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NEUROFISIOLOGIA

Fisiologia del Débifo Cerebral

El cerebro es un érgemo sensible a las
variaciones de su oxigenacién, siendo ésta
tan importonte, que él consume una quinta
parte del oxigeno que debe ser utilizado por
todo el organismo. Ante tanto consumo, su
aporte se halla protegido por un sistema muy
elaborado de defensa contra la eventualidad
de una disminucién del aporte.

Son muchos los aqutores que reconocen
una cierta cutonomia de la circulacién ce-
rebral en relacién a la presién arterial sis-
témica. Harper en 1965, ha demostrado que
para diferencias en tensién que varian en-
tre 80 y 180 mm. Hg. de maxima, el débito
cerebral permanece estable siempre que
exista una PaCO.; normal. Las profundas
modificaciones de la tasa de CO; en la san-
gre circulante ocasiona una pérdida de es-
ta cutonomia. La explicacién se pretende
hacer medionte estas dos teorias: la metabd-
lica y la nerviosa.

TEORIA METABOLICA.— Existe una
adaptacién permanente de la circulacién con
relacién al metabolismo local del tejido ce-
rebral, esta adaptacién estaria en funcién
del pH y la PCO; local. Cuando el metabo-
lismo neuronal aumenta, los copilares ce-
rebrales se dilatan, elevdndose también el
débito sanguineo, de esa manera se incre-
menta el aporte del O,. Como existen dife-
rentes zonas cerebrales funcionales, el débi-
to sanguineo cerebral total, representaria la
suma parcial de cada uno de los microdébi-
tos. Parece actualmente indiscutible el admi-
tir la existencia de cierta “somatotopia”, en-
tre zonas del cértex superficial y las profun-
didades subcorticales. Parece también logi-
co considerar una cierta variacién de niveles
del débito, pero en relacién al funcionamien-
to interdependiente de ciertas estructuras.

J‘ I'c‘

Este aspecto “activo” de la teoria me-
tabdlica, se halla complementado por el as-
pecto “pasivo” que se refiere a lo siguiente:
cuando la tensién arterial desciende, la PCO,
cumenta a un cierto nivel local, resultem-
do una vasodilatacién de las arterioclas ce-
rebrales. -

TEORIA NERVIOSA.— Se resume asi:
existencia de un sistema aferente que per-
mite trasmitir a las estructuras del tronco ce-
rebral las informaciones sobre la presién y
los informes bioquimicos recogidos en la scm-
gre destinadas al cerebro. Existencia de for-
maciones requladoras situadas en el tronco
cerebral, que recibirian las informaciones
periféricas y aiin centrales.

Estos dos mecanismos serian los que lo-
gran un adecuado ajuste de la circulacién
cerebral en relacién a sus demandas meta-
bélico—funcionales,

CIFRAS.— El débito cerebral es aproxi-
madamente de 35 ml/100 g/mn. El consumo
de O; normal en relacién a ese débito es de
3.4 cm?®/100 g/mn. La sustancia gris tiene
una circulacién 5 veces mds importonte que
la sustancia blenca. Estas cifras varian de
acuerdo a las zonas estudiadas. El vasodila-
tador mds importante es indudablemente el
CO., que permite qumentar un 50 por cien-
to el nivel de la circulacién cerebral, sin au-
mentar el consumo del O,.

DEBITO SANGUINEO CEREBRAL Y AC-
TIVIDAD INTELECTUAL.— La actividad inte-
lectual eleva la irrigacién  de las regiones
frentales posteriores, subiendo entre un 8 y
10 per ciento sobre el nivel del régimen ba-
sico normal.

DEBITO SANGUINEO CEREBRAL Y
SUENO.— El débito aumenta durante el sue-
fio en una proporcion de 10 por ciento, sien-
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do el suefio la mejor terapéutica contra la
isquemia cerebral nocturna.

FISIOPATOLOGIA.— Cudalquier agre-
sién cerebral (vascular traumdtica, tumoral,
etc.), produce una reaccién estereotipada y
especifica en el tejido cerebral. Este enuncia-
do se resume en los siguientes cinco puntos:

1.— Acidosis tisular. Parece ser el de-
nominador comun a todo lo siguiente.

2— Pérdida de la autorrequlacién. La
zona patolégica permanece pasiva en rela-
cién al régimen sistémico general.

3.— Pérdida de la regulacién intracra-
neana. La pérdida del régimen circulatorio
cerebral en un volumen tisular de importan-
cia, acopla las variaciones de la tensién ar-
terial con los de la presién intracremeana.

4. — Pérdida de la reaccién al COs..

5.— Pérdida del control metabdlico. La
perfusién tiende a exceder la demanda me-
abdlica.

En lo que se refiere a la pérdida de la
respuesta al CO,, crea el “Steal Sindrome”,
es decir, los vasos normalmente requlados y
vecinos a una zona isquémica, reaccionan o
la accién del CO, dilatandose, de esa ma-
nera cumentan el régimen circulatorio peri-
lesional, provocando asi un desfalco circula-
torio en la regién lesionada.

CONCEPTOS TERAPEUTICOS MODERNOS

La consecuencia préctica de un “steal
sindrome” intercerebral hace que se prohiba
el empleo de medicamentos vasodilatadores
durante las horas y dias que siguen al acci-
dente y eventualmente quedard también pro-
Libida la hiperventilacién. Sabemos que la
hipocapnia determina un descenso del régi-
men circulatorio, pero en condiciones de va-
copardlisis esta hipocapnia podria producir
un qumento del débito a nivel de la zona is-
quémica por un mecanismo inverso al obser-
vado en la hipercapnia, produciendo el sin-
drome de Robin Hood y de Lassen, que con-
siste en el empobrecimiento circulatorio de
la zona perilesional en provecho de la zona
lesionada.

Como la hipocapnia por hiperventi-
lacién pedria constituir un tratamiento inte-
resante, habria que acumular mayor expe-
riencia al respecto para aplicarla.

METODOLOGIA ACTUAL

Los hemodinamistas tienen a su dispo-
sicién dos métodos que les permiten hacer
mediciones: el método de clearance isotopi-
co y el método del clearance témico.

CLEARENCE ISOTOPICO. -— Consiste
en el suministro de un gas por inhalacién.
El gas debe ser inerte, muy difusible y no
metabolizable, por tener esas propiedades se
ha elegido al protéxico de dzoe. Se establece
un estado de equilibrio entre las presiones
parcidles, a la entrada y a la salida, es decir
entre la sangre arterial y la venosa. La eva-
luacién del débito global del cerebro se cal-
cula en funcién de las curvas de concentra-
cién de ese gas en las muestras recogidas
reqularmente a nivel de esos dos comparti-
mientos vasculares.

Lassen y Munck, substituyeron el N,O
por el Kr85, gas emisor de rayos beta casi
puro. Ingvar y Lassen en 1961, inyectaron di-
rectamente en la carétida el Kr85, luego si-
guieron la curva de desaturacién. Glases y
Harper en 1963, mejoraron el método al uti-
lizar un gas emisor de rayos gamma, el
Xel33, cuya actividad puede ser sequida por
un detector scalp.

Actualmente, se pueden usar registros si-
multéneos y multiples (16 a 20 sondas re-
partidas sobre el hemicraneo o usando una
garma cdmara). Las curvas de eliminacién
son obtenidas mediante un computador au-
tomdtico. El tratamiento de las curvas es do-
ble: andlisis Unico no compartimental, es
decir obteniendo una cifra media del débito
sanguineo cerebral, o bien, bicompartimen-
tal que evalia un débito rapido asimilado
al débito de la sustancia gris y a un débi-
to lento identiifcado con el de la sustemcia
blanca.

CLEARANCE TERMICO.— Reposa so-
bre dos principios esenciales: "

1.— La resistencia ohmica de ciertos
semiconductores varia en funcién de la tem-
peratura.

2.— La conductibilidad térmica de un
tejido depende del débito sanguineo a ese
nivel.

(*) Revue du prat. 25 Nov. 1971,
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UROLOGIA

LA CRIOCIRUGIA CERVICO — PROSTATICA (*)

La criocirugia cérvico-prostatica utili-
zando como vector el protéxido de dzoe pue-
de ser aplicada sin cnestesia en los enfer-
mos sometidos a tratamiento hipocoagulan-
te. Puede ser asociada a una reseccién en-
doscépica.

La indicacién es el adenoma prostdti-
co que no puse de unos 40 a 45 gramos de
peso, perc este hecho puede ser revisable,
porque puede emplearse este método de la
crocirugia como un grem aliado hemostético
post-operatorio en los casos de cdnceres es-
tenosantes o hemorrédgicos y en los cuellos
esclerosantes que pueden haber sido mul-
tirresecados.

Gonder, Soanes y ofros autores anglo-
americanos, dan o este método un valor ex-
traordinario cuando se emplea en el trata-
miento de los cémceres prostdticos, porque
le atribuyen un verdadero papel anticance-
roso por la liberacién de anticuerpos amti-
tumor que provocarian la destruccién de los
tejidos cancerosos. Las observaciones en los
animales de laboratorio y los resultados ob-
tenidos en el hombre, han mostrado la re-
gresion de metdstasis prostaticas después de
la crioterapia. Esos aufores preconizan el

{*) Ann. D'Urologie, 4 dic. 1971, 247,

JLEC

uso de aplicaciones iterativas con objeto de
reforzar periédicamente la formacién de esos
anticuerpos.

DIAGNOSTICO CITOLOGICO DE LOS
TUMORES PROSTATICOS POR MEDIO
DE LA PUNCION TRANSRECTAL CON
AGUJA FINA DE FRANZEN (*)

Desde octubre de 1970 hasta abril de
1971, los autores practicaron la puncién con
aguja fina de Framzen en 90 pacientes. La
citologia revelé 2 casos de ccarcionoma, 54
veces de células no sospechosas, 3 veces
metaplasias y una vez el frotis fue inutili-
zable. Pese al hecho de haberse encontrado
discordancias con los resultados histoldgicos
posteriores, los resultados positivos hallados
por la puncién, tienen que ser tomados muy
en serio.

Parece un excelente método, porque
requiere poco tiempo, no necesita cmestesia,
carece de peligro y puede ser repetido sin
perjuicio para el enfermo. La técnica es sen-
cilla, sin embargo requiere cierta expe-
riencia.

(*} Ann. D'Urologie, 4 dic. 1971, 247.
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X1V CONGRESO
SAN PABLO, BRASIL

INTERNACIONAL DE HEMATOLOGIA,

Restimenes seleccionados de interés general. M.E. S.

NUEVAS POSIBILIDADES Y OCTUAL
SITUACION DEL TRANSPLANTE
DE MEDULA OSEA

M. E. S.
MATHE, G.

Inst, de Cancerologie et d’ Inmunogenetique.
Hospital Paul Brousse, Villejuif, France.

Nuestros ensayos clinicos conducidos de
1958 a 1968, han demostrado simultaneamen-
te la posibilidad de injertar médula ésea ala-
génica previo condicionamiento con irradia-
cién total del cuerpo (TBD) y su complicacion
de este injerto con una enfermedad secunda-
ria (SD), inducida por la reaccién del injerto
contra el huésped (GVH) a despecho de esto,
varios métodos resultaron ser eficientes
para prevenir la SD en animales, pero nin-
guno ha sido eficiente en el hombre. Desde
entonces nosotros hemos abandonado las
tentativas de injertor médula ésea antes de
TBS en el hombre.

En un experimento llevado a cabo con
Gutiérrez ~ Romero, fue visto que TBI, realza
la insuficiencia inmunolégica inducida por el
GVH, mientras que, el suero antilinfocitico
(AIS) no lo hace. Nosotros hemos ensayado
el reemplazo de TBI por la glubulina antilin-
focitica (ALG).

51 ensayos han sido realizados en 39
pacientes. (10 pacientes han sido sometidos
a 2 ensayos y uno a 3 ensayos); 24 pacien-
tes tenion aplasia medular crénica idiopdti-
ca o inducida por drogas; 14 pacientes tenian

leucemia y sufrian aplasia sub aguda, por
la leucemia y quimioterapia. Un pacien-
te sufria Talasemia, 9 pacientes apldsi-
cos y un leucémico fueron sometidos a 2 en-
sayos y un apldsico a 3 ensayos.

ALG, fue preparada de caballos imuni-
zados (a), de linfocitos humanos frescos, ob-
tenidos de pacientes con leucemia linfocitica
crénica o de donadores voluntarios, usando
el separador de células IBM (ALG), o de cé-
lulas de linea celular establecida de sangre
de un paciente con leucemia linfoide agu-
da (ALG 2).

Los resultados fueron los siguientes: La
sangre y médula ésea (BM) restaurada, fue
observada después de la transfusion de PM
en 12 pacientes, resultados de 39 observados.
Estos aparecen 15 a 150 dias después del
iransplante.

Fuera de 12 pacientes que estaban res-
taurados hematolégicamente, el injérto-fue
probado en otros 10. Muchos factores deben
ser considerados como una posibilidad, para
determinar el éxito.

1.— La enfermedad y otras condiciones
del receptor, esto no es un cuadro diferente
de la enfermedad, asi, los resultados pare-
cen ser mejor en la leucemia y peor en la
aplasia idiopdtica, un alto nimero de trans-
fusiones, desfavorece el éxito del injerto.

2.— La relacién de la histocompatibili-
dad entre donador y receptor; los mejores
resultados son obtenidos, cuando sujetos de
raza blanca son usados como donadores,
especialmente cuando, ambos son alelos
idénticos.
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3.— La preparacion de ALG. Todas las
tomas, han sido obtenidas, en recipientes
condicionados por ALG 1, hecho con linfoci-
tos frescos y ninguna toma, ha sido observa-
da, en pacientes tratados por ALG 2, prepa-
rada de células cultivadas de leucemia. La
mds importante y exitante observacién, es
indudablemente la ausencia de una tipica
manifestacién de SD severa, bien conocida
en radioquimeras humanas, quimeras ciclo-
fosmoamidicas y pacientes tratados con troms-
fusién de glébulos blancos.

Nosotros podemos ponderar, si la au-
sencia de severa SD, es debida al posible
efecto protector de, ALG, como fue sugerido
por algiin dato experimental de Van Bekkun.
La mas serevra SD (letal en 3 casos) nosotros
la hemos visto en ofros pacientes leucémi-
cos, condicionados por una combinacién de,
ALS y ciclofosmamida, sugiere, que ésta no
es la correcta explicacién.

De otro modo los siguientes hallazgos,
nos ofrecen las bases para una hipdtesis
més fructifera: En un paciente, nosotros pu-
dimos demostrar que, mientras las inmuno-
glcbulinas y los glébulos rojos son del tipo
del donador, los linfocitos de la sangre troms-
fermados por PHA in vitro, tenicm una conc-
titucién cromosdémica, indicativa, que eran de
origen del receptor; en otras palabras los lin-
focitos B, fueron producidos por el injerto,
entre tanto los linfocitos T, estabon todavia
producidos por el receptor.

De todas maneras, esta ausencia de de-
tecciéon clinica de reacciones de GVH, es
muy apreciada, en el tratamiento de apla-
sias, pero tiene una desventaja; deshacién
dose de él, nosotros hemos perdido el efecto
antileucémico del injerto de BM, que nosotros
habiamos demostrado experimentalmente y
descrito clinicamente radioquimeras, y esto
ha sido hallado, en quimeras ciclofosmami-
dicas, o ALS y quimeras condicionadas por
la ciclofosmamida, pero a un precio letal de
SD, en algunos pacientes. .

En conclusidn, la realizacién experimen-
tal y clinica del injerto de BM, después de
una preparacién exclusiva del huésped por
ALG, representa un indiscutible paso ade-
lonte, en el tramsplonte de BM: a), porque
éste es el primer tratamiento eficiente de
varias crénicas e irreversibles aplasia de
médula ésea; b), porque los transplantes de
médula, permiten usorse en la practica cli-
nica, sin que los pacientes, estén sujetos po-

tencialmente, a un riesgo letal, lo cual es
éticamente inaceptable.
Este estudio clinico, fue dirigido con L.

Schwarsemberg, J. L. Amiel y N. Scheneider.

MECANISMO DE LA SUPRESION
ERITROIDEA POR EL CLORANFENICOL
YUNIS, A. & MANYAN, D.

Dept. Of. Medicine, Univ. of Miami School of
Medicine and the Howard Husghes medical
Institute, Miami, Flodisa, USA.

Ncszotros hemos pervisto la evidencia,.
poara soportar nuestra hipétesis, que la supre-
sién reversible de la médula dsea, por el
cloranfenicol, resulta de ler inhibicién por la
droga, de la sintesis de las proteinas mito-
condriales. Una importante pregunta, quedé
sin respuesta: Si los efectos del cloranfenicol,
sckre la sintesis de las proteinas mitocondria-
les, no es en un tejido especifico, porque los
elementcs de los eritrocitos, parecen ser par-
ticularmente vulnerables. Esta aparente vul-
nerabilidad, debe residir, en alguna propie-
dad, especifica de estas células.

El cloranfenicol parece inhibir especi-
ficamente, la sintesis de las proteinas de las
membranas mitocondriales.

Recientemente, la ferroquelatasa (FC),
la enzima, cuya catdlisis es el dltimo paso
en la sintesis del heme, parece ser el mds
ajustado salto « la prcfundidad de la mem-
brana mitocondrial. Por lo tanto el cloranfe-
nicol, puede ejercer su efecto, a través de
la supresién de la actividad de FC. Para pro-
bar esta hipétesis, se realizé un estudio, en el
cual se administré capsulas de cloranfenicol,
a perros, 100 mg/k/dia. 2 grupos de control
recibieron tetraciclina y sucrosa, respectiva-
mente. En todos los perros que estaban reci-
biende Cloranfenicol, la- actividad de FC, de
la médula, bajé a 5—20% del nivel de con-
frol, en 3 semanas, sequido por reticuloci-
topenia, una alza en protoporfirina libre de
los eritrocitos y acumulacién de hierro colo-
reable en médula ésea. Hallazgo consecuen-
te con un obstéculo en el ultimo paso de la
sintesis del heme. La actividad enzimdtica,
fue ncrmal 8 semanas después de la terapia
discontinua, de concloranfenicol. El mecanis-
mo de supresién de la actividad de FC, por
cloranfenicol es incierta. La droga podria in-
hibir la sintesis de FC por si misma, o en el
sitio de captacién de FC, en lo més profundo
de la membrana mitocondrial. Otras -posibi-
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lidades también deben ser consideradas. De
todas maneras, si el mecanismo, evidente del
efecto de cloranfenicol, sobre la actividad
de FC nos daria una explicacién razonable
para la vulnerabilidad aparente de los ele-
mentos eritroides al cloranfenicol.

CORRELACION DE LA TERAPIA ANDROGE-
NICA Y NIVELES DE ERITROPOYETINA Y
SU RESPUESTA EN LA ANEMIA.
KURST. D. R. E. SHAHIDL N. T.

University of Wisconsin, Madison,
Wisconsin, U. S. A.

Adultos y nifios con anemia por apla-
sia medular y anemia Siderobldstica idiopa-
tica refractaria, han sido tratados con corti-
coides y/o andrégenos, por periodos de ob-
servacion de tres o mds meses, asi mismo
sus niveles de eritropoyetina. La correlacién
de los incrementos de eritropoyetina en la
terapéutica con andrégenos, no est& bien do-
cumentada.

5 nifios (fanconi) y tres adultos con ane-
mia apldstica, todos ellos demostraron signi-
ficativos aumentos de eritropeyeting, mien-
tras recibion andrégenos. Las respuestas mds
significativas fueron en los nifios, mientras
que, en dos adultos los incrementos de eri-
tropeyetina parecen necesitar adicién de cor-
ticoides. Otros dos pacientes fallaron en ele-
var sus niveles basales de eritropoyetina.

