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EDITORIAL

EL PRINCIPIO DEL DOBLE EFECTO

Por Carlos Sanin Aguirre, M. D.

Constituye para el meédico, con frecuencia insospechada, un ver-
dadero problema decidirse por una conducta ética frente a problemas
que, desde el punto de vista de la conducta a seguir, le plantea su
practica diaria.

Por un lado su misma rectitud de intencién parece asegurarle la
licitud de una determinada accién, pero por otro las consecuencias que
se siguen de tal accién ponen a su conciencia en esa dificil situacién
sicolégica de la perplejidad moral.

Es que de su posible determinacion van a seguirse dos consecuen-
cias manifiestas; una buena y otra mala. Llevadas las cosas a su li-
mite esta el ejemplo del aborto en una joven soliera a quien el meé-
dico, lleno de la mayor buena voluntad pretende salvar de la deshon-
ra vaciando su tutero y cometiendo un claro asesinato. Y la del em-
barazo ectépico abdominal que evoluciona fuera de un ceniro qui-
rurgico y cuyas eventualidades evolutivas son de todos conocidas ha-
cia un cataclismo abdominal, o hacia un embarazo a término bajo es-
tricta vigilancia médica experta.

El principio del doble efecto es uno de esos que fundamentan, en
un gran ntmero de casos la decisién a seguir trayendo la tranquilidad
moral al profesional permaneniemente preocupado de mantenerse den-
iro de las normas morales de su profesion.

Veamoslo expuesto con perfecta claridad.

Es licito ejecutar una accién de la que puedan seguirse dos efec-
tos, uno bueno y oiro malo, bajo las siguientes condiciones:
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1°—Debe pretenderse, directamente el efecto bueno y no el malo:

2°—L.a accidn, en si, debe ser buena o por lo menos indiferente.
3°—El buen efecto no debe obtenerse MEDIANTE el malo;

4°—Debe existir una razén proporcionada para permitir que ocu-
rra el efecto malo previsto. d

Como los actos morales del hombre son calificados por la libertad
v la voluntariedad si el efecto bueno pretendido no es el que se bus-
ca la accién queda, de inmediato, convertida en moralmente mala.
Es. pues, la intencién la que califica el acto.

Existen acciones que son malas en si mismas, odiar a Dios y to-
mar lo ajeno, sin causa que lo justifique, como la exirema penuria
con riesgo de la vida, son acciones intrinsecamente malas.

Desde que el fin no justifica los medios no podemos pretender
el efecto bueno MEDIANTE el malo. Es bueno salvaguardiar la fa-
ma y el honor pero es malo asesinar una PERSONA humana intra-
utero. Nuesira intencionalidad, por oira parte, no puede cambiar la
naturaleza de una accién mala en si misma. Queremos, con la mejor
intencién, estudiar el espermograma de un hombre que desea casar-
se y conocer su capacidad fecundante, pero no podemos mandarlo a
la masturbacién que es mala en su misma naturaleza porque viola la
ley natural desde que los érganos sexuales estan DESTINADOS por
su misma naturaleza para usarse en la propagacién de la especie hu-
mana.

Por lo demas es obvio que debe existir una razén proporcionada
para permitir y justificar el mal efecto. Si no nos exponemos a noso-
tros mismos a peligros desproporcionados con el fin perseguido, mal
podemos hacerlo con los oiros. A pequefios riesgos pequefios peligros,
Un abdémen agudo justifica el peligro inmediato de una mala crasis
sanguinea, pero una exodoncia no lo justificaria.

Son muchas y muy diversas las ocasiones de la practica médica
en las que este principio constituira la base misma de la conducta in-
dicada. Esperamos poder utilizarlo en préximos- articulos. Por el mo-
mento queremos dejarlo asi, en toda su simplicidad pedagégica.
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TRABAJOS ORIGINALES

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO +

Presentaciéon de dos casos

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

El hiperparatiroidismo primario es una entidad muy rara en nues-
tro medio. Hasta el afio pasado, segin informacién del Dr. Hernan
Mendoza (1), no habia ningtin caso publicado en Colombia ni tampoco
en el Ecuador o en el Pert. Es probable que se hayan encontrado al-
gunas pacientes con hiperparatiroidismo primario y operados, pero no
han sido publicados en revistas Colombianas que sepamos hasta el mo-
mento.

Precisamente con la presentaciéon de los dos casos gque exponemos
a continuacién queremos despertar la inquietud del cuerpo médico
sobre esta entidad, que es mucho menos rara de lo que se cree y que
presenta multiples manifestaciones en diferentes sistemas, fuera del
6seo o renal, que han sido casi exclusivamente los que hasta hace po-
co se creian eran mas atacados.

CASO N° 1

Historia N¢ 50.299, R. P. M., paciente de 16 afios, de raza blanca,
que ingresé por primera vez al Hospital Universitario de San Vicen-
te de Paul en febrero de 1956 quejandose de artralgias y dificultad pa-
ra la marcha.

* Trabajo presentado en el II Congreso Colombiano de Medicina (Interna.
**  Profesor agregado de Medicina Interna - Facultad de Medicina - U. de A.
#x%  Profesor Auxiliar de Medicina Interna - Facultad de Medicina - U. de A.
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La enfermedad se habia iniciado aproximadamente un afio antes
con dolores en las articulaciones tibiotarsianas, que aumentaban con
el ejercicio y mejoraban con el reposo. Sin embargo habia también
moderado dolor nocturno. Tres meses después comenzaron dolores en
la rodilla y aproximadamente dos meses antes de su ingreso habia co-
xalgia izquierda. Nunca presenté dolor en las pequefas articulaciones
de las manos ni en los miembros superiores, aunque el paciente infor-
ma que tenia la sensacién de crepitacién en la articulacién del hom-
bro izquierdo con el movimiento; especialmente en las articulaciones
tibio-tarsianas. Se quejaba ademés de fiebre vesperal. En los tltimos

cuatro meses presenté polidipsia, poliuria y constipacién con anore-
xia marcada. '

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

En el examen fisico se encontré un desarrollo pondo-estatural mas
o menos adecuado para su edad. Estado nutricional aceptable. Craneo
normal. Cianosis de los labios. Piezas dentarias en pésimo estado, con
marcada sépsis; granuloma piégeno sobre uno de los alvéolos. No ha-
bia épulis. Cuello normal. En el térax: rosario condrocostal aprecia-
ble, pequefia ginecomastia derecha. Pulmones limpios. En el corazén
no se evidencié cardiomegalia o soplos, aunque habia extrasistoles es-
paciadas. P. A. 110/75, pulso normal en cuanto a su amplitud pero con
extrasistoles cada 6 u 8 latidos; una frecuencia aproximada de 60.
Abdoémen flacido, sin viceromegalia ni masas. Vello pubiano normal,
lo mismo que los genitales externos; vello axilar escaso. En el pie:
hiperpigmentacion de las areas expuestas a la luz con descamacion
furfurdcea moderada. Piel seca con numerosas efélides.
, En las articulaciones: dolor en las rodillas con la flexién y mode-
rada deformacion. Reflejos tendingsos normales. Columna dorso-lum-
bar: moderada sensibilidad a la pufo-percusion. Atrofia muscular de
de las extremidades inferiores.

Los examenes complementarios de laboratorio mostraron: Reac-
cion de Sulkowich fuertemente positiva a repeticién; calcio inicial de
11.9 mgs. %, fosforo de 2.95 mgs. %, fosfatasas alcalinas 14.2 U. B.
Posteriormente otra calcemia 18.2 mgs. %. Proteinas totales 7 mgs. %,
serinas 4.75, globulinas 2.25, relacion 2.1, calciuria 275 mgs. en la orina
de 24 horas. Hgb. 11.5, Hcto. 41. Leucocitos 7.500, N. 63, L. 36, sedimen-
tacién 21, serologia negativa. En la orina no habia ni albimina ni glu-
cosa, leucocitos o fosfatos amorfos. Proteinuria de Bence Jones nega-
tiva. Un mielograma mostré celuralidad y proporciones dentro de lo
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Fig. N° 1.—(Caso N° 1) M. 30143. Tejido tumoral formado por células de tipo
oxifilico, distribuidas en pequefias masas y cordones separados
por delgados septos conectivos. X -100. H-E

Fig. N° 2.—(Caso N? 2) M. 30143. Otra zona idel adenoma paratiroideo en la
cual puede observarse abundante vascularizacion capilar y las
células poligonales, grandes de citoplasma vacuolizado y nucleos
voluminosos. X 400 H-E
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normal. Relacién leuco-eritropoyética 3 a 1. Urea 50 mgs. Creatinina
- 1.40 mgs. %.

Rx. de rodillas y cadera izquierda, columna y pelvis: demostraron
estructuras 6seas con franca desmineralizacién y un aspecto esponjo-
so de todos los huesos con lesiones osteoquisticas. En la pelvis, fému-
res y huesos de antebrazo y base del craneo: un apecto esponjoso, es-
pecialmente a nivel de la silla turca.

El 22 de febrero de 1956 se efectud una biopsia de fémur con el
siguiente informe anatémopatologico (M 28972): “Adelgazamiento de
las travéculas 6seas y fibrosis consecutivas con ligera lesién inflama-
toria y formacién de nuevas y pequefias travéculas éseas. Compatible
con hiperparatiroidismo 6seo”.

E] paciente abandoné el Hospital por su propia veluntad el 22 de
marzo de 1956 pero fue intervenido en la Clinica Medellin por el Pro-
fesor Joaquin Aristizabal el 14 de abril del mismo afo, encontrandose
un adenoma encapsulado por detras del polo. inferior del 16bulo de-
recho del tiroides. '

Descripciéon Anatomo-patolégica (M 30143) “Tumoracién encapsu-
lada de uno y medio em. de didmetro mayor y de coloracién amari-
llenta. Descripciéon microscopica “Paratiroides con hiperplasia de los
elementos celulares, con presencia de células principales y oxifilicas;
las primeras son:menos abundantes y forman cordones anatomosados
y pequefios acinos. Las segundas son mas abundantes y forman ma-
sas de diversos tamafios, separadas por delgados septos conectivos con
abundante vascularizacién capilar. No hay malignidad. Dx. ADENO-
MA DE PARATIROIDES”.

El paciente mejor6 notablemente de sus dolores articulares y de
su polidipsia, poliuria y constipacion, pero se perdié su control.

CASO N° 2

I. M. de A. Historia N° 161.522, mujer blanca de 43 afios de edad,
casada, oficios domésticos, natural de Manizales, procedente de Car-
tago, admitida el 6 de septiembre de 1960 al servicio de Medicina In-
terna, Hospital Universitario de San Vicente de Paul.

Antecedentes familiares: padre muerto de neo gastrico, madre
muerta de afeccién cardiaca, una hermana sufre hipertension. Ante-
cedentes Personales: menarca a los 16 afios, ciclo 3/30, amenorrea de
cuatro meses, multipara; enfermedades en la infancia, pielitis, palu-
dismo, gripas frecuentes, “raquitismo” en la infancia.
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Enfermedad actual: se inicié cinco afios antes con dolores osteo-
articulares en miembros inferiores, parestesias y entumecimientos,
debilidad muscular de las cuatro extremidades, dificultad progresiva
para la marcha que le obligd a abandonar los oficios domésticos y al
uso de bastén, adquiriendo una marcha “a pequefos pasos”. Dolor
lumbar que la imposibilitaba para la flexién vertebral, cifosis pro-
gresiva. Episodios ocasionales de nauseas y vomitos alimenticios

Examen Fisico: P. A. 115/70. Pulso 72/min. Cabeza: dermatitis
seborréica, cabello escaso, cejas escasas. Ojos, oidos y nariz clinica-
mente normales. Boca: proétesis total; amigdalas hipertroéficas; farin-
ge congestiva. Cuello: adenopatias submaxilares banales. Térax: au-
mento del didmetro anterioposterior y cifosis dorsal, discreto timpa-
nismo, murmullo vesicular disminuido, vibraciones vocales normales.
Corazén: P. M. 1. 5% E. L. 1, linea M. C., area de percusién normal,

M. 3-A—Fotografia frontal de la paciente N9 2, obsérvese la aparente longi-
tud desproporcionada de las extremidades superiores.

[ig. 3-B—Fotografia lateral de la paciente N© 2, marcada cifosis dorsal y alar-
gamiento aparente de las extremidades.
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Fig. 3-C—Obsérvese la desaparicién de los pliegues frontales y la disminucion
de los pliegues masogenianos por lesiones idel tipo escleroderma.

