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PELARGéN es una leche acidificada en polvo [tipo Marriott)
y enriguecida en glicidos.

Es de perfecta digestibilidad debido a la disminucion del “poder
amortiguador” de la leche de vaca como consecuencia de

la acidificacion.

Alimento normal del lactante sano desde su nacimiento. Exce-
“lente alimento para los prematuros, por su gran valor calorico

y petfecta digestibilidad.

Para nifos enfermos que toleren bien las grasas, como alimento i |
dietético. En los convalecientes de trastornos gastrointestinales, con-
stituye la continuacion del tratamiento con el babeurre "Eledon.”
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ANTIOQUIA MEDICA

Organo de le Faculiad y la Academia de Medicina, v de la Asociacién Médica Antioquefia ——

EDITORIAL

Bodas de Oro Profesionales de los Doctores M. M. Calle y E. Robledo

“Antioquia Médica” se une al ho-
menaje que la Nacidn, la Universi-
dad de Antioquia, la Facultad v la
Academia de Medicina, han rendi-
do a los doctores Emilioc Robledo
v Miguel M. Calle, con ocasiéon de
sus Bodas de Oro Profesionales.

Nos ha parecido que nada me-
jor en este momento que recordar
las palabras del Maestro F. A, Uri-
be Mejia, pronunciadas con oca-
sion de la investidura en el grado
de doctores a Emilic Reobledo y Mi-
guel M. Calle.

“Senores:

El Jurado Calificador del que
formo parte, va dentro de poco a
conferiros el grado de Doctor en
Medicina y Cirugia. Merecida dis-
tincion; porque habéis estudiado
ordenadamente todas las materias
de esta asignatura; porque las con-
testaciones en vuestros examenes
han sido acertadas y porque ha-
béis presentado sendas Tesis, escri-
tas con inteligencia y erudicion, y
sostenidas con lucimiento en el
presente acto.

Estan cumplidas vuestras aspira-
ciones. Pero ni vuestros estudios
han terminado, ni esta coronada
vuestra carrera: el crude trabaje
v la ruda labor apemnas empieza.
Meditad bien, antes de sellar
con la gravedad del juramento, el
voto que vais a proferir. La profe-
sion meédica es un sacerdocio; y u-
na vez dado el si, quedais por vida
sometidos a trabajos forzades. La
desercion de las filas es desdorosa
vy equivale a ahorcar los habitos.
Un médico gue no se dé, con abso-

ANTIOQUIA MEDICA

luta abnegacién, al servicio de la
humanidad doliente, sin atender a
provechos pecuniarios, es planta
exotica que, nara bien nuéstro, no
se aclimata en estas montafias.

“Nobleza obliga”. El desinteres,
la actividad, la afabilidad, una mo-
ral estricta, una conducta severa y
una caridad ilimitada, son cualida-
des inseparables del que pretenda
practicar con honradez las delica-
das tareas del médico y las labo-
riosas ocupaciones del cirujano.

Pero la virtud capital del médi-
co es el silencio. Ni las stuplicas de
las personas mas gqueridas, ni los
agravios de los enemigos, ni las a-
sechanzas de los curiosos, ni las a-
menazas de las autoridades, seran
parte a compeleros para que reve-
1éis lo que sepais de vuestros clien-
tes. El secreto profesional es invio-
lable; y antes de que logren arran-
caroslo, trozad con los dientes vues-
tra lengua y escupidla en la cara
de los instigadores. Asi lo hizo a-
quel santo varén, Canénigo de Pra-
ga, cuando el Emperador Wences-
lao quiso arrebatar con el martirio
la confesion de la Emperatriz su
esposa.

A vosotros no os guia el fucro;
porque sabéis sobradamente que
nuestros profesores mas distingui-
dos, después de medio siglo de
trabajo, no legaron a sus familias
ni pan, ni techo, ni abrigo: Queve-
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do, Estrada, De la Roche, Pefa,
Campuzano, Mendoza, Florez, Pe-
rez, jBenditos seais!

Bendito sea también agquel aus-
tero y sabio anciane, esclavo del
deber y victima del trabajo, hoy
ciego, enfermo, agobiado de triste-
za y vencido por los desengaiios,
que se ha visto obligado a dar en
arrendamiento su oficina de iraba-
jo, y a vender sus libros e instru-
mentos para sufragar a sus mas
premiosas necesidades.

No niego que hay médicos lau-
dablemente ricos. Pero si indagais
la causa de su rigueza, hailaréis
que sus bienes proceden de heren-
cia o dadiva o han sido adquiridos
por medios extrafios al ejercicio de
la profesion.

Felices vosotros si la medicina os
diera el pan de cada dia,

Tampoco esperéis la fama como
fruto de vuestro ministerio. Mu-
chos os culparan de impericia o
descuido, si no pudiéreis salvar al
enfermo, y atribuiran la curacion,
si la lograreis, a causas extrafias a
vuesiros afanes y desvelos.

Si aspirais a ser sabios, ne pres-
téis el juramento gue se os va a
exigir; porque la muchedumbre de
desvalidos no os dara tiempo para
los estudios en el dia, ni repose pa-
ra las meditaciones por la noche.

Con honrosas excepciones, no
tendréis mas amigos que vuestros
enfermos; de los cuales cuando ya
no lo estén, muchos os volveran la
espalda. Y gracias si algunos no se
convierten en enemigos cuando se
trate de honorarios. No invento; no
me guejo; no enrostro nada a na-
die: asi estd formada la humani-
dad.
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Cuando se os llame para ver un
enfermo, acudid pronto y sin vaci-
laciones; examinadlo con interés y
con todo el espacio que podais, y
dadle vuestra receta por escrifo, a-
gregando palabras de aliento y con-
sejos gue levanten el animeo y rea-
nimen la esperanza del paciente.

Vais a cambiar los alegres ban-
cos del colegio por las arduas ta-
reas del profesorado, y a trocar los
festivos rostros de vuestros con-
discipulos, por la demacrada y a
veces lacrimosa cara de los enfer-
maos.

Renunciad de una vez a los pla-
ceres juveniles, a las dulces lectu-
ras, a todos los ocios recreativos, ¥
lo que es mas duro y cruel, al dén
mas precioso concedido por Dios a
los hombres: renunciad “a la Li-
bertad.

Dentro de pocos minutos ya no
os perteneceréis: perteneceréis, ma-
niatados, a l1a humanidad. Asi el mi-
llonario como el pobre, el santo co-
mo el bandido, el sabio como el
salvaje, el amigo como el enemi-
go y el cristiano como el idéiatra,
tienen derecho de ocuparos, y voso-
tros el deber de servirles, sin esta-
blecer diferencias, midiéndolos a
todos con una misma vara: la vara
de la equidad.

Yo sé que el trabajo no os arre-
dra, que mis palabras no os ame-
drentan. Vuestra resolucién esta
tomada y es irrevocabie. Unid a la
vocacion del apéstol, la resolucion
del martir. Por acto de tanto valor

'y de tanta abnegacion, felicito a la

Patria y a la humanidad doliente;
y a vosoiros..... os compadezco y
os admiro”. :

F. A. URIBE MEJIA

ANTIOQUIA MEDICA



TRABAJOS ORIGINALES

TUBERCULOSIS Y ESTREPTOMICINA

DR. LUIS CARLOS MONTOYA RODRIGUEZ

MEDICO AYUDANTE DEL HOSPITAL SANATORIO LA MARIA”, DE MEDELLIN

INTRODUCCION

Quizds no haya en los avances
mas recientes de la Medicina he-
cho que supere en trascendencia
social ¥ que tan hondo haya cala-
do en el alma de quienes por sus
condiciones de salud puedan de él
beneficiarse, como el descubrimien-
to de la Estreptomicina y su apli-
cacion al tratamiento de la tuber-
culosis. Los dos sectores que giran
en el mundo en torno a este mal
tan difundido, el de los que le com-
baten y el de los que le padecen,
han vuelto sus ojos hacia aquella
droga como a la tierra prometida.

Es verdad que con frecuencia se
ha vivido bajo la impresion de al-
‘go nuevo, que serd la clave para
extirparle de raiz, pero el trans-
curso de los dias trae consigo el
desengafio y solo resisten la accién
del tiempo los viejos tratamientos
en torno al régimen higiénico-die-
tético y los alusivos al colapso ga-
seoso o quirtirgico. Los deméas caen
cegados al golpe de la experiencia,
censor implacable para lo que no
responde a las esperanzas que en
un principio hace surgir.

Hoy, sin embargo, la atencién ha
sido atraida mas de la cuenta por
una droga que, si bien no-podra
llamarse atin insuperable, se perfi-
la con caracteres definitivamente
halagiienos. Es la Estreptomicina, y
sobre ella, en cuanto hace relacion
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a su efectividad en el tratamiento
de la tuberculosis, versa el presen-
te trabajo. ;

Una dificultad, que podriamos
calificar de obstaculo insalvable,
hasenos presentado para la con-
feccién de este estudio y su pre-
sentacién en la forma en que lo hu-
biéramos querido. Ha sido ella la
necesidad de tomar la gran mayo-
ria de las observaciones que lo sus-
tentan, de historias clinicas del Hos-
pital Sanatorio “La Maria” de Me-
dellin, muchas de ellas deficien-
tes, carentes de los datos de labo-
ratorio del caso vy donde no se hi-
zo hincapié ni se dio importancia
alguna a la posibilidad de que cual-
quier dia alguien quisiese estudiar
o comentar, basado en aquellas his-
torias, la eficiencia de la drega en
cuestion. En estas condiciones he-
mos tenido, pues, las mayores difi-
cultades para acopiar datos de va-
lor, y los adquiridos han sido en
gran parte merced al decidido a-
poyo del cuerpo médico del Sana-
torio y de las Reverendas Herma-
nas encargadas de los pabeliones,
quienes a veces se han visto en el
caso de tomar los datos de sus pro-
pios recuerdos y no de constancia
escrita alguna. Para todos ellos de-
jamos la expresion de nuestro a-
gradecimiento. El material restan-
te de estudio es extractado de
huestra clientela particular en el
Instituto del Torax, de Medellin, o

149



suministrado generosamente por
algunos de los médicos integran-
tes de dicho Instituto.

Estreptomicina

El intento inicial de tratar la tu-
berculosis con los antibioticos pa-
rece data de 1938, cuando Rich y
Follis (Bull, John Hopkins Hosp.)
ensayaron al respecto la Sulfanila-
mida. De esta indole de droga fue-
ron sobre todo el grupo de las sul-
fonas (diasona, etc.) las méas expe-
rimentadas, y la toxicidad fue el
mayor escollo que ofrecieron. Tam-
bién se quiso llevar a cabo la te-
rapia antituberculosa con la Peni-
cilina y productos de similar pro-
cedencia (micoinas), sin resultado
satisfactorio. Fue en enero de 1944
cuando surgié la Estreptomicina.
Cupo el honor a Schats, Bugie y
Waksman de la New Jersey Agri-
cultural Experiment Station, Rut-
ger University, quienes en su anun-
cio hecho en “Proccedings of the
Society for Experimental Biology
and Medicine” expresaron: “Una
nueva sustancia antibacteriana, de-
signada como Estreptomicina, fue
aislada de dos cepas de Actinomi-
ces griseus. Parecido a Estreptotri-
cina, es soluble en agua y tiene ac-
cién selectiva sobre las bacterias
Gram negativas, siendo escasa su
toxicidad en los animales. Se cree
difiere quimicamente de la Estrep-
totricina y se sabe tiene sobre las
bacterias una accién cuantitativa-
mente diferente a ella”. Doble ce-
pa fue la fuente de extraccién del
actinomices, una de ellas un terre-
no muy laborado y la otra la gar-
ganta de un pollo.
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Es un polvo cuya coloracién va-
ria del crema suave al ligeramen-
te oscuro, higroscopico insoluble en
éter y acetona. Sus soluciones pue-
den calentarse a 60° sin exceder la
duracion de ello 10 minutos y no
disminuye su actividad. También
se ha obtenido cristalizada. Su me-
jor manera de conservacion es la
refrigeracién y las soluciones no
deben prepararse con mucha anti-
cipacion a su uso.

Las formas habituales de presen-
tacion son el sulfato y el clorhi-
drato, v la base de medida es el
gramo o la unidad “S”, de la cual
cada gramo contiene un millén en
cuanto hace a la droga pura, pues
no es tan precisa en lo referente
a las sales mencionadas o sea el
sulfato y el clorhidrato, ya que a-
quél equivale a 798 unidades por
cada miligramo y éste a 842. La u-
nidad misma esta hoy basada en su
peso, mas en un principio fue va-
lorada por su poder bacteriolégi--
co y se defini6 como tal la canti-
dad necesaria para inhibir el cre-
cimiento de un cultivo de Escheri-
dia coli en 1 c. ¢. de Calcio de Agar.

Accién. - Aunque el objeto pri-
mordial de este trabajo es el estu-
dio de la Estreptomicina en cuan-
to hace referencia a su accién en
la tuberculosis humana, segin
nuestras propias observaciones, no
consideramos inoportuno traer agui
algunos datos referentes a su accién
experimental fuera del hombre, to-
mados, claro, de ajenos estudios,
porque personalmente no hemos
llevado a efecto esa experimenta-
cidn.

Los ya mencionados Schatz y

ANTIOQUIA MEDICA



Waksman fueron los primeros en
aludir a la accién bacteriostatica
y bactericida in vitro de la Estrep-
tomicina sobre cepas de bacilo tu-
berculoso humano (1)

Igualmente hubo otros experi-
mentadores que comprobaron in
vitro la susceptibilidad del bacilo
de Koch a la Estreptomicina.

Vinieron en seguida estudios en
el animal y fue el cobayo el prefe-
rido. De la literatura sobre el par-
ticular es muy ilustrativo el tra-
bajo de Feldman, Hinshawe ¥y
Mann (2). Para su estudio inocula-
ron con bacilos procedentes de ce-
pas de variedad humana 49 coba-
yos de los cuales fueron tratados
25 con Estreptomicina en cuatro a
seis aplicaciones diarias y queda-
ron 24 como testigos. El tratamien-
to durd 166 dias y al cabo de ese
tiempo habian muerto 2 de los tra-
‘tados y 17 de los testigos, es decir,
para aquéllos un porcentaie al re-
dedor del 8 y para éstos, del 70.
Ademaés, las autopsias de los testi-
-gos revelaron apreciable disemina-
cién tuberculosa, en tanto que a-
penas se observaron lesiones mi-
‘nimas en los tratados y hubo 13
de éstos en los que ninguna lesiéon
se observ6. La tuberculino-reac-
cién fue negativa en 9.

En cuanto a la accién de la dro-
ga, no ya contra el bacilo sino so-
bre el organismo y las manifesta-
ciones de intolerancia o toxicidad,
también ha sido objeto de intere-
santes trabajos. Parece en general
deducirse de ellas que es un pro-
ducto de escasos efectos toxicos
cuando esta desprovisto de las im-
purezas que le acompafian, entre
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las cuales juega papel importante
una de constituciéon “histaminifor-
me”.

En lo referente a su efecto so-
bre una determinada funcion, bien
vale citar las experiencias hechas
respecto a las funciones hepatica
y renal. Para la hepética se in-
yectaron de una vez 600.000 uni-
dades intravenosas, inyeccion a la
que presidié y siguié un estudio
de las valorizaciones funcionales
y pruebas bioquimicas principales
v no se hallé modificaciéon alguna
(tiempo de protrombina, reaccion
de Vanden Bergh, ete.); ni las fun-
ciones previamente alteradas se
modificaron. Para el rifién se pro-
cedi6 en forma similar con idén-
ticos resultados. Se observaron a
veces albuminuria y hematuria
microscopicas que desaparecieron
cuando se suspendié la Estreptomi-
cina. Comentando las alteraciones
de la funcién renal dicen los doc-
tores Albertal, Dobric y Rodri-
guez Olivares (4) que “mas impor-
tantes han sido las manifestacio-
nes francas de la disminucién glo-
bal de la funcidn renal, representa-
das por oligurlas francas marca-
das y pasajeras’; y agregan: “en
dos casos hemos observado este
hecho y en ambos de manera tem-
prana dentro de la segunda sema-
na del tratamiento. En-ambos me-
dicamos con solucién de novocai-
na al 1%, endovenosa, de 3 a 5 cc.
y no sabemos si por la medicacién
o porque la alteracién fue pasaje-
ra, la oliguria desaparecié para
restablecerse una eliminacién nor-
mal a las 24 horas siguientes”.

En el estudio de las modificacio-
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nes sanguineas a que puede dar
lugar la Estreptomicina sélo tene-
mos conocimiento de dos: es una
de ellas la leucopenia con granulo-
citopenia, franstorno importante
que indica la suspensién del tra-
tamiento; es la otra el aumento de
los eosinéfilos, de menor importan-
cia y que parece no requiere sus-
pender la administracién de la
droga. En general puede afirmarse
que dicha droga no trae consigo
modificacién en los elementos san-
guineos.

Difusion y excrecién. - Tomando
como base la via de administracién
més generalizada, es decir la in-
tramuscular, la cantidad de Estrep-
tomicina en la sangre, consecutiva
a la inyeccion, varia con la dosis y
forma de administraciéon. Al res-
pecto hallamos en las observacio-
nes de Loewe y Arture-Werber
(5) que si se administra 1 gramo
de una vez, el miximo nivel san-
guineo sera de 32 microgramos por
centimetro clbico 'y permanecera
entre la cuarta y la octava hora
después de la inyeccién. Si la can-
tidad suministrada es de 0,50 grm.
cada seis horasg, el nivel sanguineo
de la droga ira en creciente aumen-
to aleanzando la maxima altura a
las veinticuatro horas, a partir de
las cuales varia entre treinta y o-
cho y sesenta y cuatro microgra-
mos por centimetro ctibico de san-
gre.

No tinicamente en la sangre se
halla la Estreptomicina después de
que se ha inyectado por via intra-
muscular. Se le encuentra también
en otros liquidos organicos. En e-
fecto, el liquido cefalorraquideo
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la presenta al dia siguiente, aunque
en pequenas cantidades, que osci-
lan generalmente entre una y cin-
co unidades por centimetro cu-
bico de liquido cefalorraquideos:
cuando se inyecta directamente en
éste, se le halla luégo en la san--
gre pero en cantidad inferior a la
de aquél.

En la bilis se han observado 10
unidades por centimetro - clibico
después de inyectar 125000 unida--
des cada tres horas durante 24 ho-
ras. Una sola inyeccién de 600.000
unidades dio lugar a la presencia
de tres a siete unidades por centi-
metro cUbico de bilis en las pri-
meras tres horas (6).

En el liquido pleural, segiin las
observaciones de Zintel, se hallaron
6 a 15 unidades por centimetro cti-
bico dos horas después de una in-
veccion intramuscular de 600.000
unidades.

Largo seria detallar las observa--
ciones llevadas a cabo por los in-
vestigadores, referentes a la pre-
sencia de la Estreptomicina en los
diferentes tejidos o liquidos orga--
nicos después de inyeccidén intra-
muscular o venosa.

Es de anotar, sin embargo, que:
segin las observaciones de Bag-
genstoss y otros (7) no se encon-
tré en el tejido cerebral aunque la
concentracion sanguinea fuese muy
alta. Esto tiene interés por lo que
hace referencia al tratamiento de
afecciones de tal localizacién co-
mo las meningitis.

La excrecion de la Estreptomici-
na se hace en un alto porcentaje
por la orina. De los estudios lleva--
dos a cabo por el ya citado Zintel

ANTIOQUIA MEDICA.



y otros, se deduce que la elimina-
cién es entre 60 y 80% por la ori-
na y de 2% por las heces fecales.
Una dosis de 600.000 unidades pro-
voca la aparicion en la orina en
las tres primeras horas, de una can-
tidad de 300 a 500 unidades por cc.
Su eliminacién es, pues, mas lenta
que la de la Penicilina.

Vias de administraciéon y dosis.
Diversas vias pueden emplearse
para administrar la Estreptomici-
na, v al respecto han sido estudia-
das la venosa en forma continua
o intermitente, la intramuscular
continua o intermitente, la subcu-
tdnea, la intrarraquidea y las ne-
bulizaciones. De todas ellas la de
eleccién y generalmente aconseja-
da es la intramuscular intermiten-
te. Aun para la tuberculosis endo-
bronquial o laringea, la via mus-
cular no parece superada ni por
las mismas - nebulizaciones cuya
accion directa aparentemerite serfa
superior.

En los albores de la terapéutica
con Estreptomicina hubo la tenden-
cia al empleo de las altas dosis.
Se halla, en efecto, en la literatura
sobre el particular, que se admi-
nistraban dos o tres gramos dia-
rios, repartidos en el dia en seis a
ocho inyecciones. Hoy la tenden-
cia es a reducir no soélo la dosis
diaria global sino el ntimero de a-
plicaciones por dia, que parece no
sea necesario excederlo de dos, es
decir, cada doce horas.

El Comité de Quimioterapia de
la Sociedad Americana Trudeau,
hace algunas recomendaciones de
las cuales extractamos: *“como
cuando se emplean otras drogas,
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con la Estreptomicina se necesita
emplear diferentes regimenes, ca-
da uno de los cuales debe satista-
cer mas o menos situaciones y ne-
cesidades especiales. Por ejemplo,
los requerimientos terapéuticos, lo
mismo que el riesgo de manifesta-
ciones toéxicas que el médico po-
dria tomar, son muy distintos en
la tuberculosis miliar y en la me-
ningitis tuberculosa, en compara-
cién con los casos corrientes de tu-
berculosis pulmonar”.

. “FEn casos de tuberculosis miliar
o meningitis tuberculosa, y de neu-
monia tuberculosa aguda, de exten-
sién por lo menos lobar, en los que
presumiblemente hay congidera-
ble caseificacion, 40 miligramos de
Estreptomicina por kilogramo de
peso somético deben administrarse
diariamente durante un periodo to-
tal de por lo menos noventa dias,
aungue algunos medicos recomien-
dan 90 a 120 dias. Los pacientes
con meningitis también deben re-
cibir 50 miligramos intratecalmen-
te a intervalos de veinticuatro a
setenta y dos horas durante un pe-
riodo total de 90 a 120 dias. Tal
programa posologico indudable-
mente debe resultar en un cierto
grado de disfuncién vestibular y
posiblemente en otras manifesta-
ciones toxicas graves. Sin embar-
go, el peligro de los tipos de en-
fermedad mencionados arriba es
de tal magnitud, que debe correr-
se el riesgo de los efectos toxicos”.

“Fn todos los demés tipos de tu-
berculosis se recomienda adminis-
trar diariamente 20 miligramos de
Estreptomicina por kilogramo de
peso somatico, durante un perio-
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do de por lo menos cuarenta y dos
dias”,

“La droga debe ser administra-
da intramuscularmente a interva-
los de doce horas”.

~ En el nimero de Junio de 1949
de “Deseases of the Chest” (8), se
expresa: “En el momento actual
hay indicaciones de que la dosis
6ptima de Estreptomicina es al re-
dedor de 1 gramo por dia, aunque
0,50 por dia se ha usado con é-
xito”. §

En nuestra préictica hemos casi
estandarizado el tratamiento ini-
cidndolo con 1 gramo cada doce
horas durante cinco dias, conti-
nuando luégo por 0,50 gramos ca-
da doce horas. La dosis total no la
excedemos en general de 120 gra-
mos y mas cominmente de 100.
Para la determinacién de este to-
tal tomamos como base la evolu-
cion de la enfermedad y la tole
rancia del sujeto. En nifios, la do-
sis que hemos empleado es pro-
porcionalmente menor. Podriamos
generalizarla fijandola al rededor
de 0,50 gramos en dos partes con
12 horas de intervalo para meno-
res de cinco afios y entre 0,50 a 1
gramo, igualmente en dos partes,
‘con el mismo intervalo, para los
mayores de -cinco anos

Intolerancia. - Un altor poreenta-
je de los casos que hemos estudia-
do ha revelado manifestaciones de
intolerancia o toxicidad, que maés
adelante, al hacer el detalle esta-
distico, anotaremos nuevamente.

Entre las manifestaciones en re-
ferencia hemos observado de va-
rios tipos, que podriamos especifi-
car asi:
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a) Locales: en éstas la caracte-
ristica es una excesiva sensibilidad
local a la droga que dificultaba en
forma apreciable los movimientos,
inclusive la marcha, por las aplica-
ciones en la region glitea. Tal sus-
ceptibilidad es mayor al clorhidra-
to que al sulfato de Estreptomicina,
¥ nos ha inducido a veces a utili-
zar como vehiculo disolvente, so-
luciéon de novocaina al 1 6 2 por
ciento.

b) Manifestaciones alérgicas: in-
cluimos aqui aquellas como erite-
ma pruriginoso, elevaciéon de tem-
peratura y herpes labial con he-
morragias.

¢) Manifestaciones histaminifor-
mes: hemos creido del caso esta-

blecer este grupo porque conside-

ramos clasificables alli casos tales
como la sensaciéon frecuente de ca-
lor facial de varias horas de du-
racion y las cefaleas.

d) Manifestaciones nerviosas: en-
globamos aqui los mareos, estados
nauseosos, vémitos y obnubilacio-
nes visuales. Los mareos constitu-
yen el mas alto porcentaje de sig-
nos de toxicidad o intolerancia en

nuestras observaciones, como ten-

dremos oportunidad de verlo més

adelante. En ocasiones han llega-

do al extremo de reducir al pacien-
te al lecho o de hacerle franca-
mente penosa la asistencia al con-
sultorio. Parecen en relacién con
una afeccion vestibular,

El tratamiento que hemos em-
pleado para tratar de combatir las

diversas manifestaciones de into-
lerancia o toxicidad enumeradsas

ha sido én general a base de Be-

nadryl ¥ Calcio intravenoso; cuan-
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do se ha considerado de rigor se
ordend la suspensién temporal de
la Estreptomicina. En muchas oca-
siones la medicacién ha sido inefi-
caz y sblo desaparecen los signos
algin tiempo después de conclui-
da la administracion de la Estrep-
tomicina. Nos ha llamado la aten-
cion el caso de un paciente que de-
cia empeorar con el Benadryl y el
de otro que consideraba mejor to-
lerada por él la Estreptomicina a
la dosis de dos gramos diarios que
de uno.

Resistencia. - E1 empleo de este
nuevo elemento terapéutico de que
nos ocupamos, ha dado oportuni-
dad a estudiar un hecho de impor
tancia que no debe darse al olvido
por quienes tienen que ver con es-
tas cuestiones: es la estreptomici-
no-resistericia. Hay en efecto cla-
ras pruebas de que si para esta dro-
ga existe sensibilidad por parte
del bacilo de Koch y del organis-
mo afectado por él, que presenta
con frecuencia evidentes signos cli-
nicos de mejoria cuando estd so-
metido a su medicacion, existe i-
gualmente la perspectiva de crear-
se una verdadera resistencia para
los efectos de tal droga, resisten-
cia que podria considerarse desde
el punto de vista clinico y desde el
punto de vista bacilar.

