
sobre la distribución de los pigmentosy de allí el _nombre de Intcrmcdin
Si bien es cierto que los extractos de lobulo posten<?r posee1; también es
efecto, que aun puede ser observ_ado ~~n los ex~~actos de lobul? anterior
es más bien el resultado de una invasión del teJ1do de la pa_rs mtermedi;
hacia los otros lóbulos. Por lo demás, es perfectamente sabido hasta qu¿
punto es casi inseparable la parte intermedia del lóbulo posterior. Es mu,
importante señalar que la secreción de Intermedin es estn:1'l!!ada por ·la
luz solar y que los cambios observados en -la rana P?r expos1c10n exagera­
da a la luz son en todo semejantes a los que se obtienen por la inyección
de Intermedin. · .

Este Intermedin pose.e además un marcado _E;fecto _antid_iurético y en
ello se relaciona con el lóbulo posterior. La acción antidiurética, sin em­
bargo, es menor que la que se obtiene con iguales cantidades de· extracto
de lóbulo posterior.

Las hormonas segregadas principalmente por el lóbulo posterior son
por lo menos dos: una fracción conocida con el nombre de ocitocina O Pito­
cina, que provoca la contracción de la musculatura uterina y otra que es
la vasopresina o Pitrcsina, responsable de los efectos sobre' los vasos san­
guíneos_ y la musculatura intestinal. EI efecto antidiurético, que algunos
han atribuido a una hormona separada, esta mas bien ligado al factor vaso­
presor. La fuente de obt_ención de estas hormonas es la hipófisis del buey y
su potencia se estandariza por la acción sobre la musculatura lisa, expre­
sada en las contracciones del utero, del intestino y de las pequeñas arte-
r1as. ·

Los efectos de la administración de extractos de lóbulo posterior· de
la hipófisis son los siguientes: en el hombre y en los mamíferos- la fracción
vasopresora provoca una elevación de la presión arterial, que puede lle­
ga_r a ~O cent1metros d~ mercu:10; esta respuesta se caracteriza porque dis­
mmnuye cuan?º se repiten las inyecciones (taquifilaxia). E! aumento de la
presion a_rterial e~ producido· por vasoconstricción periférica y es absolu­
tamente independiente d I t ¡ · · ·
b., . . e con ro, nervioso. La vasopresma provoca tam-1en contracciones de la m ¡ t • . ·- -

1 d t . , uscu a ura mtestmal que se expresan en unao a e con racc10n p -· t'lt· '. , p . eiis a .ica sobre el colon que termina en una defeca·c10n. rovoca 1gualment • . ' )
l f . , e un vaeamiento de la vesícula biliar (KALK).,a racc1on ocitócica · f - · , · btrozos del ·. L . ~Jerce un e ecto directo sobre el utero o so remismo. a acc1on es mu· h · · · , ' "doque en el no grávido L . . cno mas enérgica en el utero grav1 _

lúteo No s . a ocitocina es inhibida por la hormona del cuerpo· e conocen con seg 'idad 1 . • ·tocina. sur1 a as relaciones entre estrogenos Y oci-
Por último esta misma f ·, - d"

resis por acción directa s¡"Son posee un efecto inhibidor de la u
por efecto renal. La te .· de ~ metabolismo del agua y de las sales Y no
ción de esta hormona ~~1~ b~ OLITOR Y PICK, que sostiene que la ac­
regula el metabolismo d I e ida a su efecto sobre un centro cerebral que
perimentales. Se acept e agua, es desechada actua!mente con pruebas e)(·
carácter periférico. es ~ q~: la accion antidiurética de la hormona_ ~s de
los electrólitos desa ,"": que es la resultante de una movilización des (epositos.

ENFERMEDAD ·. ES DE LA HIPOFISIS
Del mismo m d

d : 0 o que en el di d lasen ocnnas, pueden hast· • caso e las enfermedades de otras glándU
e hi f · · ' ª cierto pu t 1 · • J11popertunción. Hay alg 11 0, clasificarse en trastornos pordes p; I · unos cuadr · ·t· ulta·ara a inclusión en- os, sin embargo que ofrecen d1 ic d"da d I b· ¡ uno u otro ' ér 1•e a anee de la fun · · grupo, ya que participan de una P

c1on en ambos sentidos.
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. t'nguimos entonces los siguientes cuadros:

DiSt .. · ttornos del crec1m1en o por: ,
1-Tras · · o el n· 1 · f ·¡·¿) Hipofuncion, com enanismo y el infantilismo.

¡) Por hiperfunción, como el gigantismo y la acromegalia.
· T stornos de la nutnc10n.

2.- a)ªPor hipofunción, como la caquexia de SIMMONDS y el enflaqueci­
miento hipofisiar1o.
B) Obesidad hipofisiaria.· ·

3_-Trastornos d~I metabolismo de la sal y del agua, como la diabetes in­
sípida y el smdrome de retención del embarazo.
Además deberían. considerarse las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado, que

eden presentarse_ aisladamente o en combinación con alguno de los cuadros anteriores,
~~mo la acromegaha, y que, porque serán consideradas, por lo menos en lo que interesa
al Terapéutica, en el Capitulo Diabetes, no serán descritas nuevamente. Por iguales
onsideraciones, los trastornos gonadotropos de la hipófisis, íntimamente ligados a los
iastoros de las glándulas sexuales, serán tratados en el Capítulo correspondiente.

1.Trastorno del crecimiento

a) HIPOFUNCION, ENANISMO E INFANTILISMO.-Son grados di­
ferentes de. una. insuficiencia hipofisiaria. La causa más corriente, sobre
todo en los casos más marcados, es la existencia de un tumor que, por ve­
cindad, comprime y provoca la atrofia de la glándula, interrumpiendo las
conexiones hipófisis-cerebro.

El infantilismo y el enanismo se caracterizan por un desarrollo men­
tal completo, por un desarrollo corporal retardado o deficiente, porque
las epífisis de los huesos quedan abiertas por años, porque se acampana
de hipogonadismo y por cierta tendencia familiar de la enfermedad. El
cuerpo es bien proporcionado. .

Tratamicnto.-EI tratamiento consiste en el empleo de los preparados
hormonales de diferente procedencia que contienen el principio de cre­
c~m1ento; todavía, con el carácter de ensayo y no existiendo en ~onsecuen­
cla nada definitivo pueden obtenerse algunos de ellos. Tratamientos pro­
longados con hormona de crecimiento han conseguido obtener algunos re­
sultados en el enanismo, pero mejor que en esos casos, en el simple infan­
tilismo. Nada se consigue cuando ya las epífisis están soldadas.

Deben emplearse dosis grandes y-en forma continuada. EI efecto de
estos preparados termina en general dentro de tas 24horas de la "Y"f;;:;]
Y se aconseja emplear la vía parenteral debido a la ineficacia dem
insistentemente de su administración oral. ·

Las preparaciones q~e se emplean son: · . I li que contiene
F.xtract lt E olución acuosa a ca mna,los f~ct ~ !' 1!itarlo anterior. Squibb. 's una sd I glándula pituitaria de vacunos.

La un·ct°~es hreotropo. el~ crecimiento y sexual, le ª ctada diariamente por 10 díasons" de potencia se define como la can_tidad que, inye rovoca un aumento del 10 %
dí ,,""!os a una rata hembra adulta de 250 g. de peso!' e suministra en ampolla
dé n¡ " corporal en el plazo de 11 días. La prepara""¡ idades rata. _
A;;P?ra inyección intramuscular. Cada ce. con"€",,nte el principio d: crecimien­

to. Est; ltr,n C. Farke Davis & Co. Pretende incluu sola d unidad rata sé define como
ha e2,"rain se estandariza en ratas intacta,? ,¡ritonesi en ái rata hembra
y de 6 ad diaria de hormona que. inyectada por va uperior al 1 por dia al de los
oni,,""es de edad. provoca un aumento de P$ "5 que la anterior, se entrega
en arnp ¡

1
en un período por Jo menos ele 10 clrns. 0 m, "

ii, ,,,2,de i@ ce: cada ce. contiene 1o unidad€3,";1alar o subcutánea, a dosis
di 2 a 5 · ilson. Se da habitualmente en myeccwn in

ce. La dosis semanal media es de 6 a 10 cc. .
A · con respecto a la potencia

de €st Pesar del pesimismo de muchos autores ral se han obtenido en la
Clínicos extractos y los resultados que enHEgRene nota haber obtenido bue-

a, queremos señalar que GOLDZIE ª
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I dministración oral de glándula total a grandes do·nos resultados con a a di ­
is por ejemplo, 0 90-3 60 g. por ua. , , .. t . ,

s • r b"' ' n' rec'urso de algún interés .a aammis rac10n de extracto' am aen es u · L. t; t · -. . ., d se su empleo a dosis re a ivamen e pequenas, 5 a 10 cgtiroideo aconseJan o · . d • ·
d. ' . d muy recomendable comenzar siempre con osis todavíapor 1a, s1enao ;t

menores y elevándolas de acuerdo con la respuesta. ,,
Ig !mente se aconseja la administración de una dieta equilibrada y

. ua ·t mi·nas sobre todo de vitamina Bl y de preferencia en inyeenea en vi a , .
ciones. , . . t h t I hSe han ensayado tambien los injertos, que as a ahora no an dado
resultado alguno.

La Terapéutica debe ser contmuada por lo menos durante tres meses
controlando los resultados, especialmente por el estudio radiológico del
esqueleto, antes de declararla inútil. •

CRIPTORQUIDISMO.-E! problema más grave en el tratamiento del
enanismo e infantilismo es indudablemente el de la corrección del creci­
miento, pero lleva involucrado en. ocasiones otros problemas, como el hi­
pogonadismo, que incluye el criptorquidismo. Hay grandes discrepancias
de apreciación sobre los resultados que se obtienen con distintos trata­
mientos sobre esta complicación y sobre las indicaciones operatorias de la
misma. Para GOLDZIEHER, el mejor criterio consiste en una' cuidadosa
inspección de los genitales externos, los que en caso de estar bien desarro­
llados, escroto y pene, y especialmente cuando se acompañan de un crip­
torquudismo solamente unilateral no hay motivos para justificar la supo­
sicion de un déficit de la función gonadótropa de la hipófisis y en conse­
cuencia, ningún resultado debe esperarse de una Terapéutica en este sen­
tido, en contraposición con lo que sucede en el síndrome de FROEHLICH
con o sin criptorquidismo bilateral.

La terapeutica del criptorquidismo y de la hipoplasia de los testículos
exige el empleo de dosis masivas del factor A. P. L. (extractó de orina del
embarazo) o Prolan a dosis de 500 unidades rata tres veces por semana en
combinación con extractos del lóbulo anterior de la hipófisis. El descens_o
se obtiene en un plaz? medio de 6 a 10 semanas; pero la mejoría de la hi­
Poplasia testicular exige un plazo mayor. El pene a menudo permanece de
amano reducido, aun después de la pubertad y a pesar de que el trata­
miento hay a conseguido llevar los testículos hasta un desarrollo satisfac­
torio. Se puede obtener un desarrollo normal y supernormal por el uso de
enormes dosis del factor A. P. L.; pero el tratamiento con· testosterona ª
~osis de 10 a 25 mg. cada 5 días es preferible; 8 a 10 inyecciones bastan ha·
i~ualmente para aumentar el tamaño del pene. Para mayores detalles

so re el empleo de Prolanes Y Gonadotropinas, véase más adelante.

b ¡ b) Hl~ERFUNCION. GlGANTISMO.-Una excesiva actividad del ló­
uuo anterior de la hipófisis, que estimula el crecimiento durante la infan­

tcia, antes del cierre de las epífisis de los huesos largos aumenta la esta­ura. ,
El tratamiento aconsd 1 Ra-

dioterapia pero n eJa O P.0r algunos consiste en el empleo de. a 1rave el¡ o es menos cierto, como otros objetan, que ella tiene e$ .j,," gomar is siras fin&iones áé iá iítiis. sé die g;
el niño no sis,,,""ciativa alguna para limitar el crecimiento mien!"?
primitiva.]k","a estatura dé i,5o metro, por cuanto un crecimj f%!},

la esbtura del adutt ~mante pu_ed~ detenerse posteriormente Y que :C,
en teoría al m do b entro de límites normales. Los procedimientos q ..
cimient o, s";"?:" dar resultados eficaces paredetenin del ;,
ottcación e i a?Z,",,ppgden a i@ madura<in de ios Pro.

episiaria. Estos factores, que apresuran ta
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. , on las hormonas sexuales y el tiroides. Todos ellos y especial-
duracion, s ndrógenos y estrógenos, han sido usados en algunos casos yt loe a · · ·J!len e ltados solamente. puecten estimarse como de una experiencia, sin
Jos resu da dar precision alguna con respecto a las dosis y los planesue se pue
del tratamiento. . .

CROMEGALIA.Cuando la hipersecreción de la pituitaria en fac­
A cimiento tiene lugar después de la osificación de las epífisis, tan-

tor det !sos como los tejidos blandos sufren los cambios conocidos con el
" de acromegalia. Cuando el diagnóstico de acromegalia se hace

nom rte el período de hiperactividad de la glándula, hay indicación tera­duran e
éutica. · . . , . . .P Desde luego los casos de acromegalia con tumor de la hipófisis tienen

como tratamiento la ablación quirúrgica y la Radioterapi a. Si no se com­
b 1 existencia de un tumor parece preferible el empleo de estróge­prue a a · b f' · 1g andes dosis, con lo cual se consigue, a veces, un ene ic10, p~r- o

nos,ª trmporal En teoría también puede emplearse la Testosterona, siem­menos e · d · ¡ · ·re ue no se trate de una mujer en menopausa y con_ tenencia a a vIr1­
~ q_n El ·obJ·etivo del tratamiento en general consiste en la supresiónnzaCIOI .. · · ¡
d 1 molestias especialmente de las cefaleas y trastornos visua.es y ene as d . . d t 1la corrección de los posibles trastornos en ocrmos asocia os, a es como
bocio, mixedema, diabetes, etc.

2.Trastornos de la nutrición

· a)·HIPOFUNCION. CAQUEXIA HIPOFISIARIA DE SIMMO~D~.­
La insuficiencia del lóbulo anterior de la hipófisis en factor de crecimien­
to en el adulto no se encuentra asociada a ningún síndrome y se acepta
universalmente que la caquexia hipofisiaria es la consecuencia, o de esta
insuficiencia unilateral sino de un fracaso completo del lobu o an'er1or
de l hi 3is "

a potisis. ._ síntoma cardinal es
Sobre la causa de esta afección nada se sabe Y su sd_ dos pa

el enflaquecimient o progresivo y rebelde a todos los medios,g"}, a¿is
ra detenerlo. Se acompaña también de otros smtomas, como adcai ª t _
Pelo · a· h. t ión y sobre todo e un me a. s Y 1entes, astenia, marcada ipo enSi_ ' ble con las cifras
bolismo basal notablemente descendido, solo campar~, uy grave que
que se obtienen en el mixedema. Se trata de una afeccion m '
termina h bºt 1 t .

a, a'ua men e en coma. 1 mbre de enflaqueci­
. La forma frustra de la afección se conoce con e no

mient o hipofis. 3

T . 1s1ano. . 1 dministración de extrae-
, Tatamiento.EI tratamiento consiste en ª ª tengan por lo menos
los po~entes del lóbulo anterior de la hipófisis, que coLn ed.ficultad consiste
as mas irn 11 · secretan. a 1en portantes hormonas que a 1 se de acción segura en es-
te ;ue _no hay en el momento actual un preparado yoría de los autores, el
resu~f11do. De allí que en la apreciación de la ;1ª cionante. GOLDZIE­
liER ado del tratamiento sea absolutamen_te he~epr obtenido éxitos con
,"_demuestra algo más optimista y dice " anterior a grandes

&g,""jstración orafde extracto pituit ario d%},ÉnciáiN aconseja
el · · y de un modo absolutamente empírico. V

in¡erto d 1B . 'fº . dA e o ulo anterior de hrno is1s. , tica hormonal e reem­a.,," la pobreza de los resultados por la te?E? i ormonas; por ejem­
Plo d t~ede contemplarse ·el posible empleo de b sal algunos indican lai7?"? a1 nota»je descenso di meb0!E,2?k r éigro_aue en­
cié#,""ación de tiroides; su empleo es 9]%" ~Gas sexuales. En reali-

' Y 10 mismo debe decirse del uso de 1as orm ,
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dad la indicación más útil, que puede en algunos casos llegar a ser la ,
vación del enfermo, ES la hormona de la corte~a suprarrenal; inyeccio~~~
de desoxicorticosterona en altas dosis es lo mas aconseJable, compieme _
tado con una dieta rica en vitaminas. :n

b) OBESIDAD HIPOFISIARIA Y OBESIDAD EN ~ENERAL.-se
acostumbra clasificar la obesidad en exogena y endógena, siendo la prime­
ra el resultado de un balance inadecuado entre la cantidad de alimento
ingeridos y las necesidades metabólicas del orgamsmo; superando los p ..S· d . 1 ¡¡.meros a las segundas, el organ_1smo . epos1ta e excedente en forma de gra­
sas. La obesidad endógena sería debida a un descenso del metabolismo por
m_fluencias endocrinas y entre éstas, de la hipófisis, de la tiroides, de las
ganadas, etc. La del1mJtac10n de estas dos diferentes formas de obesidad
es más bien una abstracción que en la práctica no puede hacerse sino en
casos muy excepcionales. Efectivamente, la obesidad exógena aparece co­
mo una rareza extraordinaria y si bien aparentemente puede inclinarse
el médico a apreciar los datos en favor de su diagnóstico, un estudio más
detenido indicara casi constantemente la part1c1pac1on endocrina dentro
del cuadro. Para ello señalamos dos nociones que aclaran el hecho: el au­
mento del apetito, es decir, la bulimia, que conduce a un exceso de inges­
tion de alimentos, es generalmente la expresión de un trastorno endocrino
de la nu_trición y constituye un síntoma de la. alteración, especialmente del
metabolismo de los carbohidratos. No hace falta sino se11a1.ar que tal sín­
toma se presenta habitualmente en la diabetes sacarina y que se presenta
igualmente en los estados hipoglicémicos, sean ellos producidos por un hi­
perinsulinismo o por un hipopituitarismo. Este concepto ya restringe enor­
memente la posibilidad del hallazgo de una verdadera obesidad exógena. ·
Pero todavia hay más; en el individuo sano, el aporte alimenticio sufre
constantes fluctuaciones por encima y por debajo de los requerimientos
energeticos del organism · b ·
rn t. . 1 ° y, sm em argo, el balance de estos sujetos sean 1ene ma terable A un · t·, d . .idad . . · ª mges ion e alimentos por encima de las ne-ces1 .a es metabolicas se ag e . . ,elevación t t ' r g~, como mecanismo de compensación, una
t.· . , constante del metabolismo y, por el contrario una dieta de des-nutre1on o de hipo in te sz '

un metabolismo det1 m~n a~wn conduce rápidamente a la adaptación en
la página l8G) A . cend1do . tmayores detalles sobre este asunto se dan en
da no lleva al· si, ~n el SUJet? n_ormal, una dieta más rica que la requer­
específica de 1::gor te_y es principalmente a través de la acción dinámico·
Un aumento de 1 pro e_i~as_ que la elevación del metabolismo basal se hace.
nas es relativameª~t~xi acw_nes es de! orden del 18 si el exceso de proter­
yor ingestión (RUBN~e'Jitno, pero puede subir hasta un 46 con una ma

· Todavía debemos señ ¡ f
vidad muscular es rn d~ ar que el gasto de energía producido por la ac 1•
Es biEn'sabido que t\ iferent~ en el caso del sujeto obeso y del normal.
consumo de oxígenoe O esf re_ahza un mismo esfuerzo físico con un menor
mente por camiAJ",Sl sujeto sano, y esto no puede ser explicado sola
bólico de origen end~~r:~~s, smo que tiene como base un trastorno meta·

.No cabe ninguna dud .. 1os
la tienen las perturb . ª que la mayor importancia en estos trastorI
d. , . ac1ones de la fu . , hº . . . 1 l acc10nmnamico-específica de 1 q, mneon ipofisiaria. Ella regula,la ¡a
disminución de est e tos a .1f°I;entos, especialmente de las protemas.. n.
ficiencia pituitari/;~cion _dmamico-específica es característica de la 111~
dratos y por eso e· iene intervención en el metabolismo de los carbob;
una préaíieciá Z"] uando en ta historia del paciente se egmP"E};j
tarismo es razonable. umo por estos alimentos, la sospecha de. }J.ip0.f'1
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POI• fin la hipófisis interviene en el metabolismo de las g. ¡. . rasas y en aducción de cuerpos quetomcos. ·

pro No puede negarse la responsabilidad de otras glándulas e d •• , 'd• d· . ¡ . . n ocrmas enlos cuaoros oe obes1 a , son. a corteza suprarrenal (instrumento de fija-
ción de grasa, de agua y de sales en los teJ1dos), el cuerpo tiroides (por su
influencia en el me::tabo!1srno gene~ al) y las hormonas sexuales; pero es ne­
cesario recordar también que la intervención de estas glándulas endocri­
nas está supeditada a la función hipofisiaria y todas, cual más cual menos,
al alterar su !unc10n_, rnfluencian secundai:1.amente la hipófisis.