La dosificacién de eritropoyetina, fue
hecha en cédmaras de silicén en ratas policité-
micas por turnover de hierro radioactive y
el método de reticulocitos fluorescentes. To-
dos los pacientes mostraron sus niveles de
eritropoyetina aumentados por su cmemia,
oantes del tratamiento.

La administracién de cmdrdgenos, pro-
duce marcada elevacién de eritropoyetina,
encima de los niveles usuales vistos en la
anemia; éste incremento no fue siempre aso-
ciado como una respuesta a la anemia, par-
ticularmente en los adultos. La relacién entre
respuesta hematolégica y periodos de nivel
aumentado de eritropoyeting, también no es
correlativo.

Los pacientes que recibian andrégenos,
desarrollan significativos niveles altos de eri-
tropoyetina. La respuesta terapéutica a los
andrégenos o corticoides es mejor en aque-
llos pacientes que tienen algo de celularidad
o actividad eritropoyética medular. Al princi-

pio, los nifios parecen que responden mejor
que los adultos.

INFLUENCIA DEL ACIDO ACETIL SALICILI-
CO EN LA COAGULACION SANGUINEA Y
LA FUNCION PLAQUETARIA.

BADINER, U. & Eqli, H.

Institute of Experimental Hematology and
Blood transfusién, Bonn, Vernsberg, Germany

Un estudio de los efectos del &cido ace-
til salicilico, fue hecho en 20 voluntarios
normales.

Las investigaciones, fueros hechas en el
sistema de coaqulacién songquinea, determi-
nondo los factores II, V, VII, VIII y X. Tiem-
po de trombina, antittombina III, tromboelas-
tograma y la funcién plaquetaria, a saber:
Recuento plaquetario, retraccién del codgulo,
adhesividad plaquetaria, dispersion placque-
taria, disponibilidad esponténea del factor 3
plaquetario, y agregacién plaquetaria indu-
cida por ADP y finalmente el tiempo de san-
gria y la fragilidad capilar.

Considerando la desviacién interindivi-
dual normal, no se observé efectos marca-
dos en el sistema de coagulacién, por accién
del &cido acetil salicilico.

Sin embargo a espontdnea e inducida
agrgegabilidad plaquetaria por ADP, disper-
sién plaquetaria, disponibilidad de factor 3
plaquetario y tiempo de sangria, fueron sig-
nificativamente influenciados por el dcido
acetil salicilico.

La medida de la densidad éptica. de la
agregacion inducida por ADP, parece la me-
jor prueba para la aplicacién del medica-
mento.

IMPORTANCIA DE LA BIOPSIA DE MEDULA
OSEA PARA LA EVALUACION DE LA
ENFERMEDAD DE HODKIN.

DUHAMEL, G.
Hospital St. Antoine, Paris, France.

El examen hostolégico de la médula
6sea, en 100 casos de enfermedad de Hod-
kin, con lesiones nodulares especificas en
29% de los casos, revela las siquientes fre-
cuencias. De acuerdo con el estado de la
enfermedad, las lesiones son vistas en mé-
dula 6sea en un 8% en el estadio I: 14%
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en el estadio II; en 50% en el estadio III; y
en 58% en el estadio IV. En todos los ca-
sos los enfermos tenian sintomas sistémicos.

Una comparacién  estadistica ha sido
hecha en los estadios III y IV, entre formas
con y sin localizacién medular.

Esta comparacion nos muestra el pro-
nostico sombrio de el tipo con lesién medu-
lar, en el cual la supervivencia es muy cor-
ta, estas formas tienen frecuentemente una
citopenia y ellos desarollon esta citopenia
muy prontamente en el curso de la enfer-
medad, lo cual sugiere una forma inicial muy
severd.

QUIMIOTERAPIA SECUENCIAL EN LA
LEUCEMIA MIELOBLASTICA AGUDA

GUYER, R. J.; LILLEYMAN, S. ]J.: WINFIELD
D. A. & BLACKBURN, E. K.

Department od Haematology, University of
Shefield, Shefield, England.

Muchos protococos de tratamientos es-
tan disponibles para el tratamiento de la leu-
cemia mieloblastica aguda. Los programas
de quimioetrapia combinada, han aumenta-
do la cifra de remisiones, pero estos progra-
mas son limitados por sus efectos colatera-
les, especialmente mielotoxicidad a causa
de inusual sensibilidad de la médula dsea
en esta enfermedad.

Se describe una nueva técnica, usando
citosina arabindsida por 5 dias en dosis de
80 mg/m? por dia, seguido por un antago-
nista de la purina (6 mercaptopurina o 6 thio-
guanina) en dosis de 70 mg/m? por 5 dias.
El antagonista de la purina es dado en coinci-
dencia con la méxima depresién de la mé-
dula ésea, seguido la hipoplasia induci-
da por la citosina, a memera de cumentar la
efectividad del antimetabolito.

Un alto porcentaje de remisiones indu-
cidas ha sido obtenido (11 pacientes com-
pletaron el tratamiento, 9 tuvieron completa

remisién y 2 no respondieron). La remisién
fue mantenida con metrotexato y 6 mercap-
topurina.

Los efectos colaterales fueron minimos
y los pacientes retornaron prontamente a sus
ocupaciones habituales, antes de la remisién
completa. Terapia de soporte. (Transfusiones
de sangre, Transfusiones de plaquetas), no
fueron excesivas.

MANTENIMIENTO CON INMUNOTERAPIA
EN LA LEUCEMIA MIELOBLASTICA AGUDA

POWLES R.; Frowther, D.; ALEXANDER, P.
& HAMILTON FAIRLEY, G.

Department of Clnical research, Institute of
cancer research, Royal céncer Hospital

London, England.

En dos afios de estudio, quince pacien-
tes con leucemia mieloblastica aguda, han
sido tratados, durante su remisién, con in-
munoterapia de mantenimiento. Todos los pa-
cientes reciiberon células y BCG, semanal-
mente Aproximadamente 1 X 10° células de
leucemia mieloblastica alégenas e irradia-
das, fueron administradas intradérmica y
subcutGneamente en miltiples sitios. Las cé-
lulas fueron obtenidas de pacientes con leu-
cemia mieloblastica aguda, usendo el sepa-
rador de células IBM, cuando los pacientes
tenian células leucémicas circulantes; estas
células fueron mescladas con D.M.S.O. al
10% en medio 199 y congeladas lentamen-
te a — 30° y almacenadas en estado viable
en alicuotas en nitrégeno liquido. En un estu-
dio controlado algunos de estos pacientes
reciiberon medicacién intermitente con qui-
mioterapia. La reaccién entre linfocitos del
paciente y las células leucémicas, ha sido
estudiada, antes y después de la inmuniza-
cién. Se ha encontrado factores séricos que
hon afectado esta reaccién. Los resultados
scn complejos y deben ser discutidos junto
con los hallazgos clinicos.
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GASTROENTEROLOGIA

EL TRATAMIENTO MEDICO DE LA PANCREATITIS AGUDA

Lo esencial del fratamiento médico con-
siste en lo siquiente:

a.~— Aspiracién digestiva.

~— Cerreccién hidroelectrolitica,

¢~— Cerreccién del balance Gcido~-base.
d.— Suministro adecuado de analgésicos.
e.— Suminstro de anticolinérgicos que ayu-

dan a mejorar el estado general del en-

termo, pero como accién sobre la evo-

lucién de la enfermedad es discutible.
— Suministro de antibidticos.

[

Aparte de lo sefialado, habrd que tra-
txr el ectado de shock que en estos casos
es hipovolémico. La accién de la tripsina
zobre las aminas pelipeptidicas vasoactivas

de las globulinas plasmdticas, parece . un.

fenémeno secundario y sobreagregado.
ROL DE LOS INHIBIDORES DE LA TRIPSINA

Baden (1) y Skyring (2), han estudiado
{a accién de los inhibidores de la tripsina,
comparando dos grupos de enfermos, uno
de ellcs recibié un inhibidor (Trasylol), mien-
tras que el otro, un placebo. En la observa-
¢ién final, concluyen que no existe ninguna
diferencia significativa sobre la evolucién Y
racrtalidad entre ambos grupos. .

La eficiencia de los inhibidores no ha
rido hasta ahora formalmente demostrada
en el hombre. La ineficacia de estos inhibi-
dores que se suministran por via intraveno-
sa se podria exphccu' por el hecho de que
las enzimas pancredticas se hace por la via
linfatica.

Muchos trabajos hematolégicos han
demestrado que estos inhibidores de enzi-
mas aumentan el riesgo porque producen
accidentes tromboembdlicos Hurean (4) ex-
plica anctando la actividad —ontiplasmina
que evitaria la fibronolisis. Por otra parte,

J.E.C.

anctamos nosotros que, en la pancreatitis
cquda se presenta un sindrome de coagula-
cién irtravascular diseminada. La experi-
mentacién en el perro, mostré resultados muy
interescntes cuando se hacia un tratamiento
cen heparing; la mortalidad descendié des-
de el 100% a solamente 42%.

OTROS TRATAMIENTOS

a— Didliiss peritoneal. No ha dado los re-
sultados esperados.

b.— Radioterapia. Wachfeild (3) ha realiza-
do tratamientos con éxitos requlares.
Se funda en el hecho de provocar una
inhibicién de las secreciones pancred-
ticas.

Refrigeracién local que produciria una
inhibicién de las secreciones pancred-
ticas. Este método fue empleado por
Lévy (5) con muy buenos resultados.

REFERENCIAS

1..— Baden H., Jordal K., Lund F. Za-
chariae F. A doubleblind controlled
clinical trial of Trasylol. Act Chir.
Scand. Suppl. 378, 97-100.

2.— Skyring A. Treatment of acuie pan-
creatitis with Trasylol. Report of con-
trolled therapeutic trial. Brit. Med. J.
1965, 2, 627.

3..— Wachfeild V., Vitez M. X-ray therapy
for acute pancreatitis. Am. J. Surg.
1968, 116, 853.

4.— Hureau J., Vairel E., Rabi C., Forlot P.
La :tr1ps1ne c1rcu1anie dans les pan-
creatitis aiguss experimentales. Sa
mis en evidence. Tercer Congr. de
la Soc. Europ. de Chir. Exp. Munich,
Brendel et Rossmer, 1968. Cit. por
Huguier M. et De Lagausie P. Les
Chiers du Coll. de Med. des Hop. de
Paris, 1969, 11, 904.

5.-—Lévy E., Mqlafosse M., Loygue J. La
refngerahon local moderée des vis-
céres digestives et des syndromes
pancrétaquies aigus. Ann Chir., 1965,
19, 171,
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Las Prostaglandinas (-)

Kursrok y lieb en 1930, observaron
que el liquido seminal humano meodificaba
la contractibilidad de fragmentos de miome-
trio humamo. Posteriormente Goldblatt en In-
glaterra y Von Euler en Suecia, demostra-
ron que el liquido seminal humano y de al-
gunas ofras especies animales, tenion un
fuerte poder estimulante sobre el musculo li-
so intestinal. El principio activo de naturale-
za lipidica fue denominado prostaglandina
por Von Euler en 1935,

Después de este descubrimiento, los es-
tudios posteriores fueron numerosos y fruc-
tiferos; el aislamiento, el estudio quimico y
sus propiedades farmacoldgicas fueron logra-
das en estos tltimos afios.

ESTRUCTURA QUIMICA Y NOMEN-
CLATURA.— Las PG son dcidos grasos no
saturados con 20 4tomos de carbono, com-
portando dos cadenas laterales fijadas so-
bre un anillo ciclopentano. Todas derivan de
un esqueto comun, el 4cido prostanoito.
Hasta hoy se han identificado 14 PG natu-
rales: El, E2, E3, Al, Bl, B2, F]} alfa, F2 (Ilf(l,
F; alfa, 19—OH A,, 19—OH A,, 19—OH B,,
19-—OH B.. Estas son clasificadas en 4 se-
ries designadas por las letras E, F, A y B,
segun la estructura quimica del anillo ciclo-
pentanoico y todas tienen un grupo OH so-
bre el carbono 15. La cifra que acompaiia a
la letra de la serie nidica el niimero de do-
bles ligaduras sobre las cadenas laterales,
asi la PGE, tiene una doble ligadura en
trans C13—C14.

REPARTICION TISULAR.— Las PG (so-
bre todo la E y F) se encueniran en el ani-
mal y en el hombre. Las concentraciones més
altas han sido encontradas en los testicu-
los de la oveja y del hombre (100 mcg/ml.),

{(*) Matuchansky y Matuchansk Ch. Les
Cahiers de Médicine 8, 525, 1972.

JLE. C.

en este liquido seminal se encuentran los
cuatro tipos de prostaglandinas. Un reciente
método de extraccién ha permitido encontrar
PG en la sangre circulonte del hombre o
concentracién media de 1.6 mcg/ml.

EFECTOS BIOLOGICOS.— Tiene mil-
tiples efectos biolégicos y farmacolégicos.
Las numerosas acciones bioldgicas de las
PG son sinénimos de acciones fisiolégicas.

1.— APARATO CARDIOVASCULAR
A.— Vasos

Las prostaglandinas de los grupos E
y A tienen un fuerte efecto vasodilatador a
nivel de las arterias periféricas. Solamente
los vasos de la mucosa nasal del perro y de
la placenta humana responden con vaso-
constriccién.  El efecto vasodilatador en el
hombre explica los efectos observados en el
curso de la perfusién intravenosa: rubor de
la cara, olas de calor, cefaleas y caida de
la presién arterial sistémica.

B.— Corazén y presién arterial

In vivo en la mayor parte de las espe-
cies animales las PGE y PGA tienen un efec-
to hipotensor sistémico que no es abolido
por la atropina, los antihistaminicos o los
betabloqueadores. La accién hipotensora se
halla ligada a una calda de la resistencia
periférica. La fuerza contractil y el débito
cardiaco aumenta, mientras que la resisten-
cia vascular pulmonar no varia significativa-
mente.

Las PG aumentan la frecuencia cardic-
ca, pero este efecto desaparece con los be-
tabloqueadores, persistiendo el efecto hipo-
tenso.
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2.— APARATO RESPIRATORIO

Un estudio recientemente efectuado en
el cobaye, ha mostrado que el PGE, tiene la
misma accién broncodilatadora que la iso-
prenalina y que en aerosol es 10 a 100 ve-
ces mas activa. También se ha observado
que suprime el efecto broncoconstrictor de
la histamina y de la estimulacion vagal. La
PGF: alfa disminuye la compliance pulmo-
nar y la ventilacién alveolar. En el hombre
la PGE, suministrada en aerosol tiene un efec-
to broncodilatador poderoso en los asmati-
cos, aumentando signiifcativamente el VEMS.

3.— ORGANOS DE LA REPRODUCCION

A.— Accién sobre el aparato
genital masculino

El liquido seminal humano posee 13
PG diferentes a concentraciones elevadas.
Son formadas y secretadas por las vesicu-
las seminales, pero su rol exacto sobre el
aparato genital masculino aiin no es bien co-
nocido. Se piensa que contribuyen a la vaso-
dilatacién de los érganos genitales en el
curso del coito y favorecen la contraccién de
lez musculos lisos en el momento de la eyo-
culaciéon. Ademds que parece que intervie-
nen en la fertilidad masculina.

B.— Accién sobre el tero y las trompas

Se sabe que el liquido seminal modifi-
ca la contractibilidad de fragmentos aisla-
dos de micmetrio humeano, esos efectos se
deben a las PG. Cuando se depositan las
FG en el fondo de saco posterior de la va-
gina, se observa un aqumento del tono uteri-
no, no por accién local, sino por su paso a
la circulacién sanguinea a través de la mu-
cosa (ha sido comprobado con PG marcada).
s posible que esta accién facilite el ascenso
de los espermatozoides hasta la trompa.

C.— Accién luteolitica
La PGF, alfa posee accién luteolitica,
la inyeccién intramuscular en los animales
que se hallan en gestacidén produce una
destruccién rapida del cuerpo amarillo.

D.— Menstruacion

La sangre menstrual de la mujer con-
tiene un principioc estimulante de la fibra

muscular lisa. Estas PG son sintetizadas en
el endometrio en el curso mismo de la mens-
truacion.

D.— Accién sobre el utero gravido

Los PGE., F,; dalfa, F; dlfa se hallan
presentes normalmente en el liquido amnié-
tico. En el curso del trabajo del parto tienen
una accién poderosa. Han sido usadas por
perfusién intravenosa para desencadenar el
parto. La via oral ha dado también muy
buenos resultados.

También las PG son capaces de provo-
car el aborto desde la novena hasta la vein-
tiocho semana de embarazo. En casi todos
los casos se ha comprobado el aborto com-
pleto sin retencién placentaria. En otras cir-
cunstancias aiin mds precoces del embarazo,
el suministro de PG produce la expulsion
del huevo fecundado mediante la destruc-
cién del cuerpo amarillo. Actualmente se ha
visto que pueden ser utilizadas como con-
traceptivos post-coito.

E.— Sistema Nervioso Central

Las PG actian sobre las neuronas del
S. N. C. Una liberacién de PG se produce es-
ponténeamente en la superficie del cerebro
y de la médula asi como en la superficie del
cértex cerebeloso y en los ventriculos
cerebrales. Scn también constituyentes nor-
males del liquido cefalorraquideo y su
liberacién qumenta por accién de las 5§ hi-
droxitriptamina y por la estimulacién nervio-
sa aferente.

No se sabe si actian como intermedia-
rios quimicos pre o post sindptica.

f

5.— NERVIOS PERIFERICOS

Una liberacién de PG sobre todo E v
F ha sido puesta a nivel de numerosos teji-
dos después de la estimulacién de las ter-
minaciones nerviosas correspondientes a ca-
da uno de esos tejidos (estomago, diafrag-
ma, bazo, médula suprarrenal, etc.). A nivel
del iris la sustancia lipidica vasodilatadora
denominada irina, es responsable de la con-
traccién pupilar observada después de la es-
timulacién antidrémica del trigémino; esa
sustancia ha sido identificada como una PG.
La inyeccién en la cdmara cnterior del ojo
de PGE; y PGE; produce una miosis atropi-
norresistente.
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6.— TUBO DIGESTIVO
A,— Misculo liso

Las PG tienen un efecto estimulante so-
bre la musculatura digestiva. Sus efectos va-
rian seqin la especie animal, asi por ejem-
plo producen del misculo longitudinal del
ileon de la rata, pero inhiben la motricidad
intestinal antral del perro. En el hombre, el
suministro oral de 2 mg. acelera la veloci-
dad del trénsito ileal y célico.

B.— Secrecién gasirica

En el animal son poderosos inhibido-
res de la secrecién gdstrica basal o estimu-
lada por la pentagastrina o histamina. En
el hombre varia sequn la via de suministro,
asi la PGA, disminuye la secrecién dGcida
estimulada por la histamina.

7.— RINONES E HIPERTENSION ARTERIAL

Las prostaglandimas de los qrupos E v
A tienen un poderoso efecto diurético y na-
triurético. La natriuresis es secundaria a una
disminucién de la reabsorcién tubular del
sodio.

La prostaglandina E,; inhibe in vitro, la
estimulacién de la actividad de la adenilci-
clasa provocada por la vasopresina. El ais-
lamiento a partir de la medular renal de un
principio hipotensor denominado medulina
{identiifcado como PGA,) ha sido el punto
de partida de numerosas especulaciones so-
bre el rol de las PG en la regulacién del
débito renal y sobre la etiologia de la hiper-
tensién arterial. En el curso de la hiperten-
sién arterial la perfusién intravenosa de
PGA; baja notablemente la presién sitoli-
ca y diastdlica. La PGA: reqularia el débi-
to somguineo renal, modiifcando su repar-
ticién en el parénquima. Aumenta el flujo
coritcal y reduce el flujo medular, provocom-
do de esta monera una disminucién del agqua
y del sodic en el asa de Henle. Con este
hallazgo se deduce que, LA HIPERTENSION
ARTERIAL DE ORIGEN RENAL SERIA SE-
CUNDARIA A UN DEFICIT EN PGA..