Fig. 3-D—Fotografia lateral de columna dorsal: marcada osteoporosis, comien-
zo de colapso a mivel de D7 y D8.

ruidos lejanos, P2 mayor que A2, discreto soplo sistélico mitral, sin
irradiaciones. Abdomen normal. Extremidades: debilidad muscular en
miembros inferiores, dolores osteoarticulares irradiados a cadera y re-
gién lumbar provocados por la movilizacién pasiva, marcha a peque-
nios pasos. Pulsos periféricos presentes. Reflejos: rotulianno discreta-
mente aumentado, aquiliano, bicipital y tricipital normales; cutaneos
abdominales abolidos. Fondo de ojo normal. Examen ginecolégico: va-
' gina estrecha que solo permite el paso del indice, cuello de multipara,
fondos de saco libres, Gtero en retroversién. Tracto rectal normal.
Mamas clinicamente normales. Piel: acortamiento y engrosamiento
de la cara, especialmente en la regién frontal, piel seborréica. Rx. de
columna cervico-dorsal con la siguiente lectura: no hay aplastamiento
de las vértebras pero si compresién en varias de ellas por los menis-
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cos, presentando cuerpos bilateralmente excavados igual que en la
osteoporosis.

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, Hcto. 44.

Calcio P. Inorg. Fosfatasas Alcalinas

IX - 8 - 60: 12.2 mgs. % 2 mgs. % ZopaiUar B2
IX - 14 - 60: 13.5 mgs. % 2.2 mgs. % 28

X - 4 -60: 135 mgs. % 2.1 mgs. % 29.3

X - 5 - 60: 13.10mgs. % 2.9 mgs. % 31

Proteinas totales 6.10, Albiimina 4.50, globulinas 1.60, relacién A/G. 2.8.

IX - 13 - 60: Orina de 24 horas Calcio: 754 mgs.
i et 2 Foésforo: 63 2

IX - 27 4 60: 4 2 4 Calcio: 162 &
¥ 3820 1 Foésforo: 55 5
X B Bl A A Calcio: 1720 7
i H2E0 & Foésforo: 6745 7
X288 aR0e e g e Calcio: 3024 7
< T o Fésforo: 1166
Fecha Calcio Foésforo Fosfatasas Alc. Pri. Tot.

Oct. 6/60 131 mgs. % 2.1 mgs. % 317 U. B. 6.20 mgs. %
Oct. 6/60 129 mgs. % 21 mgs. % 512 U. B. 620 mgs. %
Oct. 6/60 1335 mgs. % 19 mgs. % 319 U. B. 6.25 mgs. %
Oct. 6/60 1340 mgs. % . 1.8 mgs. % 32.7 U. B. 6.30 mgs. %
Oct. 7/60 128 mgs. % 2.1 mgs. % 42 U. B. 6.40 mgs. %

Rx. de columna dorso-lumbar y cervical, craneo, extremidades:
osteoporosis generalizada. Es6fago, estomago y duodeno: no hay le-
sibn orgénica ni funcional. Urografia: buena eliminacion; en el lado
izquierdo hay posiblemente doble uréter con rifién doble, pues se vi-
sualizan parcialmente dos grupos de calices. Se tomaron radiografias
oclusales para el maxilar superior e inferior y pelicula cefalica late-
ral. Se observa disminucién de la traveculacién en ambos maxilares
con marcada osteoporosis y reabsorciéon. En la cefalica lateral se ob-
gerva marcado ensanche del calvarium. ECG.: cambios de repolariza-
ciéon compatibles con el diagnéstico de hipertrofia ventricular izqda.,
no hay signos electrocardiograficos de hipercalcemia.
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El 28 de Octubre de 1960 fue intervenida en el Servicio de Ciru-
gla General por el profesor Alberto Gémez Arango. Descripcion de
la operacion: se encuentra una masa encapsulada por detras del polo
inferior del 16bulo izquierdo del tiroides, ovalada y muy vasculariza-
ca, de 2 cms. de largo por 1% cms. de ancho, de superficie externa
amarillenta y con &reas hemorrégicas.

Estudio Anatomo-patolégico (M 67258): “Masa de 150 gms. de
peso, al corte la superficie es uniforme y de color amarillento”. Estu-
dio microscopico: Glandula paratiroides con una gran hiperplasia de
log elementos celulares; en la periferia y por debajo de la capsula
predominan las células principales las cuales se distribuyen en cor-
dones o en pseudoacinos pequenos. En la parte central la célula pre-
dominante es la de tipo oxifilico con distribucién en masas compac-
las o formando acinos dilatados llenos de un material semejante a
coloide. El tumor tiene una abundante vascularizacion capilar con pe-
quefas areas congestivas y hemorragias. No hay malignidad. Dx. “A-
denoma de una Glandula Paratiroides”.

Calcio 1 semana después de Cirugia: 9.5 mgs. %

Fésforo 1 semana después de Cirugia: 3.5 mgs. %

Fig. 5-A—Aspecto macroscépico del
adenoma extraido a la pa-
ciente N? 2,
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Fig. 5-B.—(Caso N© 2). M. 67258. Adenona paratiroideo, nétese el predominio
de células principales en la parte periférica, y €l predominio de cé-
lulas de tipo oxifilico méas profundamente y la dilatacién de capi-
lares sanguineos. X 100 H-E.

Fig. 5-C.—(Caso N° 2). M. 67259. Detalle a mayor aumento de la figura ante-
rior. Nétese la diferencia entre las células principales de la parte
superior v las células oxifilicas en la parte inferior. X 400. H-E.




DISCUSION

Lia causa de hiperparatiroidismo primario puede ser un adenoma
solitario, adenomas multiples, una hiperplasia primaria de las célu-
las principales o de las células claras que afecte todo el tejido para-
tiroideo o un carcinoma (2). En la serie de pacientes mas grande in-
lormada, en un total de 385 casos de Hiperparatiroidismo primario (3),
colectada por el Dr. Black de la Clinica de Mayo, el porcentaje rela-
tivo fue el siguiente: Adenoma solitario 89.1%, adenomas multiples
$.6%, hipertrofia e hiperplasia primarias 4.9%, carcinoma 0.5%.

Un exceso de hormona paratiroidea provoca alteraciones en el fun-
clonamiento de las células tubulares renales, las células 6seas y las
de la mucosa gastrointestinal (2). En el tGbulo, se excreta fosfato y
ne retiene calcio, posteriormente se presenta reabsorcién ésea por con-
versién de células osteogénicas en osteoliticas, con liberacién del cal-
cio y fosfatos al plasma, y eliminacién por la orina de los dos iones
tun pronto se copa la capacidad tubular maxima para la reabsorcion
del caleio. El resultado neto es: hiperfosfaturia, hiperfosfatemia, hi-
percalcemia, hipercalciuria y aumento de las fosfatasas alcalinas, con
lng manifestaciones clinicas consecuenciales.

5] compromiso 6seo es muy comin en el hiperparatiroidismo pri-
mario especialmente en los paises en donde la ingestion de leche es
reducida. Sin embargo en los primeros periodos de la enfermedad los
hiallazgos son muy poco especificos. El paciente presenta dolores va-
pos u ostealgias localizadas. Pueden presentarse fracturas con un trau-
ma minimo o aun espontaneas y pueden haber deformidades oOseas.
Con frecuencia, debido a las artralgias o dolores 6seos se hace el diag-
nostico de reumatismo. (4). En los dientes y en los maxilares se pre-
penta epulis, alteraciones y pérdida de la dentina; y radiolégicamen-
te puede evidenciarse una ausencid de la lamina dura, que es casi pa-
fognomonica de la enfermedad. Cuando las lesiones en el craneo son
muy avanzadas, y el hueso se hace bastante esponjoso, puede presen-
tarse a la percusion un sonido semejante al que se obtiene al percutir
un melon. Sin embargo puede no haber ningin sintoma o signo en el
plstema esquelético.

[.a patologia renal es frecuente, especialmente si el paciente tie-
ne buena ingestion de leche, porque en esa forma aumenta la calciu-
ria. Actualmente se acepta que en el 5 al 10% de los calculos renales
y en el 15% de las litiasis renales a repeticion puede evidenciarse un
hiperparatiroidismo (3). Posteriormente se presenta la nefrocalcinosis,
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una complicacion comun que a la larga da hipertensiéon y retencién
nitrogenada, con aumento de la urea e insuficiencia renal progresiva.

Sintomas renales comunes son la poliuria y la polaquiuria, debi-
das mas que todo a la hipercalciuria que tienen estos pacientes y que
a veces sugieren diabetes insipida. (4). Las infecciones urinarias son
frecuentes. Como conelusién practica, todo paciente que presente cal-
culos renales inicos o a repeticién y nefrocalcinosis debe ser investi-
gado para un posible hiperparatiroidismo.

En los tltimos afios se ha encontrado cada vez con mayor frecuen-
cia la asociacién de hiperparatiroidismo primario con tlcera péptica.
Los porcentajes varfan segiin las estadisticas entre un 9 a un 24%;
en cambio en la poblacién comtin la incidencia de tlcera péptica ape-
nas es de un 5 a un 10% (6) a la inversa. En una serie reciente de a-
proximadamente 300 ulcerosos se encontrd una incidencia de 1.3% de
hiperparatiroidismo.

No se conoce la relacién que pueda existir o las causas que pue-
dan aumentar estas manifestaciones. La tlcera puede ser de sintoma
inicial o acompafiar a la enfermedad duarnte afios. En general, des-
pués de la adenectomia paratiroidea el paciente ulceroso mejora (7).
Es muy importante que en los pacientes con tlcera péptica, sea gas-
trica o duodenal, que no mejoren con el tratamiento habitual, se sos-
peche y se descarte el hiperparatiroidismo.

Asi mismo se han publicado casos de pancreatitis en asociacién
con €l hipeparatiroidismo. Generalmente se encuentran al mismo tiem-
po calcificaciones pancreaticas. Cope (8) dice sin embargo, que una cal-
cemia normal en un ataque de pancreatitis aguda no se descarta el
hiperparatiroidismo, ya que en muchos casos de pancreatitis hay hi-
pocalcemia, por la precipitacién de calcio, y calcificaciones en la vis-
cera.

Otros sintomas digestivos comunes sen la sensaciéon de sequedad
en la boca y la constipacién, y se deben a la moderada deshidratacién
provocada por la poliuria, y a la disminucién del tono muscular por
la hipercalcemia que favorece la constipacién (4). Cuando hay hiper-
calcemias marcadas por encima de 15 mgs. % es frecuente que se pre-
senten nauseas y voémitos.

En algunos casos el cuadro psiquico y nervioso es el que predo-
mina y puede desconcertar al clinico por completo. parece que la ma-
yoria 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 psiquicos pueden ser muy variados, desde cuadros
sicoticos y depresion marcada hasta paranoia y sindromes érgano-ce-
rebrales. Generalmente no se encuentran antecedentes similares en el
enfermo o familia. Un paciente que informa Snapper (10) presenté los
sintomas psiquicos cuando el calciy subié por encima de 15 mgs. %.
Sin embargo en uno de nuestros pacientes, a pesar de que hubo cal-
cemias hasta de 18 mgs., no se llegé a presentar en forma definida
ninguno de estos cuadros mentales.

Puede haber crisis de hipercalcemia. También se les ha Illamado
paratiroideas o para-tirotoxicasis. En realidad el nombre adecuado de-
beria ser €l mencionado primero, ya que hay otras enfermedades fue-
ra del hiperparatiroidismo, en donde, por la hipercalcemia marcada
ge pueden presentar cuadros clinicos semejantes.

Su comienzo puede ser agudo, sobre todo si ha habido un periodo
de inactividad fisica anterior (11), predominando un cuadro digestivo
con anorexia, nauseas, vomitos y hasta dolor abdominal que hace sos-
pechar de abdomen agudo. Al principio puede haber poliuria pero
posteriormente por los vémitos y la anorexia viene la deshidratacion.
Hay debilidad muscular marcada y concomitantemente se puede pre-
sentar el cuadro psiquico ya descrito. La tUrea sube. Thomas (12) pre-
senta recientemente 3 casos y hace hincapié en lo serio y grave de es-
{a complicacion. 4

Adenomatosis de las gldndulas endocrinas. Se encuentran adeno-
mas en la hipofisis anterior, el pancreas, las paratiroides y con fre-
cuencia hay marcada incidencia familiar (13). Generalmente los sin-
tomas aparecen hacia la tercera o cuarta década de la vida y puede
presentarse un cuadro clinico Gnico y mixto, como hipoglicemia or-
rinica, hipopituitarismo, etc. En estos casos los adenomas paratiroi-
deos son multiples.