Para comprobar la primera de
ellas, o sea la resistencia clinica,
tenemos como base la presencia de
enfermos que no han ofrecido me-
joria a pesar de que se les ha ad-
ministrado en forma adecuada, o
aquellos que habiendo dado clara
manifestacion de mejoria durante
los primeros tiempos que siguie-
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ron a la aplicacién, un dia cual-
quiera empiezan a revelar retro-
ceso, sin que exista la evidencia
de moditficacion de las lesiones tu-
berculosas propiamente dichas.

La otra forma de resistencia a
que nos referimos anteriormente
es la bacilar o bacteriologica, cu-
yva demostraciéon ha sido evidente
por quienes se han ocupado de tal
estudio.

Para realizar su comprobacién
se requieren medios de cultivo, tes-
tigos y otros que han sido adicio-
nados con Estreptomicina en can-
tidades diferentes. La resistencia
de las diversas cepas bacilares se
deduce de su germinaciéon mayor,
menor o ninguna, en los diferen-
tes medios de cultivo.

La resistencia clinica y la bac-
teriol6gica no guardan siempre pa-
ralelismo. A este respecto A. Me-
yer y R. Galland (9) después de
hacer referencia a adenopatias cer-
vicales, que a pesar del tratamien-
to con Estreptomicina han aumen-
tado y hasta se han llegado a fis-
tulizar y a ulcerar, expresan “Alli
aun hemos podido, por punciones
e inyecciones intraganglionares,
hacer la prueba de que esta resis-
tencia no podra ser atribuida a la
ausencia de penetracién de la Es-
treptomicina. Esta resistencia . cli-
nica no nos ha parecido siempre li-
gada a una resistencia bacteriana,
y la hemos notado mientras que
los bacilos salidos del enfermo e-
ran aun sensibles al antibiotico in
vitro”. '

Segilin los mismos autores ulti-
mamente citados, en la aparicion
de la estreptomicino - resistencia
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juega un papel mas importante la
duraciéon del tratamiento, que la
dosis y ritmo de las inyecciones.
Segtin H. C. Sweany (10) “la resis-
tencia a la Estreptomicina se de-
sarrolla parcial o completamente
en aproximadamente 80 por cien-
to de las cepas del bacilo tubercu-
loso, dentro o antes de 120 dias de
tratamiento”.

Por Gltimo queremos atraer la
atencion sobre la posibilidad admi-
tida de la trasmisién de cepas re-
sistentes de hombre a hombre, lo
que induciria a proceder con pru-
dencia en el empleo de la droga,
sin que por ello debamos privar-
nos de utilizarla cuando se consi-
dere indicado.

Casuistica

Como lo anunciamos en la intro-
duccion, adolece el presente traba-
jo de las deficiencias consecuen-
ciales a la carencia de historias
completas de los casos estudiados,
porque la gran mayoria de ellos
‘corresponden a observaciones lle-
vadas a cabo en el Hospital Sana-
torio “La Maria”, donde no se lle-
varon muchas de esas historias en
forma satisfactoria y menos en lo
referente a la accién de la Estrep-
tomicina. Sin embargo, en la es-
peranza de que algln interés pue-
da reportarse de lo que nos ha si-
do posible anotar, nos hemos dado
a la tarea de ordenarlo, especial-
mente desde el punto de vista es-
tadistico.

En tres grupos hemos clasifica-
do las observaciones en referencia.
- El primero de ellos consta de 48
casos y comprende sélo aquellos
tratados exclusivamente por KEs-
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treptomicina, sin excluir, por su-
puesto, el régimen higiénico-dieté-
tico. Alli se incluyen algunos casos
que con anterioridad habian sido
tratados con pneumotdérax infruec-
tuosamente ¥ que ya no se halla-
ban bajo ese tratamiento.

El segundo grupo esta constitui-
do por 23 observaciones de pacien-
tes sometidos simultdneamente a

‘la Estreptomicina y el pneumoto-

rax, ademas del régimen higiénico-
dietético. :

Comprende no so6lo enfermos
unilaterales sino también bilate-
rales y se ha tomado en cuenta la

evolucion lesional en ambos lados
aungue s6lo sean pneumotorizados

de uno.
El tercer grupo lo forman 81 ca-

s0s y hace referencia exclusiva-

mente a la tolerancia del: sujeto
por la Estreptomicina, con la es-
pecificacién en porcentaje de las

diversas manifestaciones de toxi-

cidad que han tenido lugar. El he-

cho de estar constituido este grupo
por 81 pacientes, nimero mayor
que la suma de las observaciones
del primero y segundo grupos, se
debe a que sobre algunas de elias

no se poseian otros datos suficien-

tes o habia sido asociada la droga

con algin tratamiento quirtrgico.

En los dos primeros grupos no
hemos anotado propiamente la e-
voluciéon global de ningln enfer-
mo sino que hemos querido mas

bien hacer una especificacion de

diversos signos en relacion con la
enfermedad y la marcha que han
revelado a raiz del tratamiento. A-
si, por ejemplo, en un caso en don-
de hay varias imégenes patologi-
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Fig. 1.—Tuberc. bronconeuménica izq. con imagen de excavacién infraclavicular.
Fig, 2.—El mismo caso después del traiamiento con Estreptomicina. Apenas se aprecian imdgenes
residuales cleido-hiliares.

Fig. 3.—Lado der. Nédulos exudativos en el campo medio y vecindad. Caverna, con liquido, pa-
rahilar. Lado izq.: Nédulos exudatives, imagen de aspecto cavilario parchilar y otras dos imdge-
nes mdés peq. infra-claviculares. Hilio denso, blando.

Fig. 4.—A los cinco meses Y medio el mismo casc despuds de la Estreptomicina. No se aprecia ca-
verna. En el lado derecho hay imdgenes fibronodulares en el campo medio, y en el izquierdo imd-
genes fibrosas en la regién hiliar. El hilio izquierdo se ha endurecido.



Fig. 5.—Caverna de la base derecha con contorno infiltrado. Dos afies v medio antes se trailéd
sin resultados, con frenicopardlidis.
-Fig. 6.—El mismo caso después de la Esireptomicina. No se aprecia cavernd.
Fig. 7.—Lado derecho: Fibroulcerosis. Lado izquierdo: Imagen sospechosa de lesién
cavitaria retroclavieular interna.
Fig. 8.—El mismo caso después de la Estreptomicina. Apreciable mejoria de las imd&genes cavita-
rias derechas. El lado izquierdo es sensiblemente igual.



Fig. 9.—Lado derecho: Nodulosis exudativa infraclavicular y en la base. Lado izquierdo: Imagen
cavitaria de gran tamaio retroclavicular.
Fig, 10,—El mismo, caso después de la Estreptomicina. Lado derecho: la nodulosis es mds discreta.
I.udo jzquierdo: Notable disminucién de tamafio de la imagen cavitaria.
i —Fibroulcerssis del tercio superior en ambos lados.
Fig. 12.—El mismo caso después de la Estreptomicina. Imdégenes de aspecto residual
ven el terciorsuperior de amboslados. 1




cas pulmonares diferentes, taies co-
mo podrian ser una de aspecto. in-
filtrativo y otra de aspecto cavita-

rio, damos cabida en la estadisti- -

ca a dos anctaciones, cada una de
ellas con la correspondiente evo-
lucion.

En gran parte de las observacio-
nes, ademaéas de las modificaciones
experimentadas por las imégenes
radioldgicas pulmonares, hemos es-
tudiado las correspondientes a la
baciloscopia del esputo, la eritro-
sedimentacion y el peso, mas co-
mo no todos los enfermos fueron
observados desde estos -puntos de
vista ha sido de rigor prescindir
de algunos de tales datos en va-
rios de ellos. ;

Primer Grupo

Baciloscopia. - Se realizé la baci-
loscopia del esputo anterior y pos-
terior al tratamiento en 37 casos.
De ellos en 22 (59,45%) se hizo ne-
gativa, en 14 (37,85%) persistid po-

sitiva y en 1, (2,70%) de negativa

que era, se hizo positiva.

Eritrosedimentacion. - En 12 ca-
sos fue realizada con el siguiente
resultado: se normalizé en 5 (41,66
%); mejord, sin normalizarse, en
3 (25%); quedd sensiblemente i-
gual en 2 (16,66%) y evoluciond
desfavorablemente en 2 (16,66%).

Peso. - Aqui Tos-aumentos los di-
vidimos en dos clases: la de les que
excedieron 3 kilos y la de los que
fue de 3 kilos o menor. En total,
fueron observados 44 enfermos. De
ellos hubo aumento mayor de 3
kilos en 26 (59,09%), no mayor de
3 en 9 (20,45%), quedd sensible-
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mente igual el peso en 1 (2,27%)
v hubo disminucion en 8 (18,18%).

Imjigenes nodulares exudativas.
Se observaron 9 casos en total. Hu-
bo curacién radiologica en 2 (22,
229%), mejoria en 5 (55,55%) y
persistencia en 2 (22,22%). (Figs.
3, 4,9 vy 10).

Formas mneumonicas. - Apenas se
observaron 2 casos, uno de ellos
con curacion y el otro con mejoria.

Formas bronconeumonicas. - 5
casos fueron estudiados. En 3 de
ellos (60%) hubo curacion radio-
légica v en 2 (40%), mejoria.
(Figs. 1 v 2).

Lobitis. - De 3 casos, curaron 2
(66,66%) y persistio 1 (33,33%)
sin modificacion.

Infiltrades. - Se observaron a es-
te respecto 8 casos. Entre éstos
desaparecié la imagen radioldgica
en 3 (37,50%)), mejord en 2 (25%)
y continud igual en 3 (37,50%).
Aunque no lo hemos incluido pro-
piamente en la estadistica de este
primer grupo, recordamos un ca-
so de aparicion de infiltrado du-
rante el tratamiento.

Fibronodulosis. - En 7 casos. se
verificé la observacién. Curacion
radiolégica hubo en 2 (28,57%),
mejoria en 2 (28,57%), persisten-
cia en 2 (28,57%) y evolucion des-
favorable en 1 (14,28%).

Formas fibrosas. - Solo fueron
estudiados 3 casos y sin resultado
alguno satisfactorio. En efecto, en
2 (66,66%) persistio la imagen y
en 1 (33,33%) empeoro.

Formas hiliares. - De 3 casos ob-
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servados, hubo curacion en 1, me-
joria en 1 y persistencia en 1.

Formas cavitarias. - Comprende
nuestro estudio 26 casos, con la si-
guiente evolucién: curaciones: 10
(38,46%), meiorias 7 (26,92%), sin
modificacién aparente: 7 (26,92%),
evolucién desfavorable: 2 (7,69%).
(Figs. 8,4, 5,6,7,8,9,10, 11 y 12).

"Apenas mencionamos, por no
constituir ninguna estadistica, un
caso de tramitis y uno de micro-
nodulosis, curada aquélla y mejo-
rada ésta. En lo referente a mi-
cronodulosis creemos oportuno re-
cordar aqui la observacién hecha
a rajz de la encuesta verificada por
las autoridades sanitarias de Aus-
tria en diciembre de 1948: “Con
frecuencia la radiologia sehala u-
na disminucién e incluso una des-
aparicion de los nodulos miliares
en el pulmdn, que no puede inter-
pretarse como signo de curacion,
toda vez que bajo la accion de la
Estreptomicina pueden observarse
modificaciones aparentemente re-
gresivas de los nédulos tuberculo-
sos porque a su alrededor se for-
man enfisemas locales que impi-
den la visualizacién de los prime-
ros a los rayos X. De estos nédu-
los que contienen sin duda baeci-
los tuberculosos vivos y virulen-
tos, parten a menudo recidivas,
que es necesario tener en cuenta’.

Antes de concluir el comentario
de este que hemos llamado primer
grupo de observaciones, queremos
anotar 5 casos de laringitis, que
no encajan todos en dicho grupo,
puesto que en uno medio la fre-
nicoparalisis y en otro el pneumo-
peritoneo, pero dque no prescindi-
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mos de recordar por el efecto
francamente satisfactorio de la Es-
treptomicina, pues hubo curacién
clinica en 4 (80%) y mejoria en'l
(20%).

Huelgan conclusiones sobre la e-
volucién de los diversos signos y
las manifestaciones radiologicas es-
tudiadas en este grupo, porque e-
llas se deducen de los porceritajes
anotados. Atraemos, sin embargo,
la atencién sobre la decisiva in-
fluencia favorable ejercida por la
Estreptomicina para la megativa-
cion bacilar del esputo, la conver-
sién o mejora de la eritrosedimen-
tacién y el aumento de peso. Igual-
mente reveld halagiienos efectos

en las diversas formas radiologi-

cas estudiadas, excepto en las fi-
brosas, donde su accién fue nula.
La maéaxima influencia favorabie
fue obtenida en las formas bron-
coneumoénicas y luégo en las ca-
vitarias, forma esta Gltima donde
sus efectos son a veces admirables
en casos que no daban lugar a ma-
yor esperanza de curacion por sim-
ple tratamiento médico. También
para las nodulosis exudativas, los
infiltrados, las lobitis y las fibro-
nodulosis, tuvo porcentajes de cu-
racién o mejoria que justifican so-
bradamente su empleo.

Segundo Grupo

Los datos aqui son tomados pro-
piamente antes y después de la Es-
treptomicina y no del pneumoto-
rax.

_ Baciloscopia. - Verificada la baci-
loscopia del esputo antes y después
del tratamiento con Estreptomicina
en 18 casos, se hizo negativa en 13
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(72,22%) vy persistio positiva en 5
(27,77%).

Eritrosedimentacidon. - Fue rea-
lizada en 8 enfermos, de los cua-
les se normaliz6 en 4 (57,14%), me-
jord en 2 (28,57%) v se hizo mas
mala en 1 (14,28%).

Peso. - En éste, como en el pri-
mer grupo, dividimos los aumen-
tos en mayores de 3 kilos y en no
mayores de dicha cantidad. El es-
tudio ponderal en 20 casos reveld
aumento mayor de 3 kilos en 10
(509%), no mayor de 3 en 9 (45%)
v disminucién del primitivo en 1
(5%).

Imagenes nodulares exudativas.
5 casos estudiados mostraron cura-
cién radiologica en 1 (20%) y me-
joria en 4 (809%). =

Infiltrados. - Incluye esta obser-
vacién 9 manifestaciones infiltra-
tivas. En ellas hubo curacién en 4
(44,44%), mejoria en 4 (44,44%)
y aumento en 1 (11,11%). En
el total de los 23 casos que
comprende este segundo grupo de
observaciones tuvo lugar también
la apariciéon de un infiltrado, a pe-
sar del tratamiento.

Fibronoduloesis. - En un total de
6 manifestaciones de esta indole
hubo 4 (66,66%) curaciones radio-
légicas v 2 (33,33%) mejorias.

Formas cavitarias. - 13 formas
de esta indole observadas han

puesto en evidencia curacidon ra-
diologica en 7 (53,84%), mejoria
en 4 (30,76%) vy persistencia sin
modificacién en 2 (15.38%).

No queremos prescindir de ano-
tar que de los 23 enfermos de este
segundo grupo tuvo lugar en dos
la aparicion de lesion cavitaria, no
obstante el tratamiento.

Como lo expresamos en los co-
mentarios finales al primer grupo
de observaciones, para deducir las
conclusiones del segundo basta u-
na ojeada a los porcentajes alli a-
notados. Sin embargo, podriamos
resumirlas diciendo que los resul-
tados en éste son atin mas favora-
bles en todos y cada uno de los
puntos estudiados, pues asi lo e-
videncia la comparacién global de
la baciloscopia, la eritrosedimen-
tacion, el peso y las diversas for-
mas radiologicas observadas en el
grupo segundo, es decir, la nodu-
lar exudativa, la infiltrativa, la fi-
bronodular y la cavitaria.

Tercer Grupo

Hace referencia este tercero y
ultimo grupo, como ya lo anuncia-
mos en un principio, a lo que se
relaciona con tolerancia o mani-
festaciones de intolerancia por la
Estreptomicina, en un total de 81
enfermos. Resumiremos mejor en
un cuadro nuestras anotaciones al
respecto:

Total de enfermos
tratados.

Toleraron bien lIa
Estreptomicina

Presentaron signos

de intolerancia.

81 28

34,56% 53

65,43%
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Especificacion de los signos de intolerancia por la Estreptomicina.

Total de enfermos tratados: 81

; ) i Numero de

Signos de intolerancia s %
MEareos: ot S Al e g s Ll 35 4320
Nomitogaieicl il it ale bl 8 9,87
Erupciones cutaneas .. .. .. .. 7 8,64
Cefalea S s e Ak B 6 7,40
Fiehre Hd st e, 6 7,40
ERlBites fa s e i 4 493
Sensacion facial de calor .. 3 3,70
Herpes labial .-l foet aas o 2 2,46
T Seas iR sra el e 2 2,46
AToreXia Ah e L 1 1923
Ardorseenlar -l Vi She o 1 1,23
Esfoliacion palmar y plantar .. 1 123
Sobresaltos nocturnos .. .. .. .. il 1,23
Zumbidos de oidos .. .. .. .. .. 1 - 1,23

Medellin, agosto 10 de 1949,
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Prolegomenos

Los problemas que plantean las
hemorragias. — La transfusion. —
Ventajas de la sangre total. — Las
hemorragias fulminantes y la rea-
nimacion, después de ellas, por me-
dio de la transfusién intraarterial
a presion.

Si echamos una mirada retros-
pectiva sobre la historia de la Me-
dicina, podemos ver que uno de los
principales problemas que afronto6
siempre el médico es el de las he-
morragias, quizas menos que por la
dificultad que ellas presentan en
algunos casos para cohibirlas, por
la necesidad imperiosa que crean
de restaurar al organismo su me-
dio circulante.

Porque el problema no queda re-
suelto con la restauracion de la vo-
lemia en si, es decir, del volumen
de liquido circulante encerrado en
el gran circuito cardiovascular, si-
no que es indispensable, para te-
ner éxito en el tratamiento, resol-
ver una cuestién no menos impor-
tante, cual es la de las funciones
que llenan los glébulos y demés e-
lementos de la sangre distintos del
mero liquido que les sirve de ve-
hiculo.

Por ello, aunque se lograron
grandes adelantos en el campo de
la terapia para la anemia causada
por hemorragia, con la utilizacién
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de los sueros artificiales salino,
dextrosado, ete., solo se llegd a te-
ner un arma casi perfecta contra
dichas anemias con el advenimien-
to de la Medicina de la transfusién
de sangre total, que, aunque ensa-
yvada e intentada desde hace mu-
cho tiempo, practicamente vino a
universalizarse s6lo en el segundo
decenio de este siglo.

Porque, como se sabe, la sangre
total extraida de un individuo y a-
plicada a otro que haya perdido
cierta cantidad de la suya, no sélo
resuelve en éste el problema de la
hipovolemia, sino también otros tan
importantes como ese, si no mas,
tales como el de la anoxia tisular
proveniente de la anoxemia por
pérdida de los gloébulos rojos, cuyo
papel primordial en el transporte
del oxigeno a los tejidos estd bien
comprobado.

Todos sabemos la importancia
que tiene, en los casos de heridas
que sangran mas o menos copiosa-
mente, el hacer una transfusion lo
antes posible, con el fin de ami-
norar el shock, para poder inter-
venir sobre el vaso o la regién le-
sionados.

En estados de una hemorragia
aguda, aunque no fulminante, can-
tidades tales como de 300 a 500 cen-
timetros clbicos de sangre se con-
sideran generalmente suficientes
para elevar algo la presién y per-
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mitir, como ya se dijo, que el ciru-
jano inicie las maniobras que han
de hacer la hemostasia definitiva.
Una vez conseguida la supresién
de la pérdida sanguinea, se podra
continuar haciendo la transfusion
de sangre total, la de plasma o la
simple inyeccion de suero isotdni-
co, segun las posibilidades del me-
dio en que se actte.

Sin embargo, en muchos casos,
sobre todo en las llamadas hemo-
rragias fulminantes, el paciente
muere mientras se hacen los pre-
parativos para la transfusién, se
clasifica a los posibles dadores, o
se extrae la sangre al elegido, v
aun a veces, en el curso mismo de
la transfusién, cuando la rapidez
de la pérdida sanguinea aventaja
en mucho a la de la restauracion
por la sangre transfundida.

Igual cosa sucede con frecuencia
en las salas de Obstetricia, en ca-
sos de placenta previa, desprendi-
miento prematuro de aquélla, rup-
tura de embarazo ectopico, opera-
cion cesarea, ete.

En tales casos de hemorragia ful-
minante, sobreviene en primer lu-
gar la “muerte clinica”, es decir, el
paro de todas las funciones orga-
nicas, que termina con la deten-
cién de los aparatos respiratorio y
cardiaco, y, posteriormente, algu-
nos minutos después de la muerte
clinica, la muerte biolégica propia-
mente dicha, que se inicia con la
degeneracion de las células nervio-
sas de la corteza cerebral.

Era tal la impotencia en que se
encontraba la Medicina ante un es-
tado de “muerte clinica” y tal la
certeza con que se sabia que el in-
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dividuo no reviviria, que, una vez
producido el paro cardiaco (gue su-
cede generalmente al respiratorio),
se le declaraba y se le declara aun
hoy, “muerto”, por cualquier mé-
dico.

Pero, repitiendo lo dicho antes,
se conoce hoy en dia que inicial-
mente las células no estin verda-
deramente muertas al detensrse el
corazon, ni mueren inmediatamen-
te después de que él se detiene, si-
no que, antes de su muerte, trans-
curren algunos minutos, durante
los cuales estin, por decirlo asi,
“inanimadas”, pero “animables”, de
manera que si se consigue “animar-
las” antes de que transcurran esos
minutos, se puede evitar su muer-
te definitiva.

Para conseguirlo, se requiere po-
ner en movimiento nuevamente al
corazén y darle el liquido y los e-
lementos figurados necesarios para
llevar a las células las substancias
que las han de “reanimar”, entre
ellas el oxigeno como elemento
principal. (Desde luego, los térmi-
nos “inanimadas”, “animables”, ete.
se toman aqui, no en su estricto
sentido, sino en uno mas amplio).

Esto se consigue con la transfu-
sion sanguinea por via arterial y
a presién determinada, concomitan-
temente con una transfusién veno-
sa del tipo usual. Con esta asocia-
cién “transfusién arterial - trans-
fusién venosa”, se consigue rece-
bar directamente la bomba cardia-
ca y despertar en ella el reflejo de
la contraccién, al mismo tiempo
que rellenar los vasos exangiies.
Ademas, la rapidez de la entrada
de la sangre a presién y la corres-
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pondiente respuesta orgéanica a e-
1la, permiten aprovechar en defen-
sa de las células los escasos minu-
tos de vida que les quedan.

Varios investigadores, sobre to-
do un grupo de cientificos rusos,
han trabajado durante los tltimos
anos, no s6lo en los hospitales, si-
no también y muy especialmente
en los campos de batalla, en donde
el material es abundante, en ex-
periencias sobre cadaveres de in-
dividuos muertos inmediatamente
antes, por anemia aguda, tratando
de volverlos a la vida.

Entre esos cientificos sobresale
la figura del Profesor Negowsky,
quien fue el primero que practico
con éxito la transfusién intraarte-
rial, en individuos que estaban en
tales circunstancias de muerte por
anemia aguda. Sus trabajos, aun-
que poco divulgados, hicieron que
su nombre se volviera famoso en
todo el Mundo.

Por otra parte, el Profesor fran-
cés Leén Binet, en colaboracién
con M. V. Strumza, emprendié des-
de hace muchos afios una serie de
estudios experimentales del mismo
tipo, utilizando para sus experien-
cias no ya cadaveres humanos, si-
no perros, en los que €l mismo pro-
vocaba la muerte por anemia agu-
da, para luégo intentar revivirlos.
Los resultados de tales experien-
cias fueron la comprobacién de
que una transfusion intraarterial a
presién, que cumpla ademas otros
requisitos (oxigenacion, calenta-
miento, ete.), es capaz de volver a
la vida a dichos animales. Es de-
cir, que dos investigadores de pai-
ses distintos, que trabajan en bus-
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ca de un mismo fin, aunque con
material diferente, obtuvieron re-

sultados practicamente iguales.

Los resultados de sus investiga-
ciones condujeron a los cientificos
rusos a afirmar que habian logra-
do verdaderas resurrecciones Y,
por consiguiente, que habian triun-
fado de la muerte.

Concepto este netamente errado,
pues lo que se logra con la trans-
fusién sanguinea intraarterial, en
los casos de muerte por anemia a-
guda debida a hemorragia, no es
hacer regresar al individuo desde
la vida ultraterrena, a la cual aun
no ha pasado, sino interponer la ac-
ci6n médica entre el organismo y
la muerte que le tiende los brazos,
en el momento -en que el abrazo
va a ser definitivo. :

Es importante aclarar, por con-
siguiente, que no se trata de ver-
daderas resurrecciones, como pre-
suntuosamente las llaman los ru-
sos, sino de “reactivaciones” de or-
ganismos cuya fisiologia, detenida
momentaneamente, va a estarlo en
forma perdurable sino se obra con
rapidez. :

'Y es importante aclarar esto,
porque, como catdlicos, apostolicos
y romanos que somos, pecariamos
contra nuestras propias conviccio-
nes religiosas, si aceptaramos si-
quiera que el Divino atributo de
disponer de la vida y de la muer-
te, para convertir una en otra y vi-
ceversa, ha caido en manos de los
hombres. ;

Para corroborar la aseveracion
de que no se trata de verdaderas
resurrecciones, sino del aprovecha-
miento de los minutos en que ain
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no hay en los tejidos dafio distinto

del que ocasiond la pérdida san-
guinea, aprovechamiento que debe
hacerse antes de que se produzca
la verdadera muerte de las células,
basta considerar que, si se deja pa-
sar cierto ntmero de minutos sin
practicar la transfusion, serdn des-
pués inttiles todas las maniobras
que se hagan con miras a revivir
el organismo, entonces si, biologi-
camente muerto.

No es, pues, nada semejante al
pasaje biblico en que Jests —Dios
y Hombre, por esa perfecta unién
de la Divinidad con la Humanidad,
que sélo en El se realiza— apos-
trofa a Lazaro, el muerto de fres
dias antes, cuyo cadaver ya despe-
dia olores nauseabundos, diciéndo-
le: Levantate y anda!, orden que el
muerto obedece al instante. No. A-
qui basta con que hayan pasado
los minutos preciosos y el cadaver
seguira siéndolo hasta su total des-
composicion.

Quiero anotar, sin embargo, que
hay casos en que la quimica celu-
lar es conservada sin alteracion,
por medios fisicos incapaces de da-
fiar la célula y empleados inmedia-
tamente después del paro cardia-
co. En tales casos, la verdadera
muerte celular sélo se presenta
cuando dichos medios dejan de o-
brar. En estas condiciones se ha lo-
grado conservar organismos ani-
males con sus células intactas du-
rante horas y aun dias enteros, por
una rapida congelacion de sus teji-
dos inmediatamente después de
que se presentan los signos clini-
cos de muerte, provocada por una
sangria copiosa. Pasado cierto tiem-
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po (hasta tres dias), se ha logrado
reactivarlos, previo recalentamien-
to de sus tejidos hasta la tempera-
tura normal.