Las relaciones entre prostaglandinas y
el sistema renino—angiotensina no son aun
bien conocidas, pero se admite que la libe-
racién de renina lo mismo que la libera-
cién de aldesterona inducida por la angio-
tensina, depende del sistema adenil-cicla-

sa y se ha sugerido que las PG podrian re-
gular localmente la secrecién de renina.

8.— EFECTOS METABOLICOS DE LAS PG

A.— Tejido adiposo y metabolismo de los
Gcidos grasos libres.

La PGE; es un poderoso inhibidor de
la lipolisis en el tejido adiposo humamo y
animal, pero depende de la dosis. A dosis
débiles estimula por via endovenosa la li-
polisis basal por intermedio del sistema ner-
vioso simpdtico. Esta intervencién parece ser
desencadenada por la hipertension arterial
pero el efecto lipolitico es inhibido por los
agentes beta-ganglio-bloqueantes. A dosis
mds fuerte es por el contrario una inhibido-
ra de la lipolisis inducida por ciertas hor-
monas.

B.— Metabolismo de los hidratos de carbono

La PGE, en perfusién intravenosa ele-
va la glicemia, pero este efecto es suprimido
por la extirpacién de las suprarrenales, lo
que hace suponer que su accién es secunda-
ric @ una liberacién de catecolaminas. La
inyeccién de PG en el perro no modifica la
actividad insulinico plasmdtica, lo mismo
ocurre en el hombre.

9.— PLAQUETAS SANGUINEAS

In vitro se ha observado una inhibicién
de adhesviidad y agregacién de las plaque-
tas. La PGE; suprime las modificaciones in-
ducidas por el ATP y la noradrelina sobre
la movilizacién electroforética de las plaque-
tas. Ademds, esa misma prostaglading inhi-
be la formacién de trombos plaquetarios en
las arterais cerebrales en el conejo.

MODO DE ACCION

1.— ;SON LAS PROSTAGLANDINAS HOR-
MONAS CIRCULANTES O TISULARES?

Muchas observaciones han demostrado
que las PG pueden ser liberadas por tejidos
donde éllas han sido formadas. Pueden ser
liberadas en la sangre desde numerosos teji-
dos después de una estimulacién adrenér-
gica.

Después de la absorcién vaginal, pue-
den aparecer en la circulacién y estimular



14

CUADERNOS DEL HOSPITAL DE CLINICAS

la musculatura lisa del aparato genital. Sin
embargo, las PG de las series E y F es po-
co probable que actiien como hormonas cir-
culantes, y son inactivadas poco o comple-
tamente después de su travesia hepdtica o
pulmonar. Este grupo E y F se comportarian
como hormonas tisulares, que ejercen su ac-
cién muy cerca del lugar de su biosintesis,
pero seria diferente la situacién de la PG
A; y A que son menos rdpidamente meta-
bolizadas, pudiendo actuar en forma pare-
cida a las hormonas circulontes.

2—PG Y SISTEMA ADENIL-CICLASA —
AMP CICLICO

Numerosos trabajos sugieren que las
PG ejercerian gran parte de sus efectos por
intermedic del sistema adenil-ciclasa-AMP
ciclico. En ciertos tejidos inhibirion a la ade-
nil-ciclasa, enzima que asequra la conver-
sién del ATP en ADP ciclico. Entrarian en
competencia local con la accién de las hor-
monas donde el AMP ciclico seria el media-
dor de una escala tisular (sequndo mensaje-
ro hormonal). Sobre estas bases ha sido pro-
puesto un mecomismo fisioldgico de “feed

back” negativo, regulando la accién de las
hormonas a nivel de los tejidos. Las hormo-
nas actuarian por intermedio del AMP cicli-
co, provocando la liberacién de PG que por
su accién inhibitriz sobre la adenil-ciclasa,
limitarian la accién local de la hormona. Es-
te mecanismo tom interesante permitiria con-
ceder a las PG un rol fundamental en fisiolo-
gia y en la patologia endécrina, Si el cami-
no de este andlisis es correcto, se podria
perfectamente explicar la accién sobre todos
les hechos siguientes: inhibicién de la lipoli-
sis, inhibicién de la secrecién géstrica, efec-
tos sobre el sistema nervioso central. La teo-
ria del “feed back negative” no podria me-
nos que generalizarse o todos los efectos bio-
légicos de las PG. En muchos tejidos los PG
estimulen la adenil-ciclasa y aumentan la
concentracién local de AMP ciclico; este me-
canismo explicaria la estimulacién de la es-
teroidogénesis, la inhibicién de la agregacién
plaquetaria o la estimulacién de la secre-
cién intestinal de agua y de electroliticos.

En definitiva, la hipétesis de un modo
de accién dnico de las PG sobre el sistema
adenil-ciclasa~-AMP ciclico no puede acep-
tarse de una manera general.

NMAAAAAAAAAAA
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FISIOPATOLOGIA

la Litiasis Biliar

Las causas que inetrvienen en la lito-
génesis, pueden ser divididas en dos grupos:
a) modificacién de la composicién de la bi-
lis hepética y vesicular; b) aiteraciones de
la propia vesicula biliar.

MODIFICACION DE LA BILIS.— La bi-
lis normal contiene en solucién verdadera,
muchas substancias hidrosolubles como las
sales minerales y la bilirrubina; también con-
tiene substoncias en solucién micelar entre
ellas se encuentran las substancias liposolu-
bles como el colesterol, éste se halla solubi-
lizado en un medio acuoso por presencia
de micelas mixtas constituidas por sales bi-
liares y lecitinas, formando substancias bi-
polares que por la existencia de agrupamien-
tos hidréfobos fijan colesterol, mientras que
por sus agrupamientos hidréfilos son solu-
bles en agua. La tasa de esos componentes
no pueden variar sino dentro de limites muy
estrechos.

Como en todas las soluciones un exce-
so de solutos produce la precipitaciéon de
ellos, esta observacién hace comprender
la accidn de uno de los mecanismos
que intervienen en la formacién de los
célculos de bilirrubina en el curso de las
hemdlisis, asi como la formacién de cdleulos
de calcio cuando este elemento se halla en
concentracién elevada en la bilis.

El colesterol que entra en la composi-
cién del 80% de los cdlculos biliares, se ha-
lla en la bilis normal a una concentracion
prééxima a la saturacién. Su solubilidad de-
pende de la concentracién de sales biliares
y lecitina cuya relacién entre sales biliares -
colesterol es siempre superior a 10 y la re-
lacién fosfolipidos ~ colesterol es igual o su-
perior a 3.

J.E.C.

La solubilizacién completa del coleste-
rol depende de las constantes de concentra-
cién que tiene la bilis hepdtica y vesicular.
La secrecién de una bilis sobresaturada de
colestercl se observa en ciertas poblaciones
indias dcl S. E. de EE. UU,, en éllas la litio-
sis biliar es muy frecuente, habiéndose com-
probado una neta reduccién de la concentra-
cién de los dcidos biliares, reduccidn que
atafie a los dcidos célico y descoxicdlico,
que sericn posiblemente los responsables de
la disminucién de las sales biliares. También
ho sido encontrada una disminucién de lo
tasa de fosfolipidos en un 30% de las bilis
litiasicas.

El hecho importante es saber la causa
por la que un organismo secreta una “bilis
litbgena”. El higado macroscopicamente y
microscépicamente en esas circunstancias es
siempre normal, pese a que desarrolla un
metabolismo anormal.

Cuando la produccién de bilirrubina es
excesiva, se produce un paso de bilirrubina
libre de bilis por tonto, no hidrosoluble,
ademds una infeccién biliar provocada por
la escherichia coli puede desconjugar a la
bilirrubina, produciendo una precipitacién de
ésta.

Los estudios isotdpicos han mostrado
que el metabolismo del colesterol es contro-
lado en forma diferente por cada especie
animal, pero en el hombre existen grandes
variaciones de tipo racial, asi tenemos que
la peblacién africana de los Massai se halla
protegida de la litiasis biliar y del eteroma,
por meccnismos metabélicos que frenan el
poder de la sintesis del colesterol, este siste-
ma no se encuentra en las poblaciones eu-
ropeds.
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La sintesis de las salas biliares obede-
ce a mecanismos de autorregulacién, pero
sin embargo tiene una gran dependencia de
la funcién del ciclo enterchepdtico. También
es importante saber que la excrecién de las
lecitinas depende de las sales biliares, su-
friendo dlteraciones cuando desciende la ta-
sa de las sales biliares. Un régimen sin gra-
sa provoca en la bilis una disminucién de
lecitinas y sales biliares.

MODIFICACIONES VESICULARES. —
La vesicula biliar juega un indiscutible pa-
pel en la litogénesis, debido a su poder de
conceniracion de la bilis, a los trastornos de
su motilidad y a la calidad del mucus que
secreta.

La reabsorcién vesicular de agua pue-
de estar incrementada, de esa manera la
concentracion de colesterol se eleva. Como
una cierta proporcién de lecitinas franquea
la mucosa vesicular, puede considerarse co-
mo un hecho que favorece la precipitacién
del colesterol.

Con relacién a la disminucién de las
sales biliares, existen muchas causas que la

producen: las grandes moléculas de glico-
proteinas del mucus fijan las sales biliares
y disminuyen la capacidad que tienen de for-
mar micelas. Una vesicula aténica y grande,
excluye a una gran cantidad de sales bilia-
res, provocando alteraciones funcionales en
el ciclo entero-hepdtico semejantes a la que
se produce con una fistula biliar. También
se piensa que las modificaciones hormonales
que acompafiom al embarazo, a la fase Iu-
teal del ciclo menstrual, a las disfunciones
que crean las histerectomias, disminuyen no-
tablemente la contractilidad vesicular. Tam-
bién tendrdn igual accién las gastrectomias
y vagotomias.

La vesicula biliar favorece la cristali-
zacién y el crecimiento de los célculos. Las
células descamadas de la mucosa sirven de
nucleos al proceso de formacién de un cdlcu-
lo. También es indudable la participacién del
mucus,, cuyo incremento eleva la viscosidad
de la bilis, pudiendo formar verdaderos con-
glomerados situados en las anfractuosidades
de las paredes de la vesiicula sobre cuya su-
perficie se depositan cristales de colesterol.
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NEFROLOGIA

UN TEST SENCILLO PARA
DE LA ARTERIA RENAL (*)

Si después de suministrar endovenosa-
mente una substancia radicopaca eliminable
por la via renal, se provoca una fuerte diu-
resis inyectando unos 40 g. de ureq, la ima-
gen de las cavidades renales serd répida-
mente lavada en el rifién normal (por accién
del flujo hidrico), en cambio, en el rifién que
presenta una estenosis de su arteria rendl,
el medio opaco permaneceré durante més
tiempo debido a la menor eliminacién de
agua. Este método puede facilitar el radio-
diagnéstico de la hipertensién arterial de la
zona renal.

Recientemenet, M. Laval-Jantet y J.
Bernard del Hosptial Broussais de Paris re-
comendaron usar solamente 30 g. de urea
para evitar la cefalalgia que se presenta des-
pués de un suministro de 40 g. de urea.

(*) Rassegna XLVII-—3-—27, 1971.

EVIDENCIAR LA ESTENOSIS

LEC,

La ejecucién del test es sencilla: des-
pués de tomar una radiografia en blanco, se
inyecta por via endovenosa una solucién
yodada de contraste (40 a 80 ml. de acuerdo
al producto que se emplee). Luego, se sacan
varias radiografias durante los 5 minutos
que siguen a la inyeccién, luego, al décimo
minuto se obtiene la dltima radiografia de
la serie. Si la dltima radiografia presenta una
buena opacificacién, se hace una perfusién
de 30 g. de urea en 250 a 400 ml. de suero
isoténico. Durante la perfusién que no debe
durar mds de diez minutos, se sacan radio-
grafias, una cada 5 minutos hasta que se ob-
serve la desaparicién de la imagen radio-
opaca de las cavidades pielocaliciales. En
condiciones normales éstas se lavan al cabo
de unos 20 minutos, pero cuando existe una
estenosis monolateral de la arteria renal, el
lavado se logra recién después de los 30 a 40
minutos,
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OTORRINOLARINGOLOGIA

LAS OTITIS BAROTRAUMATICAS (¥)

Las ofitis barotraumdticas son las ma-
nifestaciones patolégicas provocadas por las
variaciones inhabituales de la presion del
medio ambiente (gaseoso o liquido). La alte-
racién generalmente se localiza a nivel del
cido medio, pudiendo también sufrir la le-
sién el oido interno.

FISOPATOLOGIA: En el curso de la
variceién de la presién del medio ambien-
te, el primium movens de la ofitis barotrau-
mdtica, es la disfuncién de la trompa de
Eustaquio, produciendo la ruptura del equi-
librio entre la presién contenida en el inte-
rior de la caja del timpano y la del aire ex-
terior.

CLINICA: Desde el punto de vista cli-
nico se distinguen tres formas: ofitis aguda,

subaguda y crénica. Esta dltima forma cré-

nica se denomina también enfermedad baro-
iraumatica del aviador.

Tedricamente el piloto no se halla ex-
puesto a los barotraumatismos agudos dada
la velocidad de los descensos, pero puede
alguna vez sufrir de un episodio agudo.

{(*) La revue du Prat.
2821.

18, 21 jun. 1972,

0

J.E.C.

TRATAMIENTO.— El tratamiento es va-
riado segun se trate de una forma aguda,
subaguda o crénica. En las formas agudas
se impcne como primera medida el paro de
la actividad profesional hasta la curacién.
En el periodo de congestién simple, la pres-
cripcién de una terapéutica antinflamatoria
y antibiética es bastamte efectiva, porque se
tiende a reducir los fenémenos de edema y
riesgo de una infeccién sobreaiiadida. En
cicranstancias cuando se trata de tipos mds
graves se aconseja hacer una puncién trams-
timpénica, siempre que no ha habido una re-
sorcién del exudado. Si pese a esta medida,
la coleccién continda, se debe buscar un dre-
naje continuo.

En caso de tratarse de una forma aguda,
se debe buscar con cuidado la presencia de
un factor rino~faringeo, porque es siempre el
crigen de este tipo de ofitis. La busqueda de
una permeabilidad nasal defectuosa debe
ser realizada como una de las primeras pro-
videncias. Como tratamiento habra que ase-
gurar la aireacién de la caja del timpano
mediante un drenaje transtimpdnico.

En el caso de formas a repeticién fre-
cuentemente todo intento terapéutico falla.
Los intentos quirirgicos puede mejorar la le-
sién, pero frecuentemente entrafian una inep-
titud profesional posterior.
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OFTALMOLOGIA

TRATAMIENTO DEL DESPRENDIMIENTO DE LA RETINA (*)

UTILIZACION DE LA FOTOCOAGULACION

La fotocoagulacion no constituye un es-
peciifico tratomiento para el desprendimien-
to de la retina. Esta nueva arma terapéutica
se usa para la prevencién del desprendi-
miento de la retina y eventualmente para
después del acto quirargico.

El desprendimiento idiopdtico de la re-
tina es la separacién de la coroides y el epi-
telio pigmentario de las capas internas de la
retina. Estos elementos disociados se hallan
separados por la presencia de un liquido pa-
tolédgico que impide una posterior unién es-
pontdnea de las capas separadas.

El tratamiento de este accidente es
esencialmente quirtrgico y tiene por fin el
de ocluir las soluciones de continuidad (des-

(*) La revue du prat. juin 1972, 18, 2777.

I.E. C.

garrones) de la retina que pueden ser per-
fectamente reveladas y localizadas mediante
observacién oftalmoscépica. La oclusién de
estas rasgaduras se realiza mediante selec-
cién de varios procedimientos, siendo los
mds empleados, la diaterma y la criocoagu-
lacién,

La fotocoagulacién con luz convencio-
nal (xenon) o con luz monocromdtica (laser),
no constituye un tratamiento propicmente di-
cho para el desprendimiento de la reting,
porque solamente sirve como complemento
eventual después de ciertos tipos de inter-
venciones.

La estadistica actual establece que la
cifra de curacién se halla comprendida en-
tre el 75 y el 85 por ciento de los casos ope-
rados.

Problema Acfual: La Aferoesclerosis

Un boletin de la O.M.S., muestra que
en 1964 en los Estados Unidos de N. A.
(USA), las enfermedades cardiovasculares
causaron la muerte en una proporcién de 478
personas por cada 100.000 habitantes. El mis-
mo afio, los fallecidos por cdncer sélo alcan-
zan a 151,6, los fallecidos por diabetes 16.8
Y por enfermedades infecciosas, incluyendo
la tuberculosis a 13.9 por cada 100.000 ha-
bitantes. Entre esas 478 personas fallecidas
por enfermedades cardiovasculares, 313 co-
corresponden a las fallecidas por ateroscle-
rosis de las coronarias. En ese afio (1964),
la enfermedad coronaria fue 2 veces mds

JL. E C

frecuente que el cdncer (de todo tipo y loca-
lizacién.

Posteriormente una encuesta realizada
por Spickerman de la Myo Clinic, demostré
mediante autopsias, que de cada 10 casos
de &bito, 4 correspondieron a aterosis coro-
naria. En ese mismo pais, Doyle en 1966,
realizé un estuido estadistico que mostré
que a partir de los 60 afios las manifesta-
ciones coronarais se presentan en el 1 por
ciento de las personas (1 y 2).

Las cifras actuales muestran lo siguien-
te: 165.000 muertes se produjeron por enfer-
medad coronaria en un afio, y las cifras da-
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das por la Comission Intersociety for pre-
vention of cardiovascular disease and athe-
rosclerosis (3) son de 1,8 millones de ame-
ricanos que tienen una enfermedad corona-
ria y 1,6 millones una probable enfermedad
corcnaria. Estos hechos justificen la frase de
Doyle (2). “Virtualmente todo americano
adulto es portador de cualquier lesién de
aterosclerosis de la corta o de sus ramas
principales”.

Otro aspecto importante, es el que se
refiere al qumento de la frecuencia de de-
cesos por aterosclerosis, asi tenemos que en-
tre los afios de 1950 a 1962, el nimero de
fallecidos aumenté en un 50 por ciento en
USA, 300 por ciento en Francia y 300 por
ciento en Israel. Habrian dos hechos que
explicarion esos incrementos, uno se referi-
ria a que disponemos actualmente de me-
jores medios para el diagndstico, y el otro,
a que qumento el promedio de vida del hom-
bre (En Francia en 1900, el promedio era de
45 afios, pero en 1850, fue de 62 afios).

