospital.

La carrera profesoral comenzaba con el
Internado de un afo, la Jefatura de Cli-
nica, 2 anos, obtenidos por concurso y
posteriormente con la presentacion de
un trabajo cientifico y exdmenes teoricos
y practicos para optar al titulo de Profe-
sor Agregado, nombramiento que se re-
cibfa por tiempo indefinido pero cuyas
atribuciones asistenciales las determina-
ban las directivas del respectivo Hospi-
tal, y las docentes uno de los Profesores
Titulares al cual se asignaba el Agrega-
do. Esta situacion de subdesarrollo en la
docencia pedidtrica subsistio hasta 1956.
Fueron 10 afios de insistencia por parte
de los profesores y principalmente de la
Sociedad Colombiana de Pediatria.
Esta, en su Revista oficial y en las Jorna-
das de 1950, 1952 y 1955 y el Primer Se-
minario de Educacion Médica de 1955,
en Cali, estuvieron solicitando el recono-
cimiento académico de la Pediatria
como uno de los 4 Departamentos clini-
cos. El Editorial de la Revista Colombia-
na de Pediatria, decia lo siguiente (11):

“Iniciara dentro de breves dias la SO-
CIEDAD COLOMBIANA DE PE-
DIATRIA el estudio del plan sobre
creacion del Departamento de Pediatria
de nuestra Facultad de Medicina. De
esta manera la Sociedad cumple lo que
sus estatutos le sefialan como una de las
finalidades de su existencia cuando esta-
blecen que “La Sociedad Colombiana de
Pediatria es una sociedad de cardcter
cientifico que tiene por objeto desarrollar
el estudio de la Medicina Infantil en todos
sus multiples aspectos”.

Pero hay muchas mads razones para que
nuestra maxima entidad nacional en Pe-
diatria sea la iniciadora directa y la que
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presente al estudio de las autoridades
universitarias este proyecto que busca un
mejoramiento de la ensenanza y un esti-
mulo a la investigacion pedidtrica; tene-
mos en primer lugar el hecho afortunado
de que Calixto Torres Umana, Rafael
Barberi, Manuel Antonio Rueda Var-
gas, Eduardo Iriarte Rocha, Eudoro
Martinez y Jorge Camacho Gamba, sean
los muy distinguidos profesionales que
hoy orientan y dirigen la ensefianza de la
pediatria en la Facultad y al mismo tiem-
po sean miembros prominentes de la So-
ciedad Colombiana de Pediatria; en se-
gundo lugar, el hecho no menos afortu-
nado y propicio de que sea el Profesor
Rueda Vargas —a quien ya se le deben
buenas realizaciones en favor de la inves-
tigacion médica— el actual Decano de la
Facultad y el vocero de Medicina en el
Consejo Académico de la Universidad,
entidad llamada a impartirle su aproba-
cion a la creacion del nuevo Departa-
mento; y por otra parte el hecho de que
en recientes ocasiones la Sociedad Co-
lombiana de Pediatria haya escuchado
de los muy autorizados labios del Direc-
tor Nacional de Salubridad, Profesor
Jorge Bejarano, asi como también del
Jefe Nacional de Proteccion Infantil,
Profesor Héctor Pedraza, la expresion
de la urgente necesidad que hay en las
campanas en defensa del nifio de la pre-
sencia de médicos pediatras capacitados
para dirigir tan nobles y dificiles labores.

(Pero qué ventajas traerd la creacion del
Departamento de Pediatria? En primer
lugar serd el reconocimiento de que la
Medicina Infantil es una parte de las
ciencias médicas tan importantes como
la Medicina Interna, la Cirugia, la Obs-
tetricia o las Ciencias bioldgicas. Asi ten-
driamos en la organizacion de la Facul-
tad los Departamentos de Medicina In-
terna, Cirugia, Obstetricia, Ciencias
bioldgicas y Pediatria; de manera que
este solo hecho estableceria que la Pe-
diatria —médica y quirtdrgica— es una

ciencia fundamental enla ensenanzayen
la organizacion de la Facultad.

Se logrard en segundo lugar un mayor
contacto y colaboracion entre los profe-
sores, ya que el Departamento queda
bajo la direccién inmediata de un Profe-
sor Jefe, y éste tiene las funciones de vi-
gilar, coordinar y dirigir el curso de la en-
senanza; de reunir mensualmente al per-
sonal del Departamento para charlas
cientificas, presentacion de casos, etc.;
de entregar cada ano a la Universidad —
para su publicacion— los trabajos e inves-
tigaciones realizados en el Departamen-
to y fomentar por todos los medios a su
alcance la investigacion cientifica en la
seccion puesta bajo su cuidado.

La Sociedad Colombiana de Pediatria,
una vez creado el DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA, y de acuerdo con éste
colaborara en dos actividades trascen-
dentales: CURSOS PARA POST-
GRADUADOS Y JORNADAS CO-
LOMBIANAS DE PEDIATRIA.

Por dltimo, y como ejemplo de las venta-
jas que traen consigo la coordinacion y
cordialidad entre los profesores, quiero
destacar el hecho trascendental de que el
Profesor Titular y los tres agregados en-
cargados de catedra hayan llegado una-
nimemente a un acuerdo que va a modi-
ficar radicalmente la ensefanza pediatri-
ca médica en 1947. Dicha reforma —que
sera propuesta a la Facultad— consiste en
dividir en cuatro grupos el alumnado,
cada grupo recibira 18 lecciones de cada
uno de los profesores en los respectivos
servicios clinicos; de esta manera todos
los alumnos oirdan al profesor Torres
Umana en enfermedades propias del lac-
tante, oirdn al Profesor Iriarte Rocha en
enfermedades propias de la segunda in-
fancia y edad escolar; al Profesor Marti-
nez en enfermedades infectocontagio-
sas, y al Profesor Camacho Gamba en
Dietética y Nutricion Infantil, Nifo
sano, Puericultura, etc.
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Ya logrado ésto, si la Facultad nombra
un personal docente auxiliar del Profe-
sor (Asistentes de Catedra, Jefes de Cli-
nica, Internos) suficiente para la canti-
dad de alumnos, se habra dado un funda-
mental paso en el mejoramiento de la en-
sefianza y por consiguiente en la mejor
preparacion pedidatrica de los futuros
médicos.

LAS 3 PRIMERAS JORNADAS CO-
LOMBIANAS DE PEDIATRIA (1950,
1952, 1955)

Los anteriores conceptos, escritos en
1946 por un joven Jefe de Clinica Pedia-
trica eran fiel trasunto del sentir de la
mayoria del profesorado que anhelaba
que la docencia universitaria de Pedia-
tria tuviese mds tiempo, mds personal y
mejor jerarquizacién en la administra-
cion académica de nuestra Escuela.

Asi, en las 3 Primeras Jornadas Colom-
bianas de Pediatria, organizadas por la
Sociedad —que posteriormente se siguie-
ron llamando Congresos—, en 1950 (Bo-
gotd), 1952 (Medellin) y 1955 (Cartage-
na), se ocuparon preferencialmente del
tema de la ensenanza y de la formacion
del Departamento de Pediatria en las fa-
cultades del pais. Asi, en las Primeras, el
Profesor Jorge Camacho Gamba presen-
t6 6 puntos muy importantes en la orien-
tacion académica de la ensefanza; en
1952, las Segundas Jornadas hicieron 7
recomendaciones muy importantes, y en
las Terceras, se llevo a cabo una Mesa
Redonda que concluyé con muy precisas
orientaciones para nuestras escuelas
médicas.

También la Sociedad Colombiana, des-
de su Revista Oficial, en Nota Editorial
suscrita por el Profesor Calixto Torres
Umana (10), expone razones fundamen-
tales para sustentar la creaciéon del De-
partamento de Pediatria y la destinacion
para su ensefianza del tiempo y personal
adecuados, como veremos en las siguien-
tes paginas.

Primeras Jornadas Pediatricas de
Colombia (Bogota, Dic. 4-9, 1950)

La ensenanza de la Pediatria: Recomen-
daciones propuestas por el Profesor Jor-
ge Camacho Gamba (1).

1. Necesita el pais aumentar el nimero
de pediatras;

2. Elprograma de la ensefianza debe ba-
sarse fielmente en la bioestadistica lo-
cal a fin de que se estudie primordial-
mente lo mas frecuente y lo que con
mayor intensidad afecta la vida del
nino;

3. Debe estudiarse con igual interés las
condiciones del hogar del nifo, las
posibilidades alimenticias de cada
zona que juegan un papel de insospe-
chada trascendencia en la salud del
nino;

4. Tampoco debe ser indiferente en el
estudio pedidtrico la consideracion de
la economia del hogar necesitado, de
su formacion y de las condiciones de
higiene publica que hay en la locali-
dad;

5. Debe ser un estudio esencialmente
practico, de agrupaciones pequenas
de estudiantes para que se familiarice
con el complejo problema que debe
resolver;y

6. El Hospital adaptado a la docencia
con suficientes medios de estudios,
laboratorios, bibliotecas, salas de re-
poso, es un requisito indispensable
para poder desarrollar cualquier pro-
grama pediatrico.

El profesor Torres Umana escribié (10)
que la medicina se divide en dos grandes
ramas: la del adulto y la del nifio; ambas
cobijan una porcion igual de la humani-
dad porque los censos arrojan una por-
cién mas o menos igual de menores de
catorce anos y de adultos. El médico ge-
neral tendria pues en su clientela igual
proporcién de ninos y de adultos, pero
los nifios por no tener organizadas sus
defensas, por ser organismos mas débi-
les, enferman mas que los adultos. Por
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otra parte, el nino es un organismo en
funcion de desarrollo; sus rganos estan
cambiando a medida que su crecimiento
y su desarrollo avanzan, por consecuen-
cia en €él, todo lo que se refiere a medici-
na va cambiando en las diferentes eda-
des; son distintas la anatomia, la fisiolo-
gia, la semiologia y la terapéutica en
cada una de las etapas de su desarrollo.
Es decir, que la medicina del nifio, ade-
mas de que se presenta con mds frecuen-
cia en la préctica profesional, es una me-
dicina mas complicada que la del adulto.
De aqui que en todas las Facultades de
Medicina del mundo se le dé tanta im-
portancia a la Pediatria y se destinen a
ella todos los dias de la semana y varias
horas de cada dia; se cuenta en todas
partes con un personal de ensefianza su-
ficientemente numeroso para dar a los
alumnos casi una instruccién individual.

Entre nosotros la Pediatria se cuenta en-
tre las clinicas accesorias. ;Por qué?

En las Segundas Jornadas Pedidtricas
Colombianas, se acogieron las siguientes
recomendaciones (9):

a) Creacion de la catedra de puericultu-
ra y pediatria social en el So. afno, con
5 horas semanales;

b) Fijar un minimo de dos horas diarias
durante todo el afo parala catedra de
pediatria y ubicar ésta en el 60. ano
de la carrera;

c¢) Elprofesorado debe ser escogido me-
diante concursos y por escalafén, y
los titulos serdan intercambiables
entre las universidades;

d) El profesorado debe ser estable;

e) Toda la docencia debe ser dirigida
por un solo profesor titular;

f) El profesorado auxiliar debe ser lo
mas numeroso posible;

g) Recomendar a los rectores y decanos
de las facultades promover el inter-
cambio de profesores.

El doctor Alfonso Vargas Rubiano, Pro-
fesor Agregado de Clinica Pedidtrica de

la Facultad de Medicina de la Universi-
dad Nacional de Colombia, somete a la
consideracién de la mesa redonda for-
mada por los profesores Maria Luisa Sal-
din de Rodriguez, del Uruguay; Teodo-
sio Valledor Campos, de la Habana; Pas-
tor Oropeza, de Caracas; Calixto Torres
Umana, de Bogotd; Benjamin Mejia
Calad, de Medellin; y Enrique de la
Vega, de Cartagena; la siguiente decla-
racion (12):

“Las III Jornadas Pedidtricas Colombia-
nas recomiendan a los médicos colom-
bianos actualmente vinculados a la ense-
fanza de la pediatria en las distintas uni-
versidades colombianas, una decidida y
constante gestion ante las directivas uni-
versitarias para el logro de los siguientes
puntos:

Primero.- a) Dedicacion de dos anos a la
Clinica Pediatrica.

El primer ano de la catedra (V ano de
medicina) esta dedicado al estudio del
nino (embriologia, anatomo-fisiologia,
biometria, fisio-patologia, semiologia y
proteccion social ).

b) El estudio del nifo debe hacerse por
edades y no por sistemas o aparatos or-
ganicos.

Segundo.- Incorporacion al programa
clasico de Clinica Pediatrica de las espe-
cialidades quirdrgicas y médicas en cuan-
to éstas se relacionan con el nifio y siem-
pre bajo la direccion y coordinacion del
Departamento de Pediatria.

Tercero.- Creacion en las Universidades
Nacional (Bogota), de Antioquia (Me-
dellin), de Cartagena (Cartagena) y del
Valle (Cali), de Institutos de Pediatria
anexos a las catedras, con la finalidad de
emprender en sus respectivas zonas geo-
graficas el estudio integral del nino co-
lombiano y de colaborar con las Socieda-
des de Pediatria en el estimulo de la cul-
tura cientifica de los graduados”.
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RESUMEN DE LA EXPOSICION DE
MOTIVOS

Primero.- a) Ha sido un error pedagogi-
€O, que cometemos ano tras ano, el ini-
ciar el estudio de la “enfermedad del
nino” antes de estudiar el factor que le da
individualidad nosoldgica, es decir, el te-
rreno en el cual se desenvuelve la enfer-
medad, el factor “nino”. Simultdnea-
mente con el estudio de la clinica se ini-
cia el estudio del nino normal en uno de
los dos grupos; en el otro el estudio del
nino se inicia en julio y por esto al final
del ano terminan las explicaciones acer-
ca del nino normal.

Este orden de cosas correspondi6 a la
realidad de la pediatria en el pasado: una
especialidad, en la cual habia que estu-
diar la patologia y terapéutica de las “en-
fermedades de los ninos”; hoy dia la pe-
diatria-puericultura no es otra cosa sino
el estudio integral del nino, es decir, la
aplicacion de la totalidad de la medicina
curativa y preventiva a los primeros
quince afnos de la vida humana.

De ahi que resulte logico el estudio limi-
nar del ser; que al decir de Thiemich “no
es una simple miniatura del adulto”,
puesto que es su dinamismo evolutivo,
su permanente integracion anatomica e
incesante maduracién funcional, lo que
confiere autonomia y diversificacion cli-
nica a la enfermedad.

Por otra parte, al decir de Blackfan, “en
pediatria moderna los problemas de cre-
cimiento y desarrollo han supeditado a
los de enfermedad”, nos esta indicando
que hoy dia no seria nada un pediatra,
médico de nifos, que no supiera la pueri-
cultura. De ahi que como nocién con-
ceptual no proponga para el primer aino
de Clinica Pediatrica el nombre de Pue-
ricultura, puesto que hacer esto equival-
dria a consagrar una dualidad que no
existe.

(Cudl preguntaria yo, ha sido la mas fe-
cunda experiencia obtenida de la practi-
ca del afio de medicina rural? Indudable-
mente el convencimiento directo de los
futuros médicos de que el nino forma la
mayoria de la clientela y la alta mortali-
dad infantil constituye el mas algido pro-
blema nacional. Estas dos nociones, de
pediatria individual y de pediatria social
encontrarian adecuada traduccion aca-
démica al darle mayor jerarquia, mas
tiempo, al estudio del nifio colombiano.

b) El estudio del organismo del nifio, a
través de sus diversas etapas de evolu-
cion, consagra la nocién psicosomatica
de la indivisibilidad del organismo hu-
mano y recalca bastante bien las princi-
pales diferencias de una edad con otra y
consecuentemente ilustra mas realmente
sobre lo que es la infancia: la época de las
permanentes mutaciones, “el ser huma-
no que se proyecta”, segun la afortunada
frase de Escardo.

Es pues, mads técnico explicar como es la
digestion de los dos afios y en seguida
como estan los demds aparatos y siste-
mas en ese momento, que continuar ex-
plicando cémo es la digestion a los siete,
diez o quince anos. El primer sistema,
que es el propuesto, traduce mejor la
realidad del crecimiento y desarrollo que
se hacen en conjunto y no segmentaria-
mente. Desde el ano pasado, con gran
complacencia mia, he optado por este
método y he abandonado el tradicional
de estudio separado de las diversas fun-
ciones.

Segundo.- Descartado el programa de
clinica pediatrica (VI ano), el tiempo de-
dicado al estudio del nifio normal, y lle-
gados los alumnos a esta catedra ya bien
preparados en el primer ano de pedia-
tria, quedara en el Il el tiempo suficiente
para la instruccion de lo que hoy se ha in-
cluido en el pénsum clasico, vale decir,
pediatria clinica, y ademas para ensenar
la parte quirtrgica, ortopédica, tisiologi-
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ca, canceroldgica, que actualmente es-
tan desvinculadas de la pediatria.

Esto traduciria el concepto cientifico
moderno de que la pediatria no es una
especialidad, puesto que todo médico
encuentra pacientes infantiles en su ejer-
cicio profesional y el pediatra entonces
es el personero del correcto desarrollo
del nino y quien en un momento dado
debe llamar a determinados especialistas
para resolverle a “su nino™ un problema
quirurgico, cardioldgico, uroldgico, of-
talmolégico, etc., debiendo el pediatra
cuidar el pre y post-operatorio.

Si el estudiante contintia oyendo hablar
de tuberculosis infantil en bacteriologia,
patologia, pediatria, fisiologia, ortope-
dia, cirugia del térax, neumologia, ra-
diologia, terapéutica, salud publica, ha-
bra recibido informaciones fragmenta-
rias pero en la prdctica se enfrentara a ni-
nos tuberculosos, un problema global;
logicamente la pediatria reune y resume
los conocimientos parciales sobre un
tema, pero en la cdatedra hay que dejaren
claro que alrededor de la pediatria como
alrededor de la medicina interna, deben
girar como astros tributarios los distintos
sectores de la ciencia médica.

Naturalmente el Departamento de Pe-
diatria debe contar con el necesario per-
sonal de colaboradores y subespecialis-
tas.

Tercero.- Inutil extenderme en la impe-
riosa necesidad del Instituto de Pediatria
de la Universidad Nacional de Colom-
bia.

Rios de tinta han corrido y corren acerca
de la urgencia de proteger la infancia co-
lombiana; pero la verdad es que desco-
nocemos la realidad bioestadistica y pa-
tologica de la infancia. Seguimos estu-
diando autores extranjeros, datos fora-
neos y nuestros nifos siguen o muriendo
con alarmante frecuencia o en angustio-
so grado de subdesarrollo fisico y men-
tal.

(Quién, si no la Universidad, es la llama-
da a estudiar los problemas nacionales y
proponer las soluciones adecuadas?

Por otra parte, el médico graduado que
ejerce en cualquiera de nuestras ciuda-
des o pueblos, necesita estimulo y opor-
tunidades de renovar sus conocimientos
de pediatria.

En el Primer Seminario de Educacion
Médica, realizado en Cali en 1955, se
presentd al Grupo de Pediatria la si-
guiente Agenda:

ORGANIZACION DE LA ENSE-
NANZA DE LA PEDIATRIA:

a) Estudio comparativo de programas,
y horarios de pediatria, en escuelas
nacionales y extranjeras;

b) Programas de pediatria;

c) Principales dificultades de la ense-
nanza;

d) Modelos de historia clinica;

e) Conveniencia y posibilidad de un
acuerdo nacional sobre unificacion
de un sistema de ensenanza;

COORDINACION
DE SU ENSENANZA
CON OBRAS DE LA FACULTAD:

a) Con embriologia y patologia

b) Con fisiologia, nutricion y farma-
cologia

¢) Con obstetricia;

d) Con psiquiatria

e) Con medicina preventiva y salud pu-
blica;

f) Con medicina y cirugia.

VARIOS

a) Ensenanza a postgraduados;

b) Bases pedidtricas para el médico ge-
neral:

RECOMENDACIONES

1) Del tiempo de que dispone el estu-
diante de pediatria no mas de un 25%
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debe dedicarse a conferencias teé-
ricas;

2) E175% debe emplearse en practica
clinica en la cual el alumno debe tomar
parte activa, en intimo contacto con el
paciente y el medio ambiente bioldgi-
co, psicoldgico, social y cultural del
nino y su familia. Se entiende que en
todas estas actividades debe estar bajo
la orientacion y direccion de los diver-
sos miembros del cuerpo docente;

3) Durante el desarrollo del curso
todo estudiante debe hacer practicas
de clinica y de laboratorio en todas las
distintas secciones de la clinica infan-
til, asi como en consultorios y centros
de salud en que se atienda al nino sano
o enfermo. procurando en todo caso
que la instruccion pedidtrica tenga la
condicioén de ser lo mas individual po-
sible;

4) La cdtedra de pediatria debe reali-
zarse en dos cursos, en los dos ultimos
anos de la docencia regular de la facul-
tad asi:

a) El primer curso debe ser de dos ho-
ras semanales, durante todo el
ano lectivo y en él se ensenaran los
fundamentos basicos de la Pedia-
tria: Anatomia, Fisiologia, Semio-

logia, Recién Nacido, Lactante,’

Puericultura, Pediatria Social vy
Preventiva. Total: 65 hs.

b) Elsegundo curso, clinico, debe ser
de 4 horas consecutivas durante
medio afno y en éste se harda una en-
fanza eminentemente practica.
Total 320 horas;

c) Para cumplir este programa a caba-
lidad es necesario que haya en cada
catedra como minimo un profesor
de tiempo completo y que se le fi-
jen adecuados honorarios, lo mis-
mo que a los demds docentes, en
forma que les permita llenar cabal-
mente el horario de trabajo didéc-
tico y asistencial que se les enco-
miende.

En mi caracter de ponente del tema “Ho-
rarios y Programas de Pediatria” en este
Primer Seminario de Educacion Médica,
presenté el informe de la relacién profe-
sor-alumno en las 7 escuelas de medici-
na, asi:

Profesores Alumnos

Universidad de Antioquia 24 52
Universidad de Cartagena 3 62
Universidad del Cauca 3 15
Universidad Javeriana 3 101
Universidad Nacional 11 100
Universidad del Valle 14 15

Obviamente, dentro del total de profe-
sores, muy pocos eran de tiempo com-
pleto, casi todos de tiempo parcial y al-
gunos eran colaboradores voluntarios
del cuerpo médico local. De todas mane-
ras, decia mi ponencia “no se debe seguir
seguir creyendo que una conferencia que
se dicta al pie de una cama 6 una inter-
vencién quirurgica que los estudiantes
miran desde varios metros de distancia,
constituya una practica para el alumno,
puesto que éste no tiene intervencion di-
recta alguna en la elaboracion semiologi-
ca ni en la realizacion técnica del acto
operatorio. Desde luego, este concepto
no es ninguna novedad, pues viejos
maestros como Trousseau —al analizar
este mismo problema- decia que cuan-
do el novel estudiante se convencia de
que lo que ofa con gran incomodidad al
pie de una cama hospitalaria lo encontra-
ria en los libros y entonces “el novel estu-
diante olvida el camino del Hospital, se
dedica a estudiar solo teoria y serd el mds
peligroso de los médicos”.