Las reactivaciones de esta indole
tienen, desde luego, el mismo va-
lor e igual significado que las que
se hacen inmediatamente después
de la muerte clinica.

Y si es verdad que se logra “rea-
nimar” con la transfusién sangui-
nea intraarterial, no sélo a los que
mueren por anemia aguda, sino
también a otros en quienes hay u-
na muerte clinica o aparente que
precede a la real o biolégica de las
células, tales como los ahogados
por inmersién que son sacados o-
portunamente del agua, los que su-
fren ciertos tipos de paro cardiaco
repentino, como en el sincope blan-
co anestésico, etc., siempre que se
obre con la debida rapidez, tam-
bién es cierto que en los demas ca-
sos de muerte, en los que si hay
un verdadero dano de los tejidos,
nada se consigue, por mas que se
pongan en practica metodos o ma-
niobras encaminados a la resurrec-
cién, asi sea inmediatamente des-
pués del paro cardiaco.

El propésito de este modesto tra-
bajo, asentado en su mayor parte
sobre bases experimentales de la-
boratorio, es comprobar y demos-
trar la eficacia de la transfusion
intraarterial a presién, simultanea
con una transfusiéon venosa del ti-
po corrientemente empleado de go-
ta a gota, en los casos en que una
hemorragia fulminante ha llevado
el organismo a ese estado de “muer-
te clinica” sobre el que tanto he
insistido. Pero el propodsito esen-
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cial, lo que me movié a dedicar
cerca de un aino y medio a las ex-
periencias que al final se descri-
ben y que son, en términos gene-
rales, reproduccion de las del Pro-
fesor Binet, es el de sefialar la po-
sibilidad de que tal tratamiento
sea aplicado entre nosotros al hom-
bre, tal como lo hace Negowsky,
al menos en los medios en que, co-
mo sucede afortunadamente en
nuestro Hospital de San Vicente de
Patl, se dispone de todas las facili-
dades para obtener la cantidad de
sangre necesaria, con la rapidez re-
querida en estos casos de hemorra-
gias fulminantes.

Sobra decir que la eficacia de
la transfusion a presion, en los in-
dividuos aln vivos, pero que, a
consecuencia de heridas, interven-
ciones quirtrgicas, ete., estdn su-
friendo una gran pérdida sangui-
nea, es superior a la de la simple
transfusién venosa gota a gota, co-
munmente usada en Medicina, y
que, desde luego, si se logra ins-
taurar el tratamiento de que ha-
blo, en estas condiciones, es decir,
con respiracidén y circulaciéon atin
activas pero debilitadas, las proba-
bilidades de éxito son mayores que
si la transfusiéon se practica des-
pués de los colapsos respiratorio y
cardiaco. Ello es un hecho de 16-
gica elemental, pero el verdadero
valor de la transfusién a presion
por via arterial radica en la cir-
cunstancia ya anotada de que, mu-
chas veces, mientras se hacen los
preparativos para la transfusién
en un paciente vivo, se suspenden
en él las manifestaciones clinicas
de vida antes de iniciada aquélla,
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sin que la voluntad del médico pue-
da impedirlo.

Es en tales casos, precisamente,
cuando conviene acelerar al maxi-
mo los preparativos y verificar la
transfusion con la mayor rapidez
posible, para reanimar al individuo
antes de que la anoxia ejerza su
fatal influencia sobre los tejidos.

Fisiopatologia de la muerte por
anemia aguda

Veamos en primer lugar lo que
se observa en los animales de ex-
perimentacién, sometidos a una
sangria copiosa con el objeto de
provocar en ellos un estado de a-
nemia aguda. La sintomatologia
gue en dichos animales he obser-
vado es, en términos generales, i-
gual a la que los textos de Fisiolo-
gila y los de Patologia describen
como propia de las grandes hemo-
rragias. ;

Tomemos como ejemplo uno de
los perros utilizados en mis expe-
riencias sobre la transfusién intra-
arterial. Como es légico suponerlo,
en todos los animales hube de ha-
cer sangria para obtener en ellos

el estado de “muerte clinica” que

queria combatir con la transfusién,
y tuve por consiguiente la oportu-
nidad de observar detenida y repe-
tidamente la sintomatologia que a
continuacion describo, en aquellos
animales en que no se utilizo la a-
nestesia general sino la local para
la diseccién de los vasos.

En un animal de peso aproxima-
do de siete kilos (promedio de los
utilizados en mis experiencias) no
hay inicialmente, es decir, mien-
tras pierde los primeros 50 a 100
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centimetros ctbicos de sangre, sin-
tomas distintos de una ligera ta-
quipnea y cierto grado de inquie-
tud que se manifiesta por movi-
mientos de la cabeza en una y otra
direceion.

Pero cuando la pérdida sangui-
nea es mayor, la sintomatologia se
acentiia. Del lado respiratorio, el
numero de movimientos pulmona-
res aumenta, pero, en cambio, ellos
se hacen mas superficiales, como si
al animal le faltara en sus muscu-
los respiratorios la fuerza necesa-
ria para dar a dichos movimientos
la ampiltud normal. Realmente es
eso lo que sucede y hay otros sin-
tomas de debilidad muscular, tales
como cierto grado de laxitud de los
miembros, marcada incapacidad de
sostenerse parado, si la experiencia
se estd haciendo con el animal en
dicha posicion, y apariencia gene-
ral de agotamiento, semejante a la
gue en los mismos perros se obser-
va después de la carrera prolonga-
da.

Del lado circulatoric propiamen-
te dicho, se observa un marcado
debilitamiento del pulso, cuyo ni-
mero aumenta por otra parte en
forma sostenida hasta el final. Es-
to se aprecia, mejor que por el tac-
to, que en determinado momento
es ya incapaz de sentir las pulsa-
ciones, por la grafica obfenida co-
nectando directamente una de las
arterias del perro (usualmente la
tfemoral) con el aparato inscriptor.
Hay que tener en cuenta gque la
aceleracién del ritmo cardiaco es
anterior al descenso de la presion.
Quiero senalar aqui la existencia
de un fen6émeno, si se quiere pa-
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raddjico, que se presenta en algu-
nos animales y que encontraremos
al hablar de lo que se observa en
Clinica en algunos casos humanos
de hemorragia. Consiste él en que
si por cualquier circunstancia la
caida de la presién sanguinea es
precoz, antes de la taquicardia que
normalmente se ve en las hemo-
rragias, hay un periodo de marca-
da laxitud cardiaca.

Una conexion tomada de la fe-
moral del lado opuesto, semejante
a la que utilizamos para el estu-
dio del pulso, nos dara una grafica
que va a permitirnos apreciar el
estado de la presion arterial en ca-
da momento de la experiencia. Ini-
cialmente hay una caida brusca de
dicha presién que, de 120-140 mili-
metros de mercurio, que es la pre-
siébn media en la mayoria de estos
animales, baja a 100-120 milimetros,
o sea, sufre un descenso inicial de
15-20 milimetros de mercurio.

En la grafica la presién continiia
cayendo, pero ya no en crisis como
en un principio, sino mas bien si-
guiendo una linea suavemente in-
clinada.

Una tercera conexion sacada de
una de la venas femorales nos per-
mitira ver dentro de un tubo gra-
duado de vidrio, las fluctuaciones
de la presion venosa, cuyo descen-
so es continuo durante todo el tiem-~
po que dure la sangria.

Si se suspende la hemorragia an-
tes de que hayan salido las fres
quintas partes de la sangre del a-
nimal, éste recupera con relativa
rapidez sus cifras normales de vo-
lemia y globulia y con ellas retor-
na a la normalidad del pulso, de
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la presion arterial, de la venosa,
etc. En cambio, si la sangria se con-
tintia hasta pasar el limite de las
tres quintas partes de la sangre
que tenia el animal (aproximada-
mente un vigésimo del peso total
de éste), los sintomas ya dichos de
la anemia aguda se acentilan al
méximo y hay aparicién de otros
nuevos, tales como convulsiones in-
tensas, dilatacion pupilar y relaja-
cién final de los esfinteres, la cual
es sobre todo facil de apreciarse del
lado vesical.

En cuanto a las convulsiones, e-

llas serian, segiin Bert, indice se-

guro de que la consecuencia fatal
de la hemorragia va a ser la muer-
te del animal. Conviene recordar
que éste es un concepto general-
mente aceptado en Clinica en lo
concerniente a las hemorragias co-
piosas del hombre.

Hay que anotar que uno o dos
minutos después de que las con-
vulsiones han cesado, sobreviene
el paro respiratorio. El corazén
continta latiendo sin embargo du-
rante algtn tiempo (de tres a seis
minutos), al cabo del cual se pro-
duce el sincope cardiaco que coin-
cide con la relajacién esfinteriana.
Es frecuente, no obstante, que és-
ta se manifieste antes del paro car-
diaco.

La midriasis, que se habia ini-
ciado desde antes del paro respi-
ratorio, se completa cuando sobre-
viene el del corazén.

No hay que creer, sin embargo,
gue los sintomas se suceden siem-
pre en el mismo orden enunciado,
pues aunque en la mayoria de los
casos asi sucede, hay siempre al-
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gunos en que los signos se presen-
tan en forma y orden mas o me-
nos caprichosos; en veces faltan al-
gunos de los descritos v en otras,
por el contrario, se agregan nue-
vos, que no estan en el recuento
hecho hasta aqui.

Asi, por ejemplo, en lo que res-
pecta a la respiraciéon, sucede en
la inmensa mayoria de los casos
(en promedio en nueve de cada
diez), que dos o fres minutos des-
.pués del primer paso respiratorio
reaparecen algunos movimientos de

esa indole, que constituyen la lla-

mada “respiracién agonica” y que
generalmente no pasan de seis. Sin
embargo, en uno de cada diez ani-
males dichos movimientos respira-
torios agénicos no aparecen y la
apnea que al principio se presenté
es ya definitiva.

Pero mas raros y también mas
dificiles de explicar son los casos
en que, como sucedié en algunos
de mis experimentos, la caida a ce-
ro milimetros de la presién san-
guinea y aparentemente también
el paro cardiaco, precedieron al pa-
ro respiratorio, que s6lo se presen-
10 minutos después (4).

Queda asi descrita a grandes ras-
gos la sintomatologia de la anemia
aguda experimental en los anima-
les. Comparemos ahora los datos
asi obtenidos con los que en Clini-
ca podemos obtener en los casos.
de hemorragia en el hombre, para
luégo tratar de explicar siquiera
brevemente la patogenia de los sin-
tomas observados tanto en el La-
boratorio como en la Clinica.

En primer lugar, en el hombre
es méas completa la sintomatologia
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que se ve en las grandes hemorra-
gias, porque a los signos objetivos
chservados en el animal, hay que
agregar los sintomas subjetivos de
que el mismo paciente da cuenta v
gue, aunque seguramente presentes
en su mayoria en el animal, no son
en ¢l faciles de comprobar, por la
ausencia de facultades intelectua-
les.

También en el hombre uno de

los primeros sintomas que apare-
cen es la inquietud, que se carac-
teriza, no s6lo por los movimien-
tos de la cabeza y de los miembros,
todavia movimientos wvoluntarios,
desde luego, pero no ordenados a
ningtin fin aparente, sino también
vy muy especialmente, por cierto
grado de inestabilidad mental, que
se traduce en la pronunciacion de
frases entrecortadas o truncas. El
paciente se muestra anhelante, in-
daga por su probable suerte y muy
pronto empieza a quejarse de de-
bilitamiento y fatiga muscular, que
dice son semejantes a los que en
su vida diaria ha experimentado
después de los grandes ejercicios.

Casi desde el primer momento se
queja de sed intensa y pide agua
para calmarla, pero a menudo,
cualquier cantidad de ésta que se
le dé es insuficiente para mitigar
aquella sensacion, sobre todo cuan-
do la hemorragia se produce con
mucha rapidez.

Por otra parte, se observa pali-
dez de la piel y en especial de las
mucosas, palidez que aumenta mi-
nuto a minuto, guardando estre-
cha relacién con la cuantia de la
pérdida sanguinea.

Los movimientos respiratorios,-
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aun antes de que la anemia sea
tan intensa como para afectar el
bulbo, se alteran en el sentido no
s6lo del aumento de su numero, si-
no también en el del aumento de
su profundidad. Mas tarde dicha
profundidad va a disminuir, hasta
que finalmente, antes del paro res-
piratorio, son tan superficiales, que
se puede suponer que contribuyen
hasta cierto grado a la anoxia de
los tejidos.

Cuando la pérdida sanguinea al-
canza en el hombre cifras que fluc-
tian entre los mil quinientos y los
dos mil centimetros ctbicos, apa-
recen las convulsiones. En hemo-
rragias que sobrepasen estas cifras,
el peligro de muerte es inminente
para el hombre, si no se toman me-
didas para combatir el schock que
se avecina (si no estd ya presen-
te), v el seguro colapso cardio-vas-
cular, resultante de la incapacidad
en que estd el arbol circulatorio
para adaptarse a la escasa volemia
que queda, maxime si ésta conti-
nila mermando en forma sostenida.

Las convulsiones, ausentes en al-
gunos casos, son en otros tan in-
tensas como para obligar a los pre-
sentes a sujetar al enfermo, que de
otra manera correria el peligro de
caerse del lecho o de la mesa de
observacién. Luego veremos el por
qué de esto, que parece contrade-
cirse con el estado de debilidad en
que el individuo se encuentra.

Pulso y presién caen parejos. La
caida del primero se manifiesta por
el aumento del ntimero y la debili-
dad de los latidos, que finalmente
llegan a ser imperceptibles, aun
antes de que el corazdén deje de
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funcionar. Indudablemente, todo
médico habra tenido casos en los
que, en ausencia de un pulso im-
posible de encontrar, la ausculta-
cién le ha revelado que atn hay
vida en ese organismo.

El debilitamiento de la presién

sanguinea arterial es fécil apre-
ciarlo con el uso del tensiometro a
intervalos regulares durante el cur-
so de la hemorragia. En cada vez
se vera coémo desciende, con rela-
cibn a la anterior, el nivel de la
columna de mercurio gue indica su
valor.
" Quiero insistir aqui sobre el he-
cho, ya anotado al hablar de las
alteraciones que del lado cardia-
co se observan en la hemorragia
experimental provocada en los pe-
rros, de que, si en el primer mo-
mento la hemorragia es tan inten-
sa como para producir instantanea-
mente una gran hipotension, hay
al principio un retardo de los mo-
vimientos cardiacos, apreciable al
tomar el pulso al individuo y que
la taquicardia sélo aparece después
de este periodo inicial de bradi-
cardia.

Este hecho, que apenas ultima-
mente ha sido senalado por algu-
nos cientificos, no era conocido,
probablemente porque él se mani-
fiesta v desaparece durante el tiem-
po que transcurre entre el momen-
to en que se desencadena la hemo-
rragia y aquél en que el médico se
enfrenta al caso, de manera gue ho
tiene oportunidad de apreciarlo.

. La existencia de esta bradicar-
dia inicial, que yo he tenido la o-
casion de observar en dos casos, es
confirmada por las experiencias
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de Wiggers (“Fisiologia en la Sa-
lud y en la Enfermedad”), hechas
en perros, en los cuales, cuando se
produce precozmente la hipoten-
sibn por hemorragia, esa hipoten-
sién precoz coincide con una mar-
cada disminuciéon del nuimero de
movimientos cardiacos, auditiva y
graficamente apreciable. Desde lue-
go, un poco mas tarde se produce

_la taquicardia de todos conocida.

Aunque tedricamente se requiere
la pérdida de las tres quintas par-
tes de la sangre total del hombre
para que la muerte se produzea,
en realidad ella se presenta, en la
gran mayoria de los casos, con la
salida de cantidades menores, u-
sualmente de dos a dos y medio li-
tros, o hasta menos. No obstante,
hay individuos que muestran una
gran resistencia organica y una e-
xagerada capacidad de adaptacion
del arbol vascular a las fluctuacio-
nes de la volemia, ¥ que conservan
la vida hasta que la hemorragia
ha ido mucho mas alla del limite
indicado. Esto estd de acuerdo con
los hechos experimentales que in-
dican que la cuantia de la pérdida
sanguinea necesaria para provocar

la muerte en los perros es muy va-

riable de un animal a otro.

Finalmente sobrevienen el colap-
so respiratorio y el cardiaco en el
mismo orden que como se presen-
tan usualmente en el animal, aun-
que quiza con menor intervalo en-
tre uno y otro. Las llamadas “res-
piraciones agénicas” se presentan
en forma espasmodica algin tiem-
po después de la apnea primitiva
o paro respiratorio inicial. Estos
movimientos, en niimero aproxima-
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do de seis a diez, son a menudo
muy distanciados entre si. Una vez
que ellos pasan, la apnea se hace
definitiva, y el paro cardiaco se
produce momentos después.

CLINICAMENTE el individuo
ha muerto, y asi lo declara cual-
quier médico que esté presente.
Pero, BIOLOGICAMENTE hablan-
do, también habrd muerto desde
aquel momento el organismo? NO,
porque sus células estdn ain qui-
micamente integras, aunque su fun-
cionamiento se encuentre detenido.
Otra cosa es el que exista la cer-
teza de que, minutos mas tarde, la
muerte biolégica sucedera fatal-
mente a la muerte clinica, ¥y que
ese desenlace no puede ser impe-
dido por ninguno de los medios
hasta hoy empleados en Medicina
para evitar la muerte.

Veamos ahora, asi sea brevemen-
te, cual es la patogenia de los prin-
cipales sintomas que acabamos de
enhumerar como presentes en las
hemorragias.

Las sensaciones de debilidad y
cansancio muscular progresivamen-
te crecientes, son indice de que los
tejidos no estan recibiendo sufi-
ciente oxigenaciéon y de que tam-
poco se les estd desembarazando
en forma normal de sus productos
de desecho, los cuales estan por lo
tanto acumulandose en las células.
Es facil comprender esto, si se tie-
ne en cuenta que la sangre es la
encargada de ilenar aquellas fun-
ciones, y que la merma tanto de
los globulos como del plasma que
los vehiculiza, amengua su rendi-
miento fisiologico.

Igualmente, por la merma del
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volumen de la sangre, cuva preszn-
cia en los pequenos vasos es la que
da el color a las mucosas, se ex-
plica la creciente palidez de elias
en el curso de la hemorragia.

La sed, que va en constante au-
mento, traduce la salida del Iiqui-
do intercelular que, en un esfuer-
zo del organismo por reajustar su
volemia, pasa al arbol circulato-
rio.

En cuanto a la alteracion pre-
coz de los movimientos respirato-
rios en el hombre, podria depen-
der de un factor psiquico, por la
natural aprension de que el indi-
viduo es presa. Luégo, ella seria
debida en su mayor parte a refle-
jos originados en los quimiorrecep-
tores y presorreceptores adrticos y
carotideos, y a fendmenos centra-
les bulbares.

Las convulsiones, presentes en
casi todos los casos en que la he-
morragia llega a producir la ane-
mia aguda, serian para algunos
autores signo de excitacion corti-
co-motora. Me parece mas ldgico
suponer que la insuficiencia del a-
porte sanguineo al cerebro, reali-
za lo que pudiéramos llamar una
“seccion fisiologica” infracortical,
con la consiguiente liberacién de
los centros medulares.

En lo que respecta a la presion
arterial, como ella depende del ba-
lance entre la repleciéon y el vacia-
miento arterial, ¥ por tanto, de la
eficiencia cardiaca y de la resis-
tencia periférica, es facil compren-
der que estando eminentemente
alterados dichos factores, también
lo esté la presion misma.

La aceleracion del pulso depende
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de multiples factores reflejos y
centrales. Los principales de ellos
son la isquemia bulbar y la hipo-
tensién arterial, que obra por in-
termedio de los mecanismos preso-
rreceptores aodrticos y senocaroti-
deos. No esta atin bien claro el me-
canismo por el cual se produce la
bradicardia inicial en alguncs ca-
sos, pero probablemente su cau-
sa sea también de origen reflejo.

La Transfusién Intraarterial
a Presion

Vistas ya las circunstancias que
intervienen en la producciéon de la
muerte clinica por anemia aguda,
pasemos ahora al estudio del meé-
todo de transfusion, materia de
este trabajo, y que es el que per-
mite evitar que en las células se
produzcan las transformaciones
quimicas de la muerte verdadera.

Las investigaciones de laborato-
rio mas completas hechas en este
campo de la transfusiéon intraar-
terial como tratamiento para la
“muerte clinica” por anemia agu-
da debida a hemorragia fulminan-
te, son indudablemente las del ya
nombrado Profesor Ledén Binet,
quien en multiples experiencias,
realizadas a lo largo de varios a-
fios, analizd, hasta dejarlos plena-
mente aclarados, los diferentes fac-
tores que intervienen en esa clase
de muerte y sacé de ahi conclusio-
nes precisas sobre los requisitos
que deben cumplirse al practicar
una transfusiéon de este tipo.

Debo advertir que, inicialmente,
el Profesor Binet ensayé la trans-
fusién, no intraarterial, sino intra-
venosa a presion y comprobd que
ella es de gran eficacia cuando se
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aplica antes de la muerte clinica,
aun en animales que han perdido
las tres quintas partes de su vo-
lemia; pero que, en cambio, no es'
iitil cuando ya se han presentado
los paros respiratorio y cardiaco.
Después de muchos ensayos e in-
vestigaciones, comprendié que no
bastaba la transfusion venosa pa-
ra poner de nuevo en movimiento
el corazén, porque con ella sblo se
llena el arbol venoso, mientras que
el arterial permanece vacio. ¥ co-
mo el corazén es un Organc gue
necesita, para poder realizar su tra-
bajo, un riego sanguineo eficiente
del miocardio, es condicion impor-
tante, sine qua non, que las arte-
rias coronarias, que como el resto
del arbol arterial se encuentran
vacias, reciban nuevamente su a-
flujo normal de sangre. Desde lue-
g0, eso no se consigue en ninguna
forma con la transfusién wvenosa,
por mas que se aumente la presion
dentro del perfusor y mas bisn lo
que se logra cuando aquélla pasa
de ciertos limites es producir una
dilatacion de las paredes venosas.

Igual cosa sucede con respecto a
la influencia que los quimio y pre-
sorreceptores aodrticos y senocaroti-
deos tienen sobre el trabajo del
miocardio, influencia que esta regi-
da, entre otros factores, por la can-
tidad de sangre presente en los va-
sos arteriales. Es facil comprender
entonces, que como la transfusién
venosa no afecta, una vez detenido
el corazon, el caudal sanguineo ar-
terial, los reflejos gobernadores
cardiacos no van a ser despertados
por dicha transfusion.

El hecho de que la transfusion
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wvenosa a presion sea util, como ya
se dijo, en los casos en que aiin no
se han producido los colapsos res-
piratorio. y cardiaco, y en cambio
no lo sea cuando ya dichos colap-
sos se han presentado, se explica
porque en el primer caso la sangre
inyectada intravenosamente si pa-
sa, ayudada por el mismo corazon,
al arbol arterial y en cambio, en el
segundo, se queda toda del lado
derecho del circuito vascular.

Aclarados que tuvo estos deta-
1les, el Profesor Binet inici6 la ex-
perimentaciéon con transfusiones
intraarteriales e intravenosas si-
multaneas, dando, no ya a las se-
gundas sino a las primeras, una
presién determinada.

El objeto de inyectar la sangre a
presién, es en primer lugar el de
hacer la replecién del arbol arte-
rial lo mas rapidamente posible,
pues no hay que olvidar la impor-
tancia que tiene el factor tiempo
en estos casos y su innegable in-
fluencia sobre las probabilidades
de éxito.

Segtn Binet, la presion a que de-
ben hacerse las transfusiones arte-
riales ha de ser equivalente a la
presion normal del organismo que
se quiere reactivar. Sin embargo,
ella puede ser mayor, pero no de-
berd nunca sobrepasar a los 200
milimetros de.mercurio. De hecho,
debera ser mayor cuando la trans-
fusién se practica en un vaso ale-
jado del corazdn, que cuando ella
se hace en uno que esté relativa-
mente cerca, porque, con igualdad
de presion, las coronarias reciben
un aporte menor en- el primer ca-
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so que el que les toca en el se-
gundo.

Con respecto al tiempo de su-
pervivencia de los tejidos después
del paro cardiaco, o sea al tiempo
de que se dispone para obrar en
favor del organismo cuando se pro-
duce la muerte clinica, no hay un
acuerdo total. Mientras algunos au-
tores, entre ellos Gley, dicen que
en las neuronas, que son las pri-
meras células que degeneran cuan-
do el organismo estd sometido a la
anoxia, las lesiones se producen a

partir de los 20 minutos, otros sos-

tienen que los cambios quimicos
de la célula nerviosa se iuician
después de 6 minutos de suspendi-
da la eirculacién. En todo casc, que

‘dichas células nerviosas son !as
primeramente afectadas por la fal-

ta de oxigeno, es cuestién plena-
mente comprobada. Se ha obser-
vado, por ejemplo, el caso de per-
sonas en quienes se logrd la rea-
nudacién de las funciones vitales
después de permanecer en estado
de “muerte clinica” durante un na-
mero de minutos relativamente

largos, que presentaron fenémenos

de decorticacién cerebral.

Hay en la literatura médica mo-
derna varios casos de esta indole,
la mayoria de ellos relacionados
con pacientes sometidos a inter-
venciones quirtrgicas, que sufrie-
ron la paréalisis cardiaca en el cur-
so de la intervencién, y en quie-
nes se practicé masajes directos
del corazdén y se pusieron en jue-
go otros elementos - terapéuticos,
hasta lograr finalmente la reapa-
ricion de los movimientos circula-
torios, pero en quienes fueron ob-
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servados posteriormente los signos
claros de una lesién nerviosa irre-
mediable. Esto se ve también a ve-
ces en los animales empleados en
experiencias de esta clase.

En oposicién a la extrema sensi-
bilidad de las células nerviosas a
la anoxia, hay otros tejidos y 6r-
ganos cuya estructura quimica ce-
lular permanece inalterada duran-
te varias horas después de que se
produce la muerte clinica del or-
ganismo. El corazén mismo es uno
de ellos y este es un hecho facil-
mente comprobado en el laborato-
rio.

De manera que la urgencia de
reponer rapidamente la sangre en
los vasos para lograr la reactiva-
cion cardiaca, estd sobre todo rela-
cionada con la escasa resistencia
de las neuronas a la falta de oxi-
geno. Porque, una vez iniciada la
desintegracién mnerviosa, al hacer
la transfusion puede suceder una
de dos cosas: o que los centros re-
flejos que contribuyen al funciona-
miento circulatorio estén ya afec-
tados y no respondan a las excita-
ciones que reciben, o que, estando
afectada solamente la corteza cere-
bral, que al parecer es la primera
porcion del tejido nervioso que su-
fre, si haya respuesta cardiovascu-
lar y reaparicién al mismo tiempo
de los movimientos respiratorios,
con lo cual lo que se consigue es
salvar de la muerte a un ser que,
sin embargo, tendra de alli en ade-
lante una vida si se quiere mera-
mente vegetativa. El mismo Ne-
gowsky tuvo oportunidad de apre-
ciar esto en varios casos humanos
¥ por ello sefiald la necesidad de
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hacer la transfusién en el hombre
siquiera dentro de los primeros 10
minutos que siguen al momento en
que el corazén se detiene.