WOCIONES UTILES PARA RETENER

Las conclusiones o las que actualmen-
te se llegaron son las siguientes:

a.— Las lesiones iniciales comienzan
en la infancia, algunos meses o afios des-
pués del nacimiento (4). Se ha constatado le-
siones de esclerosis coronaria en el 16,6 por
ciento de sujetos cutopsiados cuyas edades
variaron entre los 15 a 20 afios, y el 50 por
ciento entre los 45 y 50 afios. Mason (5) es-
tudié los caddveres de 275 aviadores muer-
ios en accidentes, en éllos el 20 por ciento
presentd una reduccién por lo menos de la
mitad del calibre de una coronaria.

b.— Las lesiones accesibles a la obser-
vacion en las autopsias hechas en personas
que pasan los 50 afios, mostraron lesiones
evolutivas complicadas: hemorragias subin-
iimales, infilrados lipidio-proteico—calcdreos
y trombosis. Con esas lesiones es muy poco
probable que se pueda consequir regresio-
nes. Esas no fueron lesiones iniciales que
son muy diferentes a las sefialadas. Entre
estas se sefiala el papel importante del “trau-
matismo espacial” que Friedmon y Rosen-
man sefialara (6) ese seria responsable de
las primitivas lesiones que serian minimas
soluciones de continuidad en la capa elds-
tica coronaria, proceso que se iniica en los
nifics. Dentro del concepto préctico, tenemos
que admitir que este proceso tiene muy po-

ca probabilidad de ser modificado. La reac-
cién histoldgica a estos factores mecdnicos
consiste esencialmente en el engrosamiento
de la intima por proliferacién de las células
endoteliales y de los fibroblastos de las ca-
pas subyacentes. Paralelamente, existe un
exceso de depdsito de mucopolisacdridos y
este hecho marca una de las lesiones mas
precoces de la enfermedad, posteriormente
continuada por la aparicién de las altera-
ciones lipidicas. Los procesos de prolifera-
cién celular y comienzo de los depositos de
muccpclisacdridos se complican a la larga
con la aparicion de capas lipidicas.

Resumiendo, tendriamos que, la lesién
inicial de la aterosclerosis humoma es inde-
pendiente de la acumulacién de lipidos y de
colestersl, ademds desvinculada de los pro-
ceso dependientes de la coagulacién san-
guinea. Estos nuevos conceptos rompen los
tradicionales conceptos terapéuticos basados
en recomendaciones dietéticas pobres en
grasas.

Ademdas de todo lo expuesto, se toma
muy en cuenta el aspecto hidrdulico relacio-
nado con la circulacién de liquidos someti-
dos « cierta presién, que constituyen un fac-
tor atn mucho mds importante que la tasa
elevada de lipidos séricos. Sequn Kendall
(7). es cierio que la tasa elevada de lipidos
séricos puede acelerar el incremento de los
depddsitos grasos en las regiones arteriales
lesionadas; en esas condiciones si que jue-
gan su papel verdadero en el establecimien-
to de la lesién Homada “adulta”.

El siguiente cuadro tomado de Strong y
Mc Gill ((8) nos esquematiza el problema ya
descrito:

1 a 10 afios... Engrosamiento miisculo elds-
tico de la intima.
Alteraciones del metabolis-
mo graso.

Placa fibrosa.

Lesién complicada de depé-
sitos fibrinosos, ulceracién,
fibrosis, calcificacién.
Exteriorizacién clinica de la
enfermedad.

11 « 20 afos...
21 a 30 afos...
31 a 40 anos...

4] o 50 chos...

Por todo lo anotado, esta enfermedad
cuenta con numerosos factores que es preci-
so tomar en cuenta.

EDAD.— Se exterioriza con mdéxima fre-
cuencia por encima de los 50 afios.
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Sexo.— Las mujeres son menos propen-
sas, pero esa menor propensién declina con
el climaterio y con la ovariectomia. El rol pro-
tector eventual de las hormonas ovdricas de-
pende ademds de otros factores secundarios.
La mujer negra tiene menor probabilidades
de tener aterosclerosi que el hombre negro,
pero a éste le aventaja el blanco. En rela-
cion a esta observacioén, existen factores so-
breafiadidos que son mds frecuentes en los
blancos: hipertensién, obesidad, diabetes, hi-
percolesterolemia.

Diabetes.— Es interesante referirse al
trabajo de Herman y Gorling (9), éllos en 77
casos de angina de pecho cuya edad me-
dia era de 40 afios, encuentran 13 casos con
curvas de glicemia alteradas, y sobre los
64 casos restontes encontraron 42 hipergli-
cemias provocadas y 21 casos con curva de
tipo diabético.

Las hiperlipoproteinemias.— Fredricson
considera 5 tipos para establecer una clasi-
ficacién correcta.

El mixedema y la hiperuricemia.— Es-
tos dos factores deberdn tenerse muy en
cuenta. El mixedema siempre se acompafia
de una aterosclerosis severa, Vanhaelst, Ne-
ve vy Bastenie aportom una nocién clinica im-
portante, mostrando que la tiroiditis linfocita-
ria o mixedema preclinico, puede descubrir-
se en un 30 por ciento de los coronarianos.

Gertler, Garn y Levine (10), muestran un
exceso significativo de dcido vrico en los su-

jetos jovenes con dafeccidn coronaria. Exis-
te evidentemente una correlacién entre hi-
peruricemia y aterosclerosis.

La raza— Es un factor evidente que
siempre tiene un gram valor estadistico.
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En qué Consiste la Hemodindmica Intracardiaca? ()

{Continuacidn)
IIl. CURVAS ARTERIALES
a Morfologia

A partir de la abertura de las sigmoi-
des, la curva arterial es superponible a la
curva de la presién ventricular, hasta la aber-
tura de las sigmoides que estd marcada por
un pequeiio accidente. Después la curva se
separa de la curva ventricular y presenta
un descenso hasta la sistole siguiente.

b) Cronologia

Es la misma que para la curva ventri-
cular.

c) Cifras de presién en mm. de Hg.

| Pres. Sist. | Pres. Dist.|Pres. Med.
Art. Pulm. 25 10 15
Art. aort. 125 | 60-80 80

La presién media de la orteria pulmo-
nar tiene gran interés en la investigacién de
una hipertensién pulmonar.

IV. LOS GRADIENTES DE PRESION

Son medidos mediante registro simul-
tdneo o sobre una curva de retiro (registro

{*) Hemodinédmica intracardiaca. J. M.
Fauvle, A. Pasternac. Revue de Med.
de Toulouse, IV, 10, 1968.

J E C

continuo realizado retirando la sonda a tra-
vés de las cavidades).

a) A nivel auriculo ventricular:

Durante la didstoles la auricula y el
ventriculo constituyen una misma cémara de
llenado. La aparicién de un gradiente dias-
télico auriculo ventricula traduce la existen-
cia de un obstéculo al llenado.

Durante la sistole la presién es més
elevada en el ventriculo y la disminucién o
desaparciién del gradiente sistélico ventricu-
lo auricular, traduce un reflejo ligado o una
insuficiencia valvular.

b) A nivel sigmoide:

Las presiones sistdlicas son idénticas
en el ventriculo v en la arteria que formeam
una misma cdmara de eyeccién. La apari-
cién de un gradiente sistdlico ventriculo—ar-
terial, traduciria la existencia de un obstécu-
lo a la eyeccién (estenosis en la via pulmo-
nar o adrtica).

Durante el didstole, existe un gradiente
arterio—ventricular, La disminucién o la des-
aparicién de ese gradiente traduciria unc in-
suficiencia sigmoidea.

EL ESTUDIO DE LOS GASES DE
LA SANGRE

La medida de la saturacién del oxige-
no de diferentes muestras de sangre obteni-
das en las diferentes cavidades cardiacas
(en el curso de un cateterismo o solamente
medionte la puncién de una arteria periféri-
ca) muestra:
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—Que se debe obtener sangre de la
arterio pulmonar para tener un resultado de
la mezcla de somgre venosda,

—Que la saturacién de la sangre ar-
terial es homogénea entre los capilares pul-
monares y sistémicos.

La comparacién de esas dos muestras
de sangre permite conocer mediante cdlcu-
lo, la diferencia arterio-venosa de oxigeno
y ademds la evidencia que pueda haber de
la existencia de cortocircuitos (izq mmssp-de-
rech. o derechwmmmbizq) y el cdlculo de
su débito.

CALCULO DEL DEBITO CARDIACO

Débito cardiaco es la cantidad de san-
gre expulsada por cada ventriculo en un mi-
nuto. Este cdlculo se efectua asi:

a.— Mediante la aplicacién del princi-
pio de Fick para el oxigeno

vo?
Ca O* — Cv O?

Q — débito cardiaco en litros/minuto.

VO? = consumo de oxigeno en cc./min.

Ca 02 — Cv 0?2 = diferencia arterio-
venosa en ml. de oxigeno para 100 c.c. de
sangre.

b.— Mediante la aplicacién del princi
pio de Stewart — Hamilton con inyeccién ins-
tanténea de un indicador circulante y regis-
tro de la curva de dilucién hacia abgjo.

Fl valor del débito cardiaco varia en-
tre 4 v 6 litros minuto. Relacionando con la
superficie corporal, se define el INDICE CAR-
DIACO cuyo valor es de 3,2 a 3,8 1/mn/m?

Este valor dividido por la frecuencia
cardiaca, se define el VOLUMEN DE EYEC-
CION SISTOLICA que corresponde normal-
mente a 80 a 100 ml/sistole.

OTROS CALCULOS

A partir de los datos anteriores, se pue-
den obtener las siguientes informaciones:

a.— Trabajo ventricular

Puede obtenerse a partir de la presién
media de una arteria. El rendimiento del co-
razén es de 10 a 15%.

b.— Las resistencias vasculares

Pueden ser sistemdticas o pulmonares,
y se calculan de acuerdo a la ley de Poi-
seuille.

La circulacién sistémica se caracteriza
por sus presiones y resistencias elevadas y
estables.

En la circulacién pulmonar, las presio-
nes y resistencias son més bajas y presen-
tan grandes variaciones debidas a los movi-
mientos respiratorios.

LOS VOLUMENES VENTRICULARES

—Pueden ser medidos por medio de la
cineangiocardiografia, radiocardiegrafia o
termodilucion.

—Los volimenes son idénticos a la de-
recha o a la izquierda en el curso del ciclo
cardiaco.

—F! volumen méximo se sitia al final
de la didstole: aproximadamente 200 milili-
tros (volumen telediastdlico).

—Durnate la eyeccién rapida, se ex-
pulsa el 80% del volumen de la eyeccién
sistélica.

—Después del cierre de las sigmoideas,
queda aproximadamente 100 ml. de sangre
en el ventriculo. Este residuo post-sistdlico
alcanza o la mitad del volumen telediasté-
lico.

—Durante la fase del lleno ventricu-
lar, el lleno rdpido representa el 80% del
total. El sistole auricular no representa mds
que el 7 a 8% del total. Esta proporcién au-
menta en casos de taquicardia a fin de com-
pletar el llenado.

—La fibrilacién o el flutter quricular ac-
than alterando el débito cardiaco en la me-
dida en que ellos perirban el ritmo ventri-
cular y modifican la duracién del llenado.

LA HEMODINAMICA EN EL CURSO
DEL ESFUERZO

Las presiones sufren pequefias modifi-
caciones.

La presién sistélica se eleva en el ven-
triculo izquierdo y en la aorta.

Las presiones pulmonares varian poco
por el hecho de que existe una disminucién
de las resistencias arteriales pulmonares.

Las presiones de lleno quedan iguales
o bajan ligeramente.
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El débito cardiaco se eleva en unas 4
a 6 veces.

El cumento del débito estd ligado esen-
cialmente al aumento de la frecuencia, élla
se hace sobre todo a expensas de la durc-
cién de la didstole que puede disminuir a
mds de la mitad.

El volumen sistélico se eleva ligera-
mente y puede alcanzar los 120 ml. los que
dependen del residuo post sistélico que pue-
de decrceer los 50 6 60 ml.

TERAPEUTICA

EMPLEO DE LOS INHIBIDORES
OXIDASA (*)

La mono-amino-oxidasa (M.A.O.) es
una enzima que asequra la desanimacién
oxidativa de las aminas biégenas, entre
ellas, tres son las que forman el grupo de
las catecolaminas: la dopaming, la noradre-
nalina y la adrenalina. Existe otra que es
una amina inddlica lamada serotonina.

La M.A.O. se halla en las mitocrondrias
de numerosas células (higado, rifién, cere-
bro, intestino, ganglios simpdticos, médula
suparrenal). Es una enzima poco especifica
y susceptible de atacar a nuemorosos sus-
fratos.

Un breve resumen del metabolismo de
catecolaminas, permitird conocer las conse-
cuencias del bloqueo de la M.A.O.

Las catecolaminas tisulares son sinte-
tizadas a partir de la tirosina (que puede
provenir de la fenilalanina) de acuerdo al
esquema siguiente:

Fenilalaning——} Tirosina ——} dopa——-?,
dopamina——} noradrenalina—-—} adrena-
lina.

(*} Hazarad J. et Aimez P. Les Cahiers
du Coll. de Med. des. Hop. de Paris.
1969, 11, 921, .

CONCLUSION

Los métodos de exploracién hemoding-
mica son multiples y se hallan en constante
desarrollo. Tienen un gram interés en la préc-
tica profesional corriente por los datos que
suministra sobre las curvas de presiones,
los datos que proporciona sobre las presio-
nes y volimenes de los gases de la sangre,
sobre le débito cardiaco, etc.

Los resultados siempre deben ser con-
frontados con los datos clinicos para ser co-
rrectamente interpretados.

DE LA MONO-AMINO-

I. E. C.

Las catecolaminas sintetizadas local-
mente, asi como las que se hallan en la sem-
gre circulante, son conservadas como depé-
sitos a nivel de ciertos tejidos, en el seno de
las granulaciones cromafines, aqui las cate-
colaminas se hallan ligadas al A. T. P. en
proporciéon de 1 molécula de catecolamina
por 4 de A.TP. de esa manera se hallan
protegidas en al accién de la M.A.O. cito-
plasmica.

Dos enzimas principales presiden la
destruccién de las catecolaminas tisulares:
la catecol-O-mentil-transferasa (C.O.M.T.)
que conduce a la metadrendlina y normeta-
drendlina inactivas a ser eliminadas o sufrir
secundariamente la accién de la M.A.O. que
las llleva hasta la formacidén de écido veamil-
mandélico (VM.A)),

La otra enzima es la mono-amina—-oxi-
dasa, que conduce a la formacién de dcido
3—4-dihidroximemdélico inactivo que por ac-
cién de la C.O.M.T. se tremsforma en V.M.A.

A.— Actualmente sabemos que la inhi-
bicién de la M.A.O. produce dos érdenes de
consecuencias:

1.— Aumento del conjunto de las re-
servas tisulares de almacenamiento cateco-
lominico a nivel del pool metabélico lento.
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2.— Accién paradojal simpaticolitica,
esta parece lignda a la exageracién del
depdsito, a un defecto de liberacién de las
catecolaminas a nivel de la fibra post gan-
glionar simpédtica (La M.A.O. juego un rol
active en en transporte extraneuronal hacia
el efector); este efecto simpaticolitico es res-
ponsable de una hipotension ortostatica,
cuando se usan inhibidores de la M.A.O.,
ademds existen otras explicaciones: libera-
cién de un falso trasmitidor neuroquimico
inacitvo (octopamina), produciendo la inhi-
bicién de la sinapsis gemglionar (efecto gon-
glioplégico que no seria otro que un efecto
secundario de los inhibidores de la M.A.O.).

B— Las aminas simpaticomiméticas
que normalmente poseen un efecto “relea-
sing”, es decir un poder de liberacién de las
catecolaminas almacenadas en la extremi-
dad de las fibras post-ganglionares, aumen-
tardn su poder efector en forma considera-
ble cuando actiie un inhibidor de la M.A.O.

C.— Se sabe que la reserpina ejerce
igualmente depresién de las reservas de ca-
tecolaminas. este hecho explica el peligro
que representa su empleo junto a los inhi-
bidores de la M.A.O.

D.— La presencia de aminas biégenas
a nivel del tronco cerebral ha sido amplia-
mente demostrado y puede ser puesta en
evidencia medionte técnicas de fluorescen-
cia histoquimica. El hipotdlamo parece so-
bre todo rico en moradrenalina y serotoni-
na, mientras que la dopamina predomina a
nivel del nicleo caudado y lenticular. Igual-
mente se conoce la presencia de células se-
cretantes a nivel del rafe.

El efecto antidepresor de los inhibido-
res de la M.A.O., su accién sobre el sue-
fio, parecen ligados directamente a la eleva-
cién de la tasa cerebral de aminas bidge-
nas, en particular de la moradrenalina. In-
versamente, la clésica depresién post anfeta-
mina consecutiva al uso indiscriminado de
esas drogas, corresponderia a una baja de
la tasa de las aminas cerebrales.

La mayor parte de las investigaciones
actuales, concernientes a los inhibidores de
la M.A.Q,, tienden a distinguir accidentes
e incidentes que puedan resultar de su em-

pleo, sabiendo que estos inhibidores tienen
accién acumulativa.

I.— INDICACIONES TERAPEUTICAS

Las principales indicaciones de la
IM.A.O. son las siguientes:

A.— Psiquiatria

Medicaciones antidepresivas. La indi-
cacién no se limita a sélo los sindromes
depresivos, porque también tienen aplica-
cién en los casos de neurosis obsecionales
y algunas afecciones psicosomdticas.

Hay que tener en cuenta las numero-
sas incompatibilidades medicamentosas y
alimenticias.

B.— Medicina
Se emplea en el tratamiento de la an-
gina de pecho. Las LM.A.O. tienen accién

sedativa del dolor.

Dentro del aspecto practico, las drogas
que mds se emplean, se dividen:

Hidrazidas: Iproniazida, Nialamide, Ipoclo-
rozide.

Hidrazinas: Octamoxine, Phenelzine.
Aminas: Tranylcypromine.
EFECTOS SECUNDARIOS

1.— Efectos menores:

Sequedad de la boca, cefalea, sensa-
cién de vértigos, insomnio, tramspiracion,
constipacién, dificultad de la miccién, retar-
do de la eyaculacién, importemcia, aumen-
to de peso.

2.— Complicaciones psiquidtricas:
Tentativa de suicidio.
Reactivaciéon de la angustia y an-

siedad.

3.— Accidentes tensionales:

Hipotensién o hipertensién parxistica.
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INHIBIDORES DE LA ANHIDRAZA CARBO-
NICA EN LAS INSUFICIENCIAS
RESPIRATORIAS

J.E.C.

Pese al tratamiento que se hace con
antibidticos de alto espectro, un gran ndme-
1o de enfermos con insuficiencia respirato-
ria permanece sin mejoria, por el contrario
se hallan en estado permanente de hipoxia,
de hipercapina y de acidosis respiratoricr.

En estos casos que son frecuentes, se
recurre a tres tipos de tratamiento:

— Analépticos respiratorios.
— Substancias tampon.
— Inhibidores de la anhidraza carbénica.

Las substancias tompon pueden alte-
rar la oxigenacién.

Los inhibidores de la anhidraza cerbé-
nica producen unc fuga urinaria de bicar-
bonato y llevan una acidosis metabdlica
compensada por una hiperventilacién que
tiende a disminuir el PCOe..

Un grupo de investigadores ha realiza-
do un estudio en diez enfermos con edades
comprendidas entre los 50 a 64 afios. Todos
presentaban bronquitis crénica y enfisema.
Se les suministra diariamente 100 mg de una
droga inhibidora de la anhidraza carbénica
(Diclorphenamida). En todos los enfermos se
ha notado una mejoria neta de la ventila-
cién alveolar. En 8 de estos snefremos la
acidosis se acentuio.

El aumento de la ventilacién ha sido
obtenida por el crecimiento del ovlumen co-
rriente. En total, este tratamiento ha conse-
guido una buena mejoria de la oxigenacién,
pero con agravacion de la acidosis.

Para estudiar la accién de los inhibi-
dores de la anhidraza carbénica durante el
esfuerzo de los enfermos con insuficiencia
respiratoria, se ha contado con 8 sujetos de
40 a 61 afios que padeciom de bronquitis cré-
nica y enfisema. Siete de ellos tenian una
saturacién de oxigeno débil duramte el re-
poso ademds cinco de los mismos eran hi-
percapnicos.