La reforma de 1956

Nuestra Facultad, en la época del Semi-
nario de Cali, vivia una época de estatis-
mo y rutina y algunos creian que era la
mejor de Colombia “por tener mas estu-
diantes, gastar poco dinero y graduar
mas médicos”. En Noviembre 27 de 1950
se produce un hecho importante y fué la
promocién a Profesores Agregados de
un numeroso grupo de profesionales de-
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seosos de modernizar la ensenanza.
Tuve el honor, al lado de Julio Araujo
Cuéllar, Santodomingo Guzmdin y de
Humberto Gémez Herrera, de ingresar
con ellos a la catedra de Pediatria, desde
1951.

Lo que llamé “El espiritu de Cali” no
lleg6 con facilidad a nuestro altiplano,

sino hasta 1956 bajo la Rectoria de Jorge
Vergara Delgado (antiguo Rector de la
Universidad del Valle) y el Decanato de
Ernesto Andrade Valderrama, quienes
lograron el Acuerdo 25 del 9 de Mayo de
1956, por medio del cual el Consejo Su-
perior de la Universidad Nacional, fijo
para la Facultad de Medicina, la siguien-
te organizacion académica:

DEPARTAMENTO
DE MORFOLOGIA:

DEPARTAMENTO DE
CIENCIAS FISIOLOGICAS:

DEPARTAMENTO DE
MEDICINA PREVENTIVA

DEPARTAMENTO
DE PATOLOGIA:

DEPARTAMENTO DE
MEDICINA INTERNA

DEPARTAMENTO DE

OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA:

DEPARTAMENTO
DE CIRUGIA

DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA

Anatomia, Embriologia, Histologia.

Bioquimica, Biofisica, Fisiologia, Farmaco-
logia.

Bacteriologia, Parasitologia, Estadistica, Hi-
giene, Tisiologia, Cancerologia, Deontolo-
gia Médica.

Anatomia Patoldgica, Patologia Médica y
Quirdrgica, Medicina Legal, Patologia Ge-
neral.

Semiologia, Clinica Médica y sus especialida-
des: Clinica Tropical, Clinica Dermatoldgi-
ca.

Obstetricia, Clinica Obstétrica, Ginecologia.
Técnica Quirurgica, Clinica Quirdrgica y sus
especialidades: Urologia, Organos de los

Sentidos, Ortopedia y Traumatologia.

Clinica Pediatrica, Puericultura.

El mismo Acuerdo estableci6 que los
Departamentos de Morfologia, Ciencias
Fisiolégicas, Medicina Preventiva ten-
dran un Jefe nombrado por la Facultad y
los de Medicina, Cirugia, Obstetricia-
Ginecologia y Pediatria tendrdn un

Coordinador nombrado por el Consejo
Superior de una terna elaborada por el
Consejo de la Facultad, quienes repre-
sentardn al Decano en su respectivo De-
partamento y quienes “deberan presen-
tar los proyectos de pensums, programas



340

REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

y desarrollo de las asignaturas y que han
de regir a partir del ano académico de
1957”.

Para estos cargos fueron designados los
profesores Juan Di Doménico, Cirugia;
Ricardo Cediel Angel, Medicina; Ra-
mon Francisco Sanchez, Gineco-obste-
tricia y Alfonso Vargas Rubiano, Pedia-
tria.

SUMMARY

The development of teaching in Pedia-
trics at Colombia’s National University
School of Medicine, from 1867 through
1955, is presented, emphasizing the De-
partment of Pediatrics incorporation and
the vital importance of Pediatrics in the
curriculum studiorum.
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INFECCION POR PSEUDOMONAS AERUGINOSA
(BACILO PIOCIANICO)

RESUMEN

Considerando la frecuencia de casos de
infeccion por Pseudomonas aeruginosa,
la relativa ineficacia de medidas para su
control y su gran capacidad de hacer re-
sistencia a nuevos antibidticos, hemos
querido resumir en el presente escrito
los conocimientos dedicados a este mi-
croorganismo, acumulados en los ulti-
mos anos, con el fin de dilucidar, en
cuanto sea posible, los mecanismos im-
plicados en su capacidad adaptativa al
medio circundante, su establecimiento
en el huésped susceptible, las caracteris-
ticas clinicas y paraclinicas y los nuevos
enfoques para su control y tratamiento.

INTRODUCCION

Desde hace dos décadas la Pseudomonas
aeruginosa acecha permanentemente, y
cada dia en mayor proporcidn, a nues-
tros pacientes debilitados y, a pesar de
los mecanismos para su control descu-
biertos hasta la fecha, la incidencia de in-
feccion por este microorganismo perma-
nece alta.

En 1897 se hablaba ya acerca de patoge-
nicidad y cuadro clinico (3); sin embar-
g0, las estadisticas publicadas desde en-
tonces, estuvieron de acuerdo en consi-
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derar a esta bacteria como saprofita y de
poco interés clinico, pero con el correr
de los anos y a partir de la era antibiotica.,
el numero de casos de infeccion se ha in-
crementado; 91 casos con bacteremia
fueron notificados en 1947 y a partir de la
década de los sesenta es causa del 10%
de las infecciones nosocomiales. con ten-
dencia a aumentar.

Es nuestro proposito en la presente revi-
sion, dar a conocer los resultados de es-
tudios recientes acerca del habitat, meta-
bolismo. genética, patogenecidad. cua-
dro clinico y tratamiento, tendientes a
comprender el papel del huésped de las
entidades de salud en el control de esta
infeccion.

I. ASPECTOS MICROBIOLOGICOS

La Pseudomonas aeruginosa pertenece a
la familia Pseudomonadaceae (Ver cua-
dro No. 1), género Pseudomonas del
cual hacen parte otras veintiocho espe-
cies (5, 24); es un bacilo Gram negativo
(ver lamina No. 1) capaz de crecer a 42'C
y, a causa de su versatilidad genética,
solo requiere para su metabolismo fuen-
tes simples de carbono y nitrégeno, he-
cho que hace posible su amplia distribu-
cion en la naturaleza. En centros hospi-
talarios, por ejemplo, se le aisla comun-
mente de lavamanos, respiradores, hu-
midificadores, incubadoras, etc; en los
humanos sanos de piel y tracto gastroin-
testinal (9): en alimentos como carnes,
cereales, queso y frutas (34).
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CUADRO No. 1

FAMILIA PSEUDOMONADACEAE
GENERO I PSEUDOMONAS

1. P.aeruginosa

2. P.putida

3. P. fluorescens
4. P. chlororaphis
5. P. aureofaciens
6. P.syringae

7. P. cichorii

8. P. stutzeri

9. P. mendocina
10. P. alcalingenes
11. P. pseudoalcaligenes
12. P. pseudomallei
13. P. mallei

14. P. caryophylli
15. P. cepacia

16. P. marginata
17. P. lemoignei

18. P. testosteroni
19. P. acidovorans
20. P. delafieldii
21. P. solanacearum
22. P. facilis

23. P. saccharophila
24. P. runhlandii
25. P. flava

26. P. maltophilia
27. P. palleronii

28. P. vesicularis
29. P. diminuta

GENERO II XANTHOMONAS
GENERO III ZOOGLOFA
GENERO IV GLUCONOBACTER

Tomado de Shorter Bergey’s Manual of
Determinative Bacteriology.

Estructura

Como bacteria Gram negativala P. aeru-
ginosa se halla constituida por un cito-
plasma donde se llevan a cabo la mayoria

de procesos metabdlicos de la célula y
donde se alberga el DNA circular unido
alamembrana celular por una estructura
llamada mesosoma; cubriendo a lamem-
brana celular estd la pared celular que
del interior al exterior se ordena en las si-
guientes capas: espacio periplasmatico,
capa de peptidoglicin y membrana exte-
rior (lipopolisacdridos y lipoproteinas)
(25) y en algunas cepas, capsula superfi-
cial. De importancia para la bacteria es
la presencia de fibrillas poliméricas de-
pendientes al parecer de la capa lipopro-
téica que permiten la adsorcion a super-
ficies solidas principalmente cuando ¢s-
tas poseen capacidad de intercambio i6-
nico (31).

Al lipopolisacarido lo componen dos
partes, el lipido A y el polisacdrido. El
lipido A, estructura que porta la endoto-
xina, consiste en una cadena de unidades
de glucosamindisacarido a la cual se
unen numerosos dcidos grados de cade-
na larga, entre ellos el dcido betahidroxi-
miristico cuya baja concentracion en la
P. aeruginosa explica la menor toxicidad
de su endotoxina con relacién a otras
bacterias (17). El polisacédrido, por su
parte, estd compuesto por un centro que
es constante para todas las bacterias
Gram negativas y una cadena de unida-
des iterativas de oligosacaridos, especifi-
ca para cada especie lo cual es de gran
importancia epidemioldgica pues gracias
al antigeno 0 somatico que porta es posi-
ble serotipificar 13 grupos de cepas den-
tro de la especie P. aeruginosa.

La cdpsula o limo superficial representa-
da en cultivos sélidos mediante colonias
mucoides lisas, ha sido motivo de muilti-
ples estudios debido a su frecuente aisla-
miento de pacientes con fibrosis quisti-
ca. Se halla constituida por glicolipopro-
teinas, cuya sintesis parece obedecer a la
presencia de un fago inductor aunque
puede ser también producto de la acu-
mulacion de excreciones bacterianas.
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Micrografia de luz de una preparacion de Gram mostrando bacilos Gram negativos de P.
aeruginosa X 100.

Fotografia tomada por el Dr. F. Palomino en el Centro de Equipos Interfacultades
(CEIF) de la Universidad Nacional de Colombia.

Lamina No. 1.

Electromicrografia de una preparacion de bacilos de P. aeruginosa fijados con Tetroxido
de Osmio, donde se observa bacilo con flagelo unipolar (Flecha), 24.000 X.
Fotografia lograda por el Dr. F. Palomino en el CEIF de la Universidad Nacional de Co-

lombia.

Lamina No. 2.



344

REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

Otro componente de suma importancia
es el flagelo, (ver lamina No. 2), en la
mayoria de las cepas unipolar, mientras
que en otras estd ausente, compuesto
unicamente por flagelina y lipopolisaca-
rido, donde la presencia del primero es
dependiente del medio nutritivo circun-
dante (32). Su funcion consiste en confe-
rir motilidad a la bacteria.

Metabolismo

La P. aeruginosa como la mayoria de
bacterias patégenas para el hombre es
quimicorganotropa.

Existen para la mayoria de especies del
género, miltiples fuentes orgdnicas de
carbono y nitrégeno, desde las mas sim-
ples hasta las mds complejas cuyo cata-
bolismo a través de numerosas vias, per-
mite la distribucion de sus productos se-
gun las necesidades bacterianas. Algu-
nas participan en la formacion de ener-
gia (ATP), posible solamente por fosfo-
rilacion oxidativa, con el oxigeno como
tinico aceptor final de electrones lo cual
implica un metabolismo estrictamente
aerobico que imposibilita la anaerobiosis
y la formacion de ATP por fermentacion
(ver tabla No. 1).

Otros compuestos se distribuyen para
sintetizar macromoléculas e intermedia-
rios metabolicos esenciales para impri-
mir y mantener el crecimiento bacteria-
no (30, 39).

Respecto al metabolismo secundario de
la Pseudomonas aeruginosa es ain mu-
cho lo que falta por conocer; sin embar-
go se han aislado y caracterizado una se-
rie de sustancias, la mayoria de las cua-
les, gracias a su poder germicida, permi-
ten una mayor sobrevida al disminuir la
competencia por los nutrientes en el me-
dio circundante. Entre ellas hay lipidos
como los pyocomponentes y el acido
pyolipico; los primeros con accién anti
Gram positivos y el segundo anti Myco-
bacterium y Mycoplasma.

TABLA No. 1

CARACTERISTICAS BIOQUIMI-
CAS DE LA Ps AERUGINOSA

No. de Flagelos
Pigmentos Fluorescentes
Pyocianina
Carotenoides
Crecimiento a 41°C
Formacién de sucrosa
Arginina dihidrolasa
Reaccion oxidasa
Denitrificacion
Hidrdlisis de:

- Gelatina

- Poli B-hidroxibutirato
Fuentes de Carbon para
Crecimiento:

- Glucosa

Trehalosa

2 Ketogluconato
Meso-Inositol
Geraniol

L-Valina
Beta-Alanina
DL-Arginina

+ +++I+|Q.c;._.

+1+

++ 440

* d: Positivo para mas del 10% pero me-
nos del 90% de todas las especies estu-
diadas.

Tomado del Shorter Bergey’s Manual
of Determinative Bacteriology.

Los dcidos pseudomoénicos contra Gram
positivos, Neisseria, Haemophilus ac-
tdan por inhibicién de la aminoacila-
cion del RNA de transferencia. En el
grupo de las fenazinas caracterizadas
por la pigmentacion que proveen a los
cultivos, encontramos la piocianina
(azul) aeruginosa A y B (rojo) también
con efecto antibacteriano (Ver lamina
No. 4). Las pirrolnitrinas por su parte
son antifliingicas mientras que algunos
péptidos y aminodcidos resultan téxicos
a las plantas y también antibacterianos.
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Respecto a los pigmentos fluorescentes
tienen su maxima excitacion a 400 nm
con una emision a 500 nm; son péptidos
asociados a un croméforo del grupo de
las pteridinas o de los pirroles (29). Estos
compuestos al ser excretados al espacio
extracelular pueden ser detectados di-
rectamente en el paciente sobre dreas de
piel infectada o bien en diversas secre-
ciones (principalmente la orina) a donde
llegan por difusion a través de vasos san-
guineos y linfaticos (ver lamina No. 3).

Como algunos de estos metabolitos tie-
nen capacidad de inhibir el crecimiento
de cepas de la misma especie, se ide6 un
sistema de tipificacion o pyocinotipia en
donde a partir de 8 cepas indicadoras es
posible identificar 37 cepas segun el pa-
tron de inhibicién de crecimiento que
cada una posee al ser enfrentada a las 8
cepas indicadoras (18, 48).

Genética y Resistencia Bacteriana

La estructura genética o gendforo de la
Pseudomonas la componen un cromoso-
ma y un namero variable de plasmidios
los que individualmente o en conjunto
forman factores de fertilidad, de resis-
tencia, genes que codifican para enzimas
catabdlicas, etc.

Los genes se suelen clasificar en tres ti-
pos: los esenciales, los de uso frecuente y
los de uso ocasional; los dos primeros
presentes solo en el cromosoma, mien-
tras los dltimos que incluyen secuencias
para vias catabdlicas, se hallan bien en el
cromosoma o bien en los plasmidios.
También se ha notificado su presencia en
fagos defectivos.

La sintesis enzimatica mediada por cual-
quiera de estos genes parece en gran me-

dida constitutiva pero en otros casos es.

inductiva y bajo el control de genes regu-
ladores, aunque hasta el momento nin-
guna via biosintética ha sido completa-
mente represible (45).

Finalmente es de importancia nombrar
los nuevos fragmentos de DNA descu-
biertos recientemente, llamados trans-
posones, capaces de acoplarse a plasmi-
dios, bacteriofagos y cromosomas y
transmitir resistencia a un antibidtico
gracias al gen que alberga en su secuen-
cia (33, 35).

Son varios los mecanismos de resistencia
que actualmente se conocen y varios los
que en el futuro se descubrirdn; entre
aquellos notificados para la Pseudomo-
nas aeruginosa encontramos los siguien-
tes: receptor de antibidtico alterado de
base genética cromosomica para el caso
de penicilinas y rifampicina y mediada
por plasmidios para las sulfonamidas.

Cuando la resistencia se debe a disminu-
cion de la entrada del antibidtico, la base
genética es cromosOmica para la fosfo-
micina y mediada por plasmidios para los
aminoglucodsidos; para las tetraciclinas
son ambas las bases genéticas que inter-
vienen; respecto a los aminoglucésidos
lo que realmente ocurre es una altera-
cion de las proteinas canal, mientras que
la incapacidad de acumulacién es el fe-
némeno que predomina para el caso de
las tetraciclinas. Por ultimo la destruc-
cion o inactivacion de las drogas es otro
mecanismo mediado por plasmidios para
el caso de los aminoglucésidos y las peni-
cilinas, y mediado cromosémicamente
para las cefalosporinas de tercera gene-
racion; los aminoglucésidos, son, inacti-
vados a través de acetilacion, fosforila-
cion y adelinacion hecho que obstaculiza
su enlace a la fraccion ribosomal 308,
mientras que las penicilinas y las cefalos-
porinas seran destruidas por enzimas be-
talactamasas de las que, en el presente,
se conocen 6 clases, y las cuales una vez
se sintetizan quedan suspendidas en el
espacio periplasmatico y protegen asi los
receptores para antibidticos. Un meca-
nismo de alteracion de proteinas canal e
induccion beta lactamasas ha sido de-
mostrado contra cefalosporinas de terce-
ra generacion y penicilinas de cuarta ge-
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Lamina No. 3. Imagen de Fluorescencia positiva (coloracién verde) lograda con ldimpara de Wood en piel
de paciente quemado e infectado con P. aeruginosa.

Fotografia tomada por el autor en el pabellén de quemados del Hospital Pedidtrico Uni-
versitario de La Misericordia.

Lamina No. 4.  Cultivo puro en medio sélido de Pseudomonas aeruginosa. Nétese la produccion de pig
mento. Cortesia Unidad Microbiologia. Departamento Patologia. Facultad Medicina Ve
terinaria y Zootecnia U.N.
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neracion (acilureido y piperacin penicili-
nas como: azlocilina, mezlocilina, pipe-
racilina) (19).

Esta facil adaptacion al uso de estos me-
canismos y la capacidad que tiene de
combinarlos para su beneficio hace a la
Pseudomonas aeruginosa superior a
cualquier otra bacteria y la convierte en
un germen incapaz de erradicarse solo
con antimicrobianos.

Estudios recientes afirman que cepas ré-
sistentes a la gentamicina son menos in-
vasivas que las sensibles al parecer por
mayor adhesividad y menor motilidad en
las primeras, mientras que las cepas sus-
ceptibles por poseer mayor actividad de
lipasa atravesarian mads facilmente las
membranas celulares (4). Respecto al
huésped, la resistencia bacteriana por la
gentamicina se favorece notablemente si
los pacientes han sido tratados con esta
droga o con otro tipo o tipos de antibi6ti-
cos (43) pues la relacion de factores de
resistencia (plasmidios) se incrementa
en la flora sapréfita, con posibilidad de
transferirse por conjugacion a la P. aeru-
ginosa.

Patogénesis y Patologia

Consideramos importante aclarar en
este punto que la enfermedad de base en
un paciente con infeccién por P. aerugi-
nosa juega un papel decisivo en la pato-
génesis de la infeccion; sin embargo a
continuacion, una vez hecha esta aclara-
cién, nos limitaremos a referir los facto-
res patogénicos implicados en cuanto a la
bacteria se refiere. (ver cuadro No. 2).

Los productos extracelulares son con se-
guridad los agentes mds importantes
como causa de dano directo a las células
del huésped infectado, entre ellos la co-
lagenasa es el factor implicado en el de-
sarrollo de tlceras de cornea, la lipasa fa-
cilita la entrada del germen a través de
las membranas celulares, fendmeno para
el cual colabora la motilidad flagelar; dos
hemolisinas han sido demostradas, una
de ellas un glicolipido y otra con activi-
dad de fosfolipasa, siendo esta tltima un
posible factor contribuyente a la necrosis
y atelectasia pulmonares por degrada-
cién de surfactante; la elastasa por su
parte dana las paredes de vasos sangui-

CUADRO No. 2

FACTORES DE VIRULENCIA DE LA P. AERUGINOSA

LOCALIZACION

Colagenasa
Elastasa
Lipasa
Fosfolipasa
Glicolipido
Exotoxina A

Productos extracelulares

DENOMINACION

EFECTO
Hidrolisis enzimatica
y hemdlisis

Hemolisis
Inhibicién de sintesis proteica

Factores locales
- Capsula (limo)

- Paredcelular

Pyocomponentes
Acido pyolipico
Acidos Pseudoménicos
Fenazinas
Pirrolnitrinas

Glicopoproteinas

Lipopolisacarido

Antimicrobianos contra flora competitiva

»

Proteccion bacteriana contra anticuerpos
Inhibicién de la actividad de macréfagos
Endotoxina
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neos pequenos contribuyendo a la vascu-
litis necrosante observada en pacientes
bacterémicos. Tres exotoxinas A, By C,
han sido identificadas pero solo la prime-
ra caracterizada; en los micos y los pe-
rros induce shock hipotensivo, mientras
que en las ratas es letal (51); estudios
bioquimicos han revelado su poder de
inhibir la sintesis protéica en forma ana-
loga a como lo hace la toxina diftérica, es
decir, rompiendo la nicotinamida adenin
dinucleétido (NAD) en nicotinamida y
adenosina difosforribosa (ADPR), y
uniendo covalentemente este ultimo
compuesto al factor de iniciacion 2 (FI
2), hecho que imposibilita la formacién
del complejo FI 2-RNAt-GTP y la con-
secuente transferencia de nuevos ami-
nodacidos a la cadena polipeptidica (44);
la entrada de la exotoxina a la circulacion
y su diseminacion a los 6rganos depende
del grado de invasividad logrado por el
germen, fenémeno que se facilita con las
quemaduras.

Parte de la patogenicidad la podemos re-
lacionar también con el déficit inmuno-
l6gico'que causa en el huésped: la elasta-
sa, por ejemplo, actia como proteasa
para la inmunoglobina G y algunos com-
ponentes del complemento (23), la glico-
lipoproteina capsular (slime limo) indu-
ce leucopenia e inhibe la fagocitosis, el
lipo-polisacarido podria liberarse a la
circulacion general e inhibir la actividad
de los macrofagos (28). Otros autores
consideran, en cambio, que la incapaci-
dad de opsonizacion y fagocitosis de ce-
pas mucoides es debida esencialmente al
bloqueo de los inmunodeterminantes es-
pecificos de pared celular cuya unién a
los anticuerpos no tiene lugar como se
concluyé después de estudios realizados
con sueros de pacientes con fibrosis quis-
tica (2).

Una vez la Pseudomonas se ha estableci-
do en un tejido, tiende a proliferar en va-
sos sanguineos y linfaticos vecinos desde
donde se disemina y produce focos de in-
feccion metastdsica en higado, pulmén y

tejido subcutdneo principalmente. Al
microscopio de luz la lesion se caracteri-
za por la presencia del microorganismo,
regiones hemorragicas, respuesta infla-
matoria exagerada, intensa densidad de
gérmenes entre la capa de células sanas y
la capa de células muertas, proliferacion
bacteriana perineural, perilinfatica y pe-
rivascular con vasculitis indicativa de di-
seminacion hematdgena, (41), con poca
tendencia a la formacion de extensas co-
lecciones purulentas lo cual puede tener
relacién con su metabolismo aerdbico
estricto.