Claro estd que si el paro respi-
ratorio precede en varios minutos
al del corazén, como usualmente
sucede en los animales, el periodo
de anoxia no se inicia con el sin-
cope cardiaco, sino que ya desde
antes de que el miocardio se de-
tenga, los tejidos estan privados de
oxigenacion. Creo que los diferen-
tes resultados obtenidos por los dis-
tintos investigadores en la deter-
minacién del tiempo de resistencia
tisular a la anoxia, dependen, ade-
mas de las variaciones que en to-
dos los fenémenos de la vida son
faciles de apreciar de un ser a o-
tro, asi sean ellos de una misma
especie, de ese factor de la conti-
nuacién de los movimientos car-
diacos después del paro pulmonar,
Io cual hace que, equivocadamen-
te, el periodo de anoxia empiece a
contarse s6lo cuando el corazén se
detiene y no desde el momento en
que la falta de oxigenacién torna
inatil la sangre desde el punto de
vista respiratorio.

Cumplido por una parte el re-
quisito de reaprovisionar las coro-
narias y las arterias en general con
la mayor rapidez posible (en la
transfusion intraarterial no se de-
be gastar en el paso de la sangre
sino entre uno y tres minutos, se-
gan la cuantia de ella y la demora
de la respuesta), deben simultanea-
mente llenarse otras exigencias, de
las cuales las principales son rece-
bar la bomba cardiaca y asegurar
una precoz y constante oxigena-
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cién del bulbo, con el objeto de
que sus centros nerviosos no se
vean afectados, tras lo cual toda
tentativa de reactivacion seria in-
1til.

Estos dos fines se consiguen, el
primero, o sea el de recebar la
bomba cardiaca, con la transfusién
intravenosa practicada simultanea-
mente con la arterial, y que debe
hacerse a nivel de un vaso no muy
alejado del corazdn; y el segundo,
o sea el de asegurar la oxigenacion
del bulbo, en dos formas, que de-
beran ser empleadas ambas para
facilitar el éxito del tratamiento.
La primera consiste en suministrar
oxigeno directamente a los pulmo-
nes por medio de uno de los apa-
ratos corrientemente empleados,
tal como la bomba de oxigeno; y
la segunda, en oxigenar la sangre
que va a ser transfundida.

Esa oxigenacién de la sangre,
puede lograrse creando la presion
que va a impeler la transfusion

dentro de las arterias, por medio
del oxigeno mismo; o cuando eso .

no sea posible, por un método sen-
cillisimo y también eficaz, que con-
siste en mezelar a la sangre agua
oxigenada, en la proporcion de ..?
por cada quinientos centimetros
ciibicos de aquélla.

Otras condiciones que deben
cumplirse al hacer la transfusién
intraarterizl, segin Binet, son: Ca-
lentar la sangre a una temperatu-
ra igual a la que normalmente tie-
ne dentro del cuerpo, y adicionar
los primercs centimetros de dicha
sangre con adrenalina, cuyas ac-
ciones sobre el sistema cardicvas-
cular son bien conocidas. El mis-
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mo Negowsky subraya la impor-
tancia de cumplir toda esa serie de
requisitos, para obtener éxito con
la transfusion intraarterial practi-
cada en el hombre que se encuen-
tra en estado de muerte clinica.

Segiin  yo mismo lo he podido
observar, las mayores probabilida-
des de éxito existen cuando se
cumplen todas las condiciones a-
notadas. Mis primeras experiencias
fracasaron, por descuidar detalles
tales como el de la oxigenacién de
la sangre, el de la adicién de adre-
nalina a los primeros centimetros
de aquélla, el de hacer simultanea-
mente la transfusion venosa, ete.
Tal vez el factor que tiene menos
importancia es el de la tempera-
tura a que debe llevarse la san-
gre al ser inyectada, pues solo lo
tuve en cuenta en uno de mis ex-
perimentos y sin embargo, el éxi-
to coroné muchos otros en los cua-
les lo olvidé.

En resumen, las condiciones e-
senciales para el éxito son: el ase-
gurar la oxigenaciéon del bulbo y
del miocardio, y el recebar la bom-
ba cardiaca, exigencia ésta que se
logra practicando la transfusion
venosa al mismo tiempo que la ar-
terial. Desde luego, no hay que ol-
vidar que la primera de todas las
condiciones que se debe cumplir
es la de obrar con suma rapidez,
por las circunstancias ya anotadas,
inher-ntes a la anoxia tisular.

Las otras condiciones, no esen-
ciales, aunque también suprema-
mente importantes, son el calenta-
miento de la sangre, la adrenalini-
zacién, etc. En cuanto a la primera,
ya se dijo que parece ser la de me-
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nor importancia, por lo menos en
el campo experimental. La segun-
da puede ser reemplazada por la
inyeccion intracardiaca de la adre-
nalina, cuya efectividad estd bien
comprobada, y que conviene prac-
ticar siempre, aun en el caso de
que se haya hecho la adicion de
adrenalina a la sangre transfundi-
da.

La técnica de la transfusién, tal
como la practican Binet en los pe
rros y Negowsky en el hombre, e
en términos generales la siguiente:

Se eligen, tanto para la transfu-
sion arterial como para la venosa,
vasos que estén lo méas cerca posi-
ble del corazén. Hay que tener en
cuenta, sin embargo, que la zona
irrigada directamente por la arte-
ria va a dejar de estarlo, porque
una vez terminada la transfusién,
ambos casos arteriales deberan ser
ligados. Deben estudiarse, por lo
tanto, las posibilidades de irriga-
cién colateral, para no dejar some-
tida a isquemia una parte del or-
ganismo, lo cual traeria consigo
posteriores complicaciones. Como
en el animal tiene esto menos im-
portancia, se emplea en ¢l una de
las carotidas para la transfusién
arterial y una de las yugulares, u-
sualmente la del lado derecho, pa-
ra la venosa.

En el hombre podrian elegirse,
por ejemplo, la arteria radial, sea
a un nivel alto, sea a nivel de la
muheca, y una de las venas del
pliegue del codo. Habria que tener
en cuenta, desde luego, el hecho
anotado de que a mayor distancia
del corazén, mayor presién debe
llevar la sangre.
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Después de una rapida diseccién
de la arteria elegida, se abre, se co-
loca en el cabo proximal de ella
una canula de buen calibre, al re-
dedor de la cual debe sujetarse
con un hilo la pared arterial, con
el objeto de que la presién de la
sangre inyectada no rechace la ca-
nula fuera del vaso. El ecabo distal
debera ser ligado desde el primer
momento.

La canula es conectada con el a-
parato de transfusion, que puede
ser un frasco o equipo de los co-
munmente empleados para inyec-
ciones gota a gota. Se saca una de-
rivacion en T del tubo que va del
frasco a la cdnula y se la conecta
con ur manémetro de mercurio, el
cual permite controlar la presion
a que pasa la sangre. Para crear
dicha presién, se puede emplear
una bomba de oxigeno, como se di-
jo antes, o mas simplemente, una
pera de Richardson, del tipo co-
mun, conectada en el lugar en que
va el filtro de aire.

Por otra parte, se prepara la
transfusién venosa y una vez com-
pletos los preparativos, que deben
ser hechos con toda la rapidez po-
sible, se inician simultaneamente
ambas transfusiones. Cuando la ar-
terial va tocando a su fin, conviene
hacer la inyeccion intracardiaca de
adrenalina. Si se trata de un caso
que se presenta durante una in-
tervencién quiriirgica, abdominal o
toracica, el masaje director del co-
razén, que en tal caso se puede
practicar, es de utilidad innegable.

Una vez que el corazoén empieza
nuevamente a contraerse, se debe
mermar la presion de la fransfu-
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si6én arterial, con el objeto de que
la sangre impulsada por el ven-
triculo izquierdo pueda abrir las
valvulas de la aorta, cerradas por
la presién que dicha transfusion
crea en el arbol arterial. Hay que
estar alerta, para suspender la
transfusion arterial en cuanto los
latidos cardiacos parezean suficien-
temente enérgicos. La transfusién
venosa podra en cambio continuar-
se o suspenderse, segin se consi-
dere necesario.

Terminada la transfusion arte-
rial, se pinza la arteria, se retira
la canula y se hace la ligadura del
capo proximal, pues la del periféri-
co se ha hecho desde el principio.

En lo que respecta a la cuantia
de la trarnsfusién arterial, ella es-
t4 regida por la respuesta misma
del miocardio, de acuerdo con lo
que acabamos de ver. En los perros,
la respuesta se obtiene con el paso
de cantidades que fluctiian entre
200 y 300 centimetros cubicos.

Experiencias

Antes de hablar de mis propias
experiencias, quiero describir una
de las de Binet, que el mismo Pro-
fesor francés considera como tipi-
ca.

Un perro de siete y medio kilo-
gramos de peso, es sangrado por a-
bertura de una de las arterias fe-
morales. En 45 segundos pierde
trescientos veinte centimetres ci-
bicos de sangre; la presion arterial
cae a diez milimetros de mer-
curio; el ritmo respiratorio aumen-
ta de siete a catorce movimientos
por minuto, y las pupilas se dila-
tan. Durante los tres minutos si-
guientes, pierde otros cincuenta
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centimetros ctibicos de sangre. Los
esfinteres se relajan. Después del
cuarto y medio minutos, la respi-
raciéon cesa y la presion arterial
cae a 0. No sale ya sangre por el
vaso abierto, pero todavia hay al-
gunos latidos cardiacos rapidos,
muy débiles y practicamente ine-
ficaces. Al séptimo minuto reapa-
recen movimientos respiratorios
(22 en dos minutos y medio) y sa-
len otros centimetros cubicos de
sangre. A los diez minutos de ini-
ciada la experiencia, el corazén se
detiene, al tiempo gque cesan los
movimientos respiratorios que ha-
bian reaparecido.

Un minuto mas tarde se pinza
la femoral y se comienzan las trans-
fusiones, con una mezcla a partes
iguales de sangre y suero fisiolo-
gico. En un minuto se pasan 300
centimetros cibicos. El corazén a-
rranca nuevamente y reaparecen
los miovimientos respiratorios es-
pontaneos.

Dos minutos después, se hace
nueva sangria y el animal pierde
300 centimetros en 3 minutos y me-
dio. Entonces sobrevienen juntos
el sincope respiratorio y el sincope
cardiaco. Después de dos minutos
de apnea, reaparece la respiracion
(seis movimientos) pero el corazén
contintia detenido. Pasados seis mi-
nutos, se liga la femoral y se rei-
nician las transfusiones. Un minu-
to después el corazon funcicna y
poco a poco se restablece el fun-
cionamiento normal del organismo.

Mis primeras experiencias comns-
tituyeron el mas rotundo fracaso,
pues a mas de no estar familiariza-
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do con la técnica requerida en es-
tos casos, descuidé muchos deta-
lles, cuya observacién posterior en
la preparacién de la sangre, me
permitié obtener el éxito buscado.

Asi, en la primera experiencia
en que tuve la alegria de observar
que, después de tres minutos de
estar detenido, el corazén se mo-
via nuevamente, esa alegria se vid
pronto truncada, porque algunos
minutos mas tarde el corazén se
detuvo en forma definitiva. Cuan-
do se abri6 el térax para hacer el
masaje cardiaco directo, el Profe-
sor Antonio Ramirez, sin cuya de-
cidida colaboracion, que obliga mi
agradecimiento imperecedero, ha-
bria encontrado dificultades insal-
vables para la realizacién de este
trabajo, me hizo notar el hecho de
que las coronarias y el resto del ar-
bol arterial, tenfan en su interior
gran cantidad de aire. La natural
emocién del primer triunfo en un
trabajo, hizo que me olvidara de
cerrar la llave del frasco de la
transfusion arterial, y el aire a pre-
sion entrd al arbol circulatorio al
acabarse la sangre, y causd la
muerte del animal.

Pero ese hecho hizo que yo saca-
ra una enseflanza que constituye
un detalle importantisimo de la
téenica de la transfusién intraar-
terial a presion. Es él, que hay que
tener mucho cuidado para cerrar
la comunicacion entre el frasco y
la arteria cuando la sangre se ago-
te, para evitar la produccién de
embolias gaseosas de fatal conse-
cuencia,

De las multiples experiencias por
mi realizadas, quiero describir cin-
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co, que considero las mas tipicas.
Incluyo en ellas la a que acabo de
hacer alusién, no sélo por ser la
primera en que pude ver los cfec-
tos casi milagrosos de la transfu-
sién intraarterial, sino también
porque esto me da la oportunidad
de insistir sobre la importancia de
la ensenanza que de ella obtuve.

Experiencia N?. 1

Perro de seis kilos, en el cual,
bajo anestesia etérea, se hacen las
preparaciones necesarias para ob-
tener las graficas de respiraciéon y
presion. :

Se inicia luégo la sangria, abrien-

do una canula instalada en la ca-

rétida izquierda. En los primeros
dos minutos pierde de ciento o-
chenta a doscientos centimetros cii-
bicos de sangre, v la presién, de
140 milimetros de mercurio en que
estaba antes de empezar el expe-
rimento, cae a 20 mmts. )

Sigue perdiendo sangre gota a
gota y a los once minutos se de-
tiene la respiracién, pero el cora-
zon contintia latiendo. A los doce
y medio minutos hay reaparicién
de los movimientos respiratorios
que, muy distanciados unos de o-
tros, duran todavia tres minutos
mas, al cabo de los cuales se pro-
duce el paro respiratorio definiti-
vo, casl simultaneamente con el
paro cardiaco. En este estado, el
animal presenta dilatacion pupilar
v relajaciéon de los esfinteres, que
se manifiesta por la salida de ori-
na y materias fecales.

Un minuto y medio después de
producida la muerte clinica, se i-
nicia la transfusion intracarotidea
izquierda, para la cual se utiliza la
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misma cénula empleada para la
sangria. La sangre, mezclada con
igual cantidad de suero fisiologico,
pasa a una presién de 200 milime-
tros de mercurio, creada por medio
de la pera de Richardson, denfro
del arbol arterial.

Simultineamente se hace una
transfusion intrayugular derecha,
que tiene por objeto recebar la
bomba cardiaca. Cuando se han pa-
sado aproximadamente doscientos
centimetros ctbicos de sangre, rea-
parecen la respiraciéon y los movi-
mientos cardiacos y la presién as-
ciende de 0 milimetros de Hg. en
que estaba a 90 mmts.

Tres minutos méas tarde, el pe-
rro presenta movimientos convul-
sivos generalizados y muere. Al a-
brir el térax, se aprecia gran canti-
dad de aire en las arterias vecinas
.al corazoén.

Por un descuido lamentable, no
se cerrd la llave del perfusor y el
aire que habia servido para crear
‘la presién dentro del frasco, entrd
al Arbol circulatorio, tras la san-
‘gre y caus6 la muerte del animal.

Experiencia N 2

Un perro de siete y medio Kkilo-
gramos de peso, cuya presién ar-
terial media antes de iﬁiciar el ex-
perimento es de 110 milimetros de
mercurio, es sometido a la sangria,
después de haber hecho las cone-
xiones necesarias para obtener gra-
ficas que indiquen las variaciones
de la respiracion y la presion.

Inmediatamente después de ini-
ciada la sangria, la presion arterial
baja a 90 milimetros, es decir, que
sufre un descenso inicial de 20 mi-
limetros de mercurio. Con este
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cambio brusco del nivel de la pre-
sién, coincide una instantanea mef-
ma de la amplitud de los movi-
mientos respiratorios, la cual se
compensa por un aumento del nii-
mero de ellos. e

Dos minutos mas tarde, la pre-
sion ha descendido a 70 milimetros
de Hg. y la amplitud de los movi-
mientos respiratorios contintia mer-
mando, aunque el nimero de a-
quellos empieza a disminuir. :

En el minuto siguiente, la caida
de la presién se hace méas patente
y de 70 milimetros en que estaba.
pasa a 30. A los cuatro minutos de
iniciada la experiencia, la presion
ha bajado ya 'a 20 milimetros y los
movimientos respiratorios que ve-
nian muy espaciados, se suspenden..
Durante este tiempo, el animal ha
perdido algo maés de 300 centime-
tros cubicos de sangre. Un minuto
después se produce el paro del co-
razén y la presién sanguinea des-
ciende a 0 milimetros.

Todavia un minuto méas tarde,
reaparecen algunos movimientos
respiratorios, en total siete, de muy
poca amplitud, pero que no obs-
tante quedan marcados en la gra-
fica. B

Tres minutos después de que se
produce la paralisis del corazdn, se
empiezan las transfusiones intra-
arterial e intravenosa, simultaneas.
La primera se practica por medio
de la arteria cardtida derecha y la
segunda por xia yugular.

A los dos minutos, o sea nueve
v medio después de iniciada la ex-
periencia, se ve la primera respues-
ta del corazén, que en la grafica

se traduce por una linea en forma
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de campanario. Luégo la presién
empieza a ascender y llega hasta
los 150 milimetros de mercurio a
los doce minutos. Ya para enton-
ces los movimientos respiratorios
voluntarios han sucedido a los de
la respiracion artificial a que el a-
nimal es sometido para asegurar
la oxigenacion del bulbo.

Luégo la presién empieza a de-
crecer y a los 15 minutos, cuando
ella esta al nivel de los 756 milime-
tros de mercurio, se aplica una in-
yeccién de adrenalina intracardia-
ca, con lo cual asciende nuevamen-
te v alcanza los 180 milimetros de
mercurio, nivel que conserva has-
ta el final de la experiencia.

La mezcla de sangre y suero em-
pleada por via arterial, fue a par-
tes iguales y la cantidad necesaria
para despertar la respuesta cardia-
ca fue al rededor de 280 centime-
tros cibicos, a una presion de 200
m. m. Hg. Por via venosa, fueron
pasados 150 c.c.

Experiencia N? 3

Perrc de 8 kilogramos de peso.
Se hace anestesia con éter y bajo
los efectos de ella se hacen las di-
secciones necesarias para obtener
los siguientes datos: pulso, presion
arterial y presion venosa. El valor
vy las variaciones del pulso se obtie-
nen a nivel de la arteria femoral
del lado derecho. Para la presién
se utiliza la del lado opuesto y pa-
ra la presién venosa, una de las ve-
nas femorales. La grafica des res-
piracion se obtiene por medio de
una canula traqueal.

Con el animal en estas condicio-
nes, se inicia la experiencia. Antes
de iniciarla, se ve que las presio-
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nes arterial y venosa son de 160
milimetros de mercurio y 20 cen-
timetros de respectivamente.
Fn el primer minuto de la san-
gria el perro pierde cerca de 200
centimetros ctibicos de sangre, pues
ésta sale de los vasos con gran ve-
locidad. Durante ese primer mi-
nuto la presiéon arterial sufre va-
riaciones dignas de anotarse, pues
en el momento mismo en que la
sangria se inicia, cae a 105 milime-
tros de mercurio, y luégo, en lugar
de continuar cayendo inmediata-
mente, tiene una reaccion que la
lleva hasta los 140 milimetros.

Ya del primer minuto en adelan-
te, empieza el descenso, entonces
si constante, de la presion, que a
los tres minutos y medio esta por
debajo de los 20 milimetros de mer-
curio.

Cuando han transcurrido 10 mi-
nutos desde el comienzo de la he-
morragia, las presiones arterial y
venosa caen a (0 y el corazén se de-
tiene.

La respiracion alterada desde un
principio, continta, sin embargo,
funcionando algunos minutos des-
pués de que la presion ha caido a
0. Al cabo de ese tiempo, cesan los
movimientos respiratorios, sin que
haya reaparicion posterior de ellos,
como generalmente sucede.

En cuanto al pulso, deja de mar-
carse en la grafica cuando la pre-
sion arterial llega a 20 milimetros
de mercurio, es decir, a los tres mi-
nutos y medio después de iniciada
la experiencia.

La relajacion esfinteriana, se
presenta precozmente, a los fires
minutos de iniciada la sangria.
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Cuando el paro cardiaco se produ-
ce, hay completa dilataciéon pupi-
lar. No se debe perder de vista el
hecho de que la midriasis es un
signo sin mucho valor en estos ca-
sos en que se anestesia al perro con
éter, pues las variaciones pupilares
inherentes a la anestesia etérea,
pueden ser causa de error.

Comprobados los signos clinicos
de muerte, se hace la transfusion
intraarterial de una mezcla de 200
centimetros cubicos de sangre y
150 de suero fisiolégico, a cuyos
primeros centimetros se agrega a-
drenalina. A una presion de 180
milimetros de mercurio, la trans-
fusién gasta en entrar algo menos
de un minuto. Los movimientos
ritmicos del corazon se restablecen
casi de inmediato, y al tiempo que
se ven subir las presiones arterial
y venosa, reaparece en la grafica
la inscripcion del pulso.

Dos minutos mas tarde, reapare-
cen los movimientos respiratorios
voluntarios y tanto el pulso como
las presiones arterial y venosa, se
normalizan por completo.

Simultaneamente con la arterial,
se ha practicado la transfusion ve-
nosa por via yugular, la cual se
contintia después de que la prime-
ra es suprimida al comprobarse la
regularizacion de los movimientos
cardiacos.

Experiencia N? 4

Perro de siete y medio kilos. Con
anestesia local, por novocaina, se
disecan la arteria carotida y la ve-
na yugular del lado derecho y la
arteria femoral izquierda. Se colo-
ca una canula en la arteria caréti-
da, otra en la yugular y una ter-
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cera en la arteria femoral. El ani-
mal es heparinizado, para utilizar

- su propia sangre en la transfusion.

Se ligan los vasos hacia atras de
las canulas y se inicia la experien-
cia.

La cénula yugular es utilizada
para la sangria, cuya velocidad se
modera, con el objeto de estudiar
los diferentes estados de la anemia
aguda. En los dos primeros minu-
tos el animal pierde 120 centime-
tros cubicos de sangre; se muestra
inquieto y con ligera hipernea. Du-
rante el tercer minuto pierde otros
100 centimetros cubicos. En este
momento la aceleracion cardiaca es
muy marcada y los movimientos
respiratorios empiezan a perder
amplitud, pero contintian aumen-
tando en ntmero. La presién des-
ciende a 20 milimetros de mercu-
Tio.

Entre el cuarto y el sexto minu-
tos salen otros 80 centimetrcs cii-
bicos, los movimientos respirato-
rios se hacen primero mas espacia-
dos y acaban por detenerse. Los es-
finteres ‘se relajan, las pupilas se
dilatan y se presentan convulsiones
generalizadas, que duran medio mi-
nuto. Dos minutos después se pre-
sentan nuevos movimientos respi-
ratorios, en numero de cuatro, que
desaparecen rapidamente. Casi al
mismo tiempo se presentan la cai-
da de la presién a 0 milimetros y
la suspension de los latidos cardia-
Cos. ‘

Siete minutos después se empie-
zan las transfusiones. Se hace si-
multaneamente respiraciéon artifi-
cial, por compresiéon y descompre-
sion del toérax. Por via arterial en-
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tran 250 centimetros ctibicos de la
mezcla a partes iguales de sangre
vy suero fisiolégico, a una presion
aproximada de 140 milimetros de
mercurio. L.a sangre tarda dos mi-
nutos en entrar y la respuesta car-
diaca so6lo se produce un minuto
después de terminada la transfu-
sién arterial, al ser aplicado medio
centimetro ctibico de adrenalina
intracardiaca. La transfusion veno-
sa se contintia hasta completar por
esa via 80 centimetros cabicos de
sangre no diluida.

Los movimientos respiratorios
reaparecen, primero en forma muy
irregular, pero al cabo de cierto
tiempo se normalizan.

Terminada la experiencia el ani-
mal es incapaz de sostenerse en
pie; parece indiferente a los ruidos
que se producen cerca de €l, y no
muestra interés por los alimentos.
Persiste una relativa relajacion del
esfinter wvesical. Pocos dias mas
tarde el animal muere.

Hay la posibilidad de que en es-
te animal se haya producido algu-
na lesion grave de las neuronas ce-
rebrales durante la muerte clinica.

Experiencia N? 5

Un perro de ocho kilogramos de
peso, al cual se le prepara para la
experiencia, con la diseccion de la
cardtida derecha y la yugular iz-
quierda, bajo anestesia local, en se-
guida de lo cual se instalan en a-
quellos vasos sendas canulas meta-
licas y luégo se le hace la sangria.
Pierde en 50 segundos algo mas de
200 centimetros cubicos de sangre.
Los movimientos respiratorios su-
fren gran aumento de ntimero, pe-
ro se hacen cada vez mas superfi-
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ciales. El animal, que estaba para-
do, muestra marcada tendencia a e-
charse, y aunque se le incorpore, se
deja caer de nuevo.

En este momento se aprecia de-
bilitamiento del pulso. Un minuto
después la hemorragia ha alcanzado
una cifra total de 300 centimetros

_cuibicos. EI pulso no se aprecia ya a

nivel de las extremidades, pero la
auscultacién revela que hay atn
movimientos cardiacos aunque muy
débiles.

Durante tres minutos siguen sa-
liendo algunas gotas de sangre. Se
presenta el paro respiratorio, pre-
cedido de algunos movimientos
convulsivos del animal. Casi simul-
tdneamente con el paro de la res-
piracién se produce el del miocar-
dio, o por lo menos la desapari-
cion de los ruidos cardiacos a la
auscultacién. No hay reaparicién .
de movimientos respiratorios y se
presentan midriasis y relajacion es-
finteriana.

Cinco minutos mas tarde se pa-
san por la arteria caro6tida 200 cen-
timetros ciibicos de sangre pura,
obtenida de otro perro; y por via
vugular, 100 centimetros ctibicos
del propio animal en el cual se ha-
ce la experiencia. La transfusion
arterial se suspendié cuando iban
sélo 200 centimetros ctbicos, por-
gue en ese momento los movimien-
tos cardiacos, que se habian pre-
sentado después de los primeros
160 centimetros cubicos, eran sufi-
cientemente enérgicos y regulares.
La transfusién por la yugular, en
cambio, se hizo totalmente.

Minutos mas tarde el animal pre-
sentaba completa normalidad.
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Conclusiones

Del estudio que he hecho se des-
prenden las siguientes conclusio-
nes: S

12 — Hasta hoy se ha considera-
do en Medicina que la muerte cli-
nica por anemia aguda, equivale
fatalmente a la muerte bioldgica.

22 —El tnico tratamiento posi-
ble para evitar que la muerte cli-
nica por anemia aguda se convierta
en muerte bioldgica o real, es el
empleo de las transfusiones simul-
taneas, intraarterial a presién e in-
travenosa, practicadas segtn las in-
dicaciones que se dieron.

3% —La efectividad de tal trata-
miento la confirman, no sbélo los
trabajos experimentales en perros,
hechos por el Profesor Ledén Binet
y M. V. Strumza, sino también mis
propias experiencias, que cualquier
Meédico puede repetir.

49 Kl método es aplicable al
hombre, pues no otra cosa es lo que
hacen Negowsky y sus colaborado-
res en Rusia, cuando practican las
que ellos llaman “resurrecciones”.

