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EDITORIAL 

EL PRINCIPIO DH DOBLE EFECTO 

,_ 
•• 

Por Carlos Sanín Aguir're, M. D. 

Co,nstituy~ para el médico, con frecuencia insospechada, un ver 
dadero problema decidirse poir una conducta éfica frente a problemas, \ , 
que, desde el punto de vista de la conducta a seguir, le plantea S'U 

práctica diaria. 

Por un lado, su misma .rectifud de intenci6n parece asegurarle la 
licitud de una determinada acción, pero por otro las consecuencías que 
se siguen de tal acción ponen, a su oonoíencía en esa difícil' situa~ión 
skológica de la perplejidad moral. 

Es que de su posible. determinación van a seguirse dos conseeuen 
cías marrlflestasr una buena y otra mala. Llevadas las cosas a su lí 
mite está el ejemplo del aboero ,en una joven soltera a quien el mé 
dico, lleno de la mayor buena voluntad pretende. salvar de la deshon 
ra vaciando su útero y comeríendo un claro asesinato. Y la del em 
barazo ectópíoc abdominal que evoluciona fuera de un centro qui 
rúrgico y. cuyas eventualidades evolutivas son de todos conccídas ha 
cia un cataclismo abdominal, o hacia un embarazo a término bajo es 
t,ricta vigilancia médica experfa.¡ 

El principio del doble efecto es uno de esos, qu,e fundamentan, en 
un gran número 'de casos la decisión a seguir trayendo la. tranquilidad 
moral al profesicfoal permanentemente preocupado de mantenerse den 
rro de las normas morales de su peofeeíón, 

Veámoslo expuesto con perfecta clartdad, 

Es licito ejecutar una acción de la que puedan seguirse dos efec 
tos, uno bueno y otro malo, bajo las siguientes condiciones: 
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19-Debe pretenderse: direc:tamen:te el efecto, bueno, y no, el malo; 

29-La acción, en sí. debe ser buena o por Jo menos indiferente, 

39-El buen efecto no, debe obtenerse MEDIANTE el malo; 

49-Debe exisiir una razón proporcionada para permitir que ocu- 
rra el efecto malo previsto. 

Como los actos morales del hombre son calificados por la libertad 
y la volun.tariedad si el efecto eueno pretendido no es el que se bus 
ca la acción queda, de inmediato, convertida en moralmente mála, 
Es, pu.es, la intención -la que calrfíca el acto, 

Existen accíones que son. malas en sí mismas, odiar a Díos, y to 
mar lo ajeno, sin causa que lo, justifique, como la extrema penuria 

. con riesgo de la vida, son acciones intrínsecamente malas. 

Desde que el fin no justifica los medios no podemos pretender 
el efec:to bueno MEDIANTE. el malo. Es bueno salv•aguardiar la fa 
ma y el honor pero es malo asesinar una PERSONA humana intra 
útero, Nuestra in:tencionalidad, por otra parte, no puede . cambiar la 
naturaleza el.e una acción. mala en sí misma. Ouer•emo,s, con la me,jor 
Intencíén. estudiar el espermograma de un hombre que desea casar 
se y conocer su, capacidad fecundante. pero, no podemos. mandarlo a 

_la mas,turba.ción que es mala en su misma naturaleza porqu.e víola la 
ley natural desde que los órg1anos sexuales están DESTINADOS por 
su. misma naturaleza para usarse en la propagación de la especie hu 
mana. 

Por lo demás es obvio que debe existir una razó,n proporcíonada 
para permitir y jus.:tificar el mal efecto. Si no nos exponemos a noso 
tl'OS mismos, a péligros desproporcio,nados con el fin persequído, mal 
podemos hacer lo con los oíros. A pequeños riesgos pequeños peligros, 
Un abdómen agudo, justifica el peligro,! inmediato de una mala ceasts 
sanguínea,· peeo una eecodoncía n~ lo j u,stificaría. 
. ' 

/ 

Son muchas y muy diversas las ocasiones de la práctic1a médica 
en la:s que es:te principio c1onsti:tuirá la base mísma=de l'a conducta in 
dicada. Esperamos poder u:tilizar101 en próxímos- arficulos, Poe el mo 
mento queremos dejarlo así; en :toda su simplicidad pedagógica. . 
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TRABAJOS Oi:<IGINALES 

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO +1 

Presentacíón de dos casos 

** Dr. Iván Molina V. 
*** Dr. Jaime Borrero R. 

El hiperparatiroídismo primario es una entidad muy rara en nues 
tro medio. Hastá el año pasado, según información del Dr. Hernán / 
Mendoza (1), no había ningún caso publicado en Colombia ni tampoco 
en el Ecuador o en el Perú. Es probable que se hayan encontrado al-· 
gunos pacientes con hiperparatiroidismo primario y operados, pero no 
han sido publícados en revistas Colombianas que sepamos hasta el mo 
mento. 

Precisamente con la presentación de los dos casos que exponernos 
a continuación queremos despertar lá inquietud de\ cuerpo médico 
sobre esta entidad, que es mucho menos rara de lo que se cree y que 
presenta múltiples manifestaciones en diferentes sistemas, fuera del 
óseo o renal, que han sido casi exclusivamente los que hasta hace po- 
co se creían eran más atacados. ~ , \ 

CASO N9 1 

Hist¿r'ia N9 50.299,1 R. P. M., paciente de 16 años, de-raza blanca, 
que ingresó por primera vez ·al Hospital Universitario de San Vicen 
te de Paúl en febrero de 1956 quejándose de artralgias y dificultad pa 
ra la marcha. 

* Trabajo presentado ,en el II Congreso Colombiano de Medicina Interna, 
** Profesor agregado de Medicina Interna - Facuütad de Medicina - U. die A. 

"'** Profesor Auxiliar de Medicina Interna - Facultad de Medicina - U. de A. 
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La enfermedad se había iniciado aproximadamente un año antes 
con do1ores en las articulaciones tibiotarsíanas, que aumentaban con 
el ejercicio y mejoraban con el reposo. Sin embargo había también 
moderado dolor nocturno. Tres meses después comenzaron dolores en 
la rodilla y aproximadamente dos meses antes de su ingreso había co 
xalgia izquierda. Nunca presentó dolor en las pequeñas articulaciones 
de las manos ~i en lo~ miembros superiores, aunque el' paciente infor 
ma que tenía la sensación de crepitación en la articulación del hom 
bro izquierdo con el movimiento; especialmente en las articulaciones 
tíbío-tarsíanas. Se quejaba además de fiebre vesperal. En los últimos 

1 
cuatro meses presentó polidipsia, poliuria y constipación con anore- 
xia marcada. 

Antecedentes familiares: · sin importancia. Antecedentes Persona 
les: las enfermedades usuales de la infancia . 

" En el examen físico se encontró un desarrollo pondo-estatural más 
o menos adecuado para su edad. Estado nutriciona1 aceptable. Cráneo 
normal. Cianosis de los labios. Piezas dentarias en pésimo estado, con 
marcada sépsis; granuloma píógeno sobre uno de los alvéolos. No ha 
bía épulis. Cuello normal. En el tórax: rosario condrocostal aprecia- ..• 
ble, pequeña gínecomastía derecha. Pulmones limpios. E~ el corazón 
no se evidenció cardiomegalía o soplos, aunque había extrasístoles es 
paciadas. P. A. 110/75, pulso normal en cuanto a su amplitud pero con 
extrasístoles cada 6 u 8 latidos; una frecuencia aproximada de 60. 
Abdóm~n flácido, sin viceromegalía ni masas. Vello pubiano normal, 
lo mismo que los genitales externos; vello axilar escaso. En el pie: 
híperpigmentacíón de las áreas expuestas a la luz con descamación 
furfurácea moderada. Piel. seca con numerosas efélides. 

1, En las articulaciones: dolor en las rodillas con la flexión y rb.ode 
rada deformación. Reflejos tendinosos normales. Columna dorso-lurn 
bar: ro'oderada sensibilidad a la puño-percusión. Atrofia muscular de 

. de las extremidades inferiores. · 

Los exámenes complementarios de laboratorio mostraron: Reac 
ción de Sulkowich fuertemente positiva a repetición; calcio inicial de 
11.9 mgs. %, fósforo de 2.95 mgs. %, fosfatasas alcalinas 14.2 U. B. 
Posteriormente otra calcemia 18.2 mgs. ·%. Proteínas totales 7 mgs. %, 
serinas 4.75, globulinas 2.25, relación 2.1, calciuria 275 mgs. en la orina 
de 24 horas. Hgb. 11.5, Reto. 4L Leucocitos 7.500, N. 63, L. 36, sedimen 
tación 21, ·serología negativa. Eh la orina 'no había ni albúmina ni glu 
cosa, leucocitos o fosfatos amorfos. Proteinuria de Bence J ones nega 
tiva. Un mielograma mostró celuralídad y proporciones dentro de lo 
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Fiig. N9 l.-(Ca1so N<.> 1) M. 3014.3. Tejido tumoral formado por células de tipo 
oxif'ilico, dístrdbuidas en pequeñas masas y cordones separados 
por delgados septos conectívos, X ·100. H-E. 

F1g. N<.> 2.-(Caso N<.> 2) M. 30-143. Otra zona del adenoma paratiroideo en la 
cual puede observarse abundante vaseularización capilar y Ias 
células poligonales, ,gr,andes de citoplasma, vacuoldzadc y núcleos 
voluminosos. X 400 H-E. 
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normal. Relación leuco-eritropoyética 3 a l., Urea 50 mgs. Creatínína 
. 1.40 mg,s. %. . 

Rx. de rodillas y cadera izquierda, columna y pelvis: demostraron 
estructuras óseas con franca desmineralización y un aspecto esponjo 
so de todos los huesos con lesiones osteoquístícas. En la pelvis, fému 
res y huesos de antebrazo y base del cráneo: un apecto esponjoso, es- 
pecialmente a nivel de la silla turca. , 

El 22 de febrero de 195? se efectuó una biopsia de fémur con el , 
siguiente informe anatórnopatológico (M 28972): "Adelgazamiento de 
las travéculas óseas y fibrosís consecutivas con ligera lesión inflama 
toria y formación de· nuevas y pequeñas travéculas óseas. Compatible 
con híperparatiroidismo óseo". 

El paciente abandonó el Hospital por su propia, voluntad el 22 de 
marzo de 1956 pero fue intervenido en la Clínica Medellín por el Pro 
fesor Joaquín Aristizábal el 14 de abril del mismo año, encontrándose 
un adenoma encapsulado por detrás del polo. inferior del lóbulo de- 
recho del tiroides. · 

Descripción Anatomo-patológíca (M 30143) "Tumoración encapsu 
lada de uno y medio cm. de diámetro· mayor y de coloración amari 
llenta. Descripción microscópica "Paratiroides con híperplasia de los 
elementos celulares, con presencia de células principales y oxifílícas; 
las primeras son, menos abundantes y forman cordones anatomosados 
y pequeños acinos, Las segundas son 'más abundantes y forman ma 
sas de diversos tamaños, separadas por delgados septos conectivos con · 
abundante vascularízacíón capilar. No hay malignidad. Dx. ADENO 
MA DE PARATIROIDES" . 

El. paciente mejoró notablemente de sus dolores articulares y de 
su polidipsia, poliuria y constipación, pero se perdió su control. 

l 

CASO N9 2 

1 ' 

I. M. de A. Historia N'? 161.522, mujer blanca de 43 .años de edad, 
casada, oficios domésticos, natural de Manízales, procedente de Car 
tago, admitida el 6 de septiembre de 1960 al servicio de Medicina In 
terna, Hospital Universitario de, San Vicente de Paúl. 

Antecedentes familiares: padre muerto de .neo gástrico, madre 
muerta de afección cardíaca, una hermana sufre hipertensión, Ante 
cedentes Personales: menarca a los 16 años, ciclo 3/30, amenorrea de 

- cuatro meses, 'multípara; enfermedades en la infancia, pielitis, palu 
dismo, grípas frecuentes, "ra9uitismo" en la infancia. 
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Enfermedad actual: se inició cinco años antes con dolores osteo 
articulares en miembros inferiores, parestesias y entumecimientos, 
debilidad muscular de las cuatro extremidades, dificultad progresiva 
para la marcha que, le obligó a abandonar los oficios domésticos y al 
uso de bastón, adquiriendo una marcha "a pequeños pasos". Dolor 
lumbar que la imposibilitaba para la flexión vertebral, cifosis pro 
gresiva. Episodios ocasionales de náuseas y vómitos alimenticios ¡ ,. 

Examen Físico: f. A. 115/70. Pulso 72/min. Cabeza: dermatitis 
seborréica, cabello escaso, cejas escasas. Ojos, oídos y nariz clínica 
mente normales. Boca: prótesis total; amígdalas hipertróficas; farin 
ge congestiva. Cuello: adenopatías submaxilares banales. Tórax: au 
mento del diámetro anterioposterior y cifosis dorsal, discreto timpa 
nísmo, murmullo vesicular disminuido, víbracíones vocales normales. 
Corazón: P. M. I. 59 E. I. I., línea M. c., área de percusión normal, 

1 . 

l1'hr,. 3-A----'Fotograd'ía ffoU:tal de la 1paicien1te N9 2, obsérvese la aparente lo111;g[ 
tud desproporcionada die las extremidades superiores. 

J1'I¡~. 3-B-Fntograrfia Iateral die 1a paciente N9 2, marcada cifosis dorsal y alar 
garniento aparente de 11a1s extremidades. 
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F1g. 3-C-Obsérrve1s1e 1a desaparicdón de.Ios pliegues frontales y ~a dismdnucíón 
de los ,pHegues- masogenianos por 'lesiones del .tipo eseleroderma. 