Factores Inmunolégicos del Huésped:

En la infeccién por Pseudomonas aerugi-
nosa, sin duda alguna, todos los elemen-
tos del sistema inmune aportan mecanis-
mos de control. Los obstaculos fisicos
como la piel son eficaces, excepto en
aquellas dreas sometidas a trauma seve-
ro; también las mucosas desempenan un
papel importante como obstaculo anti-
bacteriano gracias a factores secretados
(lisozima y lactoferrina) y de anticuer-
pos, (inmunoglobina A secretoria), a
través de los cuales impide la adherencia
bacteriana a su superficie, a menos que
la mucosa sea lesionada por elementos
extranos contaminados, como es el caso
de los pacientes intubados.

Si la bacteria a pesar de lo anterior logra
penetrar a través de piel y mucosas, el
elemento esencial en el control de la in-
feccion, como lo demuestra multiples es-
tudios, lo constituye lainmunidad humo-
ral especifica e inespecifica.

Respecto a los granulocitos se ha demos-
trado, con base en estudios in vitro, que
el numero de bacterias fagocitadas por
polimorfonuclear aumenta de 3 a 23 si se
aumenta la relacién en el medio de bac-
teria versus polimorfonuclear desde 3:1
hasta 100:1, sin embargo la capacidad
bactericida disminuye de un 93% a un
3% bajo estas condiciones (20). Se logré
definir ademas que el uso de fuentes op-
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sOnicas alteradas a partir de suero huma-
no disminuia en grado variable la fagoci-
tosis y la capacidad bactericida de los
granulocitos; experimentalmente se ha
impedido selectivamente la activacion
del complemento a través de su via alter-
na o ambas, concluyéndose que la prime-
ra es la de mayor importancia en la acti-
vacion del complemento.

Aunque estadisticamente se sabe que la
infeccion por Pseudomonas aeruginosa
no es frecuente en pacientes agamaglo-
bulinémicos, lo que hace suponer que las
opsoninas del complemento en unidén
con los leucocitos son los encargados de
la proteccion, es claro que normalmente
la fagocitosis se logra gracias a anticuer-
pos contra antigenos de pared celular; la
inmunoglobulina M opsonizante tiene
requerimiento obligatorio por comple-
mento mientras que la inmunoglobulina
G (Ig GlelgG3), puede opsonizar, aun-
que en menor proporcion sin comple-
mento. Mientras que la inmunoglobuli-
na M y G actdan como opsoOnicas, no se
puede concluir si una u otra se asocia di-
rectamente con la proteccion (50); la de-
ficiencia de la inmunoglobulina M sin
embargo es usual en infecciones pulmo-
nares severas mientras que la infeccién
en quemaduras graves cursa con defi-
ciencia de inmunoglobulina G.

Ya que los componentes del comple-
mento s6lo aparecen en trazas en las se-
creciones bronquiales, anticuerpos loca-
les presumiblemente actuarian como op-
soninas; para definir este fendmeno se
vacunaron conejos con Pseudomonas ae-
ruginosa , demostrandose que la inmu-
noglobulina A y la G eran aglutinantes,
sin embargo la inmunoglobulina G pare-
cia cumplir la funcién de opsonina mien-
tras que la inmunoglobulina A, impedi-
ria la adherencia bacteriana. (42). Estu-
dios acerca de la capacidad bactericida
de sueros humanos demostraron que no
habia correlacién entre la actividad bac-
tericida sérica y la susceptibilidad anti-
bidtica, la pyocinotipia, la mortalidad de

los pacientes o la enfermedad de base
(10); se logré determinar que las bacte-
rias son mucho mas sensibles a los anti-
microbianos en la fase logaritmica de
crecimiento y que es posible aislar cepas
altamente sensibles y altamente resisten-
tes por cualquier método de cuantifica-
cion aunque teniendo en cuenta que las
cepas de Pseudomonas aeruginosa en el
suero tienen una sobrevida altamente
dependiente de las condiciones in vitro;
todavia no podemos llegar a conclusio-
nes definitivas acerca de la capacidad
bactericida sérica como mecanismos de
defensa en el huésped.

Con respecto a la inmunidad celular es-
pecifica es poco lo que se conoce, aun-
que probablemente juegue un papel im-
portante teniendo en cuenta que la cap-
sula bacteriana tiene actividad mitogéni-
ca sobre los linfocitos humanos, al pare-
cer a causa de la glicoproteina que posee
(38).

II. ASPECTOS CLINICOS
Manifestaciones Clinicas:

La Pseudomonas aeruginosa se aisla nor-
malmente de piel, cavidad oral, heces,
etc, sin que esto signifique patologia in-
fecciosa o riesgo de adquirirla; sin em-
bargo, si tales aislamientos se logran de
pacientes susceptibles, muy seguramen-
te nos encontraremos ante una enferme-
dad infecciosa que por afectar a tal tipo
de pacientes la llamamos oportunista
(16). Al paciente susceptible lo podemos
clasificar de acuerdo a su patologia pri-
maria en:

1. Paciente Inmunosuprimido:

Aquellos quienes presentan entidades
neoplasticas de localizacion hematologi-
ca 0 no hematoldgica en cuyo tratamien-
to estan incluidos los corticoesteroides,
los agentes antimetabdlicos y/o radiacio-
nes ionizantes.



REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

2. Recién Nacidos:

Entre ellos los prematuros y los que pre-
sentan sindromes de bajo peso al nacer,
anomalias e inmunodeficiencias congé-
nitas.

3. Enfermedades Cronicas Debilitantes:

Como fibrosis quistica y diabetes melli-
tus.

4. Pacientes de Alto Riesgo por Patolo-
gia Aguda:

Incluidas aquellas quemaduras que com-
prometen mds del 20% del area cuténea,
todos los pacientes en unidades de cuida-
do intensivo, aquellos sometidos a ciru-
gias extensas, intubados o tratados con
uno o més antimicrobianos (36) y/o corti-
coides.

El cuadro clinico de la infeccion resulta
muy variado, pues depende de su locali-
zacion y el estado del paciente en el mo-
mento de la contaminacién. Cuando el
compromiso es de piel y anexos, es muy
probable que se trate de quemaduras,
heridas quirdrgicas o ulceras de origen
vascular o por decubito; las dreas com-
prometidas a la inspeccién muestran zo-
nas de color oscuro, desvitalizadas, con o
sin visos verdeazules que con luz ultra-
violeta son fluorescentes, (ver lamina
No. 3) edema, equimosis, formacién de
abscesos y ectima gangrenosa (absceso
por diseminacién hematégena). La in-
feccion del oido es de caracter casi exclu-
sivo del paciente diabético y su compro-
miso se limita la mayoria de veces al oido
externo, sin embargo es capaz de avan-
zar a mastoiditis, otitis media y supura-
cién intracraneal. En el ojo puede pro-
ducirse conjuntivitis, y ulceracién de
cérnea, con rapida evolucién a destruc-
cién ocular. La infeccién de vias urina-
rias en la mayoria de casos se asocia al
uso de sondas vesicales y su clinica seme-
ja a cualquier otra infeccién bacteriana,
excepto porque en algunos casos la orina

adopta una coloracién verde azulosa
propia de la Pseudomonas aeruginosa.
En aparato gastrointestinal los nifos se
ven afectados con relativa frecuencia por
didrrea epidémica acompanada o no de
mialgias y fiebre (46). El aparato respira-
torio es tal vez el mas afectado y en espe-
cial, frecuente en los pacientes con fibro-
sis quistica, pacientes bajo intubaciéon
nasotraqueal o respiracion artificial, en
ellos es posible observar bronquitis,
bronquiolitis, bronquiectasia y atelecta-
sia y recientemente se ha documentado
la posibilidad de epiglotitis (37). La me-
ningitis, aunque no es frecuente, es casi
en un ciento por ciento iatrogénica y so-
breviene tras puncién lumbar con mate-
rial contaminado o por técnicas deficien-
tes (49). La bacteremia cuya frecuencia
ha venido en aumento desde 1961, se
manifiesta comuinmente con didrrea,
vOomito, ileo, ectima gangrenosa, fiebre
o hipotermia e intolerancia a la glucosa;
los focos de entrada mas usuales son el
tracto respiratorio, el tracto urinario, la
piel y los canales intravasculares (15).

En cuanto a exdmenes paraclinicos, las
cifras de leucocitos son mayores en los
pacientes que sobreviven a la bacteremia
que los que mueren (14), las cifras de ni-
trégeno uréico aumentan mientras que
la creatinemia se mantiene dentro de
rangos normales. Finalmente hay varios
examenes que se alteran indicindonos la
severidad del cuadro: anemia, tromboci-
topenia, hipoproteinemia, hiperbilirru-
binemia; frecuentemente asociados a
shock y coagulacién intravascular dise-
minada.

Diagnéstico:

Es relativamente facil hacer diagnéstico
de infeccion por Pseudomonas aerugino-
sa, si vemos que la infeccion es patrimo-
nio de las deficientes condiciones inmu-
nolégicas de los pacientes susceptibles;
mas aun si encontramos signologia y sin-
tomatologia compatible y fluorescencia
positiva a la luz ultravioleta en orina o
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piel, (ver ldmina No. 3), en tales casos
s6lo basta hacer un cultivo a partir del si-
tio sospechoso o a partir de una biopsia
para su identificacion, esta tltima tiene
ademads el propésito de observar el grado
de invasion del germen y permite deter-
minar la posible diseminacion hemato-
gena.

Sin embargo considerando que es mads
importante anticiparnos a la enferme-
dad, identificar la Pseudomonas en el
ambiente, serd mds provechoso para
nuestros pacientes: para tal fin seria con-
veniente que unidades de cuidados in-
tensivos, salas de quemados, salas de
prematuros realizaran periédicamente
cultivo de sus equipos (ventiladores, hu-
midificadores, aparatos de succidn,
equipos de monitoreo, soluciones deter-
gentes, utensilios de higiene, comidas) y
de las manos del personal médico y para-
médico.

Los medios de cultivo para aislamiento
primario utilizados con mas frecuencia
incluyen: agar-sangre, agar-peptona con
o sin infusién, medios selectivo-diferen-
ciales poco inhibitorios como deoxicola-
to de Leifson, MacConkey o eosina-azul
de metileno (Levine). Con menos fre-
cuencia se utilizan los medios selectivo
diferenciales mads inhibitorios como:
deoxicolato-citrato de Leifson, agar-ce-
trimida, agar-Pseusel, agar de aislamien-
to de Pseudomonas, éstos dos tltimos
con cetrimida o irgasan para aislamiento
selectivo de Pseudomonas aeruginosa y
otras especies de Pseudomonas.

Los medios para identificacién presunti-
va que buscan confirmar el caridcter no
fermentador de glucosa son el medio de
Kliger y el medio agar hierro triple azu-
car.

Finalmente para la identificacion de es-
pecies se usan; medio de movilidad, me-
dios oxidativo-fermentativo de glucosa,
maltosa, lactosa, fructosa, xilosa, mani-
tol; agar urea de Chistesen, arginina

dihidrolasa, lisina y ornitina decarboxi-
lasa, medio de prueba de desoxirribonu-
cleasa, agar de hidrdlisis de esculina, ge-
latina nutritiva y caldo de triptona.

De suma importancia es también la tipi-
ficacion de las cepas mediante serotipifi-
cacion, inmunotipificacion (13), tipifica-
cién por fagos o preferiblemente la pyo-
cinotipia, debido a la facilidad de mane-
joyalasencillez del procedimiento (21),
esto con el propdsito de definir el tipo o
tipos de cepas predominantes, la identi-
ficacion del foco infeccioso, la patogeni-
cidad de la cepa y la determinacion de si
la cepa causante de la infeccion en deter-
minado paciente fue endégena o exoge-
na (nosocomial).

Tratamiento:

Ya que conocemos el habitat de la Pseu-
domonas y su afinidad por el huésped
susceptible, antes que pensar en el trata-
miento especifico, debemos pensar en
funcién de prevencion y profilaxis.

Respecto a la prevencion estan en prime-
ra instancia las medidas de asepsia y anti-
sepsia para los pacientes, las salas, el
equipo hospitalario y el personal médi-
co, llevada a cabo en forma periddica y
frecuente con el uso de antisépticos
usuales. (e.j. acido acético); sera conve-
niente ademads controlar la entrada a los
servicios, de aquellos alimentos que con
mas frecuencia se hallan contaminados
con Pseudomonas aeruginosa, como por
ejemplo los tomates y el queso.

Como medidas profildcticas actualmente
es bastante lo que se sabe. En el presente
se indica la vacunacion profilactica a pa-
cientes quemados, pacientes de trauma-
tologia, de cirugia cardio vascular y de
trasplante renal, también resulta util
como tratamiento en pacientes con in-
fecciones cronicas tales como otitis ex-
terna, heridas supurativas, osteomielitis,
conjuntivitis, neumonia e infecciones
del tracto urinario. El desarrollo de va-
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cunas se basa en los mecanismos de pato-
genicidad, inmunogenicidad y factores
de virulencia del agente. En el presente
dos grandes grupos de vacunas se estan
utilizando: la vacuna de células comple-
tas y la vacuna libre de células (26). La
vacuna de células completas usa la bacte-
ria intacta posterior a su muerte con ca-
lor o formaldehido; autores rumanos
han usado este sistema para la produc-
cién de vacunas polivalentes con resulta-
dos satisfactorios tanto in vitro como in
vivo; la mayoria de cientificos sin embar-
go desvirtdan la eficacia de estas vacu-
nas, ya que la participacion en la estimu-
lacion de inmunidad especifica e inespe-
cifica, es principalmente debida a sus es-
tructura de superficie y no a las estructu-
ras internas; ademads la cantidad de lipo-
polisacaridos y componentes inactivos
pueden incrementar las reacciones inde-
seables de la vacuna.

Con relacion a las vacunas libres de célu-
las, muchos han sido los preparados lo-
grados, sin embargo solo unos pocos go-
zan de aceptacion, esto si tenemos en
cuenta los mecanismos de infeccion an-
tes mencionados, asi pues, en el primer
estadio de la infeccion el agente invade el
tejido gracias al importante papel que
juega el componente extracelular bacte-
riano; en un estadio mas tardio, cuando
la célula bacteriana comienza a desinte-
grarse, se inicia en el huésped un cuadro
de intoxicacion severo debido a la des-
carga de endotoxinas de la pared celular;
en estas condiciones la vacuna mas eficaz
seria aquella que contuviera componen-
te extracelular, de superficie y pared ce-
lular, componentes que en la prdctica in-
vestigativa han sido aislados indepen-
dientemente y de diversas formas. El
componente extracelular de superficie,
por ejemplo, se obtiene por ultracentri-
guacion, fraccionamiento con sales, cro-
matografia y electroforesis preparativa
(47) y se le clasifica en 4 formas de acuer-
do a su peso molecular; las experiencias
en vacunacién a ratas han dado buenos
resultados. La pared celular se ha obte-

nido para la produccién de vacunas: ace-
lular monocomponente (a partir de una
cepa), acelular tricomponente (tres ce-
pas), acelular multicomponente (tres ce-
pas y proteinas de membrana celular), la
mayoria de las cuales han dado resulta-
dos inmunoquimicos y seroldgicos posi-
tivos y baja toxicidad. También han sido
utilizadas proteinas A y B logradas por
fraccionamiento con sales, ultracentrifu-
gacion y cromatografia; pyoinmundgeno
constituido por polisacdridos y péptidos
solubles; o vacuna heptavalente (inmu-
notipos de Fisher) compuesta por protei-
nas y lipolisacaridos capaz de reducir no-
tablemente la sepsis y la letalidad en pa-
cientes quemados, al parecer eleva las
inmunoglobulinas M y G pero principal-
mente esta dltima; sin embargo, en mu-
chos casos casos es altamente téxica por
su elevado contenido en lipopolisacari-
dos (1): existen, a pesar de esto, vacunas
a partir de lipopolisacdridos que carecen
de toxicidad y pirogenicidad capaces de
inducir una buena respuesta inmune
efectiva en la opsoninofagocitosis de la
bacteria (40). En la actualidad otros ti-
pos de vacunas se estan experimentando
con resultados variables, entre ellas el
antigeno flagelar cuyo mecanismo de ac-
cion seria la inmovilizacién bacteriana
(22).

En pacientes donde la infeccion ya se ha
establecido y el riesgo de sepsis, shock y
muerte es evidente, se ha utilizado trata-
miento con inmunidad pasiva; los sueros
hiperinmunes se pueden preparar con in-
munizacién de voluntarios sanos hasta
lograr titulos de anticuerpos aglutinan-
tes mayores de 1:512 para ser adminis-
trados a los pacientes por plasmaféresis;
los resultados de estos estudios han de-
mostrado disminucién en la mortalidad
(12). Una globulina inmune polivalente
es al parecer altamente efectiva en el
control de infecciones letales inducidas
en animales de experimentacion, siendo
esta preparacion cincuenta y siete veces
mas eficaz que el suero hiperinmune. El
plasma de convalecientes, por tener alto
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titulo de anticuerpos, ha sido usado para
tratar la infeccion por Pseudomonas ae-
ruginosa acompanada de fiebre y celuli-
tis, en ninos de S afnos con anemia aplas-
tica, con respuesta clinica favorable. Ex-
perimentalmente se ha utilizado inmu-
noglobulina G de conejo especifica, an-
titoxina, antielastasa y antilipopolisacé-
rido en ratones quemados e infectados
por Pseudomonas de diversas cepas pro-
porcionandose proteccién completa con
el uso de inmunoglobulina G antilipopo-
lisacarido serogrupo especifico, mien-
tras que las inmunoglobulinas G antito-
xina y antieslastasa no ofrecieron protec-
cion significativa (8); la administracion
de la inmunoglobulina G antilipopolisa-
carido fue efectiva siempre y cuando se
realizara 24 horas antes o hasta 4 horas
después de inoculada la infeccidn, pues
el tiempo de vida media de los anticuer-
pos era s6lo de 55 horas y los inéculos
bacterianos eran 10 o més veces la dosis
letal. Otro estudio mostré ademas que
con el uso de inmunoglobulina G enri-
quecida con anticuerpos antilipopolisa-
caridos la actividad aumenta de 2 a 4 ve-
ces que usando solamente inmunoglobu-
lina humana sobre ratones quemados (7)
y con infeccion por Pseudomonas aerugi-
nosa.

Finalmente el tratamiento con productos
antimicrobianos se proporciona utilizan-
do penicilinas semisintéticas y aminoglu-
c6sidos principalmente, en la mayoria de
los casos administrando mezclas sinérgi-
cas; el inconveniente de este tratamiento
es la capacidad de la bacteria para hacer
resistencia a estas drogas tal como ha
ocurrido con la gentamicina y aun con la
carbenicilina, drogas que son del uso casi
exclusivo en la mayoria de centros hospi-
talarios para el control de esta infeccion.
En el grupo de penicilinas ademas de la
carbenicilina, se usa la ticarcilina, urei-
dopenicilinas tales como mezlocilina y
azlocilina, piperacilina y monolactams.
Entre los aminoglucésidos, aparte de la
gentamicina, se utiliza, tobramicina, si-
somicina, amikacina y netilmicina. Al-

gunos antibidticos se estdan utilizando
como segunda o tercera eleccion entre
ellos la polimixina y las cefalosporinas de
tercera generacion (27), mientras otros
se encuentran aun en fase investigativa
como antibiéticos betalactamicos (cefta-
zidina y N-formimidoil tienamicina) y
derivados quinoleinicos (ciprofloxacina
y norfloxacina). (11).

Es muy probable que en el futuro se em-
prenda a gran escala el uso de tratamien-
to antibidtico en combinacién con inmu-
noglobulina G no sélo porque se poten-
cia en esta forma la actividad antimicro-
biana sino ademas porque la inmunoglo-
bulina G disminuye en mayor propor-
cién que los antibiéticos la mortalidad de
ratas quemadas e infectadas (6). Partien-
do de los adelantos logrados en la pro-
duccién de anticuerpos monoclonales y
los nuevos descubrimientos en materia
de antibiéticos consideramos que este
enfoque de tratamiento constituird una
arma eficaz, en la lucha contra el desafio
constante de este microorganismo.
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SUMMARY

Considering the frequency of infection
by Pseudomonas aeruginosa the relative
inefficiency of control measures and the
high capacity of resistance against new
antibiotics, we would like to summarize
in this article, the knowledge accumula-

ted in the last years, dedicated to this mi-
croorganism in order to understand, as
best as possible, the mechanism related
to its adaptative capacity to its habitat,
its invasion of the compromised host, the
clinical and paraclinical characteristics of
the infection and the new focuses on its
control and treatment.
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COMPILACIONES DE RESUMENES
TRABAJOS PUBLICADOS POR DOCENTES DE LA FACULTAD

GUTIERREZ B., M.S. (DEPARTA-
MENTO DE MORFOLOGIA).

T.M. 65(1): 759-111, 1982. Calambres
musculares.

El calambre muscular es una contractu-
ra prolongada, involuntaria y dolorosa
que se presenta en un territorio cincuns-
cripto, la mayoria de las veces en forma
paroxistica y con un final mas o menos
rapido. Su localizacion en la mayoria de
los casos estd a nivel de los miembros in-
feriores.

Una clasificacion etioldgica simple es:

1- Calambres esenciales o parafisiologi-
cos

2- Calambres de etiologia vascular

3- Calambres sintomaticos de una afec-
cion neuro-muscular

4- Calambres por perturbaciones meta-
bolicas.

Los grupos unoy cuatro son los tipos mas
frecuentes en la practica médica.

El grupo tres comprende una gama muy
grande de factores etioldgicos y es sola-
mente un sintoma muy aislado.

Se debe prestar especial atencion a este
sintoma cuando se presenta en pacientes
que no lo habian sufrido.

T.M. 65(2): 760-111, 1982. Tercer par
craneano (M.O.C.).

El nervio motor ocular comuin
(M.O.C.), inerva los musculos rectos
mediales, superior e inferior, asi como el
oblicuo inferiory el elevador del parpado
superior. Ademas por él discurren las
vias nerviosas eferentes parasimpaticas
preganglionares que intervienen en la
inervacion de los musculos internos del
ojo: musculo ciliar y esfinter del iris.

Por cromatolisis retrégadaenelM.O.C.,
se pudo establecer que:

1- Elelevador del parpado tiene un solo
nucleo en la linea media del mesencéfa-
lo, e inerva a ambos lados.

2- El recto medial, recto inferior y obli-
cuo inferior son inervados directamen-
te.,

3- El recto superior es inervado en for-
ma contralateral.

4- El nucleo de Edinger-Westphal esta
formado por dos partes distintas o sub-
nucleos: una rostral o nicleo medial-an-
terior y una dorsal compuesta por dos co-
lumnas delgadas dorsales.
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T.M. 65 (8): 766-1V, 1982. Exploracion
funcional de la columna cervical.