En una revision reciente (14) de 32 casos de adenomas paratiroi-
deos y pancreaticos, Cohen y colaboradores encontraron que 31% te-
nfan también tlcera péptica. No se debe perder también de vista la
relacién que puedan tener con el sindrome de Zollinger-Ellison (que
ge caracteriza por ulceras multiples del tractus gastrointestinal con
{umores de los islotes pancreaticos, no hipoglicemiantes).

Al examen fisico de un paciente con hiperparatiroidismo los ha-
llazgos son variables. A veces hay deformidades 6seas o dolor en al-
jpunos huesos a la palpacién. Se pueden encontrar dedos en palillo de
tambor, por reabsorcién oOsea en las falanges terminales (4). Raramen-
te un épulis en el maxilar es el tnico hallazgo.
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En caso de nefrocalcinosis puede haber aumento de la presi6én ar-
terial; en una serie de 95 casos de hiperparatiroidismo primario (15)
51 tenian hipertensién por encima de 150/100. Después de la interven-
cion y la adenectomia 17 de ellos llegaron a ser normotensos. De ahi
la importancia de hacer un diagnéstico precoz de hiperparatiroidismo
en algunos casos de hipertensién, que podria llegar a ser curable, se-
gun la evolucién del compromiso renal.

Propiamente el adenoma de la paratiroides en el cuello casi nun-
ca se palpa. En la serie de Mieher (5) solo en 3 habia una masa pal-
pable en el cuello. En los ojos, especialmente en 1a cdrnea, se presen-
tan bandas de queratitis, son raras y se deben buscar con la lampara
de hendidura. No son patognomoénicas ya que se presentan por otras
causas de hipercalcemia.

Si la enfermedad no se diagnostica precozmente sino cuando ya
es crénica la pérdida de peso, anemia moderada e hipotonia con mar-
cada relajaciéon del tono muscular y de las articulaciones (7).

Principales sintomas y signos en 230 casos comprobados en el
Massachusetts General Hospital hasta 1960 (16).

Calculos renales .. .. .. 57 %
Enfermedad 6sea .. .. . 27 %
Panchaatatis « i vl S 2l iiior o
Ulcera péptica .. .. .. .. 8 %
Fatigabilidad +. .0 0 20
Hipertensién .. .. .. .. .1 %
Trastornos mentales .. . 1 %

Ultimamente han descrito Randall y Keating con el nombre de
serendipia, (17) el diagnéstico por casualidad, en pacientes que se ope-
raban para posibles nédulos tiroideos, pero en el acto quirargico se
sospechaba que fueran paratiroides. Se hacia Ca y P pre y post-ope-
ratorios, y de cifras compatibles con hiperparatiroidismo, se norma- -
* lizaban con la extirpacion del adenoma.

Los estudios radiolégicos son importantes y basicos en todo caso
sospechoso de hiperparatiroidismo (18). Los. cambios son variados y
frecuentes. Puede haber hiperparatiroidismo avanzado sin lesién Osea,
especialmente en aquellos pacientes que compensan la hipercalciuria
con una buena ingestién de leche (2). En otros apenas hay una mini-
ma osteoporosis, generalmente difusa.
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Se pueden ver quistes, fracturas o reabsorciones subperiosticas,
especialmente en la falange terminal y en el tercio externo de las cla-
viculas. Los osteoclastomas en el maxilar son muy sospechosos de hi-
pertiroidismo. La ausencia de lamina dura es muy sugestiva, pero no
es patogmonica de la enfermedad. Actualmente, debido al Dx. precoz
y al mejor estudio de los enfermos, la osteitis fibrosa-quistica ya no
¢4 tan comin como antes. En la serie de Mehier (5) de 21 casos, 13 te-
nian lesiéon dsea.

Eventualmente, un tumor del mediastino, que pueda llegar a dar
un sindrome de vena cava, puede ser un adenoma paratiroideo de lo-
culizacién mediastinal. Las Rx. de eséfago pueden mostrar una in-
dentacién por el adenoma, Wyman y Robbins (18) encontraron una
altn incidencia de tumores paratiroideos en los estudios radiolégicos
do es6fago. La placa simple de abdumen y la urografia excretora ayu-
dan a mostrar calcificaciones en el pancreas, urolitiasis ¢ nefrocal-
¢inosis.

Hallazgos de laboratorio: En el hiperparatiroidismo primario prac-
{lcamente el diagnéstico definitivo depende de los hallazgos bioqui-
micos en la sangre. Los mas comunes son: hipercalcemia, hipofosfate-
mia, hiperciuria, hiperfosfaturia. Aumento de las fosfatasas alcalinas
gl hay daiio 6seo. En términos generales, se puede decir que una hi-
percalcemia con disminucién del fésforo y aumento de las fosfatasas
ulenlinas en la sangre corresponde a un hiperparatiroidismo mientras
no se demuestre lo contrario. .

Para algunos clinicos y endocrinélogos el aumento de la calcemia
o# lo més importante; sin embargo se debe tener en cuenta, que co-
mo parte del calcio i6nico esta unido a las proteinas, es necesario ha-
oor glempre determinacion simultdnea de las proteinas, e inclusive
hay un diagrama de correccién en caso de que haya hipercalcemia e
hiperproteinemia simultaneamente (19). Pueden haber remisiones es-
pontneas de la enfermedad con calcemias normales (20), y cuando
on ol hiperparatiroidismo hay dafo renal con nefrocalcinosis, aumen-
ta ol fosforo con disminucién del calcio.

(. calciuria en orina de 24 horas —previa dieta por 3 dias que
no sea abundante en calcio (mas o menos unos 150 gramos por dia)—
o4 una prueba adicional de valor comprobatorio. En un individuo nor-
mal, con una dieta como la mencionada, la calciuria debe ser mas o
menos de 135 mgs. en la orina de 24 horas. Si estd aumentada por en-
clma de 200 mgs. es muy sugestiva de hiperparatiroidismo (4). En
nuestros dos casos habia franco aumento de la calciuria. '

VOL. 12 - N96 349



st Ll B SR e g et e S b

: La hipercalcemia en esta enfermedad no disminuye con la cor-
tisona como pasa en otras enfermedades por ejemplo en la sarcoidosis,
ete. (21).

Recientemente se han ideado y preconizado otras pruebas de la-
boratorio que pueden ayudar en el Dx. del hiperparatiroidismo en ca-
sos dudosos, en donde, los datos clinicos y los bioquimicos de calcio,
tosforo y fosfatasas no sean suficientes para comprobar la enfermedad-

Asi por ejemplo Kyle (22) aconseja la prueba de la depuracién
del fosforo como medida de funcién paratiroidea. Chambers (23) re-
visa por su parte la utilidad de la reabsorcién tubular y de la depri-
vacion del fésforo como utiles en el hiperparatiroidismo. Para calcu-
lar la reabsorcién tubular renal de fésforo en plasce 1° filtracién glo-
merular (creatinina, inulina). 2° Se dosifica el fésforo en plasma y
3% Se calcula la excrecién del f6sforo en la.orina. En personas norma-
les el 50 al 75% del fésforo es reabsorbido en los tubos, en cambio
en el hiperparatiroidismo esta reabsorcién estd disminuida ¥y por con-
siguiente aumenta su excrecién urinaria; esta prueba pierde valor
cuando hay lesion renal.

También se ha preconizado la prueba de la tolerancia al calcio
(23). Se basa en que normalmente un aumento del calcio en el suero
deprime la secrecién de hormona paratiroidea y por lo consiguiente
aumenta el fosforo en la sangre y disminuye su excrecién urinaria.
En cambio en pacientes con hipertiroidismo el promedio de aumento
del fésforo, al hacer una infusién del calcio, es menos y la excrecion
del fésforo en la orina variable.

Segun Mieher, (5) son muy poco ttiles las pruebas anteriormente
mencionadas —inclusive la dosificacién de hormona paratiroidea en
la orina recientemente descrita (24)— y en la gran mayoria de los ca-
sos la clinica complementada con el estudio radiolégico, la dosifica-
cién de calcio, fésforo y fosfatasas alcalinas, es suficiente para hacer
un Dx. de hiperparatiroidismo.

Diagnéstico diferencial en el hiperparatiroidismo. Las oteoporo-
sis (2). Las diferentes causas de osteoporosis: post-menopausia, senil,
por desuso, o endocrinas como el Cushing y la acromegalia, se pue-
den llegar a confundir con hiperparatiroidismo, especialmente desde
el punto de vista radiolégico y biogquimico. Sin embargo, en las enti-
dades antes mencionadas, la desmineralizacién se localiza méas que to-
do en la columna dorso-lumbar y en la pelvis, y casi nunca en el cra-
neo ni tampoco presentan desaparicién de la ldmina dura. Préactica-
mente en todos los casos de osteoporosis, por las causas citadas, las
fosfatasas alcalinas estdn normales auncuando haya marcada osteo-
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porosis. El calcio y el fosforo estdn normales —con -excepcién de los
ninos o personas jovenes en crecimiento— que son inmovilizados con
yeso en grandes zonas del cuerpo, en donde pueden encontrarse in-
lensas hipercalcemias con ligera disminucion del fésforo sanguineo.
Mieloma mltiple (10). Los estudios radiolégicos en el mieloma
multiple pueden ser similares a los del hiperparatiroidismo, inclusive
con osteoporosis difusa. Sin embargo, las lesiones en el crianeo son di-
ferentes, en sacabocado. Puede haber hipercalcemia con hipercalciu-
rin y nefrocalcinosis, pero el fésforo casi siempre est4d normal o un
poco elevado por el dafio renal concomitante. La proteinuria de Bence
Jones es positiva en un poco mas del 50% vy la electroforesis muestra
log cambios sugestivos de mieloma. En la puncién esternal se ven cé-
lulas mielomatosas, que son préacticamente patognoménicas. General-
mente las fosfatasas alcalinas son normales. ‘
Enfermedad de Paget. (Osteitis deformante) (25). En esta enfer-
maedad, que puede ser mas comun que el hiperparatiroidismo, aunque
ho sido muy poco descrita en nuestro medio, el calcio y el fésforo son
normales, pero las fosfatasas alcalinas estan altas, y es frecuente en-
contrar cifras de 15 o més unidades. El compromiso 6seo en el Paget
o8 localizado, y hay mas tendencia al crecimiento del hueso que a la
desmineralizacién. Sin embargo desde el punto de vista radiolégico
liny ejemplos en donde es indiferenciable del hiperparatiroidismo. En
ulgunos casos avanzados puede haber hipercalciuria y atn dafio re-
nil moderado pero hay hiperfosfatemia. 3
Osteomalacia (2) vy raquitismo (26). Se pueden confundir con el
hiperparatiroidismo. Sin embargo el calcio esta bajo o normal, lo mis-
mo cue el fésforo, en cambio puede haber un moderado aumento de
Jas fosfatasas. La calciuria generalmente no estd aumentada. En al-
gunos casos de osteomalacia puede haber pérdida de la lamina dura.
Log tumores y los quistes dseos son muy raros y hay deformidades
mis bien que fracturas, aunque en el sindrome de Milkman hay las
llumadas seudo-fracturas que se presentan especialmente en los omo-
platos. Tanto en la osteomalacia como en el raquitismo, el calcio y el
fhsforo estan aumentados en las heces, y el paciente mejora con la
ndministracion de calcio, fésforo y especialmente de vitamina D.
Displasia poliéstica fibrosa. (Enfermedad de Albright). (27). Esta
entidad se caracteriza por: 1° osteitis fibrosa diseminada, pero mas
fjue todo segmentaria en su distribucion. 2° hiperpigmentaciones cu-
{ineas y mucosas, también segmentarias y 3° precocidad sexual en
ln mujer joven. Puede haber zonas del esqueleto completamente nor-
males v en la mayoria de los casos las lesiones han sido unilaterales.
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El calcio y el fésforo son normales pero puede haber aumento en las
fosfatasas alcalinas. La evolucion de esta enfermedad es muy lenta
y parece que su patogenia consiste en un trastorno en el mesénquima
que forma hueso, con formacién de un tejido fibroso que llena el hue-
so. Desde el punto de vista radiolégico se encuentra que los huesos
no comprometidos estan completamente normales pero en los afecta-
dos ataca la diafisis y las epifisis.