Fi,g. 3-D-FotogTiafía Iateral de columna dorsal: mareada osteoporosís, comíen 
zo de colapso a nivel de D7 y D8. 

ruidos lejanos, P2 mayor que A2, discreto soplo sistólico mitral, sin 
irradiaciones, Abdomen normal. Extremidades; debilidad muscular en 
miembros inferiores, dolores osteoartículares irradiados a cadera y re 
gión lumbar provocados por la movilizaeión pasiva, marcha a peque 
ños pasos. Pulsos periféricos presentes. Reflejos: rotulianno discreta 
mente aumentado, aquíliano, bicipital y tricipítal normales] cutáneos 
abdominales abolidos. Fondo de ojo normal. Examen ginecológico: va 
gina estrecha que solo permite el paso del índice, cuello de multípara, 
fondos de saco libres, útero en retroversión. Tracto rectal normal. 
Mamas clínicamente normales. Piel: acortamiento y engrosamiento 
de la cara, especialmente en la región frontal, piel seborréíca. Rx. de 
columna cervíco-dorsal con la siguiente lectura: no hay aplastamiento 
de las vértebras pero sí compresión en varias de ellas por los menis- 
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cos, presentando cuerpos bilateralmente excavados igual que en 1a 
osteoporosís, 

Laboratorio: Orina: ph 7, células epiteliales + +, el resto normal. 
Hemograma: Eritrocitos 3'950.000, leucocitos 5.900, N. 74, M. 1, Hgb. 
13.5, L. 24, Reto. 44. 

Calcio 

IX - 8 - 60: 12:2 mgs. % 
IX - 14 - 60: 13.5 mgs. % 
'X - 4 - 60: 13.5 mgs. % 
X - 5 - 60: 13.lOmgs. % 

P. Inorg. Fosfatasas Alcalinas 

2 mgs. % 
2.2 mgs.: % 
2.1 mgs. % 
2.9 mgs. % 

23 u. B. . 
28 1 

29.3 
31 - 

roteínas totales 6.10, Albúmina 4.50, globulínas 1.60, relación. A/G. 2.8. 

IX - 13 - 60: Orina de 24 horas Calcio: 754 mgs. 
" " " " Fósforo: 63 1 " 

IX - 27 -' 60: " " " " Calcio: 162 " 
" " " " Fósforo: 55 " 

X - 5 - 60: " " " " ,, Calcio: 1720 " 
" " " '' Fósforo: 674.5 " 

X - 8 -· 60: " " " " Calcio: 302.4 " 
" " " . " Fósforo: 116.6 " 

Fecha Calcio Fósforo . Fosfatasas ,Ale. Prt. Tot . 

et. 6/60 13.1 mgs, % 2.1 mgs, % 31.7 U. B. 6.20 mgs. % 

Oct. 6/60 12.9 mgs. % 2.1 mgs. % 31.2 ·u. B. 6.20 mgs. % 

et. 6/60 13.35 mgs. % 1.9 mgs. % 31.9 U. B. 6.25 mgs. % 
Oct. 6/60 is.so mgs. % . 1.8 mgs. % 32.7 U. B. 6.30 mgs.·% 

et. 7 /60 12.8 mgs. %1 2.1 mgs. % ·42 U. B. 6.40 mgs. % 

Rx. de columna dorso-lumbar y cervical, cráneo, extremidades: 
ostcoporosís generalizada. Esófago, estómago y duodeno: no hay le 
sión orgánica ni funcional. Urografia: buena eliminación; en el lado 
lzquíerdo hay posiblemente doble. uréter con.riñón doble, pues se vi 
nralízan parcialmente dos grupos de cálices. Se tomaran radiografías. 
clusales para el maxilar superior e inferior y película 'cefálica late- 
ral. Se observa disminución de la traveculación en ambos maxilares 
on marcada osteoporosis y reabsorción. En la cefálica lateral se oh 

serva marcado ensanche del calvaríum, ECG.: cambios de repolariza 
cíón compatibles con el diagnóstico de hipertrofia ventricular izqda., 
no hay signos electrocardiográficos ~e hipercalcemía, 
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El 28 de Octubre de 1960 fue intervenida en el Servicio de Círu 
gía General por el profesor Alberto Gómez Arango. Descripción de 
l,n operación: se encuentra una masa encapsulada por detrás del polo 
inferior del lóbulo izquierdo del tiroides, ovalada y muy vascularíza 
In, de 2 cms. de largo por 1½ cms. de ancho, de superficie externa 
umaríllenta y con áreas hemorrágícas. 

Estudio Anatomo-patológíco (M 67258): "Masa de 150 gms. de 
peso, al corte la superficie es uniforme y de color amarillento". Estu 
dio microscópico: Glándula paratiroídes. con una gran híperplasía de 
los elementos ce1J1ares; en la periferia y por debajo de la cápsula 
predomínan las células principales las cuales se distribuyen en cor 
dones o en pseudoacínos -pequeños, En la parte central la célula pre 
domínante es la de tipo oxifílico con distribución en masas compac 
L11H o formando acinos dilatados llenos de un material semejante a 
coloíde. El tumor tiene una abundante vascularízacíón capilar con pe 
queñas áreas congestivas y hemorragias. No hay malignidad. Dx. "A- 
donoma de una Glándula Paratiroides". · 

Calcio 1 semana después de Cirugía: 9.5 mgs. %, 
Fósforo 1 semana después de Cirugía: 3.5 mgs. % 

1 

' 
/ 

Fi1g. '5-A-.As1pe,c1to macroscópico del 
adenoma extraído a 1a pa 
ciente N<? 2. 

' 
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F1g. ·5-B.-(Ca,so N9 2). M. 67'2,58. Adenona panatiroideo, nótese el predominio 
de células pníncbpades en 1a parte periférica, y el predómindo de cé 
Iuílas de tdpo OX!ii:ffüico más p1'1oú'u'ru1faimeil!te y la di:Latadón de capi 
Iares sanguíneos; X 100 H-E. 

F.1g. 5-C.-(Caso N9 2)·. M. 672.S•9. Detaile a mayor aumento die Ia figura ante 
'rior. Nótese la ddfereneia entre las célailae principales de la parte 
superior y las células oxifilicas en da parte inferior. X 400: H-E. 



•• 

DISCUSION 

La causa de híperparatíroídísmo primario puede ser un adenoma 
,;olltario, adenomas múltiples, una híperplasia primaria de las célu- 
1111-1 principales o de las células claras que afecte todo el tejido para- 
l h-oldoo o un carcinoma (2). En la serie de pacientes más grande in- 1 

l'onnada, en un total de 385 casos de Hiperparatiroidismo primario (3), 
rolcctada por el Dr. Black de la Clínica de Mayo, el porcentaje rela- 
11 vo Iue el siguiente: Adenoma solitario 89'.1 %, adenomas múltiples 
U1%, hipertrofia e híperplasia primarias 4.9%, carcinoma 0.5%. 

Un exceso de hormona paratíroídea provoca alteraciones en el fun 
¡•lonnmiento de las células tubulares renales, las células óseas y las 
1111 1n mucosa gastrointestinal {2). En el túbulo, se excreta fosfato y 
111• rotlcne calcio, posteriormente se presenta reabsorción ósea por con 
v,Mi;Jón de células osteogénícas en osteolíticas, con liberación del cal 
¡,J¡¡ y fosfatos al plasma, y eliminación por 1a orina de los dos iones 
1 ri 11 pronto se copa la capacidad tubular máxima para la reabsorción 
dt•I calcio. El resultado neto es: hiperfosfaturia, hiperfosfatemia, hi 
JH'l't'tdccmia, hípercalcíuría y aumento de las fosfatasas alcalinas, con 
111H manifestaciones clínicas consecuenciales. 

~l compromiso .óseo es muy común en el híperparatíroidismo prí- 
111111·10 especialmente en los paises en donde la ingestión de leche es 
1ed11cida. Sin embargo en los primeros períodos de la enfermedad los 
hnlluzgos son muy poco específicos. El paciente presenta dolores va 
¡(t>H u osiealgias localizadas. Pueden presentarse fracturas con un tráu- 
nn rn ínímo o aún espontáneas y pueden haber deformidades óseas. 

( 'un l't-ccuencia, debido a las artralgias .o dolores óseos se hace el diag- 
11/,id,ku de reumatismo. (4). En los dientes y en los maxilares se pre- 
11111 tn cpulís, alteraciones y pérdida de la dentina; y radíológícamen- 

1 o puede evidenciarse una ausencia de la lámina dura, que es casi p9- 
l og11om6nica de la enfermedad. Cuando las lesiones en el cráneo son 
11111y avanzadas, ,Y el hueso se hace bastante esponjoso, puede presen- 
1111·¡.¡1.1 11 la percusión un sonido semejante al que se obtiene al percutir 
1111 melón. Sin embargo puede no haber ningún síntoma o signo en el 
tllH,l11mo esquelético. · · 

Lu patología renal es frecuente, especialmente si el paciente tíe- 
1111 buena ingestión de leche, porque en esa forma aumenta la calciu- 
1111. Actualmente se acepta que en el 5 al 10% de loscálculos renales 
.Y 1•11 el 15% de las litiasis renales a repetición puede evidenciarse un 
hlperparatiroidismo {3). Posteriormente se presenta la nefrocalcínosís, 

VOi ,. 12 - N96 34:5 



/ 

' .. 

una complicación común que ,a la larga da hipertensión y retención 
nitro~enada, con aymento de la urea e insuficiencia renal progresiva, 
,.,- Smtomas renales comunes son Ja poliuria y la pola:quiuria, debi 

das más que todo a la hipercalciuria que tienen estos pacientes y que 
a veces sugieren diabetes insípida. ( 4). Las infecciones urinarias son 
frecuentes. Como conclusión práctica, todo paciente que presente cál-: 
culos renales únicos o a repetición y nefrocalcínosís debe ser investi 
gado para un posible hiperparatiroidismo. 

' - 
En los últimos afios se ha encontrado cada vez con mayor frecuen- 

. da la asociación de hiperparatiroidismo primario con úlcera péptíca. 
Los porcentajes varían según las estadísticas entre un 9 a un 24%; 
en cambio en· 1a población c. omún la .íncídencía de úlcera péptíca ape- 

\ J nas 'es de un 5 !J. un 10% (6) a la inversa. En una serie reciente de a- 
proximadamente 300,·ukerosos se encontró una incidencia de 1.3% de 
hi perpara tiroidismo. 

No s,~ conoce la relación que pueda e~istir o fas causas que pue- 
. dan aumentar estas manifestaciones. La úlcera puede ser de síntoma 
inicial o acompañar a la enfermedad duarnte años. En general, des 
pués de la adenectomía paratiroidea el paciente ulceroso mejora (7) . 
Es muy importante que en los pacientes con úlcera péptíca, sea gás 
trica o duodenal, que no mejoren con el tratamiento habitual, se sos 
peche y se descarte el hiperparatiroidismo. 

Así mismo se han publicado casos de pancreatitis en asociación 
con el hípeparatiroídísmo. Generalmente se encuentran al.mismo tiem 
po calcificaciones pancreáticas. Cope (8) dice sin emba,;go, que una cal 
cernía normal en un ataque de pancreatítís aguda no se· descarta 'el 
hiperparatiroidismo, ya' que en muchos casos de pancreatítís ihay hi 
pocalcemia, por la precipitación de calcio, y calcificaciones en la vís- . 
cera. 

Otros síntomas digestivos comunes son la sensación de sequedad 
en la boca y la constipación, y se deben a la, moderada deshidratación 
provocada por la poliuria, y a la disminución del tono muscular por 
la hípercalcemia que favorece la constipación ,(4). Cuando hay hiper 
calcemías marcadas por encima de 15 mgs, % es frecuente que se pre 
senten náuseas y vómitos. ' 

En algunos casos el cuadro psíquico y nervioso es el que predo 
mina y puede desconcertar al clínico por completo. parece que la ma 
yoría de estas manifestaciones se deben a la hipercalcemia, y se pue 

. den presentar en otros estados o enfermedades que también producen 
aumento del calcio (9)'.. 
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Los cambios psíquicos pueden ser muy variados, desde cuadros 
sicóticos y depresión marcada hasta paranoia y síndromes órgano-ce 
rcbrales. Generalmente no se encuentran antecedentes similares en el 
enfermo o familia. Un paciente que informa Snapper (10) presentó los 
síntomas psíquicos cuando el calcí J subió por encima de 15 mgs. %. 
Sln embargo- en uno de nuestros pacientes, a pesar de que hubo cal 
.emías hasta de 18 mgs., no se llegó a presentar en forma definida 
ninguno de estos cuadros mentales. 

Puede haber crisis de hipercalcemia. También se les ha llamado 
pnratíroídeas o para-tirotóxicasís, En realidad el nombre adecuado de 
berIa ser el mencionado primero, ya quehay otras enfermedades fue- 
1·n del hiperpáratiroidismo, en donde, por la hipercalcernía marcada 
He pueden presentar cuadros clínicos semejantes. 