Hay cinco pruebas especiales relaciona-
das de manera directa con la exploracion
funcional de la columna cervical:

Prueba de distraccion (PDI)
Prueba de compresion (PCO)
Prueba de Valsalva (PVA)
Prueba de deglucion (PDE)
Prueba de Adson (PAD)

D —

En la PDI: la traccion del cuello alivia el
dolor causado por estrechez de los aguje-
ros de conjugacion, en alteraciones de
las carillas articulares y en espasmos
musculares.

En PCO: la presion sobre la cabeza ayu-
da a localizar el nivel neuroldgico o re-
produce un sindrome cérvico-braquial.

En PVA: conteniendo la respiracion al
pujar se produce el dolor en los casos en
que la lesion ocupa espacio en el canal
vertebral cervical.

En PDE: itil en lesiones anteriores de
columna cervical, especialmente de C3 a
C7.

La PAD: se utiliza para establecer el es-
tado de la arteria subclavia, en sindrome
de escalenos y en costilla cervical.

T.M. 65(9): 767-1V, 1982. Aracnoepidu-
ritis lumbosacra.

J. Pouvel y otros han podido demostrar
que después de cirugias de disco inter-
vertebral, o después de una primera mie-
lografia lumbar, se han observado en al-
gunos pacientes, una serie de alteracio-
nes o sindromes agrupados bajo los
nombres de: alteraciones aracnoideas o
epidurales llamadas indistintamente:
aracnoepiduritis lumbar, aracnoiditis es-
pinal cronica adhesiva o simplemente as-
pectos cicatriciales lumbares.

Los autores distinguen tres formas:

A1l: Lesiones limitadas al espacio L5-S1

A2: Lesiones mas extensas en altura de
Al.

A3: Lesiones de tipo epidural y aracnoi-
deo.

La mayoria de los casos del tipo A3 se
vieron después de una o varias interven-
ciones para disco en laminectomias trau-
maticas o complicadas.

T.M. 65 (10): 768-1V, 1982. Cordomas
espinales.

Este tipo de tumor benigno extradural,
crece a partir de restos de notocorda em-
brionaria y se encuentra en los dos extre-
mos de la columna, siendo mas frecuente
en la region sacra.

Crece, invade y destruye el tejido dseo
local y comprime los tejidos nerviosos
adyacentes.

Han sido reportados en la literatura
mundial unos 600 casos de este tipo de
tumor. 85% se originan en la regién lom-
bo-sacray 15% en el clivus.

Narayan et al. revisaron 54 casos encon-
trando: dolor local en un 72%, ciatialgia
en 11%, sintomas rectales en un 42% de
los casos. La radiografia simple es im-
portante en el diagndstico. En el 15% de
los casos hay calcificacion del tumor.
Mais frecuente es la destruccion 6sea con
focos liticos en el sacro.

La tomografia computarizada es impera-
tiva y en ausencia de signos y sintomas
neuroldgicos, se requiere practicar mie-
lografia lumbar.

T.M. 65 (11): 769-1V, 1982. Trauma cra-
neoencefdlico (T.C.E.). Clasificacién I.

GRUPO1

Cualquier alteracion de conciencia
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Sin signos neurolégicos focales

Sin signos de compromiso de tronco ce-
rebral

Tratamiento:

Observacién cuidadosa y evaluacion fre-
cuente

Si empeora se trata segun su nuevo gru-

po.
GRUPO1I

Cualquier grado de alteraciéon de con-
ciencia

Con lesion cerebral focal

Sin lesién de tronco cerebral
Tratamiento:

Como grupo 1. con observacion mas fre-
cuente

Angiografia temprana si hay algin em-
peoramiento

Nota: cualquier lesiéon anatémica focal,
como una fractura con hundimiento o
herida penetrante se le asigna al grupo
I1, sin tener en cuenta la presencia o au-
sencia de signos o sintomas neurolégicos
focales. El grupo II puede incluir hema-
tomas en fase temprana de desarrollo,
como normal general. Los pacientes de
estos dos grupos mejoran con relativa fa-
cilidad.

T.M. 65 (12): 770-1V, 1982. Trauma cra-
neoencefalico (T.C.E.). Clasificacion I1.

GRUPO III

Sin signos de lateralizacion

Con signos de lesion de tronco cerebral:
alteraciones de la respiracion, tension
arterial o del pulso, o presencia de desce-
rebracion.

Tratamiento: terapia anti-edema, intu-
bacién o traqueostomia.

Estudios complementarios, segun sea el
caso.

GRUPO IV

Con signos de lateralizacion

Con signos de lesion de tronco cerebral,
(como G.III) y dilatacién de una pupila.
Tratamiento: como el grupo III, pero
con mayor posibilidad de exploracion
quirtirgica.

Nota: como norma general, los pacientes
de estos dos grupos son potencialmente
quirdrgicos y requieren evaluaciones
neuroldgicas constantes.

T.M. 66 (1): 771-1V, 1982. Trauma cra-
neoencefdlico (T.C.E.). Clasificacion
111.

GRUPO V

Los pacientes de este grupo se encuen-
tran en estado critico y presentan uno o
varios de los siguientes signos:

- Respiracion: ausente o notoriamente
irregular

- Tension arterial y pulso: inestables

- Pupilas: fijas y dilatadas bilateralmen-
te

- Reflejo oculo-vestibular: ausente

- Ausencia de respuesta a cualquier tipo
de estimulo.

Nota: en este grupo el prondstico es pési-
mo. Estos pacientes deben ser tratados
con intubacién y medidas de reanima-
cion usuales.

Si hay mejoria, hacia grupo III o IV, tra-
tarlo segun la nueva situacion; de lo con-
trario, continuara en observacion.

En nifios y adultos jévenes hay que lu-
char para tratar de colocarlos en el grupo
Iv.

En casos cuya situacion se prolongue es-
table en este grupo, revisar los criterios
de muerte cerebral.

T.M. 66 (2): 772-1V, 1982. Manifestacio-
nes neuroldgicas de la diabetes.
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Las complicaciones clasicas conocidas
como neuropatia diabética son las si-
guientes:

1- Polineuropatia. Es la mas comun, de
tipo distal y simétrica, con limites mal
definidos. El reflejo aquiliano estd au-
sente y el sentido de vibracion disminui-
do. Discurren como parestesias asinto-
maticas benignas.

2- Mononeuropatia. El compromiso
motor y sensitivo de un nervio es abrupto
y doloroso. El prondstico es bueno y se
recuperan bien tratados en cuatro a seis
meses. Este tipo de mononeuropatia tie-
ne predileccion por los siguientes ner-
vios: Nervio oculomotor (III) con res-
peto de las fibras pupilares. Nervio ab-
fia y debilidad del cuadriceps y atrofia
deliliopsoas, nervio radial y nervio pero-
neo con mano o pie caidas, nervio facial
(VII) con paralisis de Bell.

3- Radioculopatia. Dolores en un der-
matoma sin alteraciones motoras o de re-
flejos.

4- Amiotrofia. En personas de edad
avanzada con dolores en muslos y debili-
dad con arreflexia rotuliana y aquiliana.

5- Neuropatia autonémica. La manifes-
tacion mas frecuente es la hipotension
ortostatica con retencién urinaria y dis-
tension abdominal.

T.M. 66(3): 773-1V, 1982. Criterios para
certificacion de muerte cerebral.

1- Total falta de reaccion a los estimulos
dolorosos.

2- Flacidez muscular generalizada. Au-
sencia de movimientos espontaneos o
provocados.

3- Pupilas midridticas y paraliticas.

4- Ausencia de reflejos corneales.

5. Ausencia de reaccion a la succion fa-
ringea o traqueal.

6. Ausencia de movimientos 6culo-ves-
tibulares.

7. EEG. isoeléctrico y con estimulos
por diez minutos.

8. Pardlisis respiratoria completa.

9- Incapacidad de mantener la presion
arterial estable.

T.M. 66(4): 774-1V, 1982. Anatomia del

foramen lacerum (yugular).

Rudinger y Herberg demostraron segin
L. Testut y Latarjet, 1902, que el fora-
men yugular en un buen nimero de ca-
sos, es de mayor tamano al lado derecho.
Shapiro y Jansen, 1960, hacen notar que
en estudios radioldgicos en otro nimero
de casos hay asimetria entre los dos fora-
men.

En nuestro informe preliminar en mas de
cincuenta casos medidos, estudiados y
fotografiados podemos concluir:

1- Esel unico agujero de la base del cra-
neo que no guarda simetria milimétri-
ca con su homologo.

2- Siempre se ha observado un foramen
yugular mds grande, llegando a so-
brepasar los 5 mm. de diferencia.

3- Siempre del lado del foramen grande,
el seno sigmoideo es de mayor volu-
men y el golfo de la yugular en la mis-
ma forma.

4- Lo antes anotado demuestra que la
forma o didmetro del foramen yugu-
lar puede conducir a un diagndstico
errado de lesién o masa en dicha fosa,
por lo tanto el diagnéstico diferencial
de lesion del foramen yugular se tor-
na dificil y cauteloso. Clinicamente
damos mucho valor a la pars nerviosa
del foramen yugular.

T.M. 66(5): 775-1V, 1982. Neuroma de
Morton.

Neuropatia periférica de un nervio inter-
digital, en miembros inferiores, que se
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presenta por la compresion del nervio a
nivel de la cabeza del tercero y cuarto
metatarsianos.

Esta entidad se presenta con mas fre-
cuencia en mujeres de mediana edad y es
el resultado de un neuroma que ocasio-
nalmente se presenta entre el segundo y
tercer metatarsiano.

El deseo de quitarse el zapato, dar masa-
je y manipular el pie, es indicio de la exis-
tencia de dicho neuroma.

El padecimiento puede requerir la exci-
sioén quirdrgica del neuroma.

T.M. 66(6): 776-1V, 1982. Osteoma os-
teoide de localizacion vertebral.

Este tumor benigno tiene predominio en
varones y el 80% de los pacientes oscilan
entre los 5 y 24 anos de edad.

Cuando se localiza en las vértebras afec-
ta con preferencia el arco posterior y con
mayor porcentaje la region lumbar alta,
en personas jévenes.

El sintoma mas frecuente es dolor local,
de intensidad progresiva y con alguna
frecuencia el dolor irradia a zonas distan-
tes llegando a producir escoliosis y con-
tracturas musculares paravertebrales.

La radiografia simple puede ser diagnos-
tica, por la presencia del pequenio nido
osteolitico rodeado por zona osteoscle-
rotica.

La gammagrafia aclara el diagndstico y
la cirugia es de muy buen prondstico.
T.M. 66(7): 777-1V, 1982. Crisis de epi-
lepsia

Clasificacion internacional aceptada por
OMS.

I. Generalizadas:

1. Ausencias: simples y atipicas (peque-
no mal)

Toénico-clonicas (gran mal)

Ténicas (gran mal limitado)

Clénicas (gran mal limitado)
Mioclénicas (motoras-menores)
Bilateral masivo.,

Atonicas

Acinéticas

. Espasmos infantiles.

%~ o

II. Parciales:

A. Simples:
1. Motoras
2. Sensoriales
3. Autondmicas
4. Compuestas

B. Complejas:
1. Solo alteracion

de la conciencia
. Cognocitivas
. Afectivas
. Psicomotoras
. Psicosensoriales
. Compuestas.

AN W

C. Secundarias generalizadas.
III. Unilaterales:

Tonico-clonicas de la infancia
Complejas

Mixtas

S. Lenox-Gastaut

IV. Otras no clasificadas.
T.M. 66(8): 778-1V, 1982. Coccigodinia.

La coccigodinia es la neuralgica coccigea
o neuralgia de S5. Se caracteriza por un
dolor croénico, continuo con molestias de
pesantez y parestesias y con exacerba-
ciones.

El dolor se provoca por los cambios en
especial durante la posicion sentada, la
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tos o la defecacion y se localiza en la re-
gion coccigea, con irradiaciones mds o
menos extendidas a region anal, genital,
glitea, lumbar baja o crural posterior.

Durante el examen llama la atencion un
signo muy constante y es el dolor provo-
cado al tocar la articulaciéon sacro-cocci-
gea.

La coccigodinia puede ser la primera ma-
nifestacion de un sindrome de la cola de
caballo. La mayoria de las veces se pre-
senta después de un trauma directo o de
microtraumas en dicha region.

El tratamiento puede llevar a la cirugia
con seccion bilateral de S5 por via-intra-
dural después de haber agotado los trata-
mientos médicos, ortopédicos y fisidtri-
cos.

T.M. 66(9): 779-1V, 1982. Radiologia de
la invaginacion basilar.

Las siguientes lineas orientan radioldgi-
camente la posicion de la odontoides con
el agujero magno u occipital:

a- Linea de Chamberlain: del borde
posterior del paladar 6seo al borde pos-
terior del agujero occipital. La odontoi-
des no debe sobrepasar los 3.3 mm.

b- Linea de McRae: del foramen mag-
no u occipital. Del basion al opisthion.
La odontoides no la debe sobrepasar y su
vértice se debe proyectar al cuarto ven-
tral de esta linea.

c- Lineas de Bull: una linea sigue el pla-
no del paladar duro y la otra linea sigue
el plano de atlas. El dngulo formado por
estas dos lineas no debe sobrepasar los
13 grados.

d- Linea de McGregor: del borde poste-
rior del paladar duro a la parte mas infe-
rior de la escama del occipital. Util para
seguir el crecimiento desde los tres hasta

los veinte anos, en relacién con odon-
toides y esta linea.

e- Linea digastrica: linea entre las dos
muescas digastricas e indica las porcio-
nes basales de las mastoides y su relacion
con la odontoides.

T.M. 66(10): 780-1V, 1982. Otras com-
plicaciones después de puncion lumbar y
como evitarlas.

Ademads de las ya descritas [Rev. Fac.
Med. (Bogota) 40: 226, 1986] en esta se-
rie, se describen en la literatura neuro-
logica de los dltimos ocho anos las si-
guientes:

1- Meningitis.

2- Lesiones del dnulo fibroso con disco-
patia concomitante tardia.

3- Inoculacién de tejido epidérmico con
el crecimiento asociado tardio de tu-
mores de esta linea.

4- Herniacién de una raiz por el orificio
de puncién de la duramadre, con la
ciatica correspondiente.

La mayoria de estas complicaciones se
pueden obviar con:

a- Uso de agujas desechables especia-
les para puncién lumbar o para mie-
lografia.

b- Asepsia y antisepsia esmerada en el
sitio de la puncién.

c- Direccion adecuada del bisel de la
aguja (longitudinal en linea media).

d- Nunca retirar la aguja sin haber co-
locado previamente su estilete o
mandril correspondiente.
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T.M. 66(11): 781-1V, 1982. Estructuras
de columna que pueden producir dolor.

Las siguientes veinticuatro estructuras
anatémicas, se encuentran por cada seg-
mento intervertebral y pueden ser res-
ponsables de dolor local, irradiado, refe-
rido o miofascial:

2 superficies articulares vertebrales

1 disco intervertebral

2 ligamentos vertebrales comunes (ant-
post)

4 superficies articulares de las apofisis
articulares

2 capsulas articulares

2 ligamentos capsulares

2 sinoviales articulares

2 ligamentos amarillos

2 ligamentos espinosos. (interespinoso-
supraespinoso)

2 ligamentos intertransversos

1 porcion segmentaria miofascial

2 vértebras con sus procesos

T.M. 66(12): 782-1V, 1982. Corticotera-
pia en neurologia.

El uso fundamental de los corticoides en
neurologia, estd orientado a combatir el
edema cerebral que acompana a los trau-
matismos craneoencefalicos, accidentes
cerebro-vasculares, y a los procesos ex-
pansivos.

Ademas la corticoterapia estd indicada,
aunque no en forma rutinaria, en las si-
guientes enfermedades:

a- Ciertas formas de epilepsia (s. de
West, mioclonica y ausencias de
p-m.).

b- Enfermedad de Meniére

c- Neuritis 6ptica

d- Pardilisis facial periférica

e- Meningitis tuberculosa.

Los corticoides no son necesarios en las
meningitis bacterianas y en las menin-
goencefalitis por virus.

T.M. 67(7): 789-1V, 1983. Neuroanato-
mia funcional de la pupila.

Los musculos del iris son los tinicos mus-
culos del cuerpo que derivan del neuro-
blasto.

El primero en diferenciarse es el esfinter
de la pupilay completamente formadoes
un tipico musculo liso que se encuentra
ubicado anteriormente al epitelio pig-
mentario neuroectodérmico en el estro-
ma del iris.

El musculo dilatador se origina en la
capa externa de la primitiva copa Optica,
hacia el séptimo mes de gestaciony llega
a ser un mioepitelio pigmentado, lo que
dificulta su estudio.

a- Musculo esfinter de la pupila:
inervado por fibras parasimpaticas,
3% de estas fibras terminan en el
esfinter.

90% intervienen en el musculo
ciliar, para la acomodacioén del cris-
talino.

b- Musculo dilatador de la pupila:
Inervado por tres sistemas de neuro-
nas: del hipotdlamo, médula espinal
o centro cilioespinal de Budge y la
mayoria de las terceras neuronas
provienen del ganglio cervical su-
perior.

T.M. 67(8): 790-1V, 1983. Tics, etiolo-
gias y tratamiento.

Los tics comprenden los movimientos
anormales leves y transitorios hasta los
mas complejos y severos como en el sin-
drome de Gilles de la Tourette.

Los factores etiologicos més frecuentes
son:

1. Elaumento de niveles de dopamina o
norepinefrina en las neuronas pre-si-
népticas a nivel de los nucleos grises
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centrales de los hemisferios cerebra-
les (ganglios basales).

2. La supersensibilidad a cantidades
normales de los agentes anteriores,
en las neuronas post-sinapticas.

3. La disminucion de serotonina, acetil-
colina o 4cido alfa-amino-butirico.

4. El metabolismo anormal de neuro-
transmisores en otros niveles y en de-
fectos genéticos.

El tratamiento actual esta orientado a la
administracion de bloqueadores o anta-
gonistas de la dopamina (butirofenona,
penpluridol, pimozide, etc), con muy
buenos resultados siempre y cuando se
haya descartado bien un sindrome extra-
piramidal.

Se ha demostrado que el tratamiento psi-
coldgico es inefectivo en vista de las etio-
logias organicas que se han descubierto
en los dltimos anos.

T.M. 67(9): 791-1V, 1983. Curiosidades
de la neuroanatomia funcional.

1. Los musculos del iris (esfinter y dila-
tador) son los unicos musculos deri-
vados del neuroblasto.

2. El nucleo mesencefalico del trigémi-
no, es el unico nicleo que posee neu-
ronas de tipo pseudo-monopolar den-
tro del S.N.C.

3. Hay axones aferentes amielinicos en
las raices ventrales o motoras de la
médula espinal, que conducen dolor.

4. Campos magnéticos de uso corriente
afectan la actividad eléctrica de las
células pineales, alterando el ritmo
circadiano.

5. Neurotransmisores, neuromodula-
res, neurohormonas y neuroregula-

dores estan hoy dia explicando gran
parte del funcionamiento del S.N.C.

6. Alteraciones de la memoria son fre-
cuentes en lesiones talamicas bilate-
rales.

7. El foramen yugular es mds grande en
un 85% de los casos, del lado sobre el
cual suele dormir la persona.

8. Los tics se presentan en alteraciones
especificas de algunos neuro-transmi-
sores.

T.M. 67(10): 792-1V, 1983. Amnesia ta-
lamica.

Los doctores B. Schott, F. Manquieve,
O. Serclerat y C. Fischer han reportado
trastornos de amnesia anterégrada, por
lesion medial bilateral simétrica de los
dos tdlamos.

La existencia del déficit de memoria, es
considerado como una expresion de una
interrupcion bilateral del circuito hipo-
campo-mamilo-talamico-cortical a nive-
les anteriores o de haces mamilo-talami-
cos (Vic D’Azyr)

La lesion actualmente se puede poner en
evidencia con tomografia computariza-
da y requiere la presencia de lesiones li-
mitadas a regiones mediales de los dos
talamos, con imagenes hipodensas.
También han sido muy bien descritas le-
siones dorsales del tilamo y de estructu-
ras periventriculares que pueden produ-
cir alteraciones de la memoria en rela-
cioén con la informacién en memoria a
largo plazo.

T.M. 67(11): 793-1V, 1983. Las endorfi-
nas.

Entre los numerosos péptidos con accion
opidcea aislados del cerebro, solamente
las encefalinas y las endorfinas tienen un
papel fisiolégico.



COMPILACION DE RESUMENES

365

La beta-endorfina es una hormona, libe-
rada por la hipdfisis, al igual que la
ACTH durante el “stress” y podria ac-
tuar en multiples sitios del organismo
para reducir los efectos de la agresion o
influjos nociceptivos.

Las encefalinas, sdlo tendrian una ac-
cién breve, local y actuarian a nivel de
las sinapsis donde serian liberadas como
neuromoduladores en un sistema com-
plejo en la liberacidon de noradrenalina,
de dopamina o de sustancia P.

La secuencia del precursor comin de es-
tas hormonas, la pro-opiocortina es me-
jor conocida hoy en dia.

T.M. 67 (12): 794-1V, 1983. Quistes ar-
trosinoviales en columna lumbar.

Después de una reciente revision grande
de la literatura inglesa, en Saginaw, U.
de Michigan: Maresca y col. publicaron
el primer caso intervenido bajo micro-ci-
rugia de un quiste ganglionar en canal es-
pinal lumbar.

J. Quintero-Esguerra y M. Gutiérrez-
Beltran en Bogotd, estudiaron bien vein-
te casos con RX simples y dindmicas de
columna lumbar, mielografias, algunos
con tomografias y micro-cirugia. La ana-
tomia-patoldgica ha demostrado quistes
ganglionares de tipo artro-sinovial, pro-
yectados a canal espinal lumbar y con
sintomatologia radicular o local que bien
hubieran podido ser interpretados como
lesion discal aislada.

La casuistica demuestra que estos quis-
tes pueden existir solos 0 acompanados
de una o mas de la siguiente patologia:
hipertrofia o fibrosis de ligamentos ama-
rillos, edema o fibrosis peri-radiculares,
vérices epidurales, pérdida de la grasa
normal epidural, hernias del nicleo pul-
poso, discartrosis, quistes inter-espino-
s0s, y/o canal raquideo estrechado.

MORA-RUBIO J. y M. GUTIERREZ
B.: Atlas para el estudio de la Neuroana-
tomia funcional. Herpin, Bogota, 1983.
Clasificacion funcional del Sistema Ner-
vioso.

Sistema aferentes al neuroeje
Sistemas eferentes del neuroeje
Sistema nervioso auténomo
Sistemas reguladores y/o
transformadores del neuroeje

5. Sistemas circulatorios del neuroeje

hal ol Al

En los sistemas 1, 2, 3,y 4, la unidad es-
tructural, funcional, de conduccion y ge-
nética es la neurona, junto con sus me-
diadores quimicos. En 5. la unidad fun-
damental es la sangre. Esta clasificacion
esta orientada con fines diddcticos, siem-
pre y cuando sus vias y conexiones ya
bien definidas y conocidas permiten ex-
plorar y ante una patologia determinada
se pueda localizar lo mejor posible el si-
tio anatomico de la lesion. Se respeta en
lo posible los conceptos: embrionarios,
filogenéticos y funcionales.