Señalamos, p~r ultimo, la argumentación de ,¡¡Jgur¡os autores en favor
de la obesidad exogena en el sentido de la normalización del peso de estos
enfermos por la simple restricción del consumo de alimentos; Jo que para
ellos seria la prueba inequivoca de que tales tipos de obesidad existen en
realidad. Para refutar este argumento dice con mucha razón GOLDZIE­
mm, que el requerimiento hormonal del organismo está en relación con
su peso corporal y. que si se procura un entlaquecimiento por cualquier
procedimiento, la d1spo111b1!Jdad de hormonas de estos organismos que no
ha sido a1terada, queda, ante una reducción de peso, en mejores condicio­
nes para cumplir con los requerimientos. Se rompe en esta forma un círcu­
lo vicioso: con un peso corporal más próximo a 1a normal y con un relati­
vamente menor requerimiento hormonal, la hipófisis tiene mejores pro­
babilidades de realizar con éxito su tarea.

Sintomatologia.La peculiar distribución de la grasa en los diversos
tipos de obesidad permite en general un diagnóstico muy seguro sobre la
calidad endocrina del trastorno.

La forma hipofisiaria se caracteriza por los típicos depósitos de grasa
a-nivel de los puntos trocantéreos, del abdomen en la región suprapubiana
y en los rol!os de los flancos. Además existe un discreto deposito de grasa
en la parte alta de los brazos y de los muslos; ordinariamente los antebra­
zos y las piernas quedan libres y hacen un marcado contraste con el resto
del cuerpo. La cara y el cuello pueden ser los de un obeso, pero hay una,
gran diferencia con el cuello de toro del obeso hipotiroideo y la cara de
luna llena de la obesidad suprarrenal. La obesidad hipofisiaria se caracte­
riza además por la ausencia o disminución de la acción dinámico-especificaen el86% de los casos (de ordinario la elevac10n del metabolismo por la
Ingestión de la comida de prueba es de un 30%; ~n est_os caso~ vana entre
el 8 y el 10), por la relativa linfocitosis con eosinofilia y P01 el aumento
del ácido úrico, del colesterol y de cloruros en la sangre (GOLDZIEHER).

La obesidad hipotiroídea es mucho menos frecuente y se tiende en la
actualidad a estimarla, cuando existe, com_o una condición secundaria, liga­
da a una enfermedad de la hipófisis. La distribución de la grasa en estos
«sos es también secutar y se desarrota mis temnamg!g22,"7?
{%2,J4uerad y et embarazo. Los gestos de srag3 %:,I"tí

oidea son los siguientes: gran acúmulo en la parte P
'Pare alta del tórax, en tas nalgas y en los Pe"$ ¡a Itena y signos de
Vl·r·¡·

1 hpo suprarrenal se caracteriza por la cara d en los demás casos1 1smo ¡ . ºf - n lo que suce e ,ex.¡ t ~n a muJer. A dierencia co . los hidratos de carbono
s.e en el una disminución de la tolerancia por

Y una hipert ,, · 1L: tension arteriai. sexuales provoca un au­
lllent a obesidad por disminución de l_as h01·~ona:egiones trocantereanas y
de laO de los depósitos de grasa a mv~~ ~e ~~ ligada a Ja castración y a
la meparte baja del abdomen. La obesida esna estatura eunucoidal.

,P?Pausa, y en el hombre coexiste c%"_ e es la llamada obesidad
ce"ha queda una variedad de obesid;;,'a a encefalitis letárgica
y queª , 9-u~ suele observarse como una s

1
_ecu del agua y de las sales, por

está ligada a trastornos del metabolismo
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1 . del centro mesocefalico. Son lesiones que interfieren en la fun­es1ones 1el :fs. 5 t; bi' del <., 'lo del lóbulo posterior de la hipo 1sis, smo am 1en e lóbulo an­c1on, no so . . 1 • d ¡ 1 t t l · • •terior bloqueando las conexiones de la glán!u a en e rnc us upofisiario-
supraóptico. En último término, la obesidad llamada cerebral, es también
una obesidad hipofisiaria. La umca diferencia estriba en la naturaleza y
localización de la lesión primaria.

Distrot'ia adiposo-genital o Enfermedad de FROEHLICH.-En esta en­
fermedad existe, junto con un trastorno de l.a nutnc1on, ~n r~ta_rdo del des­
arrollo sexual; pero para que haya derecho a hacer el diagnostico, es nece­
sario que la disfunción de la hipófisis tenga lugar antes de la adolescencia.
Aquellos casos en que la atrofia de _los genitales ocurre después de la ma­
duración sexual, aun cuando se .asocie a una obesidad hipofisiaria, no cons­
tituyen la distrofia adiposo-genital. Esta enfermedad es una de las más fre­
cuentes endocrinopatías y sus características clínicas son: pequeña estatu­
ra, pero con un desarrollo bien proporcionado; la obesidad se distribuye
en la parte baja del abdomen, en los flancos, en los segmentos proximales
de los brazos y de los muslos y es, en resumen, idéntica a la adiposidad pi­
tuitaria. E! acúmulo peripélvico acentúa la feminidad en la mujer y da al
niño un aspecto femenino. Las mamas son pequeñas y el desarrollo genital
está notablemente retardado. El metabolismo basal es generalmente bajo,
lo mismo que la acción dinámico-específica. Hay hipoglicemia y aumento
del ácido úrico y del colesterol sangumeo. Con mucha frecuencia se asocia
a trastornos_ psíq~icos, mentales y a molestias cefálicas, del tipo de las ce­
faleas, modificaciones del campo visual y aun parálisis oculares motoras.

Enfermedad de DERCUM o adiposidad dolorosa.Es un síndrome di­
fícil de clasificar. Las lesiones anatómicas son de las más variadas en esta
enfermedad. Se la ha descrito principalmente como originada por adeno­
mas y adenosarcomas de la hipófisis. Otras veces no se han encontrado
cambios específicos en la glándula y, en cambio, se encontraron lesiones
del tiroides Y aun de los ovarios. La enfermedad de DERCUM se presentá
siempre en un obeso. La distribución de la grasa es generalmente del tipo
~=np_elvico, pern _l_o caractenshco de la afección es la presencia de nódulos

g_rasa.~n el teJido celular subcutáneo, de tamaño variable desde el pe-2.."",,,,2, eran moma, esoni@nesmente aotorso o doioriso

Tratamicnto,-El tr t · t d . , .no estético El ob ª amien ° e la obesidad es un problema medico Y
en un estado a ]$,}.lamente puede ser considerado como un individuo
mitadas, si nos atenem~~arente. Las ,expectativas de vida del obeso son li­
por lo demás la Cl • . ª las estadísticas de las Compañías de Seguro Y,

, mica nos enseña 1 b · dde un sinnúmero de f . · que a ol iesidad es causa favorece ora
diabetes 'Y las enferm::c~JOnes, ~ntre las cuales citamos especialmente la

El tratamiento d 1 a es c_ard1ovasculares. .
de la dicta apropiadae ;1 ob';~~dad descansa prjncipalmente en la adopción
ningún medicamento. m· m: ico no está autorizado para hacer empleo de
detalles las caracteri'st· iendras n? se hayan dado hasta en sus menores

L . icas e la dieta
. a primera condición .· '
neo. Se darán dietas d este respecto es la restricción del aporte calo·
sea el grado de la obe{"""Urieión tanto más restringidas cuanto mayor
que el enfermo se inclu ? cualquiera que sea el tipo de la obesidad en
partida debe estimarse ya. ara la gran mayoría de los casos el punto de
tico calculado para el en una reducción del40 al 50% del aporte energé­
el f peso standard d 1 · · . • raentermo son de 2500 1 . e SUJeto; s1 los requenm1entos pa
a 1400 calorías como m .e~ onas, la dieta debe comportar alrededor de 1250
de Y debe llevarse a 1f~~~0

· Para los casos más graves, la reducción pue
es extremos. EVANS y STRANG aconsejaron,

100 x 4
60 x 4 ­
20 X 9

400 (albúminas)
240 hidratos de carbono)
180 (grasas)

1 , n tie~po, dietas de 300 a _400 calorías y nosotros hemos empleado
hace.ª _gu dietas Jigeramente mas neas, de alrededor de 600 calorías. Sobre
n cinto 1· t· d 1 :., t · t d • 'co! ·teristicas cualita 1vas e a u1e a, es as eoen ser: aporte proteico

las -~r~~e para el reemplazo diario del proceso metabólico en lo esencial;
suficie_ 1 a 1,5 g. de proteínas por k. de peso standard. En realidad, estae"%,j a albúminas, que en fos casos corrientes es de 60 a 90 g. podrá
ca?~- minuída todavia; pero se estima que una riqueza relativa en próti­,,e las ventajas ae ejercer una accióndinámico-específica de inte­
d que además las funciones endocrinas insuficientes también sufren
" ',uencia favorable con estas dietas neas en albuminas. La dieta de­tª \ además ·notablemente restringida en carbohidratos y contener sólo
e seínimum de grasas. En esta forma, el organismo se ve obligado" a que­
un msus propias •reservas de grasas y no existe peligro, por otro lado, demar l, bi: . ... d

ac;idosis por cuanto as al ummas proveen con cierto margen e se-
una ' . b . . E I d' t d.ridad a su apropiad.a com ustion. n resumen, a 1e.a me 1a se com-
~~ndrá de unos 90 a 100 g. de proteínas, de 40 a 50 g. de hidratos de carbo-
no y de 10 a 20 g. de grasas: ·

Total 820 calorías.

Esta dieta produce de 800 a 900 calorías. En su confección se emplean
referentemente las carnes magras, leche o leche descremada, las cla­
ias de huevo, combinadas con liberales r,ac10nes de vegetales al 5% de hi­
dratos de carbono y frutas. . bl d

Con respecto al aporte vitamínico de estas dietas,el prol tema es e
importancia secundaria desde luego porque J,a: reduccion de los ali~en~s
reduce los requerimientos de vitaminas; por lo menos, este es un e€O
evidente en lo que se refiere al requerimiento de vitamina B en re/cion
con el suministro de hidratos de carbono. Además, tales dietas con'1enen

. . . C B 'istiendo solo un.a carencia re-
un aporte suficiente en vitaminas Y , ex . . d I gr sas existe has-
lativa de vitamina A, pero por la gran reduceion "?j._"¿¿ ido de pro­
ta cierto punto una compensación en el gran aporte.
vitamina o caroteno en los vegetales. icción de líquidos. Esta

Otros aspectos de la dieta se refieren ª la resyb lance de líquidos sea
restricción se impone por lo menos cada vez que e ª · d tendencia a
desf bl f demuestre una marca a
l avara e, es decir, que el en ermo . . esos casos el consumoª retención, y del mismo modo debe restringirse en
de NaCI. ds· · . . . . · espontánea o provoca a por

no existe tendencia a la h1poghcemia fraccionada, es decir, sola­
tal reg1men, es preferible dar esta dieta poco ue con ello se obtiene
mente en 3 comidas relativamente abundantes! po~~e hipoglicemia es ne­
na mayor acción dinámico-especifica; pero ' P áiá, con el objeto de
cesario fraccionar la dieta en 4. 5 0 mas· comi as en
Oponerse a las molestias de tal condición·

· ~¡ régimen quedará compuesto así: d . leche y sacarina: dos tajadas
esayuno: una taza de té o café con 4 cucharadas e

Almt de Pan de 20 g. cada una. do con 5 de grasas,. !tales como
uerzo y comida: 150 g. de carne flaca o pesca" as claras de huevo; 150 g. de

carnes de ave. pescado. congn?•go de limón o vinagre, pero smn
vegetales al 5 % aliñados con \~ mineral; una !ruta, naran¡a o

• acciie o cuando mf·,g2,2,%'issonsa s ge P2Ria»
l:sta d. . . manzana, de aproxima .a,, 18g.de grasa y 60 g.

de carb teta hene más O menos 100 g. de albumina, .
ono, lo que dá un total de 800 calorías.
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. 1 d l; dieta sola no son satisfactorios, se autoriza elSi los resu ta os con a
empleo de algunos medicamentos. , r d h' , r· . .. . El xtracto de lobulo anteuor e 1po 1s1s por víaOrganoterapia.r e • S d · · t' d' ·d s dosis se ha demostrado eficaz. e a mm1s ran 1anamen-
oral Y a sama 1 rocedimiento es extraordinariamente caro.te de 1 a g., pero e p . .: d t . ,

T 1.... h 'do usada por algunos la myecc10n e ex racto de lóbuloamtlen a S1 4 • •• :· t · ndo la totalidad de los. principios activos.anter10r, con eme . d · · . . · . •
'I,. 'd -Resulta necesario en muchos casos administrar tiroides aun­1r01 es. h . 1 b . t due no se trate de obesidad tiroídea; no se ace con e o Je o e suplemen­

iar una hormona deficiente, sino con el de activar el metabolismo y pro­
mover a una acción diurética, mejorando el balance acuoso. Se prescribe

1 extracto tiroídeo a dosis de tanteo, comenzando con cantidades peque­
~as. Raras veces es necesario dar más de 20 o 30 cg. de este extracto; es
bien sabido además que las manifestaciones de mtoleranc1a son relativa~
mente frecuentes. La única contraindicación para su empleo es que exista
anteriormente o se produzca en el curso del tratamiento una marcada ta­
quicardia o un verdadero estado de hipertiroidismo. La duración y la for­
ma de proceder depende de la respuesta del enfermo y de su tolerancia.
Se pueae dar de un modo continuado durante largo tiempo y a dosis rela­
tivamente pequeñas, pero parece que hay ventajas en proceder a las cu­
ras intermitentes y a dosis mayores, por ejemplo, después de conocer la
tolerancia del enfermo, dar 20 a 30 cg. por 4 a ti días e interrumpir el tra­
tamiento, para reanudarlo más tarde. :b;s el tratamiento llamado del push
tiroideo.

Los dinitro compuestos, como el dinitrocresol, el dinitrofenol y otros,
han sido usados con este mismo objeto al fracasar los tratamientos habi­
tuales. Creen algunos que estos preparados, dándolos cuidadosamente, no
son peligrosos. ero por otro· lado, son ya muchos los casos de accidentes
~.ue la, lit~ratura registra y se justifica el abandono, cada día mayor, de tal
l'erapéutica. Las lesiones v1sua1es, sobre todo la dinitro-catarata como se
ha llamado, es un peligro real de su empleo.

, . Por hn se emplean los medicamentos diuréticos y en especial los diu­
rehcos mercu~·ialcs lpag. 215), indicados sobre todo cuando hay un tras­
torno ael balance del agua. La inyección de 1 a 2 ce. por vía intramuscular
de cualesquiera de estos productos, cada 4 a 6 días, significa para muchos
una ayuda eficaz en la cura de la obesidad. Del mismo modo pueden em­
Ple@re también, para mantener el volumen urinario por encima de lo nor­
ma , os demás druréticos de la serie xá1'1tica

Complemento de todo esto es 1 · · · , d • • • f' · ueaumentan la activid d ª prescnpc1on e ejercicios isicos, q
de I d , ·t d ª muscular del enfermo y propenden a· la combustionos Iepos1.os e reserva y del · , · eencuentran su indi . , mismo modo las operaciones plásticas, qu
formo ya es impor~!~tn en el momento en que la pérdida de peso del en·
sitios en que justamen~e\se produ_cen defo~maciones ,considerables en los

La terapéutica en l e en~ontraban los mayorEs depósitos de gras_a. l
gunas variantes sobre~ ¡aso e la .enfermedad de FROEHLICH exige al

mor. La extirpación a',,","ando ella está ligada a la presencia de un"},
en algunos casos y es en r 1.:fºr su~r~celar se ha llevado a cabo con ex"
ta dél craneofaringeon,"" 1 ad el único procedimiento útil cuando set~ª­
rapia se hace en estos ca' que ef ms_ens1b!e a la irradiación. La organ°. e
tiroídeo, cqn el agregado~s fn ª misma forma que en la obesida? de tIP~
efecto sinérgico. e as hormonas sexuales que vienen a eJercer u

En la enfermedad de DERCUM . se
adoptan y se obtienen en , son los mismos principios 1os qu% _
fisiarios y con medicacióng~~~~~~:.uenos resultados con .los extractos h!Pº
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DIABETES INSIPIDA.-E:s. un hecho aceptado aue la diabetes insí­
¡da es e' resultado de una deficiencia o carencia de los factores antidiuré­

P' ¡et 16bulo posterior de la hipófisis. Las lesiones que interrumpen la
tI;os praóptica-hipof1s1ana producen estos cuadros; pero la diabetes insí-
via su 1 lt d '1 d 1 . r· . · ''d permanente es e resu a o no so o e ::i msu 1c1enc1a del lobulo pos-
pi .ª de la hipófisis, sino que también interviene en su producción el ló­
tenor . ·ct d d b f . -bulo anterior, cuva activida lebe, como factor sine aua non, estar pre­
te. En principio puede, pues, haber dos tipos de diabetes ms1p1da, una

se~sada por la ausencia del factor antidiurético de la post-hipófisis y otra,
c~r una excesiva producción de hormona de! lóbulo anterior. La naturaleza
j tas lesiones es de lo más variada: han sido descritos los neoplasmas(ade­
nomas, metástasis carc1;1omatosas), la tuberculosis y las _les10nes s!Í1hticas.
Para que el agente patogeno, en su acción sobre esta glandu!a, llegue a la
producción de la diabetes insípida es indispensable que el lóbulo posterior
se destruya total o muy. seriamente y que el lóbulo anterior quede intacto
o en todo caso, capaz todavía de una función.
' Los síntomas cardinales de la diabetes insípida son la poliuria acompa­
ñada de p.olidipsia; las cantidades de orina eliminadas varían considerab!e­
mente, pudiendo llegar. como se ha registrado, a 20 litros. La enorme per­
cjida de agua acarrea indefectiblemente una sed insaciable y mueve a los
enfermos a beber también enormes cantidades de agua. Suele acampanarse
de un cuadro de cefaleas y disminución del campo visual, lo mismo que de
otras manifestaciones endocrinas de la esfera hipofisiaria.

EI diagnóstico debe hacerse con la polidipsia primaria, es decir, con
las psicopatías . . , .

Tratamiento.-El tratamiento de la diabetes ms1p1da, excepto en los
casos de origen sifilítico, es puramente sintomático, y consiste fundamen­
talmente en el 'empleo de! factor antidiurético del lóbulo posterior.

Hipofisina.-Es el extracto del lóbulo posterior de la hipófisis, que ca~
tiene sus principios hormonales y que se titula en unidades VOE~TLId ·
1 U. VOEGTLIN es igual a la actividad de 0,50 mg. de polvo stªndªrd O e
su fracción endocrina.

Sobre la acción de la hipofisina, véase pág. 238· inofisina, pituitrina). Ex­
, Pe la r. cn. II: nin@tisis Ektreto del 16u1o poste",%;""{niiro ave contenga
,27;"9,gcuoso déi ióui@ posterior de hipófisis de b%!},,,, ia áiíesino. vejiga», sore
la s os principios activos que actúan sobre la muscu ª tabolismo del agua.
"sculatura uterina. sobre la circulació;i Y sobre el_ m~~te tratado con acetona, de­b' e prepara por extracción ácida del organo. previam

iengo1 te!'_er 1~ ·solución definitiva un pH de 3 ª ¡· b de gérmenes por filtración. de-
biend~ ucion hmpida. hgeramente amanllenta. Se I ra , .

L ser controlada su estenlielael. d t · cica en u. J. Una U I. equivale
a O 5 a valorización se limita a medir su achv1da_ . oc1 o5 U. J. .

'uf í!.· de polvo tipo ele hipófisis poster10r. Dosis_ ~ / . bovina separada previamente
a ¡,""tisis L6u1o Anterior. se prepara de la_hie!";¿.io. .. .
Parte posterior, desecada a ba¡a temperatu1,1 j _a brc el metaboilsmo, el crec1-

l'l1ientºnhene los diferentes principios activos que aci;¡~n s~ 1 El más importante es elpr,,,3?' sobre l maduración sexual acción _9%%"¡,{íisis misma, del suero de
Yegu 10 a~tivo gonadótropo que puede ser aislado . ': ' .

" Preñadas y de la orina de mujeres embarazad: debe ser expresada en uni­
daactividad de 1os extractos con ación gona9"",, tracto que en la laucht
dé ¿""cha o rata, siendo éstas a mínima cantil;¡' tiempo de 10o horas. puede
wiov.,"E de peso o en ia rata de 3o + 36 3 ";E%;¡. y a iuti izacion del mismo.