5% — La importancia de la apli-
cabilidad del método al hombre es
grande, no sb6lo cuando se esté
frente a los casos de hemorragia
fulminante de que atras se hablo,
sino también frente a otros casos
en los cuales el mal de un orga-
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nismo enfermo reside principal-
mente en la sangre, como en las
septicemias, las intoxicaciones gra-
ves, etc., que son susceptibles de
tratamiento por una sangria tan
copiosa. que alcance a Ilevar al pa-
ciente hasta los limites de la muer-
te clinica por hemorragia, sangria
a la cual sucede inmediatamente
una transfusion intraarterial. Igual
cosa sucede a casos de recién naci-
dos con transtornos sanguineos por
el factor Rh. En algunos hospitales
ingleses se hace a estos nifios me-
tédicamente ese tipo de tratamien-
to con notorio éxito.

6* — Quedan por estudiar los re-
sultados del método en otro tipo
de muertes clinicas, tales como las
producidas por el sincope de anes-
tesia, las de los ahogados por su-
mersion, etc., en las que algunos
autores dicen haber obtenido resul-
tados maravillosos.
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UN CASO DE NEUROCITCMA

DR. A. P. RODRIGUEZ PEREZ Y R. MARULANDA BOTERO

En una necropsia médico-legal
reciente se encontro accidental-
mente una pequefla tumoracién en
ambos nervios Opticos (cada u-
na del tamafo de un pequeho gar-
banzo), inmediatamente por delan-
te del quiasma. En los datos cli-
nicos lo Gnico interesante de men-
cién, a nuestro objeto, es que la
enferma padecia de cefalea perti-
naz. No hacemos una referencia de
la historia clinica porque salvo el
dato mencionado ninguna otra sin-

tomatologia nerviosa tenia la en-.

ferma. El dato negativo es no obs-
tante de interés. Se trata de un ha-
llazgo fortuito de necropsia y no
de una formacion cuya existencia
pudiera sospecharse “in vivo”.

Para su estudio se hicieron las
impregnaciones argénticas de del
Rio-Hortega para microglia, neu-
roglia y oligodendroglia y la de
Gros, v coloraciones con el méto-
do de Nissl y hematoxilina-eosina.
A pequefio aumento, en las prepa-
raciones impregnadas por los mé-
todos de del Rio-Hortega, se ve una
zona ricamente vascularizada y ce-
lular que se continta con la masa
del nervio 6ptico.

A mediano aumento se aprecian
unos elementos celulares de aspec-
to nervioso adulto, entre los cua-
les existe gran cantidad de capila-
res rodeando a los cuales apare-
cen abundantes fibras recticulares.
A trechos se ven masas hialinas de
forma redondeada y células neurd-
glicas y de oligodendroglia en for-

. ma muy evidente entre las célu-
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las de aspecto neuronal, a veces
formando verdaderos cimulos. Las
células de oligodendroglia, a gran
aumento, presentan un citoplasma
muy escaso y unas prolongaciones
largas y finas, abundantes, sin o-
rientacién aparente. Las células
nerviesas dejan ver un ntcleo pic-
nético y el citoplasma muestra u-
na zona clara perinuclear y una
muy tangible periférica, disconti-
nua en ocasiones, pareciendo a ve-
ces que las masas hialinas se origi-
naran de la picnosis nuclear y de
la desintegracion del citoplasma,

En ocasiones se ven plexos de fi-
bras amielinicas escasas y elemen-
tos alargados, con prolongaciones,
posiblemente de naturaleza micro-
glial o macrofagica. Con el método
de Nissl las células de apariencia
nerviosa se confirman como tales:
algunas se presentan angulosas,
con grumos trigroides, nucleo cla-
ro y un nucleolo fuertemente teni-
do. :

En algunas zonas de los prepa-
rados aparecen elementos inmadu-
ros cuya categoria, no obstante los
meétodos especificos utilizados, nos
ha sido imposible dilucidar.

Tales son los hechos que se pue-
den observar en las preparaciones
adjuntas. Lo mas llamativo de la
imagen histoldgica es la presencia
de células de evidente categoria
nerviosa, incluidas en el seno de
una neoplasia en un territorio
donde tales elementos no existen
en condiciones normales. El ferri-
torio no estd constituido exclusi-
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Fig. l.—Aspecio de la masa tumoral, a psgusfio aumentc. Nétense la rica vascularizacién, la abun-
dancia de elementos neuronales y su continuacién con el tejido normal del nervio oéptico.
Fig. 2.—Noétense las células nerviesas y la cbundancia de capilares.

Fig. 8.

Otro aspecto de la vascularizacién.

Fig. 4.—Presencia de fibras reticulares alrededor de los vasos.



vamente por neuronas. Entre ellas Lios neurocitomas son fsrmacio-

existen otros elementos inmaduros nes bastante raras en la literatura
de catalogacién dificil, neuroglia de los tumores. De la magnifica
oligodendroglia, microglia y wva- sintesis de Rio-Hortega al respec-
sos abundantes. Al primer examen to, se desprende que para Roussy
el aspecto de las masas tumorales v Oberling se conocen 20 casos y,
nos indujo a pensar en trozos ec- de acuerdo con Courville, 28. Se-
topicos de tejido nervioso; sin em- gun Pick y Bielschowsky, los neu-
bargo, el aspecto tipicamente neo- rocitomas, de los que hay una va-
pléasico de los elementos constitu- riedad mielinica y otra amielinica, -
tivos nos afirmé en el diagnéstico poseen a veces neuroglia y se
de mneurocitoma. Abunda en ello, componen de neuronas y de neu-
ademds, el silencio clinico a que roblastos. Las neuronas tienen
hemos hecho mencién. axon, dendritas, neurofibrillas, gru

mos tigroides y ntcleos claros
de forma atipica. Watjen, a-
nalizando 14 casos desde el
punto de vista de su conteni-
do en células v fibras, los cla-
- sifica en ganglioneuromas mie
linicos y amielinicos, ganglio-
blastomas y gangliogliomas.
Y Courville indica la presen-
cia en las células nerviosas de
“un tipo bi y unipolar neuro-
blastico, con evidencia de fi-
bras amielinicas, y otro re-
dondeado e irregular”. Si-
guiendo a Smirnow, Singer y
Seyler (1933), admiten 3 for-
mas: inmadura, madura y en
madurez, las cuales, segun es-
tudios anteriores de Kerno-
han, Learmonth y Doyle
(1932), no serian puras, debi-
do a la asociacién de neuro-
blastos y neuronas.

Se ha tratado de asociar los
neurocitomas con la glia, con
los neurinomas y con la escle-
rosis tuberosa (Rio-Hortega).
La asociacion neuroglico- ner-

- viosa, reconocida entre otros

Fig. 5.—Célula nerviosa. Coloracién de WNissel. ;
Fig. b6.—Oligodendroglia de la masa neopldsica. varlios por Katzenstein Biels-

i
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chowsky y Watjen, origina las de-
nominaciones de gangliogliomas,
ganglio - glio - neuromas y ganglio-
glio - neuromas amielinicos, que se
ha dado a los nurocitomas y para
Courville (partidario de esta aso-
ciacién neurdglico-nerviosa) las cé-
lulas nerviosas y las de la glia se
originarian de elementos con doble
potencialidad, lo que tendria apo-
vo en las ideas de Bailey y Cush-
ing, v de Roussy y Oberling. De i-
déntica manera la asociacién de
neuronas con algunos elementos
neurinomatosos (Mac Pherson,
Bielschowsky, Bailey, etc.) trae pa-
ra el neurocitoma la denominacién
de neurinoma central (Mac Pher-
son), aplicada por Courville a los
tumores con células poco maduras,

mono y bipolares, y el citado au-

tor deja el término ganglio-neuro-
ma para los tumores con muchas
células nerviosas adultas y provis-

tos de abundantes fibras amielini-

cas. Y de la asociacién de los neu-
rocitomas con la esclerosis tubero-
sa (Ziegier, Bielschowsky, Hartdi-
gen, Pick, Selinsky, etc.) se origi-
na la denominacién de neuroglio-
ma gangliocelular que se ha dado
a los neurocitomas.

“Los mneurocitomas constituidos
{micamente por células nerviosas
adultas son raros. Lo més comin
es que junto a éstas se encuentren

elementos pequefios, de estirpe du-

dosa (“neuroblastos y neurocitos

jovenes o elementos neuroglicos:

embrionarios”).

Las neuronas aparecen de forma
angulosa, con grumos de Nissl, ni- -

cleo raro y exeéntrico (a veces con
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deformidades notadas por Achtica-
rro) v nucleolo notorio. A veces se
ven células con varios nficleos, lo
que “corresponde a divisiones frus-
tradas por carecer de células ma-
duras de capacidad proliferativa”.

A esta imagen del método de Nissl
se suma la de los métodos argén-
ticos mediante los cuales se apre-
cia la estructura fibrilar de las ne-
urcnas y el plexo amielinico inter-
celular y las gruesas expansiones
neuronales. Es de destacar la ri-
queza de fibras (algunas varicosas
v con botones terminales como si
se tratara de fibras en regenera-
cion) v la pobreza de elementos
celulares adultos. La proliferacién
neurdglica es muchas veces noto-
ria, especialmente de tipo fibroso,
vy en ocasiones las células son de
gran tamano, como en los procesos
reaccionales.

Nuestra descripcién esta obteni-
da principalmente de los datos de
Rio-Hortega. En los tltimos tiem-
pos nada se ha anhadido de substan-
cial. La duda persiste cuando se
trata de considerar a tales forma-
ciones de evidente categoria neo-
plasica. En el reciente resumen de
Davidoff, Gass y Ransohoff nada
se cita de estas singulares forma-
ciones. Igualmente nada de nuevo

'se describe en las aportaciones re-

sumidas de Reese, Masten, Lewis,
Bailey y Mackay.

La descripcién que antecede u-
nida ‘a las imagenes graficas que

adjuntamos, no deja lugar a duda.

Se trata de un verdadero neuroci-
toma.
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Resumen

Se describe una neoplasia cere-
bral de extraordinaria rareza (Bai-
ley y Cushing, en 412 tumores en-
cefalicos, y Roussy y Oberling, en
251, no indican un solo caso de
neurocitoma; parece que los casos
conocidos, segiin los datos de la li-
teratura, sean alrededor de 20): un
neurocitoma del nervio Optico ha-
llado casualmente en una necrop-
sia. La autenticidad del componen-
te neuronal lo demuestran las 14-
minas adjuntas.
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ARRENOBLASTOMA DEL OVARIO
DOCTORES: RENE DIAZ CORREA Y GUSTAVO [SAZA MEJIA

—DEL SERVICIO DE GINECOLOGIA DEL HOSPITAL DE SAN VICENTE. MEDELLIN, COLOMBIA-

En atencién a la escasa frecuen-
cia de la Arrenoblastoma, tumor
masculinizante del ovario, del cual
s6lo se han descrito hasta el pre-
sente 76 casos, los autores del pre-
sente articulo nos proponemos di-
vulgar un caso mas, ampliamente
estudiado en el Servicio de Gine-
cologia de esta ciudad.

Se trataba de la enferma Maria.

E. Rodriguez, historia clinica No.
5291, de 18 afnos de edad, soltera y
procedente de Angostura (Antio-
quia). Ingreso al Servicio de la Cli-
nica Ginecologica el 3 de abril de
1948, enviada por los médicos de
aquella localidad, quienes al ser
consultados por la paciente que se
guejaba de amenorrea le diagnos-
~ticaron un tumor, perfectamente a-
preciable por la palpacion abdomi-
nal.
Como antecedentes personales,
deben destacarse su menarca a los

13 afios, con ciclo menstrual 3/30

durante dos afios y amenorrea pos-
terior de tres afios de duracion, y
que persistia hasta el dia de su in-
greso al Hospital. Habia tenido es-
casas relaciones sexuales y su li-
bido era muy moderada. Psicol6gi-
camente presentaba una actitud
masculinoide, Preferia los trabajos
y aticiones masculinas.

Al examen clinico llaman pode-
rosamente la atencion sus caracte-
res constitucionales, con predomi-
nio del tipo viriloide muscular, dis-
iribueién pilosa anormal: andro e
hipertricosis, con pilificaciéon pro-
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tusa del menton, mejillas y labio
superior, tenia que afeitarse fre-
cuentemente. Las glandulas mama-
rias eran hipoplasicas y sin rela-
cién con la edad. La voz ronca y la
piel seborreica, y acnéica, rugosa
v aspera. Daba en conjunto la ex-
presién de masculinidad.

Los aparatos digestivo, respira-
torio, circulatorio y ganglionar e-
ran normales. '

La inspeccion abdominal reveld
hipertricosis de la linea media del
tipo masculino y la palpacién per
mitia apreciar una tumoracion de
localizacién hipogastrica, dura y fi-
ja. La implantacidén pilosa del pu-
bis de tipo androide, abundante y
excesivamente desarrollada, con in-
vasion de los pliegues génito-cru-
rales e inguino-abdominales asi co-
mo la regiéon perianal. Se observo
gran crecimiento del vello en las
extremidades inferiores. El sistema
muscular estaba fuertemente desa-
rrollado, lo que le daba un aspecto
y fuerza muy varoniles.

Existia una moderada hipertro-
fia del clitoris, labios vulvares mal
conformados, introito vaginal in-
fundibuliforme, vagina estrecha, li-
sa y corta con sus fondos de saco
atréficos y rigidos, A través del an-
terior se apreciaba la tumoracion
descrita, dura, irregular, tensa ¥y
con escasa movilidad, independien-
te del ttero y en aparente conexion
con el ovario izquierdo. El tutero
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Fig. l.—Microfotografic en la cual se observa el tumor constituido por cordonss de células redon-
deadas y situadas en medio de un estroma conjuntivo y por pseudo-tiibulos formados por

células cuboides.

Aumento 10 x 70.

Microfotograiia N? 2.—Se observa en la microfotografic abundante tejido fibroso y en medio de é1
numerosos pseudo-tibulos, semejantes a los del testiculo. En el centro uno dilatado, quistico.
Aumento 10 x 70. e
‘Microfotografia N? 3.—Muestra con mayor aumento, 10 x-43, verdaderos nidos de células poliddri-
-cas, anchas, con nicleo mediano y abundanie protoplasma eosinéfilo; son las células de Leydig.
Foto N? 4.—Tomada 20 mieses después de la operacién, La enferma revela mayores rasgos
de feminidad.

en retroposicion, rechazado por el
tumor que ocupaba el fondo de sa-
€0 peritoneal vésico-uterino.

Se plantearon como posibles
diagnoésticos preoperatorios los de:
tumor dermoide y arrenoblastoma
ovarico, aquel en primer Iugar, da-
da su mayor frecuencia y teniendc
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en. cuenta su localizacion en el fon-.
do de saco vésico-uterino; en se-
gundo lugar el de arrenoblastoma
por coincidir con un cuadro de vi-
rilizacion muy tipico.

Establecido el diagnéstico dife-
rencial con las otras entidades sus- -

- ceptibles de virilizacién gue pudie--
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sen coincidir en el caso que nos o-
cupa, se procedié a descartarlas,
valiéndonos para ello de los pocos
recursos de que disponiamos, es
decir, radiografia del espacio peri-

rrenal, curva de glicemia y meta-

bolismo de base. La primera nos
permitié deseartar tumoracién cor-
tico-suprarrenal, causa {frecuente
de sindrome de virilizacion; las dos
ultimas revelaron el posible fun-
cionamiento normal de hipofisis v
tiroides. :

Con el diagnostico de tumor der-
moide o arrenoblastoma se operd
la paciente el 23 de abril, con a-

nestesia raquidea, 20 mgs. de te-

tracania. Incision media infraumbi-
lical. Se encontr6 un tumor ovari-
co izquierdo, tamano de cabeza fe-
tal, de superficie lisa brillante, co-
lor rosado, irregular, elastica en al-
gunas zonas y dura en otras. Se
practicé anexectomia izquierda ¥
Post-operatorio sin complicaciones.

Estudio macroscéopico

El tumor es de forma ovalada,
con 280 gramos de peso, y las si-
guientes dimensiones: 12 x 9 por
4 cts. El color es blanco, la super-
ficie lisa y su consistencia blanduz-
ca. Al hacer el corte se observan
numerosas cavidades quisticas de
las cuales sale un liquido de color
cetrino. Estas cavidades estan se-
paradas entre si por areas de teji-
do sé6lido denso; se observan tam-
bién algunas zonas hemorragicas y
otras de aspecto necrético,

Estudio microscoépico.

La gran superficie del tumor es-
ta constituida por tejido conjunti-
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vo denso, con zonas de degenera-
cion hidrépica. Se observan nume-
rosas cavidades (quistes) esparci-
das en la superficie de este tejido
v tapizadas por una o varias hile-
ras de células redondeadas. Estas
células se encuentran también en
medio del estroma, aisladamente o
en grupos o masas, formando cor-
dones de una o varias ceélulas; for-
maciones estas muy semejantes a
la “Cordatestis” del gonado mascu-
lino en su desarrollo embrionario.
Figs. 1 y 2. También se observan,
en medio del estroma, algunas cé-
lulas de ntcleo central y de proto-
plasma eosinéfilo que recuerdan
en todos sus caracteres a las célu-
las de Leydig del testiculo. Fig. 3.
Revisiones posteriores de la pa-
ciente verificadas el 15 de mayo, el
S de junio y el 8 de septiembre del
mismo afio, permitieron conocer el
restablecimiento de su menstrua-
cion con el ciclo anterior a la ini-
ciaciéon del tumor. Los caracteres
sexuales secundarios habian expe-
imentado muy poco cambio, dado
el corto plazo transcurrido.

Nueva revisién, hecha el 10 de
enero del presente afio, reveld un

- cambio bastante satisfactorio en

sus caracteres sexuales secunda-
rios, especialmente en lo que se re-
fiere al timbre de voz, que ha to-
mado tonalidad méas femenina; la
hipertricosis facial es menos noto-
ria y en general la paciente revela
mayores rasgos de feminidad. El
ciclo menstrual de 3/30 continta

“sin interrupcion. Ademas manifes-

t6 que pocos dias antes habia con-
traido matrimonio y que su livido
y orgasmo eran satisfactorios;
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Consideraciones Generales

El Arrenoblastoma es un tumor
heterotépico derivado de tejidos
que no se presentan normalmente
en el ovario adulto. En la época
del desarrcllo embrionario puede
suceder gue el mesénquima, al dar
origen al estroma inespecifico y a
las células del foliculo, dé también
origen, por perturbacion de su fun-
cién a células que en sus caracte-
risticas tanto microscopicas como
funcionales se acerquen enorme-
mente a las células del testiculo;

por lo tanto tenemos en el ovario,

es decir, en un lugar diferente,
(heterotépico )un resto embriona-

rio que vendria a ser el nucleo de-

origen del Arrenoblastoma. (1).

El primero que describid estos
tumores fue Pick, con el nombre
de Adenoma tubular testicular del
ovario; denominacion ésta, que, co-
mo mas tarde comprobd Roberto
Meyer, s6lo correspondia a una de
las tres variedades histologicas.
También se usan a veces los térmi-
nos de Andreyoblastoma y Mascu-
linoma que son sinénimos.

Segin E. Gil ‘'Vernet es tan di-
ficil la explicacion del mecanismo
de aparicién de los fenomenos vi-
riloides con la consecutiva desfemi-
nizacion, como la que se refiere a
la determinacion del sexo fetal y
el mecanismo de diferenciacion se-
xual; por consiguiente no se han
dilucidado aun ni la histogenesis,
ni el mecanismo de produccién de
androgenos que se observa en es-
ta clase de tumores, ni el factor de-
terminante de éstos. (2).

El arrenoblastoma es un tumor
relativamente raro, (hasta hoy so-
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lo se han descrito 76 en total) se
presenta en todas las edades, po-
see un grado muy bajo de malig-
nidad ¥y muy rara vez provoca in-
vasion a los 6rganos vecinos o me-
tastasis a distancia. Todos los fe-
némenos de virilizacidén y de des-
teminizacion, tan caracteristicos de
este tumor, empiezan a desapare-
cer una vez verificada su extirpa-
cién.

Hste tumor es generalmente u-
nilateral, presenta o conserva la
misma forma del ovario, puede ser
redondeado o lobular. La superfi-
cie es suave y el color azuloso o a-
marillento. El tamafnio varia desde
una nuez hasta una cabeza de adul-
to. Su consistencia es solida y con-
tiene en su interior pequefios quis-
tes llenos de un liquido sanguino-
lento o seroso. Al corte se obser-
van cadenas de tejido fibroso que
se entrecruzan y rodean al parén-
quima formando Iobulos; en la pe-
riferia se espesa formando capsula
fibrosa. No se adhiere a los Orga-
nos vecinos. Su presencia coincide
o produce la atrofia del ovario o-
puesto y del ttero.

Al estudio histolégico se obser-
va en este tumor, como en los tu-
mores de la granulosa, un polimor-
fismo caracteristico v asi sus célu-
las pueden ser: fusiformes o redon-
deadas con nicleo central hiper-
cromatico, esféricas y anchas con
nucleo redondo y finalmente cu-
boides o columnares bajas con ni-
cleo basal y semejantes a las de
Sertolli del testiculo; se agrupan
y ordenan en diferentes modalida-
des para constituir las tres varie-.
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dades histologicas hasta hoy cono-
cidas asi:

1.— La forma indiferenciada:
constituida por cordones de célu-
las redondeadas y colocadas en me-
dio de un estroma conjuntivo.

2.— La forma intermedia: o Tra-
becular que estd constituida por
cordones semejantes a los anterio-
res y por pseudotiibulos formados
de células columnares o cuboides.
El estroma es laxo, y constituido
por fibroblastos espaciados y en
medio de él se observan zonas de
células poliédricas, anchas, con na-
cleo mediano y abundante proto-
plasma eosinéfilo; son las células
de Leydig en todo semejantes a las
del tésticulo adulto. A esta varie-
dad pertenece el tumor descrito en
la historia que nos ocupa.

3.— La forma tubular definida:
Esta constituida por tibulos reves-
tidos en su mayor parte por célu-
las epiteliales de tipo cuboide o co-
lumnar bajo con niicleo basal muy
semejantes a las células de Serto-
1li. Los tibulos son mas pequenos

que los del testiculo normal y a
veces se encuentran dilatados o-
quisticos. Figura No. 2. A esta cla-
se pertenece el tumor que Pick des-
cribié en el afio de 1905 con el nom-
bre de Adenoma Testicular del O-
vario. Es ésta la forma mas comun
de los arrenoblastomas y de la cual
se han descrito hasta hoy aproxi-
madamente 70 casos.

El arrenoblastoma produce de-
tencién del ciclo sexual, lo cual se
ha atribuido a una accién frenado-
ra sobre el 16bulo anterior de la hi-
péfisis, ya que la menstruacion rea-
parece después de su extirpacion.
La amenorrea es de segundo grado
e inmodificable mientras existe el
tumor, dato este de gran valor pa-
ra el diagndstico retrospectivo (3).

Un tumor muy semejante a és-
te por sus fenoémenos clinicos es el
GYNANDROBLASTOMA también
del ovario ¥ que es una mezcla de
tejidos masculinizantes y femini-
zantes con el cual puede confun-
dirse el arrenoblastoma tanto en -
la clinica como en el laboratorio.

4).
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RESUMEN DE CONJUNTOD

FIEBRE AMARILLA Y HEPATITIS EPIDEMICA EN
EL DEPARTAMENTO DE ANTIOQUIA. 1939 - 1949

DOCTOR AUGUSTO GAST GALVIS, M. D.

Los estudios y cobservaciones en
que se basa este trabajo se lleva-
ron a cabo en el Idstituto de Es-
tudios Especiales “Carlos Finlay’,

del Ministerio de Higiene.

El presente trabajo tiene por ob-
jeto demostrar el interés del estu-
dio y control de la fiebre amarilla
en el Departamento de Antioquia,
que no vino a ponerse de presente
sino hasta cuando el servicio de
viscerotomia fue organizado.

En realidad fue s6lo en 1939 cuan-
do vino a demostrarse por medio
del examen histopatologico del hi-
gado la presencia de la fiebre a-
marilla en el Departamento. Es ne-
cesario poner de presente que los
casos diagnosticados de esta mane-
ra revelan sblo la presencia de la
enfermedad en una determinada
zona, pero nunca la totalidad de
los ocurridos, ya que un gran nd-
mero de ellos escapan al control,
dado el caracter selvatico de la en-
fermedad. Por otra parte, la pre-
sencia del virus en las zonas rura-
les de los municipios que limitan
con el valle del Magdalena y en el
valle del Atrato, constituyen un
peligro permanente de epidemias
‘urbanas en las poblaciones en don-
.de el Aedes aegypti estd presente.
‘Es, pues, necesario continuar una
-activa vigilancia para impedir que
la fiebre amarilla selvitica que
tiene sus reservorios en los ani-
males de la selva, se propague a
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los centros urbanos. Esta vigilan-
cia implica un decidido control por
medio de la viscerotomia para de-
terminar la presencia de la enfer-
medad, y también una intensifica-
cién de la campaitia de vacunacion
complementada con la lucha con-
tra el Aedes aegypti en donde quie-
ra que su presencia esté demostra-
da.

En la segunda parte de este in-
forme, expongo los resultados es-
tadisticos que se han obtenido con
el estudio de los higados del sur-
oeste antiogqueno, estudios que han
permitido establecer el cuadro his-
topatoldgico de la hepatitis que en
esa zona se han venido presentan-
do, descartando algunas entidades
que se consideraban como sus po-
sibles causas y orientan_do'las fu-
turas investigaciones en otro sen-
tido.

Fiebre amarilla

En diciembre de 1937 se me en-

" comendd la organizacion de los pri-

meros puestos en viscerotomia en
el Departamento de Antioquia, con
el fin de investigar por este méto-
do la presencia de la fiebre amari-
lla, sobre cuya existencia habia
muchas divergencias, habiéndose
llegado hasta asegurar en informes
oficiales de la Secretaria de Higie-
ne, que esta enfermedad carecia
de toda importancia en el Departa-
mento (1).

Durante mas de un mes estuve
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recorriendo gran parte del Depar-
tamento organizando dichos pues-
tos en Titiribi, Concordia, Bolivar,
Cisneros, Caracoli, Yolombd, San
Roque, Puerto Berrio, Ebéjico, An-
tioquia, Cafiasgordas, Frontino, An-
za, Angostura, Campamento, Ano-
ri vy Zaragoza. Méas tarde, en sep-
tiembre de 1938, se amplid este ra-
dio de observacion a Dabeiba, An-
gostura, Yarumal, Maceo, Reme-

dios, Segovia, Valparaiso, San Car-
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los y San Rafael.