Su funcién respiratoria fue estudiada
en el curso del esfuerzo utilizando una bici-
cleta ergoméirica, recibiendo cada uno de
ellos 100 mqg. diarios de un inhibidor de an-
hidraza carbénica. En todos los casos se ho-
116 un incremento de la PaOs,, la saturacién
de la hemoglobina, mientras que la PCO,,
el pH y la tasa de bicarbonatos arteriales
se hallaban descendidos.

El efecto del tratamiento sobre las va-
riaciones de PCO, y de los bicarbonatos,
puede ser explicado por la existencia de una
perturbacién de la eliminacién del CO, du-
rante el esfuerzo muscular o por una dismi-
nucién del poder tampon,

En los mismos pacientes los investiga-
dores midieron la tasa de la glucosa, del
acido lactico y del dcido piravico (en la san-
gre arterial), tanto en reposo como después
de lesfuerzo. Esos mismos pardmetros fue-
ron medidos después de un tratamiento con
inhitidores de la anhidraza corbénica.

Se pudo observar que en cada pacien-
te y para un esfuerzo dado, la tasa de dci-
do lactico era menor después del tratomien-
to. Eso indica una disminucién del meta-
belismo anaerdbico y de la deuda de oxige-
no. En cuanto al cumento de la PaO; y la sa-
turacién arterial, se puede pensar que se de-
be a una mejor oxigenacién a nivel tisular.
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CANCEROLOGIA

Los Anfigenos de los (anceres Humanos ()

~

Durante estos wltimos afios, numero-
sos trabajos se han redlizado en procura de
hollar antigenos producidos por las células
tumorales. Esos estudios pueden ser clasifi-
cados en dos grandes categorias:

a— Se refieren a los qutoanticuerpos
gue serdn inducidos por la presencia de an-
tigenos especificos de ciertos tumores como
les linformas de Burkitt, los melanomas, los
sarcomas del tejido conjuntivo. En los linfo-
mas de Burkitt se trataria de un virus de ti-
po herpético. Ninguno de esos antigenos ha
sido aislado.

b.— Otro tipo de antigenos no siem-
pre reveldaos por los hetero-antisueros, se
han estudiado en forma mds precisa. Estos
antigenos se denominan cmtigenos carcio-
noembrionarios. Estos ontigenos se hallem
presentes en los tejidos cancerosos y fetales
humanos, pero ausentes en los érganos nor-
males. El hallazgo de estos antigenos en
ciertas personas (desde luego muchos meses
después del nacimiento), seria un hecho muy
caracteristico para diagnosticar la presencia
de un cdn;cer.

Existen solamente dos antigenos quimi-
camente definidos: la alfa foetoproteina o
fetuina y el antigeno carcioembrionario de
los cdnceres digestivos. Existen otras dos
sustancias que hasta ahora han sido también
estudiadas, pero aun no completamente: la

(*) P. Burtin. Ann. de Biol. Clin. 2, 1972.

J.E.C.

sulfogliocoproteina de los cénceres y el an-
tigeno carcinofetal glial.

LA ALFA PETOPROTEINA.— O fetuina
iia side descubierta en el suelo fetal de to-
das las especies de mamiferos. Es una gli-
coproteina de movilidad alfa, abundante en
el suero fetal y que desaparece poco des-
pués del nacimiento. Es sintetizada por el hi-
gado fetal.

En el suero de ratones que tenian he-
patomas injertados, se encontré la alfa fe-
toproteina, posteriormente en el hombre que
tiene un hepatoma primitivo ce hizo el mis-
mo hallazgo, asi mismo también se hizo el
mismo encuentro en los teratomas malignos.

Hasta 1970, la mayoria de casos po-
sitivos fuercn los que correspondion a dos
lipos de cénceres, pero los resultados hom
cambiado con el uso de métodos de investi-
gacién més sensibles. La radic-inmunodifu-
sién ha probado que el 20 por ciento de los
suercs con hepatitis aguda contenicm ves-
tigios de alfa fetoproteina, este hecho tam-
bién ha sido hallado en los sueros de per-
sonas normales. Con este tipo de estudios
tendriamos que aceptar que, entre las per-
sonas portadoras de cénceres y las norma-
les, habria una diferencia sélo cuantitativa
de foetoproteinas. Como conclusién se acep-
ta que la investigacién de alfa-foetoprotei
nas tiene un buen valor diagndstico a con-
dicién de que se empleen una técnica de
sensibilidad limitada.
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EL ANTIGENO CARCINOEMBRIONA-
RIO DE LOS CANCERES DIGESTIVOS (ACE).
Es una glucoproteina de movilidad beta ha-
llada en todos los cdnceres digestvios de ti-
po glandular (colon, recto, estémago, pdn-
creas) asi como en sus metdtasis. Se halla
localizada especificamente en el polo apical
de las células bordeantes de la luz de las
gléndulas cancerosas lo que da una imagen
muy caracteristica de fluorescencia centro-
gradular. Cuando las células cancerosas
pierden su orgomizacién glandular, la ACE
es encontrada en la periferie y se comporta
entonces como un antigeno asociado a la

MI DIAGNOSTICO

Un Abogado de los Pobres

Teniamos que hablar me ha dico Clau-
dio, al solicitarme nuveamente una colabo-
racién para su revista de la vida de nues-
tros médicos, que consideraron el ejercicio
de su profesién sequn el pensamiento de
Virchow, siendo abogado de los pobres. Y,
como insinuando, ha fijado su mirada sobre
la galeria de retratos, que debajo de una
reproduccién de "La Vida” de Picasso, cu-
bren el unico especio libre de su consulto-
rio entre las virtudes de instrumental, dro-
gas, libros, donde rdpidamente los he reco-
nocido a Nicolds Ortiz, Jaime Mendoza, En-
rique Hertzog, Pedro Valdivia, Viador Pinto
Parada y Fernondo Eyzaquirre, entre otros.

Hablaremos, ahora Claudio, de un abo-
gado de los pobres que no era médico, y
que desde la esquina de uno de los diarios
de esta cuidad en una especie de consul-

membrana celular. La signiifcacién del ACE
no se halla todavia bien establecida y su
dosificacion por medio radicinmunclégico no
tendria valor clinico actual.

LA SULFOGLICOPROTEINA DE LOS
CANCERES GASTRICOS.— Se la ha detec-
tado mediomte la inmunofluorescencia en la
mucosa gdstrica fetal y cancerosa, pero tam-
bién se la ha encontrado en ciertos casos
de dulcera.

EL ANTIGENO CARCINOFETAL GLIAL.-
Este antigeno se halla presente en todos los
tumores gliales. Se trata de una lipoprotei-
na que se halla en el cerebro de los fetos.

Dr. Quispe

torio que lo lamé "Panorama Mévil”, en la
hora crepuscular, antes de llegar a la no-
che que él habité profundamente, enviaba
mensajes, algo asi como dar recetas para el
alma boliviana y, llamdndose Mario Guz-
mdn Aspiazu, firmada “Sagitario”.

Sus colegas periodistas y escritores,
en justicia se han ocupado de su persona-
lidad, mucho mas después de su muerte (co-
mo siempre) y han dejado gquirnaldas he-
chas de verdaderos sentimienios, que Sagi-
tario, como muy pocos supo forjar en los
hombres a pesar de las ostilidades amarillas
de nuestro medio embanderado de palabras.

o
4]

No es cierto Claudio, que al dejar tu
trabajo con "Ultima Hora” en el bolsillo o
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debajo del brazo, y comprender que ya no
lo leerds mds, has pensado en el consulto-
rio vacio, para el paciente angustiado, que
por muchos motivos, es el hombre medio bo-
liviano, a quien tanto comprendié “Sagita-
roi” y a quién pretendié curar?

KX ot ats
b = o

Muchos recordaremos esa su columna,
acaso mas que aquellas otras de un tiempo
sin retorno, como “Con Ldépiz de Humo”, “Al-
ma de Cdntaro”, “El Mirador”. Paulovich,
con su “Noticia de Perfil”, ahora se ha que-
dado triste sin el mas préximo de sus her-
manos.

No con el dnimo de reverenciarlo Clau-
dio, ni con el espiritu de hacer ejercicios
culturales, teniendo por referencia su honda
vida; sino, por aquello que tu comprendes
tanto, y que nos ha impulsado ha escribir

estas columnas de “MI DIAGNOSTICO”,
Mario Guzmdn Aspiazu, ha sido para nos-
otrcs, digo para nuestra generacién “Sagi-
tario”. El, mismo. Teniendo de Camus, la
conciencia del movimiento de su pensamien-
to en evolucién de contacto con la vida, su
"Panorama Mévil”, era la expresién de que
"el pensamiento se une a la experiencia de
una vida y se conforma a ella”. De alli su
limpieza y su rectitud. Me decia refiriéndose
a su diario trabajar en la prensa y la ra-
dio: "Yo sigo estaquillando”,

o ats o
bd b &

Al recordarlo, en algunas oportunida-
des, frente al micréfono, ante la méaquina de
escribir, regresando al hogar por los sende-
ros trasnochados y, sobre todo, por los gra-
tos momentos ocasionales en que comparti-
mos una noche bohemia, no puedo dejar de
pensar en Leén Bloy, Mahatma Gandi y Ar-
turo Borda.
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Aplicacion de Riion Arfificial (Hemodialisis)

Experiencia con 13 casos

Dr. Jorge Nijiez Vidawrre
Médico Nefrdlogo Ad-honorem al Servicio de Medicina
Mujeres Tercera y al Instituto Nal. del Térax
{Hospital de Clinicas - La Paz)

I — INTRODUCCION

La primera tentativa de Hemodidlisis
data de 1913 en un trabajo de Abel, Rawn-
tree y Turner. Estos autores construyeron un
aparato rudimentario que constaba de un sis-
tema de tubos de celoidina (colodio) que ac-
tuaba como membrana dializadora, por don-
de circulaba la sangre. Ellos uscaron la hi-
rudina como anticoagulante.

Todo este sistema tubular estaba en-
vuelto, por un cinlindro, donde el liquido de
didlisis fluia en sentido contrario al de la
sangre. Asi demostraron la disminucién de
catabolitos retenidos, en la insuficiencia re-
nal. Dos factores retardaban el desenvolvi-
miento de la didlisis: el anticoagulante y la
fragilidad de la membrana dializadora, pro-
blema que fue superado en 1933 con el uso
de la heparina y el celofén como membra-
na dializadora.

Més tarde durante la sequnda guerra
mundial en Holenda, Willem Kolff desarro-
16 el primer hemodializador de aplicacion
préctica usdndola en portadores de insufi-
ciencia renal. Este aporato consistiac en un
tubo de celofén enrollado en espiral,
en torno de un tambor que giraba con la mi-
tad inferior sumergida en el liquido de di&-
lisis. La rotacién del tombor impulsaba la
sangre por el espiral de celofén en un pro-
ceso de tipo rosca sin fin (o principio del
tornillo de Arcquimedes).

Este didlizador de Kolff fue largamen-
te usado hasta el final de la década del 50.

A partir de este modelo original de Kolff
los diclizadores obedecen generalmente «
uno de estos dos sistemas bdsicos de cons-
truccién: constan de una tubulacién de ce-
lofan enrollada en espiral, en tomo de un
nucleo central, Ej.: modelos de Alwall y
Golff “Twin Coil” de la Travenol, o son cons-
truidos con hojas de celofdn superpuestas,
con flujo sanguineo laminar entre las hojas
que son bafiadas por el liquido de didlisis
que fluye también en forma laminar pero en
sentido contrario al de la sangre Ej.: Mode-
los de Skeggs-Leonards y de Kill

Modelos experimentales recientes con-
sisten en finos tubos capilares construidos
con un tipo especial de celulosa por donde
circula la sangre, colocados dentro de un
cilindro por donde circula el bafio de dia-
lisis en sentido contrario.

II — PRINCIPIOS GENERALES

Dos soluciones diferentes separadas
por una membrana permeable tiende a igua-
lar sus composiciones o medida que el con-
tacto entre ellas se prolonga, entonces habrd
pasaje de solutos del compartimiento de ma-
yor concentracién para el compartimiento de
menor concentracidn, hasta que las concen-
traciones de ambos compartimentos sean
iguales.

La difusién de un soluto depende de
dos factores fundamentales: o) La permea-
bilidad de la membrana al soluto estudig-
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do. b) Diferencia de concentracién del so-
luto en cada compartimiento.

Il — RINON ARTIFICIAL

El rifén artificial es un aparato desti-
nado a la separacién de substancias reteni-
das en la sangre por la insuficiencia renal,
uiilizando los principios de difusién arriba
descritos, pueda ser también usado en el tra-
tamiento de intoxicaciones exdgenas.

Los principios generales de funciona-
miento del rifién artificial son los siguientes:
Retirase sangre del paciente generalmente
a través de una cénula introducida en una
arteria, que permita un flujo adecuado, fre-
cuentemente se usa la arteria radial. Se es-
tablece asi una circulacién extracorpérea
haciendo circular la somgre dentro de una
membrana permeable, a través de la cual se
realizard la difusién. Esta membrana es ba-
ficda por un liquido de composicién elec-
irclitica semejomte al plasma normal, y que
naturalmente no contiene los catabolitos de
la sangre que deseamos retirar. Después de
haber circulado peor la membrana la sangre
es devuelta a la circulacién del paciente
per una cdnula introducida en una vena ge-
neralmente de un miembro superior.

Los cambios de solutos y agua a tra-
vés de la membrana sufren las siquientes
influencias:

a) Gradiente de concentracién — Pro-
mueve el transporte de solutos de un lado
a otro de la membrana.

b) Presién oncética de las proteinas plas-
maticas — Una vez que la membrana es im-
permeable a las proteinas estas ejercen una
cierta presién oncética en el sentido de re-
tener agua de la sangre que circula por la
membrana.

¢) Presién osmoética — Que dura en
cuanto los solutos no equilibren sus concen-
traciones en ambos lados.

d) Presién hidrostatica — Este es el mas
oficiente proceso de que dispone para reti-
rar agua del paciente durante la hemodidli-
sis, a esto llamamos Ultrafiltracién que pue-
de ser aumentada, ejerciendo una mayor
presion dentro de la membrana o bien au-
mentando la osmolaridad del liquido de di&-
lisis.

IISTITCTO OF GENETIHA
La Paz - Bolivia

81
IV — LIQUIDO DE DIALISIS
1.— Composicion, — La composicién

padrén del liquido de didlisis para el rifién
artificial es la siguiente:

Sodio .. . 133 mEq/]
Potasio ... ... 4 "
Magnesio s
Calcio ... 25 "
Cloruros ... . 105 "
Bicarbonato ... 36 "
Glucosa ... 400 "

Esta solucién es obtenida de tres ma-
neras: ,
a) Mezclondo para cada 10 litros de

agua comin y corriente la siguiente propor-
cién de sales:

ClNa ... ... 570 grs
CO3HNa . ... ... 300 *
CIK . 30
Cl2Ca ... . 14
Cl12Mgqg (6H20) 15 -
Glucosa ... ... 400 ”

b)El liquido de didlisis puede ser obte-
nido por un dispositivo que mezcla continua
7 automdticamente, una cierta proporcién
de una solucién concentrada de sales con
agua corriente forméndose apenas, una can-
tidad de liquido de didlisis, necesaria que
es llevado al dializador.

<) Existen preparados comercicales con-
teniendo las sales necesarias en solucién
concentrada. Para preparar le liquido se au-
menta un determinado volumen del concen-
trado al tanque lleno de agua.

2.— Modificaciones de la composicién.—
Dependiendo del cuadro clinico o de la pre-
sencia de ciertos disturbios electroliticos, se-
rd necesario modificar la composicién del
liquido, las modificaciones mdés frecuentes
son:

a) Aumento de la Glucosa pudiendo
llegar a una concentracién hasta de 2.000
grs./100 litr. para evitar el sindrome de
desequilibrio post-Didalisis.

b) La proliferacién bacteriana foavore-
cida por la glucosa en el bafio puede dismi-
nuir la concentracién de bicarbonato, para
evitar éste se coloca en cambio, acetato
de sodio que al ser metabolizado por el or-
ganismo tiene efecto alcalinizemte.
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c) Potasio — En casos de Hiperpotase-
mai grave se debe colocar solamente 15 gr.
cada 100 litros. No se usa baiios sin potasio,
porque puede producirse bruscas caidas de
la kalemia que pueden originar arritmias
cardiacas.

d) El calcio se disminuird solo en ca-
sos en que el agua de ciertas regiones ya
contenga concentraciones elevadas de
calcio.

3,— Cuidados especiales con el liqui-
do de didlisis.— a) El bafio debe ser prepara-
do inmedaitamente antes de su uso.

b) La temperatura del liquido debe ser
de 37 a 39° C.

¢) Se verifica el pH del liquido después
de su preparo, que deberd ser de 7.4.

d) Si el bafio contiene bicarbonato es
conveniente hacer burbujear en el liquido
CO; al 10% de 5 a 10 litros/min. Esto evita
la excesiva alcalinidad que puede precipi-
tar el calcio del baiio.

e) Cuando el agua de ciertas regiones
posee un alfo tenor de minerales como cal-
cio, magnesio, hierro, etc., se debe usar fil-
tros especalies para desmineralizar el agua.

f) Evitar la proliferaciéon bactericna del
bafioc de varias momeras entre ellas:

1) Usar bafios sin glucosa; 2) Exponer
el bafio a luz ultravioleta; 3) En los inter-
valos de las hemodialisis colocar antisépti-
cos en el reesrvatorio del rifién axtificial.

4 — Tipos de circulacién del liquido de
didlisis,— a) Sistema de recirculacién (Twin
— Coil) y b) Sistema de tipo “simple paso”
(single — pass (Kiil).

V — LA MEMBRANA DIALIZADORA

La membrana dializadora mdés usada
es hecha de celofdn, tiene poros con did-
metro medio de 59 A° y solo es atravesada
por particulas de peso molecular inferior a
4,000. No permite el pasaje de proteinas
plasemdticas para el liquido de didlisis ni de
bacterias para la sangre. A pesar de este
hecho cuando existe proliferacién bacteria-
na en el bafio pueden pasar toxinas produ-
ciendo cuadros toxémicos. Actualmente se
estén usando membranas de Cuprofane que
presenton mayor dializencia por unidad de
superficie que el celofan.

VI — MEDIDAS DE EFICACIA DEL
RINON ARTIFICIAL

1.— Clearamce.— Una de las maneras
para medir la eficacia de un didlizador es

a través de las medidas de Clearances de
las diferentes substancias difusibles. El clea-
rance en el rifién artificial esta expresado
por la férmula:

Clearance de F (Ca ~ Cv)

la substancic — ————— ml/mn.
Ca

F = Flujo sanguineo en ml/mn.

Ca = Concentracién de la substancia en
la sangre arterial en mg/ml.

Cv = Concentracién de la substancia en la
sangre venosa en mg/ml

2.— Didlizancia.— Considerando las li-
mitaciones de los cdlculos de “Clearance”
Wolff y col. establecieron el concepto de
Dializancia que es expresado por la férmula:
Dializancia de F (Ca-Cwv)
la substancia = ml/min.
(Ca - Cb)

Cb = Concentracién de la substancia en el
bafio de didlisis.

VIl — RINON ARTIFICIAL KOLFF
“TWIN - CLL"

Es el tipo mds indicado para tratamien-
to de la Insuficiencia Renal Aguda por las
siguientes razones:

a) Alta dializancia. Las didlisis duran de
4 a 6 horas.

b) Permite ultrafiltracién con tasa eleva-
da de pérdida de liguido.

¢) Facilidad y rapidez en el montaje del
aparato.

d) Dispone de una bomba rotatoria arte-
rial que facilita la dialisis en pacientes
hipotensos.

e) La unidad didalizadora y todas sus co-
nexiones vienen esterilizadas y pron-
tas para su uso.