!>re . en el ovario inmaduro la maduruc1on o ic .
Parados comerciales· ' f . . débil: cad;.i ce. esta dus1f1·

liipo1· . • . Cl 1 ¡¡,po 1.sm,1ad 'isina, Instituto Bacteriológico de hite· .ontiene 5 U.I.
p~.;;azon de 3 U.I; hipofisina fuerte: cada ce. e
iun,,gg! Sanitas.
,",P'Tima. Bayer. Cada ce. contiene 10 UI
·
0 Ucion de pituitaria posterior. Abbott
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Extracto pituitario. Lilly. .
Extracto de pituitaria posterior. Sqmbb.
Pititrin. Parke Davis &: Co. · . .Todos ellos est.án dosificados _seJ?ún el standard internacional.
Además pueden obtenerse actualmente las fracciones separadas d3 hormona ¡4

cica y de vasopresina, éstas últimas_conteniendo no sólo el fcctor_ presor, sino tan¡;¿,
el factor antidiurético. indicado en el tratamiento de la enfermedad que nos ocupa. n

Se encuentran en el ·comercio: .
Plloslna. Parke Davis & Co. Solución acuosa que _conlL;ne el princi1;io ocitócico titu.

lado en forma que cada ce. contenga menos de media unidad de actividad presora.
Pltreslna. Parke Davis & Co. Solución acuosa que contiene los principios nresor

y antidiuréticos del lóbulo posterior, conteniendo menos de una mudad de actividad oc1'.
tócica por ce.

Modo de adn:-inistración y dosis.-La forma habitual de .3dministración
es la vía parenteral (subcutánea) del extracto total del lóbt¡lo posterior.
Las dosis son en general variables, pero en termino medio no es necesario
exceder en una sola invección la dosis de l ce. o 10 U. I. El efecto de tal do­
sis es la supresión de la poliuria por un tiempo medio de 6 a 18 horas.

El método excepcional de administración es la vía nasal, para lo cual
se emplea un simple tapón de algodón mojado en una solución de hipofi­
sina o pulverizaciones o bien una pequeña cantidad de polvo del extracto
total colocado localmente.

Como complementos del tratamiento y de acuerdo con el estudio del
cloro sanguíneo, se indicará un régimen pobre en sal o absolutamente de­
clorurado ~n los casos hiperclorémicos. AI mismo tiempo. la dieta debe con­
tener una importante cantidad de hidratos de carbono y de grasas, que ejer­
cen un efecto de retención del agua, el cual puede elevarse todavía si se
acampana de admm1stracion de algunas dosis de insulina. VILLA ha seña­
lado muy buenos resultados con el tratamiento insulínico en los casos re­
fraetarios al !ratamiento por hipofisina de la diabetes insípida. Un hecho
curioso de señalar es que el empleo de los diuréticos habituales, tales como
os diuréticos mercuriales y los derivados xánticos suele en estos casos
provocar una considerable disminución del volumen urinario Caben ade­
mas. ª1gunas medicaciones sintomáticas destinadas a calmar las molestias
ªlusoc_ia

1
as tdel enfermo; se aconseja el empleo del opio de la valeriana, del

mma., e c. '
El balance final del trat · t d ¡ · · , · tt

1
· .amento e a diabetes ms1p1da en el mamen o2.,$ 1.2.,7N,",",, deeetoste.,pi sotrct dé tus iotests e o»ene

que ta c r d ' P:r~ por ~.orto tiempo y no son pocos los enfermos en
ben f

..on mua a administración de hipofisina produce más molestias que
e ICIOS. · ·

TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS
SUPRARRENALES·

Anatómicamente la gl d ¡ · d
lar o tejido cromafi' ¡"""""SU'a suprarrenal se divide en la zona med
zona glomerular la z) f or~eza, en esta ultima se conocen tres zonas. la

Sobre la im' onatascicular y la zona interna o reticular.
por!ancia de estos div l ta e,:·perimentación: la supresión d 1 . . ersos e ementos, nos informa_ del

animal sin que ni si s. 1e teJido cromafín permite la sobrevida
1

1qu1era haya un d"f . ¡ s an1·mares operados y los • 1 . a 1..erencia aparente entre o _
nalina. La acción d ª;~ma es teShgos. El tejido cromafín secreta la _adre_
tablecido el ningún \ \ ª hormona es simpáticomimética. Si se de)á es
rrea, todos los fenó; ec O que la supresión de la médula suprarrenal "fª;
suprarrenales deben ene~ que pueden observarse por ta extirpación de a
Prarrenaiéetomi ,",]"Pitados a la porción cortical. Pues bien, 1a °

animal en corto tiempo, variable según la esP
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ie anim~l que haya servido a la experiencia· El perro m .
,t e en 10 días a raíz de la operación evoluciona#á," aproximada-

f
• ¡ · 1 . . e cua ro en la si­

miente orma. e anima se recupera y sigue por un ct ti b,,- , . · t . or o 1empo astante
bl·en· despues aparecen mapetencia., repulsión por los ¡· t .' · · ·t rl · ' a 1men os, especial
mente grasas, vom1 os, diarreas, debilidad muscular. convulsin t t, . -· · t .· ¡ d 1· 1 , , 10 es e an1­cas· la pres1on ar eua ecimna, e corazon se hace lento · 1 1 d, . , . . , e irregu ar a es­
Hidratación se insinúa y se comprueban algunas modificaciones humora­
les como disminución del calcw, ehmmación abundante de N Cl '¡ •' · ¡· · L f · • ¡ ¡ a por a en-na e hipoghcem1a. a uncwn e e a corteza suprarrenal es p d:

1
·d · t · " , ues, 1n 1spen-

sable a a v1 a ~• ~n sm es1s puede ?ecirse, que la hormona secretada por
ella, hormona córtico-suprarrenal, tiene por misión mantener el volumen
de sangre cir,c1;1lante Y reg1;1lar el metabolismo del agua y la concentración

· de los electrólitos en las celulas y en los líqu\dos tisulares.

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

1.-Insuficiencia suprarrenal crónica. Enfermedad de ADDISON
En la etiología de esta afección, la tuberculosis juega un gran papel; tal

vez un 80% de los casos responde a esta causa: en los restantes se ha com­
probado una simple atrofia de la porción cortical de las suprarrenales sin
modificaciones de tipo inflamatorio y de etiología absolutamente incierta;
el aspecto histológico ha hecho pensar a algunos que pudiera intervenir
un déficit de hormona corticótropa.

. ~os síntomas fundamentales de la afección son: astenia, hipotensión
arterial, pigmentación y enflaquecimiento. La pigmentación puede faltar,

. pero los demás síntomas son obligados: no se concibe, por ejemplo, una en­
fermedad de ADDISON sin pérdida de peso. Síntomas gastrointestinales
vienen a sumarse a los ya mencionados; vómitos, diarreas más o menos pro­
fusas se presentan especialmente en los estados llamados de crisis addiso­
mana.

FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA SUPRARRENAL CRO­
NICA.-Una serie de perturbaciones de carácter humoral se comprueban
en el cuadro de la insuficiencia suprarrenal crónica. En 1937, BAUMANN
demostró que la concentración de sodio en la sangre de animales adrena­
lectomizados estaba disminuída y que la administración de soluciones de
NaCI podía prolongar la vida de estos animales. A. LOEB (1939) corrobora
el mismo hecho en la sangre de pacientes que padecia!l, de enfermedad de
ADDISON y demostró al mismo tiempo que la supresión del 10n Na de la
dieta precipitaba una insuficiencia suprarrenal aguda. Coi:i;o corn~ecuencia
de esta perturbación del metabolismo del Na, existe tamb1en un trastorno
en el balance acuoso; hay una tendencia a la pérdida de agua a medida que
la insuficiencia suprarrenal progresa, con caída de la presión arterial y dis­
minueión del volumen del plasma. Del mismo modo que la supresión del
NaCI, puede conducir a la agravación de estos yacientes la restncc10n en'a ingestión de agua. A la disminución del Na viene a agregarse una eleva­
eión del k ' ,¿, +d o di ·uida la capacidad del orga­. e en el suero sanguíneo, estando 1smm . .ismo para l- , , del i, K. Tanto los animales adrenalectomiza­
dos .ª e 1mmac10n e 1011 . . t'bTdad especial a la in­.,3"?",g los ad4isoníanos, presenta una 5P,};; siá'tambi én com­
pn,"",},de sales de K. La función renal en estos e"%"" ~teico. que, si bien
e. .],""ar se observa un aumento del mir"}? ";i aéiri dád rensi

r o qu . ¡ dcbid un ras ornPor u d e so o en parte es . e I o a . t puede explicarse por el
fen, n efecto de la reabsorcion tubular, por O ra

omeno d 1, ::· El e a hemoconcentración. ·uentra perturbado: hay
una d. m_etabolismo de los carbohidratos se ene to de la sensibilidad a

isminµción del glicógeno hepático Y un aumen
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Alimento
Extracto de carne
Trigo (afrecho»

G. de K
4,16

· · ..... 1,22

Ciruelas secas . . . . . . . . . . . . ... 1,03
Papa (en trozos) . . . . . . . . . · .. 0,92
Huevo . . . . . . . . . . . • . ~ . . . . 0,82
NUF7. · · · · · · · · · · • · · •...... 0,58
Espinaca cruda . . . . . . . . . . . . 0,53
Dátil.... ...... .. . . . . . . . . 0,50
Camote . . . . . . . . . . . . . . • . 0,39
Avena . . . . . . . . . , . . : . . . . . 0,39
Plátano . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,39
Escarola . . . . . . . . . . . .. 0,38
Carne . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0.33
L,?chuga . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,33
Achicoria . . . . . .. . . . . . . . . . . . . 0,29
Piña . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0.27
Tomate . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0.26
Durazno . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,21
Pan integral . . . . . . . . . . 0,20
Espinaca hervida y colada . . 0,20
Cebolla.. 0,18
Naranja . . . . . . . . . . . . 0,18
Ice Cream .. • . • . • . . . . . . . . . 0.16
Tocino . . . . . . . . . • . . . . . ··. 0,16
Quesillo . . . . . . . . . . . . 0,15
Leche . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0.14
Uvas . . . . . . . . . . . . . . . . . . 0,13

0.13
0,12
0,12
0,12
0,12
0.12
0,12
0.11
0.10
0,10
0.08
0.,07
0,07
0.07
0,03
0,03
0,01
0,004

2. La substitución hormonal.Los esfuerzos que han venido haciéndo­
Se para obtener: primero extractos potentes de corteza suprarrenal y, por
último, la hormona al estado puro, se han visto coronados por el éxito. RO­
GOF 1o27) y swiiGLi /PrFFNER (1930) twviero los prime%p, "
ultados satisfactorios en la preparación de extractos eficaces, 9""_.S!
b b • d 1 ·males adrena ec om1za osan o tener una prolongada sobrevida le os ª111 d d d Las
y . • dd. iana esenca ena a.
» que eran capaces de yugular la crisis a ison h. ieron osterior-
granates dificultades en la preparación de tales extra""?¿,," ¿recio.?""te, ilusorio su empleo en fa práctica corriente °?$.i a a desoi­2zzpe @rima i± sé@ zl? %k.$isi+ é. si@ s
ten. "erona por STEIGER y REI ·cesible a todos los casos
·e inide de la corteza suprarrenal un elementg, a éutica de. la insuficien-

augurando con ello una nueva era en la 'erapC1a córtj
L cosuprarrenal. . troaucida en el organis­

1110 Os efectos que la sustancia produce ª1-}~r n:iones del balance de agua
y12,""ieren casi exclusivamente a 1as mod"É?$,¿G de sales de Na, con
¡$ "8 electrólitos; provoca una marcada "e"""";¡. 5duce también una
,2"3ión del nivei áei Na sanguíneo a la "%""n¿;' lí¡idos intersticiales,

-y co cion de agua con aumento de plasma Y e del enfermo; reduce la,"]? consecuencia de ello, un aumento de P??",jete aumenta_fa eii­
111ina -~1ª a veces hasta cifras normales Y tempI aumentando la elimina­
ción cdion de este ion· restablece la función rena, retención de nitrógeno

e nitrógeno cuando existía previamente una

1 insulina ue es característico y que ha se~·vido a MARAÑON. -~ara Pro.
ª ' q b d. gnóstica La consecuencia de esta perturbación es unponer su prue a ia . · .
estado de constante hipoghcemia · ·

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CORTICO-SUPRARRE
NAL.-EI tratamiento, como muy bien lo ha· esquematizado LOEB Para
estos casos, comprende los siguientes puntos:, , .

1.-La corrección de los trastornos f1s10pato.og1cos resultantes de la
deficiencia hormonal:

2.-La substitución hormonal, Y
3.-La supresión de todos los factores que agravan la enfermedad.

1. Corrección de los trastornos fisiopatológicos. Sal. Restricción de po.
tasio. Dieta.-La ingestión de 7 a 20 g. diarios de sal, además de la que con­
tiene la dieta. es suficiente para compensar en la mayona de los casos la
perturbación del metabolismo de este electrólito. La administración se ha­
ce preferentemente en forma de cápsulas entéricas con 1 g. de NaC:1, ya
que la administracion en obleas conduce rápidamente, en la mayoría de
los enfermos, a la intolerancia. En los períodos de crisis addisoniana, habrá
aue proceder a la administración de NaCI por la vía parenteral: la mejor
forma es el procedimiento gota a gota, empleando la solución fisiológica
de NaCI, de la cual se administrarán 2, 3 o más litros en las 24 horas, de
acuerdo con la necesidad concurrente de rehidratación.

La dieta es de capital importancia. Desde luego y tratándose, como su­
cede en la mavoría de los casos, de una afección de origen tuberculoso acom­
pañada de enflaauecimiento, es necesario administrar una dieta de alto
valor calórico. Los constituyentes de la dieta tienen también una impor­
tancia considerable. Tomando en cuenta las perturbaciones del metabolis­
mo de los carbohidratos v las manifestaciones de hipoglicemia. conviene
aue la dieta lleve una ración extraordinaria de estos elementos. La comida
deberá ser bien sazonada a objeto de contribuir a la cloruración.

Por último. existe interés en dar una dieta pobre en K. Como bien lo
señala LOEB, este último aspecto tiene un valor más teórico que práctico.
La comnensación del equilibrio de los electrólitos en estos enfermos se ha­
ce en la mavoría de los casos en forma suficiente con el aporte extraordi­
nano de NaCl Y, por otro lado. no es cosa fácil llegar a pronorcionar al
enfermo una dieta realmente pobre en potasio, :va que el ion K se encuen­
tra en todas partes Y es un constituyente normal de toda célula. En un es­
fuerzo para realizar en la práctica este deseo, deben suprimirse de la die­
ta alimentos. tales como las frutas secas. las salsas. los condimentos, las
grandes cantidades de carne y las sopas. La composición de las dietas muy
Pobres en potasio, como las aue se han ensavado en la Mayo Clinic y aue
se Preparan con procedimientos culinarios · destinados a quitar las salesdi K. · , ·a · . . 'r-~ ' son msipi as v ,conducen con frecuencia a la inapetencia Y a la pe
dida de peso del enfe1·mo. En ta\ caso, es preferible no insistir Y reforzar
:.a Te_rapeutica_ en otro sentido. Con todo. anotamos algunos detalles. s~br~
%% "as Pobres en K. Tales dietas pueden hacerse a base de la elimin?

{"?"} "elos alimentos cuvo contenido en K sea muy alto. de acuerdo co" "%,, 9e damos a continuación. Las sales solubles de K pueden ser rem
~
1

as__ ·acilmente de los alimentos vegetales v cárneos por una doble e;·
Taco con agua hirviente. La restricción 6puma de K en la dieta por d"?
corresponde a 1,60 g. Una ingestión de K mayor de esta cantidad e,ngeun Incremento mucho d

mayor e NaCI para su compensación,

Margarina . . . . . . . . . . . . • . . .
Manzana . . . . . . . . . . . . . . • , - -
Pera •· • • - • ·· · · ··
Freiol cocido y lavado • • · · · · · ·
Coliflor cocido y lavado . . . ..... - .
Limón.. •· ·· ·· ·· ·· ·· ··
Snnd ía . . . . , , • · · · - ·
Choclo ..
Harina blanca . . . .
Café · · · · · · · ·
Queso . . . . . . • • · · · · · · · ·
Zanahoria cocida y lavada ..
Espinaca cocida y lavada.. ··
Arroz . . . . . . . . . . • • · · · · · · · ·
Tapioca . . . . : . . . . . · · · · · · · ·
Té ·· .. ·· ··
Mantequilla , - · • · · · • · ·
Azúcax: •· ·· · · · · ·· ··
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t . Los ésteres de la desoxicorticosterona también provocan unno prote1co. ... t . t t 1 d 1 . a. . ., d la concentración de pro emas o a es,. e ca cio y de coledismmuc10n e . . dd' · t tad 3s­
i d 1 • L presion arterial de los a isomanos ra a os con desoitero e suero. a . · d 1 h' .. ·

corticoslerona se eleva. Es lo habitual que se moaere .a ipotensi?n y que
se alcancen cifras de presión absolutamente normales pero han sido seña.
l d t bi·e'n en algunas ocasiones fenomenos de hipertensión, registrán.a os am • .. 1 - 1 1·dose cifras de 17/10, 16/9,2. También, como o sena amos en meas anterio.
res, insistimos una vez más en que no hay efecto demostrable con_ l!l em­
pleo de la desoxicorticosterona sobre elmetabolismo de los ~arboh1dratos.
El addisoniano tratado en esta forma continúa ofreciendo cifras bajas de
glicemia y las pruebas de tolerancia subsisten perturbadas. LOEB, a este
respecto, ha señalado que en muchos casos a despecho de dosis sufieien­
tes de desoxicorlicosterona para corregir las perturbaciones del metabo­
lismo de la sal y del agua, subsiste, sin embargo, una marcada hipoglice­
mia. Tales pacientes se comportan del mismo modo que si fueran tratados
con NaCl exclusivamente. Por estudios recientes, hechos a título de ensa­
yo con el empleo de grandes dosis de extractos activos y de otros esteroides
de la corteza suprarrenal (sustancia E de KENDALL), se han obtenido al­
gunos resultados en la corrección del metabolismo de los carbohidratos. Por
el momento, estas nociones no tienen interés práctico por la gran cantidad
de extracto que es necesario emplear. ,

En cuanto a la pigmentación de los addisonianos, ésta parece no sufrir
influencia por el empleo de los ésteres de la desoxicorticosterona.

Por último, se operan cambios subjetivos del enfermo, que se refieren
a_ la sensación de _bienestar, de energía, de apetito, etc. y que son consecuen­
cia directa e indirecta de los efectos generales del tratamiento.

Modo de administración y dosis.La forma habitual de administración
es la. vía intramuscular de so!uciones de la droga en aceite de sésamo o de
maní. La droga es insoluble en agua. Aun cuando la mayoría declara in­
operante la vía oral, últimamente se han comunicado algunas observacio­
nes en que la administración oral de una solución de desoxicorticosteronadjó resultados por absorción a través de la mucosa bucal. En todo caso, por
el momento se trata de simples ensayos, que deben esperar una confirma­
ción definitiva, y debe mantenerse la noción de que la vía normal de admi­
nistración es la vía intramuscular. · '

La 1 .. d ·. regu acwn e la posología debe hacerse en forma de tanteos, del
mismo modo y en la mism f - · 1d 1 . ª orma en que se procede con la insulina en e
caso e/diabetes,. esto es, que el enfermo previamente debe ser colocado
"?} }}",Ji%!a apropiada y con una administración de NaCl que esté dentro

os im1 es sena!.ados El p · t . . • t · tavigilancia . . · acien e, en_ estas condiciones y baJo es ~1c
sión ar,}do diariamente y determinando en forma periódica la pr%
y la gue., }E?E"ion venosa, la natremia, la potasemia, la proteinemi
plean son el ' t f su tratami~nto con la hormona. Los ésteres que se em­
en límites n ace ~ o 1 el propionato y las dosis necesarias para mantener
1 y 7 mg. e cifras de los electrólitos sanguíneos varían entre.
crisis las di:is ia.. uando el tratamiento se inicia en el momento de una
ririéíos.],},Z""pmente mucho myores, et@vadose 1os "g},
dosis se em lean , t e a mg. cada 12 a 24 horas. Cuando tan gr_an \
más proa, d.{""" dosis máspequeñas son usadas por yn 1ir,'
cundários. otro ma,""se atención_ en la aparición de fenómeno?
h4oradores y iivrsk42}ración es el,propuesto por TORNY,,,
de píldoras (pellets) de N; consiste en la implan~ació_n subcuta~-e­
Paración de estos ni.,"""2° de desoxjeorticosterona cristalizada.,H?E¿,
porque las altas t O rece dos dificultades: una es la esterihzac e
is réfiere a i ],#,E;¿""g destruyen el preparado y ta ora es la %"

. ncia e tales pellets. pues si son muy sólidos, su ª
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ein es demasiado lenta y. P?r el contrario, si son poco compactos, la ah­
sor . 'n puede ser o rápida o irregut.ar y ocasionar con ello accidentes y
sorc10 · t E 1 t · ·testias en el tratam1en.o. . autor mencionado, TORN, ha preparado sus,
111° 1 n forma aue cada uno entregue d1anamente· 0.3 a 0.4 mg de ace-lle s e . • L · 1 • • • · ' .. .,.pe d desox1corticosteron.:1. a imantación se hace en el tejido celular
tato e · · 1 El ·táneo de la regon escau ar. '. numero de pellets que se implanta
subcUdªerá del reauerimiento hormonal, establecido previamente en un tra­depen · . . t·ento de mantemm1en o. · .
tam1 ·i IdAccidentes.-Estos se re eren a esarrol o de edemas, en grados va-
. bl s desde el peoueño edema de la cara y de los tobillos hasta el ana-
na e ' 1.:¡ p di t · t t t ·considerau e. ue en presen arse conJun amen e rastornos respira­
%%$"?' rsación de opresión torácica, acompañados o no de dilatación'del
ono · h f 'd . 1 d nn.:i • d f 'zón. Algunos autores an re en o e esen<..<lJ..'enam1ento e enomenos
cora . · d' . L d d d t .d insuficiencia car 1aca mas -o menos graves. a grave a e es os acc1-
ántes en general no es grande y la moderación de las dosis· suprime habi­
tualmente el efecto nocivo; pero no debe olvidarse aue se han señalado
casos fatales. Es difícil comprender el mecanismo de la insuficiencia car­
díaca: creemos que no sea aiena a ella el mecanismo de la hipervolemia
nrovdcado· por la retención de líquidos. Por último, hay que señalar que
LOEB observó dos pacientes que murieron súbitamente cuando se encon­
traban en tratamiento y cuya causa de muerte aparece sin explicación. ·

!'reparados: Cortcnll (Ocrit.ena) Bayer. Acetato de desoxicorticosterona. Ampolletas con
5 m

Pon•nrton C',ba. Acetato ele desoxicorticosterona. AmpollPtas con 5 V 10 '"~­
Corllron, Schering. Acetato de clesoxicorlicoslerona. Ampolletas con 2, 5 y 10 mg.