1. Sistemas aferentes al neuroeje:

1.1 Sistemas aferentes somaticos a la
médula espinal:
1.1.1 Dolory temperatura
1.1.2 Discriminacion tactil
1.1.3 Tacto superficial
1.1.4 Propiocepcion
conciente.
1.2 Sistemas aferentes al tronco ce-
rebral:

corporal

1.2.1 Somaticos generales: V (s.
trigeminal), VII, IX y X
1.2.2 Somaticos especiales: VIII
(s. auditivo y s. vestibular)
1.2.3 Viscerales generales: VII,
IXyX.
1.2.4 Viscerales especiales: VII,
IXy X (s. gustativo).
1.3 Sistema olfatorio (rinencéfalo)
1.4 Sistema visual (diencéfalo)

2. Sistemas eferentes del neuroeje:
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2.1 Sistema eferente somdtico de
médula espinal:
2.1.1 Via cortico-espinal
2.1.2 Neurona motora inferior y
aparato neuro-muscular
2.2 Sistemas eferentes del tronco ce-
rebral:
2.2.1 Cértico-nucleares
2.2.2 Somaticos generales: III,
IV, VI (s. 6culo-motor) y
XII
2.2.3 Somidticos especiales: V,
VII, IX, X y XI (s. fono
articular)
2.2.4 Viscerales: III, VII, IX y
X.

3. Sistema nervioso autéonomo:

3.1 Sistema aferente visceral
3.2 Sistema eferente visceral
3.3 Sistema hipotalamico.

4. Sistemas reguladores y/o transforma-
ciones del neuro-eje:

Sistema cerebeloso

Sistema extrapiramidal

Sistema reticular

Sistema talamico

Motilidad voluntaria como siste-
ma integrado

4.6 Sistema limbico

4.7 Sistema cortical cerebral

4.8 Sistema pupilo-motor.

ph i s
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5. Sistemas circulatorios del neuroeje:

5.1 Sistema arterial cerebral

5.2 Sistema venoso cerebral

5.3 Sistema circulatorio medular (ar-
terial y venoso)

5.4 Sistema de liquido cefalorraqui-
deo.

Sindrome dei tunel lombosacro.

Hilel Nathan y Marcos Weizenbluth de
los departamentos de Anatomia de Tel
Aviv y de Ortopedia en Assaf Harote en

Israel estudiaron en 42 especimenes el li-
gamento lombo-sacro (LSL).

El LSL se extiende desde la vértebra L5
al alerén del sacro, formando un tunel
osteofibrético en los adultos y llega a
comportarse como una extension del fo-
ramen intervertebral.

La quinta raiz lumbar pasa por dicho tu-
nel sobre el alerén del sacro y por debajo
del LSL. Los ramicomunicantes simpati-
cos de la quinta raiz penetran por el bor-
de superior del LSL y alcanzan la raiz
dentro del tinel con ramos vasculares
ilio-lumbares que acompanan la quinta
raiz lumbar.

Osteofitos grandes del borde inferior de
la quinta vértebra lumbar y compresio-
nes del LSL fueron puestos en evidencia
como causas del sindrome de compre-
sion de la quinta raiz lumbar a ese nivel.

VERGARA 1., GOMEZ A., PEREZ
G., RINCON R., FERNANDEZ G.,
CALDERON F., ALVAREZ E., RO-
DRIGUEZ A.y F. BUITRAGO. (DE-
PARTAMENTO DE MEDICINA).
ACTA MED. COL. 9: 37-42, 1984. Té-
tanos grave.

Se revisaron 40 casos de tétanos grave
atendidos en la Unidad de Cuidados In-
tensivos (UCI) del Hospital San Juan de
Dios de Bogota, 26 hombres y 14 muje-
res con edad promedio de 33 anos. Vein-
ticinco pacientes provenian de dreas ru-
rales y 15 de zonas urbanas, incluyendo
en estos ultimos, a9 de Bogota. Las heri-
das tetanogéneas ocasionaron el 75% de
los casos, dos mas (5% ) fueron causados
por inyeccién intramuscular con equipo
reesterilizable, 15% fueron de origen gi-
necolégico y en el 5% no se pudo deter-
minar la puerta de entrada. A menor
tiempo de progresion mayor gravedad
del cuadro clinico. El tratamiento se
basé en la sedacion y relajacién muscular
con diazepam y bromuro de pancuronio,
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ventilacién mecdnica y manejo quirdrgi-
co de la puerta de entrada de la infec-
cion. La mortalidad fue del 50%, in-
fluenciada ampliamente por las compli-
caciones respiratorias especialmente in-
fecciosas (7 pacientes) y la aparicion de
disautonomia (7 pacientes con hiperten-
sion arterial y arritmias cardiacas usual-
mente mortales).

MUNOZ M., VERGARA 1., ROSSE-
LLI A, De RIOSL.P.yJ. MARTINEZ
(DEPARTAMENTOS DE MEDICI-
NA Y DE CIRUGIA). ACTA MED.
COL. 9: 89-9¢, 1984. Tratamiento médi-
co de los abscesos cerebrales.

Presentamos cuatro pacientes de sexo
masculino entre los 18 y 61 anos de edad,
con abscesos cerebrales tnicos y multi-
ples de curso agudo o subagudo, los cua-
les fueron tratados médicamente. El
diagnostico inicial y el seguimiento de la
evolucion de las lesiones se hizo por me-
dio de Tomografia Computadorizada
(TC); todos fueron controlados estre-
chamente en su evolucion clinica y se
evito el uso de esteroides en cuanto fue
posible; dos recibieron tratamiento con
penilicina-cloranfenicol-metronidazol,

uno con penicilina-metronidazol y uno
con penicilina-cloranfenicol, todos por
periodos de 4 a 8 semanas. Se asocio fe-
nitoina en todos para el control o pre-
vencion de convulsiones. Los 4 pacientes
evolucionaron hacia la curacion clinica y
radioldgica, sin secuelas, hasta el punto
que todos regresaron a su ocupacion ha-
bitual. Basados en el buen curso de los
casos presentados y en informes recien-
tes relativos a la curacion médica de abs-
cesos cerebrales en pacientes de alto
riesgo quirurgico, concluimos que el tra-
tamiento médico de los abscesos cere-
brales puede ser suficiente siempre y
cuando la eleccion antibiotica sea ade-
cuada incluyendo agentes activos contra
gérmenes anaerobios, y se pueda llevar
un seguimiento estrecho tanto clinico
como radioldgico (TC). Se debe evitar el

uso de esteroides ya que parecen inhibir
la respuesta celular del huésped, necesa-
ria para la resolucion definitiva del pro-
ceso inflamatorio. El tratamiento qui-
rurgico debe reservarse para los abscesos
de localizacion potencialmente peligrosa
0 para situaciones de inminente descom-
pensacion de la dindmica craneana.

REYES-LEAL, B. (DEPARTAMEN-
TO DE MEDICINA). ACTA MED.
COL. 9:204-205, 1984. Hipotiroidismo
congénito en Colombia.

Es de conocimiento general que el Hipo-
tiroidismo Congénito (HC) representa la
causa mas frecuente de retardo mental
en el ser humano. Por ser un problema
tratable, gracias a la suplencia tiroidea
precoz, se crea la necesidad de un diag-
nostico oportuno. Tal diagnoéstico esta
basado actualmente en la dosificacidn, al
quinto dia del nacimiento, de la hormo-
na tirotropa hipofisaria (TSH). Por esta
razon en los paises desarrollados tal do-
sificacion se hace sistemdticamente en
todo recién nacido. La frecuencia halla-
da se situa alrededor de un hipotiroideo
por cada 4.000 recién nacidos.

El problema se plantea sin embargo en
una dimension completamente diferente
en los paises en los cuales el bocio y el
HC (o cretinismo endémico) existen en
forma endémica como es el caso de los
paises del area andina. Asi, durante una
investigacion llevada a cabo por la Socie-
dad Colombiana de Endocrinologia en
la region de Guaduas (1957-58) se en-
contro que 20 sujetos por cada 1.000 pre-
sentaba las caracteristicas fisicas y men-
tales del cretinismo endémico; Fierro-
Benitez y Stanbury encontraron en los
Andes Ecuatorianos 144 cretinos en 116
familias. Se trata pues de un enorme pro-
blema de salud publica, posiblemente el
mas grave que se presenta en Colombia,
cuyo diagndstico y manejo precoz debe
constituirse en un acto obligatorio.
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No es el caso discutir el por qué existe en
Colombia una endemia de bocio y su re-
lacién con el HC; todos sabemos que
desde la colonia llam6 la atencion de
cientificos locales y visitantes la existen-
cia de bocio y existen multiples estudios
sobre el tema revisados por Antonio
Ucrés en su trabajo “Consideraciones
Historico endémicas del coto en Colom-
bia”. Entre los visitantes la obra mds im-
portante fue desarrollada por el botdnico
francés Boussingault quien propuso,
desde 1830, la yodificacion de la sal; en
su tercera memoria dice: “Al viajar por
la Nueva Granada sorprende por cierto
el encontrar tanto nimero de cotos o
paperas que padecen los habitantes de
muchas provincias. El que las recorre ad-
mira la hermosura y variedad de las pro-
ducciones de la naturaleza, y sufre sin
embargo considerando al hombre ataca-
do por una enfermedad repugnante, a la
cual acompafia muchas veces y como
consecuencia inmediata la imbecilidad”.
Es dificil dar una imagen mas clara de la
realidad. La Sociedad Colombiana de
Endocrinologia publicé en el primer nu-
mero de su revista (diciembre 1965) el
escrito de Vicente Gil de Tejada, “Me-
moria sobre las causas, naturaleza y cu-
racion de los cotos en Santa Fé de Bogo-
ta”, publicado originalmente en 1797.
Todos sabemos que la sal se ha venido
yodando en Colombia desde hace casi
treinta anos y ello ha traido una disminu-
cién en la frecuencia del coto (y proba-
blemente del HC), el cual persiste en
aproximadamente un 25% de la pobla-
cion. Las razones para ello han venido
siendo estudiadas, en particular por el
grupo de Eduardo Gaitdn en Cali, en
busca de substancias bocidgenas princi-
palmente en el agua.

Desde fines de 1980 y hasta Marzo de
1982, gracias a la colaboracion de Col-
ciencias y del Departamento de Investi-
gaciones del Ministerio de Salud, las sec-
ciones de Endocrinologia y Neonatolo-
gia de la Universidad Nacional llevaron

a cabo un estudio en 1.021 recién nacidos
tanto desde el punto de vista clinico
como mediante las dosificaciones de
TSH y T4 Neonatales (TSH-NN y T4-
NN). La historia clinica empleada inclu-
yo los signos y sintomas cldsicamente
atribuidos al hipotiroidismo, en un es-
fuerzo por establecer alguna relacion en-
tre clinica y laboratorio. Consideramos
los siguientes sintomas y signos: icteri-
cia, fontanelas grandes (anterior mayor
de 30 mm de didmetro y posterior mayor
de 10 mm), peso excesivo al nacer (mds
de 3.500 g en nifnos y mas de 3.400 en ni-
nas); piel seca, cartilago nasal deprimi-
do, hipotonia muscular, macroglosia,
actividad disminuida, dificultad en la ali-
mentacion y constipacion. Dividimos
clinicamente los recién nacidos segun el
nimero de sintomas o signos anormales,
desde aquellos que presentaban uno solo
hasta aquellos que presentaban 5 6 6
(Tabla 1).

Por otra parte, a partir de las dosificacio-
nes de TSH-NN y T4-NN;, se establecie-
ron los valores normales considerando
anormales aquellos que se situaban fuera
de dos desviaciones estandar del prome-
dio.

El promedio de TSH-NN fue de 5.3 uU
ml y la desviacion estandar de 2.2 uU.ml;
el promedio de T4-NN fue de 60.2 ng.ml
y la desviacion estandar de 12.4 ng.ml.

Teniendo en cuenta que se trata de unin-
forme preliminar, con muy pocos nifos
estudiados (existen estudios que ya pa-
san el millén de neonatos), considera-
mos como anormales los TSH, por enci-
ma de 12 uU.ml tres desviaciones estan-
dar y para T4, menos de 36 ng.ml.

Siguiendo estos criterios se encontraron
19 muestras (10 ninos, 9 ninas) (procesa-
das en duplicado) con TSH superiores a
12 uU.ml, lo cual daria un porcentaje
aproximado de 2% y 56 valores de T4
por debajo de 36 ng.ml, lo cual daria un
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porcentaje de 7.5%. Sin embargo en
otros paises se han fijado valores de TSH
para “llamamiento” (recall), que van de
20 uU.ml a 50 uU.ml. En nuestro grupo,
encontramos 6 nifios con valores de TSH
de 50, 190, 160, 160, 100 y 47 uU.ml.; los
T4 de estos nifios en su orden eran de 32,
28, 34, 28, 75 y 45 ng.ml. Es decir que
en cuatro de los seis casos coincidian un
TSH muy elevado con un T4 bajo. En
ese momento decidimos buscar esos ni-
fios, que representan el 0.57% de los
examinados (5.7 por mil) y nos encontra-
mos con informaciones falsas acerca de
sus direcciones, pudiendo localizar sélo
dos de los seis casos de dos meses; en ese
momento el diagndstico era obvio y la
apariencia hipotiroidea muy evidente.

No fue posible establecer ninguna rela-
cion entre el examen fisico practicado al
nacer y los resultados de TSH o T4. Asi,
el nifio que presentaba 5 sintomas o sig-
nos tenia un TSH de 3u U.mly un T4 de
90 ng.ml, los tres pacientes con 4 sinto-
mas o signos tenian TSHde 5,8,7,5y7,0
uU.mly T4 de 34 y 55 ng.ml (en un caso
no fue practicado). El paciente con 6 sin-
tomas y signos era un caso de Trisomia
21.

Este estudio lo esta continuando el gru-
po de Neonatalogia de la Universidad
Nacional en asociacion con otras facul-
tades de medicina del pais; hasta la fecha
de este informe se han procesado alrede-
dor de 30.000 muestras; los resultados
obtenidos serdn el objeto de una comu-
nicacién posterior.

CHALEM, F. (DEPARTAMENTO
DE MEDICINA). ACTA MED. COL.
9:213-214, 1984. Artritis reumatoidea.
Introduccion.

La artritis reumatoidea (AR) es una en-
fermedad crénica difusa del tejido co-
nectivo, de etiologia desconocida, carac-
terizada primordialmente por lesiones
inflamatorias articulares. Su cuadro cli-

nico tiene grandes variaciones, general-
mente es una poliartritis periférica si-
métrica, pero puede ser monoarticular y
frecuentemente estar acompanada de
manifestaciones extraarticulares.

La prevalencia de AR definida, de
acuerdo con la mayoria de los estudios
publicados, es de 1% para caucasicos
mayores de 18 afios. La enfermedad es
mas frecuente en la mujer, alcanzando
para todas las edades una cifra de dos a
tres veces mayor. Se presenta en todos
los climas y razas, pero se han encontra-
do algunas variaciones de prevalencia en
dos tribus indigenas norteamericanas en
los estados de Washington y Minnesota
con cifras de 3.4% y 5.3% respectiva-
mente, en la isla de Kinmen de China de
0.3% y en negros rurales de Sudafrica de
0.1%.

La AR constituye cerca del 25% de los
pacientes vistos en una consulta especia-
lizada. En un andlisis de 200 pacientes
nuevos con AR cldsica o definida del
adulto, atendidos en la Fundacion Insti-
tuto de Reumatologia e Inmunologia, se
encontré un predominio del sexo feme-
nino en una proporcion del 4.5 por 1 ex-
plicado por la menor afluencia de hom-
bres a esta institucion, ya que estos tie-
nen mayor proteccion de las entidades
de seguridad social. Sin embargo esta
proporcion fue de 5 por 1 antes de los 49
anos y 3 por 1 después de esta edad.

La edad de comienzo oscilé entre los 17y
los 79 anos, con una mayor frecuencia
entre los 30 y los 49, que representan el
53% de los casos. Estas cifras no difieren
de las informadas en otros paises.

Como es habitual, la iniciacion de la en-
fermedad fue insidiosa en la mayoria de
los casos, el curso fue progresivo o soste-
nido en el 83%, siendo intermitente o
episodico en el 14.5% y con remisiones
prolongadas en el 2.5%. Los anteceden-
tes familiares de AR fueron claros en 4%
y dudosos en 10%.
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Los moédulos subcutdneos se encontra-
ron en el 16% de los casos, frecuencia
menor a la encontrada generalmente de
20 a 25%. El factor reumatoideo IgM,
determinado por el método del latex, fue
de 1/80 o0 mas en el 71.4% de los pacien-
tes; este dato sugiere una mayor frecuen-
cia de factor reumatoideo oculto o de
AR seronegativa.

Las articulaciones mds frecuentemente
comprometidas fueron las metacarpofa-
langicas (92.5%), muniecas (87%), inter-
faldngicas proximales (86.5%), rodillas
(79.5%) y codos (71%). las deformida-
des mas frecuentes fueron la desviacion
cubital (24%), dedos en cuello de cisne
(19.5%) y hallux valgus (16.5%).

Todos los pacientes recibieron alguno de
los antiinflamatorios no esteroideos y al-
guha de las drogas de segunda linea o in-
ductoras de remision; se administraron
sales de oro a 118 (59%) y penicilamina a
65 (32.5%).

Tanto para la eleccion del tipo de droga a
emplear y su dosis, como para juzgar el
resultado -obtenido con ella, es impor-
tante determinar la actividad de la enfer-
medad. Para valorarla existen tres aspec-
tos fundamentales: la inflamacién, los
cambios estructurales y la capacidad fun-
cional.

La inflamacién se cuantifica por la hin-
chazon articular, el dolor y el nimero de
articulaciones comprometidas teniendo
en cuenta el tamano de éstas; por la dis-
funcién; debilidad muscular, fatiga, rigi-
dez matinal y eritrosedimentacion acele-
rada.

Los cambios estructurales se determinan
especialmente por estudios radiolégicos,
siendo la mayoria de ellos irreversibles y
en este caso el objetivo del tratamiento
es el de detener su progresion.

Para determinar la capacidad funcional
se sigue utilizando la clasificacion de
Steinbrocker de 1949 (Tabla 1).

Tabla 1. Clases funcionales ARA.

CLASE I - COMPLETA
Capacidad normal para todas las labores sin res-
triccion.

CLASE I - ADECUADA
Para actividades normales. a pesar de molestias
o movilidad limitada de una o mas articulacio-
nes.

CLASE Il - LIMITADA
Unicamente puede desempenar algunas activi-
dades basicas cotidianas.

CLASE IV - INCAPACITADO

Reducido al lecho o a la silla de ruedas; poco o
ningun cuidado personal.

Por lo general las clases 1 y I1 son reversi-
bles con el tratamiento médico, mientras
que las III'y I'V obedecen frecuentemen-
te a cambios estructurales, que requie-
ren otras medidas terapéuticas.

MUNOZ C., M., VERGARA G._, 1.,
MORILLO Q., A., y C. TORO (DE-
PARTAMENTO DE MEDICINA).
ACTA MED. COL. 9:333-340, 1984.
Sindrome de Shy Draguer. Atrofia mul-
tisistemdtica del sistema nervioso.

INFORME DE UN CASO

Se presenta el estudio clinico, farmaco-
16gico y electrofisiol6gico de un varén de
59 anos con hipotension ortostatica seve-
ra de afo y medio de evolucion, acompa-
nada por sintomas del sistema nervioso
tanto central como periférico: impoten-
cia, anhidrosis “en parches”, déficit sen-
sitivo superficial y profundo, temblor de
tipo cerebeloso y preservacion de las
funciones mentales.

La sintomatologia se acentud en forma
progresiva e incapacitante durante los
afos de observacion. Esta condicion co-
rresponde al sindrome de Shy-Draguer o
atrofia multisistémica del sistema ner-
vioso, una entidad de rara ocurrencia ca-
racterizada por degeneracion neuronal
en los ganglios auténomos, nicleos del
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tallo cerebral, células de Purkinje, nui-
cleos grises basales y por lesiones cordo-
nales espinales de causa desconocida.

El diagnéstico diferencial del sindrome
de Shy Draguer con otras formas de hi-
potension ortostdtica (mal ajuste postu-
ral y formas secundarias), que ocurren
con mayor frecuencia, es de importancia
terapéutica y prondstica.

CAMACHOD., A*.yG. BERNAL H.
(DEPARTAMENTO DE MEDICI-
NA). Purpura trombocitopénica idiopd-
tica y esplenectomia. ACTA MED.
COL. 9: (Sup.) 24, 1984.

El objetivo de la presente comunicacion
es informar sobre la respuesta, evolucion
complicaciones y prondstico de 28 pa-
cientes esplenectomizados con diagnos-
tico de Pirpura Trombocitopénica Idio-
patica. 24 (85,71%) fueron sometidos a
cirugia en los dltimos tres anos.

El diagnoéstico hematolégico se hizo en
base al cuadro clinico que en todos mos-
tré equimosis y petequias, y el laborato-
rio, trombocitopenia importante, mielo-
grama con hiperplasia megacariocitica,
T. de protombina, T.P.T., Fibrinégeno,
dentro de los limites normales. Ademas,
pruebas complementarias inmunoliticas
como dosificaciéon de inmunoglobulinas,
Complemento C3y C4 y anticuerpos an-
tinucleo.

El grupo lo conforman 20 mujeres
(71.42%) y 8 hombres (28.57%). Las
edades oscilaron entre los 20 y los 60
anos. 16 (57.14%) estan entre los 20 y los
30 anos y 8 (28.57%) entre los 30 y 40
anos. La respuesta a la Esplenectomia
fue favorable en 21 pacientes (75%) y
desfavorable en 7 (25%), 5 mujeres y 2
hombres. Del grupo de 20 mujeres res-
pondieron 15 (75%) y de los 8 hombres,
6 (75%). No hubo complicacién en el
post-operatorio inmediato.

Tres mujeres (10,71%) han presentado
tendencia a infeccion (infeccién urina-
ria, verrugas persistentes y TBC). En
dos de ellas se encontré discreta dismi-
nucion en el porcentaje de linfocitos T'y
de fagocitosis. No hay variacion signifi-
cativa en la dosificacion de Inmunoglo-
bulina y de las fracciones C3 y C4 del
complemento.

Del grupo de 7 sin respuesta quienes se
encuentran bajo tratamiento inmunosu-
presor, a4 (3 mujeresy 1 hombre) el ras-
treo con gldbulos rojos marcados con
Tc99 es sugestivo de la presencia de ba-
zos aberrantes.

CAMACHO, A. (DEPARTAMENTO
DE MEDICINA). ACTA MED. COL.
9: (Sup.) 24, 1984. Trastornos hemorra-
gicos congénitos y fenomenos trombdoti-
cos, hemofilia e infarto. Hipofibrinoge-
nemia y trombosis distal.

Se describen situaciones no usuales de
dos pacientes con trastornos hemorragi-
cos congénitos y fendmenos tromboti-
cos.