No fue necesario esperar mucho
tiempo para obtener resultados. En
mayo de 1939 se recibieron de Ca-
racoli dos muestras, tomadas por
el sefior Luis E. Agudelo, en las
cuales se hicieron los primeros
diagnésticos de fiebre amarilla. En
compafifa del doctor José Gregorio
Baguero me trasladé a la region a-
fectada con el fin de hacer un es-
tudio epidemiolégico. El primer
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caso ocurrié en la vereda “Corra-
les”, municipio de Puerto Berrio,
region ubicada en el angulo que
forman los rios Magdalena y Nare,
a unos 400 metros de altura sobre
el nivel del mar. Se nos informé
que en la region, desde hacia cinco
anos, estaban apareciendo casos se-
mejantes, y que eran denominados
“colerin negro”, cuyos sintomas
principales eran: fiebre, ictericia,
congestion en los ojos y vomito ne-
gro. El caso de que se trata tuvo
relacién y contacto con la selva la
semana anterior a la enfermedad,
asi que pudimos demostrar que se
trataba de un caso tipico de fiebre
amarilla selvatica. También nos
informamos que la enfermedad ha-
cia mas estragos entre las perso-
nas que de otros lugares venian a
trabajar en la region, que entre los
nativos, en los cuales hubo pocas
muertes, lo que nos indujo a pen-
sar gque muy seguramente habia
entre estos Gltimos muchos que su-
frieron la enfermedad con caracter
benigno y que por lo tanto estaban
inmunizados, lo que esta de acuer-
do con los resultados de pruebas
de proteccion practicadas con los
sueros de algunas sangres que se
tomaron en la region, los cuales
fueron positivos.

Este brote se extendié hacia el
Sur y Occidente, apareciendo nue-
vos casos en el corregimiento de
“Jordan”, municipio de San Car-
los y en la fraccion de “El Bagre”,
municipio de San Roque. La mayo-
ria de los casos ocurrieron en los
valles de los rios Samana y Nare,
sobre un area de unos 46 kilome-
tros de largo por 16 6 17 de ancho.
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Es ésta una regiéon apartada, a la
cual han estado llegando colonos
en los Ultimos afios, y que mues-
tra frecuentes desmontes, con plan-
taciones pequenas de maiz y yuca
alrededor de las habitaciones (2).

Al finalizar el afio de 1939 se ha-
bian diagnosticado por medio de
examenes anatomopatolégicos prac-
ticados en muestras de higado su-
ministradas solamente por el ser-
vicio de viscerotomia, 10 casos de
fiebre amarilla. Ademas, en la re-
gion de Aquitania, se hizo una re-
coleccién sistematica de sangres en
personas menores de 25 anos, ha-
biendo dado las pruebas de protec-
cion 10 sueros positivos, en 55 pro-
bados.

Ante la aparicion de estos casos
el Instituto procedié a hacer una
intensa campana de vacunacion en
los municipios de Puerto Berrio,
Cisneros, San Roque, San Carlos,
San ‘Luis, San Rafael y Yolombd,
alcanzandose a inmunizar un total
de 21.880 personas.

En el ano de 1940 aparecen dos
nuevos casos en el municipio de
San Luis, al sur del foco original
descrito v que, seguramente, indi-
can un desplazamiento del brote
ocurrido en 1939 en el valle del rio
Samana.

Durante este ano se hicieron al-
gunas recolecciones sistematicas
rurales de sangre en los municipios
de Cocorna y San Luis, las cuales
dieron el siguiente resultado: En
Cocornad se obtuvieron 44 sueros,
de los cuales 5 fueron positivos.
En San Luis se recolectaron 7 sue-
ros, habiendo sido 4 positivos. Con
estos resultados se demostraba la
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endemicidad de la enfermedad en
toda esta region. j

Teniendo en cuenta la posible a-
paricion de la enfermedad en otras
zonas del Departamento, se inicid
una campana preventiva de vacu-
nacién en los municipios de Anori,
Debeiba, Pavarandocito, Segovia y
Remedios; logramos 9.626 inmuni-
zaciones.

En 1941 se diagnosticaron dos ca-
sos. Con el 1ltimo de ellos, que se
origing al norte de Puerto Berrio,
quedd demostrada la presencia de
la fiebre amarilla selvatica en to-
dos los municipios de Antioquia
que limitan con el rio Magdalena.

Los afios de 1942 a 1945 fueron
silenciosos en cuanto al descubri-
miento de nuevos casos por el ser-
vicio de viscerotomia.

En el ano de 1944 se hizo un ex-
perimento con el fin de demostrar
la eficacia de la vacuna y para e-
1lo se eligi6 la poblacién de Cisne-
ros, en donde, aproximadamente 5

afios antes, se habia efectuado una

interesante campafia de vacuna-
ci6én, descartandose la posibilidad
de que hubiera personas natural-
mente inmunizadas, yva que en es-
te municipio no se habia demos-
trado la presencia de la enferme-
dad. Se recolectaron 320 sueros, la
mayoria de escolares, comproban-
dose que el 93% de las personas
vacunadas gozaban de inmunidad
completa después de 5 afnos de va-
cunados (3).

En el aflo de 1946 la enfermedad
se encuentra extendida a Casabe,
municipio de Remedios.

En 1947 se descubre una nueva
zona de fiebre amarilla, localizada
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en el municipio de Pavarandocito,
sobre la Carretera al Mar, en los
campamentos de Villa Arteaga, Be-
juquillo y Sabaletas Frias. El des-
cubrimiento de estos casos se de-
bid al buen sentido ¢linico del doc-
tor Julio Calle, quien ante la sin-
tomatologia que observé en ellos,
tuvo el cuidado de enviar mues-
tras de higado para su examen a-
natomopatolégico. '

En el mes de agosto de este mis-
mo afio estalla otro brote en el co-
rregimiento de Caracoli del muni-
cipio de San Roque, en Maceo y
en Puerto Berrio. Es interesante
destacar que este brote de Caraco-
1i tuvo lugar 8 afios después del que
registramos en 1939. Esta periodi-
cidad en la aparicion de casos la
hemos observado en todas las zo-
nas endémicas del pais.

En 1948 se present6 otro caso en
Yali, que corresponde a la prolon-
gacién de la epidemia ocurrida en
Maceo en los tltimos meses del a-
fio anterior. _'

Durante el afio de 1949 compro-
bamos dos casos. En junio ocurrie-
ron dos casos en el municipio de
San Luis, de los cuales solo tene-
mos en cuenta uno, pues el otro
no fue puncionado. En diciembre
diagnosticamos otro caso proceden-
te de la region de Nare y que fue
puncionado en Puerto Berrio. Es-
tos casos aislados demuestran la
endemicidad de la enfermedad en
la zona oriental del Departamento.

Los estudios entomoldgicos (4)
realizados en Antioguia han de-
mostrado la presencia del Haema-
gogus spegazzinii falco en diversos
lugares de la ribera del rio Magda-
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lena. Esta especie, que se encuen-
tra en todas las zonas endémicas
del pais, es considerada hoy como
el principal vector demostrado de
la fiebre amarilla selvatica, en Co-
lombia. En Turbo han sido halla-
dos el H. chalcospilans, H. equinus
vy H. lucifer que a su vez fue en-
contrado en Casabe, municipio de
Remedios. Entre estas Ultimas es-
pecies se ha demostrado experi-
mentalmente, (5) que el H. equi-
nus es también vector de la enfer-
medad. ]

En el cuadro N9 1 se detallan los
casos comprobados de 1939 a 1949
v en el mapa N 1 su distribucién
geografica. :

En el cuadro N? 2 se pueden ob-
servar los resultados de los exa-
menes ana‘tomopatolégicos practi-
cados en las muestras de higado
enviadas por los puestos de visce-
rotomia y que tienen alglin valor
estadistico.

En el cuadro N° 3 se distribu-
yen por afios los casos de fiebre a-
marilla comprobados y el nimero
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de vacunaciones efectuadas de 1939

a 1949. En el N° 4 se detallan las

mismas vacunaciones, por munici-

pios.

Teniendo en cuenta estas obser-
vaciones, puede considerarse que
la fiebre amarilla es endémica en el
departamento de Antioquia, en dos
zZonas, a saber:

a) - En el Oriente, comprendiendo
los municipios de Puerto Be-
rrio, Maceo, Remedios, San
Carlos, San Luis, San Rogque
¥ Yolombd, localizada en las
Ultimas estribaciones de la
cordillera central, hacia el rio
Magdalena.

b) - En el municipio de Pavaran-
docito, en la zona de la carre-
tera al mar, entre Mutata y
Bejuquillo, localizada en las
estribaciones de la cordillera
occidental (Serrania del Abi-
be) en donde se inicia el va-
lle del rio Atrato.

Se han registrado casos a alturas
que varian entre 100 y 1000 metros
de altura sobre el nivel del mar.
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CASOS COMPROBADOS DE FIEBRE AMARILLA EN EL DEPARTAMENTO DE
ANTIOQUIA DE 1939 A 1949 (Diciembre)

CUADRO N° 1

NILSB NOMBRE Edad g:f;l:ﬁ:i%i Lugar en donde enferméi Lugar de puncién
3797 |Jests Ma. Cuervo 22 a. Mayo 29-39 |Puerto Berrio, Corrales,San Roque, Caracoli
E] Brasil
3890 Marco Antonio Valencia| 20 a. Junio 27-39 |San Roque, El Bagre [San Roque, Caracoli
3956 |(José Jests Ramirez (1)| 19 a. Julio 15-39 |San Carlos, La Mirandi- i
ta San Carlos
3984 |Aureliano Salazar (2) 30 a. Julio 18-39 [San Roque, El Bagre San Roque, Caracoli
4213 (Ma. del C. Garcia (3) 45 a. Sept. 1-39 [San Carlos, Jordan, Ho-
) ya del rio Samana. San Carlos
4963 (Manuel Pulgarin 25 a. Sept. 12-39 |San Carlos, Jordan, La
Miranda, rio Samana |San Carlos
4338 'Eduardo Garcia 5lta Oct. 1-39 |San Carlos, Jordan, Ho-
ya del rio Samana San Carlos
4649 |José Dolores Arias 45 a. Dic. 12-39 (San Carlos, Jordan, Sar-
dinata |San Carlos
OBSERVACIONES:

(1) El padre fue sangrado, siendo positiva la prueba de proteccion.

(2) Tres companeros de trabajo, que sufrieron la enfermedad con ca-
racter benigno, fueron sangrados y su prueba de proteccion fue po-

sitiva.

(3) Una hija de la victima y dos companeros de trabajo contrajeron la
enfermedad con carécter benigno, habiendo sido positivas las prue-
bas de proteccion.

(Contintia)
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CUADRO N° 1 (Continuacion)
Q 14
}{‘aﬁe NOMBRE Edad geef%}::ﬁ%; Lugar en donde enfermo Lugar de puncién
4676 |Vespaciano Munera 60 a. Dicbre. 24-39[San Carlos, Quebrada/San Roque, Caracoli
Horna ;
4596 Rafael Daza 17 a. Dicbre. 1-39|San Carlos, Jord4n, LaSan Carlos, Jordan
Palmichada
4805 Jestis Ma. Giraldo 19 a. Enero 15-40 [San Luis, La Mesa San Carlos
4913 Miguel Guarin 18 a. Febrero 3-40San Luis, La Mesa San Carlos
6759 Constantino Soto 12 a Enero 12-41 Aquitania, Honduras Aquitania
9515 |Arcadio Orrego 56 a. Novbre. 5-41|Remedios, El Ite Puerto Berrio
26467 |Carlos A. Pimentel 25 a. Ocbre. 19-46 Remedios, Casabe Barrancabermeja
27376 [Severiano Arboleda 24 a. Marzo 3-47Pavarandocito, campa-Pavarandocito, campa-
: mento Villa Arteaga mento Villa Arteaga
27503 |Isaias Correa 27 a. Marzo 22-47/Pavarandocito, campa-Pavarandocito, campa-
: mento Bejuquillo mento Villa Arteaga
27504 |César de J. Vasquez 26 a. Marzo 17-47 Pavarandocito, Sabaletas Pavarandocito, Mutata
’ Frias
28227 Rosa Marleny Montoya | 18 meses| Agosto 1-47-‘Puert0 Berrio San Rogque, Caracoli
(4)

A Abel Jiménez, de 50 afios, se le tomd muestra de sangre a los 14
dias de una enfermedad con sintomatologia tipica de fiebre amari-
lla, siendo positivo el resultado de la prueba de proteccion.

(4)

(Contintia

Esta nifia es la persona mas joven que hemos registrado en nuestras
estadisticas.

)
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CUADRO Ne¢ 1 (Continuacion) .
(1]
l\ka{)i.e NOMBRE Edad i‘}ﬂ:&%ﬁ Lugar en donde enferméj Lugar de puncion
28228 Rafael Morales 45 a, Agosto 5-47!San Roque, Cominos,/San Roque, Caracoli
| San Ignacio :
28229 |Eledzar Hincapié P Agosto 13-47San Roque, Cominos,[San Roque, Caracoli
San Ignacio
28230 |Victor Lopez 18 a. Agosto 10-47|San Roque, Quebradona [San Roque, Caracoli
28463 |Manuel Cano Tobén 50 a. Ocbre. 2-47Maceo Maceo : '
28703 |Francisco de J. Pérez 92 a. Dicbre. 19-47Maceo, Santa Elena Maceo
28704 |Aurelio Vasquez 17 a. Dicbre. 10-47Maceo, Las Camelias Maceo
28798 |Efrén Ospina 22 a. Dicbre. 21-47Maceo, Santa Elena Maceo
28799 |[Joaquin E. Rios 24 a. Dicbre. 23-47Maceo, Santa Elena Maceo
29786 |Luis E. Montafio ATa, Enero 13-48 Yolombd6, Yali Yolombo
30518 |Justo P. Villegas - 28 a. Junio 22-49|San Luis, Mulato, : ver-/San Luis
: ; : tiente del rio Samana
31046 [Pedro O. Ocampo gl Dicbre. 11-49/Nare, Puerto Berrio’ Puerto Berrio




CUADRO NUMERO 2

_ Resultados anatomo - patolégicos de muestras de Higado procedentes
de Antioquia. 1939 - 1949

i Fiebre Palu-
Localidad muestras . 2 Hepatitis Cirrosis
: Amarilla dismo
examinadas

Atioguia . v S 20 1 4 — 2
Belivare -t il 13 —_ 3 i 2
@aracoli =Nt ey 793 8 132 2376 22
Cisperos sl ae vt 923 o — 99 ik 29
Concordia e e 380 — 11 23 10
Dabetbas et 6 — 6 = i
I oy el o B S U 53 — 4 i 2
TOTUATL = b p i e s 35 1 4 — =
Niaceon e =k E 48 5 8 el —
Pavarandocito . . . . . 5 : 3 A 1 i
Puerto Berrio . . . . 941 2 194 6 30
Remiedios . - i ik & 26 = 4 i el
Salpanieiie e o 492 —_— 11 18 7
San@Garlos s o dlas y 0203 5 3 v 1
San LIS r S 47 3 7| 1 —
San Rafael . . . . 21 -— — — —
Ban Rotue . il 107 1 15 — 2
SECOVIAL s e e 101 — 11 — 2
TitirIbT = s e e 718 = 8 7 16
O b Rt e s == il — =
Vgl diriail s e s e 86 - 9 — 2
Valparaiso . . . . . . 108 — 5 — 2
Vi enniag Sl elpin g, 19 — 2 — —
NoloTDOS 2 I Al 503 1 54 1 7
ZaragQZat e s 45 — 5 1 —
MOATLES - P ns 5.715 30 600 68 136
Porcentaje sobre el

total examinado . . . 0.52" 10.50 1.19 2.38
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CUADRO NUMERO 3

Distribucion anual de casos 'de fiebre amarilla comprobados y de
vacunaciones efectuadas contra la misma enfermedad, en el Depar-

tamento de Antioquia, de 1939 a 1949

Anos N° de N° de
casos Vacunaciones
T30 p T SRS S R TR 21.880
QA0 e T S e S 9.626
L R e e el e s 2 38
FOADT el T R e D 0 764
1943, cuse e diR e N e 0 481
1944= 025 el B i S Bl 0 2.188
JOARF il e R e S 0 0
1946 = 2 s Ul e St e 1 0
O T s 2 e RO s e 12 13.322
i S e R R e il 1 27.895
1949 b R e e 2 3.684
TOTRIESI e e 30 79.878
ANTIOQUIA MEDICA 205



CUADRO N° 4

Distribucién, por Municipios, de
las vacunaciones contra la Fiebre
Amarilla, efectuadas en el Depar-
tamento de Antioquia. 1939 - 1949

N? de
Municipios Vacunaciones
Medellin . . . . 3.973
Antioguia . o i stk 2.668
BAMOET o A R 294
Eardeolii o e e il 6.213
(Ealdasi it o sl g 134
@ dceresitii, iy eI 2.075
Clanasgordas Ll 756
@igherasinis i ey 8.996
Chigorade o Lol ookl 686
Baebiba @ .2 o i 7.393
WIaceo, oo asaii e p s 709
Pavarandocito . . . . . . . 2.257
Puerto Berrio . . . . . . . 8.670
Remedios (Casabe) . . . . 3.325
San Garlos « 0 e i . 5.630
San TS .o e 3.353
Ban-Rataelinss ool 1.691
Dan Roqiie . @l 3.424
Santo Domingo . . . . . . 1.448
Segeviar i sl ) 3.041
Ihysh i afe i dsieNean S e TR 3.745
Nalelivia = u o el 110
NMolombor ke ainie nlicing 6.892
Fanaoozaeaier |0l et 2.395
QUALT oo e, T 79.878
Habitantes del Departa-
mento segiin calculo
probable de la Contra-
loria General de la
Reptiblica, en 1948 . . 1.431.930
Porcentaje de vacunados 5.58%

Hepatitis epidémica

Esta hepatitis que se halla rela-
tivamente circunscrita a los Muni-
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cipios de Concordia, Salgar, Titi-
ribi, Ebéjico y Bolivar, ha sido es-
tudiada por distinguidos meédicos
del Departamento, entre otros,
Restrepo (6), Villa (7) y Orozco
(8). Todos estos municipios estaIL
localizados en la hoya y vertiente
del rio Cauca y tienen la siguiente
altura y temperatura media:

Altura Temp.
en mts. med. C?

Concordia . . . . 2.032 18
Salgariisd D w2332 21
TPl 1.552 21
Bolivar o .. 1.230 20
Bbéjien: u = il 720 99

Los estudios que con el material
de viscerotomia hemos hecho, per-

‘miten concluir que los casos pro-

cedentes de estos municipios tie-
nen el mismo cuadro anatomopa-
tolégico, una sintomatologia simi-
lar y epidemiolégicamente se pre-
sentan de la misma manera, de mo-
do que es preferible hablar de las
hepatitis del suroeste de Antio-
quia a denominarlas con los nom-
bres de las poblaciones en que a-
parecen.

Algunos datos estadisticos

Hemos tenido oportunidad de es-
tudiar 50 casos en la regién cuya.
procedencia es como sigue:

Eohcordias g i s SRS
Sraligarait el S S S e 18
A b oLl e e S v T 7
Bolivar e s rsesi vl s e 1
Ehepen s e o e il ok 1

Las observaciones de Bolivar y
Ebéjico son muy reducidas, debido
a la dificultad que hemos encon-
trado en estas poblaciones para el
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buen funcionamiento de los pues-
tos de viscerotomia. En Concordia,
aunque el servicio ha tenido algu-
nas interrupciones, puede conside-
rarse que ha puesto de presente la
mayoria de los casos. Tenemos in-

formes de que en este Gltimo mu--

nicipio en el presente afio se han
presentado 11 casos, pero solo te-
nemos en cuenta dos, pues los de-
mas no fueron autopsiados. En

cambio, el control que se ha lleva-
do en Salgar y Titiribi, cuyos pues-
tos desde su fundacién han estado
al cuidado de los sefores Rafael
Franco V. y Alfredo Moreno R,
respectivamente, ha sido perma-
nente y por lo tanto los datos ob-
tenidos tienen mucho valor esta-
distico.

La incidencia por afios y meses
ha sido la siguiente:

!
g el
o
=]
w

Afos Casos Meses

TR D e s e 6 FRCT 0L o b e R 4
1030 s Gt 2 Febrerto it sl e 4
9400 Uil e Sl 6 NEarze s st eient St b
00V B R MR S T D e S e e 9 ATl A T e R S 5
FG4 9 el o e e s I e = 7 1B Ee e P e 7
b la i e G 2 T RTOr S s, ST S e 9
o) o beke e e = Seay el e 2 JElios s e o R e 2
LA e i S TS e ) I Acosto. . LR s 2
1046t ie e e Sl e 6 Septiembre’ . .l Histie . 1
FOATT b e B s s G 1 Getubre wp i i e e 5
FOAGE o i e e e P T e 5 Neviembrel st i e 2
1049 <z et 5o R, s Dl 3 4

Diciembre: il S e s

De estos datos se deduce que la
enfermedad se ha mantenido endé-
mica en la regién desde 1938, re-
gistrindose al menos un caso a-
nual. En la anterior observacién
mensual de casos se anota que en
los meses de Mayo y Junio ocurren
méas casos que en los otros meses.

La distribucion por edades es la
siguiente:

Pt 1ta S5 anos b e e G 12
Do hta d0sanos i it vaivsis 5
Pe 10a 20 anesiib: e 15
Pe420rar30anos i n gt b i)
e 302 40: afes . L e e = 6
Maside 40 aftaos . 1o Faia T, 1
Deseonoeidan - L iz 1
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Como puede apreciarse, de los 50
casos, han ocurrido 32 en perso-
nas menores de 20 afios y a medi-
da que aumenta la edad, los casos

‘son mas raros.

No hay diferencia en la presen-
cia de la enfermedad en relacién
con el sexo, pues a cada uno co-
rresponde la mitad de los casos re-
gistrados.

En cuanto a la duracién, se pue-
de observar que la mitad de los
casos ocurren con menos de 5 dias
de enfermedad. El siguiente cuadro
especifica la duracién por dias:

JDe il = 2n dTas el s s 4
Paidsa bidiaserlows i 21
207



De 6 a 8 dias .
De 9 a 13 dias .
Nrasided3diast s o an
SN datoSnna el e

Sintomatologia

La enfermedad se inicia con fie-
bre de mediana intensidad que
puede llegar hasta 39°C, pero ge-
neralmente es de 38°C, y en algu-
nos casos los pacientes no dan his-
toria de ella. Rara vez esta prece-
dida de calofrios, y es habitual que
desaparezca entre el segundo y ter-
cer dias.

El pulso es rapido, débil e hipo-
tenso, varia de 90 a 120 pulsacio-
nes.

Hay cefalea, dolores lumbares y
musculares, algunas veces inten-
sos. Astenia profunda. Fuerte y
constante epigastralgia. Vémitos
biliosos al prinecipio y después ne-
gros.

Epistaxis y gingivorragia incons-
tantes.

Fendémenos nerviosos, como hi-
perestesia general, rigidez cérvico
dorsal, excitacion, ataques epilep-
tiformes, calambres en las manos
v los pies y finalmente coma.

Ictericia general y conjuntival.
Higado doloroso a la presion, es-
pecialmente en el punto vesicular,
hipotréfico. Bazo no percutible.

Orina cargada de pigmentos bi-
liares. Albumina negativa en la
mayoria de los casos. Hay oliguria
y algunas veces se presenta anu-
ria en los Gltimos dias de la enfer-
medad.

La ataxoadinamia y los fendme-
nos nerviosos se acentian en los
ultimos dias de la enfermedad. Los
fendmenos hemorragicos se hacen
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presentes con epistaxis, melenas y
hematemesis. Los pacientes presen-
tan antes de morir hipotermia, a-
nuria y coma.

La enfermedad se ha presenta-
do en forma de brotes epidémicos
en una misma casa, pero ocurren
también casos esporadicos. Todos
los casos de que tenemos noticia
son de origen rural.

Para dar una mejor idea de la
intensidad con que se presentan
estos casos, transcribo de mi dia-
rio las anotaciones que hice de los
de la familia “Martinez”, ocurridos
en el ano de 1940 (9).

“Maria M. Martinez. — 19 afos.
Enferma el 17 de mayo y muere el
21 del mismo mes. Se ocupaba de
oficios domeésticos. Principia con
astenia, epigastralgia, tontina (sic).
El dia 20 se postro y presentd vo-
mito de color café y mucha sed,
entré en coma a las 5 de la tarde
y murié al dia siguiente a las 2 de
la manana. No fue asistida por nin-
gin médico y su padre informa que
no tuvo fiebre ni ictericia”,

“Cruz Elena Martinez. — 13 a-
nos. Enferma el 21 de mayo y mue-
re el 24 del mismo mes. Era esco-
lar rural. Enferma el mismo dia
en que enterraban a su hermana,
con vOmito, astenia, calambres en
las manos y los pies. Fuerte epi-
gastralgia. Es llevada al médico de
Concordia, quien anota las siguien-
tes observaciones: 37° de tempera-
tura, 120 de pulso, siendo blando
v depresible. Vémito negro en re-
lativa abundancia, gingivorragia.
Tinte ictérico conjuntival. Higado
hipotréfico y doloroso a la presién
sobre todo a mnivel de la wvesicula
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biliar. No orinaba hacia 30 horas,
se sondea y obtiene 200 c.c. No se
hizo examen de albtmina. Rigidez

cérvico dorsal. Midriasis pupilar .

y disminucién de los reflejos. Tu-
vo a ultima hora ataques epilep-
tiformes. Tiene como Unico antece-
dente patologico dolores de esto-
mago y arrojaba gusanos pegue-
fios. No habia tomado vermifugos.

“Resurreccion Martinez. — 17
anos. Enferma el 28 de mayo y
muere el 12 de junio. Oficios do-
mésticos. Principia la enfermedad
con astenia, calambres en las ma-
nos y los pies. Es llevada al médico
de Concordia quien observa 38°
de temperatura que se sostuvo pa-
ra subir a 39° la vispera de morir.
Tuvo epigastralgia, pulso rapido e
hipotenso, ictericia, epistaxis, vo-
mito bilioso v después negro.

“En vista de este tercer casc la
familia Martinez resuelve abando-
nar la casa y trasladarse a donde
un vecino, distante unos 300 me-
tros, en donde a su vez hay siete
nifios, el mayor de 19 anos y el me-
nor de 7. Este cambio se efectta
el domingo 2 de junio y el martes
4 enferma el nifio Bernardo Mar-
tinez, de 7 afios de edad, que mue-
re el dia 6. Su enfermedad princi-
pia con dolor de estomago y gran
desaliento. El dia 5 ya no se puede
levantar, tiene vomito bilioso con
pintas de sangre al principio y des-
pués se hace negro. Esta muy cons-
tipado. No tuvo fiebre pero si ic-
tericia. Sin asistencia médica. Es
de anotar que ninguno de los nihos
de la casa a donde se trasladaron
contrajo la enfermedad.

“Como se puede ver, en el curso
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de 20 dias se suceden 4 defuncio-
nes en una misma casa en donde
sobrevivieron 11 hermanos que
han gozado de buena salud”.

Casos como éstos se vienen pre-
sentando desde 1905 en las zonas
rurales de Concordia, Salgar, Titi-
ribi v Ebéjico, siendo la mayoria
de caracter familiar.

Investigaciones para buscar
agentes toxicos

Con ocasién de los casos “Mar-
tinez” tuve oportunidad de traer
muestras de agua de la que esta fa-
milia se aprovisionaba y los exa-
menes quimicos que el doctor Ba-
rriga Villalba practicd, dieron por
resultado lo siguiente:

Residuo seco 183 partes por millon.
Arena y arcilla 137 partes por mi-
Llén.