Tratamiento de los accidentes de hiperdosaje de hormona cortical.­
Pueden ser corregidos, al menos parcialmente, con la administración de
sales de potasio . •

Hormona hipof'isiaria corticótropa.COLLIP v colaboradoreshan tra­
bajado hasta obtener extractos verdaderamente eficaces en el estímulo de
la corteza suprarrenal. que en la experiencia han dado resultados ""PES"
bles: pero por el momento en la Clínica tal forma de terapia no e P
ticable.

3. Suresi6n de todos los factores que agravan la enfermedad.El addi­
soniano debe ser protegido contra las enfermedades mfeccws~S, los esfuer­
zos físicos Y mentales que produzcan agotamiento y no ~ebera exponer~e a
temperaturas extremas. porque todas estas circunstancias agravan o tes­
encadena fácilmente ta crisis addisoniana. La interven"g",g,}"E""}a temiaa por sus fata las consecuencias antes del descu nm1en ob e a
ormona· t --~ d • t ueden llevarse a ca o gra-ves , , actualmente, con el empleo te es a, P . te baio. Se acon­

sej intervenciones quirúrgicas con un nesgo relat1vame~ . ie 25 mg. de
,,gh,"%grr et paciente ái cirujano premiado % #",i.ris «
di1,3,7""ter@na inyectada 4a 6 horas,a%2 • in et periodo vost­Open,, "!ación liberal de solución fisiológica te su balance de agua
y &,,]? g!enfermo será vigilado muy de cer,, al medicameníto.

ec rohtos, ajustando a estos valores la poso.

2 · n! • suprarrenal . crónica.-Otras formas de insuficiencia
· Se tr t . ficiencia córtico-suprarre-.a," a de formas de grado discreto de ns, d de ADDISON misma

'Y que ~ 5º!1 mucho más comunes que la _enferme ~atal de ésta. Estas for­
tnas pu ~ benen el carácter progresivo m el dur:0 de insuficiencia córtico•

e en dividirse en: a) una forma secun aria
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suprarrenal a infecciones,· a· ef€_ctos tóxicos, al embarazo, y b) la insufiéicn.
cia constitucional, por hipoplasia suprarrenal. En todos estos casos, el sin.
toma cardinal es la hipotensión arterial, acampanada generalmente de fa­
tigabilidad, laxitud y adinamia. En estos enfermos, se__comprueba, si no
siempre una hipoglicemia, por lo menos una modificación de la curva d
hiperglicemia provocada, lo mismo que una perturbación discreta del equi.
librio de los electrólitos. .

El TRATAMIENTO de estos casos es aproximadamente el mismo que
se ha señalado para la enfermedad de ADDISON, pero que se aplicará con
menos rigidez. En esta forma suelen dar resu!tados favorables los extractos
de corteza suprarrenal administrados por la via oral, del tipo del prepa­
rado de ROGOFF (Iliren. Bayer) o las soluciones de desoxicorticosterona
en dietilenglicol para ser absorbidas por la mucosa bucal. También, la admi­
nistración de vitaminas, cuyas relaciones con la glándula suprarrenal· ya
hemos expuesto en páginas anteriores, es, en el caso de la pequeña insufi.
ciencia glandular, un recurso sumamente útil ·o, en todo caso, de un valor
apreciablemente mayor que en la verdadera enfermedad de ADDISON. Se
d.ará la vitamina C en forma de jugo de limón o de naranja o se adminis­
trará en forma medicamentosa en· dosis de 100 a 150 mg. diarios por cual­
quier vía. La dieta, lo mismo que la administración de NaCI, se prescribe·
en la forma ya indicada.

3.-Insuficiencia suprarrenal aguda

La insuficiencia suprarrenal aguda se presenta en el recién nacido y
en e! adulto .

. En el recién nacido, el cuadro clínico semeja al ele .la neumonía; .co­
mienza bruscamente con disnea, elevación térmica y llega al colapso en
24 horas. EI substratum anatómico es la destrucción masiva de la suprarre­
nal por hemorragia, generalmente bilateral.
EI tratamiento es puramente sintomático· se harán transfusiones san-

gumeas ,... b t' t '. ,.ara coro. a ir e colapso, lo. mismo que para obtener la hemosta­s;~- Ex_tractos,de. organos han sido empleados con éxito temporal. La hipo­
g ice;i~, la_ perdida de sodio y la deshidratación son otros tantos síntomas
qtuet e_ en trat:irse por los procedimientos apropiados. Es posible que el
ra.amiento preventivo teng ., , . ,tidad d •t . I · ª una acc10n uti!; se clara una adecuada can·

E e 1vi dam1ma (_a la_ m:1dre antes del parto y al recién nacido. ·ne a u to I f · · ·
secuencia de ±í..,""Uherencia suprarrenal aguda se produce como con
maduras extensas a,"; andes esfuerzos musculares, traumatismos, que­
pecialmente de ope.. Piel, intoxicaciones por drogas (narcóticos) y es
cintamente tos íi,,"",girárgicas y dél parto. 1os sintomas son sw
proceso no infeccios . d" perprexia, que existe aunque se trate de un
del recién nacid o, d isn_ea, que también, como en e! caso de las formas
ció de tos ni,,,""" ]mular una neumonía, mientras que la explora
nea sine máteri 3k"", "emuestra alteraciones de importancia; esta dis
imposibilidad de e ·t ª 11:sufi_ciencia suprarrenal aguda se explica por la
amarillo, que se ¡," 9ganismos de sintetizar el fermento respiratorl?

. ' ce so o en presen · d h . . f ·enc1acirculatoria ceriféric d h. . , C!a e ormona cortical; msu 1c1
· a, eshidratación y trastornos de los electrólitos.

Tratamiento: el accidente se
produce en pocos minut ,, es a veces de tal violencia que La muerte
casos menos violento ºi5 ¡. no a(canza a hacerse Terapéutica alguna. Para
diata de líquidos d' s, te ratamiento consiste en la administración inme1rec amente en I t · • · gotaa gota, empleando tant 1 • . e orrente venoso por flebochs1s ,5se administrará la h O as soluciones de glucosa como de NaCl; adema
Ya desencadenado coº,:_monal cortical, t-,mto en el tratamiento del _accidente· , "º en a nr · - d en·· , evenc1on del mismo, en el curso de to a
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edad infecciosa que demuestre una tendencia a la fati d t 1,erIT a e es a g an-
dula.

HIPERFUNCION SUPRARRENAL

1.Hiperadrenia medular. Paraganglioma suprarrenal

Una hiperactividad de la médula suprarrenal se observa en ocasiones
la Clínica. Con la mayor frecuencia traduce no una hiperactividad es­
amente funcional, sino la existencia de formaciones anormales, tumo­
; cons tituídos por tejido cromafín de la médula suprarrenal, péro que
pueden encontrarse muchas veces a distancia. Son los llamados paragan­
gliomas suprarrenales. El cuadro clínico de la afección se caracteriza por
una hipertensión de tipo paroxistico; cada crisis de hipertensión se acom­
paña de un conjunto de smtomas que expresan la hiperactividad del sim­
pático y que reproducen muy de cerca los efectos de una inyección de una
dosis alta de adrenalma. El diagnostico ofrece muchas veces serias dificul­
tades y la identificación de los paragangliomas es frecuente que no se ha­
ga sino después de una laparotomía.

Tratamiento.EI único tratamiento consiste en la remoción quirúrgica
del tuinor. Se ha ensayado la Radioterapia en algunos casos, sin resultados.

Durante la crisis puede emplearse el tartrato de ergotamina, por la
vía subcutánea, con resultados satisfactorios, en dosis de 0,5 mg.

2.-Hiperadrenia cortical. Síndrome adrenogenital
. .

Las relaciones de la corteza suprarrenal con las glándulas sexuales son
numerosas; desde luego, embriológi"camente estos tejidos tienen la misma
procedencia, y funcionalmente se ha demostrado que como consecuencia
de la castración se produce una hipertrofia vicariante de las su~rar~·enales
J al revés, de los ovarios, después de la adrenalectomía. Los términos de
virilismo suprarrenal y de síndrome adrenogenital fueron introducidos por
APERT y GALLAIS respectivamente, quienes aportaron los fundamentos
de la asociación de tumores suprarrenales con malformaciones sexuales.
Además, las investigaciones bioquímicas no sólo descubren la re!ac10n es­
tructural de las hormonas sexuales con la corticosterona smo que algunos
derivados de la corticosterona y aun ella misma, poseen propiedades an­
drogénicas.

La forma más corriente del síndrome adrenogenital es el virilismo fe­
menino; la feminización del macho es extraordinariamente rara. En todo
caso, el síndrome puede manifestarse como un pseudoh~1:mafrodit1smo, co­
mo un virilismo o dr d CUSHING. La Ies1on que se encuen­tra m; r , como sm r orne e 1. benigno de
1 as frecuentemente en estos casos es un tumor ma igno 0

as Suprarrenales. ..
El ·tratam'i . . . irúrgico La ablación del tumorPresent ento es, por cons1gu1ente, qu . . f' ·encia suprarrenal

que se ~ una alta mortalidad, que se debe a la msu 1c1 leo como se ha­
e a,"cadena. Estas condiciones mejoran con el "!";;};r inmediata­
mena"}"te, de extractos corticales o de hor"",tn proceder in­
di.,,,"Pés de la, operación. Aconsejan al"!"}?],no radioterápico de
la hi'p •r· _ente despues de la intervenc1on al tra am .. _ .0tisis. . -.· ·
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TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES DEL CUERPO TIROIDES

FISIOLOGIA

La Fisiología del cuerpo tiroides se resume en la acción de su hormo .
1. Acción sobre el m~tab.olismo,-:-;-MAGNUS Y LEVI reconocieron el~~¡

que juegu el tiroides en laproducción de calor, en_ el consumo de oxígeno
y en la producción de anhidrido carbónico, es _decir, en el Intercambio de
energia. Cuando el organismo está privado de tiroides, el metabolismo des­
cienoe alrededor de un 40-45'/o por debajo de Jo, normal; pero esto ocurre
sólo al cabo de un plazo relativamente largo (alrededor de 2 meses). Cuan­
do se administran extractos'tiroídeos o turoxina, el metabolismo, por el·
contrario, se eleva a un nivel variable, según Ja dosis dada. También la res­
puesta a la administración de estos productos es lenta y depende del nivel
rnicial del descenso, siendo en general inversamente proporcional a este
último o, en otras palabras, mientras más bajo es el metabolismo basa),
mayor acción se obtiene con una misma dosis de tiroxina.

Estos efectos sobre el metabolismo basal se observan con la tiroxina
la tiroglobulina y también con otras sustancias afipes; señalamos, por ejem'.
plo, que CANZANELLI y RAPPORT han encontrado que la tirosina tie­
ne un efecto calorigeno al ser administrada en grandes dosis en el perro;
pero que equivale solamente a 1/2000 del poder ae la tiroxina. Otros mves­
ugadores han encontrado que la diiodotirosina es 7,5 veces más activa que
la tirosina en su influencia sobre el metabolismo basal y que la diiodotiro­
nma es 15 veces más activa que la diiodotirosina, siendo, por úitimo, la ti­
roxma 17 veces mas activa que la di_iodotironina, . · · ·

. Como lo.ha i~dicado HARINGTON, la tirosina en el organismo se con­
vierte en diiodotirosina, la cual se transforma en diiodouronina, y, por
ultimo, en tiroxina.

2. Acción sobre el crecimiento.-La atireosis congénita en ei hombre
Produce el enanismo y el cretinismo. Si en estos casos se administra tiroi
des, el crecimiento se normaliza. La tirotoxicosis, por el contrario, exagera
el crecimiento. En el cretinismo hay además un aefeco de la madurac10n
Gexuat La mfl · d ¡ · · · J. . : uencia e a tiroides sobre Ja maduración en general de os
organi~mos se pone claramente en evidencia por su efecto sobre Ja meta·
morfosis de los Urodel GUDERN. ta­. , . os. A1SCH ha demostrado que la me
morfosis del Axolotl se produce bajo 'la acción del tiroides· JOs animales
mlatdura~ hasta el estado adulto, pero no existe un cambio ·apreciable ene amano.

3. Acción sobre el t b 1· ·La tiroid . me ª 0 rsmo del agua, sales y coloides del organismo,
Cuando ecl.om1a se acompaña de retención de agua, sales y proteí~as.
"on .. • ! por el contrario, se administra tiroides los depósitos de protewas
0 1 ap1aamente oxidado J' • ' t a deagua y sale: P . s Y e immados en la orina en cantidades ex "
en m1xede1ns.at or esto, cuando se administra l.a hormona por primera ve

, osos se produce u d' . .
Un · 1.. . ' na mres1s apreciable.msu 1c1ente aporte d h duce aun defectuoso desarroll e ormona tiroidea al organismo. con ran

desproporción t. 0 del esqueleto y del .cerebro; puede haber el
reto ],,"?" otro. Por ta adiinistracto 4e ta orm9"
m1111straciu!l se ha a ~ ar ?u desarrollo normal, a pesar de que est e no
e observa par ..."¡"Ps de largo tiempo de detención, hecho%e
mer año de la vida ..ro. El cerebro dupuca su tamano durante usen-
cia de uro@es, a4¿,],""""Ud del aumento e ta sustancia blanca; e,f;'e
versib!e. Dich, qU 2a por solo pocos meses se produce un dan )l"c•· · o en otras pal b. ' t do earas, en un caso de cretinismo no traa
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ta la edad de 4 años, la administración de tiroides a partir de este md­
to Puede llevar el crecimiento del esqueleto hasta proporcionemen rob •. t . . ., s norma-
pero el cerer ro, en ausencna ransitoria de la función tiroídea 3tles, . - eda perm t . en es osimeros anos, va a qu r . anen emente juvenil.

P8" Aeei6n s~bre el metabolismo de los. hidratos de carbono.La hor­
mona tiroidea ejerce un efecto de agotamiento sobre el glicógeno hepáti­
co pero también lesiona la célula hepática y la mcapacita para su función
¡¡cogénica; por el contrario, la tiroidectomía provoca un aumento extraor­
ji#ario del glicógeno hepático. Cuando _coexisten mixedema y diabetes,
la mejoría de la funcwn t1rmde.a 1~tens1f1ca la diabetes y la supresión de
tiroxina en esos casos modera la diabetes.

5. Acción sobre el sistema n.ervioso.-La tiroides ejer~e una importan­
te acción sobre el sistema nervioso. Basta comparar la .reactividad de los
individuos que sufren un hipertiroidismo con aquellos que tienen un hipo­
tiroidismo. En los primeros aumenta la irritabilidad, la emotividad y en
ocasiones y en forma notable, la ideación; en los últimos hay ún nivel emo­
cional bajo; reaccionan lentamente, la ideación es lenta, la memoria es.
pobre y también está disminuída la agudeza sensorial.
La tiroides •ejerce un efecto sobre el sistema vegetativo, que se ma­

nifiesta por un aumento de la actividad vasomotora y peristáltica y por los
fenómenos inversos en la carencia.

6. Acción sobre el sistema circulatorio.-Depende primordialmente de
las influencias metabólicas de la glándula. EI aumento de la secreción y,
por consiguiente, la elevación de la cifra del metabolismo basal,aumenta
el trabajo cardíaco, la velocidad circulatoria y el débito; en el hipotiroidis-
mo' sucede lo contrario. ·

HORMONA TIROIDEA-La primera importante noción establecida
con respecto a la hormona tiroídea es la que se refiere al descubrimiento
de BAUMANN, en 1896, sobre la presencia de iodo orgánico en,la g.Ián­
dula. El cuerpo tiroides del hombre contiene alrededor de 0,186 g.% .de 10do
para la glándula desecada· del total de iodo existente en el organismo, el
cuerpo tiroides contiene alrededor de 1/3 a 1/4. Otros tejid_os poseen iodo
también, pero difieren del tiroides por la gran afinidad de éste por el me­
taloide. Cualquier cantidad extra de iodo que penetre en el organismo, es
rap1damente captada por el tiroides hasta completar su capacidad máxima
de almacenamiento.

Los primeros esfuerzos hechos para aislar el prinripio activo del tiroi­
des son los trabajos de OSWALD y HUTCHINSON, investigadores que
demuestran que el iodo del tiroides está ligado a una globulina en forma
de iodotireoglobulina, que es fisiológicamente activa y que. eJerce un efec­
"9 'ual a los extractos del tiroides. Otras proteínas del tiroides que no con­N"p lo so fisioeiocie=mente isitias, ta o4otgpe%,2??"E.";
191t1°tema·que se encuentra en el coloide º.secrecwn t' 65% dea' NDALE a#si6 ama sustos@,rtwmal,,g,,€?2"Tao»
ik3,e osee todas las caracteristices. far,2%%, is6, demostró
4a "?S- Ia llamó tiroxina. Más tarde, HAR},, ¡contiené 4 átomos
d . ª sustancia de KENDALL es un ammo-ac! o qu
e lodo· e 1 . . •r •¡ • t de la tirosmna.D , _s el tetraiodohidroxienives er GER . tetizan Ja tiroxina por
o»y,2,27jo después, HARINGTON y BAR _,#;mismo cuerpo 1ué
aisl d acion de dos moléculas de diiodo-tirosmna.

ª 0 tamb" · · 'dDel t ien del col01de tiro1 eo. . .d 1 30% se encuentra en for­
mna a ,O'al de iodo que existe en el tiroides, el __'' . .

" "e tiroxina y el 70 en forma de diiodotirosma.
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LA SECRECION DEL CUERPO TIROIDES_: LOS REQUERIMIEN.
TOS EN EL INDIVIDUO NORMAL.La secreción del cuerpo tiroides ,
almacena en el llamado coloide, par~ ser hberada al org_amsmo de acuer~~
con las demandas. La máxima capacidad de almacenamiento de la glándu.
la es de 5 mg. por g. de glándula desecada, lo que da un total de 25 a 40 mg.
para la glandula normal.-El cuerpc tuo1des_ Lbera tno~ma o su equivalente
con una velocidad de 0,3 mg. (0,2 mg. de wdo) por ~ia. En el resto de los
tejidos, fuera del tiroides, en el individuo normal, existe el equivalente de
10 a 14 mg. de tiroxina racémica. Esta cifra sugiere que los requerimientos
de iodo del cuerpo tiroides no son probablemente mayores de 0,2 mg. por
día, lo- que explica por que tan ~equena cantidad_ sirve en_ la_ J:)ractica para
prevenir la aparición de un bocio y para producir una max1ma reducción
del metabolismo en la mayoría. de les pacientes con bocio exoftálmico.