Su comienzo puede ser agudo,· sobre todo si ha habido un período 
le Inactividad física anterior (11), predominando un cuadro digestivo 
.on anorexia, náuseas, vómitos y hasta dolor abdominal que hace sos 
pechar de abdomen agudo. Al principio puede haber poliuria pero 
posteriormente por los vómitos y la 'anorexia viene la deshidratación. 
1111,y debilidad muscular marcada y concomitantemente se puede pre 
sentar el cuadro psíquico ya descrito. La úrea .suoe, Thomas (12) pre 
senta recientemente 3 casos y hace hincapié en lo serio y -grave de es- 
Lu complicación. ' - • 

Adenomatosis de las glándulas endocrinas. Se encuentran adeno- 
en la hipófisis anterior, el páncreas, las paratíroídes y con fre- 

ncía hay mamada incidencia familiar (13). Generalmente los sín-' 
ns aparecen hacia 1a tercera o cuarta década de la vida y puede 

presentarse un cuadro clínico único y. mixto, como hípoglicemia or 
gún lea, hípopituitarismo, etc. En estos casos los 'adenomas paratíroi 
d1•os son múltiples. 1 

En una revisión reciente (14) de 32 casos de adenomas paratíroi 
rk-os y pancreáticos, Cohen y colaboradores encontraron que ~1 % te- 
11 f 11 n también úlcera péptica, No se debe /perder también de vista la· 

\ 
t'l•lnción que puedan tener con el síndrome de Zollinger-Ellison (que 
.,o caracteriza por úlceras múltiples del tractus gastrointestínal con 
tumores de los islotes pancreáticos, no hípoglicemiantes), 

A1l examen físico de un paciente con híperparatíroídísmo los ha- 
1 lozgos son variables. A veces hay deformidades óseas o dolor en al 
¡1,u nos huesos a 1a palpación. Se pueden encontrar dedos eri.palíllo dé 
tnmbor, por reabsorción ósea en las falanges terminales (4). Raramen 
Ll' un ópulis en el maxilar: es el único hallazgo. 
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' En caso de nefrocalcinosis puede haber aumento de la presión ar- · 
terial; en una serie de 95 casos de híperparatíroídemo primário (15) 
51 tenían hipertensión por encima de 150/100. Después de la interven 
ción y la adenectomía 17 de ellos llegaron a ser normotensos. De ahí 
la importancia de hacer un diagnóstico precoz de hiperparatírcidismo 
.en algunos casos de hipertensión, que podría llegar a ser curable, se- 
gún fa evolución del compromiso renal. ' 

,~ Propiamente el adenoma de la paratiroídes 'en el cuello casi nun- 
ca se palpa, En la serie de Mieher (5) solo en 3 había una masa pal 
pable en el cuello. En los ojos, especialmente en la córnea, se presen 
tan bandas de queratitis, son. raras y se deben buscar con la lámpara · 

. de hendidura. No son- patognomónicas ya que se presentan por otras 
causas de hipercalcemia. 

l 

Si la enfermedad no se diagnostica precozmente sino cuando ya 
es crónica la pérdida de peso, anemia moderada e hipotonía con mar 
cada relajación del tono muscular y de las articulacíones (7). 

Principales síntomas y signos en 230 , casos comprobados en el 
Massachusetts General Hospital _hasta 1960 (1~). 

Cálculos renales . . . . . . 57 % . ., 
Enfermedad ósea .. 27 % 
Pancreatítis ......... 2 % 
Ulcem péptica . . . . . . . 8 % 
Fatigabilídad : . . . . . . . 2 % 
Hipertensión ........ , 1 % 
Trastornos mentales . . . 1 % 

Ultimamente han descrito Randall y Keatíng con .el nombre de 
serend'ipia, (l 7)lel diagnóstico por casualidad, en pacientes que se ope 
raban para posibles nódulos tiroideos, pero en e+ acto' quirúrgico se 
sospechaba que fueran paratiroides. Se hacía Ca y P pr,e y post-ope- / 
ratorios, y de cifras compatibles con híperpai'atiroidísmo, se norma 
Iízaban con la extirpación del adenoma. · 

Los estudios radiológicos son importantes y básicos en todo caso 
sospechoso de híperparatiroidísmo (18). Los. cambios son variados y 
frecuentes. Puede haber hiperparatiroldismo avanzado sin lesión ósea, 
especialmente en aquellos pacientes que compensan la hípercalcíuria 
con una buena ingestión de leche (2). En otros apenas hay una míni 
ma osteoporosís, generalmente difusa. 
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Se pueden ver quistes, fracturas o reabsorciones subperióstícas, 
PHpcdalmente en la falange terminal y en el tercio externo de las cla 
vículas. Los osteoclastomas en el maxilar son muy sospechosos de hi 
¡,,,11·tiroidismo. La ausencia de lámina dura es muy sugestiva, pero no 
1;H patogmóníca de la enfermedad. Actualmente, debido al Dx. precoz 
y 111 mejor estudio de lci's enfermos, la osteítis ñbrosa-quístíca ya no· 
l!H tan común como antes. En la serie de Mehíer (5) de 21 casos, 13 te 
nfttn. lesión ósea. , 

Eventualme1¼te, un tumor delmedíastino, que pueda llegar a dar 
1111 síndrome de vena cava, puede ser un adenoma paratiroideo. de lo- 
11111 lzucíón mediastinal. Las Rx. de esófago pueden mostrar una in 
dl'n tncíón por el adenoma, Wyman y Robbins (18) encontraron una 
rl tn Incidencia de tumores paratíroideos en los estudios radiológicos 
di• esófago. La placa simple de abd.imen y la urografía excretora ayu 
!11111, o mostrar calcificaciones en el páncreas, urolitiasis 9 nefrocal- 
1•l110Hls. ' 

llullazgos de laboratorio: En el hiperparatíroidismo primario prác 
vumcnte el diagnóstico definitivo depende de los hallazgos bioquí- 

11il<·oH en la sangre. Los más comunes son: hipercalcemia, hipofosfote-' 
111111, hípercíuria, híperfosíaturia, Aumento de las fosíatasas alcalinas 

1 l1ay daño óseo. En .términos, generales, se puede d:ecir que una hi 
Jlfll «nlecmía con disminución del fósforo y aumento de las fosfatasas 
1rl1•11 l l 11,rn,¡, en la sangre corresponde a un hipe11paratiroidismo mientras 
1111 HI' demuestre lo contrario. 

1 i,m·,n algunos clínicos y endocrinólogos E:¡l aumento de la calcemia 
011 111 más importante; sin embargo se debe tener en cuenta, que co 
l no 1 ~111·tc del calcio ióníco está unido a las proteínas; es necesario ha- 
1:,., 1-11<-mpre determinación simultánea de las proteínas, e inclusive 
l111y 1111 diagrama de corrección en caso de que haya hipercalcemia e 
l1lp1•1·pl'Otcinemia simultáneamente (19). Pueden haber remisiones es 
p1111l(11wus de la enfermedad con calcemias normales (20), )' cuando 
1111 1d hipcrparatir.oidismo hay dafio fenal con: nefrocalcínosís, aumen 
ln 111 l'óHfor,01 con disminución del calcio, 

1 ,1\ cnlciuria en orina de 24 horas -"previa dteta por 3 días que 
111> IH'll ubundante en balcio (más o menos unos 150 gramos por día)- 
1•H '111111 prueba adicional de yalor comprobatorio. En un individuo nor- 
111111, con una dieta como la mencionada, la calcíuria debe ser más o 
11u11w; do 135 mgs, en la orina ere 24 horas. Si está aumentada por ~nJ 
,:l11111 do 200 mgs. es muy sugestiva de híperparatíroidismo (4). En 
1111t~HLros dos casos había franco aumento de la caícíuría. , 
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La hípercalcemia en esta enfermedad no disminuye con la cor 
tisona como pasa en otras enfermedades por ej ernplo en la sarcoidosis, 
etc. (21). 

Eecientemente se han ideado y preconizado otras pruebas de la 
bora torio que pueden ayudar en el Dx. del hi:perparatiroidismo en ca 
sos dudosos, en donde, los datos cl.ínicosty los bioquimlcos de calcio, 
fósforo y fosfatasas no sean suficientes para comprobar la enfermedad-- 

Así por ejemplo Kyle (22) aconseja la prueba de la depuración 
del fósforo como medida de función paratiroidea. Chambers (23) re 
visa por su parte la utilidad de, la reabsorción tubula/ y de la depri 
vación del fósforo como útiles en el híperparatíroídísmo. Para calcu- 
1air la reabsorción tubular renal de fósforo en plasce 19 filtración glo 
.merular (creatínína, inuiina). 29 Se dosifica el fósforo en plasma y 
39 Se calcula 1a excreción del fósforo en la.orina. En personas norma- , , 
les el 50 al 75% del fósforo es reabsorbido en los: tubos, en cambio 
en el hiperparatíroidismo esta reabsorción está disminuida y por con 
siguiente aumenta su excreción urinaria; esta prueba pierde valor 
cuando hay' lesión renal. 

También se ha preconizado la prueba de la tolerancia al calcio 
{23). Se basa en que normalmente un aumento del oalcio en el suero 
deprime 1a secreción de hormona para tiroidea y por 1o consiguiente 
aumenta el fósforo en la sangre y disminuye su excreción urinaria. 
En cambio en pacientes con hípertiroidismo, el promedio de aumento 
del fósforo, al hacer una infusión del calcio, es rii,enos y la excreción 

' 1 

del fósforo. en la orina variable. / 
Según Mieher (5) son muy poco útiles las pruebas anteriormente 

mencionadas -inclusive la dosificación de hormona paratiroidea en 
la orina recientemente descrita (24)....:_ y en 1a gran mayoría de los ca 
sos la clínica complementada con el estudio radiológico. la dosifica 
ción de calcio, fósforo y fosfatasas alcalinas, es suficiente pare hacer 
un Dx. de hiperparatiroidismo. 

Diagnóstico diferencial en el )liperparatiroidismo. Las oteopono- 
1 sis (2). Las diferentes causas de osteoporosís: post-menopausia, sen:il, 
por desuso, o endocrinas como el Cushíng y la. acromegalia, se pue 
den llegar a confundir con hip~rparatiroidi:smo, especialmente desde 
el punto de vista radiológico y bioquímico. Sin embargo, en las enti 
dades antes mencionadas, la desmíneralízacíón se localiza más que to 
do en Ja columna dorso-lumbar y en la pelvis, y casi nunca en el crá- 
' neo. ni tampoco presentan desaparición de la lámina dura. Práctica 
mente en todos los casos de osteoporosís, por las causas citadas, las 

' ' 1 fosfatasas alcalinas están normales auncuando haya marcada osteo- 
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porosís, El calcio y el, fósforo est1n normales -con excepción de los 
niños o personas jóvenes en crecimiento- que son inmovilizados cor, 
yeso en grandes zonas del cuerpo, en donde pueden encontrarse in- 
1 cnsas hipercalcemias con ligera disminución del fósforo sanguíneo. 

Mieloma múltiple {10). Los estudios radiológicos en el míeloma 
m últíple pueden ser similares a los del hiperparatíroidísmo, inclusive 
con osteoporosis difusa, Sin embargo, las lesiones en el cráneo son di- · 
l'('l'Cntes, en sacabocado. Puede haber hipercalcemia con hípercalcíu- , 
1 In y nefrocalcinosis, pero el fósforo casi siempre está normal o un 
poco elevado por el daño renal concomitante, La proteinuria de Bence 
,l unos es positiva en un .poco más del 50% y la electroforesis muestra 
loH cambios sugestivos de mieloma. En la punción esternal se ven cé- 
l I tlrn,; míelomatosas, que son prácticamente patognomónicas. General 
rtH•ntc las fosfatasas alcalinas son normales. 

Enferme9,ad de Paget. (Osteitis..deformante) (25). En esta enferc 
nu-dnd, que puede ser más común que el hi:P,erparatir,o,idismo, aunque 
l111 Hicio muy poco descritaen nuestro medio, el calcio y el fósforo son 
11111·11-1,nl,cs, pero las fosfatasas alcalinas estánaltas, y es frecuente en 
cn11Lrnr· cifras de 15 o más unidades. El compromiso óseo en el Paget 
fJII localízado, y hay más tendencia al crecimiento del-hueso que a la 
d1•1-u-nlnomliz-ación. Sin embargo· desde el punto de vista radiológico 
ltrty <'jcmplos en donde es indiferenciable del h·iperparatiroidismo. En 
11lg11110s casos avanzados puede haber hlpercalciuria y aún daño re-: 
11111 moderado pero hay híperfosfatemía. 

Osteomalacia (2) 'Y raquitismo (26). Se pueden confundir con el · 
ltl¡H11·pnro.tir1oidismo. Sin embargo el calcio está bajo o normal, lo mis- 
1110 c¡11C' el fósforo, en cambio puede haber un moderado aumento de 
1111-1 l'm;fatasas. La calciuria generalmente no está aumentada. En al- 
111111ns cosos de osteomalacia puede haber pérdida de la lámina dura, 
l ,oH tumores y los quistes óseos son muy raros y hay deformidades 
111,'1~ bien que fracturas, aunque en el síndrome de Milkman hay las 
llninnclo.s seudo-fracturas que se pre~nt-án especialmente en los orno 
pl11L!1f,, Tanto en la osteomalacia como en el raquitismo, el caJcio y el 
16:-.l~Ol'O, están aumentados en las heces, y el paciente mejora con la 
ndrnlntstración de calcio, fósforo y especialmente de vitamina D. , 

l)lsplas1a políóstíca fibrosa. (Enfermedad de Albright). (27). Esta 
11111 ltlud se caracterlza por: 19 osteítis fibrosa diseminada, pero más 
q 110 todo segmentaría en su distribución: 29 híperpigmentaciones cu- 
1 {, ncns y mucosas, también segmentarías y 39. precocidad sexual en 
In 11111jcr joven. Puede haber zonas del esqueleto completamente nor- 
111tlt1H y en 1a mayada de los casos las lesiones .han sido unilaterales. 
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El calcio y el fósforo son normales pero puede haber aumento en las 
· fosfatasas alcalinas. La evolución de esta enfermedad: es muy lenta 
y parece que su patogenia consiste en un trastorno en el mesénquima 
que forma hueso, con formación de un tejido fibroso que llena el hue 
so. Desde el punto de vista radiológico se encuentra que los huesos 
no comprometidos están completamente normales pero en los afecta 
dos 'ataca la diáfisis y las epífisis. 

Hipervitaminosis D (2). (Sobre .... dosis de vitamina D). Eri pacíen 
.tes a los que se administra altas dosis de vitamina D. como por ejem 
plo ·150_.000 y 300.000 unidades diarias, hay hípercalcemia y por con- ' 
siguiente pueden presentarse manifestaciones clínicas sugestivas de 

1 híperparatiroídísmo como anorexia, constipación, boca seca, etc. e in 
clusive se ven calcífícacíones cuando el fósforo está alto y hay por lo 
consiguiente, supersaturacíón en 1a sangre del fosfato de calcio. En al 
gunos casos raros puede haber moderada disminución de 1a absorción 
de calcio en el intestino y aumento de la excreción _de fósforo en la 
orina y se explica fácilmente las consecuencias de 1a:s sobredosis pro- 

. longadas, En estos pacientes si se suspende la administración de la 
droga hay mejoría del cuadro clínico. También como medida tera 
péutica se aconseja la disminución del calcio en la dieta, administrar 
hidroxido de aluminio parn que se precipite el fósforo en las materias 
fecales, y aumentar la ingesti~n de lí~uidos, inclusive por vía íntra 
'venosa. 