1.— Desventajas.— a) La bomba rota-
toria aumenta la hemolisis en el circuito ex-
tracorpéreo.

b) Necesidad de la presencia del mé-
dico, permanentemente en la sala por la ma-
yor complejidad del aparato, asi como por
las complicaciones més graves que ocurren.

c) “Coil” la unidad dializadora.— Est&
constituida por dos tubos paralelos de
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celofdn enrollados en espiral entre dos
fajas de plastico en forma de malla, que ha-
cen la contencién del celofén en un sistema
rigido y précticamente inextensible. Cada tu-
bulacién tiene flujos independientes. Esto
permite que en algunos casos especiales se
haga didlisis usando solamente una tubula-
cién. La longitud de las tubulaciones de celo-
fén es de 10 metros cada una, la superficie
de didlisis es unos 19.000 cm? y el espacio
interno es de 1.000 c.c. Para obtener un flu-
jo sanguineo de 100 ml/min, este Coil exige
una presién de 140 a 180 mm. de Hg. Esta
gran resistencia hace necesario el uso de
una bomba para impulsar la sangre. Exis-
ten también unidades dializadoras de ape-
nas 5 metros de longitud de tubulacién de
celofdn, siendo en estos casos 9.000 em? la
superficie de didlisis y 500 c.c. el volumen
interno.

3.— Funcionamiento de la unidad dia-
lizadora.— La sangre arterial es impulsada
por una bomba rotatoria por dentro de la
unidad, con la finalidad de acelerar la cir-
culacién en el aparato, venciendo la dalta
resistencia al flujo ofrecida por la unidad
y crear las presiones elevadas para obte-
ner ultrafiliracién. Para esto colocamos una
pinza de Hoffman en el sistema venoso opo-
niendo resistencia al flujo scmguineo que
sale de la unidad. Esta hiperpresién es con-
trolada por un mandémetro ligado al filtro
de aire y nunca debe pasar los 220 a 240
mm. de Hg. bajo el riesgo de romper la
membrana.

VIII — HEPARINIZACION

1.— Heparinizacion sistemdtica o gene-
ral.— Como la hemodidlisis es una forma de
circulacién extracorpérea es necesario que
la sangre no coagqule deniro del dializador.
El onticoagulante de preferencia es la He-
parina.

Antes de la didlisis se colocan 100 mgs.
y se contindan en una de las formas siquien-
tes: a) Infusién continua en el sistema arte-
rial del aparato de 10 a 20 mgs. por hora;
b) Inyeccién intermitente a cada dos horas
en la cénula arterial de 20 o 30 mgs. de he-
parina. El tiempo de coagulacién necesita
ser medido cada hora y mantenido en 20
min. por lo menos.

En pacientes con tendencia hemorrdgi-
ca, grandes cirugias recientes, traumas con
superficie cruenta propensa a scngrar ten-
drd que hacerse la Heparinizacién regional.

2.— Heparinizacién regional.— Consis-
te en la infusién continua de heparina en el
sistema arterial del aparato; en el sistema
venoso se administra simultdneamente y en
forma contintia protamina que neutralizando
la heparina restablece la coagulabilidad de
la sangre que retorna al paciente. Para es-
to se utiliza una bomba especial con la cual
se consigue inyectar un volumen preciso de
las dos substemcias. Este volumen varia de
acuerdo al siguiente cuadro:

Flujo sanguineo
100 ml/min.
100 — 150 ml/min,
mas de 150 ml/min,

Protamina
22 mgs/hora
27 mgs/hora
33 mgs/hora

Heparina
2,000 U/hora
2.500 U/hora
3.000 U/hora

IX — INDICACIONES DE LA HEMODIALISIS

1.— Insuficiencia Renal Aguda.— Est&
indicado en caso de que por alguna razén
no se pueda hacer didlisis peritoneal y en
aquellos casos en que las alteraciones bio-
quimicas como el catabolismo proteico, se
producen con mucha rapidez, ya que la efi-
ciencia para un mismo periodo de tiempo,
es mayor en la Hemodidlisis que en la Did-
lisis peritoneal.

2.— Intoxicaciones.— En la Insuficien-
cia Renal Aguda por intoxicacién exégena
producida por una substomcia dializable, el
rifién artifiical tiene sobre la dialisis perito-
neal la ventaja de retirar el toxico del or-
ganismo mucho mas rapidamente. Las intoxi-
cacoines de mayor interés prdctico son:

a) Fenobarbital.— Es evidente la venta-
ja de la hemodidlisis que estd habitualmen-
te indicada cuando la ingestién es superior
a los 5 grs.

b) Meprobamato.— Estd indicada la he-
modidlisis en los casos graves de intoxi-
cacién.

c) Fenoiatzinas.

d) Acido acetil sdlicilico.— Cuando la
ingestién es por encima de los 30 qis.

e) Metanol.

f) Mercurio. g) Acido Urico.— Han sido
usadas con buenos resultados en gotosos
de larga data con grandes tofos y funcién
renal comprometida.

h) Sulfonamidas. i) Acido lactico. j) po-
tasio. k) Sodio. 1) Magnesio.

3.— Insuficiencia Renal Crénica.— Ha-
bitualmente son necesarias como minimo dos
hemodidlisis semanales, en los casos de
LR.C. en fase terminal, para mantener una
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razonable sensacién de bienestar que per-
mita al paciente una actividad atil en la co-
munidad.

X — COMPLICACIONES DE LA
HEMODIALISIS

Serdn referidas en la parte que com-
prende el trabajo en si.

XI — APLICACION DEL RINON ARTIFICIAL
EXPERIENCIA EN TRECE CASOS

El presente trabajo comprende la ex-
periencia con 11 pacientes: 7 portadores de
Nefropatia crénica e Insuficiencia Renal
avanzada y 4 portadores de Insuficiencia
Renal Aguda (Necrosis tubular aguda), de
estes 11 pacientes se realizé la aplicacién
del rifidn a dos de ellos, en dos oportuni-
dades con lo que se completa el nimero de
13 hemodidlisis que comprende este trabajo
vy que fueron realizados en la Clinica “Som
Miguel” de Calacoto de la ciudad de La
Paz en el periodo de Febrero de 1971 «
Abril de 1872 (Cuadro -1). La edad de los
pacientes varié entre 10 a 70 afios, siendo
10 pacientes de sexo masculino y uno de
sexo femenino (Cuadro 3).

Los diagnésticos fueron basados en el
cuadro clinico, datos laboratoriales y radio-
légicos, biopsia renal en dos casos. Sirvieron
de base o la indicacién de didlisis, el cua-

dro clinico, dosificacién de urea y creatina
en sangre, dosificacién de sodio, potasio,
cloro y en algunos casos reserva alcalina.

En todos los casos fue usado el rifién
artificial modelo “Twin Ceil” de la Trave-
nol, (Cuadro 3) dializador en espiral que no
es mds que una modificacién del modelo
original creado por KOLFF, con el mismo sis-
tema bdsico de construccién. Se utilizaron
en tcdos les casos cdnulas arterio—venosas
externas, construidas risticamente con téflon
y silastic, materiales éstos que tienen la vir-
tud de mantener incoagulable la sangre que
corre por dentro de las canulas. Estas cé-
nulas constan de un segmento arterial de
Silastic en cuyo extremo proximal se adap-
ta un pequefio pedazo de téflon, que es la
parte que serd introducida en la arteria, y
de un segmento venoso de las mismas ca-
racteristicas del arterial. Una cdnula peque-
fia te téflon de unos dos cms. de longitud
se colecca como intermediaria entre los dos
segmentos, cuando se quiera mantener per-
mealkle el Shunt arterio-venoso para ofra
vosikle Hemodialisis.

En tcdcs nuestros casos todas las cd-
nulas fueron colocadas disecando una arte-
ric de preferencia, la radial y una vena
cualquiera del antebrazo. No se realizd nin-
guna diseccién en la pierna.

La duracién de las sesiones de Hemo-
diélisis variaron entre 4 y 8 horas (Cuadro 3).

CASO DIAGNOSTICO DDIAL. RESULTADO

ler. Insuf. Benal Cron. pcr Glom. Nefr. Cron. . 1%  Sindr. deseq. post-dial.
(Fallecido)

2°  Insuf. Renal Cron. post-Pielonefr. Cron. ........ 2% Paro cardiaco-Hiperpot.
(Fallecido)

3er. Insuf. Renal Ag. por politraumatismo . . 1¢  Nommalizado

4°  Insuf. Renal Ag. por politraumatismo ... ... 2% Paro resp. (Fallecido)

5°  Insuf. Renal Cron. por Glom. Nefr. Cron. . .~ 1% Sind. deseq. post-dial.
{Fallecido)

6° Insuf Renal Ag. por Intox. Mercurial .. . ... 1% Restablecida

7°  Insuf. Renal Cron. por Glom. Nefr. Cron. . ... 19 Normalizado

8°  Insuf. Renal Cron. por Glom. Nefr. Cron. . ... 19 Indeterminada (Fallecido)

9°  Insuf. Renal Cron. por Glom. Nefr. Cron. ... 19 Pare cardiaco-Hiperpot.
(Fallecido)

10°  Insuf. Renal Cron. por Glom. Nefr. Cron. . ... 2% Paro cardiaco-Hiperpot.
(Fallecido)

11°  Insuf. Renal Cron. por Pielonefr. Cron. ... . 19 Indeterminada (Fallecido)

122 Insuf. Benal Aguda por Shock hipovol. . . ... 1% Restablecido

13°  Insuf. Renal Aguda por Glom. Nefr. Subag. ... 19 Restablecido

CUADRO 1.— Diagnéstico y resultados de las 13

hemodidlisis practicadas.
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Todos los pacientes fueron sometidos
o Heparinizacién sistémica o general utili-
zondo “Liquemine” 2 a 3 mgs/kg. de paso,
siendo que en dos casos se realizé por goteo
lento durante la Hemodidlisis; en tres casos
se realizd inyectando Img/kg. de peso cada
dos horas intraarterialmente y I mg/kqg. de
pesc en 500 c.c. de suero fisiolégico, para
llenar el sistema canalicular por donde iba
a circular la somgre; y per ultimo en 8 ca-
sos la heparinizacion se realizé de la si-
guiente forma, 0,5 mg/kg. de peso tanto en
el cabo arterial como en el venoso del
Shunt, Img/kg. de peso en 500 c.c. de sue-
ro fisiolégico para lenar el sistema canicu-
lar antes de comenzar la didlisis y el resto
cada dos horas intraarterialmente por el apa-
rate, durante la Hemodidlisis.

De los 11 pacientes sometidos a hemo-
didlisis solo dos realizaron dos sesiones. De
los 7 pacientes portadores de Insuficiencia
Benal Crénica solo 1 sobrevive en buenas

cendicicnes bajo control médice, los B res-
tantes fallecieron:

a) Z en espera de una posible sequn-
da hemodidlisis.

b} 1 a causa de un sindrome de dese-
quilibrio post-didlisis.

¢) 1 a cauga de un paro cardiaco por
hiperpotasemia grave.

d) 2 falecieron debido a causa indeter-
minada, en el fallecimiento de estos ultimos
inflayeron causas de tipo econdmico, fami-
liar, etc. Los cascs agudos tuvieron un mejor
resultade, ya que de los 4 casos, 1 solo fa-
llecié o ausa de un paro respiratorio al fi-
nal de al segunda hemodidlisis debido a
gran troumatismo tordxico con impertante
ccmpromiso del parenquima pulmenar; los
ires restanies estdn completamente restable-
cidos. Las indicaciones de Hemodialisis fue-
ron: a) Uremia grave con acidesis metabd-
dca en 7 casos y b) Hiperpotasemia grave
cn los € restantes (CUADRO 2).

DIAGNOSTICO N° CASOS N°¢ DIALISIS
Insuficiencia Renal crénica post-Pielonef. Cron. ... 2 casos
Insuficiencia Renal crénica pest-Glomerulonef. Cr. ... 5 casos 1 caso ¢/2hemo.
Insuficiencia Renal aguda por politraumatismo ... 1 caso 2 didlisis
Insuficinecia Renal aguda por Shock hipovolém. . . . 1 caso 1 dialisis
Insuficiencia Renal aguda por Intox. Mercurial = . . ] caso 1 didlisis
Insuficiencia Benal aguda por Gl. Nefr. Subag. ....... 1 caso 1 didlisis

INDICACIONES

INDICACION N¢ DE CASOS
Uremia Grave con acidosis
metabodlica 7 casos
Hiperpotasemia Grave 6 casos

CUADRO 2.— Indicaciones de Hemo-
didlisis en los trece casos presentados.

De acuerdo con lo expuesto y siendo
el primer rabajo sobre aplicacién de rifién
artificial y practicamente los primeros casos
reportados de los 21 que se reglizaron en
esta ciudad, se puede exiraer las siguientes
conclusiones:

a) El resultado es positivo con el 80%
de éxitc en portadores de Insuficiencia Renal
Aguda (otras estadisticas don el 97% de
éxito a estos casos).

" b) Que pora estos casos agudos el mo-
delo de rifidn més adecuado es el Kolff

"Twin-Cail” de la Travenocl, siendo para los
casos crénicos, més conveniente el modelo
de Kiil o dializador en placas o ldminas.

c) Que con el Travenol, solo es nece-
sario de 4 a 6 horas tonto para los casos
agudos como para los crémicos.

d) Que las complicaciones o aciden-
tes mas frecuentes que se producen y des-
pués de las didlisis son:

-— Hipertensién marcada durante los
primercs 30 minutos con peligro de produ-
cir Shock hipovolémico, debido a la extrac-
ié6n de gran contidad de liquido por el
aparato.

— Sindromes
didlisis.

— Hemoragia de intensidad variable
producida por la rotura de la membrana
dializadora.

— Hiperhidratacién con peligro de pro-
ducir edema cerebral.

Otras complicaciones que se pueden
presentar pero que nosotros no las tuvimos

de desequilibrio post-
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pueden ser: a) Entrada de aire en la san-
gre que circula en el aparato con riesgo de
producir embolia gaseosa.

b) Sindromes de desequilibrio electroli-
tico, que se puede presentar cuando las con-
centraciones de solutos en la solucién no son
las correctas.

¢) También se concluye que es nece-
saria la colocacién de cdnulas especiales

lamadas cénulas de SCRIBNNER, las cua-
les pueden permanecer durante mucho tiem-
po. con el objeto de someter al paciente a
varias hemodidlisis, especialmente en los
candidatos a trasplante Renal.

d) Que mientras no se cuente en nues-
tro medio con una Unidad de Didlisis los
pacientes crénicos no podrén ser sometidos
a aplicaciones frecuentes por factores de ti-
po econdémico y ofros.-

Caso Nombre Edad Didlisis Diagnéstico Duracién Modelo
1° E.C. 45 afios 1¢ Insuf. Renal Crén. 6 horas Travenol
29 1.G. 38 afios 2¢ Insuf. Renal Crén. 6 horas Travenol
3° P.S. 35 afios 1¢ Insuf. Renal Aguda 8 horas Travenol
4° D.S. 35 afios 27 Insuf. Renal Aquda 6 horas Travenol
59 LQ. 45 afos 1¢ Insuf. Renal Crén. 8 horas Travenol
6° EL. 16 afios 1@ Insuf. Renal Agquda 6 horas Travenol
7° AB. 26 afios 1¢ " Insuf. Renal Crén. 6 horas Travenol
8° FC. 22 afios 1¢ Insuff. Renal Crén. 5 horas Travenol
g M. 20 afios 1¢ Insuf. Renal Crén. 6 horas Travenol
10° AB. 26 afios 2¢ Insuf. Renal Crén. 6 horas Travenol
11° G.R. 22 afios 1¢ Insuf. Renal Crén. 8 horas Travenol
12° EP. 70 afios 1 Insuf. Renal Aguda 4 horas Travenol
13¢ LV, 10 afios 19 Insuf. Renal Aguda 4 horas Travenol

CUADRO 3.— Edad, duracién y modelo de Hemodializador usado por los 12 casos

presentados.
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Acidos Nucléicos y Anfibioficos

En muchas ocasiones nos hemos pre-
guntado y discutido: ;qué son las proteinas?,
icémo se originan?, jpor qué estdn presentes
en nuestro organismo?, ;a qué mendato obe-
dece su presencia?, ;cudl es la funcién exac-
ta que ellas cumplen y por qué hay tamta
proteina distribuida en el mundo; en el hom-
bre, en los animales, las plontas, microor-
ganismos, etc.., cudl su naturaleza? pues
bien; asi como este alimento tiene una pro-
duccién o sintesis tan suigéneris que actual-
mente constituye el rompecabezas de muchos
investigadores para satisfacer nuestros mul-
tiples curiosidades, también es motivo de
discusién la relacién que existe entre la for-
macién proteica y su bloqueo por medio de
los combidticos y antibidticos de uso muy in-
discriminado en nuestro tiempo.

Los estudios que tienen que realizarse
sen pues variados y en relacién a la Medici-
na de las macromoléculas coadyuvan nece-
sariamente los bioquimicos, genetistas y mi-
crobidligos, de tal suerte que al introducirse
en este capitulo hay que tener mucho cuida-
do y siguiendo una sistemdtica, empezaré
haciendo una breve reminiscencia de la es-
tructura de los Acidos Nucleicos, la funcién
que desempefian en la biosintesis de las
proteinas y finalmente la accién de los anti-
bidticos.

PARTE 1

Sabemos bien que los Gcidos nucleicos
son macromoléculas que estén constituidas
por bases puricas (Adenina, Guaning, Hipo-

Dr. José Carreon Moldiz

xantina), bases primidinicas (Citosina, Uraci-
lo, Timina), &cido fosférico y un azacar (Ri-
bosa o Desoxirribosa).

Se da el nombre de ADN (Acido Des-
oxirribonucleico) a dos cadenas de dcidos
dispuestos en- forma de hélices que se en-
cuentran exclusivamente en el nucleo celular
formando los genes que al recubrirse de una
fina capa protéica dan lugar « la estructura-
cién de los cromosomas, este ADN se ca-
racteriza por estar constituido por las siguien-
tes bases: Adenina (A), Guanina (G), Citosi-
na (C), Timina (T) y ademds del &cido fosfé-
rico tiene desoxirribosa.

Mientras en el ARN (Acido Ribonuclei-
co) es una cadena de &cido que se encuentra
localizado en tres estructuras diferentes de
la célula y cuya funcidén se realiza también
de tres maneras diferentes que son las si-
guientes:

o) ARNm (Acido Ribonucleico mensa-
jero).— Se forma en el nicleo y es una copia
fiel de una de las cadenas del ADN cuya fun-
cién es salir del nicleo para localizarse en
la periferie de los Ribosomas poara entregar
y ordenar la calidad y cantidad de proteina
a sintetizarse.

b) ARNr (Acido Ribonucleico Riboso-
mal).— Se forma en el nucleo pero se en-
cuentra desempeficndo sus funciones en el
centro de los ribosomas contribuyendo en la
sintesis de las proteinas por interaccién con
el ARNm.

c) ARNt (Acido Ribonucleico de Tramsfe-
rencia).— También se forma en el nucleo cu-
ya férmula tiene la forma de una hoja de tré-
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bol y su funcién la desempefia disuelio en
el protoplasma atrapando los aminodcidos
que ingresan a la célula, la unién se reali-
za gracias a una Enzima que es la Amino-
acil-ligasa o Aminoacil-sintetasa y una mo-
lécula de ATP como fuente de energia, fi-
nalmente les lleva o los Ribosomas donde
también coloca su granito de arena en la sin-
tesis proteica.

De tal suerte que al hablar de ARN te-
nemos en mente al mensajero, al ribosomal
y el de transferencia que estdn constituidos
por las siguientes bases: Adenina (A), Gua-
nina (G), Citesina (C) Uracilo (U).