El primer caso corresponde a una mujer
nulipara de 30 anos de edad con diagnos-
tico de Hipofibrinogenemia congénita —
El diagnéstico se hizo en base a la ten-
dencia hemorragica exagerada ante dis-
creto traumatismos y paraclinicamente
el T. de Protombina, T.P.T., T. de
Trombina, fibrinégeno y retraccion del
codgulo, anormales—. La concentracion
de Fibrinégeno oscila entre 10 y 30 mg%
(VN: 200-400 mg%). La inmunodifusién
con antifibrin6geno es anormal, lo mis-
mo el estudio de Agregacion Plaqueta-
ria. Dos hermanos padecen el mismo de-
fecto hemostatico. En los dltimos meses
presenta trombosis distal en dedos del
pie derecho, que ha condicionado la am-
putacion de uno de ellos. Se han descrito
pero no son frecuentes episodios de
tromboembolismo en Hipofibrinogene-
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mia, pero mas raros adin cuadros de
trombosis periférica.

El segundo caso se refiere a un hombre
de 48 anos quien padece Hemofilia A.,
diagnosticada desde la infancia. El diag-
nostico paraclinico se fundamenté en
T.P.T. prolongado y bajos niveles de
Factor VIIL.T. de Sangria, T. de Pro-
tombina, recuento de plaquetas y agre-
gacion plaquetaria, dentro de limites
normales. Fue hospitalizado por dolor
subito precordial; E.K.G., con imdge-
nes de infarto agudo del miocardio ante-
roseptal y elevacion de las enzimas
C.P.K. y D.H.L. Evoluciong satisfacto-
riamente bajo opiaceos y vasodilatado-
res.

No por el hecho de ser Hemofilico posee
mecanismos “especiales de defensa” a
nivel de funcién plaquetaria o de endote-
lio vascular que participan en mecanis-
mos desencadenantes de infarto, pero
tampoco son frecuentes estos episodios
en pacientes Hemofilicos adultos bajo
nuestro control.

REYES L., B. y E. BERNAL (DE-
PARTAMENTO DE MEDICINA).
ACTA MED. COL. 9: (Sup) 30, 1984.
La medida del TSH plasmadtico después
de TRH EV en el diagndstico del hipoti-
roidismo subclinico.

La nocion de que la funcién tiroidea pue-
de ser normal (eutiroidismo), baja (Hi-
potiroidismo) o elevada (Hipertiroidis-
mo), debe ser modificada. El déficit de
funcion es variable, desde total, como en
la Agenesia Tiroidea, hasta clinicamente
imperceptible, como es el caso en la ma-
yoria de los bocios endémicos. Es decir
que existen grados de Hipotiroidismo.

Hemos llevado a cabo dosificaciones de
T4 total, captacion de 1131, gamagrafia
Tiroidea y medidas de TSH basal y 30
minutos después de administracién iv de
200 ug de TRH, en 35 estudiantes, como

grupo control y 313 pacientes en los cua-
les se sospechd déficit en la funcion Ti-
roidea. Los controles presentaron valo-
res de TSH basal de 5.8 uUIml™ 1.7, se-
mejantes en hombres y mujeres; después
de TRH los hombres presentaron un in-
cremento a 21.5 = 5.8 uUIml y las muje-
resa32.5 = 6.6 uUIml. A partir de estos
datos estamos considerando como valo-
res normales, menos de 10 uUIml en
condiciones basales tanto en hombres
como en mujeres, 30 uUIml y 40 uUIml
en hombres y mujeres respectivamente
después de TRH. De los 313 pacientes
estudiados, 28 presentaron niveles ele-
vados tanto basales como después de
TRH, y 78 valores elevados solamente
después de TRH; estos 106 pacientes re-
presentan el 33 p. 100 de los estudiados.
Los niveles de T4 estuvieron bajos (con-
siderando valores normales de 4.5 a 12
mcg. dl) en 17 pacientes lo cual represen-
taun S p. 100 del total.

La dosificacion de T4 permite por lo tan-
to establecer el diagnostico de hipofun-
cion tirdidea en un cierto numero de ca-
sos, posiblemente los mas severos;.sin
embargo, en un nimero mucho mayor
de pacientes se encuentra dentro de limi-
tes normales. Nos parece por lo tanto in-
dispensable medir TSH basal y sobreto-
do después de TRH, cuando se trata de
estudiar un paciente en el cual se sospe-
cha una funcidn tiroidea disminuida.

REYES-LEAL, B. yG. LASTRA (DE-
PARTAMENTO DE MEDICINA)
ACTA MED. COL. 9: (Sup.) 30, 1984.
La determinacion del umbral inicial renal
de reabsorcion de fosfato (UIRP) en el es-
tudio de la litiasis renal cdlcica.

Dentro del grupo de hipétesis plantea-
das sobre el origen de la llamada Hiper-
calciuria absortiva, la que nos ha pareci-
do mas légica es la pérdida renal de fos-
fato; a partir de este trastorno, el descan-
so de los niveles plasmaticos de fosfato
causaria un aumento de la 1,25 (OH) 2
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D3, responsable de la hiperabsorcién in-
testinal de Calcio. Es por lo tanto nece-
sario precisar cudles pacientes, dentro
del grupo de Hipercalciuria idiopatica,
presentan realmente una “fuga renal de
fosfato”, es decir un UIRP bajo.

Se hicieron infusiones de fosfato y depu-
raciones de creatinina y fosfato en 11 su-
jetos normales, y 33 pacientes con Hi-
percalciuria idiopatica. Los UIRP obte-
nidos en los sujetos control mediante las
infusiones de fosfato fueron de 2,81 =+
0,36, mientras que los derivados del no-
mograma de Bijvoet fueron de 3,16 *
0,4 en los 33 pacientes, 18 presentaron
UIRP bajo. Los resultados obtenidos
han permitido:

- Clasificar los pacientes en los que tie-
nen UIRP bajo y aquellos que lo tienen
normal, y

- Comprobar que las técnicas para la
determinacion del UIRP basadas en las
depuraciones de fosfato y creatinina y
derivadas del nomograma de Bijvoet
dan cifras mas altas que las obtenidas
mediante infusiones de fosfato.

BARRERA, J.R. y F. GARCIA (DE-
PARTAMENTO DE MEDICINA).
ACTA MED. COL. 9: (Sup.) 31, 1984.
Lupus eritematoso sistémico - andlisis
prospectivo.

Se presentan 31 casos de LUPUS ERI-
TEMATOSO SISTEMICO, diagnosti-
cados de acuerdo a los criterios revisados
en 1982, por la “American Rheumatism
Association”, estudiados en el Hospital
San Juan de Dios en un andlisis prospec-
tivo de 15 meses.

Se destacan las formas de presentacion
clinica y se correlacionan con hallazgos
paraclinicos. Se encontré Artritis en
74.1%, Eritema facial en 70.9%, Linfo-
penia en 25%, convulsiones en 16,1%,
Derrame pleural en 10.1%.

Se practicaron estudios para anticuerpos
antinucleares a todos los pacientes algu-
nos de ellos con técnicas de cultivos celu-
lares.

En siete casos se estudio la presencia de
Antigenos Nucleares extraibles y en seis
casos Anti DNA con técnicas de Crithi-
dia Lucilae. ¢

El porcentaje de positividad de los ANA
fué de 83.8%.

Se encontr6 Hipocomplementemia en
67.7% de casos.

Se pudo estudiar material de Biopsia Re-
nal en 12 oportunidades, presentandose
una mayor frecuencia de glomerulone-
fritis mesangial (41.8%). En tanto la
creatinina estuvo anormal en 4 de los 31
(12.9%).

La infeccion fue causa de morbilidad im-
portante (38.7%).

Durante el periodo de estudio la mortali-
dad global fue de 12.9%.

Se concluye: EI LUPUS, tiene un amplio
compromiso de sistemas, los anticuerpos
antinucleares son métodos diagnosticos
indispensables, la hipocomplementemia
deberia incluirse como método diagnos-
tico.

Las cifras de creatinina no son un méto-
do fidedigno del compromiso renal y es
superada ampliamente por la Biopsia.

REVOLLO, A., MOLINA, T., LO-
PEZ, C., SILVA, E., CARRENO, A,
VALDERRAMA,S.yD. QUINTERO
(DEPARTAMENTO DE MEDICI-
NA). ACTA MED. COL. 9: (Sup.) 37,
1984. Anticuerpos contra antigenos HLLA
en pacientes de varios centros de didlisis.

Se estudiaron receptores potenciales
para trasplante renal de cinco centros de
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dialisis fueron estudiados para determi-
nar anticuerpos dirigidos contra antige-
nos HLA, su perpetuidad, porcentaje y
niveles de reactividad. Cincuenta y tres
pacientes fueron estudiados con una va-
riacion del tiempo de didlisis de 4 a 50
meses con tres sesiones semanales, eda-
des entre treinta y cuarenta y nueve anos
y con variadas causas etioldgicas de en-
fermedad renal. Todos los pacientes ha-
bian sido transfundidos con una frecuen-
cia de una transfusion mensual a cuatro
anuales. Las pruebas fueron realizadas
en el laboratorio de histocompatibilidad
de la Unidad Renal de la Caja Nacional
de Prevision utilizando la reaccién de la
linfocitotoxicidad mediada por el com-
plemento de conejo a temperatura de la-
boratorio con la inclusion citoplasmatica
de azul tripan como medida de la muerte
celular. Muestras de suero, colectadas
antes de la didlisis fueron probadas con-
tra un panel de linfocitos de 20 donantes
voluntarios tomados al azar y el porcen-
taje de reactividad de cada suero calcula-
do del numero de linfocitos sobre los
cuales hubo efecto citotéxico. La especi-
ficidad del anticuerpo fue deducida del
tipo HLA conocido en los linfocitos del
donante; 11 antigenos de la clase Ay 16
de la clase B sirvieron para esta clasifica-
cion. Los titulos fueron determinados
por la dilucién del suero que maté 50% o
mas de linfocitos. Fue ademads necesario
determinar actividad anti HLA en busca
de auto-anticuerpos no dirigidos contra
HLA. Los anticuerpos HLA fueron po-
sitivos en 7 de 53 pacientes estudiados
(13.2%) y estuvieron dirigidos de prefe-
rencia contra antigenos HLA comun-
mente observados en la poblacién (A 1,
2,9,28-B 5, 15, 16, 35). En ningtin pa-
ciente se observo auto-anticuerpos no di-
rigidos contra HLA y se dedujo que las
previas transfusiones fueron el estimulo
inmunogénico. Dos pacientes tuvieron
titulos altos (1/20) y tres titulos bajos (1/
8); uno estuvo dirigido para un antigeno
y los restantes para mas de dos. Ya que
los trasplantes exitosos comienzan a ob-

servarse en pacientes con anticuerpos di-
rigidos contra uno o dos antigenos HLA
con la remocién y producciéon de anti-
cuerpos, una atencion mayor tendra que
derivarse en ellos por este futuro promi-
sorio.

REVOLLO, A., CARRENO, A.,
QUINTERO, D. y H. DE PATAQUI-
VA (DEPARTAMENTO DE MEDI-
CINA). ACTA MED. COL. 9: (Sup.)
37, 1984. Microscopia de contraste de
fase en la identificacion del origen de la
hematuria.

Sedimentos de orina fresca de treinta y
cuatro pacientes fueron examinados
para investigar origen de la hematuria
usando un microscopio Karl Zeiss Jena,
equipado en iluminacién positiva de con-
traste de fase, cdmara fotogrdfica y ob-
servados a 1.600 y 2.000 aumentos.

Anomalia congénita (Enfermedad poli-
quistica) fue diagnosticada en cuatro pa-
cientes; nefrolitiasis en dos; lesiones tu-
morales benignas y malignas (carcinoma
renal y vejiga) en ocho. Necrosis tubular
aguda en dos. Enfermedad glomerular
fue diagnosticada en dieciocho pacien-
tes, confirmados por la biopsia renal y
variando entre los cambios minimos a ri-
fién terminal asi: Nefritis proliferativa
cinco, nefritis post-infecciosa dos, nefri-
tis rapidamente progresiva cuatro y
membranosa dos. El filtrado glomerular
y la proteinuria variaron de la normali-
dad al deterioro total y de proteinuria
leve a severa.

Doce tipos de alteracion morfoldgicas de
la membrana celular (dismorfismo) fue-
ron observados en todos los pacientes
con enfermedades glomerulares en una
proporcién mayor del 80% de las células
observadas por campo microscépico.
Esta alteracion consisti0 en engrosa-
miento, lobulacién, gemacién, conden-
sacion, espiculas, diana e interrupcion,
siendo la primera la mds frecuente obser-
vada (85%). Por el contrario las células
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rojas encontradas en la orina como resul-
tado de lesiones en la pelvis renal y veji-
ga, no mostraron las variaciones morfo-
l6gicas vistas antes.

Los hallazgos observados en los eritroci-
tos confirman la utilidad de este procedi-
miento en la investigacion de la orina de
pacientes con hematuria para evitar pro-
cedimientos uroldgicos y radiologicos en
aquellos afectados con enfermedad glo-
merular.

RONDON H., H. y R. VARGAS B.
(DEPARTAMENTO DE MEDICI-
NA). ACTA MED. COL. 9: (Sup.) 42,
1984. Estudio de morbilidad y mortali-
dad en el servicio de Medicina Interna
(Hospital San Juan de Dios).

El propésito de este trabajo es el de co-
nocer las caracteristicas demograficas de
los usuarios del Servicio de Medicina In-
terna y establecer la morbilidad por pa-
ciente que incluye las variadas patolo-
gias que lo afectan; registrar la magnitud
y las causas principales de mortalidad.

Se llevo a cabo en el servicio de Medicina
Interna del Hospital San Juan de Dios de
Bogotd y comprende 512 pacientes hos-
pitalizados entre Junio y Octubre de
1982; 284 hombres y 228 mujeres con
edades entre 10 y 90 anos. El 67% pro-
vienen de D.E. de Bogot4, los demas del
resto del pais. El 45,5% residen en la
zona sur occidental de la ciudad. Casi la
totalidad pertenecen a un sector socio-
econdmico bajo, sub-empleado, con gra-
do de escolaridad nulo o primario esta-
cionario. El 76% ingreso6 por el servicio
de urgencias. Se encontraron 171 entida-
des nosoldgicas con distinta denomina-
cidn, lo cual constituye un valioso aporte
en la educacion médica. La mortalidad
general fue del 14,25%.

El presente estudio fija las bases para el
registro permanente de morbilidad y
mortalidad en el Departamento de Me-

dicina y es punto de partida para estudios
futuros.

VERGARA, 1., ROSSELLI, A,
TORO, G., PEREZ, G. y M. MUNOZ
(DEPARTAMENTO DE MEDICI-
NA) ACTA MED. COL. 9: (Sup.), 43,
1984. Panencefalitis esclerosante subagu-
da (PEESA) y embarazo.

PEESA es una forma de infeccidn viral
lenta del Sistema Nervioso Central
(SNC) causada por el virus del saram-
pi6on modificado que predomina entre
los 7y 12 afios de edad. Informamos del
desarrollo de PEESA en tres mujeres en
edades entre los 18 y 23 afios en el curso
de la cual se presentaron 4 embarazos,
tres de ellos con producto sano. El diag-
ndstico fue hecho sobre base clinica, del
EEG y de la evolucion caracteristicos y
en uno de los casos confirmada histopa-
tolégicamente. Dos pacientes mostraron
elevados titulos antisarampion en suero
y LCR con una relacién indicativa de
produccién de anticuerpos en el SNC'y
aumento de IgG en el LCR. Todas pre-
sentaron un largo periodo de latencia.

El caso No. 1 con 18 afnos hizo un curso
de 24 meses evolucionando a la demen-
cia (etapa IV); durante ese periodo hizo
dos embarazos: uno no evaluado por no-
sotros del cual tenemos informes de su-
pervivencia aparentemente normal a los
17 meses de edad y otro que hemos se-
guido hasta los 6 meses de edad sin alte-
racion neuroldgica.

El caso No. 2, mujer de 20 afios con una
gestacion de 31 semanas la cual termind
con muerte intrauterina y maceramiento
lo que hizo imposible el estudio histopa-
tologico del feto. La paciente falleci6 por
sepsis al 70. dia del puerperio; se com-
probé PEESA en la necropsia. El caso
No. 3 con 23 anos, desarrollé PEESA en
el 40. mes de gestacion y tiene un pro-
ducto sano, tampoco evaluado directa-
mente por NOSOtros, pero que permane-
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ce sano en apariencia a los 6 meses de
edad. La paciente estd en etapa IV a los
12 meses de evolucion.

La PEESA en adultos es muy poco fre-
cuente; hay solo 3 casos previos informa-
dos con embarazos coexistentes; en los
hijos de estas pacientes ha podido ex-
cluirse alteracién neurolégica por infec-
cién viral hasta los 14 meses. Los titulos
de sarampién en uno de estos cayeron
progresivamente en 6 meses, comporta-
miento compatible con transferencia pa-
siva transplacentaria de anticuerpos es-
pecificos. Los casos referidos en la litera-
tura y al menos tres hijos sanos en dos de
nuestras pacientes sostienen la hipétesis
de ausencia de infeccidn transplacenta-
ria por el virus de PEESA.

PEREZ, G., VERGARA, 1., P. DE
RIOS, L. y G. TORO (DEPARTA-
MENTO DE MEDICINA). ACTA
MED. COL. 9: (Sup.) 43, 1984. Esclero-
sis lateral amiotrofica en el Hospital San
Juan de Dios de Bogotad, 1962-1982.

Dentro de las enfermedades motoneuro-
nales la ELA es la mas frecuente con
una prevalencia de 3/100.000 habitantes.
En Colombia no tenemos datos epide-
mioldgicos. Hemos estudiado en 20 afios
47 pacientes con ELA de quienes descri-
bimos las principales caracteristicas cli-
nicas. El criterio selectivo fue la presen-
cia de paresia y atrofia muscular progre-
sivas y fasciculaciones en diversas grupos
musculares y/o compromiso bulbar ca-
racteristico.

32 Pacientes fueron hombres (68%), 15
mujeres (32%) con una proporcién 2:1y
edad promedio general de 43.3 anos con
un promedio menor para las mujeres
(36 anos). La mayor incidencia ocurrié
entre la4a. y 6a. décadas de la vida y s6lo
en dos pacientes se present6 antes de los
18 anos y un promedio de evolucion de
27.5 meses. El cuadro clinico se caracte-
rizé por paresia en 42 pacientes (89%)

con predominio de la cuadriparesia en 30
(64%) y espasticidad en 38 (88% ) con hi-
perreflexia simétrica. Las fasciculacio-
nes espontaneas se apreciaron en 33
(70%). El compromiso de pares se de-
mostré en 38 pacientes (88%) con hipe-
rreflexia simétrica. Las fasciculaciones
espontaneas se apreciaron en 33 (70%).
El compromiso de pares se demostro en
38 pacientes (81%) siendo IX-X y XI los
mas frecuentemente afectados. La biop-
siamuscular demostro atrofia neurogéni-
ca en las 26 realizadas. Los estudios elec-
tromiogréaficos demostraron fibrilacio-
nes y fasciculaciones en el 65% de los pa-
cientes. 4 Casos fueron de presentacion
bulbar. 3 Pacientes fallecieron en el hos-
pital y se revisan sus hallazgos histopato-
16gicos.

Se presentan 47 casos de ELA, 45 del
tipo clésico esporddico; llama la aten-
cion la temprana edad de comienzo
especialmente en las mujeres; la propor-
ciéon de sexos y los hallazgos clinicos
coincidieron con los informados en revi-
siones similares. 2 Casos correspondie-
ron a la variante clasica juvenil. No se
apreciaron manifestaciones demenciales
ni parkinsonismo en estos pacientes. El
tratamiento es sintomatico.

Los elementos clinicos y electromiogra-
ficos permiten realizar el diagndstico en
la mayoria de los casos. Por las caracte-
risticas clinicas de la enfermedad y la alta
procedencia rural (2/3 partes) de los pa-
cientes no fue posible realizar un segui-
miento adecuado.

ROSSELLI, A., ROSSELLI, M., e I.
VERGARA (DEPARTAMENTO DE
MEDICINA). ACTA MED. COL. 9:
(Sup.) 43, 1984. Aspectos topogrificos
en el sindrome de hemi-inatencion.

La hemi-inatencion se define como la au-
sencia de respuestas de orientacion a los
estimulos presentados en el lado contra-
lateral a una lesién cerebral, no explica-
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ble por dafno motor o sensorial. Se mani-
fiesta por extinciéon sensorial multimo-
dal, negligencia hemiespacial hemiaqui-
nesia, hemiasomatognosia, anosognosia
y eventualmente somatoparafrenia. Es-
tos fendmenos no siempre se presentan
juntos, ni tienen una correspondencia
con el sitio y localizacién de la lesién y
pueden asociarse con otros sindromes
segun el hemisferio afectado.

Clasicamente se relaciona con lesiones
del 16bulo parietal derecho, pero recien-
temente se ha reconocido en lesiones
frontales, limbicas, taldmica y mesence-
falicas. Se estudiaron 11 pacientes con
hemi-inatencién S con lesiones del he-
misferio izquierdo, 3 del derecho, 2 bila-
terales y uno pronto-mesencefdlica. La
causa fue ACV en 10 pacientes (5 por he-
morragia intraperenquimatosa, 4 por in-
farto isquémico y 1 causado por arteritis
lipica) y en uno, un glioma frontal bila-
teral. Todas las lesiones se demostraron
por TC.

Clinicamente todos los pacientes presen-
taron extincion multimodal. La hemia-
quinesia, hemiasomatognosia y anosog-
nosia se observaron indistintamente en
lesiones corticales y subcorticales, dere-
chas o izquierdas. En dos casos se obser-
vO somatoparafrenia. Es llamativo que
uno de los pacientes con extincion senso-
rial y anasognosia tenia una lesion he-
morragica en el puente sin alteraciones
hemisféricas y que enun caso de somato-
parafrenia la lesion era del hemisferio iz-
quierdo con compromiso taldmico. La
negligencia espacial se presentd unica-
mente con lesiones parietales. Engeneral
la hemi-inatencion fué mas fugaz que los
otros sindromes asociados. Hemos en-
contrado que la hemi-inatencién, a dife-
rencia de los conceptos cldsicos, tiene un
cardacter inespecifico y transitorio expli-
cable por alteracion en la distribucion es-
pecial de la atencién dirigida, causada
por lesiones unilaterales derechas o iz-
quierdas del sistema atencional reticulo-

talamico-cortical y que sus caracteristi-
cas varian segun el nivel de la lesion y el
hemisferio afectado.

CAMPOS, J.*, SOLANO, J. y B. De
SOLANO (DEPARTAMENTO DE
MEDICINA). ACTA MED. COL. 9:
(Sup.) 49, 1984. Polipectomia endosco-
pica en el colon.