Sarcoidosis (2). En esta enfermedad se puede presentar hípercal 
cernía y aumé'nto· de las fosfatasas alcalinas hasta con hipercalciuría, 
nefrocalcínosís y cálculos renales. Desde el punto de vista radiológico 
las lesii;nes óseas se pueden llegar a confundir con el hiperparatíroi 
dísmo. 

Sin embargo el Iósforoes normal y hay hiperproteínemía con hi-' 
perglobulínemía en 1a mayoría de los casos. El ataque al hueso se lo 
caliza más que todo a las manos, los pies y no son lesiones difusas. 
. Síndrome de Burnett (21). Esta entidad se presenta eri pacientes 
con úlcera, péptíca que toman "por un .tiempo largo leche y alcalinos 
solubles, con producción de hípercalcemias marcadas, calcificaciones, 

r especialmente queratitis en banda, etc. Generalmente no hay dismi 
nución del fósforo y casi nunca se encuentra compromiso del hueso. 
En algunos casos avanzados de síndrome de Burnett hay nefrocalci 
nosis, con daño renal, hipertensión y retención nitrogenada. 

Raquitismo renal (19). En el raquitísmo renal se presenta un cua 
dro clínico y de laboratorio exactamente igual al que se ve en el hi 
perparatiroídísmo con ataque al riñón. Se diferencia porque: 19 el da- 
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ño renal antecede al daño óseo y con frecuencia se tiene historia lar 
ga de enfermedad renal con aumento de la presión arterial, etc. Si la 
mfermedad comienza en k,1 niñez puede haber enanismo. 2'? Casi siem 
pre hay glomefulonefrítis o píeloneírítis crónica. Es muy rara la cal 
clnosís y 1a litiasis renales, 39 La hiperplasia de las paratíroides en la 
lnsufícíencia renal espor un aumento del fósforo y la desmineraliza 
elón por acidosis. En estos pacientes hay eliminación de calcio y de 
l'<'ii,;foro grande por las materias fecales. En algunos casos se encuen- 
1 1111 n calcificaciones en la:s arterias. En 1a mayoría de los casos el cal 
<:! o •CS normal y hay aumento de fósforo, pero en el hiperparatiroidis- 
111 ( > con daño renal los hallazgos son similares, 1 

Xantomatosis (2). Hay casos de xantomatosis en donde predomi- 
111111 las lesiones óseas únicamente, especialmente en el cráneo y en 
111 pelvis, siendo entonces sugestivas de hiperparatiroidismo. General- 
1tH1n le no hay osteoporosis difusa. Se encuentra con frecuencia au 
uu-nto de esteres del colesterol en 1a sangre y en la biopsia muestra 
1 f plcas células vacuoladas repletas de colesterol. 

Metástasis óseas (29). Diferentes tipos de neoplasias con o sin me-" 
1 fH.1l11sJs óseas pueden presentar hipercalcemias con hípercalcíuria, Sin 
P1ttlrn rgo, el fósforo es normal o un poco elevado y excepcionalmente 
lmJc.>. Las fosfatasas alcalinas ~stán altas. Radíológicamente las lesío- - 
111•1-. son casi siempre localizadas, sin osteoporosís difusa y se pueden 
«nrontrar áreas de huesos normales. Con mucha frecuencia en la in 
vt•sligación clínica complementaría, se encuentra el carcinoma prima- 
1•!0 en próstata, mama, bronquio, etc. 

uístes óseos solitarios (2). Excepcionalmente una lesión ósea ais 
l11rl,n se puede llegar a confundir con el hiperparatiroidismo. Inclusive , 
111 htoppsia puede sugerir esta entidad. Su localización predilecta son 
loH h ucsos largos, aún con producción de fractura. El calcio, el fósforo 
Y las fosíatasas alcalinas son normales. · 
' 1 

Hipercalciuria ídiopátíca (30). Recientemente se han descrito va- 
, los casos de esta entidad. Es uno de los má¿' difíciles diagnósticos di- 
1'1·1·,,nciales del hiperparatiroidismo. No, se sabe su causa,' aunque pa 
l'l't'l' ser un defecto específico del túbulo renal e~ la reabsorción del 
1•1ilc.io, que puede llegar hasta dar calcificaciones renales. Sin embargo 
1111 se acompaña de hípercalcemia, aunque en algunos casos se ha en 
c·n11 trsdo disminución del fósforo. 

Tratamiento del Hiperparatíroidismo. Esencialmente quirúrgico. 
1111 i'11 ayudar a localizar el adenoma, previamente ,a la operación, 1,,e 
rlt•IH• hacer radiografía directa del cuello y eso:fiagog:i;];lma- .. ~G;g; se.0•1t1.,,. '¼,,,.. . , ,&\,!,t.ilU ,..,. , .. ~,~- 
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pueden apreciar calcificaciones de la .cápsula o indentacíones en ter 
cio superior del esófago. 

Las paratiroides pueden estar localizadas desde .la faringe hasta 
el mediastino y aún situadas dentro de la glándula tiroides. · 

Se debe hacer biopsia· durante la intervención, para saber 'si es 
tejido paratiroideo, adenoma o híperplasia, Aproximadamente el 90% 

. de los hiperparatiroidismos primarios sorudebídos a un adenoma y el 
1 

10% restante por hiperplasia. Si el examen histológico operatorio r1e- 
- vela una hiperplasia se deben buscar todas las paratiroídes y extirpar 

las3/4 partes de ellas. La mejoría subjetiva y bioquímica después de 
la· operación es muy_ rápida. La excreción de calcio, y fósforo por la 
orina disminuyen en pocas horas. El Ca en 1a sangre se normaliza 
en' un día, sin embargo, el P puede seguir bajo por un tiempo inde 
finido. Las lesiones del esqueleto desaparecen gradualmente en va- 

' ríos "meses; pero los quistes y la nefrocalcinosis persisten. 
. \ 

Como complicación frecuente post-operatoria se presenta la teta- 
nia que se debe a: 19 caída rápida del Ca. 29 .M,rofia e insuficiencia 
funcional de las paratiroides que no se extirparon. 39 Carencia de Ca) 

- o exceso de P en la dieta y 49 Paratiroidectomía casi total quedando 
muy poco tejido glandular funcionarrte. Esta manifestación es pasaje 
ra. Se trata con Ca en dosis grandes por vía oral o i. v. según el caso. 
Cuando en la evolución de hiperparatiroídismo se presentan crisis de 
hipercalcemia se deben tratar con solución de citrato de sodio al 2½%, 
en cantidad de 250 ce. y por vía i. v. También se ha ensayado el EDTA · 
(Acído etilendiaininotetracético). Esta substancia quelante provoca hi 
pocalcemía en los anímales. Los efectos son fugaces y los resultados 
clínicos hasta ahora poco marcados. La dosis habitual es de 200 mgs./' 
kl. al 3% por vía i. v. y durante unos 30 ,a ~O minutos, 

. E:t:1 casos excepcionales cuando hay contraindicación para la ope 
ración del adenoma o el paciente no se quiere dejar intervenir, o no 
se encuentra tumor o hiperplasia en el acto quirúrgico, se 'ensayan los 
rayos X co¡no tratamiento único. 

1 

RESlfMEN 

Se presentan dos casos de hiperparatiroidismo primario, debidos 
a adenomas de las glándulas para tiroideas.· Se discute el diagnóstico, 
los aspectos clínicos y el tratamiento y se hace 'hincapié en la asocia 
ción de 1a enfermedad con otros estados patológicos. 
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SUMMARY 

Two cases of prímary Hyoerparathyroídísm are presented, In 
hnLh, an adenoma of the parathyroid gland was found on surgical ex- 
plo11otion. · 

The clinical, therapeutíe and diagnostic features of the dísease are 
!I lscusscd and the frecuent assocíation with other pathological <!cndi- 
111111 stressed. 
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CTOS DEL ACIDO EPSltON AMINO CAPROICO EN DOS PACIENTES 
CON ACTIVA FIBRINOLISIS SECUNDARIA A DESPRENDIMIENTO 

PREMATURO DE LA PU CENT A + 

Dr. Sigifredb Palacio R. ** 

1 ,rn; estados Iibrinolíticos se observan en algunos problemas obs 
l/1li km, entre los cuales se incluyen: el abruptío ·praoentae, el aborto 
n lnol urlo, La mola hídatíforme, la placenta previa, el feto muerto re 
límld,n t•on íncompatíoílídad al factor Rh y el embodismo amniótico. 
'11H11dyl/.11 puede observarse en carcinomas de la próstata, en' transfu 

mnsívas y en reacciones hemolíticas por s;'ngre incompatible. 
1 >1•-Loc (1) fue el primero en observar en el año de 1901 que ]a 

r111¡¡111 do algunas pacientes con apruptío placentae, era írrcoaguleble. 
P,!~1111'1111·111,ent,e Díeckrnan (2) en 1936 apreció desñbrínación de casos 
f1ff1t<,lt111tm-i. Maloney y col. {3) en 1949 emitieron la idea, de que el pro 
lfl l11•,1norrágico en el abruptío placentae se debía a una deficiencia 
fll_11 lnógono circulante. Estos autores fueron los _h,;imeros en usar 

1 il11•l11(Jgono como medida terapéutica en las afíbrinogemías. 
11:11 111 desprendimiento prematuro de la placenta, se forma un 

1 
t¡¡:,rn11lrnn11 retroplancenoardo intradecídual (4) el cual al crecer aumen- 
!f! 111 lt•IIHi6n íntrauterine. Cuando ,estatensión se hace mayor que 
lfl tl11 1,m senos venosos maternos; el hematoma se rompe y por dese 
¡l1 l l llu lo ,ele tensiones se favorece él paso de material decidual, rico 

'1'1111l111,.l,o presentado a Ia Academia de Medicina de Med.ellín. 
1 Mn tT,1,l Banco de Sangre del Instituto Colombiano de Segur-os Sociales 
l. G H. fl. - Medehlfn y asociado a la Sección de Hematología Departa 
t ittJ 11 l n cl1o Medicina Interna - Facultad de Medicina U. de A. 
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en tromboplastína a la circulación materna (5). La tromboplastína una 
vez que entra al torrente circulatorio produce fibrinación * (6), con 
virtiéndose así el fibrinógeno en fibrina . .A medida que la fibrina se 
va formando entra en acción 1a Plasmina .,(7) Ja cual conduce a una 
disfibrinación circulante. 1 

En los humanos y en los -animales, existe normalmente una glo 
bulina inactiva, llamada plasmínógeno (8) la cual en presencia -de un 
activador es con~ertida en plasmina. Esta sustancia es una enzima 
proteolítíca' que tiene la capacidad de digerir: el fibrinógeno, la .fibri 
na, la gelatina, la caseína, el complejo protamina heparina y ciertos 
substractos sintéticos que contengan lisína y arginína (9-10-11). 

Como actívadores específicos del plasminógeno se conocen varías 
toxinas: de origen bacteriano, las estreptokínasas y las estafilokina 
sas (12); de origen urinaris, 1a urokinasa (13); las fibrinokinasas, origi 
nadas en los tejidos (14) y ciertos activadores de fluidos, orgánicos ta 
ies como la saliva, el semen y el líquido amniótico (15-16). 

También activan al plasminógeno: la fibrina, el suero, 1a tripsína, 
la peptona, el cloroformo, la adrenalina, la anoxía, el shock y los pi 
rógenos (17-18). 

Algunas sustancias orgánicas e inorgánicas que actúan inhibiendo 
1a plasmíria, han sido descritas y en este grupo se incluyen: el ácido 
epsílón amino caproieo (19), algunos compuestos del fósforo (20) y el 
factor de Kunitz (21). 

La presente publicación es con el objeto de describir la acción te-. 
rapéutíca del ácido epsílón amíno caproico en dos pacientes con acti- · 

-. va fibrínolisís en abruptío placenta. 

MATERIAL Y METODOS 

· El material humano consta: de dos pacientes, a las cuales se les 
administró el AEAC, ** en el Servicio de Maternidad de la Clínica 
León X!III, I. C. S. S. de Medellín-Colombía. Se preparó una solución 
de AEAC al 5% en suero salino isotónico. Luego se filtró a través de 

~ gasa y posteriormente se esterilizó a 120ºC porespacio de 20 minutos. 
Se le inyectó a cada paciente como dosis inicial, 40 ce de la solución 
de AEAC, ,o sea el equivalente ,a dos gramos del material ~n polvo, 
Esta solución fue aplicada con jeringa por vía venosa'. 

* Es 1a formación diserndnada de fibrina en Ia circulación sanguínea. 
** Se usó ,el Ácido Epsblon .arnino caproíco de Ia casa Light Co. Ltd. Coln- 

,bJ:10ok. Bucks England, 1 
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11rcvia y posteriormente a su aplicación se verificó el estudio de 
In 1•1mg-ulación en la siguiente forma: tiempo de sangría, tiempo de 
f'1)11g11l¡1c:ión, tiempo de protrombina, tiempo de coagulación del ples- 
11111 rrcnlcíñcado (22), fíbrínógeno (23) y fíbrinolísinas, E,stas fueron 
·11l111·11dns cualitativamente observando la lisis del coágulo a 37ºC. La 
il, 111111linüción que se les dio fue: fuertemente positivas (+++)cuan 
fl,:i 111 1wngre se mostró incoagulable y además cuando se formó coagu- 
1111 t•MI l' rue lisado en el transcurso de 20 minutos; moderadamente po- , 1 

ilfrmt ( 1 •/ ) cuando 1a lisis del coagulo se verificó en las seis pri- 
1111J1'11:. horas: débiles ,( +) cuando no hubo lisis completa en las quince 
jJ1 l1111•1·11H horas; negativas cuando hubo lisis del coagulo en el trans- 
11111'~11 lil' 48 horas. 