Amoniaco . = no tiene.
Cloruros, en cIN? . no tiene.
Sulfatos, en S03 no tiene.
Nitritos, en nitrogeno . no tiene.

No tiene cianuros, arsénico, anti-
monio, estafio, mercurio, cobre,
plomo, cadnium, niquel, cobalto,
manganeso, bario, estroncio, tungs-
teno, melibdeno, zinc y uranio.

También se hicieron exémenes
quimicos de maiz y frijoles de la
regi6n, sin encontrar ningin mi-
neral que pudiera tener efecto to-
xico en la alimentacion.

Algunas muestras de higado fue-
ron investigadas para buscar arsé-
nico, con resultados también nega-
tivos.

Anatomia patoldgica

Como ya hemos dicho antes, to-
dos los casos del suroeste antio-
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quefio presentan el mismo cuadro

anatomopatolégico.

Higado: Hay dos formas que so-
lo marcan la intensidad de la a-
feccién: la atrofia hepatica aguda
y la forma sub-aguda. La atrofia
hepatica aguda la vemos presen-
tarse mas comUnmente en los ni-
fios y la forma sub-aguda es la que
ha predominado en los brotes de
caracter familiar (casos Martinez
Ardila).

La forma aguda tiene el aspecto
siguiente: Atrofia lobular conside-
rable. Todo el parénquima esta
comprometido por una intensa ne-
crosis celular, litica o de coagula-
cién, existiendo muchas células en
necrobiosis. Presencia de degene-
raciébn grasa intensa en pequenas
gotas. También se observan “célu-
las en arafa”. Estas células son e-
lementos binucleados, muy vacuo-

lados, con protoplasma levemente

marginado en la periferia, simu-
lando una membrana celular. Por
lo general no se observan en la
fiebre amarilla y son relativamen-
te constantes en los casos de atro-
fias hepaticas. Hay hiperemia a-
centuada de los sinusoides y gran
infiltracién linfocitaria de tipo mo-
nonuclear en los espacios porta.

Esta forma aguda es un proceso
de atrofia y degeneracién en el
cual el higado se halla blogueado
totalmente y conduce generalmen-
te a la muerte.

La forma sub-aguda tiene el si-
guiente cuadro: Atrofia lobular
marcada. Proceso intenso de necro-
sis celular en general de coagula-
ciébn o litico y macizo en la zona
central del l6bulo. Existe degene-
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racién grasa intensa en pequefias
gotas y muchas “células en ara-
fa”. Hay hiperemia o coalescencia
de los sinusoides, infiltracién mo-
nonuclear por linfocitos, mayor en
los espacios porta en donde hay
reaccidn regenerativa a costa de
las células hepaticas multinuclea-
das e hiperplasia biliar, con 1iger0
aumento de tejido fibroso.

En estos casos la regeneracion es
predominantemente parenquimato-
sa y en los casos no fatales es posi-
ble una restitucién ad-integrun
porque los ntcleos de las células
multinucleadas pueden dar lugar a
muchos elementos y llegar a la
completa curacion.

Rinon: Presenta nefropatia de-
generativa tubular. Marcada dege-
neraciéon turbia y necrosis simple
del epitelio de la regién proximal a
la de los tubos contorneados. Las
porciones descendentes de las asas
de Henle presentan una necrosis
extensa con formacién de cuerpos
hialinos (cuerpos amilaceos) en el
material necrosado y calcificacion
parcial de éstos. Proceso aparente-
mente incipiente. Los glomérulos
no presentan lesiones fuera de la
congestion.

Se han hecho coloraciones espe-
ciales para espiroquetas, con re-
sultado negativo.

Bazo: Congestion pasiva aguda.
Marcado agotamiento linfoide. Li-
gera metaplasia mieloide.

Aspecto etiolégico
Desde hace algtn tiempo se vie-
ne aceptando que el agente etiolo-
gico de estas hepatitis es un virus
(10) que no se ha logrado trasmitir
experimentalmente a animales de
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laboratorio. Los progresos que se
han hecho para estudiar su natu-
raleza y medios de trasmision, se
han realizado con voluntarios y de
estas experiencias se han sacado
algunas conclusiones:

a). - El virus se ha demostrado
en las heces de individuos infecta-
dos y la transmisién ocurre por con-
taminaciéon fecal de las manos, a-
guas y alimentos. Es posible que la
orina también sea una fuente de
infeccion.

b) - El agente infeccioso se en-
cuentra en la sangre en una ¢poca
de la enfermedad.

c¢) - Se han localizado brotes de-
bidos a aguas contaminadas, rios o
pozos. Un pozo de agua mostrd vi-
rus de hepatitis seis semanas des-
pués de haber clausurado un cam-
po en donde ocurrié una epide-
mia (11). ‘

Con respecto al aparte c) de es-
tas conclusiones, es oportuno tener
en cuenta una observacion del Dr.
Patino Camargo (12) en la Zona
Bananera, hecha en 1936. Es ésta,
otra zona del pais en donde la he-
patitis epidémica se viene presen-
tando desde hace muchos afios y
que algunos han denominado “Fie-
bre de Santa Marta”. El doctor Pa-
tifio narra el caso de un colono con
una familia numerosa, que hizo u-
na fundacién cerca de Aracataca,
en sitio que bautizaron “Palacio
Verde”.

Despreciando un limpido arroyo,
resolvieron hacer un aljibe mas
cercano a la casa para proveerse
de agua y al decir del colono “ca-
varon su propia sepultura”.
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A las pocas semanas comenzo la
epidemia con el siguiente balance:

La esposa del colono curd y sa-
li6 del hospital el 9 de Marzo.

Abigail, de 14 afios, murié el 4
de Marzo.

Nieves, de 15 afios, murié el 8
de Marzo.

Etilvia, de 7 afios, enfermé el 4
v su gravedad duré siete dias.

Nelson, de 2 afios, enfermé el 11
y su gravedad dur6 pocos dias.

Orlando, de 11 afios, enfermoé el
12 y su gravedad duré cinco dias.

La enfermedad se caracterizé por
fiebre, epigastralgia, raquialgia,
nausea, vomito negro, tinte ama-
rillo de los ojos y de la piel.

Considero de interés la narra-
cién de este caso, por su semejanza
con el de la familia Martinez, de
Concordia y también con las ob-
servaciones que sobre una epide-
mia de hepatitis infecciosa, rela-
cionada con un pozo de agua, hi-
cieran Neefe, Stokes y Joseph (11).

Nosotros nos inclinamos a pen-
sar que ésta puede ser la etiologia
de los casos a que nos referimos y
seria entonces mas légico denomi-
nar estas ictericiaS' “Hepatitis in-
fecciosa por virus”

Fs importante hacer notar gue
en esta regiéon no se han aplicado
vacunas en cuya composicién in-
terviene el suero humano, no hay
antecedentes de transfusiones, asi
que no cabe la posibilidad de pen-
sar en una hepatitis producida por
suero homdlogo.

Comentario

a) - De los estudios hasta ahora
realizados se deduce la existencia
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de una hepatitis que tiene carac-
ter endémico en el suroeste de An-
tioquia, con algunos brotes epidé-
micos de caracter familiar y que
estd relativamente circunscrita a
- una zona.

b) - La enfermedad afecta mas
frecuentemente a las personas me-
nores de 20 afios y su curso es ha-
bitualmente agudo (3 a 5 dias) en
la mayoria de los casos.

¢) - Los estudios que se han lle-
vado a cabo hasta ahora, descartan
la posibilidad de que se trate de
fiebre amarilla, enfermedad de
Weil, o sean ocasionados por un a-
gente toxico.

d)) - En vista de los hechos epi--

demiolégicos comentados, se su-
giere la posibilidad de que el agen-
te etioldgico sea un virus y de que
su trasmision ocurre por contami-
nacién fecal de las manos, agua y
alimentos y se recomienda orien-
tar las futuras investigaciones en
este sentido.
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EXTRACTOS Y TRADUGCIONES

El Ilamado “Infarto

Silencioso  del

Miocardio”

HAROLD R. HIFP, JAMES M. BEHRMAN, HOWARD E. HEYER

TRADUCCION DEL DR.

Desde el reporte de las prime-
ras series de casos agudos de infar-
to del miocardio cuidadosamente
estudiados por Obrastzow y Stras-
chesko en 1910, se ha reconocido
que algunos casos de esta enferme-
dad pueden ocurrir sin ningin do-
lor aparente. En los reportes origi-
nales de estos autores se reconocia
también que la disnea era ocasio-
nalmente el sintoma predominante,
llegando a eclipsar la sensacion de
dolor en el cuadro clinico. Desde
entonces, numerosos casos de infar-
to del miocardio “indoloro” y “si-
lencioso” han sido descritos; recien-
temente se ha considerado como
un hecho de toda evidencia que la
pronta administraciéon de la tera-
péutica anticoagulante en el infar-
to agudo da como resultado la dis-
minucion de la gravedad y posible-
mente también una reduccién en
el porcentaje de muertes. De aqui
que haya llegado a ser de enorme
importancia la aceptacién actual de
formas clinicas en las que el dolor
no sea el sintoma predominante,
cosa de trascendencia para el diag-
nostico oportuno y la aplicacién
de la terapéutica adecuada.

- El presente estudio se hizo con
el fin de determinar las condicio-
nes bajo las cuales puede ocurrir
el infarto agudo del miocardio sin
una evidencia clara de dolor y
también para determinar, en di-
chos casos, los sintomas subjetivos
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distintos de dolor, que podrian in-
dicar la presencia de este mal.

Material

Se estudiaron 150 casos de re-
ciente infarto del miocardio ocu-

" rridos desde enero de 1946 y junio

de 1948 y en ellos se hallaron on-
ce en los cuales no figuraba nin-
guna historia de dolor. Todos és-
tos eran casos de hospital y en con-
secuencia representaban probable-
mente los males complicados y gra-
ves. En 10 de los 11 casos se con-
tirmé el diagnéstico por la autop-
sia, hallandose en todos ellos un
infarto del miocardio relativamen-
te grave. El undécimo caso se con-
firmo con el hallazgo de los trazos
electrocardiograficos tipicos. Es de
advertir que sbélamente se escogie-
ron para este estudio las historias
clinicas que no mencionaban para
nada el sintoma dolor, aungue ha-
bia también otras en que éste era
de caracter secundario, predomi-
nando otros sintomas.

Resultados

En los once casos realizados has-
ta aqui, el término “indoloro” re-
sultd inapropiado, pues en todos e-
llos habia factores que serian pro-
bablemente suficiente explicacidon
para que el dolor no se contabili-
zara en la historia. Fueron clasifi-
cados en cuatro grupos, atendien-
do a las razones por las cuales se
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supone que el sintoma dolor paso
desapercibido:

Primer Grupo: Deficiencia en la
historia clinica.— Un paciente psi-
copata, otro tenia acidosis diabéti-
ca y estaba estoporoso; dos estaban
en grave coma diabético y otro pa-
ciente, también en coma, demostrd
a la autopsia una embolia cerebral.

Una historia deficiente es proba-
blemente la causa mas comGn de
que se pase por alto la presencia
del dolor. Sinembargo, no es esto
siempre culpa del médico que exa-
mina, aln en casos de pacientes
aparentemente despiertos, como

puede verse en el siguiente caso,

el cual no fue incluido en esta se-
rie como “indoloro’:

Caso N° 125. — Este paciente,
un hombre blanco de 62 afios, quien
en apariencia podia dar una histo-
ria clara, entrd al hospital quejan-
dose de debilidad, insomnio, palpi-
taciones y nerviosismo. Aunque la
historia fue completa, ningtn dato
de dolor reciente, localizado, se ob-
tuvo. Sinembargo, a causa de una
elevacién de temperatura y nume-
rosas extrasistoles se le ordeno un
electrocardiograma el cual mostro
los signos claros de un infarto re-
ciente del muro posterior del mio-
cardio. Se interrogd de nuevo al
paciente, quien después de muchas
preguntas pudo recordar un dolor
retroesternal, de una o dos horas
de duracion, algunos dias antes de
su entrada al hospital.

Aln al interrogar a pacientes
con angina pectoris es frecuente-
mente dificil conseguir una histo-
ria definida de dolor; esto bajo
circunstancias mucho mas favora-
bles que en el caso de infarto del
miocardio en el cual el paciente es-
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td mas enfermo y por consiguien-
te menos capacitado para sumi-
nistrar una buena historia clinica.

Se sabe también, en particular por
la experiencia con los heridos de
guerra, en que la angustia y la ex-
citaciéon pueden modificar de tal
manera la percepcion del dolor,
que un gran traumatismo puede
ocurrir con una pequefa sensacién
subjetiva y objetiva de dolor. So-
bra decir que el infarto del mio-
cardio se acompafia en muy fre-
cuentes casos de ansiedad v exci-
tacion intensas.

Segundo Grupo: Hacer caso omi-
so de otros sintomas distintos de
dolor, los cuales son también ma-
nifestaciéon de infarto.— Este pun-
to ha sido muy bien definido por
Kennedy y el siguiente caso es
muy demostrativo:

Caso N° 113. — Un negro de 39
anos entré al hospital con los sin-
tomas sobresalientes de disnea y e-
dema de los tobillos. La historia
fue dificil de obtener, pero el pa-
ciente narré haber sufrido, dos se-
manas antes de su ingreso al hos-
pital, un brusco principio de “as-
ma bronquial con fiehre” seguido
de disnea y del edema descrito. El
electrocardiograma mostré un blo-
que de la rama izquierda del haz
de His. Al décimo dia de hospital,
el enfermo fallecié repentinamen-
te v a la autopsia se encontré un
enorme infarto del muro anterior
del ventriculo izquierdo adyacente
al septum interventricular,

En este caso, el principio brusco
de *“‘asma con fiebre” representa-
ba probablemente una sensacioén de
constriceidn retroesternal la cual
es sintoma comun de infarto del
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miocardio. Como este dolor es una
sensacion subjetiva, no es de ex-
tranar que sea interpretado de u-
na manera distinta por cada uno
de los enfermos.

Tercer Grupo: Circunstancias
quiriirgicas o de anestesia que di-
simulan el dolor.— Tres de los on-
ce pacientes estaban en el servicio
quirtrgico en el momento de su-
frir sus infartos. Uno muri6 al fi-
nal de la cuarta hora de una lo-
bectomia que se practicaba para
absceso pulmonar, estando atin ba-
jo la accién de la anestesia y en el
examen post-mortem se hallé un
reciente infarto del miocardio. Es-
te infarto pudo haber sucedido in-
mediatamente antes del acto qui-
rurgico, mientras el paciente esta-
ba bajo la influencia de la medi-
cacion preoperatoria. Daremos o-
tros dos casos méas detallados a
continuacion:

Caso N? 115. — Este paciente,
hombre blanco de 62 anos, fue hos-
pitalizado para una prostateptomia
transuretral. Antes de la operaciéon
se le hizo un examen médico sin
hallarse evidencia ni objetiva ni
subjetiva de lesién cardiaca. En
septiembre 20-46 la operacién se
efectud bajo anestesia raquidea.

Durante los primeros cuatro dias
del post - operatorio, el paciente tu-
vo considerable dolor en la region
suprapibica v se le aplicaron fre-
cuentes inyecciones de codeina.

Después del quinto dia se levantd,
aparentemente en buenas condicio-
nes, hasta el décimo en que cayd
fulminado en el cuarto del baho.
A la autopsia se encontré un gran
infarto en la cara posterior del ven-
triculo izquerdo con ruptura y “ta-
ponade” cardiaco. El infarto fue es-
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timado por los patélogos como ocu-
rrido de siete a diez dias antes de
la muerte.

Caso N? 126. — Un hombre blan-
co de 72 afios entro al hospital por
tener hematuria y dolor en el ba-
jo vientre. Decia haber sufrido de
enfermedad cardiaca hipertensiva
y habia sido digitalizado por tener
sintomas de insuficiencia cardiaca.
No se pudo obtener ninguna his-
toria de dolor en niguna region
por encima del ombligo. Un elec-
trocardiograma mostro lesién de la
rama derecha del haz de His. Vein-
te dias después de admitido en el
hospital, el enfermo se tornd ner-
vioso y aprehensivo y su disnea au-
mentaba visiblemente. Por esta é-
poca se le introdujo en la vejiga
un cateter el cual le producia gran
incomodidad por lo que se le ad-
ministraban inyecciones de codeina
v demerol durante la noche. Al si-
guiente dia todavia se sentia incé-
modo con el cateter. por lo cual le
fue removido. Después de esto, aun-
que cada vez estaba mas angustia-
do y disneico nunca se quejo de do-
lor. El estado general desmejora-
ba notablemente v diez dias des-
pués de la exacerbacién de los sin-
tomas el paciente murié. Un infar-
to de la cara anterior del miocar-
dio estimado en una antigiiedad de
11 a 14 dias se encontré a la au-
topsia.

En estos casos, la administracién
de narcoéticos en el tiempo en que
retrospectivamente se pensdé que
hubiera ocurrido el infarto pudo
haber ocultado el dolor de éste.
En pacientes quirtirgicos, los cua-
les deben recibir narcéticos por la
indole de su enfermedad, ésta es
una posibilidad que siempre debe
tenerse en cuenta. Por lo demas,
se ha comprobado que la presen-
cia de un dolor en cualquier parte
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del cuerpo, eleva el umbral de per-
cepcién de otro dolor, observacion
ésta atribuida a Hipocrates. Fre-
cuentemente no se obtiene histo-
ria de dolor en los pacientes que
han sufrido infarto del miocardio
después de una intervencion qui-
rurgica. Esta observacion ha sido
hecha por varios autores, entre e-
llos Master, Dack y Jaffe, quienes
reportaron 35 casos de infarto del
miocardio en pacientes hospitaliza-
dos por operacién y anotaron que
s6lo 14 de ellos habian tenido do-
lor precordial de alguna significa-
cion.

Cuarto grupo: Disnea e insufi-
ciencia cardiaca como sintomas
predominantes.— Dos de los once
pacientes se guejaban en forma es-
pecial de aumento repentino de la
disnea y de la ortopnea, sin que
ninguna historia de dolor fuera lo-
grada durante su permanencia hos-
pitalaria.

Caso N2 58. — Un hombre blan-
co de 51 afios tuvo cinco meses an-
tes de su entrada al hospital un
dolor tipico de infarto del miocar-
dio, por lo cual fue atendido en o-
tro hospital. La admision actual se
debib a intensa disnea y edema de
las extremidades inferiores, sinto-
mas estos que aparecieron rapida-
mente tres dias antes de su ingre-
so. El curso en el hospital fue cor-
to y caracterizado por insuficiencia
cardiaca progresiva. A la autopsia
se hallé un infarto de la cara pos-
terior del apex.

Caso N? 99. — El paciente era
un hombre blanco de 49 anos gue
tuvo un aumento gradual de su dis-
nea con una marcada exacerbacién
antes de ser hospitalizado; no se lo-
gr6é ninguna historia de dolor na-
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rrada por el paciente o por sus fa-
miliares. Los electrocardiogramas
mostraron trazos caracteristicos del
tipo Q3 T3 de forma progresiva.
Este paciente también murié apa-
rentemente de insuficiencia cardia-
ca congestiva y por desgracia, el
permiso para la autopsia fue ne-
gado.

Ha sido aceptado desde hace mu-
chos anos que las principales ma-
nifestaciones de infarto del mio-
cardio pueden ser las mismas de la
insuficiencia cardiaca congestiva.
Sinembargo, la ausencia de histo-
ria de dolor no parece ser necesa-
riamente sinénimo de la falta de
este dolor. En pacientes que tienen
ambas cosas, dolor y disnea, a me-
nudo esta Ultima eclipsa al prime-
ro, volviéndose asi el principal sin-
toma. También el hecho de que
muchos pacientes que sufren de
enfermedad de las coronarias defi-
nan su malestar como un “apreta-
miento” toracico o empleen algu-
na otra descripeién rara de su sen-
sacion, hacen dificil la diferencia
y la aclaracion de estos sintomas
con los de la insuficiencia cardia-
ca con la cual se complican.

De interés tedrico es la reciente
demostracion de Stockes, Chapman
de que al inhalar C02 al cinco ¥
siete y medio por ciento se eleva
el umbral de percepcion del dolor
cutdneo al calor en un promedio
de 13 v 28% respectivamente.

En la insuficiencia cardiaca con-
gestiva no complicada por enfer-
medad pulmonar, ordinariamente
no hay elevacion del C02 alveolar.
Pero como algunos pacientes cor
infarto del miocardio también tie-
nen algunas veces pulmones enfi-
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sematosos o con sintomas de asma.
bronquial en los cuales es sabido

que suceden elevaciones significa-
tivas del C02 alveolar, puede ser
ésta la razon para que en algunos
casos el dolor sea poco aparente.
Discusion

La informaciéon obtenida en los
once casos agul reportados no nos
indica que el infarto del miocardio
no sea una lesion causante de do-
lor; pero son tantas las circunstan-
cias que pueden disimularlo en es-
ta enfermedad que la ausencia de
~ éste en la historia no debe inter-
pretarse como que el paciente no
lo tuvo, o no lo hubiera tenido si
su umbral de percepcion no hubie-
ra estado alterado. La situacion se
hace aun mas dificil por el hecho
de no existir un método satisfacto-
rio para determinar la frecuencia
con que ocurren estos casos que no
se quejan de dolor. La desventaja
de estudiar en material de autop-
sia es clara, puesto que el patdlo-
go tiene que depender para su o-
rientacién de las historias clinicas
hechas por distintos examinadores
que analizan a su modo el dolor
toracico dandole una mayor o me-
nor importancia. Esto es particu-
larmente cierto en casos en que
han sido encontrados infartos an-
tiguos en pacientes fallecidos por
un infarto subsiguiente o por otra
enfermedad no relacionada con e-
llos. Por otra parte, si el infarto
del miocardio es verdaderamente
“silencioso” a la clinica y produce
pocos o ningun sintoma, es logico
que el paciente no busque atencién
médica v que la evidencia del in-
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farto se encuentre inicamente mas
tarde a la autopsia, o con los tra-
zos - electrocardiograficos hechos
posteriormente con cualquier otro
fin. No se puede negar que hay in-
fartos del corazon gue se presen-
tan sin una manifestacién clara de
dolor, pues muchos casos han sido
anotados por observadores compe-
tentes; pero es muy probable que
la frecuencia con que una historia
de dolor toracico se obtenga varie
con los problemas que presente la
confeccion de dicha historia. Apar-
te de la dificultad o facilidad pa-
ra obtener una buena historia, la
posibilidad de un infarto agudo di-
simulado debe tenerse presente y
sospecharse especialmente en los
siguientes grupos de pacientes:

1.—Todos los pacientes en coma
o con acidosis diabética que estén
dentro de la edad en que mas co-
munmente ocurre el infarto, aun
cuando la causa del coma sea ya
conocida.

2.—Aquellos casos de insuficien-
cia cardiaca congestiva en los que
sin una causa justificada se pro-
duzecan o agudicen algunos sinto-
mas.

3.—Los pacientes post-operato-
rios, principalmente cuando se sa-
be que sufren de hipertensiéon o
arterioesclerosis y no reaccionan
bien o presentan taquicardia o in-
explicable elevacion de tempera-
tura.

Sumario

- En la revision de 150 casos de in-
farto del miocardio, se hallaron 11
casos sin historia de dolor. En to-
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dos ellos habia factores aparente-
mente suficientes para disimular
el dolor que por lo general existe
durante estos episodios.

TRATAMIENTO DE LA AMIBIASIS
CON BACITRACINA

Dr. Harry most, etc.
J. A, M. A. Vol. 143 N? 9 P4g. 792

Traduzco a la letra el resumen y
conclusiones finales:

1) La bacitracina por administracion
oral es efectiva en el tratamiento de
los ataques de colitis amibiana agu-
da. Mejoria clinica completa, cicatri-
zacion de las ulceraciones y desapari-
cion de las amibas ocurrid en ocho (8)
casos graves. En uno de estos casos
hubo una recaida clinica y parasitold-
gica 9 meses después del tratamiento,
¥ en 3 casos hubo recaida parasitolo-
gica —sin actividad clinica o signos
de la enfermedad— 5, 18 v 355 dias
después del tratamiento. En un caso
la bacitracina fue eficaz después de
las otras drogas amibicidas, y antibio-
ticos —incluyendo aureomicina— ha-
bian sido incapaces de controlar la in-
feccién—. En 43 casos ligeramente sin-
tomaticos, o asintomaticos, a quienes
se les administré uno o maéas trata-
mientos de bacitracina, se produjo u-
na curacion aparente en el 80% de
los casos.

Las probabilidades de curacion, con
una simple serie son del 66%.

La dosis recomendada es 80.000 u-
nidades diarias por 10 dias. La toxi-
cidad de la medicacion oral es prac-
ticamente nula.

2) La desaparicion uniforme del en-
terococo, y o de las crostidias durante
el tratamiento con bacitracina, puede
ser indicio de una relacion importan-
te entre estos organismos y la patogé-
nesis de la colibia amibiana clinica.

3) La Bacitracina representa una a-
dicidon importante y potente de los
agentes con que se cuenta para ia qui-
mioterapia de la amibiasis intestingl.
El uso de este-antibiético, sélo o en
combinacién con las otras drogas a-
mibicidas, debe aumentar grandemen-
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te las probabilidades de curacién en
un caso dado.
Priil. N E;

“REGIONAL ILEITIS”

Por el Dr. Burrill B. Crohn, del
Mounti Sinai Hospital de New
York. Libro publicado en 1949, por
Grune & Atraton de New York.

La ileitis regional es una entidad
gue ha venido ganando importancia
en los ultimos afios, pues su diagnos-
tico se ha hecho mas frecuente a me-
dida que la profesion médica se ha
hecho mas familiar con ella.

Nadie maéas autorizado que el autor
para escribir sobre ella, y es tal el in-
flujo de su obra sobre esta entidad
que ha sido llamada “Enfermedad de
Crohn”.

El ha recogido en este pequefio vo-
lumen toda su experiencia sobre esta
enfermedad, desde todos los puntos de
vista, ¥ ha afadido las impresiones y
conceptos de los demas autores, moti-
vo por el cual puede considerarse co-
mo lo mejor que existe en la Litera-
tura Médica al respecto.

Por este motivo recomendamos su
lectura a quienes se interesen en es-
tos problemas.

105 B 0

TRATAMIENTO DE ELECCION EN
LA INTOXICACION POR BARBITU-
RICOS -

Dr. A. Warren Jones.

Dr. James Dooley

Dr. John Murphy

J.AM.A. Vol. 143 N? 10. Pag. 884.

Es un estudio basado en 29 casos de
envenenamiento por barbittricos, tra-
tados en el Hospital Knicherbocker de
New York, ciudad donde hubo 197
muertes en el afio de 1945 por esta
causa; numero que probablemente ha
aumentado, si se tiene en cuenta que
en los Estados Unidos ¥ para su con-
sumo se venden 75 millones de gra-
mos de barbitturico en el afio. La cau-
sa de la muerte casi siempre es de-
presién respiratoria, y la dosis letal
minima promedio es de 3.25 grs. aun-
cuando se han presentado casos de in-
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toxicacién grave con dosis terapéuti-
cas de 0.20 grs.