PARTE II

Es muy importante saber que todas es-
tas estructuras reaccionan entre si merced a
la accién de una serie de sistemas enzimdti-
cos y co-enzimdticos que son el gran desa-
fio al bicquimico, en efecto, sabemos que
constantemente las dos cadenas de ADN se
unen por medio de fuerzas electrostaticas y
puentes de Hidrégeno a nivel de las bases
puricas y pirimidinicas, exoctamente entre
sus oxigenos y nitrégenos siguiendo al mo-
delo prcpuesto por Watson y Crick que cons-
tituyé la gran conquista en este terreno vy,
representando un ADN bien equilibrado o
estable debe asociarse siempre una base pt-
rica con una pirimidinica, por E.: T:A, G:C,
A:C, T:G, efc..., todo este material genético
se encuenira en ‘constante actividad es de-
cir REPLICANDOSE (separacién de sus cade-
nas o duplicacién de las mismas) y tal es su
naturaleza que cuando una T sé encuentra
sola inmediatamente se combina con una A,
una G con una C y casi sucesivamente de
tal suerte que se puede decir que el ADN
es una molécula eterna y que no cambia
desde que el hombre estd en la tierra a no
ser en ciertos estados patoldgicos.

Pero spor qué se Replica el ADN, tan
solo estoy en condiciones de informar que
se debe a la accién de una enzima que es
la POLIMERASA del ADN asociada con io-
nes de Mg++ y Mn++ y utilizacién de
energia.

Por otro lado existen zonas especiali-
zadas del ADN que diirgen la sintesis de los
tres ARN mencionados, sabemos entonces
que los ARN son solo macromoléculas de
una sola cadena formadas a imitacién de
una de las cadenas del ADN con las mis-
mas bases aunque, es necesario tener cui-

dado que los ARN tienen una base de Ura-
cilo en vez de la Timina del ADN y el res-
to de la cadena es igual.

El fenémeno de formacién de los ARN
se halla regido también por otras tantas en-
zimas que son las POLIMERASAS DEL ARN
cen ayuda de cofactores como los iones de
Mn++ y Mg++, todo el proceso se conoce
con el nombre de TRANSCRIPCION.

Los tres ARN reaccionan entre si me-
dionte procesos sistematizados y para tal
efecto primero tienen que reconocerse unos
a otros por medio de una clave o cédigo, re-
quisito indispensable para ser participe en
la sintesis proteica.

Ahora bien, esta clave o cédigo se rea-
liza por mdeio de las bases puaricas y pirimi-
dinicas de tres en tres siempre con el crite-
rio mencionado anteriormente, por Ej.: para
tres Adeninas (AAA) del ARNm le correspon-
de el extremo que tiene tres Uracilos (UUU)
del ARNt (el otro extremo lleva el aminodci-
do que ingresé a la célula), si el ARNm tie-
ne CAG se une con el ARNT que tiene el tri-
ple ACU (las bases son siempre diferentes).

Es necesario mencionar que el triplete
de bases del ARNm se denominan CODON
y el tri plete del ARN ANTICODON, la unién
del anticodon con el codon se realiza por
medio de una enzima mal conocidg que se
denomina Factor de Tramsferencia T.

Insisto que todo el proceso se lleva o
cabo en los Ribosomas y una vez que ya se
han unido el ARNm y el extremo del ARNt
empiezan a unirse los aminodcidos que soli-
tarios vaijon por el otro extremo y asi esla-
bon tras eslabén se ven formando primero
los pépticos y luego las proteinas gracias a
una Enzima denominada TRANSPEPTIDASA
RIBOSOMICA.

PARTE III

Todavia subsisten las interrogantes des-
de las épocas de Fleming en sentido de no
quedarse con el concepto de que los anti-
bidticos y otras substancias mds son bacte-
riostdticas o bactericidas, sino que para pro-
ducir tal efecto es necesario saber “como y
dénde actian”, si bien pueden frenar la vi-
rulencia o matar las bacterias, también po-
drian tener acciones desagradables en nues-
tras células que actualmente se detectan
cuando se llegaron ya a las dosis téxicas,
por su empleo indiscriminado, mala eleccién
del antibidtico v, si bien se cura una infeg-
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cién atn por sentimental que sea el con-
sejo del vecino ;sabemos o no si estd dismi-
nuyende la calidad de salud de un buen
amigo?

Ahora bien, si todas estas experiencias
se realizan cen virus y bacterias, pronto
iendremos la clegria o la pena de saber la
accién que tienen en las células humanas,
mientras tante indicamos lo siguiente:

Se sabe por ejemplo que las Mostazas
Nitrcgenadas actiian desbaratando la estruc-
tura moclecular del ADN y consiguientemen-
te alterando todas sus funciones, el 4cido Ni-
trocso iambién tiene una accidén similar, la
Mitomicina (antibiético de accién antitumoral
en les animales) frena la actividad del ADN
en forma especial y es activando de tal mo-
do la Pclimerasa del ADN que finalmente
se agcta por sus multiples reduplicaciones.

También hay que informar que exis-
ten una serie de bases o sustancias parecidas
a su estructura (pirimidinicas y puricas) que
al integrarse a la molécula de ADN altera
su ediifcio molecular o altera sus funciones.

Actinomicina.— Este antibidtico actaa
inhikiendo a la Enzima Polimerasa del ARN
y por censiguiente la no formacién de estos
elementos gravitan directamente en la dis-
minucién o falia de sintesis de proteinas.

Tetraciclinas.— Disminuyen la sintesis
proteica porque se acomodan entre el Codon
y Anticodon (entre el ARNm y ARNt) y mas
ntimamente interfieren la accién del Factor
de Tromsferencia T.

Cloranfenicol.— Actia interfiriendo y
dificultando la accién de oira enzima, la
Transpeptidasa Ribosémica y consiguiente-
mente bloquea la sintesis de polipéptidos y
proteinas, mientras que los ARNt se quedan
prendidos o bloqueados indefinidamente por
asi decirle con el ARNm y el ARNr.

Puromicina.— Antibidtico que bloquea
la sintesis cuondo el ARNt tiene que unirse

a los aminodcidos que entraron a la célu-
la ,exactamente alterendo la actividad de la
Enzima Aminoacil sintetasa o Aminoacil-li-
gasa ya que su férmula se parece a la ba-
se del extremo del ARNt que tiene que trans-
portar los aminodcidos.

Estreptomicinas.— Es un antibidtico que
permite la sintesis de proteinas pero esta se
ferma defectuosa porque altera la secuencia
de las bases de Coddén y Anticodén.

Se sigue investigando la accién de es-
tos antibidticos y los que paulatinamente se
van descubriendo y pienso que teniendo en
mente estos mecanismos, el empleo de An-
tibidticos tiene que ser mas restringido y
coenciencial preveyendo las consecuencias
que es mds facil y no esmerarse en curar
futuramente muchas de las enfermedades
inmunolégicas o alérgicas por la presencia
de proteinas cmormales.
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Amputacion Traumatica de la Mano por
Explosion de Dinamita

WALTER ARTEAGA CABRERA (%)

El homo sapiens conocié el arte desde
la épeca aurignaciense, junto a los frescos
policromados de animales se han podido ca-
talogar y estudiar numerosisimas pinturas
de manos abiertas y coloreadas en rojo, ne-
gro, amarillo o blanco, A. Sahly de Tolousse
nos ha hecho conocer muchas de estas ca-
racteristicas.

La amputacién que se ve en estas pin-
turas e impresiones recae sobre el meifiique,
(fotografia N° 1) interesando las dos falom-
-ges distales. En Gorgas se encuentra la im-
presién de una mono amputada de las dos
dltimas falanges del meiiique, otras veces es
la sequnda falange del indice la amputada
y en otras oportunidades las falanges de los
otros dedos.

Bcerca de estas impresiones se hon
planteado varias hipétesis sobre su eticlogia,
asi el panadizo y flemén, la osteitis pos post-
traumdéticas de las falanges, la lepra, las con-
gelaciones y los sabafiones.

Han debido existir, también, razones de
peso que inducian al hombre a dafiarse vo-
luntariamente -—ritos propiciatorios— las ma-
nos o era, simplemente, el frio que le provo-
caba estas lesiones. Sigue en pie la discu-
sién. Pero lo cierto es que son manifestacio-
nes del complejo de mutilacién de los pue-
blos mds primitivos.

En la cultura Inca que nos pertenece

(Fotogratia N 1 se encuentran mutilaciones artificiales, puni-
tivas o distintivas.
{*} Casilla Postal 2462 — La Paz - Bolivia Ricardo Palma en una comunicacién al

Fellow of International College of  yvyII] Congreso Intemacional de Americanis-

Surgeon. , . 1"
Socio de la Sociedad Sudamericana 10 presenté un trabajo sobre “Huacos An-

de Cirugia de la mano. tropomorfos Mutilados” (1908), mostrando un
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huaco “Gnico” con amputacién de un miem-
bro superior, sosteniendo la hipétesis de las
amputaciones punitivas.

Al mutilado le llamaban CCOROSCCA
(fotografia N° 2). En la literatura médica de
Boliiva la preocupacion por lesiones provo-
cadas por material explosivo no ha sido en-
focada seriamente,

e

Fotografia ‘-’ 2

Dice Aniceto Solares ” que las peculia-
res condiciones en las que se realizan los
trabajos en las minas de Bolivia exponen a
los obreros con alguna frecuencia a sufrir ac-
cidentes ccasionados por el estallido de ma-
teriales explosivos con los que se efectian
labores cotidicnas'. Lineas abajo continta:
“como quiera que el pais, casi unico en
América donde se hace explotacién inten-
siva de minerales de esatiio, bismuto, tungs-
teno, plomo y plata es Bolivia y que son
muy particulares las condiciones de traba-
jo. los accidentes ocasionados por explo-
siones son poco menos que desconocidos en
otros paises, por lo cual constituyen una
verdadera porticularidad de la patologia of-

talmolégica”. Este investigador se refiere a
las lesiones oculares al estudiar algunas par-
ticularidades oftalmolégicas en Bolivia.

Un cuadro estadistico publicado en el
Boletin Médico, afio 1962 al referirse al dis-
trito minero de Catavi se establece que en
cerca a dos afios se pudo evidenciar la fal-
ta de medios de protecciéon en las labo-
res dentrc mina y “en no escasa medida al
propio descuido de los trabajadores que en
las festividades religiosas o feridos naciona-
les usan explosivos en condiciones en que
no debieran usarlas”, en el cuadro se ana-
lizan seis amputaciones de antebrazo dere-
cho por explosivo en festividades religiosas.

En el interior mina el estallido se pro-
duce entre 40 cm. y dos metros de distancia.

Revisando este tipo de lesiones en la
Sala de Ortopedia y Traumatologia del Hos-
pital de Clinicas de La Paz entre los afios
1962~1966 hemos encontrade 46 amputacio-
nes traumdticas de mano.

Antes de ocuparnos de la parte qui-
rargica recordemos que estas lesiones son
producidas con motivo de la celebracién de
festividades religiosas que se efectian des-
de la Colonia.

En la vispera acompaiiondo a la ban-
da de musica los bailarines distribuidos en
cemparsas son anunciados por detonacio-
nes de dinamita o cohetes fabricados a pro-
pésito para estas fiestas, fuera de los fue-
gos artificiales en cuya fabricacién se uti-
liza pdlvora. :

El dia de la fiesta solemne los “pres-
tes” (1) y el conjunto del “presterio” acompa-
ficdos de un séquilo numeroso asisten a
la misa, En el trayecto hay un grom derro-
che de cohetes, “camaretas”, “camaretazos”
(2), "buscapiques” (3) y demads artificios rui-
dosos.

Fotografia N? 3.
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Igual procedimiento se sique al retor-
nar a la casa del preste. Viene la escolia
portando incenscarios de plata, por datrds va
la banda y por todos los lados la chiquille-
ria curiosa recoge los “cohetillos” (4) que re-
ventaron o los que no hicieron ruido.

En las poblaciones altipldnicas del Nor-
te (Laja, Sorata, Viacha y otras) y las la-
custres (Copacabana, Achacachi, Puerto
Acosta, Guaqui) las festividades religiosas
son objeto de preparacién muy larga para
poder satisfacre y colmar de honores al san-
to de su predileccién o patrono del lugar.

Fotografia N° 4

El acto punitivo es temido. Todos las
clases sociales que intervienen en el pres-
tatario colaboran en su medida, enire ellas
hay un grupo de personas, generalmente,
ex-mineros o contratados temporales en pe-
quefias minas vecinas que son los enccrga-
dos de disparar las “camaretas” (2) que en
algunas zonas de Yungas y el altiplamo re-
ciben el nombre de "pausas” (5) y quien o
quienes disparen mayor nimero de pausas

gozardn de bienestar fisico y econémico en
lo por venir.

(1) Preste: s. c. Persona que tiene a su
cargo los gastos de toda clase en cier-
tas fiestas religiosas (Folkl) Dicciona-
rio de Bolivianismos, pag. 102.

(2) Camareta: cafioncito de hierro, que se
dispara en algunas fiestas de los
indios.

(3) Buscapique: m. Buscapie. Cohete sin
varilla que en lugar de elevarse co-
rre por tierra entre los pies de la gen-
te. Diccionario de Bolivianismos, pag.
28.

(4) Cohetillo, diminutivo de cohete, alu-
sién despectiva que se refiere al ta-
marfio de los cohetes.

(5) Pausa: utilizada como adverbio: in-
terrumpidamente, por intervalos. Alu-
de a retardar el movimienio de las
gentes que acompanian al séquito,
siendo lento su andar, por el ruido de
las explosiones.

Ya pasado el medio dia las libacio-
nes alcchdlicas descontrolan a estas gentes
quienes por rencillas pasadas, insatisfaccio-
nes por requiebros amorosos, tornan su con-
versacién en discusién que subiendo de to-
no se hace agria, degenerando en la obs-
curidad de la noche en vociferaciones y
peleas en las que se esgrimen armas pri-
mitivas u objetos préximos a la mano del
agresor. Finalmente los mds incontrolables
llegan a usar cartuchos de dinamita que en-
cendidos en sus momos sudorosas se pren-
den a ellas, a este factor se suma el esta-
do de ebriedad que hizo perder la concien-
cia al devoto de la festividad.

Se produce el estallido del explosivo
y con él el de la mano o momos quedando
destrozados, sin embargo, la fiesta continta,
al boracho devoto colocan o es él mismo,
que se coloca un garrote y la animacién y
entusiasmo no decaen por dos o tres dias,
a veces arribando hasta la “octava’.

En estas condiciones llegan a nuestro
servicio presentando no solo lesiones de
miembros superiores sino de ojos, y partes
blandas provocadas por la deflagracién.
(Fotografias Nos. 3 — 4 y 5 (*).

En el interrcgatorio hemos sido respon-
didos de dos maneras 1) estaban en peni-
tencia por el acto cometido o se sentian

(*) La fotografia N* 4 muesira una pa-
ciente que intenid arrebatar el cartu-
cho de dinamita de las manos de su
esposo.
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culpables de un delito: la ofemsa al santo
patrén, 2) no recordaban el acidente debi-
do al estado de embriaguez.

Este cuadro clinico no descrito en la li-
teratura ortopédica ha sido revisado en al-
gunas-de sus fases interesantes.

Fotogradia N®'5

Cuadro N° 1

FRECUENCIA DE LA EDAD EN LESIONES
QUE PROVOCAN AMPUTACION DE
LA MANO POR EXPLOSION
DE DINAMITA

Edad

11 20 11 pacientes
21 30 17 pacientes
31 40 15 pacientes
41 50 2 pacientes
S5l 60 1 paciente
Total 46 pacientes

De los 11 a los 40 afios de edad co-
rresponde el mayor niimero de accidenta-
des, por las razones ya sefialadas en otro
pérrafo de esta comunicacién.

A3

Cuadro N° 2
FRECUENCIA POR MESES DEL ANO

Enero
Febrero
Marzo 2
Alril 1
Mayo 2
Junio 6
Julic 2
Agcsto . b
1
2
S
4

v At

48 pacientes

Septiembre 1
Octubre
Noviembre
Diciembre

Ui

Los meses que mayor numero de acci-
dentes asistieron. al servicio fueron septiem-
bre, junio y agosto, si se tiene en cuenta
que en estcs meses las festividades son mas
numerosas, asi como en noviembre.

Cuadros Nos. 3 y 4
PROCEDENCIA Y OCUPACION

Rural 35 pacientes
Urbano 11 pacientes 46
Estudiantes 8 pacientes

Mineros o similares
Agricultroes (trab.
tempor. minas)

Okreros (de origen altipl.
valle o yung.)
Choferes

Otras profesiones

4 pacientes
9 pacientes

20 pacientes 46
2 pacientes
3 pacientes

Al dividir los pacientes procedentes del
medio rural y urbano hemos querido sefia-
lar que en la periferia de la ciudad —las go-
teras de los espafioles— todavia tienen lu-
gor estas manifestaciones religiosas, es dig-
no de sefialar que ccho pacientes fueron es-
tudicntes del ciclo primario y secundario,
eran la vocingleria que caompafiaba a esta
verdaderas procesiones.

Cuadro N° §
FRECUENCIA POR LADO

Mano Mano Bilateral Dedos
Derecha izquierda D. 1
27 14 5 5 6
58% 34% 8%

w
%

R

4 casos "

]
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Fotogratia N° 6

La mano derecha es la més afectada,
no todos los que presentaban lesién en el la-
do izquierdo eran siniestros (fotografic N? 6).

En el cuadro se sefialan dedos, esto
quiere decir que se han encontrado ampu-
tados los dedos con conservacién parcial de
la mano. Una vez concluiido el tratamiento
se envia a los pacientes al Instituto Nacio-
nal de Rehabilitacién,

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1) Se revisa la literatura médica y se es-
tablece que en las minas se producen
lesiones oculares, la distancia media
es de 40 cm. a dos metros, en el caso
de nuestros pacientes casi siempre la
explosién se produce en la mano o
muy cerca de ella, factor que no se ha
podido precisar.

2) Se explica el mecanismo y la llegada
tardia de estos accidentados al servi-
cio de ortopedia y traumatologia, se
debe este retraso a las causas estu-
diadas y, muchas veces a la distancia
entre las poblaciones rurales y los cen-
tros hospitalarios.

3} Las lesiones observadas tienen und
evolucién entre 2, 3 y 8 dias, por lo
tanto son incompatibles en la cirugia
reparadora.

4) Se presentan 46 pacientes, cmalizando
su frecuencia anual, mensual, su pro-
cedencia y ocupacién advirtiendo que
los del medio rural, altiplano, valle y
yungas son mayoria.

5) La mano derecha es la mds afectada,
la bilateralidad corresponde al 8%.

6) Estos pacientes son remitidos a rehabi-
litacién para su tratamiento fisico (en
tratamiento pre y post-protésico).
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EL PROBLEMA DE LAS
FOSFATASAS ALCALINAS

En el suero sanguineo pueden ser ha-
lladas muchas isoenzimas, éstas pueden pro-
venir de varios érganos, sin embargo, sola-
mente las fosfatasas alcalinas son excreta-
das con la bilis.

El qumento sérico de las fosfatasas al-
calinas se produce en las siguientes cir-
cunstancias:

a.— Fisiolégicas: mujeres embarazadas
(isoenzima placentaria), en el nifio (isoenzi-
ma Sseaq).

b.— Patolégicas:

—Enfermedades éseas con actividad os-

teoblastica cumentada (enf. de Paget, me-
tastasis éseas).

—Patologia hepatocelular mediante dos
mmecanismos:

l.— Lesiones celulares hepdticas (pro-
vocan la elevacién de fosfatasa en la
sangre).

