Editorial

A gftima semana del mes de enero de este af¢
se efectud el VI Congresode laU. L. A 8. T.
. en la ciudad de México.
Una vez mis quedo demostrado el carifio que todos
los especialistas de la América Latina tienen pard
esta gran organizacidn, por Ser uno de fantos aspec-
tos del anhelo de unidn ¥ solidaridad de los patses
que la_constituyen, asistiendo en gran numero Y cof
magnifica aportacion cientifica. 2 pesar de ias ferri-
Lles condiciones para viajae, muy semejantes & las
que privaron durante la guerra y que: c_i'ﬁgrac'ad_ﬂ-
mente, la post guerra no ha podido aliviar.
En realidad, el Congrese fomo un aspecto Pan-afn?v
ricano, ya que 18 je vin mas numerosa fué 12
de los Eystados IInidos del Norte, con sendas rEPfe'i
senfaciones de la American Trudeau 50331‘5"& m:‘
‘American College of Chest Physicians ¥ ¢
rican Sanitary Bureait '

Jas tres ponencias [u :
agotaron Fl.o.s de!e%ados Iatmo-AmencanOS
Influencia del Trabaj n



la Tuberculosis: Estudio de la Funcidén Cardio-Res-
piratoria en la Tuberculosis, y Balance de Ia Tera-
péutica Quirirgica de la Tuberculosis Pulmonas.

Todos los trabajos se caracterizaron por venir res-
paldados por experiencias propias y logradas en te-
rrenos distintos. Hegandose a conclusiones muy im-
portantes y homogeéneas.

De la Argentina vinieron grandes figuras, encabe-
zadas por Gumersindo Sagago y Raul Vaccarezza,

o sean [os exponentes maximos de las escuelas de
Cérdoba y de Buenos Aires.

Del Brasil contamos r:ongnsé Silveira, Valois de
Souto y Marcio Bueno. Este iltimo radicado en
Norte-América en los ilfimos afios. Extrafamos
mucho a Reginalde Fernandes, a quien se estima y
conoce muy bien en México.

De Centro-América concurrieron muchos delegados,
especialmente de Guatemala, y enfre ellos uno de

los mejores elementos de la . L. A. 8. T.: Amadeo
. Vicente Mastellari. . '

- Cuba ‘envid una numesosa representacién, en pago
a lo que envié México al VI Congreso de la Haba-

ra. Dejaron la impresién de siempre: cordiales y
buenos tisiclogos.

La Repiblica Dominicana envié a Moscoso Corde-

r0, quien logré que la Sociedad de Tisiologia de su
pais fuera aceptada como nuevo miembro de la

a.L A S T.

Del Ecuador vino una buena delegacidn, destacén-
dose foda ella y en primer término Jorge Higgins.
Lograron sus miembros que fuera votada la ciudad
de Guayaquil como sede del IX Congreso y siendo
nombrado presidente e! ya mencionado Higgins..

De Venezuela se conté también con varios y desta-
cados especialistas, lamentando que no haya podido
asistir Ignacio Baldé, uno de los pioneros de la

Uu.L. A ST,

Del Perit concurrieron: Garcia Rosell, Escudero,
Espinoza Galarza, etc., con el entusiasmo y buena
colzboracion habituales, cuya cispide fué alcanzada
en el VII Congreso de Lima. -

De Chile vino Maldonado Boggiano. haciéndose m::[y
patente {a ausencia de Héctor Orrego Puelma y de
Armando Alonso Vial, cuyas dotes humanas en com-

binacién con su capacidad técnica los hace tan es-
timables. '
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Del Uruguay vino nutrida delegacién. encabezada
por Fernando Gomez, uno de los mas solidos pila-
res de nuestra agrupacion. Claro que extrafiamos
a otros: Garcia Capurro, Piaggio Blanco, Almeida
Pintos, etc.

pe Bolivia se destacd la ponderada personalidad del
joven tisiologico Madeiros.

Desgraciadamente, no contamos con representacio-
nes de Colombia y de Paraguay, lamentando, sobre
todo, la ausencia de Arboleda Diaz.

Los de Meéxico, en esta ocasion, jugamos el papel
de organizadores y creemos haber cumplido con
nuestros deberes, al esforzarnos en lograr nna bue-
na situacién cientifica y prodigar una cordial hospi-
talidad. Si asi fué, se debié a que nuestro grupo
grueso de tisidlogos trabajé como un fuerte conjun-
fo de amigos y nadie repard en sacrificios de ningdn
género, especialmente de tiempo.

De los norte-americanos citaremos a: Overholt,
Jackson, Mc Dermott, Auerbach. Swaeney, An-
derson, Farber, Goldman, Dolley, Thomas, Peabo-

dy. Murdock, etc.

Casi fodos trajeron excelentes trabajos, fuera de las
ponencias oficiales del Congreso, y convivieron con
nosofros momentos inolvidables.

Finalmente, mencionaremos a Atilio Ontodei Zorini,
director del Instituto Carlo Forlanini de Italia, cuya
personalidad se destacé con vigorosos caracteres.
Creemos que el Congreso tuvo un buen balance,
tanto cientifico como social. Ademas, lo fuvo desde
un punto de vista de mayor altura: el buen entendi-
miento de un grupo de profesionistas de América.

Al mismo tiempo se celebré el III Congreso Nacio-
nal de Tuberculosis y Silicosis, que también se de-
senvolvic en medio de franco éxito, y que, induda-
blemente, reforzd y dio mayor variedad al Interna-
cional. Las Comisiones Organizadoras de ambos
Congresos trabajaron.arménicamente, preocupéndo-
se tan solo del prestigio de México que en ellos se

jugaba.

Esperamos pasar lista de presente en Guayaquil,
Ecuador, el afio de 1951, con los deseos sinceros de

que los ideales de la UI. L. A. S. T. se transformen
cada vez mds en posifivas realidades.
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Articulos Originales

TRATAMIENTO QUIRURGICO
de la ESTENOSIS PULMONAR

Por los Dres. A. Niifiez y G, Vdzquez Rosales
i de la Habana, Cuba.

A LA citugia de exéresis de los tejidos enfermos o neoformaciones, le ha
seguido la cirugia fisiolagica, que dejando los érganos in situ trata de me-

jorar la funcién de los mismos. La mayor atencién prestada en estos il-

limos afios corresponde al aparato cardio vascular, y asi vemos, cémo hoy
en dia, estin pasando a manos del cirujano, para curarlas radicalmente o ali-
viarlas, enfermedades cardio-vasculares congénitas o adquiridas, que antes se
consideraban intratables o, por lo menos, tributarias- de tratamiento sintométi-
<0, tales como, un primer grupo de deformidades teratolégicas o congémitas:
ducto arterioso, coartacién de la aorta, y estenosis o atresia de la arteria pul-
monar, tan estrechamente ligadas a los nombres de Monro, Gross, Crauffoord
'y Blalock; y un segunde grupo de enfermedades cardio-vasculares adquiridas

o postnatales: pericarditis constrictiva, estenosis adrtica o mitral, enfermedad
coronaria. etc.

-

El primer intento de intervencién quirdrgica en la estenosis pulmonar se debe
a Doyen, en 1913, el que traté de dividir con un tendtomo el punto esteno-
sante, que €l creia estuviese situado en las valvulas pulmonares; el enfermo,
de 20 afios de edad, fallece a las varias horas de operado.

En 1939, Levy y Blalock, en un intento por producir arterioesclerosis pulme-
nar, demuestran, experimentalmente, la posibilidad de anastomosar un vaso
arterial a una de las arterias pulmonares. siendo la.primera vez que se altera-
ba el curso y funcién de una arteria gruesa. :

En 1941, alteraciones similares fueron producidas también por Eppinger, Bur-
well y Gross, en un estudio experimental de los efectos del ducto arterioso pa-
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tente sobre la circulacién, asi como Leeds, én 1943, acerca de los efectos de
la oclusién experimental del ducto arterioso patente sobre el output cardiaco,
pulso y presion arterial de los perros.

En Noviembre 29 de 1944, Alfred Blalock realiza la primera intervencién qui-
rirgica de estenosis pulmonar, en una nifia de 14 meses de edad; a partic de
esta fecha, su estadistica aumenta considerablemente, al extremo de tener ope-
rados unos 610 enfermos, aproximadamente.

En nuestro medio nos cabe el honor de haber sido los primeros en realizar
el proceder Taussig-Blalock.

Potts, Smith y Gibson, en 1946, describen su técnica de anastomosis de la
aorta a la arteria pulmonar izquierda con clamp especial, que ocluye parcial-
mente Ja circulacién aértica y réportan 3 casos con 2 éxitos.

Principios en que descansa el proceder quirirgico
Taussig-Blalock

Lundsgaard y Van Slyke en sus estudios sobre la cianosis en las malformacio-
ges congénitas del corazén, han demostrado que existen 4 factores en su pro-
uceion:

I.~El peso de la hemoglobina.

2.—El volumen de sangre vencsa que se mezcla con sangre arterial.

3.~El valor de utilizacién de oxigeno por los tejidos periféricos, y

4.—La extension de oxigenacién de la sangre en los pulmones.

La extensién de la oxigenacion de la san‘;:jre en los pulmones depende de:
a) Capacidad vital del sujeto. '

b} Valor dei flujo de sangre que llega a los pulmones.

¢) Presién parcial del oxigeno en el aire inspirado,

d) Factores pulmonares especificos. _ :

'Sus estudios demuestran la gran importancia de los factores pulmonares.

Por lo general, toda malformacién congénita cardiovascular con cianosis, pro-
duce cambios secundarios en el tejido pulmonar, de tal naturaleza, que no to-
da la sangre que llega a los pulmones se pone en contacto con el oxigeno :al-
veolar, como lo demuestra la disminucién de la cianosis con prolongadas in-
halaciones de oxigeno; este hecho hace pensar que, si mayor cantidad de san-
gre lLegase a los pulmones, una mayor proporcién de la misma podria ser oxi~
genada.

El tipo mas frecuente de defecto cardiovascular congénito con tianesis, es la

Tetralogia de Fallot, caracterizada por estenosis o atresia dglg_aﬂﬁi_i_&%‘
par, comunicacién interventricular, dextroposicién de la aorta e hlger’[.mla
Ventm:' ii‘EE derecha. De todas estas anomalias, es la estenosis o atresia de
la arteria pulmonar conjuntamente con lo comunicacion interventricula la que
juega un papel de mayor importancia en la produccién de la’ sintomatologia,
ya que disminuyendo el volumen de sangre que llega a los pulmones para la
hematosis, se producirad cianosis, policitemia y anoxemia.
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Existen malformaciones del corazén compatibles con la vida mientras haya
una adecuada circulacién pulmonar; la pérdida de dicha circulacién es la cau-
sa primaria de la muerte. La observacién hecha por la Dra. Taussig de que
en nifios con estenosis pulmonar sin cianosis, ésta se hacia aparente después
del cierre del ducto arterioso, conjuntamente con los experimentos del Dr.
Blalock sobre las 2lteraciones en el curso y funcién de las arterias, fué causa
de la creacién del proceder quirirgico que lleva sus nombres, método funda-
mentado sobre bases fisiolégicas, bien reglado, paliativo, que creando una fis-
tula arteriovenosa artificial entre un vaso arterial y una de las arterias pul-
monpares, aumenta el volumen sanguineo, disminuyendo la insuficiencia pul-
monar de los enfermos.

SELECCION-DE LOS CASOS PARA TRATAMIENTO QUIRURGICO

Una vez hecho el diagnéstico clinico y raidolégico de estenosis pulmonar, es
necesario temer en cuenta una serie de factores para determinar la operabili-
dad y riesgos quirdirgicos, tales como:

1.—Edad de los nifios.

2.~Inadecuado flujo sanguineo a los pulmones.
3.—Factores individuales. -

EDAD DE LOS NINOS:

La edad ideal, segiin Blalock, es de los 3 a Jos 7 afios: en su serie los hay des-
de los 4 meses de edad, hasta 26 afios. Nuestros casos han fluctuado entre los
3 y los 11 afios. La mortalidad es elevada en los nifios menores de 2 aiios,
dado el pequefio calibre de Ja arteria subclavia,lo que hace necesario utilizar
frecuentemente la cardtida o el tronco braquiocefalico v la operaciénm, fini-
camente debera ser indicada, si las condiciones del nifio son de tal naturaleza,
que se piense no pueda sobrevivir a una edad mas apropiada. En los mayores
de 15 afios, la operacion es mas dificil desde el punto de vista técnico, pues-
to que las estructuras vasculares han perdido su elasticidad.

INADECUADO FLUJO SANGUINEO A LOS PULMONES

La historia y el examen fisico son de alguna ayuda en determinar el inadecua-
do flujo sanguineo a los pulmones, dado por el grado de cianosis, policitemia
y anoxemia que incapacitan al nific en ciertas funciones. Es necesario tener
en mente, que es la incapacidad y no el color peculiar de- estos nifios, el mo-
tivo por ¢l cual se realiza la operacién. La incapacidad es variable, y nifios con
cianosis y policitemia intensas, pueden tolerar el caminar grandes distancias,
mientras que otros, con un grado menor, tienen intolerancia al mas minimo
ejercicio. Cuando Ja saturacion de oxigeno en sangre arterial es de un 30%.
los nifios caminan distancias muy cortas; con una saturacién de 20 a 25%.

apenas si pueden dar unos pasos, y con una saturacién por debajo de 20%.
s¢ hallan en un grado de anoxemia grave, ' '

El nimero de hematies, el valor del hematocrito y de la hemoglobina son de
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grqn importancia; mientras més elevados, mas aumentan los peligros de trom-
osis. ' ' '

Radiolégicamente, deben existic dos hechos fundamentales para determinar

la operabilidad: ausencia de congestién en ambos campos pulmonares y ausen-
cia de danza hilear. :

Richard Bing y sus asociados, han descrito recientemente, métodos para de-
terminar, con cierto grado de exactitud, el flujo de sangre a través delas
arterias pulmonares y. el Hujo de sangre pulmonar total, incluyendo el-de las
ramas colaterales, de gran ayuda en los casos de dudas.

FACTORES INDIVIDUALES:

Los peligros de la operacién aumentan notablemente cuando existen ciertas

cpndiciones, tales como: corazén grande, aorta grande, rotacién del corazén,
situs inversus, etc. '

PREOPERATORIO.

Antibiéticos a dosis y por tiempo variable; hidratacién por via oral. a razén
de 1 £, a 2 I, litros diarios para evitar la posible trombosis; digitalizacién, de
acuerdo con la edad y el grado de lesién miccardica, mucho més prolongado
en los casos de descompensacién, '

La lectura de la presion arterial en los 4 miembros, pulso y temperatura, diaria-
mente, para elegir el momento dptimo para la operacién.

El dia anterior al acto quirirgico, enemas evacuantes y no purgantes, para evi-
tar la deshidratacion que debera ser vigilada meticulosamente.

POSICION DEL ENFERMO.

Decibito supino con el hemitérax en el que se va a practicar la incisién, mas
elevado, inclinando la mesa lateralmente para hacer mas pronunciada dicha
elevacién, y facilitar asi el trabajo sobre el mediastino; miembro superior de
ese lado de manera que, el antebrazo forme con el brazo, y éste con el tdrax,
&ngulos rectos.

INCISION

Se hara sobre el tercer espacio intercostal, partiendo del borde externo del es-
ternén y legard hasta la linea media axilar, en Jos varones, y en las nifias,
Serad una incisién curva, por debajo de la mama, para respetar este tejido. Sec-
cién o separacién de partes blandas y abertura del torax a través del tercer
espaci6 intercostal, con seccién previa del cartilago de arriba, y el de abajo-
si fuere necesario. Colacion del separador costal.

En enfermos por debajo de los 15 afios, la incisién se realizara, segin Blalock,
en el lado opuesto al que desciende la aorta, y aproximadamente, en uno de
cada cinco pacientes, desciende por el lado derecho. Esta via de acceso se
establece con el objeto de abordar la arteria subclavia, rama del tronco bra-
quiocefalico, 1a que una vez seccionada y hecha ia anastomosis, formara con
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aquél un angulo de unos 90° que permitica un buen flujo sanguineo a la ar-
teria pulmonar. no obteniéndose tal ventaja cuando se utiliza la subclavia
que nace ditectamente de la aorta, por formar ellas un dngulo muy agude.
Ademas. al abordar la subclavia, rama del tronco braquiocefalico, permitira,
si es de pequefio calibre o longitud, usar la carétida o.adn el mismo tronco
braquiocefalico, si fuere necesario.

En pacientes por eacima de los 15 afios, de térax mas desarrollado, existe di-
ficultad en aproximar la subclavia, rama del tronco braquiocefalico, a la arte-
ria pulmonar, lo que obliga a usar la subclavta, rama de la aorta, aunque el flujo
sanguineo sea menor. '

En nuestros casos, menores de 15 afios, no hemos usado sisteméaticamente las
vias de acceso recomendadas por Blalock: es necesario tener en cuenta que
la via de acceso por donde desciende la aorta, facilita la operacién desde _el
punto de vista técnico y disminuye el tiempo operatorio, por ser la subclavia,
de ese lado maés accesible, facil de liberar, de mayor longitud, y la arteria pul-
monar mucho mas alta y de mayor longitud también.

Nos parecen prudentes las siguientes recomendaciones, al elegir las vias de
acceso al torax: _

1.—Grado de incapacidad del nifio, y

2.—Disposicién de los vasos.
GRADO DE INCAPACIDAD DEL NINO:

Los nifios. con ligera incapacidad, hemoglobina, nimero de hematies y lectura
del hematocrito no muy aumentados y saturacién de oxigeno no muy disminuida,
aborc!ar_ la subclavia, rama de la aorta; nifios con gran incapacidad y estado
anoxemico grave, en que pensemos ¢n los peligros de un acto quirtirgico pro-
longado, via de acceso a la subclavia, rama de la aorta, y si el flujo sangui-
neo que hemos aportado con la creacién de la fistula, no es suficiente, por lo

menos habremos mejorade las condiciones, de tal manera, que permitira Ja

creacién de otra fistula por el lado opuesto.

DISPOSICION DE LOS VASOS:

Por el método de la angiocardiografia del Dr. Agustin Castellanos, hemos va-
riado también las vias de acceso, de acuerdo con la disposicién de los vasos,
cuando éstos se hacen visibles por Ja substancia, de contraste. Es necesario re-
cordar, que debe ser la subclavia el vaso de eleccién para realizar la anasto-
mosis, ya que el uso de la carétida o del tronco braquiocefalico, trae apareja-

do complicaciones graves de orden cerebral y cardiaco y la mortalidad es mu-
cho mas elevada.

Hemos tenido casos de aorta descendiendo por el lado izquierdo, en que la

via de acceso fué por ese lado, y no por el derecho, como recomienda Blalock,
por las siguientes razones:

l.—Nacimiento de la aorta, a la derecha de tr&quea, de un tronco comiin para
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la carétida izquierda y el tronco braquiocefalico, dando este dltimo.subclavia
y carotida derecha. Por tal disposicion irregular, pensamos que, si s¢ hubiese
seleccionado la subclavia derecha, al seccionarla y llevarla hacia abajo para
J]a anastomosis con la arteria pulmonar hubiera formado con el tronco braquioce-

falico, una linea casi paralela, y por consiguiente, un angulo demasiado cerra-
do.

2.—Tronco braquiocefalico de gran longitud con bifurcacién demasiado alta,
siendo la subclavia derecha de muy escasa longitud.

J.—Aorta muy dilatada ycon una gran desviacién hacia la derecha, lo que
hubiera sido un obstaculo’a la diseccién de la pulmonar y a la anastomesis.

EXPOSICION DE LOS VASOS.

Existen maltiples anomalias o alteraciones de la arteria pulmonar y de los
vasos ‘que nacen de la arcada aértica que imposibilitan o dificultan la reali-
zacion del proceder quirirgico, como son:

l.—Ausencia de la arteria pulmonar.
2.—Atresia de la arteria pulmonar.

3. —Malposicién de la arteria pulmonar:

a} Inferior y posterior 2 su posicién habitual.
b) Inferior v posterior a la vena pulmonar superior.

g.—-Arteria pulmonar demasiado voluminosa con paredes adelgazadas y dé-
iles.

5.—Arteria pulmonar de escasa longitud.
6.—Arteria pulmonar de pequeiio calibre.

7.—Ausencia del tronco braquiocefalico arterial, naciendo la carétida y sub-
clavia derechas independientes de la arcada aértica.