Se describe la técnica de la polipectomia
endoscopica durante colonoscopia,
practicada en 30 ocasiones en el Centro
Médico de los Andes, y en la Clinica de
Marly de Bogotd, en 16 hombres y 11
mujeres con edades que oscilaron entre
los 25 y los 80 afos. Se analizan los ha-
llazgos macroscopicos e histolégicos, ha-
ciendo énfasis en que esta técnica se ha
constituido en el procedimiento de ele-
cion en esta patologia, a pesar de las li-
mitaciones y eventuales complicaciones
que igualmente se discuten. Se presenta
como tratamiento definitivo en aquellos
casos de cancer limitado al pdlipo, sin
compromiso del pediculo.

VERGARA, I., ROSSELLI, A., LO-
RENZANA, P., PEREZ, G. y M. MU-
NOZ (DEPARTAMENTO DE MEDI-
CINA). ACTA MED. COL. 9: (Sup.)
61, 1984. Hemorragia pontica primaria.
Estudio de 4 casos no fatales.

Se presenta el estudio de 4 pacientes con
hemorragias ponticas primarias; dos de
ellos de 49 y 51 anos con lesiones atribui-
bles a hipertension arterial sistémica y
dos de 23 y 37 afos en quienes se sospe-
ch6 una Malformacién arteriovenosa
(MAYV) después de excluir vasculopatia
y trastorno primario de la coagulacion.
Todas las lesiones fueron demostradas
por Tomografia Computadorizada (TC)
y los pacientes sobrevivieron al acceso
agudo con morbilidad moderada (activi-
dades basicas cotidianas sin ayuda). Con
base en los hallazgos clinicos se sospechd
la localizacion topografica y la extension
probable de las lesiones lo cual, al corre-
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lacionarse con las imédgenes TC permitie-
ron ubicar las mismas en esquemas de
cortes transversales del tallo cerebral. El
trastorno oculomotor de uno de los pa-
cientes se precis6 por medio de Electro-
oculograma (EOG).

En la actualidad se admite que las hemo-
rragias del puente tienen una alta morta-
lidad a corto plazo; con la introduccion
del TC en el diagndstico y estudio siste-
matico de la enfermedad cerebrovascu-
lar, se reconocen cada vez con mayor fre-
cuencia, casos de hemorragias pdnticas
no fatales con un grado aceptable de re-
cuperacion funcional como lo corrobo-
ran los 4 casos del presente informe. El
pronéstico correlaciona bien con el nivel
de conciencia una vez estabilizada la pro-
gresion del proceso el cual a su vez de-
pende de la extension del compromiso al
segmento ponto-mesencefélico; los sig-
nos de disfuncion del aparato oculomo-
tor son de particular utilidad para preci-
sar la extension topografica de la lesion.
La diferenciacion temprana de los ACV
hemorragicos de los oclusivos del tallo
cerebral, s critica para la seleccion del
tratamiento tanto inmediato como a lar-
go plazo; los pacientes jovenes no hiper-
tensos merecen estudio conducido a es-
tablecer la posibilidad de MAV.

VARGAS B., R. (DEPARTAMENTO
DE MEDICINA). ACTA MED. COL.
9: (Sup.) 67, 1984. Paludismo en el Hos-
pital San Juan de Dios de Bogota, 1982-
1984.

El paludismo constituye en Colombia un
problema de primer orden tanto médico
como epidemiolégico, agravado por la
presencia de cepas de P. falciparum re-
sistente a la cloroquina y a otros antima-
laricos. Por otra parte la poca informa-
cion existente principalmente en el per-
sonal médico parece ser el reflejo del ol-
vido que hay a nivel universitario y hos-
pitalario, de que Colombia es por exce-
lencia un pais tropical y los conocimien-

tos que se transmiten al respecto son es-
casos y no tienen vigencia.

Se-presentan 69 casos de paludismo con-
firmados por gota gruesa, vistos entre
Marzo y Junio de 1982 y 1984 respectiva-
mente. 63,7% causados por P. falcipa-
rum, 24,6% por P. vivax y 11,5% infec-
ciones mixtas. 7.2% fueron inducidas
por transfusion.

El 70% al ingreso presenté severa ane-
mia e hipotension; 14,5% parasitemias
severas con promedio de 419.420/mm?,
26,6% parasitemia grave promedio de
45.625/mm?, los demas entre leve y mo-
derada. La encefalopatia ocurriéen 8 ca-
sos; 5 presentaron insuficiencia renal; 8
compromiso hepatico severo; 5 eran ges-
tantes de 10, 18, 18, 30 y 32 semanas res-
pectivamente. Se presento resistencia a
la cloroquina en 15 pacientes de 44 con
P. falciparum la cual fue demostrada in
vivo, la mayoria procedente del Guavia-
re donde ya se ha demostrado la resisten-
cia. La mortalidad fue del 2,8% y no fue
debida a encefalopatia.

Se discuten los aspectos clinicos, epide-
mioldgicos y de diagndstico; se hace un
andlisis de algunos aspectos de la resis-
tencia observada y del comportamiento
de la malaria en los dtimos 13 anos. Se
hace énfasis sobre los riesgos de la mala-
ria inducida por transfusion.

VARGAS B., R. y F. RONDON H.
(DEPARTAMENTO DE MEDICI-
NA). ACTA MED. COL. 9: (Sup.) 67,
1984. Amebiasis fatal en el Hospital San
Juan de Dios de Bogotd. Informe de 98
casos.

A pesar del adelanto de los medios de
diagndstico y tratamiento, la amebiasis
constituye un grave problema médico y
epidemioldgico en Colombia.

En el presente estudio se revisan los as-
pectos fisiopatoldgicos actuales y se in-
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forman 98 casos de amebiasis fatal ocu-
rrido$ entre 1956 y 1982. Predomind el
sexo masculino con 68,4%, 31,6% del
sexo femenino. 58,8% presentaban loca-
lizacién extraintestinal. En la mayoria el
tiempo de evolucion fue de 20 dias con
un curso clinico que progreso en forma
rapida a la muerte.

El 41,8% murié por complicacion intes-
tinal; 15,3% por enfermedad hepdtica
(absceso sin ruptura); 22,4% drenaron a
cavidad abdominal; 12% muri6 por com-
promiso pulmonar y 7,1% en el pos-dre-
naje quirurgico; dos tenian absceso cere-
bral y uno miltiples en el pulmén; uno
fallecio6 por intoxicacién con emetina. La
perforacion intestinal con severa colitis
necrotizante ocurrié en 21 pacientes. La
peritonitis de todas las causas fue mortal
en 44,9%. Las lesiones miiltiples en todo
el colon ocurrieron en 54%, recto y sig-
moide en 11%, ciego y colon ascendente
en 8%, ceco apendicular e ileo terminal
en el 4%, transverso y descendente 3%.
El 60% de los abscesos hepaticos eran
unicos; 63% del I6bulo derecho, 12,5%
del izquierdo y 24.5% comprometia am-
bos I6bulos. El peso del higado varié de
1.200 a 4.800 g con un contenido méaximo
de 3.500 cc.

La distribucion de las lesiones intestina-
les sigue la ya descrita por otros autores.

MONTOYA, F., BUITRAGO, F.,
FLORES, F., CANTILLO, J., RAMI-
REZ, A., CUPERMAN, A.yJ. OSPI-
NA (DEPARTAMMENTOS DE CI-
RUGIA, MEDICINA Y CIENCIAS
FISIOLOGIAS). ACTA MED. COL.
9: (Sup.) 68, 1984. Puente muscular de
conduccion entre auriculas y ventriculos
semejando el haz de Kent.

El grave problema practico que plantea
en los hospitales generales Colombianos
el costo creciente de los marcapasos para
resolver el bloqueo auriculo-ventricular
completo nos ha llevado a buscar solu-
ciones alternas de tipo biologico.

Teniendo en cuenta el modelo anatémi-
co del haz de Kent en los enfermos con
sindrome WPW yla constitucién histo-
logica de este haz hemos practicado qui-
rirgicamente un puente de conduccion
en 4 perros con una técnica quirdrgica
sencilla.

Los resultados sugieren que se logra con-
duccidn a través del haz artificial asi for-
mado, obteniéndose electrocardiograma
del tipo WPW vy taquicardias paroxisti-
cas que semejan las observadas en el sin-
drome.

VARGAS B., R. y F. MONTOYA P.
(DEPARTAMENTO DE MEDICI-
NA). ACTA MED. COL. 9: (Sup.) 71,
1984. Observacion clinica a largo plazo
del efecto de la propafenona sobre las
arritmias cardiacas.

La propafenona es un antiarritmico de
claro efecto anestésico local y estabiliza-
dor de membrana. En nuestro medio son
pocos los estudios realizados para eva-
luar su eficacia en tratamientos prolon-
gados.

Se presenta la observacion clinica de 16
pacientes ambulatorios con trastornos
del ritmo cardiaco, 15 de los cudles ha-
bian sido tratados previamente con dis-
tintas drogas antiarritmicas, algunos
hasta por un periodo de tiempo de tres
afos sin obtener un control satisfactorio
de su trastorno. Las edades estaban com-
prendidas entre 16 y 70 anos, la mayoria
mujeres. Se estudio la eficacia antiarrit-
mica y los efectos secundarios durante
un periodo minimo de tres meses y maxi-
mo de 15. En todos se practicé examen
clinico, ECG y analisis de laboratorio
antes del tratamiento y luego cada tres
meses. El control clinico inicialmente
fue al 30., 50. u 8o. dia con ECG.

En 93,75% se obtuvo una respuesta posi-
tiva prolongada con minimos efectos se-
cundarios. No hubo alteraciones en la
conduccion del estimulo ni bloqueos;



380

REVISTAFACULTAD DE MEDICINA

tampoco alteraciones en la férmula leu-
cocitaria ni en las pruebas de funcién he-
patica o renal. Una paciente enfermé de
Hepatitis B que se demostré por serolo-
gia HBS positiva que se negativizé un
mes después, la paciente no suspendié la
propafenona durante la enfermedad. Su
recuperacion fue normal.

Se concluye que la propafenona tiene un
efecto antiarritmico bueno durante largo
tiempo con minimos efectos secundarios
y es eficaz en la prevencion de las crisis
paroxisticas incluido el sindrome de
preexcitacion W.P.W.

REVOLLO, A., CARRENO, A., MU-
NOZ, J., QUINTERO, D., DE PATA-
QUIVA, H.yC. CACERES (DEPAR-
TAMENTO DE MEDICINA). ACTA
MED. COL. 9: (Sup.) 73, 1984. Evalua-
cion clinica de hemodializadores capila-
res.

Los miembros de las unidades de didlisis
son presionados con literatura y propa-
ganda para usar los ultimos y mas efi-
cientes filtros aparecidos en el comercio.
Como ellos, nos hemos encontrado con
la incertidumbre de elegirlos y de la ne-
cesidad de hacer estudio confirmativo
de su efectividad. Fue asi como seis mis-
mos pacientes en programa de didlisis
periddica, seleccionados, de la Unidad
Renal de la Caja Nacional de Prevision,
fueron dializados utilizando una maqui-
na Cobe Centry 2, con un flujo de diali-
zado de 570 ml/m a una presion de la cé-
mara venosa (PCV) y del dializado de 50
y 10 mm Hg respectivamente. El flujo
eléctrico estabilizado y la bomba san-
guinea calibrada a 180, 225 y 280 ml/m.
Los filtros utilizados CF 23-08 de 1.3 m?
(membrana de cuprofan) y TAF 12, 1.2
m? (membrana de cupramonio) dltimos
dializadores accesibles a nosotros en el
momento del estudio. Cada paciente re-
cibié un minimo de 6 diélisis con cada
uno de estos filtros, una sola vez, como
indicado por el fabricante y con procedi-
miento de anticoagulacion estandariza-
do con microdosis de heparina. Las de-

puraciones de nitrégeno uréico (NU),
creatinina (Cr) y cloro (Cl) fueron calcu-
ladas a intervalos regulares durante la
primera hora del procedimiento usando
laférmula convencional D =Fsx A-V/A
en el laboratorio de la Seccion de Ne-
frologia del Hospital San Juan de Dios.
El ultrafiltrado (U.F.) fue evaluado in
vitro en un reservorio de sangre de poli-
globilicos, ajustado al hematocrito a
23% a 37°C., a un flujo sanguineo de
200 ml/m. PCV de 0 mm. Hg y a unas
presiones negativas de 100,200y 300 mm
Hg. En estos resultados hemos encontra-
do diferencias significativas con los estu-
dios in vitro en la remocion de solutos in-
formados por los fabricantes. Ya que tra-
dicionalmente estas pruebas se extrapo-
lan con frecuencia a la clinica, espera-
mos estudios en este campo para corro-
borar nuestras observaciones.

PEREZ, G., VERGARA, I., ROSSE-
LLI, A., De RIOS, L.P. y M. ROSSE-
LLI (DEPARTAMENTO DE MEDI-
CINA). ACTA MED. COL. 9: (Sup.)
80, 1984. Demencia por infartos multi-
ples.

Durante las dos tltimas décadas se ha re-
novado el interés en las demencias insis-
tiendo en investigar sus causas ya que al-
gunos de ellas son tratables. Asi mismo
se insiste cada dia mas en diferenciar la
senilidad del deterioro mental y en rela-
cionar éste con las lesiones de origen vas-
cular hasta desechar la teoria segun la
cual la demencia obedecia a carencia
crénica de nutrientes por arterioesclero-
sis. Las demencias de origen vascular
sélo alcanzan al 36% de todos los casos y
son la segunda causa de este sindrome
después de la enfermedad de Alzhei-
mer. Hemos seleccionado 4 casos de de-
mencia los cuales representan el efecto
de los infartos miiltiples sobre las funcio-
nes intelectuales.

2 Pacientes fueron hombres y 2 mujeres.
3 Eran mayores de 55 anosy 1 de 39. En2
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existia antecedente de hipertension arte-
rial de larga evolucion y en los otros evi-
dencia clinica de arterioesclerosis con
enfermedad coronaria e insuficiencia
cardiaca congestiva. El cuadro clinico se
instalo abruptamente en 2 pacientes (in-
conciencia y déficit focal) y como dete-
rioro mental progresivo en otros 2. To-
dos presentaron demencia en grado va-
riable y signos y sintomas neuroldgicos
focales, con sindrome pseudobulbaren 1
de ellos. En 2 habia antecedente claro de
A.C.V. El indice isquémico fue mayor
de 8 en los 4 pacientes. El L.C.R. fue
normal en 3 pacientes y en 1 mostro au-
mento de las proteinas, las reacciones se-
roldgicas fueron negativas. La unica ar-
teriografia realizada fue sugestiva de hi-
drocefalia. Las lesiones parenquimato-
sas se representaron por imdgenes hipo-
densas de tipo isquémico en el TAC, de
tamano variable y ubicadas en la distri-
bucién de las arterias cerebral media y
anterior preferentemente, un paciente
presentd dilatacion ventricular y otro
atrofia del cerebelo. El tratamiento se
dirigio a la correccion de la enfermedad
asociada. Hemos seguido ambulatoria-
mente 2 de estos pacientes sin observar
mejoria en su demencia ni episodios
nuevos de ACV. Esta forma de demen-
cia ocurre a edad variable incluso tem-
prana. El indice isquémico, el TACy la
clinica ayudan a diferenciarla de la en-
fermedad de Alzheimer, sin excluir la
alta posibilidad de concurrencia de las
dos entidades y de su eventual asociacion
con hidrocefalia normotensa.

SARMIENTO,M.yE. VARGAS (DE-
PARTAMENTO DE MEDICINA).
ACTA MED. COL. 9: (Sup.) 80, 1984.
Epidemiologia del accidente cerebrovas-
cular en el Departamento de Medicina In-
terna - H.S.J.D. Bogota.

Nuestro estudio tuvo los siguientes obje-
tivos: Describir las caracteristicas epide-
miol6gicas del A.C.V. en nuestro servi-
cio, cuantificar las tasas de presentacion

y determinar el grado de limitacion en
cada uno de los diferentes tipos, precisar
estado evolutivo al ingreso, ubicar desde
el punto de vista funcional a los pacientes
y buscar incidencia de factores de riesgo.

Se elaboro Historia Clinica a cada uno
de los pacientes hospitalizados en el ser-
vicio de Medicina Interna; diagnostica-
dos como A.C.V. durante el periodo
comprendido del 1o. de junio al 31 de di-
ciembre de 1983. El examen fisico se re-
pitio a las 24 horas de ingreso y al egreso.
Durante este periodo hubo 768 ingresos
al servicio de los cuales 46 fueron pacien-
tescon A.C.V. (6%).

En los 52% de los casos se trataba de
A.C.V. oclusivo y en el 48% hemorragi-
co. Hubo diagnostico definitivo en el
52% de los casos. El 41.3% estuvo den-
tro del grupo menor o igual a 45 anos.
56% fueron hombres y 44% mujeres.

En nuestro estudio los hombres tuvieron
50% de A.C.V. hemorragico y las muje-
res 55% oclusivo. La mayor parte ingre-
saron como A.C.V. establecido.

El tratamiento fue médico en el 100% de
los casos y basicamente dirigido a la pa-
tologia asociada. Al 33% de los pacien-
tes con hemorragia subaracnoidea se le
practico cirugia. La tasa de mortalidad
fue del 13% y en todos los casos se debid
a causa no neuroldgica. El estado funcio-
nal al ingreso demostré que todos los pa-
cientes requerian asistencia médica pe-
riddica y permanente de enfermedades,
la ganancia funcional al egreso fue baja 'y
en general se debi6 ala mejoria de la en-
fermedad de base. E139% de los pacien-
tes tenia historia de hipertension no con-
trolada, 13% falla cardiaca, 10% enfer-
medad valvular, diabetes solamente el
4%, A.I.T. en el 16% de los pacientes
con trombosis y en el 8% de las embo-
lias. A.C.V. previo en el 13% de los ca-
SOS.



382

REVISTA FACULTAD DE MEDICINA

VERGARA, I., ROSSELLI, A. y M.
ROSSELLI (DEPARTAMENTO DE
MEDICINA). ACTA MED. COL. 9:
(Sup.) 80, 1984. Alteracion del compor-
tamiento por lesion del hemisferio cere-
bral izquierdo.

Se presenta el cuadro neurolégico de un
paciente de 28 anos, diestro, hipertenso
cronico quien sufre una extensa hemo-
rragia intracerebral del hemisferio iz-
quierdo que desencadena una hidrocefa-
lia de cardcter transitorio. Su sintomato-
logia se resume en los siguientes sindro-
mes: Horner izquierdo, hipertension en-
docraneana con papiledema bilateral de
grado moderado y asociado a retinopatia
grado III, hemiplejia, hipoestesia y
hemi-inatenciéon derechas, afasia mixta
de predominio sensorial, apraxia ideo-
motora, y un sindrome frontal definido
por reflejo de prension palmar y plantar,
reflejo de busqueda de los objetos y es-
bozo de conducta utilitaria. Cada uno de
estos sindromes es definido, explicado y
demostrado en el paciente en un video
cassette.

Se hace énfasis en el sindrome de segui-
miento manual como una conducta refle-
ja para tomar los objetos que se mueven
en su hemicampo visual izquierdo, con-
ducta que parece continuacion del refle-
jo de prension manual y que antecede al
sindrome de utilizaciéon descrito recien-
temente en pacientes con lesiones fron-
tales. La conducta de utilizaciéon se ha
definido como la tendencia del paciente
para utilizar los objetos que se presentan
en su campo visual sin control voluntario
pero con una praxis adecuada.

Se concluye que una lesion extensa y
central del hemisferio izquierdo puede
desencadenar, ademads de afasia y hemi-
plejia, alteraciones de la atencion y del
comportamiento motor produciendo
conductas regresivas consecutivas apa-
rentemente a la lesion frontal.

CAMACHO D., A. (DEPARTAMEN-
TO DE MEDICINA). ACTA MED.
COL. 9: (Sup.) 85, 1984. Hemofilia A 'y
trapanacién craneana por hematoma
subdural.

Es un paciente de 28 afnos de edad con
diagnéstico de Hemofilia A diagnostica-
da a la edad de 5 afos, quien recibe pe-
riddicamente crioprecipitados para el
control de su trastorno hemorrégico.

La dosificacion de Factor VIII ha oscila-
do entre Sy 15%. La agregacion plaque-
taria, T. de sangria, el recuento de pla-
quetas y el tiempo de protombina, han
estado dentro de los limites normales.

Ingreso al Servicio de Urgencias en esta-
do de coma por A.C.V. hemorrégico por
formacion de hematoma subdural iz-
quierdo, confirmado por el TAC que
mostro coleccion subdural temporopa-
rietal, con desviacion de la linea media y
edema cerebral.

Recibio crioprecipitados en dosis tenien-
do en cuenta un nivel de Factor VIII del
10% y una concentracion de mas o me-
nos 70% de actividad del mencionado
Factor en cada una de las bolsas de crio-
precipitado hasta lograr un control de
Factor VIII a nivel del 30%. Fue llevado
a Cirugia por especialistas de la Seccion
de Neurocirugia quienes practicaron tre-
panacion craneana del hematoma.

La evolucién inmediata en el pos-opera-
torio fue satisfactoria y se recuper6 com-
pletamente de las secuelas neuroldgicas.
El crioprecipitado lo recibié también du-
rante la cirugia y durante 10 dias conse-
cutivos.

TORO, J., VALLEJO, E., CUE-
LLAR,Z.yM. GUZMAN* (*DEPAR-
TAMENTO DE MICROBIOLOGIA).
ACTA MED. COL. 10: 145-154, 1985.
Estudios clinicos de potenciales evocados
y bandas oligoclonales en esclerosis mul-
tiple.
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Se estudiaron 30 pacientes con diagndsti-
co definitivo de esclerosis multiple de
acuerdo con los criterios clinicos de
Schumacher. La edad de presentacion
de la enfermedad oscil6 entre los 13y 53
anos, con un predominio del 63.3% para
el sexo femenino. Se utilizaron como
métodos diagnosticos el cuadro clinico,
en el cual predominaron como sintomas
de iniciacion los trastornos de equilibrio
y de sensibilidad; el estudio de LCR con
electroforesis de proteinas, bandas oli-
goclonales, indice de gammaglobulinas/
proteinas totales y gammaglobulinas/al-
bimina. También se practicd a la totali-
dad de los pacientes potenciales evoca-
dos somatosensoriales, visuales y de ta-
llo. Las cifras de positividad fueron del
89% para los potenciales somatosenso-
riales, del 80% para los visuales y del
44.4% para los potenciales de tallo.

REYES LEAL, B., LASTRA, G., AR-
DILA.E..y R. ARIAS DE ALAYON.
(DEPARTAMENTO DE MEDICI-
NA). ACTA MED. COL. 10: 243-244,
1985. Estudios sobre la litiasis renal calci-
ca.