2.— Colostasis por falla de la excrecién
de bilis. Ante un aqumento de la concentra-
cién de las fosfatasas alcalinas habré que
identificar el origen de la enzima:

—Investigar la posibilidad de existen-
cia de metastasis éseas.
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El Diagndstico de las Icfericias

Durante estos Ultimos afios la explora-
cién bilégica aplicada al diagnéstico diferen-
cial y al estudio de la evolucién de los pro-
cesos ictéricos ha progresado notablemente,
llegando a superar a las técnicas morfol4gi-
cas de exploracion.

Para lograr resultados satisfactorios en
esta forma de exploracién bioldgica, es abso-
lutamente necesaria la cooperacién entre la
clinica y el laboratorio.

Cuando estudicmos a un enfermo con
ictericia, tenemos como problema esencial el
reconocer la existencia de una lesién de la
célula hepdtica o la presencia de una alte-
racién obstructiva de la via biliar.

ICTERICIAS POR HEPATITIS.— Entre
las hepadtitis el mayor porcentaje correspon-
de al grupo de las hepdtitis virales. El esta-
blecer un diagnéstico comrecto es relativa-
mente facil, empleando los métodos de ex-
ploracién biolégica dentro de un tiempo re-
lativamente precoz (dos a tres primeros dias).
Esta nocién es bésica y fundamental, aunque
frecuentemente olvidada o desconocida.

Toda ictericia por hepatitis presenta las
siquientes asociaciones:

— Un sindrome por retencién.
— Un sinthrome por citolisis
— Un sindrome inflamatorio.

SINDROME POR RETENCION.— Este
sindrome estd4 caracterizado por la bilirrubi-
nemia elevada a neto predominio de la bi-
lirrubina conjugada, sin embargo, existe tam-
bién un discreto cumento de la bilirubina
libre. Este tipo de bilirrubinemia (conjugada)
produce coluria.

I.E.C

En este sindrome se reconoce un mo-
derado aumento de las fosfatasas alcalinas,
sin que exista ningin incremento de la ta-
sa de colesterol (siempre que se trate de
una forma benigna).

SINDROME POR CITOLISIS.— En este
sindrome hallamos los siguientes datos:

a— Transaminasas constantemente
elevadas en el periodo inicial. Solcmente lle-
van a un diagnéstico definitivo cuando pa-
san de las 800 unidades; cuando la concen-
tracién de éstas no pasa de 400 a 500 uni-
dades se puede pensar en otros diagnésti-
cos (colostasis). Siempre es necesario dosifi-
car las dos transaminasas (SGPT y SGOT).
La SGPT es mdas especifica de un dafio
hepdtico. La relacién SGPT/SGOT siempre
debe ser mayor a la unidad.

La dosificacién de las trasaminasas de-
be hacerse durcmte los dos primeros dias
de la aparicién de una ictericia, porque pa-
sado este término, el descenso de sus con-
centraciones es bastante répido.

b.— Otras enzimas también pueden ser
dosificadas: aldolasas, dehidrogenasa isoci-
trica, sorbitol dehidrogenasa, etc. Los resul-
tados obtenidos generalmente proporcionan
datos no muy constantes como los obteni-
dos dosiifcando las tranaminasas, este he-
cho hace que no exista ningun interés prac-
tico el intentar dosificar estas otras enzimas,
sin embargo, excluimos de esa apreciacién
a la dosificacién de la omitine—carbamil
transferasa, enzima que es muy especifica
de la citolisis hepdtica, pero lamentablemen-
te es tan sensible su apariciéon, que un sim-
ple colostasis hace que su concentracién se
eleve.
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c¢.— El hierro sérico elevado constituye
un buen signo de citolisis, aunque menos
sensible que el que proporciona la dosifi-
cacion de las transaminasas.

SINDROME INFLAMATORIO. — Este
sindrome traduce la inflacacién del mesén-
quima que acompaiia a las lesiones del he-
patocito. Tenemos varias pruebas que per-
miten identificar a este sindrome:

a.— Tests de floculacién que traducen
el desequilibrio protéico. Es muy recomenda-
ble el test del timol de Mac Lagan porque
en el curso de las hepatitis es constantemen-
te positivo. También se puede contar con el
test de Kunkel (zinc) y el de Gros. El test de
Hanger es muy sensible por ese motivo un
hallazge de unas dos cruces no tiene mayor
significacién.

b— La eelctroforesis en papel propor-
ciona un inmejorable método para apreciar
el grado del sindrome inflamatorio (elevacién
de las globulinas gamma y discreto qumen-
to de las globulinas beta).

SINDROME DE INSUFICIENCIA CELU-
LAR.— Este sindrome se halla ausente en las
formas benignas. Los principales hechos que
caracterizan o este sindrome son los si-
guientes:

a.— Colesteroclemia normal.

b.— Relacién de la esterificacién discreta-
mente modificado. :

¢.— Descenso de la albimina (inconstante).

d.— Moderada meodificacién del complejo
protrombinico.

La eliminacién de la bromosulfonfialei-
na muesira una retencién veriable segin la
gravedad del proceso, pero no permite dife-
renciar una hepatitis de una colostasis.

A todas las pruebas sefialadas habrd
que aioadir la investigaciéon del antigeno
Australia que tiene un gran valor cuando
es positivo.

CAUSAS DE ERROR

Se debe tener en cuenta que las prue-
bas de floculacién son positivas en tiempo
muy posterior a la elevacién de las transa-
minasas, porque la citolisis es la lesidn ini-
cial. Los resultados negativos de las prue-
bas de floculacién cuando corresponden a
los primeros dias de la instalacién de una
ictericia no deben permitir la exclusién de
un diagidstico de hepadtitis; por ofra parte,

estas pruebas son definitivamente negativas
en un 5% de los casos de hepatitis.

Recordar que las transaminasas se ha-
cen normales en su concentracion al cabo
de los 8 dias.

EVOLUCION

La exploracién bioldgica sirve también
para seguir la evolucién de una ictericia. A
tcdas las pruebas que se han mencionade
se debe afiadir el control de la actividad
protrombinica que se debe redlizar cada 8
dias.

En el curso de una ictericia se pueden
presentar las siguientes evetualidades:

a.— Persistencia de la tasa elevada de
las tronsaminasas y bilirrubina después de
lez 10 dias. Este dato identifica un proceso
de prondstico grave,

b.— La elevacién de las transaminasas
después de que éstas se normalizaron, se-
hala la recaida de la enfermedad.

c— La persistencia de la positividad
de las pruebas de floculacién no tiene nin-
gun significado peyorativo.

d— Después de la desaparicién de la
enfermedad se debe investigar la retencién
de la bromosulfonftaleina con objeto de po-
ner en evidencia la persistencia de secuelas
latentes.

FORMAS COLOSTATICAS

La hepatitis citolitica puede acompa-
fiarse de un sindrome colostatico. No es in-
frecuente la presencia de un bloqueo por
trombos de los canaliculos biliares intrahe-
paticos. Cuando creemos estar en presencia
de un caso asi, hay que tener presentes los
siguientes hechos:

a.— Puede tratarse de un episodio co-
lostéitco transitorio.

b.— Puede tratarse de wuna hepatitis
colostatica pura que puede presentarse en
el curso de una hepatitis viral, pero con ma-
yor frecuencia en las hepatitis de origen me-
dicamentoso (clorpromazina, andrégenos,
etc.). En estos casos aparte de la bilirrubine-
mia elevada, hay un incremento de las fos-
fatasas alcalinas, del colesterol y de los li-
pidos, en cambio las transaminasas estén
discretamente elevadas y las pruebas de
floculacién son negativas.

El tiempo de aparicién de la bromosul-
fonftaleina en la bilis es menor a 20 minuy-
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tos (en las obstrucciones extrahepdticas es
mayor a 25 minutos).

EVOLUCION CIRROGENA

Para constatar una evolucién cirrége-
na post hepatitis, se precisan realizar 3 prue-
bas esenciales:

1.— Medicién periddica de la bilirrubi-
na que permite apreciar las recaidas icté-
ricas.

2.— Medicién de la concentracién de
las transaminasas cuyas discretas elevacio-
nes muestran la aparicién de focos de cito-
lisis y de necrosis.

3.— FElectroforesis en papel que per-
mite apreciar la elevacién progresiva de las
globulinas gomma. Se pude complementar
con una inmunoelectroforesis que permite
apreciar el incremento de las inmunoglobu-
linas.

PRONOSTICO GRAVE

Para aceptar un prondsicio malo, ha-
brd que fijarse en lo siguiente:
a.— Calda de la esterificacion.

b.— Caida del Factor V., cuando es
menor al 10% involucra un prondstico malo.
c.— Hiperamonemia.

ICTERICIAS POR COLOSTASIS
EXTRAHEPATICAS

a.— Bilirrubinemia elevada (a predominio
de la bilirrubina conjugada).

b.— Colesterol elevado.

¢.— Lipidemia elevada.

d.— Globulinas beta elevadas.

e.— La 5" nucleotidasa elevada (es una fos-
fatasa).

f— Fosfatasas alcalinas elevadas.

g—— Test de Girgl (precipitado del suero
sanguineo con el reactivo de Folin).
Traduce la presencia de lipoproteinas
anormales. )

h.— Pruebas de floculacién negativas.

i— Transaminasas normales,

j— Actividad protrombinica disminuida
por déficit de la absorcién de la vitami-
na K (No frecuentes).

CANCER PRIMITIVO DE HIGADO

Presencia de fetoproteinas y aumento
de la alfa 2 globulina.
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Nofas Sobre la Dehidrogenasa Lacfica

RESUMEN

La determinacion cuantitativa de la De-
hidrogenasa lactica (LDH) en el diagnéstico
de infarto cardiaco, en las necrosis hépato-
celulares, eritroblastosis fetal, infarto cere-
bral, leucemia cdncer del higado, y en oftras
enfermedades malignas, estd siendo amplia-
mente utilizado como un test de rutina para
detectar estas afecciones, gracias a la sen-
sibilidad y al rango de izoenzimas que pre-
senta la LDH.

En el laboratorio de Bioquimica del
Hospital de Clinicas hemos logrado muy sa-
tisfactoriomente desarrollar integramente el
método celorimétrico de Berger y Broida mo-
dificado por Cabaud y Broblewsky para do-
sificar la LDH. (1)

Merced a los costos no realizdébamos
esta prueba con un test de rutina, pero he-
mos podido fraccionar y liofilizer la coenzi-
ma reducida necesaria. De este modo los
costos de dosificacién de la LDH han dismi-
nuido notablemente, y esta prueba hoy la
aplicamos como un test de rutina para el
estudio clinico de los pacientes que ingre-
san a nuesiro nosocomio.

La mayoria de los clinicos hom confe-
rido mucha importancia a la prueba de la
LDH por diversos motivos: 1°— El rango de
actividad enzimdtica de la LDH en los in-
fartos se muestra mas amplio que el rango
de la Transaminasa-glutamico-oxaloacética
(AGO). 2°.— Los aumentos notables de LDH
recién comienzan a las 30 hs. de iniciado
el infarto, en tanto que la TGO comienza
a cqumentar notablemente a las 12 hs, 39—
La actividad enzimatica de la LDH perma-
nace mds activa y por mds tiempo que la
AGO. 4°%— Las 5 izoenzimas que presenta

LUIS. R. ALARCON

la LDH don mdés probabilidades para el
estudio clinico (2).

INTRODUCCION

La enzima LDH cataliza la conversién
del piruvato sédico a Ac. lactico a 37°. Al
Ac. lactico generado es exidado por el 2,4
di-nitro-fenil-hidrazina a fenil hidrazona, el
producto oxidado es revelado por el hidréxi-
do sédico produciendo un ténue color marrén.

La actividad de la LDH es medida en
Unidades o Unidades Internacionales. 1 Uni-
dad es igual a la contidad de enzima que
es capaz de transformar 1 micro molécula
de piruvato sédico a Ac. lactico en el lap-
so de 1 minuto. Por tanto la actividad enzi-
matica de la LDH es expresado en Unida-
des por milimetro de sangre (3).

i

MATERIALES Y METODO

a) Coenzima reducida y liofilizada
Difosfo-piridin-nucleotido 1 mg. (Pro-
visto por Sigma).

b) Sustrato de Piruvato sédico.

Piruvato sédico (Merck) 8 mg. en 100
ml. de solucién amortiguada de fosfa-
tos pH7.5 con unos ml. de cloroformo
como conservador.

c) Ogzxidante
99 mg. de 2,4 di-nitrofenil-hidrazina
(Merck) disuletos en 500 ml. Ac. clorhi-
draco 1 N.

d) Revelador
Hidréxido sédico 0.4 N.

Poner en el frasco ampolla de coenzi-
mafa) 1 ml. del sutrato(b) introducirlo ol B. M.
de 37°c por 5 minutos, agregar 0.1 ml. del
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suerc diluido en agua (1+5) dejario en el
B.M. a 37°c por 30 minutos.

Agregar 1 ml. del reactivo (c) dejar al
ambiente por 20 minutos.

Agregar 10 ml. de hidroxido sédico 0.4
N. esperar 10 minutos, leer contra agua con
filtro 480.

CALIBRACION
Sustrato Unidades
Frascos Piruvato (b) Agua por/ml.
1 1.0ml. 1.1 ml. 0.000
2 0.8 ml. 0.3 ml. 280
3 0.6 ml. 0.5 ml. 640
4 0.4 ml. 0.7 ml. 1.040
5 0.2 ml 0.9 ml. 1.530
6 0.1 ml. 1.0 ml. 2.000

A todos los tubos agregar 1 ml. del reac-
tivo (c) espesar 20 minutos agregar 10 ml.
del reactivo.(d) esperar 10 minutos, leer con-
tra el agua con filro 490. Con las cifras
obtenidas redlizar la curva de calibracién
en papel semilogaritmico o en milimetrado.

DISCUSION

Hemos usados frascos conteniendo 1
mg. de Coenzima (a) fraccionados y liofiliza-
dos en nuesrtos laboratorios. Cada muestra
se ensayé en duplicado, simulténeamente.
La comparacién se la practicé frente a coen-
zima fraccionada y liofilizada por laborato-
rios americanos de la comparacién se obtu-
vieron los siguientes resultados:

Result. obt. con Result, obt. con Coenzima

Casos Ceonzima Amer, Liof. en nuestros Lab.
1 300 U/ml. 294 U/ml
2 690 680
3 210 - 206
4 1.900 1.800
5 200 196
6 170 170
8 260 250
9 180 180
10 740 730

En el cuadro podemos apreciar escasa
diferencia de cactividad enzimatica al ser
comparado el mismo especimen en simila-
res condiciones con la diferencia de haberse
utilizado - diferentes coenzimas, Este antece-
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dente nos ha dado la oportunidad de apli-
car esta prueba como un test mas de rutinga,
para el estudio clinico del enfermo.

Con relacién a los Valores Normales
de LDH, tanto los proporcionados por los in-
vestigadores americanos (4,5) como los ob-
tenidos por nosotros con sujetos sanos do-
nadores de somgre fluctian en 150 a 350
U/ml.

AGRADECIMIENTOS

Al lob. de Liofilizacién de los Labora-
torois de Biologia Animal.

Al Director del Servicio de Hematolo-
gia, Dr. Jorge Ergueta y el personal del La-
boratorio de Bioquimicos del Hospital de
Clinicas.

BIBLIOGRAFIA

1.— Cabaud, J. P. Broblewsky, F. “"Colo-
rimetric measurement of Lactic De-
hidrogenase’” Am. J. Clin. Path., 30,
234 (Sep. 58).

2.— “Diagnéstico enzimatico Boletin

Merec, 1970.

3.— Sigma Tech. Bull. N° 500, 1971.

4.— Rapp, R. D. "Normal values for se-
rum LDH" Amer. J. Clin. Path., 35,
116 (61).

5..— Market, C. L. ‘'Lactate Dehidrogenase
Izoenzimes. Dissociation and recom-
bination of subunits’’ Scince, 140,
1329 (63).

La Paz, 22 Agosto 1972.



Trasylol BAYER Trasylol

Recomendaciones posoldgicas para la ferapéulica
inhibidora de fermentos con Trasylol en cirugia

1 Pancreatitis aguda

Inmediatamente hasta 500.000 u. i. c¢. lentamente
por via intravenosa.

A continuacién 50.0000 u. i. ¢./ hora en una
gota a gota.

En los dias siguientes dosis diarias de 300.000
a 500.000 u. i. c. en una gota a gota con

50.000 u. i. c./hora en inyecciones de 100.000
u. i. ¢. lentamente por via intravenosa.

Profilaxis de la necrosis
pancredtica postoperatoria

Inmediatamente antes de la operacién
200.000 u. i. c¢. lentamente por via
intravenosa.

En el curso del dia de la operacién, asf
como en el 1° y 2¢ dia postoperatorio
cada 6 horas 100.000 u. i. c. lentamente
por via intravenosa, en caso dado también
gota a gota.

2 Shocks graves

Inmediatamente 200.000 u. i. ¢. lentamente por
via intravenosa. A continuacién 50.000 u. i. c./
hora en una gota a gota, o varias veces al dfa
100.000 u. i. c. lentamente por via intravenosa.
Dosis diarias de 500.000 a 1.000.000 u. i. c. ade-
cuadas al cuadro clinico durante por

los menos 3 dias.

3 Peritonitis séptica
(peritonitis por perforacién)

Inmediatamente 200.000 u. i. c. lentamente por
via intravenosa. A continuacién 50.000 u. i. ¢./
hora en gota a gota, o varias veces al dfa
100.000 u. i. c. lentamente por via intravenosa.
Dosis diarias de 500.000 a 1.000.000 u. i. c. ade-
cuadas al cuadro clinico durante

por lo menos 3 dias.

Hemorragia hiperfibrinolitica
4 primaria y coagulopatia de consumo
con hiperfibrinolisis secundaria

Dentro de los primeros 30 minutos hasta
500.000 u. i. c. lentamente por via intravenosa.
A continuacién 50,000 u. i. c./hora en una gota
a gota hasta el cese seguro de la hemorragia.
En las coagulopatias de consumo con hiperfibri-
nolisis secundaria dosis mis elevadas, de hasta
1.000.000 u. i. ¢. y maés.

En presencia de un nivel de fibrinégeno inferior
a 100 mg 9, se requiere instituir una
terapéutica de sustitucién.

En las hemorragias por rezumamiento
permamente, se administra Trasylol

localmente.

Aplicacién de la solucién de Trasylol en
ampollas de 100.000 w. i. c¢./10 ml. 6 25.000

u. i ¢./5 ml por toques, taponamiento

con gasa empapada o lavados.

Profilaxis de embolias pulmonares
y hemorragias postoperatorias,

asi como profilaxis postoperatoria
de trastornos de la cicatrizacién

Inmediatamente antes de la operacién 200.000
u. i, c. lentamente por via intravenosa.

En el curso del dia de la operacién, asf

como en el 1¢ y 2¢ dia postoperatorio cada

6 horas 100.000 u. i. c. lentamente

por via intravenosa.

En caso dado también en gota a gota.

1 Profilaxis de las adherencias

Antes de suturar la cubierta abdominal
300.000 a 400.000 u. i. c., en los recién nacidos

.y lactantes en el primer trimestre de vida

50.000 u. i. c. instaladas en la cabidad
abdominal,

Los labios de las heridas operatorias de
las cubiertas abdominales no deben
humedecerse con Trasylol.

Profilaxis de las embolias grasas
en los traumatismos miltiples,

8 particularmente en las fracturas de
los miembros inferiores y del crineo

Inicialmente 200.000 u. i. c. lentamente por
via intravenosa. A continuacién cada 6 horas
100.000 u. i. c. lentamente por via
intravenosa durante 3 dfas.

PRESENTACION
5 y 25 ampollas de 10 ml/100.000 u. 1. ¢,
5 y 25 ampollag de 5 ml/25.000 u. i. c.
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