8.—Acteria subclavia que nace directamente de la aorta y pasa por detras del
eséfago, '

9.—Bifurcacién del tronco braquiocefalico demasiado alto y arteria subdavia
muy corta. :

10.—Arteria subclavia de pequefio calibre.

La incisién de la pleura mediastinal, perpendicular al pediculo del pulmén,
con ligadura de los azigos en el lado derecho, facilita Ja exposicion de la ar-
teria pulmonar, labor que a veces resulta tediosa por la gran cantidad, de va-
sos venosos que deben ser cuidadosamente ligados, respetando los vasos ar-
teriales en todo lo posible.

Diseccién roma,; meticulosa, y liberacién de la arteria pulmonar de sus estruc-
turas vecinas, sin tratar de pelarla demasiado, pues, a veces, sorprende como
arterias que lucian de pequefic calibre y se hace mas voluminosa, pero de pa-
redes delgadas y fragiles, y nos expone a rupturas que le puede costar la vi-
da al enfermo, o por lo menos, imposibilitan continuar el acte operatorio.
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arteria pulmonar debe liberarse en toda su extensidn, incluyendo sus ramas,
para obtener asi una buena longitud de la misma, siendo la’del-lado derecho
mas dificil que la del izquierdo, Ia que a veces se hace necesario desprender del
pericardio, o aiin abrir éste. La liberacién de las caras anterolaterales es fa-
cilitada por compresiér: digital y Ia de la cara posterior, haciendo traccién ha-
cia arriba y hacia los lados por medio de una tira de penrose o cintilla um-
bilical que se haya pasado previamente a su alrededor.

Un ecrror frecuente es tomar la arteria del lébulo pulmonar superior derecho
por el tronco principal. cuando la rama del I6bulo medio e inferior nace me-
diastinalmente en la reflexién del pericardio, error que no debe cometerse s
se tiene en cuenta este hecho anatémico. Otro error es tomar la vena pulmo-
par superior como la arteria, en caso de ausencia de ésta o malposicion, y asi
Blalock sefiala dos casos en que realiza la anastomosis a la vena con resultados
fatales por edema pulmonar. La posicién, direccién y presién del vaso son
-de ayuda en su identificacidn y ella debe ser tomada si las pulsaciones son in-

tensas y si excede de 240 mm. de agua, la anastomosis no debersd ser lleva-
da a cabo. : :

Comprobado que la arteria pulmonar es apropiada, se procedera a ir en bus-
ca del vaso arterial, para lo cual se prolongara la incisién de la pleura medias-
tinal entre el frénico y el neumogéstrico, hasta el vértice del toérax. Si se tra-
baja sobre el lado por donde no desciende la aorta, debe irse en busca, inme-
diatamente por debajo de la cava superior, del tronco braquiocefalico que es-
tara en el lado opuesto de la traquea, en pleno mediastino superior, pasindo-
le a su alrededor una tira de penrose o cintilla umbilical y por traccién se fa-
cilitara la diseccion del mismo, incluyendo sus dos ramas, carétida y subcla-
via. teniendo en cuenta el hecho anatémico del trayecto del vago con su ra-
ma recurrente que pasa por delante de la subclavia.” '

La subclavia del lade por donde desciende la aorta es de mas facil diseccion
por encontrarse cubierta, dnicamente, por la pleura mediastinal.

S5i el tronco braguiocefalico es el elegido para la anastomosis, se ligarén la
subclavia y la carétida. Si la subclavia, se ligaran sus ramas, y si es la ca-
tétida se ligara lo mas arriba posible y a.veces la subclavia también. Préxi-
mas a estas ramas se colocard un clamp bulldog cubierto de goma, el que se
anudara en sus puntas para que no se corra y al mismo tiempo, sirva de trac~
cién, y se seccionara la arteria Jo mas proxima a la ligadura, con tijeras finas,
curvas para que la linea de seccién sea ligeramente oblicua, lavando con sue-
ro fisiolégico su luz para arrastrar la sangre y los pequefios coagulos que se
hayan formado. Este clamp bulldog se substituira después por un clamp de
Blalock, que situaremos mas distalmente, ya que nos facilitara la aproxima-
cién del vaso a la arteria pulmonar y ofrece mayores seguridades.

ANASTOMOSIS.

b

Comenzaremos entonces los preparativos par realizar la anastomosis. Resec-
cion de un cono de adventicia de] extremo de la arteria seccionada, asi como
la pared de la arteria pulmonar donde hayamos elegido para realizar la aber-
tura de la misma. Oclusion temperal proximal de la arteria pulmonar con el
clamp de Blalock; ésta, a veces se efectia, una vez expuesta la arteria pulmonar,
e nifios en mal estado, para comprobar si la soportan, dado por la toma del
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pulso, respiraciones, presidn arterial y coloracion del nifio. Oclusién distal de la
arteria pulmonar con clips de bulldog, y si es de pequefia longitud, por trac-
¢ién sobre sus ramas con tiras de penrose o cintilla umbilical. Incisién trans-
versa de la arteria pulmonar que produzca una abertura de un tamafio mas
0 menos aproximado al calibre del vaso arterial elegido. Esta incisién debera
ser longitudinal, si la arteria pulmonar es de pequefio calibre, o aGn seccién
completa cde la arteria pulmonar para realizar una anastomosis técmino-termi-
nal. Lavado de Ja luz del vaso con suero fisioldgico para arrastrar la sangre
o los coagulos que puedan formarse.

El punto mas importante en la técnica operatoria es la anastomosis, la que nos
ha costado grandes dificultades, que atribuimos a la incisién transversa sobre
la arteria pulmonar y al tipo de sutura empleada. En este momento es cuan-
do el anestesista debera controlar los movimientos mediastinales. La sutura se-
ré colocada de tal manera que las intimas se eviertan y se pongan en contac-
to, sin dejar penetrar entre ellas la adventicia para que haya una buena cica-
trizacién a expensas del endotelio y no se formen trombos a su alrededor. El
material usado es seda tranzada, Decknatel 00000, con aguja curva atraumé-
_tica en sutura continua, situando los puntos a una distancia de ! a 2 mms., in-
tecrumpida por puntos de fijacion para no estrechar la luz de la anastomosis.
Para mayor [facilidad se comenzara por la linea de sutura posterior, por el la-
do mediastinal, incluyendo todo el espesor de las capas arteriales. El primer
punto sera de fuera a adentro, pasara al lado opuesto, y sera de adentro ha-
cia afuera y viceversa pasando nuevamente al otro lado y asi sucesivamente
hasta los dos tercios posteriores, momento en que se tirara suavemente de los
dos extremos ‘del hilo y se aproximaran las arterias que se habian manteni-
do hasta ahora a una distancia de unos 2 6 3 cms. una de otra. Se fjaran
los extremos con puntos-adicionales y se continuara la sutura hasta el angu-
lo externo; donde se colocard atro punto de fijacién. Queda tinicamente, por
terminar, la linea de sutura anterior que es mucho mas fécil, en cuya mitad se
aplicara otro nuevo punto de fijacién.

Los cirujanos vasculares estan de acuerdo en que éste tipo de sutura en que
S¢ ponen en contacto intima con intima, es el mas satisfactorio, sin emE{argo.
los estudios experimentales sobre cirugia vascular llevados a cabo por Sidney
Smith, demuestran que cuando se realiza un tipo de sutura en que se porgan
en contacto adventicia con adventicia, el material de sutura, que quedara ha-
cia la luz del vaso y las margenes de la anastomosis, se cubren de endotelio
a las 12 6 24 horas de realizada. Segin Smith éste tipo de sutura cumple
los principios de la cirugia vascular, es mucho mas Ficil de realizar y es me-
nos apta a producir sangramiento, hecho importante en una line_a de. sutura
Posterior que es casi inaccesible una vez que se haya terminado la linea de
sutura anterior, . .

Terminada la anastomosis, se retiraran los clips de las ramas de la arteria
pulmonar y si algiin sangramiento ocurre a nivel de la sutura, se comprimira
ligeramente sobre ella con una torunda empapada de suero fisiolégico, y si
no' se confrola, se daran puntos adicionales; una vez cesada la hemorragia, se
retirara el clamp de la pulmonar y del vaso arterial. Es entonces cuando se
palpara un I:hrilfJ en la anastomosis, en la arteria pulmonar, ¥ a veces en pleno
parénquima pulmonar, indice del fun¢ionamiento de la fistula creada.

Cierre de la pleura mediastinal. Aspiracion meticulosa del resto de la sangre
' 1§



y suero de la cavidad toracica, para lo cual se colocara la mesa en Trendelen-
burg. Cierre del térax plano por plano, habiendo dejado previamente una sonda
Nelaton en la cavidad toracica, la cual se extraerd una vez hecha la aspira-

cién del resto de sangre, suera yaire, y de haber introducido por ella 100,000
o 200,000 LI, de penicilina.

POSTOPERATORIO.

Administracion de oxigeno durante tiempo variable. Toma de presién arte-
rial cada media hora en las primeras 12 horas y después mas espaciada, con
el fin de imponer un ‘ratamiento adecuado si la hipotensién ocurre, por los

peligros que ella representa en la creacién de trombosis cerebral y en la anas-
tomosis, con derre de la misma.

Los antibiticos deberan ser continuados; hidratacién adecuada por via pa-
renteral, que se substituira por la via oral tan pronto como sea posible. Di-
gitalizacion, si es necesario. En caso de neumotérax, o derrame aspiracién del
mismo. El miembro superior irrigado por la arteria subclavia que ha sido seccio-
nada, no necesita tratamiento, asi como la hemiplegia que se presenta cuando ha
sido seccionada la carétida o el tronco braquiccefalico. Los anticoagulantes no

serén usados a no ser que se sospeche trombosis. Para la sedacién del nifio
se usara la morfina o los barbittricos a desis apropiadas.

COMPLICACIONES.

1 — Desfallecimiento cardiaco, con la anoxemia cerebral, resultante cuando
se prolonga mas de 30 a 60 segundos.

— Trombosis cerebral,
— Hemotéarax.
Neumotdrax.

~ Enlisema mediastinal y pulmonar.

th b b W N
!

— Atelectasin, neumonia, broaconeumonia.

RESULTADOS DE LA CREACION DE LA FISTULA ARTERIOVE-
NOSA.

E

Lo primero en modificarse es la cianosis, que desaparece casi totalmente, 50-
bre todo en las mucosas, inmediatamente al acto quiriirgico, y ¢s mucho mas

lenta en desaparecer en ¢l lecho ungueal. Los dedos en palillos de tambor
se modifican lenta y progresivamente.

El ‘aumento del oxigeno en sangre, en cantidad, capacidad y saturacién, la
caida de la hemoglobina y el valor del hematocrito son inmediatos. La poli-
citemia se reduce lentamente y alcanza su maximo descenso entre los 2 y 4
meses.

La intolerancia al ejercicic desaparece paulatinamente y mnifios que antes es-
taban imposibilitados de dar unos pasos. caminan largas distancias, corren y
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suben escaleras, sin experimentar disnea ni ligera cianosis.

El trabajo del corazén izquierdo aumenta debido a que le llega mayor canti-
dad de sangre a través de las venas pulmonares, por consiguiente, éste se hi-
pertrofia paulatinamente sin llegar a un grado de descompensacién.

RESULTADOS PERSONALES.

Omitiremos la descripcién en particular de cada uno de 11 casos de nuestra
casulstica, y citacemos, inicamente, algunos hechos de importancia de su exa-
men comparativo: los signos subjetivos y objetivos fueron bastante similares,
sus edades oscilaron entre 3 y 11 afios, de ellos 3 eran hembras y 8 varones,
blancos, a excepcién de una nifia de la raza negra. Existian distrofias cardio-
paticas de grados variables y el psiquismo era discretamente retrasado.

En todos, cianosis, disnea al esfuerzo. deformidad de los dedos, soplos car-
diacos en ‘grados variables. En 3 de ellos, reforzamiento del segundo tono en
base. Ninguno exhibia “thrill”’. La mayoria adoptaban la tipica posicién d\-a
cuclillas o plegaria mahometana después del esfuerzo. En uno se comprobé
la presencia de un higad> grande y convulsiones.

El nimero de hematies oscilé de 6 g 10 millones, la hemoglobina de 100 a

160%, el volumen globular de 52 a 81 y el oxigeno arterial de 9.a 11.5 voli-
menes.

Electrocardiograficamente, se comprobé desviacion del eje eléctrico a la de-
recha, por predominio ventricular derecho.

En la esofagografia, 10 casos con arco aértico a la izquierda y 1 a la derecha.

A la telecardiografia: falta del cono de la pulmonar en 8 de ellos, y en todos,
discreto aumento del area cardiaca.

Fluoroscépicamente: ausencia de danza o congestion. hilear.

A la Angiocardiografia: imagen tipica de Tetralogia de Fallot: llene de la
cava superior, cavidades cardiacas derechas y aorta.

De los 11 casos, 1 fallece de accidente anestésico, 2 de hemorragia masiva por
ida del clip del tronco braquiocefalico y por desgarro de la arteria pulmonar
Y un cuarto y ilfimo caso por insuficiencia cardiaca, al quinto dia del post-
operatario. -

Los 7 restantes viven, en 2 de ellos nos fué imposible realizara la anastomo-
sis, por falta de la atteria pulmonar 1zquierda en uno de ellos, y u!a_lpomcrén
de la misma en el otro, es decir, la artenia pulmonar ocupaba la posicion de Ja
vena pulmeonar superior y por consiguiente demasiada distancia entre aquélla
y la subclavia, que resultaba de insuficienie longitud para reahz:;n.' la anasto-
mosis.

En los otros 5, pudimos realizar la anastomosis: en dos. de la_subclavia, rama
del tronco braguiocefalico, a la arteria pulmonar, de término-lateral; y en los
otros cuatro cazos, de la subclavia, rama de la aorta, 'z la arteria pulmonar,
izquierda término-terminal.

La mejoria clinica y humoral de estos 8 nifios es bien evidente. Fllzsumlfemgs
los resultados de dos de nuestros casos que actualmente tiemen 1% meses de
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operados. En ambos ha desaparecido la cianosis, disminuido la deformidad
de los dedos, han aumentado en talla y peso. El area cardiaca ha aumentado
discretamente de tamafio. Uno de ellos, blanco, varén, de tres aiios apenas
podia caminar y hoy lo hace y corre largas distancias; la otra, nifia de- seis
afios estaba imposibilitada a dar unos pasos y cuando se extralimitaba, adop-
taba la tipica posicién de plegaria mahometana, por la disnea y el aumento de
la cianosis que s¢ ¢ presentaba: hoy en dia, ¢amina, corre, sube escaleras sin
experimentar la mas minima alteracion.

RESUMEN.,

1 — Sec bace una breve resedia histérica del proceder quirtirgico Taussig-Blalock, se enume-
ran los principios Hsioldgicos en que descansa. o

2 — Se¢ describe Ia técmica quirdrgica Taussig-Blalock con modificaciones al elegir Ia via de
acccso al térax basadas en el grado de incapacidad del nifio y la disposicion de los vasos.

3 — Se relatan los resultados personales en once casos.

SUMMARY.

1 — A bref historical review of the Taussig-Blalock surgical procedure, ‘together with the
physiological principle upon which it is based, is presented. )

2 — A modilication of the Taussig-Blalock technigue, concerning the thoracic aproach based
on the disposiGon of the vessels and the degree of disability of the child, is described.

3 — The personal results of eleven cases are reported in this paper.
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LA ESTREPTOMICINA
en el tratamiento pulmonar

Por el Dr. Ismael Cosio Villegas

EL PROGRESO en el tratamiento médico de la tuberculosis en los tltimos

afios ha sido notable y. aunque todavia no se puede afirmar que poseemos

el especifico indiscutible, tenemos la impresién optimista de que no es-
tamos muy lejos de la meta final.

Son tres Ios caminos principales que se recorren actualmente en la terapéu-
tica de la tuberculosis, salpicado de grandes esperanzas, con abundantes ¢
interesantes experimentaciones y estudios clinicos: uno representado por al-
gunos derivados de las sulfonas, entre los que citaré la promina, el promizol,
¥ la diazona, por ser los mas destacados; otro formado por el 4cido parami-
nosalicilico, iniciado por Lehman de Suecia, cuyo entusiasmo se desprende de
su notable accidn bacteriostatica sobre el germen de la tuberculosis in vitro:
y el altimo constituido por los antibidticos, de los cuales el mas interesante es
la estreptomicina y, posteriormente, la Dihidroestreptomicina.

En este trabajo me referiré a la estreptomicina, substituida en los tltimos me-
ses por la dihidroestreptomicina, teniendo en cuenta principalmente nuestra
propia experiencia, con el deseo de destacar su verdadero valor, para marcar
sus verdaderas indicaciones y posibilidades en contraste con sus limitaciones
Y los peligros de considerarla una panacea. )

En el afio de 1944, Schatz, Bugie y Waksman de la Universidad de Rutgen,
de New Jersey. descubrieron los poderes bacteriotatico y bactericida de una
substancia aislada del actinomices griseus, a la que dieron el nombre de es-
treptomicina. '
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La estreptomicina resultd ser un antibiotatico poderoso de los gérmenes Gram
negativos, en oposicién con lo que se sabe acerca de la penicilina, y fué en-
sayada en el campo de la tuberculosis con éxito bastante halagador.

Los descubridores de la estreptomicina, en el mismo aio de 1944, demostra-
ron su accién bacteriostitica y su poder bactericida sobre algunas razas de
micobacterium tuberculosis, cuando al medio de cultivo se agreqaba 0.15 de
unidad por centimetro cubico. Posteriormente, en el afio de 1947, Wolinsky
v Steenken confirmaron estos resultados, pero uiilizando como medio de cul-
tivo el liquido de Dubos, y encontrando que 0.05 microgramoes por centimetro
cibico detienen ligeramente el desarrollo del bacilo; que 0.2 microgramos in-
hiben francamente el crecimiento del germen; que 0.4 microgramos determinan
la inhibicién completa. Es muy importante mencionar las observaciones ini-
ciadas por Middlebrock y Yegian, acerca de que algunos gérmenes son poco
sensibles a la accién de la estreptomicina y que muchos de ellos adquirirdn

una resistencia maniliesta, después de varios pases en los medios de cultive
tratado con cantidades variables de este antibiotico.

E‘Zgldman. Hinshaw y Mann, en el afio de 1945, abrieron el capitulo de la ac-
cién de )a estreptomicina en la tuberculosis experimental. Utilizan para ello
a los cobayos, viendo que las lesiones tuberculosas de los tratados con estrep-

tomicina eran menores, sin caracter coseoso y con marcada tendencia regre-
siva.

Casi al mismo tiempo, Youmans y Me¢ Carter realizaron experiencias seme-
jantes en ratones, cbiteniendo resultados perfectamente comparables.

Lee y Stantsky han empleado el embrién del pollo para sus experiencias con
estreptomicina, habiendo observado Ja desaparicién de las lesiones, pero pu-
diendo aislar de las lesiones tratadas al bacilo tuberculoso mediante siem-
bras de los diferentes 6rganos en medios de cultivo apropiados.

Los trabajos de Steenken y Wolinsky, del Sanatorio Trudeau, son menos
optimistas. l

Smith, Mc Klosky v Jackson han afirmado que los buenos resultados de la
estreptomicina en Ja tuberculosis experimental, empleando también cobayos,
se ven notablemente reforzados cuando al mismo tiempo se usan la promina
o la galacturonide, siendo menos téxica ésta que aquélla.

Los més recientes estudios experimentales sobre la dihidroestreptomicina han
revelado que tiene igual poder antibacteriano que la estreptomicina, que es
mejor tolerada en los estreptomicinosensibles y que fracasa en los casos de
esfrepiomicina resistencia.

Poco tiempo después, Ja estreptomicina invadié el campo de sus aplicaciones
en la clinica humana. A pesar de la fecha reciente de esta terapéutica se han
publicado muchos trabajos al respecto con algunas similitudes y con grandes
divergencias.

En, 1946, el Comité de Quimioterapia de Ja Clinica Mayo, establecié de acuer-
do con la eficacia de la estreptomicina tres grupos de enfermedades: el pri-
mero, en las que la estreptomicina es de valor indiscutible; el segundo, en el
que es de eficacia discutible; el tercero, en que su poder es dudoso ¢ nule.