TITULACION DE LAS PREPARACIONES DE TIROIDES.-Existen
diversos métodos para medir la potencia fisiológica de estos preparados.

l. Prueba de REED-HUNT.-La titulación por este método consiste en
la avaluación de la resistencia de las ratas sometidas a tratamiento tiroideo
a la intoxicación por acetonitrilo. "

2. Prueba de GUDERNATSCH o de la metamorfosis. Se realiza en re­
nacuajos y de preferencia en. un Urodelo, el Axolotl, que se reproduce in­
definidamente sin llegar jamás a! estado· adulto. Bajo la acción de extrac­
tos tiroideos o de tiroxina sufre una transformación rápida y completa has-
ta el estado adulto, llamado Ambliostoma. ·

3. Valoración del contenido en iodo,__:_De acuerdo con los trabajos de
KENDALL y HARINGTON sobre aislamiento y naturaleza de la tiroxina,
se creyo que este cuerpo era la única sustancia activa contenida en el tiroi­
des y· que la valoración de la actividad de un preparado de tiroides 'podría
hacerse midiendo su contenido en tiroxina. En otras palabras, la potencia
calorigena de una preparación de tiroides podría avaluarse con exactitud
determinando el _contemdo en tiroxina y no el contenido total de iodo.
Compar.3c10nes directas__entre tiroides total y tiroxina son imposibles, a
causa de que la absorción de esta última por el tubo gastrointestinal es
irregular y que los extractos tiroideos no pueden ser administrados por
va parenteral. Esta dificultad fué resuelta cuando HARINGTON y SAL­
TER aislaron un pohpephdo de la tiroxina, que contiene un 50% de iodo
Y que es 1gualm t t· ' 1'
E . . en e ac ivo cuando es dado por las vías oral o intravenosa.
stos investigadores ene t • • • , · d I
t. . onraron que la tiroxina y el pol1peptido e ª1roxma son f" · 1 • · • ·
d . a. "oiogcamente iguales si se comparan a base de su contenl­
o en 1o.o. or otro lado I t· "d d · · · acantidad standard d . ' ª ac !VI a del tiroides total que contiene un

de · d bº e JOdo en forma de tiroxina es mucho mayor que la10 o cominado en for d ¡· • . ' · ssobre Ja dosis d t . ~a e pohpéptido. Sin embargo, observacione
tes marcas a ""?tenimiento de pacientes mixedematosos con diferer
da@es de id {]"j% jrgdeo, aue contienen también diferentes ca%
iodo orgánico m!s Y e 10 .0 en forma de tiroxina, indican que el total _e
viciad caloríg~na d ¡que el JOdo en forma de tiroxina, determinan la actI·e preparado.

En resumen si la 1 ·, do
constituye un indicadorav.a uacion_ d~l contenido de iodo de un prepar;a ..
Por cuarto tos átomo ¿"$;%","ividad, no puede reflejar fielmente é
ina, sino también & ,",%9,,forman parte no sólo de la molécula de.""%,,
mas, la conversión de {º ohrosma, de duodohronina, etc. y que toda
confiere las característ:S os preparados en otros más ricos en iodo va~Ja r
mente que el únie .""?5,Propiedades al extracto. Debe concluirse ,";%,,
modificaciones den ¿;;""cnto seguro consiste en la avaluaci6n de"

aolismo basal en el hipotiroidismo clímco. -· • ·
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4, Acción sobre el metabolismo basal.Debe procederse á su adminis­
. . en casos de mixedema. La hormona tiroídea aumenta siempre el

tracion l t f L t · ·tabolismo basa en esos en ermos. a iroxma, en inyección intra­
m a dosis de 5 mg., ejerce un aumento del metabolismo basal de-32%+venosa z t 5 g.d 17; G ·y_17 en 2 días y con ovos o mt. te-I '/ a-/. Para GOLDZIEHER
ª d; mg. de tiroxma adm1mstrada, produce un aumento de 2,8%. Es nece-
ca ª I t I d · · t · ·.· hacer notar que a respues a a a a mm1s rac10n de la hormona tiroí­
sano · d I d · t · 1 t · · · ·dea es influenciada por a eta, especiammente por ciertos aminoácidos que

rnentan la reacción metabólico de la tiroxina, pero los efectos son cuanti­
:tivos y puede_ mantene_rse la exactitud del ensayo si el sujeto sometido
a la prueba recibe una dieta apropiada y controlada.

INHIBICION DE LA HORMONA.-J?esde luego hacemos notar que el
efecto de la hormona sobre la metamorfosis del Urodelo es influenciada por
la concentración de los iones K y Ca; el K aumenta y el Ca disminuye el
efecto de la tiroxina.

La acción de la hormona tiroíde.3 es modificada también por factores
dietéticos, lo que sugiere la presencia de sustancias antitiroídeas, como fué
sospechado por MOEBIUS en la sangre de enfermos con cretinismo y mixe­
dema; pero la aplicación clínic3 de su antitiroidina no ha demostrado efi­
cacia. Sustanciasantitiroídeas han sido extraídas más recientemente por
BLUM y por ANSELMINO y HOFFMANN de la sangre. Existen numero­
sos extractos sanguín<::os antiti.roídeos en el comercio y sus resultados son
dudosos. La naturaleza de estas sustancias protectoras es desconocida; se
les supone un carácter lipoidico, ya que sus efectos aumentan por la adi­
ciónde colesterina y aun pueden ser duplicados por el oleato de sodio. Sin
embargo, las sustancias antitiroídeas no son idénticas a las antihormonas
de COLLIP ni derivan de la hipófisis. ·

El efecto de la hormona tiroidea es inhibido por las vitaminas A y C.
El antagonismo entre vitamina A y tiroxina, descubierto por v. EULER Y
KLUSMANN, ha sido corroborado por FEHLENBERG y otros, quienes
mostraron que la vitamina A previene los efectos toxicas de la tiroxina.
GOTTLIEB, empleando la prueba de GUDERNATSCH, encontró que 200
U. l. de vitamina A inhiben el efecto tóxico de gamas de tiroxina. La vi­
tamina C también se opone a los efectos tóxicos de la hormona y dismi­
nuye la hiperiodemia en los casos de enfermedad de BASEDOW.

. La sustancia antitiroídea más potente es, sin embargo, el iodo inorgá­
muco, que ha sido empleado desde hace mucho tiempo en el tratamiento del
hipertiroidismo. La administración de iodo disminuye la vascularización y
aumenta el contenido de coloide de la glándula tiroides en la enfermedad
de BASEDOW. Este efecto sobre la tiroides parece, sin embargo, ejercerse
Por intermedio de la hipófisis, por cuanto el iodo disminuye la secrecion
de ha . , ' f t d la terapia iodada sobre e
t. rrnona tireotropa y porque los e ec os e ·to d · ,roid d • El nismo exac o e acc1ondel . es es.aparecen por hipofisectomia. meca t, bién que existe un

todo es obscuro y complejo y puede pensarse am 1 . • •efecto perü' . . . . 1 . terferencia con la glicogenolisis enel hi, er1co, como lo indicaria a mlgado
L a' · . . · lt" 0 produce un efecto an­

ug{3ministración de diiodotirosina, por ""$¿ los que creen que la
diiod 1/º s1m1Iar al del iodo inorgamco Y son mu tenido en iodo. ABELIN
sostieo_ iros_ina .actúa solamente en virtud ~~ s~ cfn diiodotirosina · una dife­
ren . ne, sm embargo que hay en la accion te ª

c1a c- .. ' 1'duantitativa y cualitativa con e 101.0 .
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ENFERMEDADES DEL CUERPO TIRDIDES

Desde el punto de vista terapéutico, nos parece que la clasifica\:ión
más lógica de las enfermedades del cuerpo_irods d"" "acere en:

1.-Enfermedades por ausencia o msur1cuenca te a "une1on tiroidea,
2.Enfermedades por exceso de función tiroidea. ., . ·

Enfermedades por ausencia o insuficiencia_dc la función tiroídea..
Hipofunción tiroídea..

EI hipotiroidismo puede ser primario o secundario. El hipotiroidismo
primario es producido por la pérdida de la func101: t1ro1dea _ ~orno conse­
cuencia de una tiroidectom1a, de infecciones y atrofias primarias de causa
desconocida. La glándula es reemplazada por tejido cicatricial en estos ca­
sos. El tipo secundario es debido. a la falta de estímulo adecuado de la ti­
roides; la glándula comunmente está más pequeña que Jo:normal, pero, en.
ocasiones, puede estar notablemente aumentada. En el primer caso, el au­
mento del metabolismo basal obtenido por la administración de prepara­
dos de tiroides cura completamente el trastorno. En el segundo caso, la.
elevación del metabolismo basal que se obtiene por la misma terapia, aca­
rrea la mejoría, pero no la supresión total de los síntomas y así, por ejem-
plo, la amenorrea no se corrige en el hipotiroidismo secundario. '

. Los tipos primarios de hipofunción tiroídea se .conocen cor, el nombre
de cretinismo y mixedema espontáneo o mixedema estrumiprivo. El tipo
secundario tiene lugar en alteraciones del lóbulo anterior de la hipófisis
y en algunos pacientes con enfermedad de ADDISON.

1

HIPOTIROIDISMO PRIMARIO. CRETINISMO. MIXEDEMA ESPON­
TANEO.-Las bases para el diagnóstico del mixedema son esquemática-
mente, las ~iguientes: . · '
l.-Es más común enla mujer que en el hombre.
2.-La apariencia característica del mixedema generalmente no se expre­
. sa.mientr.as el metabolismo basal no bajé a -20 a -25%. ·

1 -~~ causa es muchas veces desconocida. Hay que señalar, entre otras,
a tiroidectomía y las infecciones del tiroides .

Los signos típicos son· · d · .• dida · cara mxetematosa sequedad de la piel, alope­,].,E;}""},e,Jg memoria y embotamiento éeneral del sensorio, éstréii
o, re ucc1on el metaboli b 1 · f -ti, ' smo asa (en ausencia completa de un{],,""}?"ea, el metabolismo basal cae a 40 a-500), intolerancia al frío,
acon mucoidea y edema d 1 · 1 1 ' d lapalabra por este motiv d. . e -~pie, engua grande y trastornos te .

Se comprueb; d . o, ismmucion de la actividad· sexual y amenorrea.
daria con$,},7?",la,sangre 1os cambios siguientes: anemia secw:
plasma, disminuiáG] "%9ilia, aumento de la concentración proteica %$
la colesterolemia. Las ltª co?centr~c10n de agua del plasma, aumento
disminución del d@""iones circulatorias son las siguientes: notable
culatoria y aumen'á1} 9razón, con disminución de ía velocidad g,
trastorno es congénito

O
dma~o del corazon. A esto hay que agregar, s\ta

de desarrollo y oigo" 9-umdo en al primera época de la vida, la fa. o rema. .

TRATAMIENTO.-EI trat . ·
el empleo de extracto tir 'd amien~o d_e substitución puede hacerse con

01 co o de tiroxina,
ovina) Extracto tiroideo o tiroides (d . U

os, limpia, triturada, previamentee la F. Ch. IIIJ: Es la glándula tiroides de boVl~~;n¡¡.
separada del tejido conjuntivo y de la grasa e
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Todo su co11tehÍdo e_n i_odo ~ebe encontrarse en combinació O ,: . . .
• 1 e n c o m b i n a c i ó n i n o r g á n i c a . . r g u m c a , n o d e b i end o

con""$,,ntración de iodo total debe ser de o,20 0imites: o.1 e
150 , .• estará en combmac10n con t1roxina. Si la tiroides c t:15 a 0,25 0, del cual el

30 a '" . . ¡ · d 1 1· .d on wne ,nas wdo puede re­dueirse a este tipo, mezc an o a con 1ro1 ~s desecada cuyo contenido en iodo 'sea menor
o con lactosa. . . . . . •

Polvo amorfo, de color amarillo pardusco, de olor parecido al de In carne Y de sabor
salino. .· . 1 . . r. • •

Una parte de este polvo equivale a de órgano fresco,
La valorac1on s? hace por titulación del 10do.
Dosis media: 0,66 •. ....
)Iiroxina. La 1'.· Ch. III provee: Tiroxinato de sodio. Sal sódica del id di-' d .·

¡L.di-iodo-tenoxiamino-propionico.· aedo Ir-iodo-oxife­
"be contener entre lil y 65 de iodo en combinación orgánica.

Se prepara por_ acción de la cantidad necesaria de carbonato de sodio sobre la tiroxina, '
obt enida por hiarólisis cuidadosa del cuerpo tiroides con hidróxido de bario y purificación
posterior'. o tambten poi vía sm,tct1ca. Polvo blanco,_,cristalmo, hgernmente soluble en agua
ma, más solu_ble en una so1uc10n de carbonato·o hidróxido de sodio. No es estable en so­
luciones alcalinas. '

Se valora titulando el iodo.
Dosis media: 0,5 mg.
riroglobulina Tiroproteina Elitiran). Se obtiene por precipitación de un extracto aciuo-'

so total etc la tiroides con un 56 % en volumen de solucion saturada de sulfato de amonio
Conliene·_de 0,60 a 0,70 de iodo en combinación orgánica.
l'olvo amorfo, de color pardo-obscuro, que se disuelve en agua en forma coloidal.
Dosis media: 3 cg. · •

Los 3 preparados pueden· usarse con los mismos buenos resultados. Sin
embargo, esta mucho más difundido el uso de los extractos tiroídeos, en•
vista ae su.menor precio y de la regularidad de su absorción por el tubo
digestivo. La tiroxmna actua también muy bien cuando se da en solución,
alcalina por la boca, pero en general no demuestra una ventaja sobre el ex­
tracto. La administración parenteral de la tiroxina sólo es útil cuando la
terapia oral está dificultact,a. Por lo demás, con respecto a rapidez de ac­
ción, es indiferente su administración oral o intravenosa.

f;n cuanto a las dosis, deben administrarse las cantidades mínimas de.
'cualquiera de los preparados necesarias para mantener en un nivel nor­
mal-el metabolismo. Las dosis medias de mantenimiento en el adulto co­
rresponden a 10 a 12 cg. En el cretinismo, las dosis varían desde 0,5 cg. a
la eaad de 6 meses, hasta 6 cg. como dosis media diaria en el momento de
la pubertad.
EI comienzo del tratamiento debe hacerse con una dosis pequeña y au­

mentar lenta y gradualmente durante semanas hasta alca;1zar la dosis ba­
sal.Deben siempre evitarse las dosis grandes en el com1_enzo y especial­
mente cuando existe arterioesclerosis O afecciones de las coronarias, que
pueden precipitar accidentes de trombosis. Si aparecen dolores angmosos
durante el tratamiento, el metabolismo debe mantenerse en valores sub­
normales. La administración de dosis demasiado grandes en un prmneip1o
Puede ocasionar una serie de molestias del tipo ae la tI~otox1cos1s\ ,mclu­
Yendo dolores musculares, fiebre, náuseas y vómitos. Si la e.levac10n del.
metabolismo basal por esta terapia se hace lentame_nte, esto? ~mtomas des­
agradables pueden evitarse o en todo caso, disminuirs~_al m1_~1mo. Es, pues,
una regla importantísima h;cer los cambios de 1a dosificación muy lenta­
ment ¡ en dos meses para egar a
1 e! en tal forma que por lo menos se empre
a dosis basal . . . -

L [mente muy satisfactorios.
El os resultados que se obtienen son gene~a ro pueden persistir al-

. gunaspecto del enfermo cambia sustanciaJmen_ e, pe marcada que requie­"$?" sintomas, como, por ejemplo, una anemia",,nicos.' il aumento
de t adm1mstración de hierro o de prm!=1P1ºs zca bajo la influencia del
trat arn_año del corazón es de regla que desap~re

0
_ de uno a dos meses. En

anuent . • plazo minmm .sgener 1 1
°, pero esto requiere un I f 5 puede obtenerse con cifras.

oa, "% la desaparición total de las mo ~s ia b sal -15 a -20%, Jo que
· avia relativamente bajas del metabohsmo ª '
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't d . argen para aquellos casos en que la tolerancia del mepermite tejar un m "
dicamento no sea muy buena. . , . d

Aparte de la mejoría clínica, los mejores índices te los. resultados ob.
t 'd · 1 t tamiento corresponden al control de las cifras del metaem1 os con e ra a · A b d , •
bolismo basal y al descenso de la colester?lem1a. ffi: os eberan. practi-
carse periódicamente, con el objeto de precisar las dosis de mantenimiento
del medicamento empleado y evitar los pehgros de una eventual tirotoxi­
cosis.

HIPOTIROIDISMO SECUNDARIO.-El hipotiroidismo secundario es
el resultado de una hipofunción de la hipófisis, por defecto de secreción de
hormona tireótropa. La corrección de este hipotiroidismo se hace, al menos
en teoría, por Ja administración del factor tireot~opo. La dificultad estriba
en la obtención de preparados suficientemente eficaces y en el hecho ya se­
ñalado, que es justamente empleando este tipo de hormona que ha sido
observado el fenómeno de las antihormonas de COLLIP.

BOCIO SIMPLE. BOCIO DIFUSO NO TOXICO. BOCIO COLOIDEO.
BOCIO PUBERAL.Se trata de un aumento simétrico, de consistencia
blanda, de la glándula, que se presenta habitualmente en las niñas en la
edad de la pubertad, que desaparece de ordinario después de los 20 añosy
que en general no se acompaña de otros síntomas. El metabolismo basal
suele estar descendido, pero es lo más corriente que se mantenga dentro
de límites normales.

La afección se produce por una carencia de iodo. El aumento de las ne­
cesidades de hormona tiroidea en el momento de la pubertad y, por otro
lado,, el defectuoso aprovechamient o del iodo de estos órganos, obligan a
la glándula tiroides a aumentar su contenido· de coloide, pobre en iodo. En
general, la h1pertrof1a compensa la defectuosa calidad del producto de la
glandula y logra mantener el metabolismo basal dentro de límites norma­
les. Pero pueden, en ocasiones, también manifestarse pequeños síntomas
de hipotiroidismo o al menos, un pequeño descenso del metabolismo basal..

~l. tratami~nto en estos casos consiste en el tratamiento preventivo,
administrando iodo en las regiones donde esta condición es endémica. Se.
aconseJa agregar a la sal común 1 mg. por k. de peso y Ja administración,
entre los 11 y 17 años, de, pequeñas dosis de la solución de Lugol. .

. El tratamiento curativo de la condición se hace con éxito por la admi­
nistración de iodo: 5 gotas diarias de la solución de Lugol durante dos a
tres meses. Si con esto no se consigue la reducción O desaparición del bocio
y sobre todo si exis~e. una disminución del metabolismo basal, se estará
"P"O""zado para administrar pequeñas dosis de extracto tiroideo, por ejem­
p o,., a 6 cg. de extracto tiroideo una vez al día prolongando su adminis­
tración de acuerdo con las modifi s idad

t 1 d 1 f
0 1 1cac1ones que se observan en un cu1 a 0•so con ro e en1ermo.

t

l. BOCIO EXOFTALMICO. BOCI IPER­
TIROIDISMO. ENFERMEDAD DE O TOXICO SIMETRICO: HI, . .
de 'la afección se hace a ba GRAVES-BASEDOW.EI diagnóstico
Juego que es más coma4 ,$" ? los siguientes síntomas, señalando desde. , re os 20 y 30 - 1 . es masbien agudo, que procede 0 . . anos, que e comienzo . . .
1.-aumento de tamaño 4"" crisis con exacerbaciones y remisiones;
cia firme, pero que puede f ~tglandula, de carácter éiifuso, de consisten.
2.-pérdida de peso, que es ~ ar compleU;m_ente en un 5% de los casos:

· uy característica, porque coincide con con
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ervación del apetito (en realidad, sólo hay dos enfermedades , ,
flaquecimiento coincide con la conservación del apeft , ten que elen ·¿· 1 a· b t ¡¡·t ) 10, esas son: ehipertiro1 is~o y a 1a e es meltus; 3.-taquicardia. asociada a una

Presión arterial normal o aumentada; el pulso se eleva hast 'f160 · t a c1 ras con-siderables, como por mmu O Y la presión diastólica desciende, pu­
diendo llegar hasta cero. Es frecuente observar una dilatación cardía­
ca, hipertrofia y fibrilación auricular; 4.-nerviosidad y temblor; el pa­
ciente expresa sus cambios por una sobreactividad, se mueve, habla,
piensa rap1damente, est~ -~onstantemente inquieto. El temblor de. es­
tos enfermos es caracteristico, aunque muchas veces se observa también
en enfermos con taqu1card1a :sm h1pe7tiroidismo; 5.-hay un conjunto de
síntomas oculares, que han sido desrntos en detalle en Jas Patologías con
el objeto de agregar nuevos elementos al diagnóstico. Citaremos solamente
los síntomas de GRAVES, MOEBIUS, BOSTON, etc.; 6.existe constan­
temente un aumento del metabolismo basal. Las determinaciones deben ha­
cerse en forma repetida y las cifras deben ser superiores a -{- 151/o para que
tengan un valor diagnostico mdudable. Como smtoma del mismo carácter
hay que señalar la intolerancia al calor que estos enfermos presentan y:
por el contrario, un aumento de la tolerancia al frío. La piel está caliente
y húmeda.

Otros síntomas son los trastornos gastrointestinales, la llamada colitis,·
debida generalmente a la exageración en el consumo de alimento; ameno­
rrea. glucosuria, aumento de la iodemia y disminución de la colesterolernia.