La litiasis renal cdlcica (LRC) es la alte-
racion mas frecuente del metabolismo
mineral y representa una proporcion im-
portante de los pacientes que consultan
en nuestra seccion. Bases inicialmente
bibliograficas y experimentos prelimina-
res posteriores en nuestro laboratorio,
nos han orientado hacia el estudio de la
hipétesis que considera la pérdida renal
de fosfato como la alteracion inicial en la
hipercalciuria absortiva. Nuestros es-
fuerzos se han encaminado por lo tanto a
precisar el umbral inicial de reabsorcion
de fosfato (UIRP) en sujetos normales y
pacientes con LRC. Estudiamos tam-
bién, mediante el test sugerido por Pak,
la eliminacion renal de calcio y los nive-
les en plasma de PTH. Los resultados
obtenidos hasta ahora confirman la exis-
tencia de hipofosfatemia y UIRP bajo en
mas del 50% de los pacientes con LRC.

El manejo mediante suplemento oral de
fosfato ha dado excelentes result=dos.

RESTREPO, A., C. (DEPARTA-
MENTO DE TERAPIAS). ACTA
OTORRINOLAR. CIR. CABEZA' Y
CUELLO 12 (2): 41-46, 1984. El reflejo
invertido en impedanciometria.

El uso de las mediciones de la impedan-
cia acustica ha sido objeto de numerosos
estudios y su utilidad en la practica oto-
audioldgica es bien conocida.

Los cambios en la impedancia dindmica
del oido son utilizados, entre otros fines,
para la obtencion de los umbrales del re-
flejo estapedial. Se trata de un reflejo bi-
lateral cuyo arco estd formado por un re-
ceptor sensorial, un centro integrador a
nivel del tronco cerebral y un mecanismo
efector que produce una respuesta esta-
pedial. Esta respuesta es detectada por
un aumento en laimpedancia acustica en
la parte externa de la membrana timpa-
nica y el resultado es una deflexion en
sentido positivo del medidor de balance
del impedanciometro.

Con relativa frecuencia en esta medicion
se encuentra el denominado “reflejo in-
vertido™, el cual aparece como una defle-
xion del indicador de balance en sentido
negativo y su interpretacion constituye
comunmente un motivo de desacuerdo,
puesto que sobre este fenémeno la litera-
tura es escasa y contradictoria en cuanto
a su significado clinico.

El objetivo del presente estudio fue rea-
lizar una revision bibliografica sobre el
tema y comparar la teoria existente con
los hallazgos obtenidos en la practica au-
dioldgica.

Se estudiaron las historias clinicas de los
sujetos evaluados en el Servicio de Au-
diologia del Instituto Nacional para Sor-
dos INSOR durante el segundo semestre
de 1983 con Audiometria (Amplaid
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300), Impedanciometria (Madsen ZO
73A) y examen Otorrinolaringolégico.
Se tomé una muestra aleatoria del 35%
de la poblacién y de ella se extrajeron
aquellos que presentaron reflejo inverti-
do en una o mas frecuencias, encontran-
dose en un 39.8% de los casos. Se corre-
lacioné este fendmeno con las variables
tipo y grado de pérdida auditiva, com-
pliancia estdtica, timpanograma, fre-
cuencia, intensidad y forma de aparicién
(contralateral vs. ipsilateral) del reflejo.

En un total de 66 oidos estudiados, el fe-
noémeno se evidencié en un alto porcen-
taje de casos de pérdida neurosensorial
severa a profunda, con compliancia es-
tatica y timpanograma normal, siempre
en forma ipsilateral con predominio de la
frecuencia de 2KHz, ante una intensidad
promedio de 110.16 dB y ausencia del re-
flejo contralateral.

Con base en los hallazgos obtenidos se
sugiere la posibilidad de que el reflejo in-
vertido se trate de una respuesta del
musculo del martillo ante estimulo vi-
bratorio y no de una respuesta estapedial
ante estimulacion sonora.

MUNOZ DE H., P., BUENO, M. L. y
L.[. MONCADA* (DEPARTAMEN-
TO DE MICROBIOLOGIA). BIOME-
DICA 4: 14-24, 1984. Simuliidae (Insec-
ta: Diptera) de Colombia. IV. Clave gra-
fica para la identificacion de los simiilidos
de la region de La Calera, Cundinamar-
ca.

Los similidos pertenecen al grupo de in-
sectos de importancia médica por estar
involucrados en la transmision de varias
filarias a los humanos y a otras especies
utiles para el hombre como aves, bovi-
nos, equinos y porcinos.

Se ofrece una clave gréfica para siete es-
pecies de la familia Simuliidae presentes
en el Rio Teusacd y sus afluentes, Muni-
cipio de la Calera.

La clave considera los diferentes esta-
dios del desarrollo: larva, pupa, adulto
(macho y hembra).

GUZMAN, M.,* De TORRES, E., De
GUEVARA, M yM. SALAZAR (DE-
PARTAMENTO DE MICROBIOLO-
GIA). BIOMEDICA 4: 49-53, 1984.
Brote intrahospitalario de salmonelosis
por Salmonella enteriditis serotipo agora.

Se describe una epidemia de salmone-
losis ocurrida en el servicio de Pediatria
del Hospital Militar, la cual afecté a
quince pacientes. Se concluye que fue
una infeccidon intrahospitalaria. Como
agente etioldgico fue plenamente identi-
ficado Salmonella enteritidis, serotipo
agona con una gran multirresistencia a
los antibidticos. Como origen posible del
brote se demostré un portador sano, pre-
parador de teteros en el servicio. Es, po-
siblemente, la primera vez que se infor-
ma Salmonella agona en nuestro pais.

RINCON, V. y M. GUZMAN* (DE-
PARTAMENTO DE MICROBIOLO-
GIA). BIOMEDICA 4°: 85-90, 1984.
Bioensayo de la enterotoxina termoesta-
ble de E. coli.

Se comprobd la produccién de enteroto-
xina termoestable en una cepade E. coli,
mediante el ensayo del factor de permea-
bilidad en la piel del curi (Cavia cobaya),
inyectando intracutdneamente 0,1 ml de
suspension de la cepa en solucién regula-
dora de borato a pH 7,5 y midiendo des-
pués de una hora la intensidad y el dia-
metro de las manchas azules producidas
en la piel, por un colorante inyectado in-
travenosamente. Igualmente, se proba-
10n las suspensiones de cepas provenien-
tes de cultivos suplementados con cistei-
na, el sobrenadante del cultivo incubado
libre de células y varias fracciones obte-
nidas en la purificacién de la enterotoxi-
na.
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La suspension de cepa y el sobrenadante
del medio de cultivo libre de células, ori-
ginan manchas azules con 6,8 y 0,4 cm de
diametro, cuyas intensidades fueron 10y
3, respectivamente.

La suplementacién del medio de cultivo
con cisteina no mejoro la produccién de
enterotoxina segun este bioensayo.

Finalmente, se encontré positivo el
bioensayo para las fracciones obtenidas
en la primera etapa de la purificacion de
la enterotoxina.

BUSTOS N., F., RODRIGUEZ T.,
G.*, QUICENO P., A., MOSSOS C.,
N.A. y Y. de NAVAS (DEPARTA-
MENTO DE PATOLOGIA). BIOME-
DICA 4: 97-111, 1984. Enteritis hemo-
rrdgica por adenovirus en pavos.

Se describe por primera vez en Colombia
la enteritis hemorragica (EH), en pavos
de 4 a 11 semanas de edad, mediante es-
tudios macroscopicos, histolégicos y de
microscopia electronica. Se demostré
una enteritis hemorragica severa, y es-
plenomegalia con inclusiones intranu-
cleares en la mayoria de las células de la
pulpa blanca esplénica y en algunos mo-
nonucleares en el intestino delgado. Las
inclusiones son caracteristicas; consisten
de un centro eosindfilico, rodeado de
cromatina densa y condensada sobre la
membrana nuclear y de una estructura
muy basofila y densa sobre un polo nu-
clear que parece corresponder a un nu-
cleolo. Al microscopio electrénico se
aprecian fases del desarrollo viral, desde
un material filamentoso y amorfo hasta
la formacion de grandes acimulos de vi-
riones y cdpsides de 70-80 nm de didme-
tro con morfologia tipica de adenovirus.
Los viriones se demostraron facilmente
en macerados de bazo fijado en formol,
tefidos negativamente con fosfotungsta-
to de potasio; no se visualizaron en el
contenido intestinal hemorragico estu-
diado con el mismo método. El estudio

de microscopia de luz de bazoe intestino
es suficiente para establecer el diagndsti-
co de esta entidad.

BERNAL R., M. y M. GUZMAN U.*
(DEPARTAMENTO DE MICRO-
BIOLOGIA). BIOMEDICA 4: 112-
121, 1984. (11 ref.). El antibiograma de
discos. Normalizacion de la técnica de
Kirby-Bauer.

Se presenta una actualizacién con deta-
lles de: las caracteristicas, cuidados y
manejo de los discos para antibiograma;
las cepas de control (con cuadro de zonas
de inhibicidn); los antibidticos recomen-
dados para un antibiograma; el medio de
cultivo (Muller-Hinton); la preparacion
del in6culo; el estandar de turbidez; la
siembra de la muestra; las técnicas espe-
cificas para microorganismos exigentes;
la medicion de los halos de inhibicién; la
interpretacion de los resultados y su in-
forme; las fuentes de error en el antibio-
grama de disco; las pruebas de suscepti-
bilidad directa en material clinico y la
utilidad epidemioldgica del antibiogra-
ma.

RODRIGUEZ-TORO, G. (DEPAR-
TAMENTO DE PATOLOGIA). BIO-
MEDICA 5: 11-23, 1985. El cuerpo as-
teroide de la esporotricosis. Especificidad
y diferenciacion de otras formas de aste-
roides.

El andlisis de 86 biopsias de esporotrico-
sis y de biopsias de otras enfermedades
granulomatosas, asi como los conceptos
de la literatura, permiten concluir que
hay dos tipos de cuerpos asteroides: 1.

Intracitoplasmaticos, situados dentro de
una vacuola, en células gigantes multinu-
cleadas de diversas enfermedades granu-
lomatosas. Son eosindfilos y constan de
radiaciones aciculares, estelares, que
parten de un centro amorfo. Los ilustra-
mos en lepra lepromatosa, sarcoido-
sis, paracoccidioidomicosis, labomi-
cosis y granulomas a cuerpos extra-
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nos. Son morfolégicamente idénticos,
inespecificos, no ayudan a ninguin diag-
nostico y se originan por fagocitos de co-
coldgeno o por modificaciones del cito-
centro. 2. Cuerpos asteroides resultan-
tes del fenémeno de Splendore-Hoeppli,
que es una reaccion antigeno-anticuerpo
el mas conspicuo de los cuales es el cuer-
po asteroide esporotricésico (CAE), ex-
tracelular, situado en el centro del gra-
nuloma supurado y que consiste en una
levadura central rodeada de espiculas in-
tensamente eosinofilas. Es pues especifi-
co, morfolégicamente caracteristico,
permite el diagndstico concluyente de la
enfermedad y en nuestros casos lo obser-
vamos en el 20% de las biopsias. La refe-
rencia al CAE como una estructura ines-
pecifica no tiene en cuenta la morfologia
y la patogenia involucradas en la forma-
cion de los cuerpos asteroides. En algu-
nas micosis como aspergilosis, candidia-
sis sistémica, paracoccidioidomicosis, lo-
bomicosis, granuloma tricofitico, se pue-
den ver imdagenes asteroides alrededor
de una levadura, pero la morfologia ge-
neral del cuadro histolégico no guarda
parecido alguno con la esporotricosis. Es
posible ver una biopsia cuerpos asteroi-
des de ambos tipos y el patélogo debe ser
capaz de darles el significado apropiado.

RODRIGUEZ-TORO, G.* y Y. PA-
LENCIA (DEPARTAMENTO DE
PATOLOGIA) BIOMEDICA 5: 41-46,
1985 (14 fig.). Esporotricosis. Valor
diagnéstico del cuerpo asteroide.

Un hombre de 52 anos presento lesiones
costrosas, verrucosas, fisuradas, acordo-
nadas y cicatriciales en la rodilla, pierna
y pie izquierdos, de 2 anos de evolucién,
luego de trauma contra un érbol. Clini-
camente se penso en esporotricosis y cro-
momicosis. El cultivo mostré un moho
negro y el examen directo hifas y esporos
pigmentados, por lo cual se diagnéstico
cromomicosis. La biopsia no mostro le-
vaduras carmelitas en la inflamacion gra-
nulomatosa con microabscesos de la der-

mis, sino cuerpos asteroides esporotri-
cosicos por lo cual se hicieron nuevos
cultivos y biopsias. Aquellos revelaron el
crecimiento del mismo moho negro y de
Sporothrix schenkii. En los miiltiples
cortes seriados de todas las biopsias se
vieron cuerpos asteroides esporotricosi-
cos y nunca se demostraron en la dermis
levaduras septadas, pigmentadas tan fa-
ciles de ver en la cromomicosis. En algu-
nos focos se observaron esporos marro-
nes e hifas cortas pigmentadas en las cos-
tras. El paciente cur6 con el loduro de
Potasio. Pensamos que el moho negro es
un saprofito unicamente en las costras,
originando una contaminacion superfi-
cial sin repercusion clinica y dificilmente
demostrable histopatolégicamente, pero
muy aparente en el cultivo. Este, en la
cromomicosis, debe ir acompanado de
biopsia que confirme la presencia de le-
vaduras pigmentadas en la dermis. El
cuerpo asteroide de la esporotricosis es
especifico y caracteristico. Cuando se
ve, debe insistirse en el cultivo del hon-
go, pero si ello no es posible, es indicio
suficiente para instaurar el tratamiento
especifico.

RODRIGUEZ, G.*, CORREDOR,
A.*, CACERES, E., CASSIANO, G.,
ARROYO, C., PALAU, M. T. y J.
BOSHELL (DEPARTAMENTOS DE
PATOLOGIA Y MICROBIOLO-
GIA). BIOMEDICA 5: 95-111, 1985.
Leishmaniasis difusa.

Se presentan cuatro pacientes con leish-
maniasis difusa, procedentes de cuatro
regiones de Colombia, diagnosticados
inicialmente mediante el estudio histo-
patolégico. Dos casos tenian lesiones
diseminadas, en una nina de 10 anosy en
un hombre de 80 anos. Los otros dos ca-
sos, hombres de 33 y 62 afos, presenta-
ron lesiones nodulares iniciales que cu-
raron con calor local y Glucantime. To-
dos tuvieron leishmaninas negativas.
Se confirma que la entidad puede curar
cuando no estd diseminada. El calor lo-
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cal fue muy util en un caso con lesién tni-
ca inicial. La inoculacién al hamster con
macerados de biopsias de dos de los pa-
cientes originé prominentes “histioci-
tomas” en el hocico y las almohadillas
plantares. En un caso no diseminado se
identificé el parasito, L. m. amazonen-
sis mediante isoenzimas. En el paciente
de 80 arios, el agente causal fue una cepa
de L. mexicana. Ilustramos las lesiones
clinicas, enfatizamos el aspecto tipico de
la imagen histopatoldgica e ilustramos y
discutimos la relaciéon leishmaniama-
crofago mediante imagenes de microsco-
pia electrénica. Las caracteristicas de la
enfermedad y la literatura sobre la mis-
ma se revisa ampliamente.

PLATA R., E. (DEPARTAMENTO
DE PEDIATRIA). MEDICINA 6: 15-
21, 1982. Abuso del diagndstico de ami-
biasis en Colombia.

Analisis critico sobre el diagnéstico de
amibiasis en los nifios particularmente.

GOMEZ-MARTINEZ, P. y M.E. PA-
TARROYO (DEPARTAMENTOS
DE CIRUGIA Y DE PATOLOGIA).
MEDICINA (Bogotd) 8: 31-37, 1984.
Un nuevo mecanismo de defensa del apa-
rato urinario.

Por los resultados anteriormente obteni-
dos, claramente se demuestra la IgA en
rindén, pelvis, uréter, vejiga, hallazgo
que hasta el momento, no habia sido se-
nalado y que nos indujeron a describir
estos hechos como “Un Nuevo Mecanis-
mo de Defensa del Aparato Urinario” si-
tuado a todo lo largo de este aparato.

Creemos que muchos de los factores in-
vocados de resistencia del aparato urina-
rio a gérmenes patogenos, encuentran su
explicacion en este sistema descrito por
nosotros.

El hecho de que la inmunoglobulina A
se halla aumentada en los procesos in-

fecciosos del aparato urinario como por
ejemplo en la pielonefritis, es una prue-
ba mas de que desempaia un papel im-
portante en la lucha contra la infeccion.

Estudios recientes de Wagner en Hildel-
berg y comunicados personalmente a
uno de nosotros (M.P.) mostraron que la
gamma A secretoria de la orina tiene un
poder de opsonizacién diez veces supe-
rior a las otras gammas globulinas lo cual
viene a agregar una considerable poten-
cia a este tipo de sistema de defensa del
aparato urinario que hemos tenido el ho-
nor de presentarles.

VELASCO CH., A. y H. BARRIGA
G. (DEPARTAMENTO DE OBSTE-
TRICIA Y GINECOLOGIA). REV.
COL. OBST. GINECOL. 35: 13-35,
1984. Mortalidad materna y perinatal en
los estados hipertensivos del embarazo.

En el grupo A se trataron 363 pacientes
de las cuales el 31.96% fueron pree-
clampticas, 21.49% presentaron pree-
clampsia grave, inminencia de eclampsia
17.08% tuvieron eclampsia, 7.16% de
pacientes presentaron E.V.H.C. con
preeclampsia sobreagregada, 12.95%
tuvieron E.V.H.C. con inminencia de
eclampsia, 3.86 por ciento presentd
E.V.H.C. con eclampsia sobreagregada
y 4.68% fueron E.V.H.C. puras.

La mortalidad materna en las pacientes
hipertensas, en el grupo A fueel 5.23%y
en el grupo B fue el 0.26%.

Se analizaron dos grupos de pacientes
sometidas a dos tipos de tratamientos en
los estados hipertensivos del embarazo.
El primer grupo A tratado sistematica-
mente con diuréticos, barbituricos a lar-
go plazo y conductas espectantes para lo-
grar mayor maduracién fetal. El segun-
do grupo B tratado especialmente con
vasodilatadores en el cual las conductas,
apoyadas en una evaluacion fetal mas ri-
gurosa, fue mas activa e intervencionis-
ta.
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En relacion con el nimero de partos
atendidos en el Instituto, la mortalidad
materna en el grupo A es de 13 por
10.000 partos y en el grupo B de 0.9 por
10.000 partos.

La mortalidad por toxemia representa el
41% de la mortalidad materna total del
Instituto en el grupo A de pacientes ana-
lizadas y el 4.3% en el grupo B de pacien-
tes.

La mortalidad perinatal, se desglosa mi-
nuciosamente; en general la mortalidad
perinatal total del grupo A esdel 26.17%
y en el grupo B es del 14.32%.

La mortalidad perinatal tiene una dife-
rencia altamente significativa por los
andlisis estadisticos demostrandose que
el segundo grupo de pacientes se han be-
neficiado por el nuevo sistema de trata-
miento.

Los beneficios obtenidos no pueden im-
putarse a un solo parametro de trata-
miento, éstos son el resultado de la suma
de todas las nuevas pautas establecidas.

LAVERDE R., E. (DEPARTAMEN-
TO DE PSIQUIATRIA). REV. COL.
PSIQUIATR. 13: 364-393, 1984. Psico-
sis post-parto y conflicto filicida.

Se estudiaron desde el punto de vista psi-
cosomatico en un sentido amplio, 20 pa-
cientes que presentaban Psicosis Post-
Parto (PPP) y se controlaron con un nu-
mero igual de pacientes del Servicio de
Obstetricia, tomados al azar. Se encon-
traron diferencias estadisticas significati-
vas respecto de la intensidad y expresion
del conflicto filicida inconsciente e igual
resultado en cuanto a la calidad de los
cuidados maternales. Se establecié que
la primera semana posterior al partoes el
periodo de mas alto riesgo de aparicion
de PPP. Otros factores de riesgo: ausen-
cia de pareja, antecedentes de PPP y
aborto provocado sélo evidenciaron una

tendencia. Los demas factores de riesgo
estudiados no mostraron ninguna dife-
rencia significativa.

LOPEZ-ESCOBAR, G., FASSLER,
S. yJ.F. di DOMENICO B.* (DEPAR-
TAMENTO DE CIRUGIA). T. M. 68
(802): 25-30, 1983. Estrenimiento croni-
co por dolicosigmoide: tratamiento qui-
rurgico.

Se presentan doce pacientes con estreni-
miento cronico por dolicosigmoide, a
quienes se les estudio y valoro clinica y
radiologicamente, y después de un trata-
miento médico prolongado, con pobres
resultados, se aconsejo la intervencion
quirurgica, practicindose reseccion del
sigmoide redundante y continuidad colo-
rrectal terminoterminal; no hubo morbi-
mortalidad operatoria y los resultados de
seguimiento a largo plazo, mas de ocho
anos, fueron satisfactorios en la mayo-
ria.

RODRIGUEZ F., E. (DEPARTA-
MENTO DE CIRUGIA) T. M. 68(805):
26-27, 1984. Tratamiento de patologia
musculoesquelética aguda y subaguda
con piroxicam.

El piroxicam, en 27 pacientes con lesio-
nes musculoesquelética agudas y suba-
gudas, di6 resultados excelentes y bue-
nos en el 85.1% con una tolerancia exce-
lente en el 96%. Se observo ademas que
los pacientes colaboran mejor con el tra-
tamiento de una sola dosis diaria.

MURCIA, A.y A. CASTRO (DEPAR-
TAMENTO DE CIRUGIA). T. M.
69(806): 36-38, 1984. Diclofenac sodico
parenteral en el postoperatorio.

Se evalud la eficacia y tolerancia de la
analgesia del diclofenac sédico en pa-
cientes sometidos a cirugia electiva o de
urgencias, demostrandose que posee
una potente accion analgésica, ademas
de ser bien tolerado.
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SARAVIA,G.,J.*, ROJAS,C.yC.O.
De RESTREPO (DEPARTAMENTO
DE MEDICINA). T. M. 69(810): 25-28,
1984. Concentracion inhibitoria minima
con cefoxitina.

Determinacion de la concentracion inhi-
bitoria minima en cepas de microorga-
nismos aerobios y anaerobios proceden-
tes de infecciones ginecoldgicas, urina-
rias, respiratorias, septicemias, copro-
cultivos y de la piel.

RUEDA P., G. y H. ROCHA P. (DE-
PARTAMENTO DE MEDICINA). T.
M. 70(821): 26-30, 1984. Rifampicina en

infecciones de vias respiratorias.

Estudio sobre la eficacia terapéutica de
este antibidtico, de gran actividad y es-
pectro antibacteriano, en el tratamiento
de infecciones polimicrobianas de las
vias aéreas superiores e inferiores, en ni-
nos y adultos.

CASTILLO B., A. (DEPARTAMEN-
TO DE MEDICINA). T.M. 70 (839):
27-29, 1985. Bromuro de ipratropio en
enfermedad pulmonar obstructiva croni-
ca.

Determinacion de la eficacia y seguridad
de esta sustancia anticolinérgica admi-
nistrada en forma de aerosol, en 30 pa-
cientes con limitacion de flujo aéreo.