En el primer grupo consignan: la tularemia; la influenza; las meningitis oca-
sionadas por: entameba coli, bacilo proteus, bacilo de Friedlaender, bacilo
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piocianico; en las bacteremias debidas a los gérmenes Gram negativos ya men-
cionados; las infecciones urinarias de los mismos elementos bacterianos.

El segundo grupo, esta representado por: peritonitis por gérmenes Gram ne-
gativos; neumonia por bacilo de Friedlaender; abscesos de higado por gér-
menes (Gram negativos; colangitis por los mismos gérmenes; algunas lesio-
nes valvulares de corazén resistentes a la penicilina: tuberculosis; infecciones

pulmonares crénicas debido a [lora mixta Gram negativa; empiemas debidos
a flora Gram negativa.

El tercer grupo lo constituyen: la fiebre tifoidea: la brucelosis y las infeccio-
nes por salmonelas.

Se ve pues que para estos autores de la Clinica Mayo, o sea de uno de los
grupos mas experimentados v, por lo tanto, mas autorizados la estreptomucma
con respecto a la tuberculosis es de valor discutible.

Como fundamento de este juicio escéptico, Hinshaw, Feldman y Pfuetze
censignan los resultados que obtuvieron en 75 casos con Iocal:zac:ones tu-
berculosas diferentes, segiin el cuadro siguiente:
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La estreptomicina se ha aplicado por vias diferentes: intramuscular; las otras
son menos utilizadas y, casi siempre, se asocian a la intramuscular, demostran-
do la experiencia que es la mejor forma de proceder en casos especiales.

La mayor parte de la droga se elimina a través de los rifiones; aproximada-
mente las dos terceras partes de la estreptomicina empleada se encuentran en
la orina dentro de las 24 horas siguientes. Una pequefia parte es eliminada
por la bilis. Otra porcidn poco mayor se encuentra en las secreciones traqueo-
bronquiales.

‘B}] principio, cuando se utilizaba la via intramuscular, se suministraban do-
sis parciales de dos a tres gramos en las veinticuatro horas, inyectando cada
tres o cada seis horas para mantener una concentracién constante en la sangre
a semejanza de la conducta seguida con la penicilina; la cura se seguia por
noventa a ciento veinte dias, alcanzando entonces dosis totales muy grandes,
de ciento ochenta a trescientos sesenta gramos. Fué esta conducta en la pri-
mera etapa clinica la que dié grandes cuadros de intolerancia: trastornos del
equilibric y disminucién de la agudeza auditiva, Sin embargo, a una paciente
se inyectaron cuatrocientos gramos, perfectamente tolerados, para tratac lesio-
lles muy serias de los ojos.y escrofulosis dei cuello, resistentes a todos los
intentos terapéuticos, con muy buenos resultados.

Pero los resultados obtenidos en las personas que interrumpieron sus trata-
mientos por cuestiones econdmicas, o por resistencia al desconsiderado nime-
ro de inyecciones, asi como las nuevas observaciones experimentales, han rec-
tificado estos puntos de vista primitivos. En efecto ,ohora se aplican inyec-
ciones cada 12 horas, cada 24 horas y ain cada 48 horas, con resultados sa-
tisfactorios. Nosotros hemos tomado muy en cuenta el peso del paciente y
la gravedad del caso. Asi, usamos un cuarto de gramo cada 24 horas, 0 me-
dio cada 48 horas en los sujetos que pesan hasta 40 kilos; medio gramo cada
24 horas en las personas de 40 a 60 kilos; y medio gramo cada 12 horas en
los que pesan 60 kilos. Nuestras dosis totales, de acuerdo con la observacién
de cada caso particular, son de 60, a 75, 90 y 120 gramos. En esta forma he-
mos tenido una reduccién notable de los fendmenos de intoxicacién y cuanda
aparecen, sin interrumpir ¢l tratamiento y exagerando el reposo del enfermo
hemos comprobado que son siempre transitorios y nunca definitivos. Estos
buenos resuitados se han hecho mas aparentes desde que usamos la dihidro-
estreptomicina.

Para la aplicacién local hemos utilizado un gramo en cada curacién, que se
repite diariamente o cada cuarenta y ocho horas.

En inhalacién hemos empleado una dosis de medio gramo “en las veinticuatro
horas, dividido en cuatro o tres nebulizaciones.

Para la aplicacién intratecal se han aconsejado las dosis de cien o de cincuen-
ta miligramos, teniendo al rrspecto una muy pobre experiencia personl.

Algunos sujetos, muy raros por cierto, presentan intolerancia idiosincratica a
la estreptomicina: erupciones cutdneas, dolor de cabeza, descenso de la pre-
sidn arterial, etc.

Unos autores han publicade casos en que la estreptomicina determina fend-
menos téxicos renales: cilindruria, albiminuria y hematuria, los cuales nunci
he comprobado, recomendando para vencerlos el procurar alcalinizar la orina.
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Los fendmenos de intoxicacién mas frecuentes y mas temibles son los del sis-
tema nervioso: el vértigo y la sordera. En los casos por mi observados no
he registrado la sordera; en cambio si he visto varios vértigos, algunos muy
,acentuados y molestos. Sin embargo, como ya dije anteriormente. siempre
han sido reversibles y pocas veces han determinado la suspensién del trata-
miento. Creo que estos trastornos se han modificade mucho por dos razones:
¢l empleo de dosis mas pequefias y menos agresivas y el uso de la dihidroes-
treptomicina, mucho menos téxica que la estreptomicina.
Por iltimo, diré que se han sefialado algunos discrasios sanguineos: leucope-
nia con neutropenia, agranulositosis y trombocitopenia, los cuales nunca he
observado.

Paso a tratar de las indicaciones de la estreptomicina en la tuberculosis, di-

vidiéndolas en dos aspectos esenciales: en las localizaciones extrapulmonares
y en las lesiones pulmonares.

Dejaré para el final las formas pulmonares por constituir [a estadistica mas
abundante y mejor controlada de este trabajo. '

Una de las localizaciones extrapulmonares que obedecen al tratamiento de la
estreptomicina en forma verdaderamente espectacular es la laringea, como la
he podido comprobar ¢on el Dr. Daniel Gurria Urgell en la clientela privada
¥ con los especialistas de Huipulco en la clientela sanatorial Algunas de estas
laringitis eran de patogenia hematégena y coincidian con lesiones miliares del

pulmén y todas fueron tratadas exclusivamente con aplicacién intramuscular
de este antibidtico.

Las traquea-bronquitis tuberculosos también han prescntado grandes mejo-
rias, y curaciones, excepto naturalmente en los amplios procesos estenosantes.
En ellos se han asotiado la estreptomicina intramuscular, la aplicacién local
con el broncoscopio y el aerosol estreptomicina.

Tenemos algunos casos de enteris tuberculosos con mejoria sintomética, como

Sweaney lo habia ya publicado en 1947, sin que se haya podido hacer un ba-
lance final al respecto.

Tengo el caso de la esposa de un médico mexicano operada de vientre en los
Estados Unidos, ¢on indicaciones urgentes y sin diagndstico exacto, que re-
sulté ser una peritonitis fibro-exudativa tuberculosa, la que ha sido sometida
a una intensa cura de estreptomicina y estando perfectamente bien, de acuer-

do con Jos examenes periédicos que le he practicado, durante 3 afios consecu-
tivos.

He observado algunos casos de linfoadenitis del cuello, resistentes a otros
tratamientos: tuberculina, rayos ultravioleta, rayos X, morruato ciprico colo«
idal, etc., etc., que han curado. El mas notable de ellos ha sido el de una joven
mexicana, tralado en San Francisco Cal., por reposo absoluto durante 3 afios,
que tenja al mismo tiempo serias lesiones oculares, cediendo la totalidad del
cuadro después de aplicarle 350 gr. de Estreptomicina, perfectamente tolera-
dos, excepto las molestias propias de las numerosas inyecciones intramuscu-
lares.

Varios enfermos con fuberculosis génito urinaria tratados con estreptomicina,
presentaron notable mejoria sintomatica, sobre todo de las lesiones bajas,
disminuyendo el nimero de bacilos de Koch y a veces desapareciendo
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temporaimente. Hasta la fecha, en esie aspecto del problema, se consi-
c4131'5[51 la droga como buena para preparar la nefractomia, si se trata de loca-
lizationes unilaterales.

En las lesiones osteo-articulares, Hinshaw, Feldman y Pfuetze afirman haber
obtenido halagadoras respuestas con la estreptomicina. En cambio, otros au-
tores han dado resultados mucho menos optimistas. En este punto de vista
ne he tenido experiencia y no puedo formular una opiniSn personal.

Una de las mayores esperanzas que hizo concebir-la estreptomicina fué la de
que pudiera ser ttil en el tratamiento de la meningitis tuberculosa, hasta en-
tonces mortal en todos casos. En un principio st publicaron casos favora-
bles y el optimismo médico fue manifiesto. Mas tarde, se hablé mas de cura-
ciones aparentes, ya que al cabo de algunos meses se presentaban recaidas con
resultados fatales. Ademas, otros autores temieron que los nifios curados que-
daran con estados de retrasos mentales.

S. M. Ferber y H. R. Eeagle, de San Francisco, Cal., mencionan 91 casos de
unos investigadores norte-americanos, de los cuales [allecieron 38; de lom
33 restantes tan solo 18 habian terminado el tratamiento, en la fecha que fué
hecha la publicacién, y estaban aparentemente bien.

Mis casos en esta temible Iocalizacién no son numerosos. De ellos todos me-
joraron sintomaticamente, pero dos fallecieron por no poder seguir adqui-
riendo el medicamento, cuyo costo era mucho mayor que ahora y 3 murie-
ron de recaida evidente. E.?.;tos cinco enfermos eran adultos y tentan también
tuberculosis pulmonar.

Pero, tengo el caso de una nifia, que actualmente tiene de edad 32 meses. que
al afio fué contagiada por su nana y presentd poco después un cuadro compre-
bado de meningitis tuberculosa. A esta pequedia se le traté con 110 gramos
de estreptomicina intramuscular, durante 3 meses, 8 mas de 2 pequefias apli-
caciones intratecales, por gran resistencia de los familiares y médicos que con-
sideraban el caso como perdido, Se utilizaron remedios accesorios: aplica-
ciones de plasma, transfusiones de sangre, vitaminas, buena alimentacién etc.,
La pequefia a la fecha estd normal; viva, sin trastornos de los érganos de los
sentidos, robusta. Durante algiin tiempo nos angustiamos porque Ja marcha
se retrasaba y era imperfecta. La dltima vez que la consulté ain este dato ha-
bia sido doeminado, sin que se le haga ningin tratamiento medicamentoso, y
Creo que estid positivamente curada.

En cuanto a la accién de la Estreptomicina en las localizaciones pulmonares,
en las cuales nuestra experiencia es mucho mayor, deberé ser examinada, des-
de luego, teniendo en cuenta el criterio patogénico, o sea su empleo en: la
primoinfeccién tuberculosa y en la reinfeccién tuberculosa.

Respecto a la accién de la droga sobre la primoinfeccién tuberculosa no se
han publicado trabajos ni experiencias clinicas. Si tenemos en cuenta, la be-
nignidad de esta etapa en la inmensa mayoria de los casos, en la que casi siem-
pre un tratamiento conservador y poco agresivo es suficiente, debemos con-
cluir que esta etapa de la enfermedad no debe ser tributaria de la estreptomi-
cina, Tal vez, pudiera utilizarse en los casos en que el complejo primaric de-
mostrara una franca tendencia a la evolucién maligna y hubiera necesidad de
un tratamiento mas enérgico. Es mas, el tiempo nos hard conocer si este anti-
biomatico usado tan tempranamente no pudiera influir desfavorablemente en
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el estado minimo alérgico del nifio primo-infectado.

En las diversas formas clinicas, de las localizaciones pulmonares de la reinfec-
ci6n tuberculosa, es dentro de los que hay que buscar las posibilidades del tra-
tamiento por la etreptomicina.

Si tomamos como base de clasificacion de las formas clinicas la extensién de
las lesiones, como lo ha hecho la National Tuberculossis Association, tendre-
mos: las minimas, las moderadamente avanzadas y las avanzadas. En térmi-
nos generales, podriamos sentar algunas consideraciones a este respecto.

Se acepta que el 905z de las formas minicas ceden a la cura sanatorial, a ve-
ces auxiliada por el colapse. Por estas razones la mayoria de los autores ame~
ricanos no creen que la estreptomicina esté indicada en estas formas, al me-
nos como medio inicial de tratamiento, teniendo los fendémenos téxicos y, so-
bre todo, la estreptomino-resistencia. Yo creo que la decisién depende, te-
niendo en cuenta las condiciones de nuestra medio, de varios factores: lo.
posibilidad de hacer cura sanatorial; 20. que la forma clinica tenga su mini-
ma expresion; 3o. dejar el colapso como ultimo recurso, ya que expoie tam-
bién a complicaciones, requiere tiempo largo de control y si el enfermo lo
abandona precozrmente se hace tributario de la gran cirugia de térax, a més
de que la estreptomicina prepara los éxitos de toda cura de colapso.

Las formas moderamente avanzadas son las que principalmente indican el uso
de la estreptomicina, ya que pueden curar totalmente en ocasiones, principal-
mente en los casos que no hay lesiones destructivas, que la mayor parte de
las veces se modifican poco con este tratamiento. En el peor de los casos, la
estreptomicina reduce grandemente el problema terapéutico activo, a més que
lo coloca en mejores condiciones de recibirlo.

En las formas avanzadas se puede también emplear la estreptomicina, natural-
mente con menores esperanzas de éxito, dando lugar a las indicaciones de con-
descendencia, segin la feliz expresién de Tapia. En pocas ocasiones el éxito
es mayor del esperado y adquiere proporciones sorprendentes. Ademas, co-
mo en las formas anteriores puede poner los casos en plan accesible para los
métodos de colapso mecanico o quirdrgico, o, inclusive, para las resecciones
pulmonares.

Si no consideramos ya Jas formas por su extensién sino por sus caracteres pa-
tolbgicos mismos, nos referiremos a las formas siguientes: exudativas, producti-
vas, mixtas, ulceradas y miliares. -

Ya todos los observadores, incluyendo los anatomo-patélogos y muy espe-
cialmente Auerbach, han afirmado que las lesiones que obedecen mejor a es-
ta droga son las exudativas y las miliares; en tanto que las productivas y las
ulceradas sufren pocas modit)i(caciones en la gran mayoria de los casos. l")i’naln-
mente, con Auerbach, diremos que Jo primero que cede es la reaccién perifo-
cal, lo que explica en gran parte las aparatosas mejorias signologicas y raido-
I6gicas.

Voy a presentar ahora los casos que sirven de fondo a este trabajo, los cua-
les han sido observados y tratados en los tres servicios del Sanatorioc de Hui-
pulco, cuyos Jefes somos Jos doctores Fernando Rébora, Miguel Jiménez y
¢l que suscribe. Es oportune, antes de sequir adelante, consignar que en la
revisiéon de estos datos fui eficazmente ayudado por mi joven colaborador,
Dr. Jestis Horta.

22



CUADROS NUMERO 1, 2,3, y 4
27 n o K9 I, ot —

MIMIKAY.  WODENADAY, | AVANZADA. § TOTAL.
TOTAL DX CAMDS ESTUDLADDE —--—--I02. HOENEY H 7 H s
108 102 C4SOS POERCM DE REINPECOION. u— 1 at o
MIJEAES----- 55 OAd03: I3 FabeTalEsy
HOMBEES -~~~ 147 CASOY. B us ) e '-"i"‘- ‘:"- "“";‘--
FOMELEY o Iy v
EMDEY | 15 & 25 ANOJ | 25 4 40 | MAS DE 40 | TOTAL. i o T | 1)
HOMBALES &l \ 13 4 at. DOATS TOTALEL | 30 m Mgre.p 50 » Pgra, | Wid BF Tgre. TOTL.
MIERES F) 23 3 *L arEpEEs »r 1% 2 4
2 WS EREN ] " [} 1]
[ a LK)
COANED A ) RESULJADOS
GBHERALES .
g sil il 1. ESTREP.SOLA | W.c.| w.E.| mRUO.] Totun
upm A 0. am. R P.
P sommes [ 1ol - A B
M. IFTRL | WUOLTTIL | TEGTE { FARFIA0. FEACE. K. Fap FLATIA.) TOTME= WO ERES pL H L 11s i b -
s u] . | ;I n] a 3 | »: EsTRER.a800.f . |
. 1 L]
-y = 2 F ° 2 s | o HOMDRES .1 1941 8 :.22 3.
b - - - el nw = —— -
wiJERES | 29! &) 203 Bj27 15,
1 ('] 1

la.
2a.

3a.

RADIOGRAFIAS.—CASO No. 1.—Maria Elena Rodriguez.

~Radiografia.—Forma avanzada, ulcero-caseosa bilateral, méas acentuada
del lado izquierdo. )

—Radiografia.-~~Neumo intrapleural jzquierdo, con colapso inferior y ate-
lectasia superior. Mejoria de un 80% de las lesiones derechas.

—Radiografia.—Lado izquierdo igual. Lado derecho casi totalmente Jim-
pio. Persistentemente negativa.

CASO No. 2.—Amparo Mendoza

.—Radiografia.—Amplio brote de neumonia exudativa de la base derecha.
2a.—Radiografia.—Mejoria en gran extension de las lesiones descritas. )
.—Radiografia,—Desaparicién practicamente total de las sombras patolé-

gicas. Persistentemente negativa.

CASO No. 3.—Roberto Medina.

la.—Radiografia.—~Forma avanzada, tlcero-caseosa extensiva izquierda y le-

2a.

la.

2a.
3a.

siones discretas superiores derechas.
—Radiografia.—Desaparicién total de las lesiones derechas.—Casi_total
desaparicién de las lesiones del otro lado. Persistentemente negativo.

CASQO No. 4.—Elias Rosada.

~Radiografia.—Lesiones fibrocaseosas izquierdas, con gran lesién des-
tructiva superior.

—Radiografia.—Mejoran las lesiones inferiores y persiste la caverna alta.

—Radiografia.—Han desaparecido las lesiones y la lesién ulcerada ha dis-
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el estado minimo alérgico del nifo primo-infectado.

En las diversas formas clinicas, de las localizaciones pulmonares de la reinfec-
cién tuberculosa, es dentro de los que hay que buscar las posibilidades del tra-
tamiento por la etreptomicina.

Si tomamos como base de clasificacién de las formas clinicas la extension de
las lesiones, como lo ha hecho la National Tuberculossis Association, tendre-
mos: las minimas, las moderadamente avanzadas y las avanzadas. En térmi-
nos generales, podriamos sentar algunas consideraciones a este respecto.

Se acepta que el 9055 de las formas minicas ceden a la cura sanatorial, a ve-
ces auxiliada por el colapso. Por estas razones la mayoria de los autores ame-
ricanos no creen que la estreptomicina esté indicada en estas formas, al me-
nos como medio inicial de tratamiento, teniendo los fendmenos téxicos y, 50-
bre todo, la estreptomino-resistencia. Yo creo que la decisién depende, te-
niendo en cuenta las condiciones de nuestra medio, de varios factores: lo.
posibilidad de hacer cura sanatorial; 2o0. que la forma clinica tenga su mini-
ra expresion: 3o. dejar el colapso como iiltimo recurso, ya que expone tam-
bién a complicaciones, requiere tiempo largo de control y si el enfermo lo
abandona precozmente se hace tributario de la gran cirugia de térax, a mas °
de que la estreptomicina prepara los éxitos de toda cura de colapso.

Las formas moderamente avanzadas son las que principalmente indican el uso
de la estreptomicina, ya que pueden curar totalmente en ocasiones, principal-
mente en los casos que no hay lesiones destructivas, que la mayor parte de
las veces se modifican poco con este tratamiento. En el peor de los casos, la
estreptomicina reduce grandemente el problema terapéutico activo, a mas que
lo coloca en mejores condiciones de recibirlo.

En las formas avanzadas se puede también emplear la estreptomicina, natural-
mente con menores esperanzas de éxito, dando lugar a las indicaciones de con-
descendencia, segin la feliz expresién de Tapia. En pocas ocasiones el éxito
¢s mayor del esperado y adquiere proporciones sorprendentes. Ademé&s, co-
mo en las formas anteriores puede poner los casos en plan accesible para los
métodos de ¢olapso mecénico o quirirgico. o, inclusive, para las resecciones
pulmonares.

Si no consideramos ya las formas por su extensién sino por sus caracteres pa-
tolégicos mismos, nos referiremos a las formas siguientes: exudativas, producti-
vas, mixtas, ulceradas y miliares.