Las crisis en la enfermedad de BASEDOW estallan generalmente liga­
das a los grandes agotamientos físicos, infecciones, operaciones sobre el ti­
roides u otra· cualquiera, como una tonsilectomía.

Los síntomas aparecen en el orden siguiente: insomnio, exageración
marcada de la nerviosidad, anorexia, náuseas, vómitos, a veces diarreas,
temperatura elevada, delirio, ictericia, coma y muerte (B. FANTUS).

La presencia de trastornos mentales marcados es de seria importancia
permite presagiar la muerte.

TRATAMIENTO.-EI tratami ento se reduce a: tratamiento quirúrgi­
co, Radioterapia y tratamiento médico. • . . ,

El tratamiento quirúrgico constituye el tratamiento d~ elecc10n para
los casos muy desarrollados y posiblemente para la mayoría de los enfer­
mos de bocio exoftálmico; pero debe siempre comple_mentarse'. sea como
tratamiento previo, sea co¡no tratamiento postoperatorio, por el tratamien­
to medico. Por último la Radioterapia, reservada solamente para aquellos
casos en que, existiendo indicación operatoria, los enfermos rechazan la
operación. '

Trata : . , , · t irúrgico consiste en la Ji.amiento quirúrgico.El tratamiento qu. .
&adura de los vasos tiróídeos y en la tiroidecíomía subtotal. 1a P""%
f,Pe:ación está hoy día prácticamente abandonada. La mortalidad e a
iroidectomía subtotal fluctúa alrededÓr del 1 al 2%- · · ·
l
. Los resultados inmediatos de la operación son muy buenods yl esto ex-

plica el . . ¡¡ •la a cabo en to os os casos., entusiasmo de los cirujanos para levar .·id·to <

mesto +dora«di@ «é is «toe smate%,,,"R
d ' est0 Ya merece algunas críticas. La recurrenca · do señal d algún tiempo espues e ope­
Taei, " a y se observa en algunos casos s resecciones de glándu­
la tit~s correctamente hechas, obligando a nueva encias no exceden nun­
ea al Los cirujanos estiman que cestas Te""""," i a ciira obtenida de
hs e,,,ge los casos operados. Por lo "%}};iiñ esta cifra, dema­
lad 'Sticas de la Mayo CIinic. Para bien lo anota, en los fra­

Tanquilizadora, está falseada, porque, como

Hiperfunción tiroidea
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. , g· el paciente que no mejora, prefiere continuar su tratacasos qmrur 1cos, , • d 1 · . CI. ­
miento en otra parte v escapa a la estadística tel cirujano. laro está que
es sumamente difícil formarse una idea, ni s1quera anrox1mada, de la rea­
lidad de los hechos, pero vale la pena anotar que LAHEY, en un estudio
que abarca un período de 5 años del postoper.aton?, anota un 25% de fra­
casos. FRASIER y JOHNSON. analizando una sene de 269 casos. estable­
cen que el 16,9 queda con síntomas residuales, tales como nerviosi?ad y
palpitaciones, aun cuando su metabolismo basal esté dentro de los limites
normales. Se observa al mismo tiempo que el porcentaje de los enfermos
curados incompletamente aumenta a medida que transcurren los años
siendo, por ejemplo, del 2 en el primer año v del 12 en el segundo. La ob­
jeción más importante oue puede hacerse al tratamiento quirúrgico de la
enfermedad de BASEDOW es que esta no es una enfermedad quirúrgica
en el sentido estricto de la palabra, va que la resección de una glándula
tiroides hipertrofiada no cura la enfermedad. El procedimiento suprime
solamente un grupo de síntomas, debidos a la hiperactividad tiroídea; pero
la resección del tiroides no cambia la constitución del paciente ni el estado
anormal de su sistema neurovegetativo. Tampoco corrige las alteraciones
de otras glándulas endocrinas, tales como de las suprarrenales, que tan im­
portante rol juegan en la sintomatología de la enfermedad. Con todo, esti­
mamos que el tratamiento quirúrgico es el mejor de to_dos los procedimien­
tos que pueden emplearse cuando la enfermedad ha alcanzado un completo
desarrollo, cuando se desea recuperar al paciente y devolverlo a sus acti­
vidades en un tiempo relativamente breve v cuando existe o amenaza la
complicación cardíaca del hipertiroidismo. Pero este tratamiento debe ser
precedido y seguido por el tratamiento médico y el momento operatorio
debe elegirse cuidadosamente. También creemos que deben ser operados
aquellos enfermos que. tratados exclusivamente con medidas de ordenmé­
dico, no obtienen una mejoría satisfactoria.

Sobre la elección del momento operatorio y los cuidados pre y post­
oper_ator10s, es necesario dar algunas precisiones. Desde luego, hay que ad­
vertir que el nesgo operatorio aumenta considerablemente cuando el en­
fermo se encuentra en un período de crisis de hipertiroidismo. La operación
debe postergarse entonces, mientras el enfermo se encuentra en una curva
de pérdida de peso. A este respecto conviene decir que el riesgo es tanto
mas grave cuanto mas rápida haya sido la Pérdida de peso en el último
período. La curva de peso constituye una información mucho más impor­
tante que el metabolismo basal. El metabolismo basal, por otro lado, debe
estar en cifras relativamente moderadas. Se sabe por eJ·emolo que cifras
supertores a 1 60"' c t·t · ' ' d b ·d I SO"l 1 · ~ ,e _ons I uyen un rie_sgo serio y que con cifras por e aJo
be ·: ,rt el riesgo disminuye. Si existe descompensación cardíaca, ésta de­
era ser tratada con los pr· d. · t 1·o'n·¡ d I oce 1m1en os adecuados indicando la operac

so o cuan o a descompensación haya cedido. '

t !';n cua_nto a la preparación del enfermo, ésta comprende la adminis
ración de 10do, dieta y renoso.
,_Administración de iodo.Se admite generalmente aue la administra-
1on e 10 o esta destinada a ¡ · · dP.BASEDOW , . a preparación preoperatoria del enfermo ,
r.ontrol de lo~ ~\ciertos c_asos como tratamiento postoperatorio, para e
loado a ¡,¡,}""""?"as residuales. La principal objeción sobre el uso pro
conduce a un t 1

;/
1ª iodada, como tratamiento médico exclusivo es aue

cer si@unos ¡"" "a'ario y que en ciertos casos tamiin podría ofr%
gamiento de'i4,, ",a observado, por algunos cirujanos, que %! %,%

3 arac1on preoperator· ¡ · d · ' alla ea semanas produce 1a por a io.oterapia mas n
cias, conducir a un4"}"".gcas mejoría y podría, en ciertas circunsg;;

ensi icacwn de la síntomatología y a una elevaci
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el met"aboli_smo basal. Estas observaciones, sin embar .
d más frecuentes en la administración de iodo e I go, hay que decirlo,
son t , n os casos de a:de
t'xico y son sumamene raros en el ·verdadero hipert· .d. noma0 d BASEDOW L d · · · · irm 1smo de la enfermedad e . , . a a mm1strac10n prolongada del di "
después de la operacion, como han hecho algunos ciruian me icamento
los síntomas residuales, ha demostrado no sólo la eficaJc1· os parat cobn~;olar

. d I d. . t E 488 a smo am ién la
l·nocmdad e proce un1en o. n casos de bocio exoftál . ,

IIAINES 73 ·b· . a mico recurrenterevisados por - . receron iodo por más de un = : d. - E · · ano y vanos eéstos durante vanos anos. n nmguno de los casos, I te • . d d, 1_ . . . , a rapa 1o.a a se
demostrópehgrosa, siempre que se usara una dosis apropiada. La dificul­
tad principal consiste en buscar la dosis conveniente e-' cada c • e 1· · · d · d f. u aso. ua.­quiera preparac1on te 10 o es e 1caz, lo más conveniente es emplear la so-
lución de Lugol, ·

Solución de Lugol:
Iodo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5 g
Ioduro de potasio , . 10 ¿ ·
Agua _destilada , . _ . . . . . . . . . . . . . . c. s. p. 100 ce.
14 a lo gotas en leche, 3 veces al día después de las comidas.

También se puede proceder a la administración de la solución de iodu­
ro de potasio:·

Rp./
Ioduro de potasio · , . . . 15 g.
Agua de menta . . . . . . . . . . . . . . . · 15 cc.
4 a 5 gotas tres veces al día.

La respuesta al iodo en el hipertiroidismo. El espectacular resultado
que se obtiene por la administración de iodo en estos casos fué el fruto de
una equivocación: TROUSSEAU prescribió equivocadamente iodo por pres­
cribir digital. Pronto se dió cuenta de su error, substituyó el iodo por la
digital y los síntomas del hipertiroidismo se agravaron nuevamente; la
nueva administración de iodo condujo también nuevamente a la atenua­
ción de la sintomatología. Debieron transcurrir más de 60 años para que la
valiosa observación de TROUSSEAU entrara a formar parte de la terapia
habitual del hipertiroidismo. La respuesta a la terapía iodada tiene lugar
en muy corto tiempo, a menudo unos pocos días, y consiste esencialmente
en la disminución de todas las manifestaciones: notable reducción del me-
3bolismo basal y con ello, de todos los síntomas que_ condiciona, detencióne la perdida de peso mejoría de los síntomas cardiovasculares, desapari­
con de la sudoración de la nerviosidad de la ansiedad y del insomnio. Lo­
calmente también se 'producen algunos 'cambios: el bocio disminuye de ta­
maño y hay cambios en la consistencia, debido al aumento del almacena­
""to del coloide y a la disminución de la vascularización. Estos cambios
"S consistencia y de tamaño de la glándula bajo la administración de iodo,
"!eren la posibilidad de un almacenamiento de la sustancia coloide,_lo
"?l es tal vez más probable si se tiene en cuenta que e! iodo del tiroides
~~ reducido en la enfermedad de BASEDOW y que esta reducción se acorr:-
gPun1· a tde un aumento de la descarga de hormona por la glandtul~-dPor c?nds1-

en e ¡ · d . . to del con'en1 o en 10 osin ' a 1odoterapia no solo provoca un aumen ¡ 11 'o que red . , . , 1 l " muchas véces a evahasta uce tamb1en la secrec10n 10rmona •' d . d de 1 48%
has una proporción normal. El metabolismo basal escien e -.-. . p

?'s#±izii35si!ü.sssi,seg.,%%.2
ois# 'ER, SEGALL y MEANE. Si se intenEE? 5t ísí. si cm­
argo,se eleva nuevamente a la proximidad del i° r fun cuando la me­
"iáa,]" Jeto aumento en cí metabolismo t%,"}#zrrij. Tar 6»­
servación e contmue durante uv mayor ~iempo I spuesta al iodo es sólo

es la que ha llevado a la creencia que ª re
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. . . , ininterrumpida conduce a un estado re.

temporal y que la administra""","; aet hipertiroidismo. ·
fractario y a la perdida d_el tncia por la administración de iodo. Esta se

Se señalan casos de me t~vanzada con un metabolismo relativamen.
observa en mdiv1duos de eda t, xico y en complicaciones cardíacas.
te bajo, en casos de adenoma"o la terapia iodada puede hacerse con ven.

Se estima por mc"%?_!!$,,, aunque son muchos también 1osque opi­
tajas empleando la diiodot""?"!4ta ni más ni menos que un simple apor­
ns ave estas%2"", +auna diferencia entre tos etesios di
te de iodo. GUT . . , nico En cambio BRUGSCH, MORAWITZ y
iodoturosina y,del ig%,"%"$iones de ÁELIy consideran_a ta diic­
otros han confirmadola!"".'4 más eficaz y menos peligroso. El mismo%%%""%' E"di ais@@iisisr trise epi6is.si
G 1 f f. tari·a y ZIMMERMANN anota el hecho mteresanteobservar a ase re rac . . 1 d BASE

1 d.. dtir ina le ha resultado eficaz aun en os casos e .de que a no O1ros1 . . d 1DOW por empleo de iodo, es decir de hipertiroidismo provoca o por e •uso
de la solución de LUGOL en un bocio coloideo. , .

N t S hemos tenido ocasión de emplear esta Terapéutica en muchososo ro . . d I t . . d d 1
Y sin poder afirmar una mayor eficacia le a erap1a 1oua a por ecasos, . • b fempleo de la diiodotirosina, convenimos, sm em argo, en a 1r3:11ar_ que su

tolerancia es superior. Las dosis para el emple? de la diiodotirosina son
las siguientes: administración diaria de una dosis media de 20 cg., elevan­
do la dosis solamente en los casos muy agudos y graves, hasta alcanzar
como máximo unos 40 cg. A medida que la mejoría se manifiesta, se dis­
minuye la dosis, reduciéndola a 10 cg. y postenormente se administra una
dosis igual solamente día por medio y por último cada 3 dias. Si cualquier
anuncio de agravación sobreviene, se volverá nuevamente a las dosis pr­
mitivas. Especialmente apta nos parece la terapia por la dnodotiros:na
cuando debe prolongarse el tratamiento por varios meses. Queremos sena·
lar solamente el alto costo del preparado entre nosotros. ·
ta ..i

Lo que se refiere a la dieta y al reposo del enfermo, véase en trata-
miento médico. '

Radioterapia.Los enfermos que rechazan la intervención quirúrgica
o si ésta por cualquier otro motivo no puede llevarse a cabo, pueden ser
sometidos al tratamiento radioterápico. Sobre la técnica del procedimiento,
véase pág. 155.

En cuanto a los resultados, son estimados de un modo variable según
los autores. BARCLEYy FELLOWS, por ejemplo, hablan de 63% de cu­
rac10nes Y 25 de mejorías en una serie de 300 casos. Semejantes son 1~;
resultados obtenidos por SALOMON en 100 casos. LABBE muestra 20
de casos de curación completa en una serie más reducida. En cuanto,a!~
duración de los efectos, muchas de estas curaciones han sido de caract e
permanente o, por lo menos, se han mantenido hasta por 10 años. Una d
las ventajas del tratamiento radioterápico con respecto a la tiroidectom"?
consiste en la ausencia de hipertiroidismo agudo· pero el métoáo es relat
vamente ciego " no es · f .. ' . .. d 1 mixe·

· • J • • m recuente la producción o la apanc10n edema post-radioterápico.
_La larga duración del ~ratamiento y el alto costo del mismo son incon·

venientes que conviene senalar.

a.1,";,z; tonto nao so»se e osas
l. Reposo físico mental d ¡ f • t nsidadde los sín+ m 1 ~ . e entermo.De acuerdo con la lil e , •rno

I' .. . . __ }o as, t;! reposq f1S1co debe ser llevado hasta el grado rna"1
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del reposo pro'.ongado e~ ,cama. Es el procedimiento más eficaz de ue dis­
nemos para la reducción del metabolismo basal de estos f qpo • d · · t en ermos y es

t mbién el meJor proce mm1en.o para detener no sólo la caíd, d . ·a 1 · · , a e peso. smo
lle en muchos casos a canzar una recuperación del mismo El ·

11 d · 1 t · d . reposo encama tiene a _emas a ven'aja .e su~traer al enfermo. cuando se hace en
forma convemente, de las preocupaciones de orden psíouico qu d d 1. 'd d ·t ti e, a a a
alta emotiv1 a que es carac ens 1ca en estos casos se hace ne ·· t . , cesano su-
primir. Suri:a?1ent:._ 1mpor .ante es contribuir a este reposo físico y mental
Por la administración. larga mano, de medicamentos de carácte d t• • J • dad d , r se an e,
que restrm.1an a nerv1os1 .a , aue en reposo fisico al enfermo y- D d • . . que res­tllblezcan su sueno. 'e un mo o rutinario administramos los bromuros y

. los barbitúricos, aisladamente o en combinación, según la fórmula aconse­
iada en 'a nág. 416. La administración de estos medicamentos debe hacerse,
a nuestro JUICIO. ~ dosis ta;1 altas como sean necesarias P'lra conseguir na
ligera somnolencia. es d<'c1r. combmac1on de 2 a 3g. de bromuros con 5 a
10 cg. de fenobarbital soluble.

El reposo prolongado por 2 a 3 semanas en esta forma consigue en
general los mejores resultados.

2. Dieta.-Las bases de la dieta deben afirmarse en las alteraciones me­
tabólicas que estos. enfermos presentan. Desde luego; es de imperiosa ne­
cesidad la administración de una dieta de alto valor calórico, con el objeto
de atender a las necesidades de un requerimiento extraordinariamente ele­
vado y oponerse así a la progresiva desnutrición. El valor calórico· de la
dieta debe fluctuar alrededor de 4000-5000 calorías por día. Sobre la com­
posición de la dieta, ésta debe ser especialmente rica en carbohidratos y en
p.rasas y relativamente pobre en proteínas, con supresión completa de to­
dos los alimentos estimulantt?s v excitantes. La restricción relativa de las
albúminas deriva de la noción bien conocida de que ciertos ámino-ácidos
estimulan la secreción tiroídea y que son capaces de aumentar el efecto
metabólico de la hormona. Es, pues, lógico eliminar de la dieta aquellas
proteínas aue tienen los ámino-ácidos que constituyen la materia prima
de la tiroxina, es decir, que presentan un alto contenido en tirosina, vor
e¡emplo; además deben suprimirse por su efecto dinámico-específico sobre
el metabolismo. La leche constituirá, según esta noción, el alimento pro­
teico más apropiado para estos enfermos.
.. La dieta, en resumen, podrá calcularse en la forma siguiente: una ra­

~~on mínima de 1g. de proteínas por k. de peso, o sea, 60 g.de albummas,
O f!. de hidratos de carbono y 150 g. de grasas (4000 calorías).
Una importante consideración es necesario hacer acerca del contenido

en vitaminas de esta dieta. Se sabe, por ejemplo, que un insuficiente apor­
te de vitamina A favorece el desarrollo de los smtomas del hipertiroidismo
Y que, por el contrario, fas grandes dosis de vitamina A se compo;tan co­tº un antagonista de la tiroxina y favorecen la reducción de los SJtomar1; !gas necerris, para este oeti@ve, ne reden em,E4" ,2";2]2?
"" _e aporte dietético y convendrá administrarlas en orma e..,entos.

Et . · ·t :. BI. debe suministrar-
e a{"?PPlejo vitamínico B, sobre todo la vitam";;'¿t hecho de que el
requeri I~n en forma amplia, porque _es b1e_n conoc;o orción con la acele­
sé,"]2to de estas vitaminas está en gira F!$a ccando se admi­
nistra e m_etabolismo, aumentando todavia ta neceo la que aconsejamos.
Det tniuna dieta tan rica en hidratos d_e c3rbonodc,o_mistrar suficientes ·can­
iiá.""pe modo advertimos ta necesidad de,p3?? rico-suprarrenal,
que tant e vitamina C por su relac1on con la O rturbaciones metabólicas
de esto ª Influencia tiene en el control _de la~ pe_ tiene el interés de con-

S enfermos. La vitamina D en la tirotoxic0s1s >
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1 • también debe ser dada en cantidades apro­trolar las pérdidas de c¡i cio .Y· ·
piadas. . . _ f • I° cales ·-Las aplicaciones frías locales. en fbi,-ma

3. Aleaciones "?",,lh n ta región precordial son muy útiles. bis
de bolsas de!je"o",, ¡rjáio, atenúan las palpitaciones, tranquilizan t
mmuyen _la rectienl c'.~ cio'n del bocio por la acción del fr10, es mfluenda.enfermo. La vascu anza ' . _ .
da favorablemente. · • t d t h" .-. •

4. Medicamentos.-Aparte de los medicamentos sed@0%"9 ?_"ipnóticos
· 1- · referimos aparte de la iodoterap1a a m~ms ra a en forma3!9gg.",]},e dé biiodotirosina en la misia forma en que se acá.­e so UCIOll e . · · f ¡ t t · · ·; · · '
séja en el tratamiento preoperatorio de estos enfermos, el tratamiento sin­
t • ·t · d·camentoso puede hacerse por el empleo de las siguientessus­omaaco me 1 , . .. . .

"""nonas.-La Terapéutica más eficaz que en este sentido puede y
debe ser empleada es la hormona de l_a corteza suprarrenal, que se basa en
el antagonismo funcional bien conocido entre tiroides y sistema nervioso
simpático por un lado y corteza suprarrenal por otro. Todos los casos de
onformedad de-BASEDOW con un componente de simpaticotonía muy mar­
cada son susceptibles de ser influenciados muy favorablemente por esta
:1Gi·n,onolerapia. Fué tal vez GOLDZIEHER el que por primera vez msm_uo
•-u uso y últimamente nosotros empleamos habitualmente la hormona _sm­
ti·tica con .Jos mejores 1'esultados. Los efectos más evidentes de su empleo
so la disminución ele la taquicardia y de la nerviosidad; la fatlgab1hdad de
stos enfermos disminuye considerablemente y se procura un eficaz· au­
mento de su peso. En las crisis de tirotoxicosis, se pueden obtener con.do­
sis altas resultados realmente espectaculares. La posología será regulada
,.'~ acuerdo con la intensidad de los síntomas, administrándose por va ­
trarnuscul.ar dosis variables de 5 a- 20 mg. por- dosis, diariamente o cada 2
a 3.días.