Hipervitaminosis D (2). (Sobre-dosis de vitamina D). En pacien-
tes a los que se administra altas dosis de vitamina D. como por ejem-
plo 150.000 y 300.000 unidades diarias, hay hipercalcemia y por con-
siguiente pueden presentarse manifestaciones clinicas sugestivas de
hiperparatiroidismo como anorexia, constipacién, boca seca, etc. e in-
clusive se ven calcificaciones cuando el fésforo estd alto y hay por lo
consiguiente supersaturacion en la sangre del fosfato de calcio. En al-
gunos casos raros puede haber moderada disminucién de la absorcion
de calcio en el intestino y aumento de la excrecion de fosforo en la
orina y se explica facilmente las consecuencias de las sobredosis pro-
longadas. En estos pacientes si se suspende la administracién de la
droga hay mejoria del cuadro clinico. También como medida tera-
péutica se aconseja la disminucién del calcio en la dieta, administrar
hidroxido de aluminio para que se precipite el f6sforo en las materias
fecales, y anmentar la ingestion de liguidos, inclusive por via intra-
venosa. {

Sarcoidosis (2). En esta enfermedad se puede presentar hipercal-
cemia y aumento de las fosfatasas alcalinas hasta con hipercalciuria,
nefrocaleinosis y célculos renales. Desde el punto de vista radiolégico
las lesiones 6seas se pueden llegar a confundir con el hiperparatiroi-
dismo.

Sin embargo el fosforo es normal y hay hiperproteinemia con hi-
perglobulinemia en la mayoria de los casos. El ataque al hueso se lo-
caliza mas que todo a las manos, los pies y no son lesiones difusas.

Sindrome de Burnett (21). Esta entidad se presenta en pacientes
con Ulcera péptica que toman por un tiempo largo leche y alcalinos
solubles, con produccién de hipercalcemias marcadas, calcificaciones,
especialmente queratitis en banda, etc. Generalmente no hay dismi-
nucién del fosforo y casi nunca se encuentra compromiso del hueso.
En algunos casos avanzados de sindrome de Burnett hay nefrocalci-
nosis, con dafio renal, hipertensién y retencién nitrogenada. _

Raquitismo renal (19). En el raquitismo renal se presenta un cua-
dro clinico y de laboratorio exactamente igual al que se ve en el hi-
perparatiroidismo con ataque al rifién. Se diferencia porque: 1° el da-
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1o renal antecede 'al dafio 6seo y con frecuencia se tiene historia lar-
ga de enfermedad renal con aumento de la presidén arterial, ete. Si la
enfermedad comienza en la nifiez puede haber enanismo. 2° Casi siem-
pre hay glomerulonefritis o pielonefritis crénica. Es muy rara la cal-
tinosis y la litiasis renales. 3° La hiperplasia de las paratiroides en la
insuficiencia renal es por un aumento del fésforo y la desmineraliza-
cion por acidosis. En estos pacientes hay eliminacién de calcio y de
fosforo grande por las materias fecales. En algunos casos se encuen-
fran calcificaciones en las arterias. En la mayoria de los casos el cal-
tio es normal y hay aumento de fésforo, pero en el hiperparatiroidis-
mo con dano renal los hallazgos son similares.

Xantomatosis (2). Hay casos de xantomatosis en donde predomi-
nun las lesiones 6seas Gnicamente, especialmente en el craneo y en
ln pelvis, siendo entonces sugestivas de hiperparatiroidismo. General-
mente no hay osteoporosis difusa. Se encuentra con frecuencia au-
mento de esteres del colesterol en la sangre y en la biopsia muestra
tipicas células vacugladas repletas de colesterol.

Metastasis 6seas (29). Diferentes tipos de neoplasias con o sin me-

Lislasis 6seas pueden presentar hipercalcemias con hipercalciuria. Sin
embargo, el fésforo es normal o un poco elevado y excepcionalmente
bajo. Las fosfatasas alcalinas estan altas. Radiolégicamente las lesio-
nes son casi siempre localizadas, sin osteoporosis difusa y se pueden
pneontrar areas de huesos normales. Con mucha frecuencia en la in-
vestigacién clinica complementaria, se encuentra el carcinoma prima-
rio en proéstata, mama, bronquio, etc.

Quistes 6seos solitarios (2). Excepcionalmente una lesion 6sea ais-

lacla se puede llegar a confundir con el hiperparatiroidismo. Inclusive .

ln bioppsia puede sugerir esta entidad. Su localizacién predilecta son
los huesos largos, atn con produccién de fractura. El calcio, el fésforo
y las fosfatasas alcalinas sen normales. '

Hipercalciuria idiopatica (30). Recientemente se han descrito va-
rios casos de esta entidad. Es uno de los mas dificiles diagndsticos di-
ferenciales del hiperparatiroidismo. No se sabe su causa, aunque pa-
roce ser un defecto especifico del tubulo renal en la reabsorcién del
canleio, que puede llegar hasta dar calcificaciones renales. Sin embargo
no se acompana de hipercalcemia, aunque en algunos casos se ha en-
conirado disminucién del fésforo.

Tratamiento del Hiperparatiroidismo. Esencialmente quirtrgico.
Para ayudar a localizar el adenoma, previamente a la operacion, se

dibe hacer radiografia directa del cuello y esoﬁagograma—.‘:A veces se -

1

L]

VOL. 12 - N9 g OO 353

999



pueden apreciar calcificaciones de la capsula o indentaciones en ter-
cio superior del eséfago.

Las paratiroides pueden estar localizadas desde la faringe hasta
el mediastino y aun situadas dentro de la glandula tiroides.

Se debe hacer biopsia durante la intervencién, para saber si es
tejido paratiroideo, adenoma o hiperplasia. Aproximadamente el 90%
de los hiperparatiroidismos primarios son debidos a un adenoma y el
10% restante por hiperplasia. Si el examen histoloégico operatorio re-
vela una hiperplasia se deben buscar todas las paratiroides y extirpar
las 3/4 partes de ellas. La mejoria subjetiva y bioquimica después de
la operacion es muy rapida. La excrecién de calcio y fésforo por la
orina disminuyen en pocas horas. El Ca en la sangre se normaliza
en un dia, sin embargo, el P puede seguir bajo por un tiempo inde-
finido. Las lesiones del esqueleto desaparecen gradualmente en va-
rios meses; pero los quistes y la nefrocalcinosis persisten.

Como complicacién frecuente post-operatoria se presenta la teta-
nia que se debe a: 1° caida rapida del Ca. 2° Atrofia e insuficiencia
funcional de las paratiroides que no se extirparon. 3% Carencia de Ca
o exceso de P en la dieta y 4° Paratiroidectomia casi total quedando
muy poco tejido glandular funcionante. Esta manifestacién es pasaje-
ra. Se trata con Ca en dosis grandes por via oral o i. v. segun el caso.
Cuando en la evolucién de hiperparatiroidismo se presentan crisis de
hipercalcemia se deben tratar con solucién de citrato de sodio al 2%2%,
en cantidad de 250 cc. y por via i. v. También se ha ensayado el EDTA"
(Acido etilendiaminotetracético). Esta substancia quelante provoca hi-
pocalcemia en los animales. Los efectos son fugaces y los resultados
clinicos hasta ahora poco marcados. La dosis habitual es de 200 mgs./
kl. al 3% por via i. v. y durante unos 30 a 60 minutos.

_En casos excepcionales cuando hay contraindicaciéon para la ope-
racion del adenoma o el paciente no se quiere dejar intervenir, o no
se encuentra tumor o hiperplasia en €l acto quirdrgico, se ensayan los
rayos X como tratamiento dnico.

RESUMEN

Se presentan dos casos de hiperparatiroidismo primario, debidos
a adenomas de las glandulas paratiroideas. Se discute el diagndstico,
los aspectos clinicos y el tratamiento y se hace hincapié en la asocia-
cion de la enfermedad con otros estados patologicos.
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SUMMARY

Two cases of primary Hyperparathyroidism are presented. In
both, an adenoma of the parathyroid gland was found on surgical ex-
ploration.

The clinical, therapeutic and diagnostic features of the disease are
discussed and the frecuent association with other pathological condi-
tlon stressed.
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EFECTOS DEL ACIDO EPSILON AMINO CAPROICO EN DOS PACIENTES
CON ACTIVA FIBRINOLISIS SECUNDARIA A DESPRENDIMIENTO
PREMATURO DE LA PLACENTA +

Dr. Sigifredo Palacio R. **

Los estados fibrinoliticos se observan en algunos problemas obs-
tetricos entre los cuales se incluyen: el abruptio pracentae, el aborto
Infeetado, la mola hidatiforme, la placenta previa, el feto muerto re-
fonldo con incompatibilidad al factor Rh y el embolismo amniético.
Tawmblén puede observarse en carcinomas de la proéstata, en transfu-
slones masivas y en reacciones hemoliticas por sangre incompatible,

De-Lee (1) fue el primero en observar en el afio de 1901 que la

sangre de algunas pacientes con apruptio placentae, era incoagulable.
Mostoriormente Dieckman (2) en 1936 aprecié desfibrinacién de casos
pomejantes. Maloney y col. (3) en 1949 emitieron la idea, de que el pro-
toso hemorragico en el abruptio placentae se debia a una deficiencia

te lbrindgeno circulante. Estos autores fueron los primeros en usar
ol tihrinbgeno como medida terapéutica en las afibrinogemias.

lin el desprendimijento prematuro de la placenta, se forma un
hematoma retroplancentario intradecidual (4) el cual al crecer aumen-
(n o lengion intrauterina. Cuando esta tensién se hace mayor que
I e los senos venosos maternos; el hematoma se rompe y por dese-

tllibrio de tensiones se favorece el paso de material decidual, rico
* Tebajo presentado a la Academia de Medicina de Medellin.
% Jule del Banco de Sangre del Instituto Colombiano de Seguros Sociales

I 1 8. 8. - Medellin y asociado a la Seccién de Hematologia Departa-
nmento de Medicina Interna - Facultad de Medicina U, de A.
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en tromboplastina a la circulacién materna (5). La tromboplastina una
vez que entra al torrente circulatorio produce fibrinacién * (6), con-
virtiéndose asi el fibrinégeno en fibrina. A medida que la fibrina se
va formando entra en accién la Plasmina (7) la cual conduce a una
disfibrinacién circulante.

En los humanos y en los animales, existe normalmente una glo-
bulina inactiva, llamada plasminégeno (8) la cual en presencia de un
activador es convertida en plasmina. Esta sustancia es una enzima
proteolitica que tiene la capacidad de digerir: el fibrinogeno, la fibri-
na, la gelatina, la caseina, el complejo protamina heparina y ciertos
substractos sintéticos que contengan lisina y arginina (9-10-11).

Como activadores especificos del plasminégeno se conocen varias
toxinas: de origen bacteriano, las estreptokinasas y las estafilokina-
sas (12); de origen urinario, la urokinasa (13); las fibrinokinasas, origi-
nadas en los tejidos (14) y ciertos activadores de fluidos organicos ta-
les como la saliva, el semen y el liquido amniético (15-16).

También activan al plasminégeno: la fibrina, el suero, la tripsina,
la peptona, el cloroformo, la adrenalina, la anoxia, el shock y los pi-
rogenos (17-18).

Algunas sustancias organicas e inorgéanicas que actian inhibiendo :
la plasmina, han sido descritas y en este grupo se incluyen: el acido
epsiléon amino caproico (19), algunos compuestos del fésforo (20) y el
factor de Kunitz (21).

La presente publicacién es con el objeto de describir la accién te-.
rapéutica del acido epsilén amino caproico en dos pacientes con acti--
va fibrinolisis en abruptio placenta.

MATERIAL Y METODOS

El material humano consta de dos pacientes, a las cuales se les
administré el AEAC, ** en el Servicio de Maternidad de la Clinica
Leon XIII, I. C. S. S. de Medellin-Colombia. Se preparé una solucién
de AEAC al 5% en suero salino isoténico. Luego se filtré a través de
gasa y posteriormente se esterilizé a 120°C por espacio de 20 minutos.
Se le inyect6é a cada paciente como dosis inicial, 40 cc de la solucién
de AEAC, o sea el equivalente a dos gramos del material en polvo.
Esta solucién fue aplicada con jeringa por via venosa.