Ya todos los observadores, incluyendo los anatomo-patélogos y muy espe-
cialmente Auerbach, han afirmado que las lesiones que obedecen mejor a es-
ta droga son las exudativas y las miliares; en tanto que las productivas y las
ulceradas sufren pocas modilicaciones en la gran mayoria de los casos. Final-
mente, con Auerbach, diremos que lo primero que cede es la reaccién perifo-
cal, lo que explica en gran parte las aparatosas mejorias signolégicas y raido-
16gicas.

Voy a presentar ahora los casos que sirven de fondo a este trabaje, los cua-
les han sido observades y tratados en los tres servicios del Sanatorio de Hui-
pulco, cuyos Jefes somos los doctores Fernando Rébora, Miguel Jiménez y
el que suscribe. Es oportuno, antes de seguir adelante, consignar que en la
revision de estos datos fui eficazmente ayudade por mi joven colaborador,
Dr. Jesis Horta,
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RADIOGRAFIAS.—CASO No. 1.—Maria Elena Rodriguez.

la.—Radiografia.—Forma avanzada, ilcero-caseosa bilateral, mas acentuada
del lado izquierdo. '

2a.—Radiografia.—Neumo intrapleural izquierdo, con colapso inferior y ate-
lectasia superior. Mejoria de un 80% de las lesiones derechas.

3a.—Radiografia.—Lado izquierdo igual. Lado derecho casi totalmente lim-
pio. Persistentemente negativa,

CASO No. 2.—Amparo Mendoza

la.~—~Radiografia,—Amplio brote de neumonia exudativa de la base derecha.
2a.—Radiografia.—~Mejoria en gran extensién de las lesiones descritas.

3a.—Radiografia.—Desaparicién practicamente total de las sombras patolo-
gicas. Persistentemente negativa.

CASO No. 3.—Roberto Medina.

la.—Radiografia.—Forma avanzada, ulcero-caseosa extensiva izquierda y le-
siones discretas superiores derechas.

2a.—Radiografia.—Desaparicién total de las lesiones derechas.-—-Casi_ total
desaparicién de las lesiones del otro lado. Persistentemente negativo.
CASO No. 4.—FElias Rosada.

la.—~Radiografia.—Lesiones fibrocaseosas izquierdas, con gran lesién des-
tructiva superior,

2a.—Radiografia. —Mejoran las lesiones inferiores y persiste la caverna alta.

3a.—Radiografia.—Han desaparecido las lesiones y la lesién ulcerada ha dis-
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minuido notablemente. Empiezan a alternar los esputos negativos y po-
sitivos.

CAS0O No. 5.—~Raymundo Vera.

la.—~Radiografia.,—Forma minima: infiltrado precoz parahiliar izquierdo.

Za.—Radiografia.—Mejoran las lesiones, apareciendo tractus fibrosos regre-
sivos. Persistentemente negativo.

CASQO No, 6.—]esils Jiménez.

1a.—Radiografia.—Lesiones infiltrativas, de tendencia caseosa, bilaterales y
perihiliares, mas acentvadas del lado izquierdo.

2a.—Radiografia.—Las lesiones izquierdas han mejorado y las derechas apa-
recer mas definidas. .

3a.—Radiografia.—El enfermo ha mejorado notablemente de ambos lados. Los
esputos empiezan a ser negativos. '

- CASO No. 7.—Eduarda Sierra.

1a.—Radiografia.~Lesiones fibrocaseosas del lobo superior derecho -y siem-
bra miliar del resto de ambos pulmones.
Za.—Radiografia.—Han desaparecido las lesiones miliares y las del lobo su-
ferior han reducido notablemente. El enfermo esta negativo.
CASO No. 8.—Federico Chong.

la.—Radiografia.—Lesiones infiltrativas de ambos vértices y miliares clasi-
cas de! resto de ambos pulmones.
2a.—Radiografia.—Ligera mejoria de las lesiones miliares.

3a.—Radiografia.—Han desaparecido las lesiones micronodulares y persisten
las lesiones del apex izquierdo.

CAS0O N. 9.—Héctor Ramos.

la.—Radiografia.~Infiliracién franca del vértice y de la zona interna de la
regién infraclavicular izquierdos. .

2a.—Radiografia.—La zona infiltrativa ha reducido notablemente y tiene as-
pecto francamente regresivo.

CONCLUSIONES

ta.—De las Jocalizaciones extrapulmonares de la tuberculosis mejoran en
su gran mayoria con Ja estreptomicina, llegando a curar sin duda alguna las
laringeas y traqueo-bronquiales.

_ 2a.—La estreptomicina por regla general no debe emplearse en la tu-
berculosis de primo-infeccién. C. : .

3a.—De las formas de reinfeccién mejoran casi todas desde los puntos
de vista clinico y radiolégico. llegando a curar principalmente las no avan-
zadas de caracter exudativo y miliar.

4a.—~La estreptomicina debe ser considerada como una magnifica aliada
de la colapsoterapia, sea empleada previamente, durante o después de reali-
zarse ésta.

5a.-La estreptomicina, o mejor dicho la dihidroestreptomicina, usada a las
dosis sefialadas y con buen criterio clinico es practicantente inocua. ’
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Articulo: "LA ESTREPTOMICINA..." por el Dr. Cosio Villegas Radio-
grafias de los 9 CASOS.




CASO No. 2: Tercera Radiografia.

CASO No. 3: Primera Radiografia. CASO No. 3: Segunda Radiografia.



CASO No. 4: Segunda Radiogralia.

- —_—

CASO No. 4: Primera Radiografia.

CASO No. 41 Tercera Radiogralia. CASO No. 5: Primera Radiografia.



CASO No. 5: Segunda Radiografia. CASO No. 6: Primera Radiografia.

e e el

CASO No. &: Segunda Radiografia. CAS0 No. 6: Tercera Radiogralia.



CASO No. 7: Primera Radiogralia. CASO No. 7: Segunda Radiografia.

CASO No. 8: Primera Radiografia. CASO B. Segunda Rodiografia.



CASO 8. Tercera Radiografia.

CASO No. 9: Primera Radiogralia. CASO No. 9: Segunda Radiogralia.



6a.—~No creo que la estreptomicina sea la solucién definitiva del proble-
ma terapéutico de la tuberculosis, pero si pienso que es la mejor arma de na-
turaleza médica con que hemos contado hasta el presente.
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L AS PROTEI.NAS
en la tuberculosis pulmonar,

D, Fernando Quijano Pitman.

ORIGEN Y FISIOLOGIA DE LAS PROTEINAS.—Las proteinas son com-
ponentes basicos del protoplasma. Su composicién quimica es muy compleja y
se diferencian de los hidratos de carbono y grasas, porque su molécula con-
tiene Nitrégeno {1).

La molécula proteica esta constituida por el encadenamiento de un nimero va-
riable de aminoacidos. Alrededor de 24 de ellos han sido aislados y cristaliza-
dos; de ellos diez han mostrado ser esenciales para el crecimiento, son 8 indis-
pensables en la dieta humana para el mantenimiento del balance nitrogena-

do. (2) (3).

El cuerpo humano no sintetiza los aminoacides esenciales, de ahi que sea indis-
pensable suministrarlos ¢on la dieta alimenticia.

El valor biolégico y nutricio de las proteinas depende de su contenido cuan-
titativo y cualitativo en aminoacidos, sobre todo esenciales.

Asunto muy debatido es, la cantidad de aminoacidos que, en condiciones fisio-
légica deben ingerirse diariamente con la alimentacién.

Las opiniones oscilan, desde Chittenden: 40 Grs. diarios de proteinas para
un_sujeto dz 70 Kgs.: hasta Voit. que para un sujeto del mismo peso acon-
seja 120 Grs. de proteina diaria (1).

La American Medical Ass., basada en las investigaciones de Sherman (4)
aconseja la ingestién de Un Gramo diario de proteina por cada kilo de peso
en ¢l adulto normal.

La calidad de la proteina tiene tanta o mayor importancia que la cantidad; la
proteina animal tiene mayor valor alimenticio que la vegetal. Las proteinas in-
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geridas, no son aprovechadas como tales por el organismo; tienen que sufrfr
unaserie compleja de transformaciones antes de oncorporarsele. En el tubo d!~
seric compleja de transformaciones antes de incorporarsele. En el tubo di-
gestivo, bajo la influencia de jugos gastricos, pancratico y entérico, son des-
dobladas en proteosas. peptonas, polipéptidos y aminoacidos; en esta forma,
son absorbidos por la circulacién portal y llevados al higado: ahi, una parte
de los aminoacidos son desaminados, transformados en hidratos de carbono.
glutacién y en la fraccién nitrogenada no proteica que se elimina por la orina.
Otra pequeiia parte, pasa a la circulacién general y otra es utilizada en el hi-
gado para realizar la sintesis de las proteinas del plasma sanguineo (5).

Existe la prueba de que las células y tejidos pueden sintetizar sus propias
proteinas a partir de la fraccién amonoacida circundante, o a partir de las pro-
teinas plasmaticas (6).

Las proteinas, son componente esencial de la vida celular; la hemoglobina, esta
formada por una porcién proteica: la globina unida a una porcién ferrosa
Las hormonas, las enzimas, los anticuerpos, etc., no son sino proteinas.

Bajo circunstancias normales, los tejidos poseen reservas proteicas almace-
nadas (7); una fraccion de estas reservas lo esta en forma labil y puede pa-
sar al torrente circulatorio en casos de emergencia. Se comprende asi, que los
lejidos sufran deplecion de sus reservas, antes que las proteinas del plasma
bajn de valor. Sin embargo, Elman (8) ha demostrado cuan facilmente se
puede hacer la deplecién de las proteinas de reserva, suministrando por unos
cuantos dias dietas carentes de proteicos. Entre las proteinas del plasma y las
tisulares existe un estado de “Equilibrio Dinamico” { Whipple) (7).

PROTEINAS PLASMATICAS. —Estan constituidas por tres fracciones: Fi-
brinégeno, Albamina y Globulina. Los estudios electroforéticos de Tiselius
cemuestran que una subdivisién mayor es posible: Existen dos albuminas y
tres globulinas: Alfa, Beta y Gamma (9). La fraccién Gamma es sumamente

importante en los procesos de inmunidad ya que es la acarreadora de anti-
cuerpos. {Cannon) (10).

El fibrinégeno es sintetizado totalmente en el higado: su papel concierne a la
coagulacién sanguinea y su estudio no serd hecho en este articulo.

La albimina e¢s sintetizada en el higado; su molécula, la mas pequefia de to-
das las proteinas plasmaticas, es la principal responsable del poder oncético
de la sangre. Asimismo es la fraccién que sufre mayores alteraciones durante
los trastornos del metabolismo proteico; su dosificacién da un indice acerca del
mantenimiento o alteracidn del equilibrio dinamico de las proteinas plasmati-
cas y tisulares; cuando Ja albimina inicia su descenso en el plasma, ya existe
deplecién proteica tisular considerable. Elman (8) por ingeniosos procedimien-
tos, demostrd que la reduccién de Un Gramo de albiimina por cien ¢. ¢. de
plasma, revela 1a destruccidén de Treinta Gramos de proteina tisular. Esto ex-
plica por qué enfermos que ya han sufrido considerables pérdidas proteicas en
sus tejidos, exhiban todavia cifras normales de albimina. Es la fraccion gue se
pierde en las orinas de nefriticos, en exudados y trasudados y la fraccién afec-
tada en la hipoproteinemia. )

Las globulinas son sintetizadas parte en el higado y parte en el reticulo en-
dotelial (9) (11). Han sido subdivididas en tres Iracciones: Alfa, Beta y
Gamma. Cada una de estas fracciones tiene funciones distintas: a la Beta
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Globulina se encuentra incorporada la protrombina, esencial para la coagula-
cién de la sangre: los anticuerpos: son Gama-globulina especificamente modi-
ficada, como lo ha demostrade Cannon (10} {11}. Su uso en clinica humana
va principié, con el tratamiento del Sarampién y de la Hepatitis Infecciosa
por medio de la Gama Globulina (12). Poco se sabe de la Alfa Globulina. Se-
gin Kagan, la Glebulina no es afectada por la deplecién proteica, es decir, ja-
mas existe hipoglobulinemia. Cannon (10) por otra parte, mantiene que la
deficiencia proteica provoca disminucién de la Gama Globulina. que es enmas-
carada por el alza simultanea de las otras dos fracciones. Krebs (14} por es-
tudios electroforéticos en paciente desnutrido, vacunado, confirmé la validez
de la opinién de Cannon. Las globulinas se encuentran aumentadas en la des-
hidratacién, cirrosis hepatica, infecciones ceénicas y padecimientos del reticu-
lo-endotelial como el Mieloma Maltiple (11) (13).

FUNCIONES DE LAS PROTEINAS PLASMATICAS.—S3on cinco las

principales:

A} Mantenimiento del Volumen Sanguineo Circulante y requlacién del in-
tercambio de fluidos intersticiales, intracelulares y circulantes. Esta funcién la
ejercen a través de la albiimina, cuya molécula es muy peguefia y responsable
del 80% del poder oncético de la sangre; su mecanismo se encuentra perfec-
tamente detallado en el monumental trabajo de Gamble (15). (5).

B).—~Funcién Vehicular.—Las proteinas sirven como vehiculos y acarreado-
ras, de importantes substancias y elementos, sea en combinacién quimica con
ellos o acarreandolos por absorcién. La bilirrubina, la tiroxina, colesterol, fas-
foro, manganeso, calcio y otras (16) La mitad del calcio sanguineo se en-
cuentra incorporado a las proteinas sanguineas; una alteracién de sus cifras,
E'erce profunda influencia en el metabolismo de esas substantias y elementos.

}.—Mantenimiento de la integridad tisular, cicatrizacién y reparacién de las
heridas. Los hidratos de carbono y las grasas proveen al organismo humano de
energia calérica, pero solamente las proteinas forman nuevos tejidos, reparan
los danados y mantienen la integridad tisular (1}.

Rosse y Albanese (2} {3) trabajando en ratas jovenes, demostraron que la
supresién de un aminoacido esencial de Ja dieta se traduce en detencion de
crecimiento y balance nitrogenado negativo. La reintroduccién del aminoacido
[altante s¢ refleja inmediatamente en reanudacién del crecimiento y reversidn
del balance nitrogenado. Es bien sabido, que durante el embarazo {18), cre-
cimiento y lactancia {19) se requiere ingestion de dietas ricas en proteicos. La
American Medical As. recomienda la ingestion de Un Gramo y medio, a Dos
Gramos por kilo de peso, durante esos estados, e inclusive, a 4 Grms. durante
ciertos periodos de ¢recimiento. Duncan afirma rotundamente (6} que la for-
macién de nuevos tejidos no es posible sin una generosa administracién de
proteicos en la dieta. Con respecto a cicatrizacién de heridas, desde 1919, {(20)
se demostrd la benéfica influencia de diefas altas en proteinas: el periodo de
curacién fué acelerado en proporcién directa a la cantidad de proteicos con-
tenidos en la alimentacién. Harvey (21) observé que la formacién de fibro-
blastos es activada y acelerada por dietas altas en proteinas; por le contrario,
otros autores trabajando con perros hipoproteinémicos (22) observaron ele-
vado porcentaje de distrupciones y dehiscencias de incisiones; pero. si se su-
ministraban a los perros hipoproteinémicos operados, transfusiones de plasma,
se obtuvieron cicatrizaciones normales. Hartzell y col. (23} comunicaron 20
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casos de laparotomias con hernias postoperatorias y en todos habia hipoprotei-
nemia. Esta, es un obstaculo grave para la “toma” de injertos de piel en los
quemados (4). Retarda la formacién del callo 6seo en fracturas y el meca-
nismo ha sido explicado por 3 razones: (25) (26): a) en las fracturas, la pro-
liferacion de fibroblastos se hace en idénticas condiciones a la herida quirirgi-
ca. b) Una gran parte del calcio sanguineo se encuentra incorporado a ?as
proteinas. ¢) la absorcién intestinal del calcio, esta en relaciéon directa con la
absorcion y la cantidad de proteicos ingeridos.

* Todos los autores que se han ocupado de tratamiento de quemaduras, insisten
mucho sobre la necesidad de administrar grandes cantidades de proteinas du-
rante toda la convalescencia y sobre tode cuando se van a hacer injertos.
También unénime. es la opinién afirmativa de suministrar generosas cantidades
de proteicos durante y después de aquellos padecimientos que producen des-
gaste tisular. El metabolismo exagerado durante las infecciones requiere la ad-
ministracién de grandes cantidades de proteinas asociadas a hidratos de car-
bono. Grossman y col. (27) insisten en ello en un magnifico articulo. Elman
(29) en sus investigaciones sobre convalescencia quirGrgica y el metabolismo
profeico ocupa un lugar de primer orden en sus estudios. Mullholland, Co Tui
y colab. (30) encontraron que todos los casos de iilceras de decubito padecian
hipoproteinemia; la correccidn de ese defecto se tradujo en répida cicatrizacion
de las alceras. Se concluyd, que la deficencia proteica lleva a un estado de
fragilidad tisular que, asociade al trauma local producido por la presién, pro-
vocd desintegracién tisular y necrosis. Howes y Mac Kewon (25) observaron
que, para la produccion de fracturas experimentales en ratas hipoproteinémicas,
se requiere la aplicacion de menor fuerza en el trauma, que la que se requiere
en fratindose de ratas con metabolismo prétido normal. Las conclusiones son
analogas a las del primer estudio: la hipoproteinemia produce un estado de

fragilidad 6sea y por lo tanto la intensidad del trauma requerida para frac-
turar un hueso es menor.

d).~Resistencia a la infeccion, elaboracién de anticuerpos e inmunidad. Que
un organismo minado por desnutricién es facil viciima de infecciones, es un
hecho universalmente aceptado. Las proteinas juegan un papel esencial en la
defensa organica contra las infecciones. Son dos fundamentalmente, los meca-
nismos de defensa antimicrobiana: la fagocitosis y formacién de anticuerpos.

{10) La fegocitosis efectiva tiende a localizar y destruir los agentes infec-
ciosos. En las deficiencias nutritivas, las reservas fagociticas éstan disminuidas
y la actividad Ffagocitaria es menor; en esas condiciones una pequefia infec-
cion se propaga sin encontrar resistencia por parte de Ios fagocitos. Cottingham
y Mills {31} observaron que la deficiencia nutritiva produce depresién fagoci-
taria en e] raton blanco; demostraron también que hay relacién directa entre la
actividad fagocitaria y la cantidad de proteicos en la dieta. Los bellos expe-
rimentos de Paul Cannon (10) ensedan, que Jos anticuerpos son globulinas
{gamma) especificamente modificadas durante la sintesis intracelular; su pro~-
duccién pues, esta influenciada por los mismos factores que determinan la pro-
duccion de proteinas. Krebs (12) en estudios electroforéticos, demostré que
hay depresién de Gamma Globulina en desnutricién. Perros hipoproteinémicos
sopn menos resistentes a la infeccién que los normales: mas atn, lo son menos
que los perros anémicos (32). Conejos sometidos a dietas’ muy bajas en pro-
teicos mostraron capacidad subnormal para producir anticuerpos (10). Pero
hay méas ain: la accién antimicrobiana de los antibidticos y quimioterapicos al-
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canza Optimos resultados en organismos con metabolismo proteico normal, en
tanto que su actividad se ve reducida y ain nulificada en estado de deficiencia
proteica {33). Armstrong y col. (34) comunicaron interesantes casos de neu-
monias complicadas con anemiz e hipoproteinemia severas, en las cuales, la
administracién de grandes dosis de penicilina fueron initiles; hasta que se
corrigieron la anemia e hipoproteinemia con transfusiones de samgre total v
plasma a grande dosis, hasta entonces 13 penicilina comenzé a ejercer su be-
néfica accion. Dosis letales de neumacocos inyectadas a ratas blancas someti-
das a distintas dietas con variadas cantidades de grasas, hidratos de carbone ¥
proteicos, y se encontrd que la dieta con alto contenido proteico aumenta de-
fensas antiinfecciosas (35). Insistiré, que durante las infecciones hay un cata-
bolismo acelerado de proteinas que se traduce en balance nitrogenado nega-
tivo {27) Schoenheimer y colab. {36) demostraron que los anticuerpos parti-
cipan activamente en los cambios y reacciones metabélicas, lo que permite afic-
mar que hay correlacién positiva entre dieta y produccién de anticuerpos. La
importancia de dieta generosa en proteinas se afirma, ya que la potencialidad
inmunolégica del reticulo endotelial varia cuantitativamente de acuerdo con la
cantidad de las proteinas de reserva. Durante las infecciones crénicas existe
hiperglobulinemia (11) {13) o sea. que la cantidad de anticuerpos circulan-
tes produce aumento considerable de globulinas en el plasma. Todas esas ex-
periencias, estudins y observaciones las ha sintetizado Duncan (6}: "El es-
tado de inmunidad est4d caracterizado por la aparicion de anticuerpos en la
sangre, esto se acompafia de aumento de concentracién de una de las fraccio-
nes de las proteinas del plasma y por lo tanto ejerce efecto definitivo en el me-
tabolismo proteico”. ’

OTRAS FUNCIONES. ~Una pequefia parte del poder buffer de la sangre
es atribuida a las proteinas; este papel es muy moderado. Accién desintoxican-
te: la ejercen uniéndose por conjugacion con substancias téxicas haciéndolas
inactivas por ejemplo: El acido benzoico se convierte, por conjugacion con la
cisteina en &cido hipurico. Papel protector al higado. Dietas pobres en protei-
nas producen mayor sensibilidad de Ia celdilla hepatica a agentes agresores y
toxicos. Arsenicales, cloroformo, etc., ejercen accién mas profunda en higados
de animales hipoproteinémicos en tanto que una dieta alta en proteinas prote-
ge a la glandula hepatica. La metionina, cisteina, colina y aminoacidos con azu-
fre en su molécula estan intimamente ligados a este proceso defensivo (17). -

CAUSAS QUE TRASTORNAN EL MEABOLISMC PROTEICO.

lo.—Dieta insuficiente cuantitativa y cualitativa.