. Hormonas scxualcs.-Cuando los fenómenos de hipertiroidismo coin­
,,iden con la menopausa o con alteraciones de déficit hormonal sexual, esta
ind 'cado también hacer la Terapéutica de substitución, pero exclusivamen­
.., con hormonas sexuales y. no con hormonas gonadótropas. Estas ultimas
frecen el peligro de una estimulación de la secreción tiroídea. ,· · ·
. b) Vitaminas.-Y.a se ha indicado la necesidad que existe de abastecer
-~ unelantemente a estos enfermos de todas las vitaminas, siendo ·de ·espe-.
,-¡al. int~rés la admi~istración. de vitamina A, por su antagonismo frente f
1a. trroxrna. Las dosis que deben administrarse son de 10.000 a 40.000 U._ ·
·'iarias en forma de cuales~uiera de los preparados. . . ene) Quinina.Se recomienda especialmente el empleo de la quin] j
el. hipertiroidismo, basándose en observacwnes experimentales sobr · .
efecto antagónico de este alcaloide frente ala tiroxina. Se sabe que la~~­
ina disminuye el consumo de oxígeno favorece el almacenamiento de;1? 0

~n. la. tiroides Y provoca cambios regresivos en la glándula hiperplasica,
r:'csde mucho tiempo, l?.· quinina ha ·sido empleada en estos casos,, pero no
'1 " • • · ltados' ª·', c?nsenso unamm_e para ~ceptar su utilidad. Los mejores i-eSU sí;
e obtienen en la administración conjunta de quinina y iodo, dando, ,,_
a quinina de _un modo contmuo, a diferencia de la terapia iodada, que ui·
be ser d1scontmua. Se dan, por ejemplo 20 a 25 cg. de bromhidrato de q
mna 3 veces en el día. ' · ·

d) Ot · !' · . ¡ · Se. tras medicaciones sintomáticas de utilidad. Sales de cal""_,
dan con el obJeto de disminuir la irritabilidad del sistema nervioso V g"d"Y9 e forma de gluconato de calcio por la vía oral o parenteral ,e
.a,"E.,"7 %.±; ziirises iio±.gii»g%is
inhibidor sobre el sim : \: que _teoncamente esta ultima, .P.d d el er

" patuco, debería proporcionar alguna utih ª '.
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leo que de ella se ha hecho en la Clínica en el último tiempo 110 ha de­
',~trado una eficacia que autorice su empleo de un modo sistemático al
m 5 " se hace necesar1o advertir que es un medicamento c:¡ue tiene
meno J . ligros . . - . - . -~-verdaderos pe . , . - - .. ,:, "' ...

Los pretendidos medicamentos antitiroídeos.Una serie de medica­
tos como los sueros de ammales (cabr,as, caballos y terneras) tiroidec­

::zatlos, preparados de leche de cabra tiroidectomizada (Rodagen),
. · ros y sangre desecada de animales tratados por inyeccjones .ele extmctos
}liaos con el objeto de obtener una concentración de antihormonas,,y
tomo la Ant1tiro1d111a de MOEBIUS, fueron populares en otra epoca, pero
han sido actualmente relegados al olvido. Su inutilidad no merece ya nin­
guna duda y si algún efecto puede ser señalado en determinadas ocasio­
nes, creemos que se trata exclusivamente de un efecto psicoterapéutico, en
enfermos que, por su condición misma, resultan extraordinariamente su­
gestionables. Solamente_ con el objeto de completar la información diremos
que la única base experimental en que algunos de estos preparados pueden
sustentarse, reside en el hecho ele que el suero de .animales tireotóxicos,
preparado-por .iny~cción de extract?s tiroídeos,_ consigue aumentar en de­
terminadas condiciones la resistencia de los ammales a la asfixia: ..

-ADENOMA DEL TIROIDES.-Esta enfermedad está caracterizada por
la aparición de nódulos en el tiroides, provocando un au_mento asimétrico
de la glándula. Puede presentarse aisladamente, es decir, sin comportar
ninguna alteración funcion.al de la glándula, com? puede también agregár­
sele con el tiempo un componente ,de hipertiroid1smo. En este último caso
se denomina adenoma tóxico o enfermedad de PLUMMER. El diagnost1co
diferencial con la enfermedad de BASEDOW es relativamente fácil, ba-·
sándose en los síntomas locales del bocio (aspecto nodular asimétrico, con­
sistencia firme), en que se presenta en enferm?s de edad en general más
avanzada que en el caso del BASEDOW y ofreciendo la importante nocion
de la precesión del bocio durante largo tiempo a la etapa de hipertiroi­
dismo. .·"
: El tratamiento consiste aún cuando sea de la forma no tóxica, en la
tiro'idcctomía parcial. EI iodo no debe usarse, aunque con él suele observar­
se una disminución más O menos apreciable ele la glándula; pero su admi­
ni.si · · · · · · d · . na tirotoxicosis. La t11"01-. rac10n 1mphca el grave peligro de m ucll a u ·· ·, ·· ··
dectomía parcial está tanto más indicada en estos enfermos cuanto que se
producen con frecuencia perturbaci'ones de orden mecamco, compreswneds,
Y q 1 . • tualidad que no pue eue a degeneración maligna es también una even
ser olvidada.

Si • t id del tiempo el adenomano t .1 .ª esto ultimo se agrega el que con e an ar frecuencia, creemos
O1co se transforma en adenoma tóxico con gran

aber Justificado plenamente la inclicac10n operatoua. · . t'. · ·
E UMMER el tratam1en o es

tamb-~ el ª?enoma tóxico o enfermedad ?e PL rdminis'tración de iodo. en
estosien quirúrgico: la tiroidectomía parcial. La ª hecho discutido _y,. engen..,7, somo preparaein preopera9%#, sn cmargo, acose­
ia el 1 ' se tiende a contraindicarlo. (?OLD . 'as condiciones que el
tratam:atam1ento médico preoperatono en las ;f;EDOW, a base cle)odo
Y-de hlento preoperatorio de la enfermedad cle,

1
d' e que disminuye apre.-

ciab¡ ormona córticosuprarrenal, con lo que el uc ."
¡mente el riesgo del acto quirúrgico· •

,. a Radioterapia no dá resultados en este caso. •.:' ..
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TRATAMIENTO DE LAS ENFERME?p,,2"?PS DE LAs GLANDULAs
PARATIR • ..­

FISIOPATOLOGIA

Las glándulas paratiroides regulan el metabolismo del calcio y del f6s.
f E ¡ más probable que sea el metabolismo del P el Que _sea directa.
oro. s O

1 d 1 hormona paratiroídea y que el metabolismo del Ca
mente regua O por ª di tu d 1 t b 1· ·

f • d. t nte las modificaciones dependientes e me a o 1smo pri-su ra in ireeame
mariode!P. . d ¡ b" · ·En el animal paratiroidectomizado se pro ucen os cam 10s s1gu1entes:

1.-Disminución del P excretado por la orina;
2.-Elevación de las tasas de _P sangumeo;
3.-Disminución de la calcemia, y .
4.-Disminución de la excreción de Ca por la orina.
Si a estos animales se les administra la parathormona, estas funcio­

nes se alteran en el sentido opuesto. es decir, se produce un hiperfosfatu­
ria, una hipofosfatemia, una hipercalce~ia y una hipercalciuria.

La explicación de estos hechos está todavia sujeta a discusiones. Mu­
chos son los que creen que la hormona actúa en el tejido óseo, especial­
mente sobre los osteoclastos, prodµciendo una especie de disolución Y re­
moción de los depósitos de fosfato de los huesos. Así se explica la hipercal­
cemia, la hipercalciuria y la hiperfosfaturia, pero quedaría sin explicación
la hipofosfatemia, a menos aue existan además algunos mecanismos se­
cundarios. Otros creen (FULLER ALBRIGHT) que la hormona actúa so­
bre los fosfatos de los líauidos circulantes,· lo que, por su aumento, elevarla
la excreción a través de la orina. Así se explicaría la inmediata hiperfosfa­
turia por la administración de extractos paratiroídeos y t.ambién la hipo­
fosfatemia. Además, y a causa misma: de los bajos niveles de P en el suero
sanguino, debe suponerse que este suero está menos saturado con respec­
to al fosfato de calcio y con elio propendería a un aumento de la entrada
del fosfato de calcio hacia el suero a partir del tractus gastrointestinal ~
a partir de los huesos. Esto conduce a la hipercalcemia y finalmente la hi­
perca_lcem1a lleva a la )1ipercalciuria. (Para mayores detalles sobre el me·
tabohsmo del calcio, véase Tratamiento del Raquitismo).

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS PARATIROIDES

HIPOPARATIROIDISMO.-Con la mayor frecuencia el hipoP%"?%];
ro'.dismn es la complicación de la tiroidectomía con ablación de las par .
roides. Además puede existir un hipooaratiroidismo idiooático. com? .cºfa
10ecuenc1a pos1bl_em_r,nte rle una falta de hormona estimulante hipofisia'
(hormona paratireótropa).

SINTOMATOLOGIA.-La sintomatologia del hipoparatiroidism_o ~:
g?""iza por e! aumento de ta excitabiidd neuromuscular devend";;
e a upocatcemia y cuyo com l · • . . ¡ nornd t 1 •. · · P €Jo s111tomat1co se conoce con e •no·
e e ama: ~on: ~¡ espasmo carponedal (mano obstétrica Y posición equ1 B
arus del pie). signo positivo de CHVOSTEK, de TROUSSÉAU y de T!;
"27.%2772,2.27siringe i sora «» smgp2!22
del cerebro. S: j,, de larga duración. 1o mismo que las caicifi", a

· ' e ipoparatiroichsmo se desarrolla antes de la epoca

d tición se produce una hipoplasia O aplasia de 1 ,
fkioá±tiroidismo 1os huesos en general son $,zas dentarias. En
e Las determinaciones de la calcemia y del fósf s e~sos qu~ lo_ normal.
oración: existe una disminución de la cateen#á",,"",!3 5jguiente in­
tan baja como de ::, mg. por 100 cc. de suero sanguíneo P\ne llega_r a ser
iei suero se encuentra elevado hasta niveles de 12 mg. ¡""io, el P
Puede no haber excreción de Ca en la orina excepto I f · de suero.

I 1 · ' en as ormas muydiscret.,s, porque a. ca ccm1a se encuentra por debajo del b
creción de este elemento; el P excretado por la orina está um rtl de ex­
de límites normales. ª menu o dentro

Las causas más frccuentes de hipocalcemia con las ¡d" · t· d"f · ' cua es es necesa-
roha,e!,,3%%"",""[chal,sgn el raquitismo del niño, ta osteoma­
lacia de a uE o, I a. es e~ orrea y a msuf1ciencia renal con retención
de fosfatos: . n el raquitismo y en la osteomalacia, la hipocalcemia es-
tá caractenst1camente acampanada de hipofosfatemia o en el · d"f ¡ d p , meJor elos casos, con c1 ras normales te en el suero. Además, la fosfatasa san-
gum~a, que es normal o baja en el h1poparatiroidismo, está elevada en el
raquitismo y en la osteomalacia. En la esteatorrea (sprue), se produce una
h1pocalcem1a a caus_a de la desperdición de Ja vitamina D, que es Jiposolu­
~te, Las caractensticas qu1m1_cas de la enfermedad son, por consiguiente,
1gu.3les a las de la osteomalacia y del raquitismo. En la insuficiencia renal
se puede encontrar una retención de P, como un fenómeno compensatorio
al descenso del Ca sanguíneo. En Ja insuficiencia renal, por consiguiente,
hay un menor_grado de hipocalcemia en comparación con el hipoparatiroi­
d1smo Y ~n mismo grado de hiperfosfatemia, pero Es muy raro que la hi­
pocalcemia conduzca a la tetania, porque generalmente la insuficiencia·
renal se acompaña de acidosis, condición que inhibe la tetania.

TRATAMIENTO.Ya que la sintomatología de la tetania es debida
a la hipocalcemia, el tratamiento consistirá en el empleo de Ja hormona,
ae susianc1as capaces de regular el metabolismo alterado del Ca y en la
actmimstración ae dietas ricas en Ca y pobres en P.

. L_.Pa.rathormona.-COLLIP preparó hace ya tiempo extractos de pa':
ratiro_ides de buey que contienen el principio activo, para emplearlos como
substituto de las paratiroides. La estandarización del preparado se hace en
umctades: 1 ce. de la solución de paratiroides debe poseer una potencia equi­
valente a • · · · d 120 · dd no menos de 80 u111dades parat1ro1deas y no mas e un1 a-
es. Cada unidad debe representar un centésimo cte la cantidad requerida

Para eevar la caJcemia determinada en 100 ce. de suero sanguíneo, de pe-
rros norm I ' 6 18 h d, - dla ,, _la es en 1 mg. dentro de un período de 1 · a oras espues e

administración. .
La ac · · · · t · 1 A entla "Con del extracto se resume de la manera siguiente: .-um a

r c~Icem!a y disminuye la fosfemia. 2.-Aumenta el Ca iónico en la san­
;'Aumenta la excreción de Ca y P por la orina, y 4.-Capacita al or­

Smo para excret I d Ca por un aumento de Ca ingerido oJlroven ar e exceso e .. b t. •
tra iente de los depósitos de los huesos. En inyeccwn su cu anea O m-
lni:uscuiar, la parathormona debe producir un aumento de la oalce-
18 h~n 4 horas aproximadamente y alcanzar su máximo alrededor de 12 a
la in,~as,_para volver a los niveles primitivos en 20 a 24 horas despues de

Jeceion.

4.,"2;Jase vera«acerare«ente arrutes»ets oe,p°,2.g?,:
¿is.22"g]dismo con a admiriysraéi6 de ratio"%?á' aves. is
V1a intr ª· 1 Procedimiento está indicado en los casos ª d

arnuscular debe dejarse para los casos menos agutos. ·
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- , · - . -.· · · , , · · thormona varía naturalmente de· acuerdo con"Laposología de la P??? ta gravedad de los síntomas. Como térmi
errado de la hip,¡ una sol dosis o en dosis fraccionadas s»
medio, 100 unidades , raves Para los· casos medianos bastan: en ge.
suficientes en los casos mas ', 10a 20 unidades administradas 1 o2v
nerat dosis mucho mas pequena ' .
ce·s-·_tl_l··?ía. : d d . pr·ovoca una exagerada elevación de la calcemia-·El exceso e os1s · · 1 · ,.• ri·c-i·o'n de manifestaciones toxicas, que son: .-Lesión'd acanear a apa · · d 4 D ·,pue e , . . del p sanguíneo. 3.-Retenc1~1:, azoa a. ·.-1/epósito
renal. 2.-E:levac10~ ..d 5 -Litiasis cálcica del rmon. '
de,,9"g3p",$?"riada de hormona aratroitea agota tas re
·1a..a4mmmsr: .. de brevenir una hipocal s

d C U• !timo término pue e so r a.cemaservas .e - a Y en t
si,,Ía.. ingestión de Ca no se aumenta grandemen e.
- .En el comercio s~ encu':ntran los siguientes preparados: . .
• _ E>;iract;ci parallroideo. L1J1:,:.
"mormona paratiroidea. Squibb.
- :-1;aroidin. Pnrkc Davis & Co. . . .
: . 2 Dihidrotaquisterol. A. T. 10.-Dihidrotaqmsterol, como la vitamina
D, es un derivado fotoquimico del ergosterol, preparado por primera vez
por HOLTZ en Alemania, para el trata_m1ento del h1popa_ratno1d1smo. E¡er­
ce -una poderosa influencia sobre el mvel del Ca sañgumeo, el que puede
serelevado hasta cantidades normales y aun Pº:. encima ele la normal.

- :· 'Dihidrotaquisterol puede·obtenerse en solución oleosa conteniendo ca-
da· ce. 5 mg. de la sustancia. ' . .
EI preparado se administra pcir vía oral. Dada la a_lta cahdad terapeu-_

tica del medicamento y la facilidad de su mane¡o, esta destmado a reem-
plazar definitivamente a la parathormona. . · . , . ·

La manera .de proceder, en el caso de una tetania paratiroídea, con
dihidrotaquisterol es la siguiente (FULLER ALBRIGHT): se requiere en
pr-ime1•· lugar el reactivo de SULKOWITCH, que es una solución de oxala­
tos-con un pH tal que cuando se agrega al reactivo una cantidad.igual de
orina, el ·calcio de ésta precipita inmediatamente en forma de oxalato de
calcio. Si no hay precipitación, no hay calcio, lo que quiere decir que la·
calcemia está probablemente en un nivel de 5 a 7,5 mg. por 100 cc. de sue­
ro; si-se produce una -fina nubécula blanca, hay una. moderada cantidad de
calcio y la calcemia se encuentra en un nivel satisfactorio; si el precipita·
does de carácter lechoso, hay inmediato peligro de hipercalcemia. Cuando
tal cosa sucede se reduce la dosis y se evita así este peligro. Los paciente¿'.
lo mismo.-~ue. en el caso de la diabetes, deben hacer ellos mismos sus pr .
p1::is reacciones. ·
· --'. Habitua_lmente prescribe ALBRIGHT 3 ce. de A. T. 10 por ~ía _has!~
que el calc10 aparezca en la orina y entonces la dosis se d1sminuY
hasta un nivel de rr.antenimiento, es decir, de 1 ce., 3 a 5 veces por semana.

..A. T. 10.Winthrop Cheminal Co. Dihidrotaquisterol. Solución oleosa con 5 no;:. por: ce-

3.Sales decalero.-EI tratamiento de urgencia de los casos agudos ?"
:sIS!'e c.•. c,- crn~leo mm~iato-de una inyección intravenosa de 10 cc. de gce-­caode calcio. El -lanngoespasmo, 1o mismo que los demás smtomas! di­den rápida pero fugazmente a esta Terapéutica y deben hacerse las inra·
cacones pertinentes con respecto al empleo de Dihidrotaquisterol O pa ···
thoimona con la dieta apropiada.
. J .• .... . . • [!10

,,_ 4. Vitamina D.-La vitamina D es un medicamento útil, pero al "%'
i"mPo Peligroso, 1o que obliga a usarla con reservas en el (ratamic"",,4.
to1pi:pal1:::i,thiro1d1smo. _En todo caso, la vitamina D no puede ser un_ su~dse'nti·
ue a ormona ni d 1 D'h'd · · n 1cos a l» h . e 1 1 rotaquisterol, porque-sus efectos·so . mlfaSproa"?22??3 solamente en el sentido d 1a hipereateemiia ge.j

· ien ras que el extracto paratiroídeo y el A. T. 10.re
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1 s·éifras de P sanguíneo y pi·od1-:1cen ·un balance negativo de Ca , p 1 ..ª . a D en cambio, aumenta la concentración del p 1 ) • ª vitamin , • ·. d en e suero y pro­
mueve a un balance positivo le Ca y P. EI inconveniente de estos he­
chos es la producc10n de calcificaciones metastásicas (aberrantes) en diver-
sos tejidos. ·

5 Dieta.-Las características de la dieta deben sr su alt t · ·1. . . _ . o con eme o
en Ca y su bajo contenido en P; manteniendo la ingestión de p por debajo
de 3o cg. y elevando el Ca aproximadamente a 2 g. diarios, se obtienen los
mejores resultados. No es ·d1_fic_1l p~~ceder al establecimiento de una ·cfieta
pobre en P, con la simple eliminación o limitación del consumo ele carnes,
yema de huevo, nueces. La clara de huevo puede usarse para el enriqueci­
miento proteico de esta dieta, Junto a las grasas y los carbohiclratos. La
dieta debe ser rica en frutas frescas y vegetales. La ieche, por su alto con­
tenido en Ca, estana md1cada, pero esta contraindicada debido a su alta
proporción_ en Py debe, por consiguiente, ser omitida. · · · · . _

El ennquec1m1ento en Ca de estas dietas puede hacerse más fácilrrieri­
te que por la elección de los alimentos, por la adición de· algunas sales; lo
más aconsejable es el empleo del gluconato de calcio en dosis de 3 a 6g.
diarios.

· · 6. Injerto glándular.-Por último, pueden tentarse los injertos de para­
liroides, los cuales, es sabido que, a pesar de las dificultades de la técnica,
prenden· satisfactoriamente en un apreciable número de casos. Si el éxito
del injerto desde el punto de vista de la técnica es satisfactorio; puede no
serlo-desde el punto de vista de la corrección funcional del trastorno; pero
en todo caso, con ello se facilita enormemente el tratamiento de manteni­
miento, disminuye. el peligro de los accidentes graves y el enfermo se be­
neficia en toda forma.. . · ··

HIPERPARATIROIDISiVIO.:......La causa más frecuente del hiperpara-
tiroidismo es el 'adenoma· de alguna de· las glándulas paratiroides. '

.· . Las ·características fisfop'atológicas de la· afección son las que corres­
panden a: la movilización del Ca y del p de los huesos. Esto produce una_
elevación de los niveles de la calcemia, que son siempre muy altos, muchas
Veces por encima de 18 ·mg. por 100 ce. de suero en los casos graves y se
encuentran simultáneamente elevadas las dos fracciones del calcio san­
guíneo, es decir, el calcio -iónico y el calcio en combinación con _Protemas
sanguíneas. Los niveles de fósforo sanguíneo se encuentran invariablemen­
te bajos;-para los -casos· graves se registran cifras hasta de 3,1 mg.'• Cuan­
do estas condiciones se prolongan, se producen las_ alteracwnes osea_s q1;1e'.
corno b. · t· los casos· de corta duración.1en se comprende, pueden no ex1s ir en . . .