* Es la formacién diseminada de fibrina en la circulacién sanguinea.
** Se us6 el Acido Epsilon amino caproico de la casa Light Co. Ltd. Coln-
brook. Bucks England.
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Previa y posteriormente a su aplicacién se verificé el estudio de
ln coagulacién en la siguiente formas: tiempo de sangria, tiempo de
Gongulacion, tiempo de protrombina, tiempo de coagulacién del plas-
i recaleificado (22), fibrindgeno (23) y fibrinolisinas. Estas fueron
Viloradas cualitativamente observando la lisis del coagulo a 37°C. La
denominacion que se les dio fue: fuertemente positivas (+ + +) cuan-
(o la sangre se mostré incoagulable y ademas cuando se formé coagu-
I, este fue lisado en el transcurso de 20 minutos; moderadamente po-
stivas (F ) cuando la lisis del coagulo se verificé en las seis pri-
fmaeray horas; débiles (+) cuando no hubo lisis completa en las quince
prinieras horas; negativas cuando hubo lisis del coagulo en el trans-
lirpe de 48 horas.

PRESENTACION DE CASOS Y RESULTADOS

CASO N° 1.—B. P. E. de 33 afios, casada, con cinco embarazos
V¥ i nborto de tres meses correspondiente al tercer embarazo. En el
outivo mes de gestacion ingresé a la Clinica por presentar hemorra-
M'n viginal, la cual se habia iniciado espontaneamente dos horas an-
lon, Al examen clinico se encontré palidez, ansiedad, hemorragia pro-
flsn vaginal, dolores de parto irregulares, ruidos fetales negativos,
proesion arterial 90-70 mm de Hg y 124 pulsaciones por minuto. En el
Herviclo obstétrico se hizo el diagnéstico de desprendimiento prema-
lite placentario, lo cual se comprobd posteriormente.

A chusa de la hemorragia se le aplicaron 2.000 cc de sangre pero

I wingrin adn persistié. El fibrinégeno plasmético se hall en 32 mg%
¥ law fibrinolisinas dieron fuertemente positivas. Se le inyectaron 40
W0 de AEAC y la respuesta fue satisfactoria: la metrorragia disminu-
Yo vonslderablemente, las fibrinolisinas se hicieron menos activas y

ol fibrindgeno ascendié. Hizo un parto expontaneo el cual fue segui-
(o do gran hemorragia vaginal, que condujo a la paciente a un es-
il e whock. Hicieron revisién uterina y hallaron una ruptura a ni-

Vol de ln parte anterior del cuerpo uterino. procedieron de inmediato
A Operarle y encontraron la citada ruptura de unos 10 cmt. de longi-
Hitl nilemis de un desprendimiento total de la placenta. Durante la

Intervencion sangré normalmente a través de la incisién quirtrgica.
Dospiion de intervenida siguié sangrando abundantemente por vagi-
Wi Lo hicieron nueva revisién uterina y encontraron ruptura no iden-
HEeaidn nnleriormente a nivel del segmento posterior. Fue sometida
A HUevE Interveneion quirtrgica y hubo que administrarle 2.500 cc
de sangre. Al final de la operacién presenté fuerte fibrinolisis, con
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sangre incoagulable y por los puntos donde se puncionaba sangraba
profusamente con formacién de hematomas y equimosis. En vista de
la gravedad de la paciente, se procedié a inyectarle 40 cc mas de AEAC.
A la hora y media después de haber recibido esta nueva dosis, el fi-
brinégeno se encontrd en 120 mg%, las fibrinolisinas eran débiles y
el tiempo de coagulacién fue de 10 minutos. Trece horas después de
la segunda dosis, recibié 25 cc mas de AEAC debido a que atn eran
positivas en grado débil las fibrinolisinas. Esta Gltima dosis fue sufi-
ciente para mejorarle su defecto de coagulacién. (Ver cuadro y gré-
fica N° 1). ¢

“l [

200 1

160

Fibrinelisinas:
#3aztedas:
Débiles,..|
Negativas.(

Fibrinégene mg %

120 1

i
:

J
)
)

80 4 l
Transfusienes 500 cc,

40 1
REAConrcrennrvannas u

5 10 15 20 25 30 Tiempo-Heras

GRAFICA # 1. Cerrespende a la paciente B,P.E (case ¢# 1)
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CASO N? 2—M. G. R. De 42 afios, casada, con doce embarazos,.
dos abortos: uno de tres meses y otro de dos meses y medio. Lleg6 a la
Clinica con un embarazo de siete meses, sangrando profusamente por
vagina y en shock hipovolémico. La hemorragia se habia iniciado es-
pontaneamente cuatro horas antes. Se hizo el diagnéstico de despren-
dimiento prematuro placentario. el tiempo de coagulaciéon demostrd
sangre incoagulable, fibrinolisinas fuertemente positivas, y el fibri-
nogeno se hallé en 40 mg%. Se le aplicaron 40 cc de la solucién de
AEAC. A los 20 minutos las pruebas de coagulacién habian mejora-
do y la paciente fue sometida a intervencién quirurgica (Cesarea) y
encontraron un feto muerto de 2.000 gramos y a la vez un despren-
dimiento total de la placenta. Sangré normalmente a través de la in-
cisién quirargica y salié del quiréfano en un aceptable estado clinico.
A las ocho horas y media fue administrada otra dosis de 25 cc de so-
lucién de AEAC, debido a que aun persistian fibrinolisinas en grado
débil. Con esta dosis fue suficiente para normalizarle su defecto de
coagulacion (ver cuadro y grafica N° 2), i

280
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GRAFICA # 2. cerrespende a la paciente M.G.R (caseo # 2)
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COMENTARIO

Sverre Blix (24) en el afo de 1960 empled el AEAC por via veno-
sa, en dos pacientes con activa febrinolisis, secundaria a hemangio-
mas cavernosos, inyectando dos gramos cada seis horas y obtuvo en
esta forma detencién del proceso fibrinolitico. Mac Nicol y col (25)
en el ano de 1960 fueron los primeros en sugerir la accién terapéutica
del AEAC en hemorragias quirtirgicas de la prostata con activa fibri-
nolisis. Sack y col (26) en 1961 estudiaron 56 pacientes operados de
prostata, a los cuales les aplicaron AEAC en dosis de 5 gramos cada
seis horas y obtuvieron reduccién de la hemorragia y disminucién en
la actividad de la urokinasa.

En los desprendimientos prematuros de la placenta, con frecuen-
cia se activa el plasminbgeno convirtiéndose en plasmina, lo cual con-
duce a un cuadro hemorragico conocido con el nombre de afibrinoge-
nemia. El AEAC es un inhibidor del plasminégeno y también de la
plasmina tanto in vitro como in vivo. El mecanismo de accién del
AEAC en estos procesos hemorragicos se puede observar en el esque-
ma siguiente:

Fibrinokinasa
)
Plasminégeno > Plasmina
«—AFAC—
|

Fibrina Fibrinégeno
3 Lisis ——————Afibrinogenemia

Shock Hemorragia

Esquema representativo del sistema enzimético fibrinolitico e indicacién de
los posibles puntos en que actia el AEAC.




Dicho mecanismo tiene un fondo fisiolégico lo cual contribuye
il que su accion sea més efectiva. La preparacién y aplicacién del
AEAC es muy facil y hasta el presente no se han descrito reacciones
toxlcas a la droga.

Johson (27) dice, que en las hemorragias por fibrinolisis no solo
liny descenso del fibrinégeno plasmético sino que ademas se alteran
olros factores de la coagulacién tales como la protrombina, el factor

V y ol factor VII y la globulina anti-hemofilica. En las dos pacientes
{{ue »e estudiaron, también se encontré en el examen inicial deficien-
0l de protrombina y un tiempo de coagulacién del plasma recalcifi-
Ohdlo superior a 120 segundos. ;

Lt primera paciente fue sometida a dos operaciones, con reacti-
Vielon de la fibrinolisis al final de la segunda intervencién lo cual

o vxplicable porque ya habfa pasado la accién protectora de la pri-
mern dosis de AEAC, ademas el mismo Shock ¥ la anorexia contribu-
yeron o reactivar el plasmindgeno. La segunda dosis de AEAC le re-
titjo considerablemente 1a sangria y también la actividad fibrinoliti-
0h Lo segunda paciente fue operada (Cesarea) 20 minutos después
(o huber recibido la sol. de AEAC y no se apreci6 sangria abundante
i truves de la incisién quirtrgica, lo cual da base para pensar que es-
i droga puede ofrecer seguridad en cirugias obstétricas de pacientes
von netividad fibrinolitica. g

l5l AEAC es una droga mas, al lado de otras que se han usado en
tisop de afibrinogenemias tales como: el"'ACTH y el fibrinégeno. En
In Hleratura revisada a nuestro alcance no encontramos casos de abrup-
o placentiae tratados con Acido Epsilén amino caproico. Los resul-
tidos obtenidos en nuestras dos pacientes, son un estimulo para usar
puln droga en procesos similares.

SUMARIO

B¢ presentan dos casos de abruptio placentae con fibrinolisis
noliva,

S0 estudian los defectos de coagulacién obtenidos en las dos pa-
Ulentes, ‘

He comprueba la accién benéfica del acido epsiléon amino caproico
wit ol proceso fibrinolitico.

B hace una revisién de la literatura en relacidén con los casos
jivesontados.
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SUMMARY

1. Two cases of abruptio placentae with hemorrhagic diathesis due
to fibrinolysis, and other coagulation deffects treated with epsi-
lon amino-coproic acid are presented.

2. The benefitial action of the epsilon amino-caproic acid on the
fibrinolytic process is demostrated and the partinent medical li-
terature is revised.

. i
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NUEVO TIPO DE LENTE DE CONTOCTO PARA CASOS DE
DESCENTRAMIENTO “LAG”

Dr. Jorge Vasco P.
Dr. Otto Estrada, O. D. e

El problema de la lente de contacto descentrada hacia abajo o
“Lag”, ha sido estudiado ampliamente y multiples soluciones se le
han dado. Pero como son muchas sus causas, quedan todavia casos
problema. (1-2-3-4).

Actualmente se dirige la investigacion a buscar un ajuste maés
anatémico de la lente con la superficie irregular anterior de la cérnea.

Laa desviacién del centro 6ptico de la cornea, en relacién con su
eje geométrico; la tensién de los parpados; los astigmatismos centra-
les y paracentrales; el peso de la lente; son factores que intervienen
en el correcto centraje 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 sintomas molestos, nos ha conducido a hacer modifi-
caciones en la curva anterior, la cual queda en contacto con la cara
posterior del parpado. Damos asi comienzo al estudio de una nueva
etapa de la relacién parpado lente, generalmente menos considerada.

La observacion de hechos como los siguientes, nos hicieron creer
en las posibilidades de éxito que pudiese tener un lente como el que
mas adelante describiremos:

1.—En casos de lentes descentradas hacia abajo y de correccion
positiva alta o baja, una lente negativa de mediano poder, centraba
bien y hacia arriba. '

* Instructor de la Catedra de Oftalmologia, Facultad de Medicina U. de A. _.
**  Optémetra- del Illinois Faculty of Optometny, Instituto de Tecnologia
de Illinois. .
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Z-~~Algunas coérneas presentaban lecturas quenatomeétricas que

fevelaban un aplanamiento superior y un radio menor en la zona
tentral y en la inferior. En estos casos, una lente de una sola curva
Blwiea, o con curva térica posterior tendia a colocarse en la zona de

fadlo mas pequeno y el descentramiento o “lag” continuaba.
Utilizamos entonces la nueva lente que denominamos “POSITI-
VONEGATIVA” y “NEGATIVA-POSITIVA” () con un resultado

extelonte en los casos en los que hasta ahora no habia sido posible
Mdaptur lentes de curva térica o de curva, esférica de un solo corte.

Lonte de contacto Positivo-Negativa.

Dedinicion.

He du el nombre de positivo-negativa a la lente de contacto de
poder dioptrico positivo y que por su naturaleza fisica esta perma-
Nentemente cubierta y sostenida superiormente por el parpado su-
perion, slendo este efecto independiente del didmetro total, de la cur-
Vil poslerior y del poder positivo de la lente.

Disenio de la lente Positivo-Negativa.

Hata lente presenta basicamente un corte lenticular con dos cur-
Ve anteriores:

l.~Una curva central que determina el poder diéptrico de la
lente y que forma la zona éptica.

4~~Una curva periférica la cual forma una zona de poder nega-

HIvo en relacion con la curva posterior de la lente. El ancho de esta
sonn depende del diametro total de la lente y del didmetro de la zo-
I central optica. La zona periférica de poder negativo presenta un
helgnzamiento gradual desde el borde hacia el centro, siendo el grue-

W minimo de la lente la zona concéntrica de unién de la curva pe-
fiforicn con la curva oOptica central.