20.~Digestién y absorcién defectuosas.

30.—Pérdidas excesivas. :
40.~—~Aumento del catabolismo proteico (fiebre, hipertiroidismo destruc. tisular.
50.—Trastorno de los mecanismos de regeneracién y sintesis.
60.—Traumatismo y operaciones, anestesia.

La dieta es la fuente natural que suple al organisme de sus componentes pra-
teicos. Una alimentacion insuficiente traera como consecuencia un estado de
deficiencia proteica. Puede deberse a varias causas: Anorexia, dieta pobre por
“reunstancias sociales,-econdmicas, etc.
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Digestion vy absorcién defectuosas. La primera trae como consecuencia la se-
gunda: aquilia gastrica, insuficiencia pancreatica, etc.; asimismo, transito in-
testinal acelerado. diarreas. fistulas célicas, vOomitos pertinaces son causas de
deficiencia proteica.

Pérdidas excesivas de proteinas. Hemorragia aguda y ¢rdnica, quemaduras con
profusa trasudacién de plasma, exudados y trasudados pleurales, peritoneles,
Albuminura de nefrdticos, procesos destructivos crénicos, etc., producen pér-
dida abundante de albiminas. .

Aumento del catabolismo proteico, tal y como sucede en hipertiroidismo, pro-
cesas febriles, convalescencia, acidosis y alcalosis. :

Trastornos en mecanismos de regeneracién y sintesis. Enfermedades de higa-

do, del reticulo endotelial, ¢ infectiones crénicas que producen aumento de las
globulinas,

Traumas, operacicnes quiriirgicas y anestesia. Las dos primeras producen es-
tados de balance nitrogenado negativo cuya duracién es proporcional a la in-
tensidad de aquéllos, probablemente paraun proceso endécrino (factor "S” de
Albroght} y la anestesia. quizas por lesién transitoria al higado, y por tras-
tornos en la distribucién de fluidos.

EFECTOS DE LA ALTERACION DE LAS PROTEINAS SANGUI-
NEAS.— Se pueden deducir facilmente: lo.—Disminucién del Volumen San-
guineo Circulante y aumento de! Fluido intersticial. La baja de albiimina, pro-
duce disminucién del poder oncético de la sangre, paso de fluido a espacios
intersticiales hasta producir edema como sucede en la caquexia y nefrosis.
El punte critico de Ja albimina ha sido marcado por Peters en 3% asi pues,
puede haber una baja franca de albimina en la sangre afin antes de que apa-
rezca el edema, que es un signo tardic de hipoalbuminemia. Desde el punto de
vista quirirgico, cilo tiene gran interés, ya que el choque, que no es mas que
la disminucién brusca del Volumen Sanguinee Circulante se desencadena mas
facilmente en sujetos hipoproteinémicos (37). 20.—Retardo en la cicatrizacién
de heridas y mayor fragilidad tisular {24. 25. 26 y 30)..

30.—Disminucién de la resistencia a la infeccién y menor produccién anticuer-
pos. (10). :

4o0.~Trastornos de la funcién hepatica. En el curso de la deplecién proteinica
el higado disminuye de tamafio, se reblandece y engrasa {38). se hace mas
susceptible de ser dafiade por obstruccién biliar, anestesia, etc. {17). La for-
macion de albimina se encuentra comprometida por ser el higado su princi-
pal fuente productora; se forma asi un circulo vicioso: hipoproteinemia pro-
duce Lesién hepitica, y ésta a su vez agravara la hipoproteinemia (24).
50.—Habra también trastornos del metabolismo calcico y demas elementos y
substancias acarreados por las proteinas sanguineas.

6o.—La convalescencia quiriirgica se vera totalmente comprometida por la hi-
poproteinemia, la cicatrizacién serd defectuosa, y durante la operaciéon los
riesgos de un choque precoz y profundo son mucho mayores.

INTERES EN TUBERCULOSIS.
Es umiversal, unianime y tacita la importancia de la nutricién en la prevencién
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y tratamicnto de la tuberculosis. En los padecimientos fimicos pulmonares en-
contramos todos los factores que perturban el metabolisme proteico.

lo.—Aumento de catabolisme proteico debido a destruccién tisular y fiebre.
Grossman y Peters (27) demostraron los profundos trastornos que infeccio-
nes ¥ accesos febriles causan en metabolismo proteico. Esto se aplica 2 tuber-
culosis y mas alin, ya que en este mal hay destruccién de tejide pulmonar por
la_accién de bacilo y factores mecanicos. Wells y Long en su magnifico libro
“Chemistry of Tuberculosis’™ {39) (pag. 322) concluyen que en T. B. hay ver-
dadlera destruccién téxica de proteinas tisulares.

20.—Dietas insulicientes, bien por la conocida anorexia del tuberculoss o por
aporte insuliciente de elementos nitrogenados.

Jo.—Absorcion defectuosa.—Por trastornos digestivos de insuficiencia pan-
credtica, vomitos (an frecuentes en estos pacientes, diarreas de tipo funcional
o [esional por enteritis tuberculosa. Longscope {40) observé concentraciones
de 6% de proteinas en diarreas liquidas de tuberculosos.

4.—Pérdidas anormales de proteinas. Se mencionaron las diarreas; ain hay
nas: Wallace y Salomén (41) comparande el contenido nitrogenado de he-
ces de tuberculosos con sujetos normales, encontraron que alcanza cifras de
3a4 gms. diarios, en tanto que en sujetos normales las cifras fueron de Me-
dioc Gms. diario. Por el esputo se pierden cantidades moderadas de proteinas
en forma de albimina y productos de desintegracién tales como albumesas y
ain aminoacidos (tirosina y Leucina) que indican destruccién tisular, Estas
cifras varian de 1% a 2% Gms. diarios; asi. en un padecimiento cromnico,
esta pérdida significa cifras considerables (39).

En derrames y pleuresias de tuberculosos también se pierde considerable can-
lidad de proteinas: en los serosos el contenido proteico oscila entre 4.y 6%
Gms. y en los purulentos es mucho mayor; esas pérdidas se agravan con el
drenaje quirdirgico. Co. Tui (51) ha relatado dos casos de empiemas no tu-
berculosos que perdian diariamente en su exudado purulento 57 y 58 Gms. de
proteinas. En esos casos la hipoproteinemia ocurre rapidamente y es bien co-
nocido el edema caquético terminal de los tuberculosos y empiemas cronicos:
ello se debe a deficiencia proteica muy profunda {42). La albuminuria, fan
comiin en estos pacientes, causa también pequefias pérdidas de proteinas (42).

50.— Trastornos de Sintesis.—La funcién hepatica esta comprometida en tu-
berculosis (43) (44): entre nosotros, Sepiilveda (46) se ha ocupado del asun-
to encontrando que el trastorno funciondl hepéatico estid en razdn directa con
la gravedad de Ja tuberculosis. Esto tiene influencia considerable en la sin-
tesis de la albiimina, Como toda infeccidn crénica, la tuberculosis causa hiper-
globulinemia {(11).

6o.—Traumas y operaciones.—La tubrculosis es actualmente una enfermedad
quirdirgica en un gran porcentaje de los casos: es mas “quirirgica’ que pade-
simientos considerados clasicamente como tales, Vgr.: Ulcera de duodeno.
Las intervenciones colapsantes son muy cruentas y ‘‘chocantes”, por lo que
conviene tener una. tasa de proteinas plasmaticas normales antes de inmiciar el
tratamiento quirdrgico. Recordar simplemente dos funciones de las proteinas;
su papel en la cicatrizacién v reparacién tisular ¥ su importancia en inmuni-
dad y resistencia a la infeccién.
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Pruebas epidemiolégicas de ello existen. El cuadro de la Europa de Postgue-
rra es muy elocuente de por si; dietas misérrimas, casi carentes de proteicos,
hipocaléricas, van seqguidas de cortejo de padecimientos entre los cuales la
tuberculosis ocupa lugar preeminente. Long (47) afirma que la mal nutricién
es factor decisive en la reactivacidn tuberculosa y que la deficiencia proteica
lo es fundamentalmente. En la Postguerra del 1913 hubo estudios magnos que
demostraron ¢omo la malnutricién, especialmente la de proteicos se acompaiia-
ba de aumento de la tuberculosis. El mas interesante es el del danés Knud Faber
(48) que analizando los factores que desencadenaron aumento de T. B. en su
pais durante la guerra de 1914-18 afirmd rotundamente que el factor mas im-
portante fué la deficiencia proteica de las dietas. Su estudio fiene gran valor
ya que Dinamarca no fué pais beligerante y no sufrié desgastes de otra ca-
tegoria que los de la reduccién de Ja dieta. Schroeder y Kirschner (49) en
Aleménia, sentaron las mismas conclusiones que Faber.

Dado el reciente vy poderoso interés en el estudio de las proteinas, nuevos con-
ceptos adquiridos. finos métodos de investigacién, y nuevas formas de trata-
miento y la importancia de este asunto en Tisiologia, he creido conveniente es-
tudiar ¢] metabolismo proteico en tuberculosis pulmonar. Este trabajo prelimi-
nar se limita al estudio de proteinas, sanguineas en tuberculosos.

El material, Jo constituyen 61 enfermos internados en el ROBERT KOCH
HOSPITAL Sanatorio de la Ciudad de Saint Luis Mo, EE.UULAA. La cla-
sificacion de los pacientes se hizo con la establecida por la National
Tuberculosis Ass. de este pais.

Las sangres fueron recolectadas en ayunas; las proteinas, dosificadas en el
suero de acuerdo con el método quimico de Campbell y Hanna (52). Valores
normales se consideran los siguientes: Proteinas totales: 6.5 a 8 Grs.%. Albi-
mina: 4.5 a 6 Grms.%. Globulinas: 1.5 a 3 Grms.%. Coeficiente A/G. 1.5 a
2.5. Toda variacién fuera de esas cifras se considera anormal.

La dieta del Sanatorio, proporciona fedricamente de 100 a 120 Grms. de pro-
teina diarios. Primero se hara el estudio de cada grupo, luege sumados los

resultados.
CASOS5 CURADCQCS: Diez casos|
Cuadros de casos curados.
CUADRQ No. 1

Niicn. Inieial.  Prot. Tot. Alb., Glob. A/G Comentario.

{1} 1.5. 6.25 4.65 1.60 2.9 Mod. Av. Cura de rep.
(2) EW. 9.06 541 3.65 1.4 Muy Av. Cura de rep.
(3) CZ. 6.68 4.22 2.46 1.7 Mod. Av. Neumotérax.
(4) V.B. 7.23 377 . 346  1.00 Minima. Cura de reposo.
{5) G.P. 6.97 4.06 2.91 1.4 Mod. Av. Neumotorax.
(6) Ch.]. 7.50 5.42 2.08 2.1 Mod. Av. Neumotdrax.
(7) M.S. 7.52 5.32 2.20 1.7 Muy Av. Torocoplastia.
(8) M.B. 7.01 4.63 2.38 1.5 Muy Av. Neumotérax.
{9) Al 7.40 4.75 2.65 1.8 Muy Av. Cura de rep.
(10) B.B. 7.15 4.56 2.59 1.7 Minima, Cura de reposo.

o

rot. Tot. Alb. Glob.

Norm. —8—80 %  Noem. —7—70 %, Norm. —8—80 %
Altas ~—~1-—=10 % Bajas —3—~30 % Altas —_2—20 %
Bajas ~—1—10 % o . ¥ 1.
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PROTEINAS TOTALES.—Bajas en el caso No. 1; Altas en el caso No. 2.
Normales en los ocho casos restantes. En el caso No. 2 la elevacién de protei-
nas totales se debid a hiperglobulinemia ,siendo la albimina normal.

ALBUMINA: Ligeramente baja en dos casos: No. 3 y No. 5. Baja en otro:
No. 4. Y normal en los siete restantes.

GLOBLILINA: Alta en dos casos: No. 2 y No. 4. Normal en los otros oche.
COCIENTE ALBUMINO-GLOBULINA: Discretamente bajo en tres ca-
sos: No. 2, No. 4 y No. 5 y normal en los siete restantes.

Todos los casos sometidos a colapsoterapia (3, 5, 6. 7, 8), mostraron globu-
linas normales. Dos de ellos No. 3 y No. 5 tuvieron albiimina ligeramente baja.

CUADRO No. 2
TUBERCULOSIS MINIMAS: Siete casos.

Nim, Inicial.  Prot. Tat. Alb. Glob. A/G Comentaric.
(1) R.LID, 7.90 4.86 3.04 1.6 Cura reposo.
(2) E.W. 7.68 4,90 2.78 1.8 Cura reposo.
(3) E.R. 9.06 5.71 335 1.7 Cura reposo.
(4) E.M. 9.27 4.96 4.31 1.1 Cura reposo.
(5) -E.H. 8.06 4,69 317 1.5 Frenicectomia.
(6) N.N. 8.42 4.90 3.52 1.3 Cura reposo.
{7) E.F. 8.34 4.60 3.74 1.2 Cura reposo.

. . Alb. Glob.
Norm. —2-—-285% Norm. ~—~7—100 % Norm. -—1—14.2%
Alts. —5—~71.5% Bajs. —~0—000 % Alts. —6—85.8%
Bajs. —0—00.0%
Coc. A/G

Norm. —4—57.2%
Bajo. —3—42.8%

"
-
=
-
o

PROTEINAS TOTALES: Normales en dos casos:No. 1 y No. 2. Altas

&N cinco restantes.

ALBUMINA: Normal en los siete casos.

GLOBULINA: Normal en un caso: No. 2; Elevada en los seis restantes.

El cociente A/G: Ligeramente bajo en tres casos: No. 4, 6, 7. Normal en
cuatro. -

La destruccién tisular fué tan pequefia y la toxicidad tan reducida, que practi-
camente no hubo destruccién proteica (Valores normales de albdmina);: la
globulina esta elevada como respuesta organica a infeccién crénica.

) CUADRO No. 3
TUBERCULOSIS MODERADAMENTE AVANZADA, Ocho casos
Nim. Inicial. Prot. Tot. Alb, Glob A/G Comentario.

(1) AM 8.12 140 372 1.1 Cura reposo.

(2) A.Q. 7.87 4.62 3.25 1.5 Cura reposo.
(3) A M 7.09 4.03 3.06 1.3 Frenicectomia.
(4) L.M. 7.68 425 343 1.2 Cura reposo.
(3) R.P. 6.28 4.23 2.35 1.5 Erenicectomia.
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(6} V.N. 7.67 4,50 3.17 1.3 Neumotorax.
(7) AB. 7.64 5.09 2.55 1.9 Neumaotérax.
{8) R.P. 7.34 4.11 3.23 1.2 Cura reposo.
Prot. Tot. Alb. Glob.
Norm. —7—87.5% Norms. —3—37.5% Norms. —2—25 %
Bajs. —0—00.0%%0 - Bajas. —5—625% Alts. ~6—75 %
Alts, —~1—12.5%
Coc. A/G
Norm. —3—375%
Bajs. —5—625%

PROTEINAS TOTALES.—Altas en un caso: No. 1; Normales en siete

restantes.

ALBUMINA: Discretamente baja ¢n cinco casos: No. 1, 3, 4, 5, 8. El resto

normal.
GLOBULINA: Normal en dos casos: No. 5 y 7: Alta en los seis restantes.
COCIENTE: A/G.Algo bajo en cinco casos: No.l, 3, 4, 6, & Normal en el

resto.
Cuatro casos reciberon colapso: No. 3, 5, 6, v 7.

Comparando con grupos anteriores, vemos que hay mas casos aqui, con ba-
ja albimina: cinco sobre ocho; debido a mayor destruccion tisular y toxicidad
del padecimiento. De los tres casos con albimina normal, dos de ellos esta-

ban sometidos a colapso: No. 6 y 7. Los dos casos con globulina normal
también estaban bajo colapsoterapia. '

CUADRO No. 4
TUBERCULOSIS MUY AVANZADA, Toxicidad I1L.—Diez casos.

Injcial.  Prot. Tot. Alb. Glob. A/G  Comentario.
(1) AB. 7.80 4.43 3.37 1.3 Toracop. izq. buen est.
(2) E.R. 7.78 4.33 3.45 1.2 Torac. Der. buen est.
(3) M.S. 7.88 4.00 3.88 1.0 Torac. Disem. exc.
(4) E.L. 7.83 4.28 3.55 1.2 Bilateral
{5) S.C. 8.46 4.03 4,43 0.9 Torac. disem. exc.
(6) G.M. 8.09 4.06 4.03 1.0 Cavid. Bilat.
(7) G.M. 8.60 4.19 441 0.9 Neumotorax.
(8) Ch.C. 822 4.77 3.45 1.3  Extrapleural.
{9) C.R. 9.76 5.31 445 1.2  Toracoplastia.
(10) MM 7.13 4,60 2.53 1.8 Cavid. un mes evol.
M.M. 0.45x 5.43x 4.02x 1.3x Después Neumotérax.
x Er el caso 10 se tomaron los segundos valores en el cuadro de suma total
Prot. Tot. ) Glob.
Norm. ~—~4—40 % Bajs. —7—70 % Norm. —0—00 %
Alts. —6—60 % Norm. —~3-30 % Alts. —~5—50 9
Bajs. —~0—00 % Muy alts. 5—50 %
Coc. A/G
Norm. —0—00 %
Bajo. —8—80 %

Muy Bajo —2—~80%
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PROTEINAS TOTALES: Normales en cuatro casos: No. 1. 2, 3, 4. Los
Otros seis tuvjeron hiperproteinemia y en uno de ellos: No. 9, bastante elevada.
ALBUMINA: Baja en siete casos: No. 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7.. Normal en los
otros.

GLOBULINA: Alta en cinco casos: No. 1, 2, 3, 4, 8. Muy alta en los otros
cinco: No. 5, 6, 7, 9, 10, Este iiltimo caso cuando ingresé al hospital exhibié
globulina normal; era un caso muy reciente de comienzo subagudo, con mes
y medio de duracién; a su ingreso se le puso neumotdrax y seis semanas des-
pués la globulina subié a 4.02%:; la albumina también subié, aunque no en Ja
misma proporcién y el cociente A/G bajé en esta sequnda dosificacién; al mis-
mo tiempo hubo gran mejoria clinica.

COCIENTE A/G. Bajo en acho casos: No. 1, 2, 3, 4, 6, 8, 9, 10. Muy bajo
en dos: No: 5y 7.