PRESENT ACION DE CASOS Y RESULTADOS 

<:ASO N9 1.-B. P. E. de 33 años, casada, con cinco embarazos 
1111 11iiodo de tres meses correspondiente al tercer embarazo. En el 
dll\'11 11tC'S de gestación ingresó a la Clínica por presentar hemorra 
l[t vnulnol, la cual se había iniciado espontáneamente dos-horas an 

loli, .t\ 1 11xnmen clínico se encontró palidez, ansiedad, hemorragia pro- 
1_111{1 vng I nal, dolores de parto irregulares, ruidos fetales negativos, 

11r,11tl1'111 ,111·Lol'ial 90-70 mm de Hg y 124 pulsaciones por minuto. En el 
1_11•vl1•!11 obstétrico sé hizo el diagnóstico de desprendimiento prema- 

11111.1 1 il111•t111 tarío, lo cual se comprobó posteriormente. 
<'11111-.n de la hemorragia se le aplicaron 2.000 ce de sangre pero 

In m111g1•111 uún persistió. El fíbrinógeno plasmático se halló en 32 mg% 
l(t>j l'fl11·l1HJ1isinas dieron fuertemente positivas. Se le inyectaron 40 
d1• t\ ff:AC y la respuesta fue satisfactoria: 1a metrorragia disminu- 

,, 1. 11111ild¡•1%blemente, las fibpinolisinas se hicieron menos activas y 
ni l.il.11 l111',Ht'110 ascendió. Hizo un parto expontáneo el cual fue seguí 
¡!¡, d,i 1:111111 hemorragia vaginal, que condujo a la paciente a un es-

1 
l1Hl11 fl1l i,llock. Hicieron revisión uterina y hallaron una ruptura a ni~ 
{if il1j 111 pt11'lo anterior del cuerpo uterino. procedieron de inmediato 
n¡,['1111111 y encontraron 1a citada ruptura de unos 10 cmt. de longí- 

1 111 l r1111 · 1, d1 H ,ci,e un desprendimíento total de la placen ta. Durante la 
lní, , , 1•111'l(l11 sangró normalmente a través de la incisión quirúrgica, 
De ¡t111,"i d11 Intervenida siguió sangrando abundantemente por vagí- 
11!1 1 , lil1:l111·on nueva revisión uterina y encontraron ruptura no íden 
Hlr11i!11 1111IC11·lorment,e a nivel del segmento posterior. Fue sometida 

1111 orvencíón quirúrgica y hubo que administrarle 2.500 ce 
, /\ 1 final de la operación presentó fuerte fíbrínolísís, con 
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sangre incoagulable y por los puntos. donde se puncionaba sangraba 
profusamente con formación de hematomas y equimosis. En vista de 
La gravedad de la paciente, se procedió a inyectarle 40 ce más de· AEA!C. 
A la hora y media después de haber recibido esta nueva dosis, el fi 
brinógeno se encontró en 120 mg%, las fíbrinolísínas eran débiles y 
el tiempo de coagulación fue de 10 minutos. Trece horas después de 
la segunda dosis, recibió 25 ce más de AEAC debido a-que aún eran 
positivas en grado débil las fibrinolísinas. Esta última dosis fue sufi 
ciente paira mejorarle su defecto de coagulación: (Ver cuadro y grá- 
f. 'Nº 1) 1 . 1ca ·· . 

+ + + + 
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CASO N9 2.-M. G. R. De 42 años, casada, con doce embarazos, 
dos abortos: uno de tres meses y otro de dos meses ·y medio. Llegó a la 
Clínica con un embarazo de siete meses, sangrando profusamente por 
vagina y en shock. hípovolémíco, La hemormgia ,se había iniciado es 
pontáneamente cuatro horas antes. Se 'hizo el diagnóstico de despren- 

1 · dímiento prematuro placentario. el tiempo de coagulación demostró 
sangre incoagulable, fibrinolisinas fuertement,e positivas, y el fibri 
nógeno se halló en 40 mg%. Se le aplicaron 40 ce de la solucióri de 
AEAC. A los 20 minutos las pruebas de coagulación .habían mejora 
do y la paciente fue sometida a intervención quirúrgica (Cesárea) y 

" encontraron un foto muerto de 2.000 gramos y a la vez un despren- 
dimiento total de la placenta. Sangró normalmente a través de la in 
cisión quirúrgica y salió del quirófano en un aceptable estado clínico. 
A las ocho horas y media fue administrada otra dosis de 25 oc de so 
lución de AEAC, debido a que aún persistían ñbrínclísínas en grado 
débil. Con esta dosis fue suficiente para normalizarle su defecto de 
c~gulación (ver cuadro y gráñcaN? 2). • 

• "' fo¡ l 
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GRAFICA lf 2. cerresponde i. lo. paciente M.G ,R ( caso # 2) 
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COMENTARIO 

Sverro Blix (24) en el año de 1960 empleó ,el AEAC por vía veno 
sa, .en dos pacientes con activa fehrinodisis, secundaría a hemangío 
mas cavernosos, inyectando dos gr-amos cada seis horas y obtuvo en 
e~ta forma detención dei proceso fibrínolítico. Mac Nícol y col (25) 
en el .afio de 1960 fueron los primeros en sugerir la acción, terapéutica 
del AEAC en heinornagias quirúrgicas de la próstata con activa fibri 
nolisis. Sack y col (26) en 1961 estudiaron 56 pacientes operados de 
próstata, a los cuales les aplicaron AEA!C en dosis de 5 gramos cada 
seis horas y obtuvieron reducción de la hemorragia y disminución en 
la actividad de 1a urokínasa. 

En los despreridimientos prematuros de 1a placenta, con frecuen 
cia se activa el plasminógeno convirtiéndose en plasmina, lo cual con 
duce a un cuadro hemorrágico conocido con el nombre de afíhrínoge 
nemia. El AEAC es un inhibidor del p1as:minógeno y también de Ia 
plasmína tanto in vitro como in vivo, El mecanísmo de acción del 
AEA!C en estos procesos hemorrágicos se puede observar en el esque 
ma siguiente: 

F'íbrinokinasa 

l 
Plasmínógeno --------,,, Plasmina 

< AEAC--~~ 

Fibrina ~ . Fibrinógeno 

1 
Lisis ------Afibrinogenemia 

l 
Shock <:'----------Hemorragia 

Esquema representatjvo del sistema enzimático fíbrinolítíco e indicación de 
Jos posibles puntos en que actúa el AEAJC. 



Dicho mecanismo tiene un fondo fisioJ.ógico lo cual contribuye 
{I t¡'lll' su acción sea más efeet.iva. La preparación y aplicación del 
1\ 11:AC es muy fácil y hasta el presente no se han descrito reacciones 
111,ll'IIH a la droga. · 

,lo,hson· (27) dice, que en las hémorragias por fibrino1isis no solo 
l111y d,t•Hcenso del fibrinógeno plasmático sino que además se alteran 
i"1LJ't114 l'nctores de la coagulación tales como la protrombína, el factor 

ol factor VII y la globulina anti-hemofílica. En las dos pacientes 
1¡11,i H11 ostudíaron, también se encontró en el examen inicial deficien 
(!Íll il1• protrombina y un tiempo de coagulación del plasma recalcifi 
l'llil11 -uporior a 120 segundos. 

l,11 primera paciente fue sometida a dos operaciones, con reacti- 
111it'111 de la fibrinolisi¡s al final de la segunda intervención lo cual.' 
üXpllcable porque 1ya había pasado la acción protectora de la pri 

!fllli'll do:,,¡ls de AEAC, además el mismo Shock y la anorexia contribu 
VOi'[111 11 reactivar el plasmínógeno, La segunda dosis de AEAC le re 
fli1J11 !'llnsiderablemente la sangría y también la actividad fibrinolící- 

1, l ,11 segunda paciente. fue operada (Cesárea) 20 minutos después 
lt1 l11dH1r recibido la sol. de AEAC y no se apreció sangría abundante 
l 11'11 vl•¡.¡ de la incisión quirúrgica, lo cual da hase para pensar que es 
lfí ti 1111(11 puede ofrecer seguridad en círugías obstétricas de pacientes 
1111 111'1 lvldad fíbrínolítíca. · 

l•l I A 'EAC es una droga más,, al lado de otras que se han usado en 
,1¡r,11 rlo n!ibrinogenemias tales corno: el ·AC'DH y el fíbrínógeno. En 

!n lll1•111Lura revisada a nuestro alcance no encontramos casos de abrup- 
1 in 1il11,·(111tiae tratados con Acido Epsilón amino caproico. Los resul 
!f1(l1m nbtcnidQs en nuestras dos pacientes, son un estímulo para usar 
nn I fl ti 1·og11 en procesos similares. 

SUMARIO 

~,,, presentan dos casos de abruptio placentao con fibrinolísís' 
VII, 

' 1~H Ludian los defectos de coagulación obtenidos en 
I 
las dos pa- 

1'11• romprueba la acción benéfica del ácido epsilón aminó caproico 
11 111 111·m·cso fíbrinolítico. 

H,, hncc una revisión de la literatura en relación con los casos 
!", m111 ndo-s. 

111, 1:.1 N<>o 



SUMMAij.Y 

1. Two cases of abruptio placentae wíth hemorrhagíc diathesis due 
to fibrinolysís, and other coagulation deffects treated wíth epsi 
Ion amino-coproíe acid are presentéd. 

2 . The benefitial action of the épsilon arnino-caprnic acid on the 
fibrinoiytic procesa is dernostrated and ,the partínent medícal li- 
t t . . '\\ ' era ure 1s revised. 

.. 
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NUEVO TIPO DE LENTE DE CONTOCTO PARA CASOS . DE 
DESCENTRAMIENTO "LAG" 

I Dr. Jorge Vasco P. J 

Dr. Otto :E:strada, O. D. ' 
* 
** 

El problema de la. lente de contacto descentrada hacia .abajo o 
"Lag", ha sido estudiado ampliamente y múltiples soluciones se le 
han dado. Pero como son muchas sus causas, quedan todavía casos 
problema. 0,-2-3-4). 

Actualmente se dirige la investigación a buscar un ajuste más 
anatómico de la lente con la superficie irregular anterior de la córnea. 

La desviación del centro óptico de la córnea, en relación con su . 
eje geométrico; la tensión de 101s párpados; los aetígmatísmos centra 
les y paracentrales; el peso de la lente; son factores que intervienen 
en el correcto eerrtraje de la misma. / 

La mayor parte de las modificaciones para corregir el problema 
del centraje se han hecho en la curva posterior de la lente. Pero la 
persistencia de síntomas molestos, nos ha conaucido a hacer modifi 

. cacíones en la curva anterior, la cual queda en contacto con la cara 
posterior del párpado. Damos así comienzo al estudio de una nueva 
etapa de la relación párpado lente, generalmente menos considerada. 

La observación de hechos corno los siguientes, nos hicieron creer 
en las posibilidades de éxito que pudiese tener un lente como el que 
má~ adelante describiremos: 

1.-En casos de lentes descentradas hada abajo· y de corrección 
positiva alta o baja, una lente negativa: de mediano poder, centraba 
bien y hacia arriba. 

* Instructor de la Cátedra de Oftalmoiogía, Facultad die Medicina U. de A. 
** Optómetra+del Iklinois Faculty of Optometny, Instituto de Tecnología 

de· Illinois. 
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i. -Algunas córneas presentaban lecturas" queratométrícas que 
i•Wülnlrnn un aplanamiento superior y un radio menor en fa zona 
i , 11 l 1 11 I y en la inferior. En estos casos, una lente de una sola curva 
1, 1•1l1'11, n con curva tórica posterior tendía a colocarse en la zona de 
i ·111111 111:'ts pequeño y el descentramiento o "lag" continuaba. 

U 11111':nmos entonces la nueva lente que denominamos "POSI':fI 
n NN<lA'l'IVA" y "NEGATIVA-POSITIVA" (5) con un resultado 

illtilllt• •(In los casos en los que-hasta ahora no había sido posible 
Hll!¡"il/11• l.-ntcs de curva tórica iOi de curva esféríca de un solo corte. 

1.i\1111, de contacto Posdtivo-Negativa, 
Oc·f'l11ki6n. 
flo cl11 el nombre de positivo-negativa a la lente de contacto de 

plJdfJI' d lóptríco positivo y que por su naturaleza física está perma- 
11l 1 1111'11te cubierta y sostenida superiormente por el párpado su 

ru I l111, slondc este efecto independiente del diámetro total, de la cur- 
' p11:lit'l'iOr y del poder positivo de la lente. 
Phu'l10 de la lente Positivo-Negativa. 
l~r-1111 lente presenta básicamente un corte lenticular CIOln dos cur- 
111,I t-riores: 

Una curva central que determina el poder dióptrico d1=; la 
11l1J y que forma la zona óptica. 

't.- Una curva periférica la cual forma una zona de poder nega 
•J ('11 relación con la curva posterior de la lente. El ancho de esta 

11iic cl1•pende del diámetro total de la lente y del diámetro de la zo 
ur1 11•11!.1·nl óptica. La zona periférica de poder· negativo presenta un 
1ilul¡J,11z11miento gradual desde el borde hacia el centro, siendo el grue- 
' nrlnlmo de la lente la zona concéntrica de unión de la curva pe- 

1·111 111•11 con la curva óptica central 
Ventajas físicas de la lente Positivo-Negativa, 
I, Grueso central reducido en un 30- a 40% debido al menor diá 

miL111 de la zona óptica, y al grueso mínimo de la zona de unión en 
l ro 111 curva central y la curva periférica. 