Vientajas fisicas de la lente Positivo-Negativa.

l.—Grueso central reducido en un 30 a 40% debido al menor dia-
ietro de la zona 6ptica, y al grueso minimo de la zona de unién en-
I la curva central y la curva periférica. .

J-—~Borde de grueso normal el cual da margen para las curvas
posteriores periféricas deseadas, sin resultar en un borde agudo ca-
fhrleristico de las lentes positivas de un solo corte.

#~~Peso reducido en un 30 a 40%.

4.—~El didmetro no afecta en ninguna relacién el grueso central
hiemente para guardar mejor relacién con la hendidura palpebral.

V ol yrueso del borde de la lente, pudiendo por lo tanto variarse li-

Ventajas para la Adaptacion. Y j
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positiva

positiva lentiocular

positiva lenticular
t encial

positivo - negativa

C negativa :

negativo - negativa

negativa milticurva

negativo - negativa
milticurva

1—Posicion superior en la cérnea, eliminando la sensacién del
parpado superior al caer y montar sobre el borde de la lente en ca-
da parpadeo.

2.—Mejor centraje de la lente en relacién con la apertura pupilar.

3.—La sensacion en el parpado inferior es eliminada, puesto que
la lente no cae después del parpadeo.
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banbe Fositivo-Negativa Lente positiva Lente Positiva

Dlametro igual ¥Menor diametro
() qs(

l P'osicion normal de la cabeza sin tendencia a inclinarla ha-
LI ubias para evitar la caida de la lente hacia el parpado inferior.

i I"urpadeo normal, al desaparecer las causas que lo exageran.

il Kl movimiento de la imagen es eliminado, ya que este se pro-
e b cner la lente después del parpadeo.

1 Ausencia de traumatismo circumcorneal, puesto que esta es
I sonn gue generalmente limita el movimiento de las lentes'que no
B nonlipiien superiormente,

. Rapida circulaciéon lagrimal.
Puerses que mantienen la lente superiormente.

{ L luerza del parpado centra la superficie anterior de la len-
I, ¥ ln que origina la resistencia ocular contra su cara posterior,
P un Impulso de abajo a arriba en la zona negativa periférica de
W lente, ol cual la mantiene en posiciéon superior.

Lents Negativo-Negativa.

latu lenfe presenta basicamente las mismas caracteristicas de la
lonte posltivo-negativa, siendo de particular importancia la curva pe-
pierion nogativa que se puede controlar para producir un borde de
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grueso normal independiente del alto poder didptrico de la zona 6p-
tica central que hace la lente de un solo corte pesada y gruesa en
su borde.

Indicaciones.

Todos los casos que presenten dificultades en el centraje, ya sea
que se trate de lentes positivas o negativas. En cérneas aplanadas
o de radio grande. En los astigmatismos regulares o irregulares. En
la afaquia. En los queratoconos que se inician y en los avanzados.

Conclusién.

Presentamos a la consideracion, el uso de una nueva lente de
contacto, denominada por nosotros “POSITIVO-NEGATIVA” y “NE-
GATIVO-NEGATIVA”, de gran utilidad en la adaptacién de toda cla-
se de defectos de refraccién y en especial para solucionar el proble-
ma del descentramiento o “Lag” de la lente de contacto,

Summary

This paper has outlined, the use of a new type of contact lens,
called by us “POSITIVE-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 contact
lenses.

REFERENCIAS
1. — Bier, Norman.—Contact lens routine and practice. 2d ed. Lon- [
don, Butterworth, 1957. 264 p.
2. — Chiquiar Arias, Victor.—Comunicacién personal.

3. — Obrig, T. E. and Salvatori, P. L.— Contact lenses. 3d ed. New
York, Obrig laboratories, 1957. 780 p.

4. — Wesley. N. K. and Jessen, George N.—-Advanced techniques in
contact lens fitting. Chicago, Contact lens Pub. Co, 1960. 67 p..

"5. — Lentes de contacto construidas por el Laboratorio LENTICON .
de Medellin - Colombia.

372 ANTIOQUIA MEDICA




AN e S AR R R k
a, e AR LT R e AP P | W v KNS
e i ORR G ,._‘ 8

. Temun pricticos para el Médico General
| ;

v
1

[l MEDICO GENERAL ANTE LOS PROBLEMAS DE COAGULACION

b X | pr.'William Rojas M. *

S - El médico general en la ciudad,
. 0 en el campo tiene que afrontar
i r-in sute articulo se discuten so- fr?c‘,‘entem‘en‘te L roglemas (g
BIRMmente los diferentes aspectos rraglcos.‘ Un adecuado enfogu«e en
{ie s hemontasis, se revisa el me-| el estudio de ellos lo llevard a en-
nlaine de la coagulacién, la ma-| contrar un diagnéstico de trabajo y
. E:' de ostudiarlo en donde se| 13 conducta terapéutica del caso. No
|

W6 do pocos recursos de la-|  oq ote articulo un trabajo original,
#lorln, we hacen algunos co- . ;
BONIrIos clinicos y con base en| 10.S€ hace un estudio sobre las teo-
#alus vonslderaciones se dan las| rias de la coagulacion, simplemente
Fismendaciones terapéuticas, ha- se tiene en cuenta los aspectos prac-

#lende iincapié en la inutilidad de|  ticos. No es un articulo para Hema-

I

ERIESA numero de drogas. tologos o Internistas, es un simple
g recordis para que el médico gene-
ral, apdstol silencioso de la profe-
sién.

No on posible hacer un estudio racional de los problemas hemo-
Wim, wln antes tener muy presente los aspectos principales de los
nlsmos de hemostasis y coagulacién por lo cual creemos opor-
e heeer una revisién superficial que nos permita comprender el
0 e de cada una de las pruebas que deben ser efectuadas cuando
W0 Linle de esclarecer el diagnéstico de un problema de esta fndole.

C B muy frecuente que ante la presencia de petequias, epistaxis,
Whinonls o cualquier otra manifestacién de tipo hemorragico se pien-
8 ounl oon exclusividad en trastornos de la coagulacion, lo cual no
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deja de ser un enfoque erroneo 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 mecanicos

° 929 _ Integridad anatémica y funcional de los capilares
3° — Elasticidad tisular
49 __ Mecanismo de la coagulacion.

1°__Factores mecanicos.—La gravedad influye poderosamente en
la pérdida de sangre cuando existe una hemorragia, especialmente
de tipo venoso. Basta colocar la parte herida por encima del nivel del
corazén para que aquélla disminuya considerablemente. La presién
mecanica que se haga sobre los vasos lesionados podré contener la
hemorragia (un torniquete proximal si la herida es arterial, distal
si es venosa).
9°_T.os capilares.—Estan constituidos por endotelios cuyas célu-
las estan unidas entre si gracias a un cemento en cuya constitucién
interviene el acido hialurénico y la vitamina C entre otras muchas
substancias. La capacidad adhesiva de este cemento es tal que impi-
de la separacién de las células del endotelio capilar, con la consecuen-
te pérdida de sangre, a pesar de que las grandes presiones a que son
sometidos los capilares, a los continuos microtraumatismos, a la pre-
sién de la gravedad en miembros inferiores, al aumento brusco de la
presién venosa por la compresién transitoria de la circulaciéon de
retorno. La entidad clinica més frecuente con trastornos de este tipo, "
es el escorbuto.
Normalmente un capilar lesionado se retrae rapidamente con
una contraccién simultdnea de su luz lo cual es suficiente para rete-
ner toda pérdida de sangre si el capilar es lo suficientemente
pequeno; pero en presencia de algunas alteraciones morfologica
congénitas la interrupciéon del capilar no estd seguida de est
cambios y en consecuencia se pierden pequenas cantidades de sang
y la hemorragia solo se ve detenida cuando la elasticidad de los
jidos vence la presion hidrostatica dentro del capilar; este proceso di
origen a petequias.
Anatémicamente existen alteraciones morfoldgicas de los capila
res, generalmente congénitas, como la telangiectasia hemorragica f_'
miliar, caracterizadas por dilataciones o pérdida de la capacidad co '
tractil de los capilares.
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3%—La elasticidad de los tejidos. Hace el papel de una compre-
sién sobre los vasos capilares lesionados por un traumatismo y con-
trola el volumen de la pérdida de sangre. El purpura senil, el sindro-
me de Ehler Danlos, son ejemplos de alteraciones adquiridas y here-
ditarias respectivamente de la elasticidad tisular.

4°—Mecanismo de la coagulacion.—En cuanto al estudio de alte-
raciones en el sistema de coagulacién, es indispensable revisar éste
en forma esquematica para poder interpretar cada una de las prue-
bas que para su estudio son utilizadas en la clinica. Frecuentemente
se describen nuevos factores que intervienen en una de las tres eta-
pas de la coagulacién. Pero si nos apartamos un poco de estudios al-
tamente especializados, Y no circunscribimos a los problemas clinicos
frecuentes, podran ser estos resueltos en Su mayoria con muy pocas
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DINAMICA DE LA COAGULACION
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pruebas de laboratorio, para cuya interpretacién solo es necesario te-
ner en cuenta un esquema gue mas O MeENos podrlamos resumir en
la siguiente forma:

Formacién de la Tromboplastina 19 Fase. Dura 4 a 6 min.
Formacion de Trombina 2% Fase. Duran aproximada-
Formacion de Fibrina 37 Fase. mente 30 segundos.

La coagulacién se divide en tres fases cuya etapa final es la for-
macién de la fibrina en cuyas redes se van a englobar los glébulos ro-
jos para constituir el codgulo.

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

FACTOR 1 - Fibrindégeno.—Proteina insoluble del plasma (ausen-
te en el suero) encargada de formar la fibrina en cuyas redes se agru-
pan los elementos figurados de la sangre, dando el codgulo. Se en-
cuentra en una concentracién promedia de 300 mgs. por 100 cc. de
sangre, tiene un peso molecular de 341.000. Es producido en parte en
el higado. La trombrina polimeriza las moléculas de fibrin6geno for-
mando cristales en forma de agujas que por asociacion lateral for-
man fibras.

FACTOR 1II - Protrombina.—Es una glucoproteina con un peso
molecular de 62.700. Se encuentra en una concentraciéon de 20 mgs.
por 100 cc. de sangre. No se encuentra en el suero, es muy inestable.
Por mecanismos enzimaticos o de autocatalisis y bajo efecto de la =
Tromboplastina, se transforma en Trombina.

FACTOR III - Tromboplastina—Es un fosfolipido de varios ori-
genes: la producida o activada en la primera fase de la coagulacién; la
de los tejidos que se encuentra activa; y la de los eritrocitos.

FACTOR IV - Calcio.—Parece ser necesario a varios niveles del
mecanismo de la coagulacién, especialmente para activar la protrom- =
bina en presencia de la tromboplastina; basta una concentracién en el -
plasma de 2.5 mgs. por ciento, en cuanto a coagulacion se refiere. No o
de conoce sindrome hemorragico producido por hipocalcemia.

FACTOR V - Proacelerina.—Se encuentra en el plasma pero en"

trombina, proacelerina, proconvertina) su papel es el de “acelerar” la
transformacion de la protrombina. ;
FACTOR VI - Acelerina.—Forma activa de la proacelerina.
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FACTOR VII - Proconvertina. —Parece que actlla catalizando 1a
reaccion de la tromboplastina tisular con la protrombina, previa trans-
formacién en converting.

HEETOR VIII - Globulina antihemofilica (A. H, G.).—Substancia
labil, no encontrada en el suero. Su carencia generalmente heredita-
ria, produce la hemofilia clasica, tipo A,

FAICTOR IX - Componente tromboplastico del plasma (PTC -
plasma Thromboplastin component.—Se encuentra en el plasma y
en el suero, su falta produce un tipo de hemofilia (Hemofilia Bedo
enfermedad de Christmas).

FACTOR X - Factor Stuari-Pawer.— Se encuentra en el plasma
Y en el suero. Su ausencia generalmente hereditaria, produce “hipo-
trombinemia”,

Antecedentes tromboplasticos del plasma (PTA . plasma throm-
boplastin antecedent).—Factor presente en el plasma Yy en el suero,
Su carencia produce un cuadro hemofilico con la caracteristica de que
puede presentarse en ambos sexos.

Factor Hageman.— Sy carencia hereditaria produce la prolonga-

~cién in vitro del tiempo de coagulacion, paradégicamente no se acom-
pana de transtornos hemorrégicos.