’ CUADRO Na. 5

TUBERCULOSIS MUY AVANZADAS, Toxicidad 111; Doce casos.
Nim, Inicial.  Prot. Tot. Alb. Glob. A/G  Comentario.
(1) H.E. 7.92 3.55 4.37 .81  Cavidad bilateral.
HE.x 8.45x 4.93x 3.52x 1.4x Desp. rep. y diet. hiper.
{2) AR 7.77 4.32 345 © 1.3  Toracopl. inefectiva.
(3) M.T. 6.94 3.24 3.70 .82 Cavidades bilaterales.
(4) E.C. 7.31 3.83 3.48 1.0 Cavidad gigante unilat.
{3) MW. 797 3.82 4.15 92 Cavidades gigant. bilat.
(6) H.F. 7,39 4.29 3.10 1.5 Cavidades gigant. bilat.
{7) C.E. 7.96 4,19 377 1.1  Cavid. bilat. diseminac.
(8) E.P. 8.40 4.28 412 1.0 Cav. Gig. Bil. TB bron.
(9) R.P. 8.23 4.29 3.94 1.0 Cav. Gig. Bil. TB bron.
(10) V.R. 8.06 4.32 3.74 1.3 Tor. inef. disem. TB br.
(11)  ML.F. 10.13 4.68 5.45 .86  Cavid. unil, disem.
(12) ER. 5.68 2.70 2.98 90 Cav. Gig. Bilat.
x En el caso ] se tomaron los segundos valores en el cuadro de suma total.
Prot. Tot. Alb. (lob.

Norm. —6~50 % Norm, —2—16.6% Norm, ~1— 8.4%
Bajs. ~1—~ 83%  Bajs. —6~500%  Alts. —8—66.6%
Alts, —~5—41.4% Muy Bj. —3-25.0% Muy Alt.—3—25.0%

Ext. Bj. —1— 83%

Coc. A/G

Norm. —0—000 %

Bajo —~8—=66.6%

Muy Bj, —4—33.3%

PROTEINAS TOTALES: Normales en seis casos: No. 2, 3, 4. 5, 6, 7. Al-
ias en cinco casos: No. I, 8, 9, 10, 11. Baja en un caso: No. 12.

ALBUMINA: Normal en dos casos: No. | y 11; Baja en seis casos: No.
2,6,7. 8,9y 10. Muy bajas en tres casos: No. 3, 4, 5. Extremadamente baja

en el No, 12,

GLOBULINA: Normal en un caso; No. 12. Altas en ocho: No. 1, 2, 3, 4, 6,
7, 9, 10. Muy alta 2n tres casos: No. 5, 8, 11.

Cociente A/ G: Muy bajo, francamente invertido en cuatro casos: No. 3, 5, 11
¥ 12. Bajo en todos los demés. En ningiin caso estd normal.
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La enferma No. 1 merece mencién: La primera dosificacién reveld cifras muy
bajas de albumina. Transfusiones de plasma y de 500 c.c. de sangre total y
75 Grms. diarios de hidrolizado de proteinas se le suministraron. [Dos meses
después la cifra de proteinas totales y de albimina subieron de valor, en tanto
que la globulina bajé discretamente y el cociente A/G se aprovimé a lo nor-
mal. Coincidentemente hubo mejoria clinica y radiolégica. (Elle no quiere
decir que la mejoria se debié exclusivamente a la dieta, me limito a sefialar
los hechos tal vy como sucedieron}.

Los cuatro casos con cifras muy bajas de albumina eran casos bilaterales con
extensa destruccion de parénquima pulmonar, bastante téxicos. La gran des-
proporcion entre las cifras de albimina y globulina es notable en los casos
mas serios. En el No. 12 la gran destruccién parenquimatosa se hace notar por
la cifra sumamente baja de albimina y normal de globulina.

CUADRO No. 6
TUBERCLULOSIS MUY AVANZADA, Toxicidad I'V: catorce casos.

Subgrupo Primero: Cuatro casos.

Niim. Injcial.  Prot. Tat. Alb. Glob. A/G Comentarios.
() AL 7.13 4.32 2.81 1.5 Neum. TB; un mes evol.

ALx 7.06x 401x 3.05x 1.2x Un mes desp. Cura rep.

Dieta.
E.P. 745 4.60 2.85 1.6 Cavid. Gig.; Téxico; un
{2) . mes evolucidn.
E.P.x 8.09x 447x 3.62x 1.2x 5 semanas desp. cura rep
dieta.
(3) AE. 6.68 4.52 216 2.0, Neum. TB; un mes evol.
AEx 744x  403x  3.4lx 1.1x 5 semanas desp. cura rep.
dieta.
(4) E.S. 7.70 4.79 2.91 1.6 Neumon. TB: murié dias

después de ingresar.

Los valores marcados con x fueron los que sé tomaron en cuenta al hacer el
cuadro de suma total de valores.

Este grupo exhibe los cambios mas profundos y notables.
Para su mejor exposicién conviene dividirlo en dos sub-grupos.

El primero constituido por los cuatro primeros casos: Estos a su ingreso ex-
hibieron valores normales de proteinas totales y sus fracciones, exceptuando
el caso No. 1 que tuvo albimina ligeramente baja. Todos ellos eran ¢asos
agudos, con menos de seis semanas de evoluciSn, de comienzo brutal, muy
toxicos y marcha ripida, deshidratados. Uno de ellos, el No. 4 murié a los
pocos dias de ingreso, Los tres restantes fueron puestos en cura de reposo; do-
sificaciones posteriores de proteinas. demostraron en todos: aumento de las
globulinas, disminucién de albiminas y disminucion del cociente A/G. Las pro-
teinas totales aumentaron en los casos 2 y 3 y disminuyeron en el caso 1.

Puede aventurarse la hipotesis de que esos casos carecian de defensa total-
mente cuando se inicidé su mal: la invasién fué brutal, no hubo tiempo de for-
mar anticuerpos como lo demuestra la cifra normal de globulinas; la deshidra-
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tacidn enmascard la baja de albiminas y proteinas totales; por ello el padeci-
miento evoluciond rapidamente. Una vez puestos en régimen higieno-dieté-
tico adecuado, sus organismos comenzaron a fabricar anticuerpos como lo re-
vela el aumento posterior de globulinas. A todos ellos se les suministrd hi-
drolizado de proteinas por via oral,

Los otrosdiez casos esefian lo siguiente:

CUADRO No. 7
TUBERCULOSIS MUY AVANZADAS IV

SUBGRUPO No. 2: 10 Casos.

Nixm. Inicial.  Prot. Tot. Alb, Globh. A/G Comentario.
(5} M.T. 8.51 3.96 4.55 .87 Neumonia exc. 8 sems.
. 9.32 4,12 5.20 .92 Desp. neumox. 3 sems.
6.47 3.24 3.23 1.0 Neumonia TB. Murib.
7.21 387 3.34. 1.I Neumonia TB. Excv.
7.63 3.31 4.32 .70 Neumonia TB.
8.04 2.90 5.14 .50 Cav. Gig. Bilat. Toxic.
8.38 3.98 4,40 .90 Neumonia TB. Excv.
9.04 3.20 5.84 .50 Cav. Gig. Bilat.
8.22 4,71 351 1.3 Inf. Prz. Excv. Tox.
8.24 4.21 403 1.0 TB. Neum. post partum.
. 6.08 2.61 341 70 Terminal.
t. Tot. Alb. Glob.
Norm. —2—20 % Norm. ~1—10 % Norm. ~0—00 % _
Alts,.  —6—60 %  Bajs. —2—20 %  Alts. —4—40 %
Bajs. —2—~20 %  Muy Bj. =5—~50 % M. Al. —6—60 %
' Ext. Bj. —2—20 % '
Coc. A/G
Norm. —~0—00 %
Bajs. —~4—40 %
Muy Bj. —6—60 %
x En el caso 5 se tomaron los segundos valores en el cuadro de suma total.
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PROTEINAS TOTALES: Normales en dos casos: No. 7 y 8 Altas en
seis casos No. 5, 9, 10, 11, 12, 13. Bajas en dos casos: No. 6 y 4.

ALBUMINA: Normal en un caso: No. 12. Baja en dos: No._S y 13. Muy
baja en cinco casos: No 6, 7, 8, 10, 11, Extremadamente baja en dos casos:

No. 9 y 14. De estos dos ultimos uno fué un caso terminal; el ofro sumamente
avanzado, toxico y con enorme destruccién cavitaria de ambos pulmones.

GLOBULINAS: Altas en cuatro casos: No. 6, 7, 12, 14. Muy altas en los
seis restantes: No. 5, 8, 9, 10, 11, 13. No fueron normales en ningdn caso.
COCIENTE A/G. Muy bajo en seis casos: No. 5, 8, 9, 10, I, 14. Bajo en
los cuatro restantes. En ningin caso fué normal

Se nota, al igual que en los grupos anteriores, que mientras mas serio y avan-
zado es el padecimiento, la reduccién de albimina y cociente A/G es ma-
yor; la globulina se encuentra elevada en todos los casos y se podria insinuar
cierta correlacion entre la toxicidad del mal y el alza de globulinas. Pero
cuando la albimina sube al mismo tiempo que la globulina, el pronéstico no
es malo,como lo revela el caso No. 5.
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Haciendo la suma total de las cifras veremos:
Proteinas totales: Normales en 32 casos (54.4%). Altas en 25 casos (40.9% )

Bajas en 4 casos: {6.5%¢).
CUADRO No. 8
PROTEINAS TOTALES.

NORMALES. ALTAS.
Curados.—~Ocho casos. Curados.—Un caso.
Minimas.—Dos casos. Minimas.—Cinco casos.

Mod. Avanz.—Siete casos. Mod. Avanz.—Un caso.

Muy Avz. 1. —Cuatro casos. Muy Avanz. I1.—Seis casos.

Muy Avz,—Seis casos. Muy Avanz. IIl.—Cinco casos.

Muy Avz. (1).—~Tres casos. Muy Avanz. IV. (1).—Un caso.

Muy Avz. IV {2).—Dos casos. Muy Avanz. IV, (2).—~Seis casos.

TOTAL.—32 casos.—54.4%. TOTAL.—25 casos.—40.9%.
BAJAS.

Curados.—Un caso.
Mipimas.—Cero casos.

Mod. Avanz.—Cero casos.

Muy Avanz. I].—Cero casos.

Muy Avanz. IJI.—Un caso.

Muy Avanz. IV {1).—Cero casos.
Muy Avanz. IV (2).—Dos casos.
TOTAL.—Cuatro casos.—6.5%.

Esto esta en contradiccién con la mayoria de los autores que han afirmado
que hay hipoproteinemia en tuberculosis pulmonar. Las ensefianzas obtenidas
del estudio de las cifras totales de proteinas son de escasc valor ya que las
alteraciones se revelan principalmente en las fracciones por separado. Son mu-
chos los casos que exhiben cifras normales de proteinas totales, a pesar de
que tienen franca hipoalbuminemia y marcada hiperglobulinemia; la subida de
una compensa la baja de la otra ¥ la suma total de ambas fracciones da re-

sultados normales. *

ALBUMINA. Ensefia cambios mas notables: Es normal en 24 casos. (39.3%)
v baja en 37 casos. (60.6%). )

CUADRO No. ¢
ALBUMINA.

Normal.

Curados.—Siete casos.
Minimas. —Siete casos.

Mod. Avanz. Tres casos.
Muy Avanz. II.—Tres casos:
Muy Avz. III.—Deos casos.
Muy Avz. IV.—Dos casos.

TOTAL.—24 casos.—39.3%.
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BAJA.

Curados.—Tres casos.
Minimas.—~Cero Casos.

Mod. Evanz.~Cinco casos,
Muy Avanz. [1.—Sjete casos.

Baja.~-Seis casos.

Muy Avanz. III.—Diez casos. Muy Baja.—Tres casos.
Ext. Baja.—Un caso.

Baja.~Cinco casos.
Muy Avanz. 1V.—Doce casos. Ml.jl.y Baja.—Cinco casos.

TOTAL.—37 casos.—60.6%. Ext. Baja.—Dos casos.

De los 24 casos con albiimina normal, siete pertenecen a los casos curados,
siete a minimos; 3 a moderadamente avanzados I[; dos a los muy avanzados
IIl y dos a los muy avanzados IV. De los tres casos moderadamente avan-
zados, dos de ellos 6 v 7 se encuentran en tratamiento colapsoteripico y en
franca mejoria; los tres casos muy avanzados I, todos se hallan bajo colapso
{8, 9 y 10), Uno de los casos muy avanzados lII, el 1, exhibi6 <¢ifras nor-
males después de administracién de plasma e hidrolizado de proteinas. De los
dos casos muy avanzados IV, uno murié antes de nueva dosificacién (el No.
4) y el otro se encuentra bajo tratamiento con neumotérax {Ne. 12). Ya se
dijo la evolucién que sufrié la albomina en los muy avanzados IV, primer -
subgrupo.

Los ¢asos de cifras bajas de albiimina son 37 (60.6%) divididos como sigue:
Curadas: tres. Minimos: O. Mod. avanzados: cinco. Muy avanzados 'II:
siele.

Bajas.—6 -

Muy Avanzados III; Diez casos. Muy bajas.-~3
Extremadamente bajas.—1

Bajas.—5 .
Muy Bajas.—35

Muy Avanzados I'V: Doce casos. Extremadarmente bajas.—2

De ‘los muy avanzados [V ya se dijo que tres casos tuvieron cifras normales
gue luego bajaron de valor, y que el otro murié. :

Vemos que las albiiminas se encuentran bajas en casi todos los casos activos
v que su descenso se encuentra en razén directa con la gravedad y extension
del mal, especialmente cuando es crénico. Resulta dificil explicar por qué la
albiimina no baja en los casos agudos de principio brusco, quizas sea enmas-
carada por la deshidratacion,
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CUADRO No. 10.
GLOBULINAS.

NORMALES.

Curados.—Ocho casos.
Minimas.—Un caso.

Mod. Avanz.—Dos casos.

Muy Avanz. II.—Cero casos.
Muy Avanz. lIl.—Un caso.

Muy Avanz. IV (1).—Un caso.

TOTAL.—13 casos.—21.3%.
ALTAS.

Curados.—~Dos casos.

- . Alts.—Cinco.
Minimas.—Seis casos. Muy Alt.—Uno.

Mod. Avanz.—Seis casos.

Alts.—Cinco.

Muy Avanz. [I.—Diez casos. Muy Alt.—Cinco.
Muy Avanz. III.~Once casos. ﬁ{da:—.é.cl)till?;l’res.

Muy Avanz. [V.-Subg. I.-3 casos. -
Alts.—Cuatro.
Muy Avanz. [V.-Subg. 2.-10 casos. Muy Alt.—Seis.

TOTAL 48 casos.—78.6%.

GLOBULINAS: Normales en trece casos (21.3% distribuidos asi: Curados:
. 8. Minima: Uno. Moder. Avanz. dos casos. Muy avanz. III: Un caso. Muy
avanzada IV: Un caso. Es pues normal en el 80% de los casos curados; en
un solo caso de las minimas: el inico caso de los Moderadamente avanzados
con globulinas normales esta sometido a colapso. En el caso muy avanz. Il
con globulinas normales (No. 12} también tiene gran baja de albimina. Era
un caso muy desnutrido y quizas ese factor contribuyé a la no elevacién de’

globulina.

El Gnico caso muy avanz. IV fué un caso agudo (No. 4) y murid a poco de
ingresar. La blobulina se encontréd elevada en 48 casos (78.6% ). No requiere
mayor explicacién el fenémeno, aunque es de hacerse notar que de los 15
casos con globulina muy alta, 14 pertenecen a casos muy avanzados, y de és-
tos, 6 son de toxicidad I'V. La mayoria de estos casos son activos; es probable
que la globulina tenga valor pronéstico, pero ello no se ve tan nitidamente

como en el caso de la albimina.
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CUADRQO No. 11.
COCIENTE ALBUMINA/GLOB.

CLASIFICACION NORMAL. BAJO. INVERTIDO.
Curados. Siete. Tres. Cero.
Minimas. Cuatro. Tres. Cere.

Mod. Avanz. Tres. Cinco. Cero.

Muy Avanz. I Cero. Ocho. Dgs.

Muy Avanz. III. Cero. Crcho. Cuatro.

Muy Avanz. IV (1) Uno. Tres. Cero.

Muy Avanz. IV (2} Cero. Cuatro. Seis.

15 casos 34 Casos 12 casos.

TOTAL 24.5% 55.7%6 19.6%

COCIENTE A/G. Bajo en 34 casos, Muy bajo, invertido en 12 y normal en
15. También observamos que la baja del coeficiente A/G 'se halla en pro-
porcion directa con la gravedad del mal. En los tres casos muy avanzados
[V que a su ingreso tuvieron cociente A/G normal, éste bajé de valor luego
- que el padecimiento se hizo crénico. Los doce casos con coeficiente A/G
muy bajo, son casos muy avanzados y de ellos seis son del grado IV téxico.
Todos los casos muy avanzados, excepto el caso No. 4 de los muy avanz. IV
y el Ne. 10 de los muy avanzados 11, tuvieron coeficiente bajo. El primero fué
el caso sobreagudo gue murid y ¢l segundo tuvo un coeficiente A/G normal;
después de instituidos el neumotérax hubo alza de albumina y elevacién no-
table, mas acentuada ain de las globulinas y el cociente A/G bajé. Es nece-
sario pues tomar en cuenla las cifras de albumina y globulina y cociente A/G
simultaneamente, pues esie caso nos ensefia que si se hubiese tomado en cuen-
ta dnicamente ¢l ultimo factor, la conclusion hubiese sido errénea, ya que a
pesar de la baja del cociente A/G, hubo mejoria ¢linica al instituir el neu-
motérax, pues albumina subié y la globulina subié mas notablemente, lo que
bajo el cociente A/G.

Es escasa la literatura sobre este tema. Antes de 1929 todos los autores usaron
métodos fisicos para determinar las proteinas en tuberculosis.

En 1929 Achard y sus ayudantes (53) fueron los primeros en usar técnicas
quimicas en plasmas de tuberculosos. Estudiaron 32 casos y concluyeron que
en tuberculosis hay hiperproteinemia total, hipoalbuminemia y alza de las gio-_
bulinas. Sorprende que Achard haya hecho semejante alirmacién, ya que si
se analiza la estadistica que acompafia a su articulo, se encontrara que de
los 32 casos, sélo hubo hiperproteinemia en 10, en otros 10 hubo francahipo-
proteinemia y los 12 restantes exhibieron valores normales. Su trabajo tiene
el inconveniente de que no hizo clasificacion de casos de acuerdo con exten-
sién y toxicidad. Esta inexplicable afirmacién de Achard ha sido seguida por
casi todos los autores (42) (54} (55) (56) (57). Sin embargo, Kagan, (11)
encontré resultados analogos a los obtenidos por mi, asi como Sato {45).
Con respecoo a la albimina, es uninime la opinién de que hay hipoalbumi-
nemia y que ésta corre parejas con la gravedad del mal. También hay una-
nimidad respecto a la elevacién de globulinas,

Recientemente, Florecen Seibert (58) (59) (60) ha emprendide estudios
electroforéticos en Jos sueros de conejos y seres humanos afectados de tubez-
culosis. No obstante el corto nimero de casos estudiados, sus resultados tie-
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nén gran valor, ya que la electroforésis es el método mas adecuado, preciso y
cxacto para estudiar las proteinas plasmaticas. Concluye lo siguiente: Hay
disminucién progresiva de la albiimina en relacién directa con el pmére-
so de la enfermedad. En lesiones exudativas frescas hay aumento de Alfa Glo-
bulina y aparece una globulina anormal que ha llamado “Factor X". Su-
giere que esos cambios se deben a sensibilizacién a la proteina tuberculinica.

La Gama globulina aumenta en proporciéon directa a la gravedad del mal,
aunque también hay cierta evidencia de que su aumento indica resistencia
a la infeccion.

La Beta Globulina aumenta en los casos terminales.

Es obvio que con un pequefio nimero de casos es dificil llegar a conclusiones
definitivas, no obstante sus estudios son de gran importancia, El “Pactor
X" lo atribuye Miss Seibert a la presencia de proteina tuberculinica en el
suero sanguineo. En ligquidos pleurales tuberculosos, se obtuvieron curvas elec-
troforéticas similares a las plasmaticas.

RESUMEN.

Se hace un estudio general sobre crigen, fisiologia y fisiopatologia de las pro-
teinas plasmaticas,

Se hace hincapié en la importancia de las proteinas sanguineas en la tubercu-
losis pulmonar .insistiéndose en el papel que éstas juegan en la curacién de
las lesiones tisulares, en la inmunidad v resistencia a la infeccién. -

Se analizan los resultados obtenidos en 61 casos de tuberculosis pulmonar
en los que se hizo dosilicacién de proteinas sanguineas.