,'l.· -Borde de grueso normal el cual da margen para las curvas 
,,-;l 111·io,res perdféricas deseadas; sin resultar en un borde agudo ca-• 

1¡11Jl111·f1,'tico de las lentes positivas de un solo corte. 
:t.-Peso reducido en un 30 a 40%. 
•l. -El diámetro no afecta en ninguna relación el grueso central 

l,r,1111t1nt,e para guardar mejor relación con la hendidura palpebral. 
, 1 nru,eso del borde de la lente, pudiendo por lo tanto variarse Ií 

V <··ntaj as para la Adaptación. 

! 11., 1i . N96 3,69 



pos1t1'1a 

positivo - negativa 

negativa 

ne~ativo - negariva 

negativa multiourva 

negativo - negativa 
multicurva 

1.-Posiición superior en la córnea, eliminando la sensación del 
párpado superior al caer y montar sobre el borde de la lente' en ca- 
da parpadeo. • 

2.-Mejor cerrtraje de la lente en relación con la apertura pupilar. 
3.-La sensación en el párpado inferior es eliminada, puesto que 

la lente no cae después del parpadeo. 
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ho•Nogativa Lente positiva 
Dtaaet:ro igual 

~ 

Lente Post t1 Ta 
Menor d.laaet:ro 

1"111i;lt•ión normal de la cabeza sin tendencia a inclinarla ha- 
11111·11 evitar la caída de la lente hacia el párpado inferior. 

l 1111·¡,11dco normal, al desaparecer las causas que lo exageran. 
11 F:I movimiento de la imagen es eliminado, ya que este se pro 

l!íi !1 111 1•111'1' lo lente después del parpadeo. 
7,, - /\ 111-1<1ncia de traumatismo circumcorneal, puesto que esta es 
,,í111 •!lit' gcne,ralmente limita el movimiento de las lentes· que no 
J~I lo11u11 superiormente. 
l), !l{1plcln circulación lagrimal. 

11111• mantienen la lente superiormente. 
L,11 íuorza del párpado centra la superficie anterior de la len 

In 1¡1111 origina la resistencia ocular contra su cara posterior, . 
11 lltt lmpulso de abajo a arriba en la zona negativa periférica de 
nl1_11 1•1 c:1101 la mantiene en posición superior. 
IJt'lll,• Nt:gativo-Nega,tiva. 
ll)til.H l1•11lc• presenta básicamente las mismas características de la 

H 1 (i pllfil 11 vo-ncgativa, siendo de particular importancia la curva pe 
l(¡ 11_111 111•,rnLiva que se puede controlar para producir un, borde de 
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grueso normal independiente del,alto poder dióptrico de la zona óp 
tica central que hace la lente de un solo corte pesada y gruesa en 
su borde. 

\ 

Indícacícnes. ' 
Todos los casos que presenten dificulta.des en el ce1?'traj,e, 1ª sea 

que se trate de lentes positivas o negativas. En córneas aplanadas 
o de radio grande. En los astigmatismos regulares o irregulares. En 
la afaquia. En los queratooonos que se inician y.en los avanzados. 

1 '· ' 

Co,nd.usión,. 

Presentamos a la consideración, el uso de una nueva lente de 
contacto, denominada por nosotros "POSITIVO-NEGATIVA" ·y ''NE 
GATIVO-NEGATIVA", de gran utilidad en la adaptación de toda cla 

' se de defectos die r·efracción y en especial para solucionar el proble 
ma del descentramiento o "Lag" de la lente de contacto. 

Sum.mary 

This paper has outlíned, the use of a new type of contad Iens, 
caUed by us "P0SITIVE-NEGATIVE" y "NEGATIVE-NEGATIVE", 
of great value in the fitting of all kind of refractive errors, especially 
useful in helping to solve the lag an centering problem of contad 
lenses. 
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hrn1 cticos para el Médico General 

11 MEDICO GENERAL ANTE LOS PROBLEMAS DE COAGULAOON 

J?r. William Rojas M. * 

' · El médico general en la ciudad, 
o en el campo tiene que afrontar 
frecuentemente problemas hemo 
rrágícos. Un adecuado enfoque en 
el estudio de ellos 1o l1evará 1a en 
contrar un diagnóstico de trabajo y 
la conducta terapéutica del caso. No 
es este artículo un trabajo original, 
no se hace un estudio sobre las teo 
rías de la coagulación, simplemente 
se tiene en cuenta los aspectos prác 
ticos. No es mi artículo para Rema 

' tólogos o Internistas, es un simple 
recordis para que el médico gene- 
ral, apóstol silencioso de la profe- 

1 sión. 
NP C 1 ¡tlll·dble hacer un-estudio rac.ionaFde los problemas hemo- 

11;11 •1111 untes tener muy presente los aspectos principales de los 
1d~11111t, clc1 hemostasis ,:r coagulación por lo cual creemos opor 
lill('flt; 111111 revisión superficial que nos permita comprender el 

¡ii(1 do 1•11cl11 una de las pruebas que deben ser efectuadas cuando 
1111[1_1 ti,~ 1_•til'111rccer el diagnóstico de un problema de esta índole. 

1 >J 11111,v Iri-cuonte que ante la presencia de petequias; epistaxis, 
ln11;:!H 1_1 ounlquíer otra manifestación de tipo hemorrágico se pien- 

1 f111lt r-xcluslvided en trastornos de la coagulación, lo cual no 

rtículo se discuten s'o 
no, 11 In loa diferentes aspectos 
hnutudnais. se revisa el me 

ln. coagulación, la ma 
tudíarlo en donde se 

írtll1111ilo1· (lc,l Departamento de Medicina Interna. Facultad de Medici 
!li ll11lv111111lclttd de Antroquía. 
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deja de ser un enfoque erróneo porque descarta desde ,el primer mo 
mento los otros aspectos de La 'hemostasis. Es oportuno pues reflexio 
nar que en el mecanismo completo de la hemostasis intervienen va 
rios factores a saber: 

19 - Factores mecamcos 
2'? - Integridad. anatómica y funcional de Los capilares 
39 - Elasticidad tisular 
49 - Mecanismo de· la coagulación. 

1 '?-Factores mecánicos.-La gravedad influye poderosamente en 
la pérdida de sangre cuando existe una hemorragia, e~pecialmente 
de tipo venoso: Basta colocar la parte herida por encima del nivel del 
corazón para que aquélla disminuya considerablemente. La presión 
mecánica que se haga sobre los vasos lesionados podrá contener la 
hemorragia (un torniquete proximal si la. herida es arterial, distal 
si es venosa). ,,, 

29-Los capilares.-Están constituidos por endotelios cuyas célu 
las están unidas entre sí gracias a un cemento en cuya constitución 
interviene el ácido hialurónico y la vitamina C entre otras muchas 
substancias. La capacidad adhesiva de este cemento es tal que impi 
de la separación de las células del endotelio capilar, con la consecuen 
te pérdida de sangre, a pesar de que lás grandes presiones a que son 
sometidos los capilares, a los, continuos miérotra:umatismos, a la pre 
sión de la gravedad en miembros inferiores, al aumento brusco <Je la 
presión venosa por la compresión transitoria de la circulación de 
retorno. La entidad clínica más frecuente con trastornos de este tipo, 
es el escorbuto. 

, Normalmente un capilar lesionado se retrae rápidamente con 
una contracción simultánea de su luz lo cual 'es suficiente para rete 
ner toda pérdida de <sangre si el capilar es, lo 

I 
suficientemente 

pequeño; pero en presencia de algunas alteraciones morfológicas 
congénitás la interrupción del capilar no está seguida de estos 
cambios y, en consecuencia se pierden pequeñas cantidades de sangre, 
y la hemorragia solo se ve detenida cuando La olastlcidad de los t,e 
jidos vence la presión hidrostática dentro del capilar; este proceso da 
origen 1a petequias. 

Anatómicamente existen alteraciones morfológicas de los capila 
res, generalmente congénitas, como la I telangiectasia hemorrágica fn 
miliar, caracterizadas por dilafaciones o pérdida de la capacidad con 
tractil de los ca-pilares. ' 
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39-La elasticidad de los tejidos.-Hac,e el papel de una compre 
sión sobre los vasos capilar,es lesionados por un traumatismo y con 
trola el volumen de la pérdida de sangre. El.púrpura senil, el síndro 
me de Ehler Danlos, son ejemplos de alteraciones adquiridas y here 
ditarias respectivamente de la elasticidad tisular. 

49-Mecanism.o de la coagulación.,--En cuanto al estudio de alte 
raciones en el sistema de coagulación, es indispensable revisar éste 
en forma esquemática para poder interpretar cada una de las prue 
bas que para su estudio -son utilizadas en la clínica. Frecuentemente 
se. describen nuevos factores que intervienen en una de las tres eta 
pas de la coagulación. Pero si nos apartamos un poco de estudios al- , 
tamente especializados, y no circunscribimos a los problemas clínicos' 
frecuentes, podrán ser estos resueltos en su mayoría con muy pocas 
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pruebas dé laboratorio, para cuya interpretación solo es necesario te 
ner en cuenta un ,esquema que más o menos podríamos resumir en 
la siguiente forma: · 

Formación de la Trornboplastina 
Formación de Trcmbina 
Formación de Fibrina 

1ª Fase. Dura 4 a 6 min. 
2? Fase. Duran aproximada- 
3ci Fase. mente 30 segundos. 

La .coagu lación se divide en tres fases cuya etapa final es la for 
mación de la fibrina en cuyas redes se van a englobar los glóbulos ro 
jos para constituir el coágulo. 

Los principales factores que toman parte en este complejo me 
canismo · son: {los números- romanos indican la nomenclatura inter 
nacional). 

FACTOR I - Fibirinógeno.-Proteína insoluble del plasma (ausen •. 
te en el suero) encargada de formar 1a fibrina en cuyas redes se agru 
pan los elementos figurados de la sangre, dando el coágulo. Se en 
cuentra en una concentración promedia de 300 mgs. por 100 ce. de 
sangre, tiene un peso molecular de 341.000. Es producido en parte en 
el hígado. La trombrina polimeriza las moléculas. de fibrihógeno for 
mando cristales en forma de agujas que por asociación lateral for 
man fibfas. 

FACTOR II - Protrombina.-Es una glucoproteína con un peso 
molecular de 62.700. Se encuentra en una concentración de 20 mgs. 
por 100 ce. de sangre. No se encuentra en el suero, es muy inestable. 
Por mecanismos ,enzimáticos- o de autocatalisis y bajo efecto de la 
'I'romboplastína, se transforma en Trombina. ' · 

FACTOR III - Tromboplastina.-Es un fosfolípido de varios orí 
genes: la producida o activada en la primera fase de la coagulación; la 
de los tejidos que se encuentra activa; y la de los eritrocitos. 

FACTOR IV - Calcío.-Pa:r1e,c,e ser ne<rsario a· varios niveles del 
mecanismo de la coagulación, especialmente para activar la protrom 
bina en presencia de la' tromboplastina; basta una concentración en el 
plasma de 2.5 mgs. por ciento, en cuanto a coagulación se refiere. No 
se conoce síndrome hemorrágico producido por hipocalcemia. 

\, . 
FACTOR V - J;>roacelerina.-Se encuentra en el plasma pero en 

el suero no. Hace parte del así llamado complejo protrombínico (Pro 
trombína, proacelerina, proconvertina.) su papel es el de "acelerar" la 
transformación de la protrombina. 

FACTOR VI - A~elerina.-Fórma activa de _la proac~lerina. 
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FACTOR VII - Proco1nvertina.-Parece que actúa catalizando la 
reacción de la tromboplastina tisular con la protrombina, previa trans- 
formación en convert'ina. · . , ~ . ' 

F A:CTOR VIII - Glob,ulina antihemofílica (A. H. G.),-Substancia 
labil, no ,encontrada en el suero. Su carencia generalmente her

1
edita- 

ria, produce la hemofilia clásica, tipo A. \ 
FACTOR IX - Coi:nponen:te :trom,boplás:tico cliel1 plasma (PTC - 

plasma Thromboplas:tin componen:t,--"Se encuentra en el plasma y 
en el suero, su falta produce un tipo de hemofilia (HemoJ'ilia B, , o 
enfermedad de Christinas). 1 

• • _ 

FACTOR X - Fac:tor S:tuari-Pawer,-Se encuentra en el plasma \ 
y en el suero. Su ausencia generalmente hereditaria, produce "hipo trombinemia," . 

An:tec:eden:tes irom,boplás:ticos del plasma (PT A - plasma rhrom 
boplasUn anteceden.t).-Factor presento en el plasma- y en el suero, 
su carrencia' produce un cuadro hemofílico con la característica de que 
puede' presentair:se en ambos sexos. 

Faotor H¡geman.-Su carencia hereditaria. produce la prolonga 
. ción in vítro del tiempo de coagulación, paradógieamente no se acom 
paña de transtornos hemorrágiéos. 

DINAMICA DE LA COAGULACION 

En la primera etapa como se puede apreciar en. el esquema que 
aparece a continiuiación, intervienen las plaquetas, la globulína anti 
hemofílica, el PTC, el PT 1A; y algunos otros factores que por ser d:e 
menos irrnp0rrtancia no queremos mencionar. La alteración en la su 
perficie del endotelio capilar causado por cua1quier trraumatismo o 
por la inter:rupción de la continuidad del vaso, ocasiona la aglutina 
ción de las plaquetas que de inmediato empiezan su transformación, 
liberando las enzimas ,encerradas en ellas, las cuales actúan sobre las 
diferentes globulinas mencionadas y obrando conjuntamente con ellas, 
dan lugar a, la formación de la t1:rpmboplastina, fin de la primera fase 
de la coagularción. Además la pérdida de la continuidad de un vaso 
pone a la sangra en contacto con la muy activa tro~boplastina de 
los tejidos. ~ - 

En la segunda fase la tromboplastina actuando en ;presencia 
de calcio activa la. protrombina para transfor,ma:rla, en trombina. Las 
pequeñas cantidades de trombina formadas en la fase inicial activan 
la p¡;-óacelerina y convertina, substancias que activan el ·prO.ceso por 
el cual la tromboplastina formz; más trombina a partir de la protrom~ 
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bina. La segunda etapa de, la coagulación tiene pues por objeto, la 
formación de la trorn bina. 