DINAMICA DE LA COAGULACION

En la primera etapa como se puede apreciar en el esquema que

perficie del endotelio capilar causado por cualquier traumatismo o
por la interrupcién de 1a continuidad del vaso, ocasiona la aglutina-
cién de las plaquetas que de inmediato empiezan su transformacién,
liberando las enzimas encerradas en ellas, las cuales actian sobre lag
diferentes globulinas mencionadas y obrando conjuntamente con ellas, .
dan lugar ala formacién de la tromboplastina, fin de 13 brimera fase
de la coagulacién. Ademéas la pérdida de la continuidad de un vaso
pone a la sangre en contacto con la muy activa tromboplastina de
los tejidos.
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bina. La segunda etapa de la coagulacién tiene pues por objeto, la
formacion de la trombina.

Una vez formada la trombina esta actiia sobre el fibrin6geno pa-
ra transformarla en fibrina dando lugar asi, a la formacién del coa-
gulo que es el fin de la tercera etapa del proceso completo de la coa-
gulacién. El coagulo asi formado sufre lentamente un proceso de re-
traccién gracias a la contraccién de la fibrina dando lugar a la ex-
pulsién del suero. Este fenémeno se hace aparente desde la primera
‘hora después de la coagulacién y tiene un maximo de 4 o 5 horas. Este
coagulo permanece retraido hasta por un espacio de 72 horas pasadas
las cuales puede empezar a licuarse. En algunos casos, como anotare-
mos posteriormente, puede tener lugar la coagulacion en un tiempo
normal, pero no llevarse a cabo la retraccién del coagulo; en otras la
coagulacién y la retraccién tiene lugar normalmente, pero el coagulo
se licia en un periodo de tiempo relativamente corto por fibrinolisis.

Ultimamente empieza a hacerse mucho hincapié en los factores
que frenan o detienen la coagulacién. Sin estos mecanismos la coa-
gulacién que se inicia en algun territorio del organismo deberia 16-
gicamente extenderse a todo el torrente circulatorio y coagular toda
la sangre. Esto no tiene lugar, gracias a que existen antienzimas que
se encargan de contrarrestar cada una de las distintas fases ya des-
critas. .

Desde el punto de vista clinico la méas importante es la ya men-
cionada fibrinolisina (plasmin). Su actividad es la de una enzima
proteolitica y desempena un papel que es normal y muy fisiologico
el cual puede tener alteraciones patolégicas como todo en el organis-
mo, dando lugar a que €l codgulo sea licuado con suma rapidez y por
lo tanto se vuelva a presentar la hemorragia. Este proceso de forma-
cién del coagulo y rapida destruccién del mismo por la fibrinolisina
puede ser en tal forma que deé lugar a que se agoten las reservas de
fibrinégeno del organismo, en tal caso la sangre se hace totalmente
incoagulable. El fenémeno se ve con frecuencia en los problemas obs-
tétricos, como aborto infectado, desprendimiento de placenta, feto
muerto intrauterino y en el campo uroldgico, en los problemas de ci-
rugia o cancer de la préstata. Recientemente se estudia la actividad
artificial de esta enzima con miras a combatir los problemas de trom-
boflebitis, del infarto del miocardio y de otros tipos de obstrucciones
arteriales o venosas y comienzan a aparecer en el mercado productos
que tienen esta finalidad. :

Existen ademas otras substancias anticoagulantes o antifactores,
al parecer contra cada uno de los factores anotados. Asi algunas he-
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mofilias se deberian a la presencia de una anti-globulina anti-hemofi-
lica. Se encuentran en ocasiones anti-tromboplastinas, o anti-trombi-
na ete.

MODO DE LOCALIZAR EL DEFECTO

Esta el defecto en los capilares? La prueba de fragilidad capilar,
el tiempo de sangria y el estudio morfolégico de los mismos nos da-
ran la respuesta.

1>—La prueba de fragilidad capilar o prueba de Rumpell Leed.
Se coloca un tensiémetro en el brazo a la presién arterial media del
enfermo por espacio de cinco minutos, un minuto después de retirado
se cuentan las petequias en una zona debajo del codo en un area no
inferior al tamafio de una moneda de 20 cvs. La aparicién de cinco
petequias 0 menos en ésta puede considerarse dentro de los limites
normales, pero mayor nimero indica aumento de la fragilidad capi-
lar, que se manifiesta o hace méas aparente al estar sometidos estos
vasos a la anorexia y a una presion venosa aumentada.

2°—El tiempo de sangria.—La pequeha puncién efectuada con
un estilete que establezca una lesién de continuidad en una asa ca-
pilar o en varias, se ve siempre acompanada por una pérdida transi-
toria de algunas gotas de sangre, si por cualquier motivo los capila-
res estan anatémicamente mal formados, o han perdido su capacidad
retractil, la pérdida de sangre sera mas prolongada y la hemorragia
se detendra Unicamente cuando el mecanismo de coagulacién entre
a operar y obstruya la luz del vaso. Es tan importante esta funcién
de retraccion de los capilares que en el caso del hemofilico en donde
existe un serio trastorno de la coagulacién, el tiempo de sangria es
siempre perfectamente normal. Debe hacerse la prueba en el ante-
brazo, colocando un tensiémetro en el brazo con una presién de 40
m. m. 'y empleando un estilete plano que se introducird 5 m. m. en
la piel.

3°—Finalmente debe estudiarse la morfologia capilar. Si obser-
vamos con el objetivo 45 x de un microscopio y con la luz reflejada
sobre el lecho ungueal, previa aplicacién de una gota de aceite de
inmersion, veremos en el normal asas capilares uniformes y delgadas.
En los casos de malformaciones congénitas podran precisarse asas
no uniformes, y con dilataciones vasculares, fusiformes o saculares.
Este examen requiere mucha practica para poder valorarlo adecua-
damente.
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Para hacer una terapéutica racional de los trastornos de coagu-
lacién, es indispensable poder establecer con certeza en qué fase de
las tres que integran el mecanismo, radica el defecto. A continua-
ciéon daremos las pautas, que para localizarlo creemos aconsejables;
estas normas son utiles en las poblaciones y no seran necesariamente
las Unicas recomendables en un centro médico de importancia, en
donde se dlsponga de examenes de laboratorio mas elaborados y de
mayor precision.

4% Debe hacerse un tiempo de coagulacién que de resultar anor-
mal en presencia de un tiempo de sangria normal y de una prueba de
fragilidad capilar negativa (normal) localiza la causa de la hemorra-
gia en el mecanismo de la coagulacion.

5°—Tiempo de Protrombina de Quick.
demos que se emplea plasma del paciente, al cual se agrega trombo-
plastina y calcio. La adicion 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-
ducird de ello que existe un defecto en la segunda o tercera etapa.
De ser normal, en presencia de tiempo de coagulacién prolongado,
podemos situar el defecto en la primera fase.

Para diferenciar cuando el defecto es en la segunda o en la ter-
cera fase, nos valemos del estudio clinico general y de la historia del
paciente, y en la mayor parte de los casos encontramos que es una
anormalidad en la segunda etapa o sea en el complejo protrombinico,
el cual es debido por lo general a daho hepatico, o a problemas de obs-
truccién biliar que impiden la normal absorcién de la vitamina K.
<La prueba terapéutica, es decir la jnyeccién de vitamina K y el con-
trol poste’rio»r en 24 o 48 horas del tiempo de protrombina nos podran
servir de orientacién. Pero si se trata de un problema obstétrico, o
de un problema urologico relacionado con préstata es factible que el
defecto se deba a una deficiencia de fibrinégeno y en este caso lo a-
consejable es hacer su dosificacion.

6°—La determinacion de la Fibrinolisis.—Un tiempo de protrom-
bina prolongado y un fibrinégeno normal nos dan la certeza de que
el defecto estd en la segunda fase: por el contrario el tiempo de pro- =
trombina prolongado y el fibrinégeno disminuido o ausente localizan
el defecto en la tercera fase. En este Gltimo caso puede deberse a una
disminucién en la produccién de fibrindégeno, por transtorno congé-
nito, o por dafio hepatico severo, o mas frecuentemente a un proceso
de fibrinolisis en las entidades anotadas.
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Estudio de la localizacion de un defecto en el Sistema de Coagu-

lacion.—Existen pruebas mas elaboradas que precisan en cual de las
enzimas de la segunda fase de la coagulacion radica el defecto. Pero
por ser estas factibles Unicamente en laboratorios especializados y
contribuir poco a las medidas terapéuticas que deben tomarse en lo-
calidades pequefas, no creemos oportuno mencionarlas en el presen-
te comentario.

Tpo. de Coagulaciéon | Tpo. de Protrombina Fibrinolisis
1?2 - Fase Prolongado Normal Ausente
22 _ Fase | Prolongado o Normal Prolongado Ausente
32 - Fase Prolongado Prolongado l;r\e‘sente

CUADRO N° 2

Los defectos ocasionados en la primera fase de la‘coagulacion,
lo pueden ser por alteracién en el nimero o calidad de las plaquetas, o
por deficiencia en alguna de las globulinas mencionadas anteriormen-
te. Si lo primero téndremos el plirpura trombocitopénico, si lo segun-
do las hemofilias como se verd mas adelante.

7°—El recuento de plaquetas.—Es un procedimiento un poco de-
licado que solo podra ser efectuado por técnicos de laboratorio con
entrenamiento y practica suficientes. Con un poco de practica en el
estudio del extendido de sangre periférica, no es necesario hacer este
recuento puesto que la apreciacién rapida de la placa nos orientara,
a saber si las plaquetas estdn normales, disminuidas o aumentadas.
El extendido tiene ademés otra ventaja y es la de que nos permite
observar la morfologia de las mismas puesto que es factible tener un
recuento plaquetario perfectamente normal y no obstante existir un
problema de coagulacion por defecto funcional de ellas, que frecuen-
temente se acompafia de alteraciones morfolégicas. En presencia de
alteraciones morfolégicas de las plaquetas, es indispensable estudiar
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la retraccion del codgulo para valorar su funcionamiento. De existir
un tiempo de coagulacién normal, un recuento de plaquetas normal,
pero una nula o pobre retraccién del codgulo podremos sospechar que
estamos en presencia de una tromboastenia. (Plaquetas no funcionan-
tes, entidad muy rara).

La ausencia o disminuciéon de las globulinas que intervienen en
la formacion de la tromboplastina, da lugar a los cuadros clinicos co-
nocidos como hemofilias. Su existencia sera facilmente sospechada
por la historia clinica y.la presencia de un tiempo de coagulacién pro-
longado, tiempo de sangria, fragilidad capilar y tiempo de protrom-
bina normales y un recuento adecuado de plaquetas, nos lleva prac-
ticamente a la certeza de la existencia de la hemofilia. Si queremos
establecer con precisiéon a cual de los tipos de hemofilia pertenece el
paciente en estudio, tendremos que acudir a la prueba de la genera-
cién de la tromboplastina que es relativamente compleja y solo pue-
de ser realizada por técnicos especializados. Debemos recordar que al-
gunos problemas de la coagulacion, de tipo hemofilia, pueden. dar un
tiempo de roagulacién normal por ser el defecto relativamente leve
y en este caso solo podra llegarse al diagnéstico, haciendo la prueba
anteriormente citada. :

PLAN DE ESTUDIO

En resumen, ante la presencia de un problema hemorragico de-
bemos tomar las siguientes precauciones:

1°—Como en todo enfermo, debe efectuarse una historia clinica
completa que nunca podra ser reemplazada por los examenes de la-
boratorio, y tener la certeza absoluta de que el enfermo no esta re-
cibiendo droga anticoagulante.

2°—Debe efectuarse en unos pocos minutos las pruebas de fra-
gilidad capilar, tiempo de sangria, tiempo de coagulacion y la pre-
sencia o de fibrinolisis temprana, (en las tres primeras horas).

3°—Donde existan las posibilidades debe efectuarse un tiempo
de Protrombina y cuando la historia clinica lo indique la generacién
de la tromboplastina y la determinacién del fibrinégeno.

Las pruebas anotadas en el paragrafo tres son las Unicas que ne-
cesitan de laboratorio especializado, pero con las primeras es facti-
ble hacer en casi la totalidad de los casos un diagndstico preciso del
problema hemorragico.

Ante la presencia de historias familiares de transtorno hemorra-
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 hemorragica fa-
miliar.