El tratamiento de esta intoxicacién
ha sido poco satisfactorio, a pesar de
que se ha usado una gran variedad
de drogas, tales como cafeina estric-
nina, gluconato de calcio, enfetamina
(benzedrina), efedrina, succinato de
sodio vy metrasol. .

Se ha aconsejado siempre el uso del
lavado géstrico, y purgantes, pero los
autores se declaran enemigos de esta
medida en los casos de coma, por el
peligro inminente de la neumonia hi-
postéatica.

El autor prefiere el tratamiento con
pentylenetetrazole (metrazol) asi: 5
c.c. intravenosos, seguidos de 10 c.c.
también intravenosos, 15 minutcs des-
pués a no ser que haya reaparicién de
los reflejos. :

Luégo 20 c.c. intravenosos cada me-
dia hora, hasta que reaparezean los
reflejos; se contintia luégo con peque-
fias dosis intramusculares hasta que el
paciente recobre su conciencia por
completo. Esta droga es un estimulan-
te casi tan poderoso como la picroto-
xina, pero su accién no se prolonga
cllnlcamente y sus efectos maximos
se obtienen casi de inmediato y actda
s6lo brevemente (30 a 60 minutos) vy
de consiguiente se pueden repartir do-
sis altas sin peligro de acumulacién y
convulsiones posteriores.

Recomendamos la lectura de este
articulo a todos los médicos, pues en-
tre nosotros —con el pésimo control
existente para la venta de barbitiri-
€cos— se viene presentando un nume-
ro seriamente progresivo de acciden-
tes de esta indole.

B BV o

UN NUEVO REMEDIO ANTIASMA-
TICO

Dres. B. Sanchez-Cuenca y
R. Lopez-Palacios

El nuevo elemento antiasmatico es

la sal bis6dica del 4cido diazo-para-
difenil-1: 4-naftilaminsulfénico, conoci-
da como rojo-Congo. Este producto fi-
guraba en las obras de terapéutica co-
mo antihemorragico y mas reciente-
mente como antirreumatico (Jiménez-
Diaz y colaboradores, 1948). Sus cuali-
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dades antiasmaéaticas se manifestaron
al tratar de suspender una hemoptisis
que presentaba un asmatico con bron-
quiectasias: se apelé a todos los he-
mostaticos ¥ como recurso final se re-
currio al rojo-Congo por via endove-
nosa, sobreviniendo “la cohibicién gra-
dual de la hemorragia y una paralela
disminucion de la disnea sibilante,
hasta cesar del todo hacia la quinta in-
yeccién de 10 c.c. de la solucién al 1
por 100 de dicho medicamento’.

Posteriormente, en vista del resulta-
do inesperado, se tomo un lote de 20
asmaticos “de etiologia no simple por
factores enddgenos preponderantes” en
quienes habia fallado la terapéutica
corriente. De los 20 enfermos a 17 les
desaparecié la sintomatologia entre la
primera y la quinta inyeccién. Los en-
fermos fueron observados, uno méas de
un mes, otros menos tiempo, pero en
todos se nota un restablecimiento com-
pleto que en alguno siguié a la apli-
cacién de la primera inyeccién endo-
venosa.

A pesar del buen éxito, el tiempo
de observacién es corto, lo que no
quiere decir, sin embargo, que no sea
un elemento prometedor en la tera-
péutica del asma.

' R MEB-

EL HETRAZAN EN LA FILARIASIS.
TRATAMIENTO DE UN CASO, CON
EXCELENTES RESULTADOS

Dr. E. Nerin Mora

El autor habla de un preparado de
los Laboratorios Lederle, el Hetrazan
(dietil-carbamazina), de evidente ac-
cién antifildrica, muy importante pues-
to que, seglin Stoll existen cerca de
200 millones de 1nd1wduos parasita-
dos. Se describe un caso tratado con el
mejor éxito y se afirma que de 222
casos tratados en la Guayana Inglesa,
en 213 se obtuvieron buenos resulta-
dos.

El Hetrazan tiene mayor eficacia en
los individuos parasitados por Wu-
chereria bancrofti o por Onchocerca
volvulus. Es un gran toxico para las
macro y microfilarias y es poco toxi-
co para el individuo. Se administra
por os: 2 mg. por cada kg. de peso,
tres veces al dia, después de las co-
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midas para evitar molestias géstricas
y comenzando con dosis pequenas (50

mg. 3 veces al dia) para observar la-

tolerancia del paciente a la droga. El
tratamiento se hace por 3-4 semanas
v es conveniente otro tratamiento pos-
terior para evitar las recidivas.

Posiblemente debido a la destruc-
cion de los parasitos, duranfe el tra-
tamiento, se presentan vémitos, ano-
rexia, malestar general, leucocitosis,
eosinofilia y dolores en los miembros.
Estos sintomas y signos no impiden el
tratamiento y si se presentan reaccio-
nes alérgicas se suspende el tratamien-
to, se administran antihistaminicos y
se vuelve a comenzar.

El hetrazan, por otra parte, tiene ac-
ci6n sobre ascarides y nemaétodos del
hombre y de los animales domésticos
y es quimicamente estable ante las va-
riaciones climatéricas, factor impor-
tante puesto que su uso sera especial-
mente en los tropicos. '

R. M. B.

RETICULO ENDOTELIOSIS PROLI-
FERATIVA DE TIPO NEOPLASICO

Actas Dermosifiliograficas
XLI. 638. 1950.
Dr. Conejo Mir y D. Calvente.

Los autores presentan un caso de
enfermedad Kaposi que presenta los
siguientes signos no muy frecuentes:

Clinicamente, leucocitosis y linfoci-
tosis.

Histolégicamente, a la vez que una
discreta angiomatosis, existen abun-
dantes infiltrados que predominan en
]a imagen microscopica. Los autores,

al respecto hacen especial referencia .

a la naturaleza reticulo histiocitaria
de la enfermedad de Kaposi, hecho
que ya fue sefialado en las monogra-
tias de Flarer y Cazal, Nicolds y Fa-
vre, Becker y Bertaccini entre otros.
ENFERMEDAD DE
AYERZA-ARRILLAGA

Actas Dermosifiliograficas
XLI 641. 1950.

M. Aguirre Jaca y A. Garcia Pérez

Ante un caso de cor pulmonale croé-
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nico y después de un minucioso diag-

_ néstico diferencial, los autores llegan

a la conclusiéon de que se trata de un
caso de enfermedad de Ayerza-Arri-
llaga restringida, es decir una esclero-
gig sifilitica de la pulmonar que ha
conducido a un déficit circulatorio del
ventriculo derecho por aumento de re-
sistencias en el circulo menor.

Respecto al tratamiento, después de
una medicacién cardioténica inespeci-
fiea, continllan con una terapéutica es-
pecifica muy débil en sus comienzos
(para evitar las posibles reacciones de
Herxheimer) y terminan con un tra-
tamiento a fondo con arsenicales y bis-
muto.

MODERNO TRATAMIENTO DE LAS
ESCABIOSIS. NOTA INFORMATIVA

Actas Dermosifiliograficas
XL_I. 68%. 1950.

Por el Dr. Enrique Alvarez Siinz de
Aja

El ilustre dermatélogo espafiol se
refiere al gamma isomero de hexaeclo-
rocyclohexano, preconizado por los
trabajos de Wooldrydge en el trata-
miento de las.escabiosis.

El autor estima que los resultados
obtenidos por esta droga son mejores
que los que hasta el momento han pro-
porcionado otros remedios.

La droga representa un avance de-
finido en el tratamiento de las esca-
biosis por la simplicidad de su uso, el
alto porcentaje de curaciones y el ba-
jo indice de irritacién. Se deducen es-
tos resultados del tratamiento de 72
enfermos, de los cuales curaron con
una sola aplicacién de 24 horas, lo que
representa un porcentaje superior al
95%.

AUREOMICINA. PRIMEROS ENSA-

YOS CLINICOS Y RESULTADOS

Actas Dermosifiliograficas
XLI 647. 1950.
Vicente Iranzo Prieto

E]l autor ha utilizado la aureomicina
en 9 casos de linfogranulomatosis. Las
conclusiones son las siguientes:

1-TLa aureomicina se muestra mu-
cho mas eficaz que ninguno de los
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farmacos hasta ahora empleados en el
tratamiento de la linfogranulomatosis
inguinal subaguda, sobre todo en las
formas ganglionares.

2. - La proctitis linfogranulomatosa
responde brillantemente al tratamien-
to por el antibidtico; en menor escala
lo hacen las estenosis rectales y los e-

demas linfaticos.

. 3 - En las crénicas de la poroade-
nolinfitis son precisas mayores dosis
que las empleadas por nosotros, que
se han mostrado insuficientes.

4 - En uretritis inespecifica los re-
sultados son muy discordantes, pare-
ciendo que son preferentemente tri-
butarias del tratamiento las de no muy
antigua aparicién, con exudados puru-
lentos y producidas por estafilococos y
colibacilos y posiblemente lag amicro-
bianas o consideradas como tales por
imperfectos métodos de diagndstico. En
cambio, las uretritis, con abundante
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descamacion uretral y flora polimorfa,
no parecen influenciarse grandemente
por la aureomicina. ;

5 - No conocemos aun la dosifica-
ciébn exacta de la droga, por lo que
son de desear nuevos ensayos y pu-
blicaciones de resultados, a fin de es-
tablecerla. En principio nos parece
dque hay que emplear en todo caso do-
sis superiores a los ocho gramos en to-
tal y aisladamente la dosis de dos gra-
mos por dia en tomas fraccionadas, si
bien talvez sea conveniente comenzar
con dosis de un gramo diario para su-
bir a dos en el dia segundo del trata-
miento.

6 - La aureomicina se muestra muy
activa por via oral, por lo que la cree-
mos la via de eleccién. ;

7 - No hemos observado en ningln
caso accidente ni efecto téxico de nin-
guna clase.
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ACTIVIDADES DE LA ADADEMIA DE MEDIGINA

Ingreso del Doctor Luis Carlos Montoya

Con un detenido estudio acerca de
los efectos de la estreptomicina en los
distintos tipos de tuberculosis ha in-
gresado el doctor Luis Carlos Monto-
va R.

Como el trabajo se publica en su
totalidad en otro lugar de este nime-
ro, no es necesaria en este lugar una
exposicion de los resultados.

En términos generales, lo detenido

de las investigaciones, para nuestro
medio, extensa casuistica reunida ¥y
sobre todo la posibilidad de disponer
desde un punto de vista personal en
un tema tan de actualidad, le hace a-
creedor de toda clase de placemes.

A la satisfaccion de la Academia de
Medicina ANTIOQUIA MEDICA une
su propia felicitacion.

NOTICIAS PROFESIONALES

PREPARACION DE ANTIGENOS
EN COLOMBIA

El doctor Joseph W. Mountin, miem-
bro de la mision a Colombia del Ban-
co Internacional de Reconstruccion: y
Desarrollo, visité la Oficina Sanitaria
Panamericana en Washington, D. C,
con el propdsito de discutir el infor-
me que prepara en relacién con la
fase sanitaria de su misién. Ya se han
terminado los arreglos preliminares
para enviar a ,Colombia un consultor
sobre veterinaria de salubridad para
realizar un estudio del saneamiento de
la leche en el pais. La doctora Pearl
L. Kendrick, Jefe Asociada de los La-
boratorios de Salubridad, Departamen-
to de Salud del Estado de Michigan,
vigité la Oficina de Washington con
el proposito de discutir detalles rela-
cionados con su visita a Colombia co-
mo consultora sobre inmunizacién con-
tra difteria y pertussis, subvencionada
por la UNICEF. A solicitud de la Em-
bajada de Colombia en Washington,
se consiguieron 6 cultivos bacterianos,
que proporciondé el Servicio de Sani-
dad Puablica de los Estados Unidos, pa-
ra preparar antigenos en el pais.

HAY ESCASEZ DE MEDICOS
EN EL PAIS

La extension total de la Republica
de Colombia  es de 1'139.155 kiléme-
tros cuadrados. La poblacién calcula-
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da para diciembre de 1948 era de
10°987.900 habitantes; el ntmero de
médicos existentes en la misma fecha
era de 3.223. La poblacion urbana es
de 3'459.921 habitantes, y la rural de
7°438.013. Hay, pues, estadisticamente
en el pais, 9.57 habitantes por kiléme-
tro cuadrado. Por cada 355 kilometros
cuadrados y 3.400 habitantes, hay un
médico. Distinguiendo entre el ferrito-
rio del pais poblado y sus zonas des-
habitadas, podemos concretar el pro-
blema médico a los departamentos cu-
yo territorio es de 509.170 kilometros,
con 10°713.555 habitantes y 3.179 mé-
dicos, resultando una densidad de 21
habitantes por kilémetro y un meédico
por cada 3.700 habitantes, distribuidos
en una extensiéon de 160 kilémetros.

CODIGO MUNDIAL DE ETICA
MEDICA

La Tercera Asamblea General de la
Asociaciéon Médica Mundial, reunida
en Oct. 15-19 de 1949, con delegados
de 28 paises, y representantes de la
Unesco, La Organizacién Mundial de
la Salud, la Oficina Internacional del
Trabajo, nueve Sociedades Médicas In-
ternacionales, y el Comité de los Esta-
dos Unidos, adopté un Cdédigo Inter-
nacional de Etica Médica, con la ad-
vertencia de que exija al criterio de
las Asociaciones Médicas Nacionales
las modificaciones de nombre y re-
daccién, que sean aconsejables para
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su uso en los respectivos paises, siem-
pre y cuando estén de acuerdo con los
principios del Codigo. :

El Cédigo es el siguiente:

“Un Doctor debe mantener siempre
los maés altos niveles de conducta pro-
fesional.

“Un doctor no puede permitir el ser
influenciado por sélo motivos de lu-
cro. Se declaran anti-éticas las siguien-
tes préacticas:

“1) - Cualquier clase de propaganda
personal, excepto aquella que esté ex-
presamente autorizada por el Cadigo
Nacional de Moral Meédica.

“2) - Tomar parte en cualquier clase
de plan de asistencia Médica en don-
de no tenga independencia profesio-
nal.

3) - Recibir ninguna clase de dinero
en conexion con los servicios presta-
dos a un paciente, diferente de la a-
ceptacion del pago adecuado de los
servicios profesionales, o pagar cual-
quier clase de dinero, en las mismas
circunstancias, sin el conocimiento del
paciente.

“Bajo ninguna circunstancia es per-
mitido a un Médico hacer ninguna co-
sa que disminuya la resistencia fisica
o mental de un sér humano, excepto
por indicaciones estrictamente terapéu-
ticas o profilacticas impuestas por el
interés del paciente.

“Se recomienda que los Médicos sean
muy cautelosos en la publicacién de
sus descubrimientos. Lo mismo se a-

plica a métodos de tratamiento, cuyo

valor no sea reconocido por la Profe-
sion.

“Cuando un meédico sea llamado a
dar testimonio o certificados, debe ex-
presarse solamente aquella que €l pue-
da verificar.

“El Médico debe siempre tener pre-
sente en su mente la importancia de
preservar la vida humana, desde el
tiempo de la concepcién hasta la
muerte.

“El Médico debe a su paciente com-
pleta lealtad, y todos los recursos de

su ciencia. Cuando algin examen o

tratamiento esté fuera de sus capaci-
dades, debe llamarse algiin otro Meé-
dico que tenga la necesaria habilidad.

“El Médico debe a su paciente abso-
luto secreto profesional en todo lo que
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¢l le haya confiado, y de todo aquello
que él llegue a conocer debido a la
confianza que en él se ha depositado.

“Tl1 Médico prestard los tratamien-
tos necesarios en casos de emergen-
cia, a no ser que tenga seguridad de
gue esos servicios pueden ser y seran
prestados por otros.

“El Médico se portarda con sus cole-
gas, al igual que él desea que sus co-
legas se porten con él

“El Médico no debe seducir o sus-
traer pacientes a sus colegas.

“El Médico observara los principios
de la “Declaracion de Génova”, apro-
bada por la Asociacién Meédica Mun-
dial”.

CUARTO CONGRESO PANAMERICA-
NO DE OFTALMOLOGIA

Meéxico, D. F., mayo de 1950

Al Director de la Revista
“ANTIOQUIA MEDICA”.
Apartado 2038.

Medellin, Colombia.

Muy sefior nuestro:

Tenemos el gusto de hacer de su
conocimiento que el Cuarto Congreso
Panamericano de Oftalmologia se ce-
lebrard en la Ciudad de México del 6
al 12 de enero de 1952, esperando con-
tar con la colaboracién de los médicos
oculistas de nuestro continente.

Agradeceremos a usted en forma
muy especial, publicar en lugar visi-
ble de su acreditada revista, un in-
forme sobre el evento a que nos refe-
rimos, en la seguridad de que ello
contribuird a estrechar las cordiales
relaciones de nuestros pueblos.

Aprovechamos la oportunidad de re-
petirnos atentos y Ss. Ss.

Srio. de Propaganda,
Dr. Teodulo  Agundis
El Secretario General,
Dr. Luis Sanchez Bulnes

SOCIEDAD ANTIOQUENA DE NEU-
ROLOGIA, PSIQUIATRIA Y MEDI-
CINA LEGAL

El viernes 22 de los corrientes, des-
pués de una reunién preparatoria que-
dd constituida la Sociedad Antioque-

223



fia de Neurologia, Psiquiatria y Medi-
cina Legal. Por aclamacién fue nom-
brado Presidente Honorario el doctor
Léazaro Uribe Calad, Presidente efec-
tivo el doctor Luis Carlos Posada, Vi-
cepresidente el doctor Eduardo Vas-
co G. y Secretario el doctor Mera.
Una comisiéon constituida por Ilos
doctores Obando, Vasco y Rodriguez
Pérez, miembros fundadores, quedd en-
cargada de la elaboracion de los esta-
tutos. Se crea la Sociedad con fines
exclusivamente cientificos y para es-
timular cuanto signifique de avance
en las especialidades mencionadas.
Antioquia Médica saluda a la recién
nacida Sociedad y le augura y desea
toda clase de prosperidades en el des-
empefo de su labor.
- A.P. R P

—_———

SEGUNDAS JORNADAS MEDICAS
ECUATORIANAS

En la ciudad de Riobamba (Ecuador)
se ha celebrado entre los dias 16 ¥y
20 de julio del pasado afio la reunion
de la Federacion Meédica del Ecuador
en sus segundas jornadas nacionales.
En €l aspecto social y cientifico y por
las consecuciones habidas de los tra-
bajos en ellas presentados, se trata de
un decisivo éxito de la medicina en la
Republica hermana.

“Antioguiz Médica” saluda a la Fe-
deracion Meédica del Ecuador y felici-
ta a todos los colegas que intervinie-
ron en las segundas jornadas médicas
nacionales.

CONDECORACIONES
PARA LOS DOCTORES MIGUEL M.
CALLE Y EMILIO ROBLEDO

Bogota, 17. — El gobierno nacional
dictdé en el dia de hoy un decreto por
medio del cual se otorga la medalla
civica “CAMILO TORRES” a los doc-
tores Miguel Maria Calle y Emilio Ro-
bledo.

TEXTO DEL DECRETO

El Presidente de la RepuUblica de
Colombia, en uso de sus facultades le-
gales y

Considerando:

Que por decreto nlmero 03438 del
cinco de octubre de 1948 se cred la
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medalla civica “CAMILO TORRES”,
como homenaje de la repiblica a los
educadores mas meritorios, para sefha-
lar y recompensar los servicios emi-
nentes, la conducta intachable, el es-
piritu apostélico, la perseverancia y el
compaferismo de los profesores ¥y
maestros colombianos.

Que estas condiciones las retinen en
grado eminente los profesores Miguel
M. Calle y Emilio Robledo, a quienes
la Universidad de Antioquia confirié
conjuntamente el 26 de agosto de 1900
el doctorado en Medicina v Cirugia, v
con ocasion de sus bodas de oro pro-
fesionales les prepara un homenaje de
reconocimiento a sus virtudes publicas
v privadas, al noble ejemplo de= su a-
mistad inalterada vy a sus servicios a
la humanidad en el ejercicio de su pro-
fesion y a la causa de la cultura como
maestros de la ciencia y conductores-
de la juventud, especialmente en el
rectorado del ilustre instituto al cual
han estado ligados durante mas de me-
dio siglo.

Que es deber del gobierno estimu-
lar vy premiar las altas virtudes del
magisterio colombiano consagradas al
engrandecimiento de la patria.

Que a solicitud del sefior ministro
de educacion nacional, el consejo su-
perior de educacion en su caracter de
consejo de la orden ha expresado su
concepto favorable para que por pri-
mera vez se otorgue la medalla civica
“CAMILO TORRES” en la primera ca-
tegoria a los sefores doctores Miguel
M. Calle y Emilio Robledo,

Decreta:

Art. 19 — Concédese la condecora-
cién de la medalla civica “CAMILO
TORRES” en la primera categoria a
los doctores Miguel M. Calle y Emilio
Robledo, con ocasion de las bodas de
oro profesionales de estos eminentes
educadores y hombres de ciencia, que
se celebrardn el 26 del presente mes
de agosto.

Art. 22 — TLa condecoracion respec-
tiva sera impuesta en la ceremonia
solemne que se celebrard en el Para-
ninfo de la Universidad de Antioquia
con ocasién del jubileo de estos dos
ilustres profesores.

ANTIOQUIA MEDICA



Comuniquese y publigquese.

Dado en Bogotd a 17 de agosto de
1950

LAUREANO GOMEZ. — FEl Minis-
tro de Educacion, Antonio Alvarez Res-
trevo.

ELL. DOCTOR JUAN B. LONDORNO
RECIBE LA CRUZ DE BOYACA

DECRETO N¢ 2.777 DE 1950
— Agosto 25 —

por medio del cual se confiere una
condecoracion de la Orden de Boyaca.
El Presidente de la Republica de
Colombia, en uso de sus atribuciones
legales v,
Considerando:

Que el sefior doctor Juan Bautista
Londofio durante més de cincuenta a-
flos ha ejercido la profesién de médi-
co con verdadero espiritu apostélico
principalmente en numerosos estable-
cimientos de beneficencia;

Que es autor de importantes estu-
dios cientificos;

Que es miembro fundador de las A-
cademias de Historia v Medicina de
Medellin; i

Que es deber del gobierno honrar a
los mejores servidores de la patria;

Decreta:

Articulo Gnico. — Confiérese la Or-
den de Boyacd en la categoria de Ca-
ballero al sefior doctor Juan Bautista
Londofio.

c‘Comuniquese v publiquese.

Dado en Rogotda a 25 de agosto de
1950.

LAUREANO GOMEZ

El Ministro de Relaciones Exteriores,
Gonzale Restrepo Jaramillo.

IV CONGRESO SURAMERICANO DE
NEUROCIRUGIA — BRASIL 1951

PRIMERA CIRCULAR
Doctor Bustamante Zuleta.

Estimado colega:

Debiendo realizarse en el mes de
mayo de 1951 el IV Congreso de Neu-
rocirugia, queremos por medio de esta
cirecular convidarlo para que en él to-
me parte.

ANTIOQUIA MEDICA

Habiendo sido designado Brasil co-
mo sede del IV Congreso, éste se e-
fectuara en dos partes, siendo la inau-
guracion v la primera serie de traba-
jos en la ciudad de Porto Alegre, la
segunda y clausura en la ciudad de
Rio de Janeiro.

Los temas oficiales son los siguien-
tes:

19 Localizaciones y electroencefalo-
grafia

a) Bases fisicas y fisiologicas de la e-

lectroencefalografia (Dr. Fernan-

dez Moran - Venezuela).

Principios y métodos de localiza-

cion (Dr. Fuster - Uruguay).

¢) Resultados del diagnéstico de loca-

lizaciéon en los tumores cerebrales

(Dres. Raul Matera, Bernardo Odo-

riz, Toméas Insausti y Julian Pra-

do - Argentina).

Resultados en los traumatismos a-

gudos y ecrdnicos (Dr. Villavicen-

cio - Chile),

e) Estudio comparativo con los otros
meétodos de localizacidon neuroqui-
rargica (Dres. Mattos Pimienta v
Pinto Puppo - Brasil).

f) Lobotomia v electroencefalografia
(Dr. A. Moscvich - Argentina).

b

~—

d

N

2¢ Granulomas y parasitosis quirir-
gicas.

a) Patogenié de las lesiones tuberculo-
sas del sistema nervioso (Dr. Mario
Mitchel Zamora - Bolivia).
Tuberculomas. Criterio QuirGrgico.
(Dr. Rocca y colaboradores - Perti).
c) Hidatidosis. Criterio Quirurgico.
(Dr. Schroeder y colaboradores -
Uruguay).
Cisticercosis. Criterio Quirtrgico
(Dres. Valladares y Contreras - Chi-
le).
e) Esquistozomiasis v Micosis. (Dr. Jo-
sé R. Portugal - Brasil).

b

~—

d

—r

39 Traumatismos agudos de Ia me-
dula

a) Anatomia Patologica de la medula
traumatizada (Dr. J. Prado - Ar-
gentina).

b) Clinica. (Dres. Trelles vy Franco -
Pert).

c¢). Tratamiento. (Dres. R. J. Babbini
Argentina).
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d) Secuelas. (Dr. Fierro - Chile).

Ademéas de los temas oficiales habra
sesiones de temas libres, para los cua-
les también solicitamos su valiosa co-
laboracién. Esperamos contar con la
concurrencia de neurocirujanos de to-
do el mundo como se han verificado
en los Congresos anteriores.

Ademas de la colaboraciéon cientifi-
ca, tiene el presente Congreso la fi-
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nalidad de facilitar las relaciones de
estudio y afecto entre los colegas de
esta especialidad.

Ciertos de que el eminente colega a-
ceptard nuestra invitacion, aguarda-
mos su adhesion y el envio de sus tra-
bajos.

Con la maés alta consideracién,

Prof. E. Pagloli
Secretario General

ANTIOQUIA MEDICA
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- Clinica MEDELLIN S. A.

CENTRO DE DIAGNOSTICO

TELEFONOS:
Calle 53 (MARACAIBO), N? 46-60

" Administracién:
23-152
Central Privada:
20-900 — 20-901
20-802 — 20-803
20-904 — 20-905

Direccion telegrafica:
«DIAGNOSTICOS»

Medelllin—Colombia.

OFRECE A LOS SENORES MEDICOS

Dotacién técnica de servicios hospitalarios para 50 enfermos.
Supervigilancia de los tratamientos por médicos internos

— Especialista interno, en Anestesiqlogia.

— Direccién y coordinacién del servicio asistencial por Religiosas

Capuchinas.

— SERVICIOS ESPECIALES —

LABORATORIO

Secciones:

Analisis clinicos. — Anatomia Patologica Sistematica.

Medicina Experimental. — Transfusiones.

RADIOLOGIA
CENTRO UROLOGICO

SERVICIO POLICLINICO PERMANENTE