CONCLUSIONES.

El estudio demostré: que la cifra de proteinas totales se encuentra poco afec-
tada y que su estudio aislado es de poco valor.

El analisis de las fracciones por separado tiene gran valor; la dosificacién de
albimina proporciona un indice acerca del estado de nutricién del paciente.

La fllbﬁmina decrece en proporcion directa a la extensién y toxicidad del pa-
decimiento, y por lo tanto tiene valor prondstico.

~

Las globulinas en general se encuentran aumentadas y parece ser que su al-
za corre parejas con la actividad de la infeccién. |

E] cociente A/G disminuye de valor 2 medida que aumenta la gravedad del
mal pero si la albomina se mantiene normal y la globulina sube de valor, el
prondstico no es malo a pesar de la disminucién del coeficiente A/G.

El alza simultinea de las albéminas y globulinas en el curso de la Tubercu-
losis es de buen pronéstico.

El descenso de la albimina y la subida simultinea de globulinas si tienen un
prondstico sombrio.

La colapsoterapia. deteniendo la destruccion tisular y disminuyendo la toxici-
dad del mal, influye favorablemente en las cifras de proteinas sanguineas.
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La dieta hiperproteinada, convenientemente protegida por hidratos de carbo-
no es un muy buen coadyuvante de la terapia de la tuberculosis.

Deseo hacer patente mi agradecimiento a.los Dres. G. [. Kettelkamp, Supe-
rintendente del Robert Koch Hospital de Saint Louis Mo.E. U A, y Bernard
Friedman, Director-Médico de la misma Institucién, por los valiosos consejos
y facilidades concedidas para el desarrollo de este trabajo; asi como a Mrs!
Libby Gabby y Miss Shirley Gritlin, del Laboratorio del mencionado Sana-
torio, por su inapreciable ayuda técnica.
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Casos Clinicos

CASO CLINICO QUE PRESENTA LOS DOCTORES NOBLE, MA-
NUEL ALONSO DE LA FUENTE, ELIHU GUTIERREZ. ALBERTO
MONNIER, FERNANDO QUIANO PITMAN, ANTONIO RALLO,
HORACIO RUBIO PALACIOS, RICARDO SANCHEZ DE LA BAR-
QUERA, ENRIQUE STAINES DE LA UNIDAD DE NEUMOLOGIA
Y CIRUGIA DE TORAX DEL 1. M. S. S., A LA SOCIEDAD MEXICA-
NA DE ESTUDIOS SOBRE TUBERCULOSIS Y ENFERMEDADES
DEL APARATO RESPIRATORIO.

J. B. DE 25 AROS DE EDAD, CASADO, CEDULA No................

TRABAJA COMO MECANICO EN LA FABRICA DE CAJAS DE CAR-
TON “CMOSOB", §. .

El 20 de marzo del presente afio a las 16 horas fué asaltado y recibié tres he-
ridas determinadas por instrumento punzo-cortante, dos de ellas penetrantes
de térax, una situada de cara lateral del hemitérax izquierdo entre lineas axi-
lar anterior y axilar media, a la altura del sexto espacio intercostal; Ia otra
en regién supra-clavicular derecha; la tercera sobre el ala de la nariz, a la
izquierda de la linea media. Inmedigtamente después de que fué herido pre-
sent¢ gran hemorragia principalmente por la herida de la cara lateral del he-
mitérax izquierdo, notando que al respirar el aire entraba y salia por las daos
heridas de térax lo que provocaba disnea muy intensa.Desde los primeros mo-
mentos tuvo tos continua, siendo acompafiada siempre por hemoptoicos. Junto
con lo anterior presentd dolor transfixiante sobre hemitérax izquierdo que se
exacerbaba con la respiracién,' la tos y los movimientos. A Jos diez minutos
de haber sido herido perdié el conocimiento habiéndolo recobrado como a las
tres horas en que se encontraba en los servicios de emergencia de alguna Cruz.

La hemorragia continuaba en forma abundante. Después de recibir los prime-
ros auxilios en esa Institucién, pasadas algunas horas. fué trasladado a un
Hospital metropolitano, en donde se le volvié a practicar asepsia de las he-
ridas. Desde la primer noche presenté elevaciones térmicas que en los dias
siguientes llegaban hasta 40.5 centigrados. Durante la primera* semana cica-
trizaron las dos heridas de térax y la de la nariz. A los quince dias fué dado
de alta del Hospital, de donde pasé a un Sanatorio del 1. M. 8. S., por pre-
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sentar fiebre mas o menos elevadi, tos, esputos hemoptbicos, disnea menos
marcada que en un principio. y dolor en regién interescipulo vertebral iz-
quierda. En este Sanatorio fué tratado con sulfas. penicilina, calcio guayayco-
lado ¥ vodo, dandosele de alta a los dece dias. Poco después reanudé de mo-
tu propio sus labores y por encontrarse sin control médico hasta llegd a to-
mar parte en juegos de entrengmiento de base-ball, intentando asistir en va-
rias ocasiones la primera base, pero con motivo de los esfuerzos exigidos para
esto, presentaba dolor interrso en la regién supraescapular izquierda, la tos
se exacerbaba y los esputos hemoptdicos se hacian mas frecuentes y abun-
dantes. Esta fué la causa de que se presentarz a consulta en la Clinica No.
9, v de ésta fué enviado a la Unidad de Neumologia y Cirugia de Térax del
Instituto Mexicano del Seguro Social, en donde al explorarse, se encontré un
sindrome de neumotérax en el lado izquierdo y a la exploracién radioscopica’
la presencia de un cuerpo extrafio intratoracico. una hoja de puiial, de 19 cm.
de largo por 2 de ancho, en pleno seno del pulmén izquierdo.

Previos estudios y medicacién pre-operatoria y bajo anestesia-endo-traqueal
controlada se le practicé toracotomia postero-lateral izquierda y extraccién del
cuerpo mencionado del seno del pulmén izquierdo., el que se encontraba atra-
vesado de abajo arriba de fuera dentro y de delante atrds en toda la exten-
sion de sus dos lobos. Se practicé taponamiento de la brecha pulmonar con
gelfoam y sutura pulmonar sobre el taponamiento mencionado; se cerrd la to-

rocotomia con lo que se di6 por-terminada la operacion sin canalizacién de la
cavidad toracica. '

La evolucién post-gperatoria del enfermo fué desde todos ‘puntos satisfactoria
habiéndosele dado de alta por curacién a los 16 dias. )

Actualmente el enfermo no presenta ninguna sintomatologia toracopulmonar
¥ se encuentra en pleno ejercicio de su actividades como mecénico.
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CASOS CLINICOS... Dr. Noble etc.

Radiografia nim. 1.
en postero-aniterior. En el campo pleuro-
pulmonar izquierdo se ve el cuerpo ex-

traiio ocupando en toda su altura dichn

campo; en la parte infecior pequena zona
de pleuritis.

Radiografia nim. 3.

En latecal derecha. Se ve el cuerpo ex-
trafio proyectado sobre la parte posterior
del campo pleuro pulmonar.

Radiografia nim. 2.
En lateral izquierda. Se¢ ve el cuerpo ex-
traiio inmediatamente atrds del corazdn.
entre ¢ste y la columna vertebral.

Radicgralia oom. 4.

En pdstera anterior. 24 dias después de
operado. Falta la 5a. costilla izquierda
¥ un pequeiio segmento de la 4a. Zona
de pleuritis eo la parte baja y lateral de
hemitérax izquierdo que en el curso de
las sigujentes semanas sc absorvid total-
mente.



NIRO BENJAMIN DUARTE.

Edad 11 meses v medio.
Radiografia nim. 1. S¢ ve
¢l alfiler en medio-csdfago
abicrto hacia arriba.

NIRO BENJAMIN DUARTE,
Edad 11 meses y medio.

Radi fia nGm. 2, Lateral
izqui . Se ve el alfiler en
medio-estlago.




CASO CLINICO QUE PRESENTAN LOS DOCTORES CARLOS NO-
BLE, MANUEL MORENOQ ISLAS, GABRIEL ARAUJO VALDIVIA,
MANUEL ALONSO DE LA FUENTE, ELIHU GUTIERREZ, ALBER-
TO MONNIER. FERNANDO QUIJANO PITMAN, ANTONIO RA-
LLO, HORACIO RUBIO PALACIOS, RICARDO SANCHEZ DE LA
BARQUERA, ENRIQUE STAINES, & LA SOCIEDAD MEXICANA
DE ESTUDIOS SOBRE TUBERCULOSIS Y ENFERMEDADES DEL
APARATO REXPIRATORIO.

Madre. |
Rosalba Castelum. Nombre. ‘ P?dre.
28 Edad al nacimiento Benjamin Duarte.
No. Sifiliticos. 2
Negativa. Serologia. No.
No. - Tuberculosos. Neglatwa.
No. Intoxicaciones. Noo.

Numero de embarazos. 3 Abortos 0.

A.B. D C
Edad: 11 v medio meses.
Dos hermanos viven aparentemente sanos.

Antecedentes personales y neonatales.
Se ignora el peso de nacimiento. Respira~

Embarazo arto normales.
Y B ni fiebre.

cién espontanea. No hubo ictericia, ni ciangsos,
Antecedentes de la alimentacicn.

Alimentacidor al seno materno durante tres meses, con tgtadas cada tres
horas. A esa edad y durante dos meses, leche S.M.A. semidescremada con
horario de cada 4 horas. Desde hace 4 meses y hasta la fecha, 4 biberones
al dia, actualmente con 4 cucharadas de leche Klim en 8 onzas de avena ¥y
1y cucharaditas de Miel Karo; ademas, a medio dia, sopa, verduras, fruta,
jaletina. Esto tltimo se lc ha suspendido en estos dias.

Desarrollo somaético y funcional.

Se sentd solo a los 10 meses: tuvo los primeros dientes a los 11 meses;
altn no habla ni camina.
Antecedenfes patoldgicos personales.

Sélo ha padecido amigdalitis y un padecimiento de naturaleza ignorada
que se le presenté a los seis meses de edad y durd cinco meses, tiempo que
transcurrié con una elevaciéon térmica casi continua.

Vacunaciones.
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Ninguna. Tratando de investigar el padecimiento antes anotado, se le
efectuaron reacciones de Widal, paratificos, biometria, investigacion de piuria,
Mantoux y alguna otra, resultande todas normales o negativas.

Padecimienio actual,
El sibado 15 de los corrientes se inicié bruscamente su padecimiento en

el momento en que la madre lo abandond unos instantes al estarlo cambiando
de ropa. fijandose ésta al regresar en gque habia desaparecido uno de los al-
fileres; poco después vomitd el alimento ingerido- dos horas antes (leche) con
flemas y rasgos de sangre; no duré mucho este estado cediendo al parecer por
complefo. .pues finicamente la madre lo notd algo “triste” y sin ganas de ju-

gar; temiendo ésta que el 1nifio pudiera haberse tragado el alfiler, lo llevé a
consulta el lunes. :

_No encontrindose ningin sintoma a la exploracion, le fué ordenada una
radiografia. (1a. radio). el médico ordend una fluoroscopia a las 24 horas, con
objeto de ver si el alfiler se movia del sitio en que se habia encontrado.

El martes por la noche, se inicié una elevacion térmica que persistié va-
rios dias después.

Diagnéstico.

¢ Cuerpo extrado, alfiler de seguridad abierto hacia arriba en medio esé-
ago.

Tratamiento.

A las 14 horas del miércoles, bajo anestesia crepuscular con 10 centigra-
mos de nembutal y anestesia local con novocaina al 0.5 por ciento, se le prac-
tico laparotomia paramediana izquierda, de 9-10 cms. de extensién, sobre el
recto anterior del abdomen v gastrotomia longitudinal sobre cara anterior. Ex-
ploracitn digital de esta viscera, del cardias y del eséfago, lograndose tocar el
cuerpo extrafio dentro de este organo, aproximadamente en el medio-eséfago.

Repetida Ia maniobra exploratoria se presentd espasmo del cardias que logré
hacerse desaparecer transcurridos unos 10 minutos, por permanente presién
digital sobre Ja zona de este orificio. Introduccién de pinza esofagica para ex-
traccién de cuerpos extrafios, guiada por el dedo indice de la mano izquierda
dentro del eséfago: toma del cuerpo descrito y extracciéon de él. :

Sutura del estémago en cuatro planos.

Aplicacién de 100.000 unidades Oxford .de Penicilina a la cavidad peri-
toneal.

Cierre de la paparotomia por planos. con suturas de hilo.
Euvolucién. '

Terminado ef acto quirfirgico, se le prescribié una venoclisis lenta de 1000
c. ¢. de suero mixto (fisiologégico y glucosado al 5%, con un gramo de Vita-
mina C y 2 ¢ c..de Besvital concentrado. 1 ¢. ¢. de D. O. C. A. cada 8 horas
empezando con 2 cc. 75 c.c. de sangre fresca a media venoclisis y 30.000
U. O, de Penicilina cada tres horas.—Recalentamiento. - .

Alimentacién: a las 6 horas de la operacién ( a las 23 horas), toma de
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Olac 1/2 cucharada, agua hervida 3 onzas y una cucharadita de Miel Karo;
igual férmula al dia siguiente a las siete horas.

Al dia siguiente de la operacién. 20 de noviembre. presentd a las 4 horas
un vomito sanguinolento.

Ese dia 20 al explorar al nifio, se encontrd ligeramente decaide, con fa-
cies febril y lenqua seca y poco “tostada’’, motive por el cual, nuevamente se
le prescribié venoclisis de 100 c. ¢. de suero mixto con 500 miligramos de Vi-
tamina C y 2 ¢. ¢. de Besvital concenirado: ademas, 75 ¢. ¢. de sangre fresca
v 30.000 U. O. de Penicilina cada tres horas. Se dejo recomendacién de vigi-
Jlar la temperatura v de no dejarla ascender de 39.50 C. Suero Dieta entre sus

alimentos y como alimentacién, la misma formula del dia anterior, a las 7. 11,
15,19, y 23 hs.

La temperatura que desde la vispera de la operacién era de 30.30 C. si-
guid igual hasta el dia siguiente de la operacién, en que se presentd un aumen-
to de fibra hasta 40q C, iniciandose la baja termométrica con la administra~
cién de aspirina, bajo teemométrica hasta 36.50 C a las & horas y no volvio
a ascender a mas de 370.

El dia 21, el nifio. ya afebril, estaba hidratade y sin ningin dato pato-
l6gico. Ese dia y el siguiente, se le siguié aplicando la penicilina a razén de
20.000 U. O. cada tres horas. Asimismo, se le ordend la administracion diaria
de una ampolleta de 2 c. ¢. de Hepatrol. via bucal, antes del primer alimento
¥ 5 comprimidos de Cevalinde 100 miligramas y 5 tabletas de levadura de cer-
veza al dia, un comprimido de ¢ada cosa antes de cada alimento.

Su alimentacién, a base aun de Olac en agua hervida, se [ué aumentando
diariamente de media en media cucharada, acidificindola con jugo de limon.
Se agrego ademas, jugos, jelatinas y manzana cocida.

. Para el dia 24, fecha en que se le quitaron la mitad de los puntos lde
piel, el nifio estaba perfectamente,asi como el estado de la cicatriz quirirgica.
El dia 26, en que se quitaron los iltimos puntos. la herida quirirgica es-
taba perfectamente bien cicatrizada y lo iinico que se encontré a Ia explora-
cion fisica Fué un aumento moderado del higado, algo duro y no doloroso, En
tal fecha fué dado de alta por curacién.

Discusidn,

lo.—5e consideré la posibilidad de practicar esofagoscopia y extraccidn
del cuerpo extrafio en esta forma, pero se desecho la idea atentas
las circunstancias del pequefio calibre del eséfago en un nifio de 11
meses; los cinco dias transcurridos a la deglucién del cuerpo extraio,
tiempo después del cual seguramente se habrian determinado serias
alteraciones de edema, hiperhemia vy exulceracién de la mucosa cir-
cunvecina al cuerpo extrafio y de contractura de la muscular arriba
de él, hechos que harian muy peligrosas cualesquiera maniobra de
distencién del eséfago; la situacién, naturaleza y orientacién del ob-
jeto alfiler abierto hacia arriba, hecho que motivaria las maniobras
ya conocidas para la extraccion de estos cuerpos extrafios, tales co-
mao cerradura del alfiler, o su inversién. o su desenrrollamiento o su
seccién, o su pulsién hasta el estémago y extrascion posterior desde
este sentido inverso, pero siempre al través del esofagoscopio; ante
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los anteriores considerandos, decimos, se juzgd pertinente prescin-
dir de la esofagoscopia para no profundizar Jas lesiones del esdfago

y desencadenar las complicaciones inherentes a esta clase de lesio-
nes.

20.—5e considerd también necesario no practicar esofagoscopia explora-
dora por las mismas razones objetadas con anterioridad: pequefio

calibre del eséfago: edema, hiperhemia, exulceracion de la mucosa
y espasmo de la muscular.

30.~5e consideré también la posibilidad de practicar la extraccion del
cuerpo extrafio por toracotomia postero-lateral izquierda, pero se
desechs la idea atentas las supuestas condiciones de alteracién tisu- -
lar del esdfago apunténdose en contra de una buena cicatrizacién de
¢l y favoreciendo el desencadenamiento de los peligros de una me-~

diastinitis o una pleuritus izquierda sin que quedaran descartados
los peligros propios de la toracotomia.

40.—Se considera que en los lactantes, en los nifios de corta edad y mas
aiin en los casos en que se presumen lesiones tisulares serias que
impidan maniobras extensas o amplias de la distraccién imprescin-
dible a la extraccion de cuerpos extrafios, dada Ja naturaleza, orien-
tacidn y situacién de ellos del eséfago. su extraccidn se facilita enor-

memente y resulta mas inocua que la esofagoscopia, siguiendo la
via retrogenada al través de gastrotomia.



Analisis de Revistgs

ABSCESOS SUBFRENICOS.

Extracto del articulo publicado por
H.R.S. Harley en el nimera de Mar-
zo de 1949, de la Revista Thorax.
Este articulo es un reporte de 182
casos de abscesos sublrénicos vistos
per el autor. .

Esta metédicamente desarrollado,
desde consideraciones anatémicas,
clinicas, radioldgicas, etc. hasta el
tratamiento. En cada uno de sus da-
tos estadisticos establece compara-
cién con los reportes de otros auto-
res, encontrandose el lector en la po-
sibilidad de formarse un juicio pro-
pio. . . '
Describe el autor cinco espacios sub-
[rénicos intraperitoneales, sucéptibles
de localizar una ¢oleccién purulenta.
Dos del lado derecho: suprahepati-
co, no estando muy de acuerdo en
considerar a éste iltimo como subfré-
nico. Del lado izquierdo o derecho
describe tres espacios, intraperito-
neales también; uno suprahepatico,
que corresponde al lébulo hepético
de este lado, otros dos pregastrico y
retrogastrico, los cuales son conside-
rados también como subhepaticos.
Denota asi mismo dos espacios mas,
donde se localizan las colecciones
purulentas subfrénicas y que son ex-
traperitoneales, el mis importante de
los c¢uales es retrohepatico, en su

-

porcién desprovista de periténeo ¥y
que se relaciona con la capsula de-
recha, '
De los 182 casos que reporta en-
cuentra que el 65.4% corresponden
a abscesos suprahepaticos del lado
derecho; 27.5% del lado izquierdo,
y 10% bilaterales. Aclarando que
cuando son invadidos varios espa-
cios subfrénicos, casi siempre esta
tocado el suprahepatico derecho.
En los abscesos unilaterales encuen-
tra una mortalidad de 32% cuando
se colectan en un sélo espacio; 55%
cuando estan ocupados varios espa-
cios: ascendiendo la mortalidad bas-
ta el 90% cuando son bilaterales, De
los unilaterales. encuentra la mortali-
dad mas alta en los del lado izquier-
do atribuyéndola a que son secunda-
rios- generalmeénte a procesos malig-
nos de pancreas, estémago, colon etc.
Los abscesos sufrénicos primarios
son’ considerados asi por no encon-
trar la causa. son poco frecuentes y
son dificiles de diagnosticar, sin que
or esto sea mias alta su mortalidad.
Eos abscesos subfrénicos secundarios,
se presentan con gran [recuencia
después de una intervencién de ab-
domen y los divide el autor en tres

grupos.
El primero de mas alto porcentaje,
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el que tiene origen en focos proxi-
mos. abscesos hepaticos, colecistitis.
gastrititis ulcerosas, pancreatitis, ne-
frititis etc.