Ante la presencia de petequias debemos considerar los transtor-
nos capilares y la trombocitopenia. Si las petequias son levantadas,
es decir se ven y se tocan, generalmente se trata de un purpura vas-
cular (Schonlein 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 coagulacion, sea por dafio en la primera
fase y en este caso se tratara de una hemofilia, por dafio en la segun-
da fase, en el complejo protrombinico, en la tercera fase, obedecien-
do generalmente a una fibrinolisis, siendo este Gltimo cuadro uno de
los més dramaéticos, y que como mencionamos anteriormente, predo-
mina en los problemas obstétricos, en la cirugia de pancreas, pulmén
y prostata y en algunos casos guirtrgicos. (El estudio clinico diferen-
cial de cada una de las entidades anotadas puede ser hecho adecua-
damente en los libros \de consulta, que aparecen citados en el apén-
dice).

CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

Hemostasis.—En el caso de heridas, colocar torniquetes proxima-
les o distales si el compromiso es arterial o venoso. La regién herida
debe quedar colocada por encima del nivel del corazéon. No debe de-
jar de hacerse la compresién local por, unos diez minutos. Estas me-
didas son muy simples pero se olvidan frecuentemente, y tomandolas
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,
Rutin C., Adrenccen) en la telangiectasia hemorragica familiar la U-
nica medida practica de utilidad es la compresién de la telangiecta-
sia que esté sangrando, lo cual en el caso de estar colocada en la
mucosa nasal puede lograrse su colapso, mediante la presién por el
empleo de un pequeno balén inflado (dedo de guante adherido a

sonda).

Problema de coagulacién.—Existen en el mercado un gran ntime-
ro de productos o compuestos con propiedades coagulantes, casi to-
dos ellos sin ninguna o con poca utilidad practica, y que no deben
ser empleados sin tener la certeza del defecto de la coagulacién por
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resultar estas medidas costosas, peligrosas e ineficaces. Una vez es-
tablecida la causa debe emplearse la\s medidas terapéuticas indicadas,
que a grandes rasgos son las siguientes:

Trombocitopenia.—Debe procederse ante todo a establecer en
cuanto sea posible, la causa de la trombocitopenia. Ella puede ser pro-
ducida por drogas, toxicos, infecciones, enfermedades neoplasicas y
aplasia medular. En el caso de drogas, las mas comunmente respon-
sables de la produccién de una trombocitopenia son: el Cedormid, los
barbituricos, la pirasolona, las sulfas, el 4cido paraaminosalicilico, las
digitoxinas, la quinidina, el benadryl. las clorotiacidas, las acetazola-
midas, el meprobamato de tipo Ecuanil y Miltawn y algunos de los
hipoglicemiantes orales principalmente. La mostaza nitrogenada, el
TEM, el bisulfan, y el uretano por ser citotéxicos pueden desencade-
nar igualmente una trombocitopenia. Entre los productos quimicos el
D. D. T. y el benceno. Agentes fisicos como los rayos X. Venenos ani-
males como de serpientes, picaduras de insectos y algunas vacunas.
Enfermedades neoplasicas, como leucemias, el mieloma multiple, car-
cinomatosis generalizada. Enfermedades infecciosas como septicemias
avanzadas, endocarditis bacteriana, mononucleosis infecciosa y varias
de las enfermedades exanteméaticas. En ocasiones las transfusiones de
sangre masivas pueden desencadenar el problema. Establecido el diag-
noéstico etiologico debe hacerse tratamiento del caso. De no poderse
esclarecer la causa en las aplasias medulares debe acudirse a los es-
teroides, en dosis de 50 a 60 mgs. diarios del tipo prednisona o pred-
nisolona.

Hemofilias.—En caso de que un hemofilico, esté sangrando hacia
el exterior, por lesiones ocasionadas por-un tramatismo, 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 compresion, la aplicacion 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 intervencion quirurgica o hacia
un 6rgano interno, hemoptisis, hematuria, hematemesis, melena o por
una herida externa, pero existe peligro de la vida del enfermo, debe
“acudirse a las transfusiones de sangre fresca, que corregirdn cuando
se administra en cantidades adecuadas, los trastornos hemorragicos
causados por cualquiera de los tipos de hemofilia. Cuando se tiene
clasificada la hemofilia, y se sabe que es de tipo P. T. C. 0 del P. T. A.
puede emplearse el suero, el plasma, o la sangre almacenada por ser
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estos factores muy estables, o dar la cantidad adecuada de sangre

fresca.

Deficiencias en el compléjo protrombinico.—ILa causa mas fre-
cuente son las deficiencias hepaticas, y en éstas la aplicacién de la
vitamina K puede tener algunos resultados, por lo general son poco
satisfactorios. E1 empleo de esta vitamina es de gran valor cuando la
deficiencia se debe a la presencia de una ictericia obstructiva prolon-
gada, en estos casos la respuesta es bastante satisfactoria. Es oportu-
no hacer hincapié que la vitamina K ademas de estas dos indicacio-
nes anotadas sirve para contrarrestar el efecto anticoagulante obte-
nido con drogas cumarinicas. No existe ningtin otro trastorno hemo-
rragico, en el cual tenga valor esta vitamina tan discriminadamente
empleada en 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 fibrinolisis ocasionan tras-
tornos de la coagulacién, por consumo de fibrinégeno. Las medidas te-
rapéuticas, son las de tratar la entidad desencadenante, sea el proble-
ma obstétrico, o en los problemas urolégicos o el problema quirargi-
co, pero como es este el trastorno hemorrigico mas dramatico en la
practica, debe iniciarse simultdneamente las medidas encaminadas
a contrarrestar el shock responsable en parte del desencadenamiento
de la fibrinolisis, y a restablecer el volumen sanguineo con la rapidez
como la pérdida de sangre lo indique. Por lo tanto debe emplearse
esteroides por via oral o parenteral, y sangre fresca en las cantidades
necesarias. Los preparados comerciales del fibrinégeno resultan muy
costosos, pero cuando se dispone de ellos deben ayudar a salvar una
vida. Recientemente aparece en el mercado un preparado que parece
ser una mas adecuada soluciéon a este serio problema, y es el 4cido
aminocaproico, substancia esta que antagoniza el plasmin o fibrino-
lisina, y por lo tanto establece un verdadero tratamiento etiologico de
la entidad.

No sobra hacer hincapié, en que el calcio no tiene ninguna indi-
cacion en problemas hemorrégicos, por cuanto que las entidades ne-
cesarias para que se produzca una coagulacién normal son tan pe-
quenas, que antes de llegarse a ellas, la persona con hipocalcemia pre-
senta el cuadro clinico de tetania. Transfusiones de varios litros en
pocas horas, serian tnica excepcién a esta regla.
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TEMAS DE DISCUSION

CAMPANA ANTITUBERCULOSA

Dr. Alvaro Navia Monedero

Yo he comentado que la campafia antituberculosa ambulatoria
es una necesidad inaplazable para Colombia. Mal puedo haber nega-
do la utilidad de los sanatorios; seria una sinrazén carente de légica
elemental. He orientado mis observaciones hacia la gigantez del pro-
blema, por el gran nimero de afectados del TBC en el territorio na-
cional, que no alcanzan a recibir atencién adecuada en los pocos cen-
tros sanatoriales que, a grandes costos estamos construyendo paula--
tinamente. Lo ideal, he repetido, seria poder desarrollar los dos tipos
de campafia. Empero, ante la realidad inmodificable de la pobreza de
nuestros presupuestos para erradicar la TBC, he creido, y sigo creyen-
do, que la campafia ambulatoria daria resultados més 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 mas
autoridad que la de ser médico pediatra en ejercicio activo de la pro-
fesion, estimo interesante meditar sobre las anotaciones acerca de
campana antituberculosa en la India que trae la tltima entrega de
abril de Therapeutic Notes, a Medical Journal published by Parke,
Davis & Co.: “De acuerdo con los promedios aceptados Gltimamente,
el minimo 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 deberia tener al menos de

500.000 a un millén de camas sanatoriales. Hoy por hoy solo se dis-

pone de 30.000 (treinta mil) camas en todo el territorio de la India;
¥, la rata anual de crecimiento, atin después de grandes esfuerzos, solo
ha llegado a un promedio de 300 a 400 camas durante los 10 Gltimos
anos.
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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 maés
eficientemente en sanatorios. En el presente solo hay 225 sanatorios
en la India, y el programa exige un aumento de éstos, a 400 por lo
menos, durante los préoximos 5 a 10 afios; alin asi, persisten numero-
sos problemas, como 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 investigacidon para determinar la eficacia del tra-
tamiento ambulatorio fue desarrollado en Madras en 1956. En este
estudio, se trataron dos grupos de pacientes, uno en sus casas y el
otro en sanatorios. Ambos grupos fueron cuidadosamente selecciona-
dos para satisfacer los requisitos de estadistica; recibieron idéntico
tratamiento, consistente en una combinacién de INH, 200 mgs. y PAS,
10 grs. diariamente, por un periodo de un ano. Los resultados fueron
igualmente satisfactorios en ambos grupos. Otro hallazgo importante
en esta investigacion: el de que la incidencia de la enfermedad y el
tiempo de su apariciéon en los “contactos” con los enfermos, fue prac-
ticamente el mismo para los tratados de sanatorio y los tratados en
su casa. L.a TBC aparece en los contactos durante los tres primeros
meses que siguen a la iniciacion del tratamiento de los enfermos. Ha-
ciendo la salvedad de que la mayoria de las infecciones estaban pre-
sentes antes de que el tratamiento fuera comenzado. También se ob-
servo que, una vez el tratamiento comenzado, los contactos domicilia-
rios no corren mayor riesgo.

Mientras la investigacion ha demostrado que se pueden obtener
muy buenos resultados con la terapia ambulatoria, quedan aiin mu-
chos problemas por resolver. Uno de los mas importantes es el costo.
El PAS cuesta muchas veces méas que el INH. El costo de tratamien-
to para 1.000 (mil) pacientes durante un afio con INH y PAS, seria
aproximadamente 30.000 Dolls. (equivalente a unos 270.000 de nues-
tra moneda).

Muy pocos gobiernos en las regiones menos favorecidas econé-
micamente, estdn en capacidad de preveer esta combinacién de dro-
gas a los enfermos que la requieren (paises subdesarrollados). Se im-
pone investigar un producto que reemplace el PAS, o quizis alguna
droga simple que sea tan barata como la isoniacida y tan efectiva co-
mo la combinacion de ésta y el PAS.

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 afio consecutivo. Los pacientes dejan de tomar sus drogas
con regularidad, cuando de periodos 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 rapida mejoria, den-
tro de los tres primeros meses de tratamiento, mas o menos, y los pa-
cientes, al sentirse mejorados, se sienten también autorizados para
suspender el tratamiento. En el estudio de investigacién hecho en
Madras, los pacientes fueron supervigilados muy de cerca para con-
trolar la terapia, y atin asi un 5% (cinco por ciento) fallaron en la ru-
tina de la prescrippcién recibida”.

De acuerdo con estas anotaciones, las necesidades inaplazables de
camas sanatorias para algunos departamentos de Colombia serian

ACIOUUT ARG SRl B n AR 1.074 (mil setenta y cuatro camas).
Valleiss St e AT T e 1.093 (mil noventa y tres camas).
ATl e e o S s e 612 (seiscientas doce camas).
Cundinamarca ..... T 2.071 (dos mil setenta y una camas)

Para el pais, en total, se necesitarian 14.158 camas sanatoriales
(catorce mil ciento cincuenta y ocho camas).

Como se ve, estamos a distancias siderales de poder llenar estas
necesidades, para poder afrontar con l6gica una campafia antitubercu-
losa, con la cual se aspire a erradicar la TBC del pais. Entonces, repi-
to, la campafia ambulatoria es un imperativo. Las dificultades técni-
cas son obviables. En la campafia de la India estan empleando todo el
material humano, alin no especializado, que estd en condiciones de
servir. Lios suplementos dietéticos pueden facilitarlos la Care y Cari-
tas, asi como el vestuario. La multiplicacién de enfermeras asistencia-
les, la utilizacion de las organizaciones sociales que cooperan de bue-
na voluntad en campafias de higiene, podrian obviar las deficiencias
de educacién del publico, mientras este adquiere, a base de educacién
intensiva por todos los medios, los conocimientos que le permitan co-
laborar eficazmente a la campafa.

La Asociacién de Antiguos Alumnos de la Universidad de
Antioquia quiere vincular a los ex-alumnos de la Direccion
del Alma Mater
Afiliese cuanto antes - Tel. 229-15
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