Una vez formada la trombina esta actúa sobre el fibrinógeno pa- · 
ra transformarla en fibrina dando lugar así, a la formación del coá 
gulo.que es el Iin de la ternera etapa del proceso completo de la coa 
gulación .. El coágulo así formado sufre lentamente un proceso de re 
tracción gracias a la. contracción de la fibrina dando lugar a la ex 
pulsión del suero. Este fenómeno se hace aparente desde la primera 

. hora después de la ooagulaci9n y tiene un máximo die 4 o 5 horas. Este 
/ coágulo permanece retraído hasta por un espacio de 72 horas pasadas 
las cuales puede erripezar a licuarse. En algunos casos, corno anotare 
mos posteriormente, puede tener lugar la coagulación en un tiempo 
normal, pero no llevarse a cabo la retracción del coágulo; en otras la 
coagulación y la retracción tiene lugar normalmente, pern el coágulo. 
se licúa en un período de tiempo relativamente corto por fibrinolisis. 

Ultímamente empieza a hacerse mucho hincapié en los factores 
que frenan o detienen la coagulación. Sin estos mecanismos la coa 
gulación que se inicia en algún ternitorio del organismo debería ló 
gícamente extenderse a todo el torrente circulatorio y coagular toda 

1 la sangre. .Esto no tiene lugar, gracias a que existen antienzímas que 
se encargan de contrarrestar cada una de las distintas fases ya des 
critas. 

Desde el punto de vista clínico la más importante es la ya men- 
. donada fibrinolisina (plasmin). Su actividad es la· de una enzima 
proteolítica y desempeña un papel que es normal y muy fisiológico 
el cual puede tener alteraciones patológicas como todo en el organis 
mo, dando lugar a que el coágulo sea licuado 'con suma rapidez y por 
lo tanto se vuelva a presentar la hemorragia. Este proceso de forma 
ción del coágulo y rápida destrucción del mismo por la fibrinolisina 
puede ser en tal forma que dé lugar a que se agoten las reservas de 
fibrinógeno del organismo, en tal, caso la sangre=se hace totalmente 
incoagulable. El fenómeno- se ve con frecuencia en los problemas obs- • . ~ tétricos, como aborto infectado, de~pr,endimiento de placenta, feto 
muerto intrauterino ,y en el campo urológico, en los problemas de ci 
rugía •o cáncer de _la próstata. Recientemente se estudia la actividad 
artificial de esta enzima con miras a combatir, los problemas de trom 
boflebitis, del infarto dei miocardio.y de otros tipos de obstrucciones 
arteriales o venosas y comienzan a aparecer en el mercado productos 
que tienen. esta finalidad: 

Existen además otras substancias antícoagulantes o antifactores, 
al parecer contra cada uno de los factores anotados.. Así algunas he- 

, ' 
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mofilias se deberían a la presencia de una anti-globulina antí-hemof'í 
Iioa. Se encuentran en ocasiones antí-tromboplastínas, o anti-trombi 
'na etc. 

MODO DE'LOCALIZAR EL DEFECTO 
1 . 

Está el defecto e:g los capilares? La prueba de fragilidad capilar, 
el tiempo de sangría y el estudio morfológico de los. mismos nos da 
rán la respuesta. 

19-La prueba de fragilidad capilar o prueba de Rumpell Leed. 
Se coloca un tensíómetro en el brazo a la presión arterial media del ' 
enfermo por espacio de cinco minutos, ·t.i,n minuto después de retirado 
se cuentan las petequias en una zona debajo del codo en ,un área no 
inferior al tamaño de una moneda de 20 cvs. La aparición de cinco' 
petequias o menos en ésta puede considerarse dentro de los límites 
normales, pero mayor número indica aumento de la fragilidad capi 
lar, que se manifiesta o hace más aparente al estar sometidos estos 
vasos a la anorexia y a una presión venosa aumentada. 

29-El tiempo, de sangría.-La pequeña punción efectuada con 
un estilete que establezca una lesión de continuidad en una asa ca 
pilar o en varias, se ve siempre acompañada por una pérdida transi 
toría de algunas gotas de sangre, si por cualquier motivo los capila 
res están anatómicamente mal formados, o han perdido su capacidad 
retráctil, la pérdida de sangre será más prolongada y la hemorragia 
se detendrá únicamente cuando el mecanismo de coagulación entre 
a operar y obstruya la luz del vaso .. Es tan importante esta función 
de retracción de los capilares que en el caso del hemofílico en' donde ~ 
existe un. serio trastorno de la coagulación; el tiempo de sangría es 
siempre perfectamente normal. Debe hacerse la prueba en el ante 
brazo, colocando un tensiómetro en el brazo con una presión de 40 . 
m. m.,y empleando un estilete plano que se introducirá 5 m-:- m. en 
la piel. 

3°-Finalmente debe estudiarse la modología capilar. Si obser 
vamos con el objetivo 45 X de Un microscopio y con la luz reflejada 
sobre el lecho ungueal, previa aplícacíón de una gota de aceite de 
inmersión, veremos en el normal asas capilares uniformes y delgadas. 
En los casos de malformaciones congénitas podrán precisarse asas 
no uniformes, y con dilataciones vasculares, f,usif.ó:rmes o saculares. 
Este examen requiere mucha práctica para poder valorarlo adecua 
damente. 

,(' 
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Para hacer una terapéutica racional de los trastornos de coagu 
lación, es indispensable poder establecer con certeza en qué fase de 
las tres que integran el mecanismo, radica 

1
el defecto. A continua 

ción daremos las pautas, que para localizar lo creemos aconsej a bles; 
estas normas sen útiles en las poblaciones y no serán necesariamente 
las únicas recomendables en un centro médico de importancia, en 
donde se disponga de exámenes de laboratorio más elaborados y de 
mayor precisión. 

49-Debe ha¿erne un tiempo de coagulación que de resultar anor 
mal en presencia de un tiempo de sangría normal y de una prueba de 
fragilidad capilar negativa (normal) localiza la causa de la hemorra- .\ 
gia en el mecanismo de la coagulación. 

59-Tiempo de Protrombina de Ouick.-Para su ejecución recor 
demos que se emplea plasma del paciente, al cual se agrega trombo 
plastina y calcio. La adición de tromboplastina se hace con la finali 
dad de suplir cualquier defecto en los elementos que intervienen en 
la primera fase. Por lo tanto de estar este tiempo prolongado se de 
ducirá de ello que existe un deJ?cto en la segunda o tercera etapa, 
De ser normal, en presencia de tiempo de coagulación prolongado, 
podemos situar el defecto eri la primera fase. 

Para diferenciar cuando el defecto es: en la segunda o en la ter 
cera fase, nos valemos del estudio clínico general y de la historia del 
paciente, y en la mayor parte de los casos encontramos que es una 
anormalidad en la segunda etapa b sea en el complejo protrombínico, 
el cual es debido por lo general a daño hepático, o a problemas de obs 
trucción biliar que impiden la normal absorción de la vitamina K. 
-La prueba terapéutica, es decir la ,inyección de vitamina K y el con 
trol poste~ior en 24 o 48 horas del tiempo de protrombína nos podrán 
servir de orientación. Pero si se trata de un problema obstétrico, d 
de 'un problema urológíco relacionado con próstata es factible que el 
defecto se deba a una defícíencia de fibrinógeno y en este caso lo a- 
consejable es hacer su dosificación. ' 

6°-La determinación de la Fibrinolisis.-Un tiempo de protrom 
bina prolongado y un' fibrinógeno normal nos dan la certeza de que 
el defecto está en la segunda fase: por el contrari9 el tiempo de pro 
trombina prolongado y el fibrinógeno disminuido o ausente localizan 
el defecto en· la tercera fase, En este último caso puede deberse a una 
disminución en la producción de fibrinógeno, po:r1 transtorno congé 
nito, o por daño hepático severo, ü más frecuentemente a un proceso 
de fibrinolisis en las entidades/anotadas. · , 
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Estudio de la localtaacíén de un defecto e;n el Sístema de Coagu 
lación.-Existen pruebas más elaboradas que precisan en cual de las 
enzimas de la segunda fase de la coagulación radica el defecto. Pero 
por ser estas factibles únicamente en laboratorios especializados y 
contribuir poco a las medidas ,terapéuticas que, deben tomarse en lo 
calidades pequeñas, no creemos oportuno mencionarlas en el presen 
te comentario. 

1 Tpo. de Coagµlación I Tpo. de P,ohomb:, ¡ Fibrinolisis 

Prolongado Normal 
1 

Ausente 

Prolongado Ausente 

3~ - Fase I Prolongado Prolongado Presente 

CUADRO N<? 2 

L10,s defectos ocasionados en 1a primera fase de la· coagulación, 
10 pueden ser por: alteración en el número o calidad de ias plaquetas, o 

'· por deficiencia en alguna de las globulinas mencionadas anteriormen- 
te. Si lo primero tendremos el púrpura trombocitopénico, si lo segun 
do- las hemofilias como se verá más adelante. 

'\ 

7''-El recuento de plaque·tas.-Es un procedimiento un poco de 
licadó que solo podrá ·ser efectuado por técnicos de laborato'rio con 
entrenamiento y práctica suficientes. Con un poco de práctica en el 
estudio del extendido de sangre periférica, no es necesario hacer este 
recuento puesto que la apreciación rápida de la placa nos orientará, 
a saber si las plaquetas están normales, dísminuídas o aumentadas. 
El extendido tiene además otra ventaja' y es 1'a de que nos permite 
observar la morfología de las mismas puesto que es factible tener un 
recuento plaquetario perfectamente normal y no obstante existir un 
problema de coagulación por defecto funcional de ellas, que Irecuen 
temente se acompaña de alteraciones morfológicas. En presencia de ; 
alteraciones morfológicas de las plaquetas, es: indispensable estudiar •• 

. _.,. ,~---:--·_--. _/" 
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la retracción del coágulo para valorar su funcionamiento. De existir . 
un tiempo de coagulación normal, un recuento de plaquetas normal, 
pero una nula o, pobre retracción del coágulo podremos' sospechar que 
estamos. en presencia de una tromboastenía. (Plaquetas no funcionan 
tes, entidad muy rara) .. 

La ausencia b disminución de las globulinas que intervienen en 
la.Iormación de ia tromboplastina, da lugar aIos cuadros clínicos co 
nocidos como hemcfilias. Su existencia será fácilmente sospechada 
por la historia clínica y,. la presencia de un tiempo de coagulación pro 
lorigado, tiempo de sangria, fragilidad' capilar' y tiempo de protrom 
bina normales y un recuento adecuado de plaquetas, nos 11eva prác 
ticamente a la certeza de la existencia de la hemofilia. Si queremos 
establecer con precisión a cual de los tipos de hemo.fiÍia pertenece el 
paciente' en estudio, tendremos que acudir a la prueba de la genera 
ción. de la trombopla:stina que es relativamente compleja y solo pue 
de ser realizada- por técnicos especializados. Debemos recordar que al 
gunos problemas de la coagulación, de tipo .hemofilia, pueden. dar un 
tiempo de coagulación normal por ser el defecto relativamente leve 
y en' este caso solo -podrá Ilegarse al diagnóstico, haciendo _la prueba 
anteriormente citada. 1 

PLAN DE "ESTUDIO. 
I 

En- res-limen, ante la presencia de un problema hemorrágico de- 
bemos tomar las siguientes precauciones: 

19-0omo en todo enfermo, debe efectuarse una historia clínica' 
completa que nunca podrá ser reemplazada por los exámenes de la 
boratorio, y tener la certeza absoluta de que. el enfermo no está re 
cibiendo droga anticoagulante. 

29-Debe efectuarse en unos pocos minutos lastpruebas de fra 
gílídad capilar, tiempo de sangría, tiempo de coagulación y la pre 
sencia o de fibrinolisis temprana, (en las tres primeras horas). 

39-Don!de existan las posibilidades debe efectuarse un tiempo 
de Protrombína y cuando la historia clínica lo indique la generación 
de la tromboplastina y la determinación del fibrinógeno. 

La:s pruebas anotadas en e1 parágrafo tres son las únicas que ne 
cesitan de laboratorio especializado,_ pero con las primeras es facti 
ble hacer en casi la totalidad de los casos un diagnóstico preciso del 
problema hemorrágico. 

Ante la - presencia de historias familiares de transtorno hemorrá 
gico, debemos pensar en algunos de los tipos de hemofilia, en la en- 
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fermedad de Von Willebrand, o en la telangiectasia hemorrágica fa- 
miliar. · 

Ante la presencia de petequias debemos considerar los transtor 
nos capilares y la trornbocitopenia. -Si las petequias son levantadas, 
es decir se ven y se tocan, generalmente se trata de un púrpura vas 
cular (Schonleín Henoch), en el cual encontramos siempre un recuento 
de plaquetas normal. 

Las petequias planas, hacen pensar en trombocitopenia. 
Cuando existen equimosis y· hematomas debe pensarse en la pre 

sencia de un problema de coagulacíón, sea por daño en la primera 
fasey en este caso se tratará de una hemoñlía, por daño _en la segun 
da fase, en el complejo protrombínico, en la tercera, fase, obedecien 
do generalmente a una fibr inolisis, siendo este último cuadro uno de 
los más dramáticos, y que corno mencionamos anteriormente, predo 
mina en los problemas obstétricos, en la cirugía de páncreas, pulmón 

1y próstata y en algunos casos ,e¡uirúrgicos. {El estudio clínico diferen 
cial de cada una de las entidades anotadas· puede ser hecho adecua 
darnente en los libros \de consulta, que aparecen citados en el apén- 
dice). 1 · 

CO,NSIDERACIONES TERAPEUT'.ICAS 

Hemostasis.-En el caso de heridas, colocar torniquetes próxima 
les o distales si el compromiso es arterial o venoso. La región herida 
debe quedar colocada por encima del nivel del corazón. No debe de 
jar de hacerse la compresión local por; unos diez minutos. Estas me 
didas son muy simples pero se olvidan frecuentemente, y tomándolas 
se ahorra gran cantidad de.-sangre. 