En el segundo grupo, estan los abs-
cesos sublrénicos, residuales de una
peritonitis mas o menos generaliza-
da.

El tercer grupo toma origen en focos
distantes, menor en su frecuencia, da
lugar a los abscesos sufrénicos por
via portal y paracélica.

Patégicamente cita dos razones para
la localizacion subdiafragmatica de
los abscesos.

lo.—La menor presién abdomi-
nal en el alto vientre. '

20.—El sentido de la corriente
de los fluidos de retorno.
Los abscesos subfrénicos crdnicos
dan lugar a complicacicnes toracicas
que en Grden de frecuencia son:

a.—Pleuritis serosas.

b.—Empiema o pioneumotdrax.

¢.~~Abscesos pulmonares.

d.—Broncofistula.
Muy raramente un proceso toractico
da lugar a un absceso subfrépico.
Los sintomas y signos clinicos son
toraco-abdominales y los cataloga en
tres grupos que por su frecuencia
son: B

lo.—Con sitomatologia abdomi-
nal y torécica.

20.—Con sitomatologia sdlo to-
racica. )

30.~Con sitomatologia sélo. ab-

dominal.

Radiolégicamente encuentra:

Elevacion del hemidiafragma
Correspondiente.

Disminucién o abolicidn de la
movilidad del mismo.

Seno costo-diafragmatico del
mismo lado ocupado.

Presencia de gas y nivel liquido
dentro del absceso en el 27% de los
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Casos.

El neumoperitoneo diagndstico sélo
lo recomienda en los abscesos c¢roni-
cos por el peligro de que. el aire abra
a los agudos, rompiendo sus adhe-
rencias., Dice haber encontrado un
buen nimero de pleuritis secundarias
a abscesos subfrénicos.

En muchos de estos abscesos. la pre-
sencia de gas y nivel liquido sélo
son puestos de manifiesto mediante
radiografias penetradas; y es inter-
pretade como sigue de un mal pro-
ndstico y es debido a:

lo.—~Comunicacién
con fistula bronquial.

20.—Comunicacién con. rifién.

3o.—Comunicacién con el exte-
rior por penetrantes de abdomen.

40.—Producto de los gérmenes
ariaerobios que intervienen en el pro-
ceso.

50.— Aire residual de una inter-
vencion abdominal reciente.

La puncién aspiradora no la reco-
mienda el autor: '

lo.—Porque muy frecuentemen-
te, la evidencia del absceso es absolu-
ta y la puncién resulta negativa.

20.—Porque son muy comunes
los empiemas por contaminacién fle
la pleura durante la misma.

Acepta Ja puncién exploradora,, s6-
lo en el mismo acto quiridrgico.
Como tratamiento recomienda el dre-~
naje del absceso por via posterior
con buenos resultados, la via lateral
con resultados medianos, y la via
anterior con los menos. '

Como brecha de acceso recomienda
la extraserosa con resultados satis-
factorios, evitando la' contaminacién
de la pleura la que es muy sucepti-
ble, excepto en los casos en gue hay
pleurodesis. -0

R.S.delaB. -

del absceso



ESTREPTOMICINA EN EL TRATAMIENTO DE LA TOSFERINA
Dr. A, U. Ramén Gierra.

Archivos de Pediatria del )
Uruguay. Asic XX No. 1.—Enero 949..

Principia su trabajo el autor aclarando que los primeros casos -tratados. lo
fueron mas bien por haber agotado los recursos terapéuticos indicados en el
caso. Y asi, ante el fracaso de la penicilina y sulfas, en pacientes atacados
de tosferina con un cuadro febril grave, recurri¢ al empleo de la estreptomi-
cina. Desarralla su trabajo el autor, exponiendo una serie de casos clinicos,
de los cuales entresacamos los de mayor interés. Nifia de 4 afios.—Hizo un
cuadro tipico de tos ferina con sintomas aparatosos: Accesos de tos emetizan-
te. los vémitos llegaron a hacerse incoercibles. (acetonuria): temperatura has-
ta de 38% la tos se hizo muy intensa, acompanada de disnea y cianosis fué
preciso colocarla en tienda de oxigeno. Se le traté con /2 gramo de sulfa-
diazina y 100.000 U. O. de Penicilina cada 4 hs. sin ningan éxito, continuan-
do con este cuadro 10 dias. Se aplica entonces estreptomicina (130 mgms. ca-
da 3 hs.) durante 5 dias, cediendo inmediatamente el cuadro clinico, descen-
dié la temperatura, los accesos de tos disminuyeron y ‘se suspendié el trata-
miento, teniendo a los pocos dias una recaida que fué trarada nuevamente con
estreptomicina con éxito. '

Nifio de 2 meses y medio, desarrollé tos ferina tipica intensa con disnea. en
ocasiones apnea, después de 13 dias con este cuadro, la aplicacién de 500 mgms
diarios de estreptomicina durante 4 dias, condujo a la recuperacién total.

Nifia de 11 meses de edad.—Con antecedentes de una gran desnutricién, tos
ferina con cuadro febril elevado, tratada con penicilina (200.000 U. O. ¢ada
12 horas) durante 8 dias, sin resultado satisfactorio: se recurre a la- estrepto-
micina (500 mgms por dia en 3 6 4 dosis}; cinco dias de tratamiento basta-
ron para provocar una acenfuada mejoria. - : T

Nifio de 17 méses.—Un cuadre gripal se complicé con una grave bronguitis’
que produjo un cuadro clinico alarmante: disnea intensa, 39° de temperatura,
tos frecuente; se le instalé en el pulmén de acero y fué tratado con penicilina
¥ sulfadiazina, dandose de alta a los 17dias; siendo contagiado éntonces, por
una hermanita suya, contrajo la tos ferina desarrollandola en forma grave:
el retorno a la penicilina y sufas no dié ningin resultado; la” aplicacién -de:
200 mgms. de estreptomicina cada 6 horas mejoré. al enfermo. - .

Nifia de 20 dias.—Tos ferina epidémica, con caracter progresivo -en intensi-
dad y numero de accesos, acompafiada de cianosis, llegando a tener accesos
cada 10 ‘minutos, .con crisis de. apnea graves“y palidez ciandtica permanente:
Se tratd con estreptomicina 330 mgms por ‘dia (6 dosis) y-a los sietedias, en
vista de la notable mejoria se le suspendio la medicacién; a la semana tuvo una
recaida con el mismo cuadro grave del principio.se reanud¢ la aplicacién de
estreptomicina’ (400 mgms por dia) sin que hubiera respuesta alguna en esta
vez, causando la muerte de [a enfermita. - oo

Comentario: ‘presenta 14 casos de tos ferina ‘tratados con estieptomicina’ con
dosis de 500 a 800 mgms. diarios, fraccionados en 3 a & dosis. durante un
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periodo de 4 a 6 dias; la mayor parte de los casos presentados por ¢l autor
fueron graves. ya sea por Ja enfermedad en si o bien por el terreno; otros casos
fueron de tos ferina simple, pero en todos se observa marcada mejoria, sobre
todo notable mientras mayor era la gravedad del case, manifestandose el efecto
favorable al cabo de las primeras 24 horas.

Indudablemente se aprecia la accién [avorable de la estreptomicina en este
padecimiento y considerando que las dosis usadas por el autor, se apartan
de lo establecido actualmente en relacién con el peso, probablemente una do-
sis menor produjera el mismo resultado.

ADMINISTRACION PARENTERAL DE ACIDO PARAAMINOSALI-
CILICO EN TBC. EXPERIMENTAL. .

{Feldman, Karlson, Hinshaw y Carr)
(Proceedings of the Staff Meeting of the .
Maye Clinic. Vol. 24 —No. 9— Abril 27 949.)

Inician los autores su relacién, haciendo referencia a los primeros trabajos
sobre el medicamento en cuestion, debidos a Lehman y Youman gque atribuyen
al acido paraominosalicilico una accién tuberculostatica; en infectados. el pri-
mero; en ratones, el segundo. Mencionando también a Swedberg y Winds-
trom, que reportaron e] hecho de encontrar cierta resistencia al PAS, en de-
terminada cepa de bacilo tuberculoso bovino; cosa que atribuiria a explicar
¢l poco éxito que Mc Closki y Smith obtuvieron al investigar con este tipo
de bacile: encontrando, sin embargo, que el PAS tiene cierta accién terapéu-
tica en caballos infectados con bacilo tuberculoso humano. '

El reporte actual se refiere al estudio del PAS en el tratamiento de tuberculo-
- 5is experimentzl en caballos administrando la droga por via parenteral bajo
lu forma de upa sal sédica del acido paraaminosalicilico. {Con anterioridad
los mismos autores habian estudiads la accion de la droga, mezclada con los
alimentos).

Desarrollo de la investigacion.—Fueron escogidos para el caso, veinticuatro
caballos con un peso medio aproximado de 500 gramos. a los cuales se les
inoculé con 0.1 mg. de bacilo tuberculoso humano (cepa H.37 Rv.). Tres se-
manas después de la inoculacidn, los animales fueron divididos en cuatro
grupos de 6 cada uno; el primer grupo fué destinado a servir de control y no
fué tratado por consiguiente; los tres grupos restantes lueron sometidos al tra-
tamiento con PAS, empleando para esto la sal sodica del acido paraaminosa-
licilico en solucién al 25%.

Uz grupo recibié 0.5 c.c. o sean 125 mgms. de sal sédica.
Otro grupo recibié 1. c.c. o sean 250 mgms. de sal sddica.
_El'tercer grupo recibié 2. c.c. o sean 500 mgms. de sal sédica.

Se inyectd la droga en los tejidos blandes del éspacio axilar, cada 24 horas,
durante un periodo de seis semanas: descansando una semanc y continuan-
do por otros siete dias, haciendo er total 49 aplicaciones.

Resultados.—La sal sédica del &cido paraaminosalicilico, ‘en las cantidades
empleadas, tiene un definido efecto antituberculoso.

Puede afirmarse lo anterior por las razones que se citan en seguida: el grado

de extensién de tuberculosis, observando a simple vista- en la autosia de los

animales de control, fué impresionante; los animales presentaron diseminacio-
. L] E #
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nes extensas en los pulmones y el bazo, ademas en dos de ellos se encontré
el higado severamente atacauv.

Las condiciones encontradas en la necropsis de los animales pertenecientes =
fus tres grupos tratados con PAS fueron muy diferentes, el material, inclu-
yendo pulmones, higado y bazo de todos los unimales fué examinado micros-
copicamente y clasificado el grado de extensién de las lesiones de acuerdo
con ef ¢esquema de Feldman. -

(Bste esqueme reduce a indices numéricos las lesiones encontradas: conside-
rando -como indice maximo de infeccion el No. 100, que secia la suma de los
indices maximos ue infeccién: del bazo {35), de Jos pulmones (30), del hi-
gado (25) y sitio de inoculacién (10).

Grupo, Dasis tazo pulmones higado sitio Indice de
diaria incm, infeccidn
{promedio)
FELDMAN.
' 35. 30. 25. 10. 100,
1 No trat. 30. 21, 18, 10. 79.
2 125 mgqg. 1.5 4, 2. 0.25 7.75
3 - 250 0.0 4. | 8 0. 5.
9 500 ., 1.8 3. 1.2 0. 6.

Examinando la tabla, es evidente la accién inhibidora del PAS, sugerida por
el descubrimento de la necropsia y confirmada por el examen de los tejidos
al microscopio. E| resultado de este experimento se considera solamente como
una informacién adicional sobre el potencial antituberculoso del PAS y si bien,
{dicen los autores) los hechos mencionados son insuficientes para concluir
definitivamente, sugieren en cambio que probablemente la administracién pa-
renteral de la drogu, sea de una eficacia mayor, comparada con la que pro-
duce la administracién por via oral. Desde luego ‘que la intensa reacciéon local
provocada por la inyeccién subcutanea de la sal empleada, constituye una ob-
jecidn de peso para usurlo por esta via. Investigandose en la actualidad la
forma adecuada pata poder aplicarse por via parenteral sin ningdn incon-
veniente.. .

Comentario: El resultado de esta experimentacion es realmente demostrativo
de la capacidad bacteriostatica -de] PAS. Considerando alentadores estos re-
sultados para investigar mas a fondo el poder antituberculoso de esta droga
¢en el organismo humano, va que difieren considerablemente las coadiciones
tanto de infeccién como inmunobic'égicas en la tuberculosis humana con re-
lacién a-la experimental, )
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Profesor: Héctor Orrego Puelma y
- colaboradores.
NUEVOS ESTUDIOS SOBRE
TUBERCULOSIS Y
AFECCIONES
BRONCOPULMONARES.
Central de Publicaciones.—Santiago,
Chile 1949. '
Se trata de un libro de hojas nume-
rosas y dedicado, en sentidas frases,
a Emile Sergent, que he leido con
interés y carifio por tener una gran
amistad con su aufor, a quien consi-
dero como un distinguida neumélo-
go ¥y un gran valor humano.
El libro se inicia con dos temas:

Breves palabras de introduccién y el
Desarrollo de la Medicina Interna en

Chile, en los cuales se ensalzan las
figuras a las que primordialmente
se debe el progreso de esta rama del
conocimiento humano en este pais,
muy especialmente dentro de Ja espe-
cialidad del aparato respiratorio, en
los cuales Orrego Puelma se desen-
vuelve como inspirado y buen escri-
tor.

En seguida, tiene un capitulo sobre
Afecciones Pulmonares No Tuber-
culosas, que se divide en: La Silico-
sis Pulmonar; El Céncer del Pulmén
en una Seccién Especializada, y Ia
Sifilis Terciaria del Pulmén. De es-
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ta parte de la obra nos llamaron prin-
cipalmente la atencién los aspectos
de la experiencia propia y documen-
taciébn original sobre Silicosis y
Cancer. ' '
Después, vienen otros articulos de
interés: Sobre Clasificaciones de la
Tuberculosis; Formas de Iniciacién
de la Enfermedad Tuberculosa en el
Adulto; Consideraciones Sobre Al-
l51‘unt;>5, Casos de Formas Nodulares
ematogenas de Tuberculosis Pul-
monar, y Consideraciones sobre Tu-
berculosis en América del Sur. To-
dos estos articulos forman parte del
capitulo intitulado: Patologia y Cli-
nica de la Tuberculosis Pulmonar. El
segundo articulo fué tema de una
Conferencia sustentada por Orrego
Puelma en el Hospital General de
Meéxico. El altimo articulo es muy
interesante desde el punto de vista
epidemiolégico, concentrando una se-~
rie de datos dificiles de recabar por
lo disperso e incluyendo algunas ci-
fras del problema tuberculoso de la
Repiiblica Mexicana. - _
Sigue un capitulo llamado: Patolo-
gia Bronquial, que contiene dos te-
mas: Alteraciones Bronco-alveclares.
Congénitas y Adquiridas g Consi-
deraciones Sobre Traqueobronquitis
Tuberculosa. Ambos temas estan
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tratados muy bien y se basan en la
revision del material propio. sin que
se abandone el aspecto de erudicidn
general.

De Patologia Pleural trae un solo
articulo: El Porvenir de los Pleuriti-
cos, que, para mi gusto, es uno de los
mejores de todo el libro.

Tiene sobre Tuberculosis Extrapul-
monar: Tuberculosis del Aparato
Digestivo y Tuberculosis Renal.

De Bacteriologia de la Tuberculosis
tiene un capitulo muy interesante y
bien conducido: Frecuencia de fos
Diferentes Tipos de Bacilos de Koch
]en la Infeccién Tuberculosa en Chi-
e.

De Colapsoterapia: Nuestra Expe-
riencia Sobre Neumoperitoneo.

De Quimioterapia, el tema de apasio-
nante actualidad: Nuestra Experien-
cia con Estreptomicina en Tubercu-
losis, .

Y, finalmente, consideraciones so-
bre la Funcién Cardio-Respiratoria.
Seria muy largo analizar cada uno
de. los aspectos miltiples y variados
de la obra, pero en conjunto puedo
decir que es muy buena, dando idea
de la sagacidad clinica del autor y
de sus indudables dotes pedagégicas.
Un pequefia defecto: mal material
grafico, sobre todo el radiografico.

. LCv
Dr, Héctor Orrego Matte.
~ TRATAMIENTO DE LA .
MENINGITIS TUBERCULOSA
CON ESTREPTOMICINA.

Santiago Chile - 1949.

Es una interesante monogratia, seria
y bien escrita por su joven autor.
Comprende ‘38 cusos estudiados; 23
hombres y 15 mujeres, con edades
distintas de 9 meses a 24 afigs, sin
observar que el prondstico quede
influenciado por el factor edad. La
técnica siempre incluyendo las vias
intramuscular e intratecal. De sus
38 casos, 12 {31.566) han sobre-
vivido en_ buenas condiciones; 25
{65.7%) fallecieron, y 1 {2.6%) so-
brevive en malas condiciones.
necropsia se practicé en 14 de los 25
fallecidos.

Ademés se hace una revisién de la
literatura mundial sobre el tema; con-
sideraciones sobre el diagnéstico: po-
sibilidades de asociaciones medica-
mentosas; diversas dosis, etc. En sin-
teis, una buena contribucion perso-
nal sobre un tema que sique siendo
de los mas graves de la tuberculosis.

I.C. V.

~ Dr. Hax Espinoza Galarza.
- NEUMOLISIS INTRAPLEURAL

Lima. Pertd - 1947.

Es una monografia cuidadosamente
hecha por el autor, basado en su ex-
periencia, que abarca todos los aspec-
tos de la operacién de Jacobeus juz-
gados con criterio enterado y equili-
brado; luciendo, ademas, una buena
iconografia radiolégica y uma bella
iconografta pleuroscapica a colores,
dibujada por el estudiante Severo
Bonilla. DNuestras felictaciones al
buen amigo Espinoza Galarza.

‘LCV,
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Dec acuerdo cen los Estatu-
tos de la Sociedad Mexicana
de Estudios Sobre Tubercu-
losis ¥ Enfermedades de!
Aparate Respiratorio, en [a
Fecha -por ellos indicada, se
nombr5 nueva mesa direc-
tiva, gue regicd sus destinas
en el periode 1949-1951, con
el resultado siguiente:

Presidente.— Dr. Manuel
Alonso.

Secretario.— Dr. Horacio
Rubio Palacies.

Tesorero.— Dr. Enrique
Staines. :

En la misma sesidn y de
acuerdo con los mismos Es-
tatutos, se nombraron los
directivos de nuestra Revista
para ¢l mismo periodo de
tiempo, con el resultado  si-
gpaien be:

Director.— Dr. Ismael Co-
sio Villegas (reelecto),

Secretarin.~ Dr, Carloa
Noble.

Tesorero.— Dr. Guillermo
Solérzano.

Pasé por México, de re-
greso a su pais después de
largo viaje por Buropa ¥
Eatados Unidos, ¢l Profesor
Armando Alopso Vial de
Chile. En los dias de su ea-
tancia en nuestra capital, fué
recibido por nuestra gocie-
dad en sesién extraordina-
ria, dictandc interesante con-
ferencia. El doctor Alonso
Vial dejé un grato recuerdo
de competencia y simpatin,

Hace algunos dias estuvo con
nosotros, una ver més, ef
Profesor Gumersindo Saya-
go, en importante comisién
internacional. Como de cos-
tumbre, asistic a dispensa-
rios, hospitales y sociedades
cientificas, brinsdando en to-
das partes los Frutos de su
experiencia y sus inquietu-
des tisioldgicas.

Nos dié ¢l profesor Sayago
la triste nueva de la muerte
de su amigo y colaborador
doctor Ferrer Moratel, dan-
do nuesico sincers pésame a
la Sociedad de Tisiclogia de
Cordoba, Argentina

En lo= meses de agosto ¥
septiembre se dard, como to-
dos los afins, ¢l curso para
graduados susfentade por su.
personal en el Sanatorio de
Huipulco, Bl temario ha »i-
do temozade con la idea de
poner al dia los temns que
comprende.

Asistieronal dltimo Congreso
del American College of
Chest Physicians celebrado
en este ano «n Atantic Ci-
ty, los médicos mexicanos:
Donato . Alarcén, Miqi_\:..l:l
Jiménez, Manael Ortega,
mirez Gama, R. Soza, ete, El
Dr. Jiménezr presentd un
complete informe sobre este
evento cientifico en ¢l seno
de nuestra sociedad.

-
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