Problemas de fragilidad capilar.-Si el origen es el escorbuto, la 
terapéutica indicada es la vitamina C, en caso: de otras fragilidades 
capilares, debe de acudirse al empleo de flavonoides (Flavit, C. P. B,, 

1 - ' Rutin C., Adrenocen) en la :telangiectasia hemor ráqíca familia,r la ú- 
nica medida práctica de utilidad es la compresión de la telangiecta 
sía que esté sangrando, lo cual en el caso· de estar colocada en la 
mucosa nasal puede Iograrse su colapso, mediante la presión por el 
empleo de un 'pequeño balón inflado {dedo de guante adherido a 
sonda). 

Problema de coagulación.-Existen en el mercado un gran núme 
' ro de productos o compuestos con propiedades coagulantes, casi to 
dos ellos sin ninguna o con poca utilidad práctica, y 'que no deben 
ser empleados sin' tener la certeza del defecto de la coagulación por 
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resultar estas medidas costosas, peligrosas e ineficaces. Una vez es 
table~cida la causa debe emplea:se. 1~ medidas terapéuticas indicadas, 
que a grandes rasgos son las siguientes: . 

Tromhod,:to,penia.--Debe procederse ante todo ,a establecer en 
cuanto sea posible, la causa de la trombocitopenia. Ella puede ser pro 
ducida por · drogas, tóxicos, infecciones, enfermedades neoplásicas y 
aplasia medular En el caso de drogas, las más comúnmente respon 
sables de la producción de una trornbocitopenia son: el Gedormid, los 
barbitúricos, la pír asolona, las sulfas, el ácido paraamínosalicílíco, las 
digit,oxinas, la quinídina, 'el benadr'yl, las clorotiacídas, las acetazola 
midas, el meprooamato de tipo Écuanil y Miltawn y algunos de los 
hipoglicemian.:tes orales principalmente. La mostaza nitrogenada, el 
TEM, el bisulfan, y el uretano por ser citotóxicos pueden desencade 
nar igualmente' una trombocitopenia, Entre los productos químicos· el 
D. D. T. y el benceno. Agentes físicos ¡romo los rayos X. Venenos ani 
males como de serpientes, picaduras de insectos y algunas vacunas. 
Enfermedades neoplásicas, como leucemias, el mieloma múltiple, car 
cinomatosis generalizada. Enfermedades infecciosas como septicemias 
avanzadas, endocarditis bacteriana, mononucleosis infecciosa y varias 
de las enfermedades exantemáticas. En ocasiones las transfusiones de 
sangre masivas pueden desencadenar el problema. Establecido ,el diag 
nóstico etiológico debe hacerse tratamiento del caso. De no poderse 
esclarecer la causa en las aplastas medulares debe acudirse a los es 
teroides, en dosis de 50 a 60 mgs. diarios del tipo prednísona o pred 
nisolona. 

Hemofilias.-En caso de que un hemofílico, esté sangrando hacia 
el exterior, por lesiones ocasionadas por -un tramatísmo, debe acudir 
se a las medidas locales siempre y cuando no haya una hemorragia 
severa que ponga en peligro la vida del enfermo. Estas medidas son 
principalmente las de compresión, la aplicación de preparados de trom 
boplastina en forma local y en ocasiones los preparados comerciales 
a base de veneno de serpiente tiene .alguna utilidad, vendajes, etc. 
Cuando la hemorragia es durante una intervención quirúrgica o hacía 
un órgano interno, hemoptisis, hematuria, hematemesis, melena o por 
una herida externa, pero existe peligro d~ la vida del enfermo, debe 

. acudirse a las transfusiones de sangre fresca, que corregirán cuando 
se administra en cantidades adecuadas, los trastornos hemorrágícos 
causados por cualquiera de los tipos de hemofilia. Cuando se tiene 
clasificada la hemofilia, yse sabe que es de tipo P-l· C. o. del P. T. A. 
puede emplearse el suero, el plasma, o la sangré almacenada por ser 
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estos factores muy estables, o dar la cantidad adecuada de sangre 
fresca. 

, Deficiencias en el compléjo protrombínico.-La causa más fre 
cuente son las deficiencias hepáticas, y en éstas la aplicación de la ·· 
vitamina K puede tener algunos resultados, por lo general son poco 
satisfactorios. El' empleo de esta vitamina es de gran valor cuando la 
deficiencia se debe a la presencia de una ictericia oh~truttiva prolon 
gada, en estos casos la respuesta es bastante satisfactoria. Es oportu 
no hacer hincapié que Ia vitamina K además de estas dos indicacio 
nes anotadas sirve para contrarrestar el efecto antícoagulante obte 
nido con drogas cumarfnícas. No existe ningún otro trastorno hemo 
rrágico, en el cual tenga valor esta vitamina tan dis:criminadamente 
empleada e~ nuestro medio. . · 

Las carencias congénitas o adquiridas en los factores II-V~ VII o X, 
no tienen tratamiento distinto al de las transfusiones de sangre fresca. 

Fibrinolisis.-Ya mencionamos que· las fibr inolisis ocasionan tras 
tornos de la coagulación, por consumo de fibrinógeno. Las medidas te 
rapéuticas, son las de tratar la entidad desencadenante, sea el proble 
ma obstétrico, o en los problemas urológicos o el problema quirúrgi 
co, -pero corno es este el trastorno hemorrágico más dramático en ·1a 
práctica, debe iniciarse 'simultáneamente las medidas encaminadas 
a contrarrestar el shock responsable en parte del .desencadenamiento 
de la fibrinolisis, y a restablecer el volumen sanguíneo con la rapidez 
romo la pérdida de sangre 1o indique. Por lo 'tanto debe emplearse 
esteroídes por vía oral o parenteral, y sangre fresca en las cantidades 
necesarias. Los preparados comerciales del fibrinógeno resultan muy 
costosos,' pero cuando se dispone de ellos deben ayudar a salvar una 
vida. Recientemente aparece en el mercado un 'preparado que parece 
s~r una más adecuada solución a este serio problema, y es el' ácido 
aminocapróíco, substancia esta que antagoníza el plasmin o fibrino 
lisína, y por lo tanto establece un verdadero tratamiento etiológico de 
la entidad. 

· No sobra hacer hincapié; en que el calcio no tiene ninguna indi 
cación en problemas hemorrágicos, por cuanto que las entidades ne 
cesarias para que se produzca una coagulación normal son tan pe 
queñas, que antes de llegarse a ellas, la persona con hipocalcemia pre 
senta el cuadro clínico de tetania. Transfusiones de varios .Iítros en 
pocas horas, serían única excepción a esta regla'. 
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TEMAS DE DISCUSION 

J 

CAMPAÑA ANTITUBERCULOSA 

Dr. Alvaro Navia Monedero 

Yo he comentado que la campaña antituberculosa ambulatoria 
es una necesidad inaplazable para Colombia. Mal puedo haber nega 
do la utilidad de los ·sanatorios; seria una sinrazón carente de lógica 
elemental. He orientado mis observaciones hacia la gigantez del pro 
blema, por el gran número de afectados del TBC. en el territorio na 
cional, que no alcanzan a recibir atención adecuada en los ppcos een 
tres sanatoriales que, a grandes costos estamos construyendo paula- 
tinamente. Lo ideal, he repetido, sería poder desarrollar los dos tipos r 
de campaña. Empe110, ante' la realidad inmodificable de la pobreza de 
nuestros presupuestos para erradicar la TBC, he. creído, y sigo creyen 
do, que la campaña ambulatoria daría resultados más: positivos a la 
larga que la sanatorial, en la cual estamos embarcando nuestros esca 
sos recursos. Sobre este .tema, para tratar el cual no me asiste más 
autoridad que 1a de ser médico pediatra en ejercicio activo de la pro 
fesión, estimo interesante meditar sobre las anotaciones acerca de 
campaña antituberculosa ,en la India que trae la última entrega de 
abril de Therapeutic Notes, · a Medical J ournal publishad by Parke, 
Davis & Co.: "De acuerdo con los promedios aceptados últimamente, 
el mínimo de camas sanatoriales, debe ser, por lo menos, de una ca 
ma por cada muerte anual por TBC o. de una cama por cada mil ha 
bitantes. De acuerdo ·con esto, la India debería tener al menos de 
500.000 a un millón de camas sanatoriales. Hoy por hoy solo se dis 
pone de 30.000 (treinta milrcamas en todo el territorio de la India; 
y, la rata anual de crecimíento, aún después de grandes esfuerzos, solo 

\ . 
ha llegado a un promedio de 300 a 400 camas durante 'los 10 últimos 
años. - 
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El advenimiento de drogas efectivas contra la TBC, hizo posible 
considerar lª utilidad de tratamiento de los pacientes en sus casas. 
Se ha estimado que estas terapias pueden ser ejecutadas mucho más 
eficientemente en sanatorios. En el presiente solo hay 225 sanatorios 
en la India, y ,el pr,ograma exige un aumento de éstos, a 400 por lo 
menos, durante los próximos 5 a 10 años; aún así, persisten numero 
sos problemas, tomo los casos que se encuentran a diario; el trata 
miento efectivo de los pacientes en sus casas; determinar si el trata 
miento ambulatorio es tan efectivo como el sanatorial. 

Un programa de investigación para determinar la eficacia del tra 
tamiento ambulatorio fue desarrollado en- Mádras en 19'56. En este 

. estudio, se trataron dos grupos ele pacientes, uno en sus· casas y el 
otro en sanatorios. Ambos grupos fueron cuidadosamente selecciona 
dos para satisfacer los requisitos de estadística; recibieron idéntico 
tratamiento, consistente en una combinación de INH, 200 mgs. y PAS, 
10 grs. diariamente, por un periodo de un año. Los resultados fu~ron 
igu.almente satísfactoeíos en ambos gru,pos. Otro hallazgo importante 
en esta investigación: el de qué la incidencia de la enfermedad y el 
tiempo de su aparición en los "contactos" con los enfermos, fue práe 
ticamente ,el mismo para los tratados de sanatorio y los tratados en 
su casa. La TBC aparece en los contados durante los hes primeros 
meses que siguen a la iniciación del tratamiento de los enfermos, Ha 
ciendo la salvedad de que la mayoría de las infecciones estaban pre 
sentes antes de que el tratamiento fuera comenzado. También se ob 
servó que, una v,E:z el tratamiento comenzado, los contactos domicilia 
rios no corren mayor riesgo. 

Mientras 1a investigación ha demostrado que se pueden obtener 
muy buenos resultados con la terapia ambulatoria, quedan aún mu 
c!hos problemas por resolver. Uno d~ los más importantes es el costo. 
El PAS cuesta muchas veces más que el INH. El costo de tratamien 
to para 1.000 (mil) pacientes durante un año con INH y PAS, sería 
aproximadamente 30.000 Dolls. (equivalente a unos 270.000 de nues 
tra moneda). 

Muy pocos gobiernos en las, regiones menos favorecidas econó 
micamente, están en capacidad de preveer esta combinación de dro 
gas a 10,s enfermos que la.requieren (países subdesarrollados). Se im 
pone investigar un producto que reemplace el PAS, o quizás· alguna 
droga simple que sea tan barata co:rno la isoniacida y tan efectiva .co 
mo la combinación de ésta y el P AS. 

Aunque se ha demostrado que -el tratamiento ambulatorio de la 
TBC es efectivo, si se sigue un régimen adecuado, subsisten muchas 
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dificultades. Las drogas deben ser tomadas diariamente al menos du 
rante un año consecutivo. Los pacientes dejan de tomar sus drogas 
con regularidad, cuando -de Ji?eríodos largos de terapia se trata; bien 
sean ellas para tratamiento de'TBC o de otras enfermedades. A lo cual 
colabora el que la terapia para TBC produce una rápida mejoría, den 
tro de los tres primeros meses de tratamiento, más o menos, y los pa 
cientes, al sentirse mejorados, se sienten también autor-izados para 
suspender el tratamiento. En el estudio de investigación hecho en 
Madras, los pacientes fueron supervigílados muy de cerca para con 
trolar la terapia, y aún así un 5% (cinco por ciento) fallaron en la ru 
tina de la prescrippcíón recibida". 

De acuerdo con estas anotaciones, la:s necesidades. inaplazables de 
camas sanatorias para algunos departamentos de Colombia serían 

, 
Antíoquia 1.074 (mil setenta y cuatro camas). 
Valle - 1.093 (mil noventá y tres camas). 
Atlántico . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 612 (seiscientas doce camas). 
Cundínamarca · 2.071 (dos mil setenta yuna camas) 

/ 

Para el país, en total, se necesitarían 14.158 camas sanatoriales 
(catorce mil dento cincuenta y ocho camas). 

Como se ve, estamos a distancias sider~les de poder llenar estas 
necesidades; para poder afrontar con lógica una campaña antítubercu 
lo:sa, con la cual se aspire a erradicar la TBC del país. Entonces, repi 
to, la campaña ambulatoria es un imperativo. Las dificultades técni 
cas son obviables. En la campaña de la India están empleando todo el 
material humano, aún no especializado, que está en condiciones de 
servir. Los suplementos dietéticos pueden facilitarlos la Care y Cari 
tas, así como el vestuario. La multiplicación de enfermeras asistencia 
les, la utilización de las organizaciones sociales que cooperan de bue 
na voluntad en campañas de higiene, podrían obviar las deficiencias 
de educación del público, mientras este adquiere, a base de educación 
intensiva por todos los medios, los conocimientos que le permitan co 
laborar eficazmente a la campaña. 

La Asociación ,de Antiguos Alumnos de la Universidad de 
Antioquia quiere vincular a los ex-alumnos de la Dirección 

del Alma Mater 
Aíiliese cuanto antes - Tel. 229-15 
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