U · · · _ · el d roducidas por el hiperpara­
f . _na de las características enferme ª es P~CKLINGHAUSEN u astci­
""Oidismo es la llamada enfermedad de VON RE ' constante meta­~f- ~ibroquística generalizada. En ella ·se encuent:U I7ªnúmero de osteo·.
cl:s¡a del hueso.· Histológicamente haf un .aumen ° en~ia de lesiones dise­
#7]," y radio6gicamente se caracteriza por!gP~,tos aet ces@ueteto.

~~ as, de carácter quístico, en (os ·prmcipa es ~ebsupresión ele la leche,
, ¡;" 'atamiento consiste, en primer lí a6s y en ta remoción
,,"} administración de abundante cantidac I ""!}, ienito quirúrgico re­,$g,a del fetor eiioi6@ico. Para aue el P?"","áí téjido y así se
rccorn~ icaz· hay que ir. a la ablación de la _m~~º-~ y 1a· ablación paréial dé
l ?da la ablación total de tres para!g""<,, de tejido glandular.

. . una; no dejandomás de 200 a 300 miligram . - · ··-,, •
• J • • '



·idad y a la diabetes debe
, .Entre tos factores aue propenden 4 "%, ?$, de ía diabetes es con­
lncluirse también el hábito sedentario. La m

. . ta que la del glicógeno en el sentido de su oxidación y de su uti­
nos ~~trie por esto en el animal pancreatectomizado la utilización del hexo­
lizaciont Y tiene Iugar en cierto grado. .
safosfa 0

'l'Iffi OGJA.-Las causas últimas de la diabetes se no~ escapan; pero
" •unas condiciones que favorecen su estallido. Estas son la

ccnoce~o~ o~esidad y las infecciones. Además es bien sabido que la dia­
herencia, -~iesta predilección por ciertas razas, como la judía.
tetes mJ~~cncia.-El" papel de la he_rencia se pone casi _siempre en eviden­
. a) 1 diabetes juveniles, pero tiene una importancia mucho menor encia en as · · .
dº· beles de ]a edad scnil.

la 1~e hereda c!e acuerdo con las ieyes de MENDEL, como un caracter re-
. Bástenos reproducir aqui el cuadro de JOSLIN, en que se compar:a

ccs:vo_., · de la diabetes en descendientes de no diabéticos y de diabé­la mcmencia • . d' · ·¡• . en estos últimos en gemelos Sim1les y _1s1m1 es: ·ticos, Y

--,40,2

25,020,2

Consumo de azúcar on
K. per espita.
19.4--25 1923-24

Número % diabéticos

os2 0,5

2385 5,0

16 12,0

13 70,0

17,5

Mortalidad por diabetes
. por 100.00) bnbibntus en

1927

Chile
1 __:et.uuo Unidos

_______ ! _

(TOMADO DE J0SLIN, 1940)

· · . t. f ctor que contribuye al estallidob) Obesidad.-La obesidad es O ro ª. 1 787, a 86 de los casos.
de la diabetes, especialmente en el _adulto, e2e ela di;bete/Naturalmente·
el exceso de peso aparece coI:1° precurs?.r del hecho y atribuírse la obe­
puede prestarse a discus_ión la mterpr~taci;n utoridades sostienen una u
sidad a la diabetes o vice-versa. Emmei; e~eª acuerdo es en afirmar que
otra hipótesis; pero en lo que todos eS1~!1 d la vida se asocia en la gran
cuando la diabetes estalla en la edad- me 1ª ~ isma es la expresión o de
mayoría de los casos a la obesidad, que,e""; ío que nos fteva a con­
una alteración endocrina o de excesos ª imen 1~ ;zúc-ar en el determm1s•
siderar la importancia de un elevado o%"],,i datos bastante precisos
mo de la dial:etes. Por lo menos pueden e¡ nsumo de azucar Y la inci­
respecto al _paralelismo que existe entre e . c~as cifras que a este respecto
deneia do la diabetes. Comparamos solamen_1 el país con la mas alta ci­
nos proporcionan por un lado, Estados Um os, de las más bajas:f - , Chº! ron~a. ra de mortalidad por diabetes, Y I e,
•7

enisrarerrrrrrrrrrr-ro.arar
No diabéticos--------
DIabéticos

1-
--n-)-Grmelos clisfmilcs·

b) Gemelos símiles

---

. t bº, · bi"perparatiroidismo secundario. Es el que se obseExiste am, aen un · · d d •. . · en la mayoría de las reg~~nes Y pa~ses on e la irra.
va en el raquitismo Yb . La falta de irradiación ultravioleta es un factor
diaei6n solar es "%",,,,,asta de 1as glándulas paratiroides, la que se h.
aeterminante 9""}, ",ismo de compensación en un esfuerzo para mant.
?p,z,,k.aes tas ctras de cateemta requeridas por er orease»

Él tratamiento de estos casos puede, hasta cierto puno, hacerse por el
empleo preventivo de dosis adecuadas de vitamina D.

TRATAMIENTO DE LAS AFECCIONES ENDOCRINAS DEL
PANCREAS

1.-DIABETES

GENERALIDADES. DEFINICION.-La diabetes es tina. afección ca­
racterizada fundamentalmente por la disminución de l_a capacidad de utili­
zación de los carbohidratos y por el compromiso consigu.ente del metabo­
lismo de las albúminas y de 1as grasas. }!;¡ rac,tor deter~mante es una menor
disponibilidad de insulina por parte de las células y teJ1dos, lo cual, en ulti­
mo término, puede ser debido _a una ~¡smmuc10n de la secrec10n de esta
hormona por el páncreas o a interferencias con las secreciones de otras glán­
dulas enaocrinas, que la modifican o neutralizan. ·

La diabetes puede presentarse en todas las edades, pero son diferentes
las características cuando estalla en la primera mitad ae la vid.a o cuando
lo hace pasada la cuarentena. La gravedad de la afección en el primer
caso, junto con un carácter netamente hereditario, son hechos bien cono­
cidos. La diabetes de la edad avanzada es la expres10n de una de las tan­
tas manifestaciones degenerativas de tipo vascu1ar, que, según su localiza­
ción, se expresan por una sintomatología también diferente; asi re?ultan
la angina ae pecho, la trombosis cerebral, la gangrena de las extremidades
inferiores por obliteración arterial, la nefroesclerosis, y cuando tales cam­
bios tienen lugar en forma preponderante o exclusiva en el páncreas, una
disminución en la producción cte insulina será la consecuencia y se expre­
sará en la forma de los síntomas de la diabetes. .

La función de esta hormona consiste en: 1) .capacitar al organismo pa
ra oxidar la glucosa y convertirla en energía, y ) permitir el almacena
miento de la glucosa para su ulterior empleo polimerizándola en forma
de glicógeno. . '

1) Cuando la insulina falta, la glucosa se acumula en la sangre_'_
elimina por la orina. Como resultado directo de la incapacidad del orS@"?
mo para utilizar los carboh1dr.atos, se pierde también la correcta meta?
lización de las grasas. El antiguo aforismo que dice que "las grasas se qu
man en la llama de los hidratos de carbono'' pone de manifiesto la depe3°
ciencia del.metabolismo de las grasas· de la integridad del metabolismo elos carbohidratos

2) Bajo la influencia de la insulina, el glicógeno se acumula en et hí%,$%3,Pa ser desdoblado posteriormente en glucosa al aumentar la_7€$,
s1. ª. e ~onsulI:~ -de este azúcar. Pero el hígado no es el único deposito so""%22".,#2%g "nisie geei i is&me musirpi,pzg;%ése ror si .],, gmpete aue éi que tiene isgar e él "i?"is
geno y el desdoblami enzac1on, _la glucosa se almacena en forma a a la
circulación. En el m~nto t0stenor la .convierte en glucosa y la entre! una
combinación de ¿i,"""Uen cambio, existe otra forma de gl?­
Puesto tiene u# ¿}4z} 9n ácido fosfórico (hexosadifosfato);.e e­

m eres, porque su dependencia de la insulina e ·
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en
. lo~ tejid~s. Todos están de acuerdo, en cambio que en el d' b, t· .· ..· · d nt d d · d - · ' 1a e 1co pbr
dministrac10n e ca I a es apropia as de insulina lo d , •t ' ·a . , d I h' d d 1 , , s epos1os agotados
de glicogeno el nga4o y le los músculos se forman nuevamente. Se ha-
elevado contra esto una objeción de orden exclusivamente ex erimental ..
el hígado aislado y perfundido no se ha logrado demostrar i@una mo­
dl.ficacion de los depositas de glicógeno bajo los efectos de 1 · 1~ ·· · d a msu ma· pero
t~les experiencias carece_n e valor probatorio ya que se ap rt '-~ d" · -r· · I' · a an enorme-
mente de las con 1c10nes 1s10 og1cas. Para JOSLIN ,parece 1 m, b bl

d d•b't· l d"f" . o aspro a e
que en el esta o 1a e 1co a iicultad primera estribaría en un i, d· · · t d 1 · , na ecua­do .aba:stec1m1en ·o_ . e g 1cogeno, a lo que vendría a sumarse una alterada
capacidad para utilizarlo, resultando de esto una anomalía en la resintesis
de la glucosa a partil' del ac1do lact1co, proceso en el cual intervienen la
fosfocreatina y del trifosfato de adenosina.

. INTERVENCION DE <?TRAS GLAND1/_L~S ENDOCRINAS.-El pán­
creas es naturalmente la glándula de secreción interna de mayor importan­
cia en la producción del estado diabético; pero es innegable la frecuente
intervención de otras glandulas endocrmas, lo que, pal' lo demás, es una re­
glá general de todas las endocrinopatías. '

a) Hipófisis.-Hace ya tiempo que CUSHING comprobó que una gran
cantidad de enfermos con tumores de la hipófisis presentaban glucosuria
y que en un apreciable porcentaje correspondía a un verdadero estado dia­
bético. Además, y esto es de gran importancia, la ablación quirúrgica de la·
hipófisis, almismo tiempo que mejora la acromegalia y ot.ros síntomas de.
origen hipofisiario, mejora también La diabetes. Pero· las más importantes
adquisiciones son las de la escuela argentina de HOUSSAY y colaborado­
res. Si se compara la diabetes experimental provocada por simple pancrea­
tec_tomía, con la de otros animales en que a la pancreatectomía se agrega
la hipofisectomía, el resultado es que. la diabetes en estos últimos es mar­
cadamente más benigna; la hiperglicemia, la glucosuria y la acetonuria
son mucho mas bajas en los animales doblemente operados; la excrecion
de nitrógeno es menos marcada· los ataques de hipoglicemia por simple
ayuno ng son raros; estos animales son hipersensibles <\ la insulina; la aci­
dosis y el coma no se producen y, en cambio, son de regla en el caso en que
la hipófisis queda intacta. Por otro lado, la inyecc10n de extractos activos
del lóbulo anterior de la hipófisis agrava la diabetes en estos animales. Es,
en ultimo término, la intervención de la hormona diabetógena u hormona
contrainsulina, la responsable de estos- hechos., . .

b) Cuerpo tiroides.-También ya. en el párrafo de las generalidades
(pág. 474) nos hemos· referido a este punto. La influencia del cuerpo tiroi­
des en el metabolismo de los hidratos de carbonoy en_la determinación de
la diabetes es indudable. La hiperactividad tll'01de~ fi_e~e, en smtesis, un
efecto provocador de la ap.arición de los síntomas diabéticos.. ..

e)· Gl' d 1 · L l' d 1 suprarrenales intervienenan u as suprarrenales.- as g an u as · • ·
Por su actividad medular y cortical. · · · ·, ' ·.ah; iicrin« iiini« is is.w#pe",E,2%."%%%7
t nsulma, pero no altera sino este aspecto del me ª d 1 l' 1 ·os de · 1 d doblamiento te a mo ecu a
de pr tc~rbono y no posee efectos sobre e e_s o d1'ferencia de lo que· su-

o emas n· d d ·ir acetonur1a; acede e. les capaz le produci ' edular de la suprarrenal
n },"?E},la hipófisis, la supresión de la poreio" "ia en el animal pan­
cr · _pi e el desarrollo de una diabetes grave Y 1
eatectomizado. . . ., .. : -L . · . 1 bien conocida a través de

l.as alt° int_ervención de la hormona cortica es 1 enfermedad de ADDI­
só"""iones metabólicas que se preen""","?"}~iiemenitos del digg­hósi'," cual la hipoglicemia constituye ""?" j¿ manifestaciones de hi­

· · -. · os tumores de la corteza suprarrenal Y
. -

------ .. ,

> ¡1iIncapacidad para uti izar
carbohidratos

1
V

Incompleta combustión de las
< grasas

_
A I ., <-------cumu.ación de cuerpos quetónicos

Si los fenómenos aludido d . , ¡~;cosa a partir del glicó • s son lebidos a una sobreproduccion de gl •
cosa, es un heci&¡.,{},9 8 una disminución de la uiiizaci6n de la gy
rimentales como el' • , existiendo numerosos ,argumentos tanto exP?

b
llllCOS en fav d ' ¡ ]llaspro able y tambi"e'n 1 ' , or e una o de otra teoría· pero es 0

• · es o mas 1 • · ' tecto­mizado y en el hombre á¡,,""S"co suponer que en el perro panere??3
glucosa en el hígado . / et~~o exista no sólo una sobreproduccio~ a

' smo ambien una combustión deficiente de la mism

Falta de insulina

?
Disminución de la actividad

de la insulina
/\

1

Acidosis
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siderablemente mayor en los individuos de profesi_ones u oficios sed t
· 1 b · d 1 en a-nos que en e! traajalor manua . . . ,

é) Infección.Para ALLEN es la causa principal de la diabetes. 'Es
cierto que con alguna frecuencia una infección grave precede a la diab t
en el niño, pero én el adulto esto es más raro. En todo caso parece di,,
que la infección sola pueda ser la causa prmmar1a y umca del desarrollo d
la diabetes. Posiblemente la infección desarrollada en un niño con heré.
cia diabética pueda prec1p1tar su aparición. Sin l.a mfecc10n quizás el est
Ilido. de la diabetes. solamente hubiera sido postergado. a-

FISIOPATOLOGIA.La primera contribución importante al eselar
cimiento del proceso íntimo de la diabetes es la de VON MERING y MIN:
KOWSKY, que en 1889 consiguen obtener la diabetes experimental por ex­
lirpación del páncreas en el perro. Cuando en 1921 BANTING y BEST
junto con MC LEOD lograron aislar la insulina y con_su administración
suprimir los smtomas de la diabetes experimental y clmioa pusieron con
ello en evidencia el rol de la insulina.

. En ausencia de insulina, el organismo es incapaz de utilizar el azúcar
de una manera normal; la glucosa resultante de la digestión de los carbo­
hidratos y del metabohsmo de las protemas y de las grasas no es almace­
nada en forma ?e g!icógeno, s/no que se acumula en el torrente sanguíneo
excediendo el n_1vel de eliminación del riñón y dando lugar a la glucosuria'.
La hiperglicemia y la glucosuria, aun en ayunas, son las características de
la diabetes del hombre y del animal pancreatectomizado. La glucosa se for­ma en estos casos a partil' de las protemas y aun posiblemente y en peque­
no grado, de las grasas, a nivel del hígado. La hepatectomía provoca rápi­
damente el descenso de la glicemia en el animal diabético. El aumento del
desdoblamiento de proteínas para formar glucosa se refleja en la elevada

h
e .1d°:mtacion

1
"° nitrogeno urinario. Con la insuficiencia relativa·de carbo­

1 .ra.0s el lesdoblamiento de lo: ' idc d lácido butírico, del áci $, --s ácidos grasos se detiene en la etapa 1el
b., r .' cido diacetJco Y del ácido beta-oxi-butírico, que tam­
b1_en _son eliminados por la orina. Estalla así el cuadro de la acidosis y so­
revenen e coma y la muerte C I d . . , . .este proceso anr 1 E

1
· on la administración de insulina, se corr1ge

quematizana {]""]"; " el llamado círculo vicioso del diabético, que es­
a orma s1gmente:
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d . ·ti Ise caracterizan por el contrario, por una hiperglicemi
Pera re.ma cor1can . 1f d; "a.. b 1 leo de la desox1corhcosterona en la en erme ad de AD.;::,m em ago, e emp d"f" d un modo · bDISON y en individuos normales no mo 1.1ca .e . aprecia le el
metabolismo de_ los carbohidratos.

En resumen, la conjunción de los divers_o_s factores ~motados ·lleva a
la producción de la diabetes por una alterac10n gen~ra! del metabolismo
de ros hidratos de carbono, de las grasas y de las albúminas y secundaria.
mente del agua y de los electrólitos. La disminuida aptitud del organismo
para metabolizar los c.arbohidra_tos, la 111suf1c1enc1a_ de los depósitos de gli­
cógeno en el higado y en et músculo, elevan la glicemia, la que, sobrepa­
sando el umbral renal de eliminación de esta sustancia, da lugar a la glu­
cosuria. Podria pensarse, con un argumento simplista, que la reducción
del aporte de tos hidratos de carbono pudiera moderar la h1perglicemia y
la glucosuria; pero res~lt_a que una restricción importante te esta -índole
tiene ya un efecto pernicioso sobre el metabol:srno de los hidratos de car­
bono en el individuo normal, efecto que puede ser de consecuencias real­
mente graves en el diabético: la supresión de hidratos de carbono en el
sujeto sano disminuye la aptitud de combustión de los carbohidratos y, al
revés, su administrac'ón mejora las curvas de hiperglicemia provocada.
Es que los carbohidratos, al mismo tiempo que dependen en su combus­
tión de la presencia de insulina, constituyen un estimulante del páncreas
para producir una mayor cantidad de hormona, En el diabético, una gran
restricción de los hidratos de carbono, aparte del efecto ya señalado para
el sujeto sano, tiene el agravante de conducir a la acidosis. La combustión
insut1ciente de los carbohidratos entraña, como ya lo dijimos, la incompleta
combustión de las grasas y la aparición en la sangre y en Ja orina de los
cuerpos quetónicos, con la reducción consiguiente de la reserva alcalina.

La disminución de la cuota de grasas mejora, en el sujeto normal y en
el dLabehco, el indice quetógeno-antiquetógeno. Además es importante re­
cordar que la diabetes se ve precedida generalmente por una obesidad, que
el animal gordo pancreatectomizado hace una diabetes más grave que el
animal flaco Y que en el hombre los excesos de grasa, que como lo dijimos
ya, propenden al e_sta~li?o de la enfermedad, son los 'responsables también
de la muerte d~l d1abehco cuando no sucumbe· por artenóesclerosis. El ex­
ceso de grasa tiende a la acumulación de lípidos en la sangre y esto, a la
producci_on de arterioesclerosis. Más de la mitad de los diabéticos muere
de arterioesclerosis.

En cuanto a las prqteínas, su requerimiento normal en el individuo
%}%"? adulto corresponde aproximadamente a 1 g. por k. de peso y por
. i~d· u papel, en esencia, es el de la formación previo desdoblamiento en
aci os, de otras moléculas p t · · 'tru · · d I ro eicas necesarias al organismo en la cons­
w.,, ,"} Protoplasma de las nuevas células de reemplazo y de las di
inaproia$,"" Como elementos de valor energético, 1as proteinas so"
de albúmi·n ' p · den el diabético, por desdoblamiento en glucosa (100 g

as oue en suministr·ar 5" d 1 · f ctorde enorme s" ·t . v g. e g ucosa) constituyen un a
grave y a"[Z?"Facha que explica la desnutrición azoada del diabético

po consiguiente, una trascendencia en la dietética.
SINTOMATOLOGIA L , · t s

son· polidipsia P . ·- os .smtomas fundamentales de la diabe e
urinario, poli±¡,svo consumo de agua, poliuria o excesivo volum""}
de energías. 0 exceSivo consumo de alimentos y pérdida de peso

La sed es la expresión d 1 ¡ · • fre-
cuencia y en cantidades a e_ ~ po iuna; el paciente bebe agua ~on Ju­
gar, en la hiperglicemi . prcia !Es. La causa de La sed está en primer re
9ve deteriia, drena á,"""pnto de la presión osmótica de l 37€$;;

es e los tejidos. En un esfuerzo para dismin
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t deshidratación tisular, el enfermo bebe líquidos en cantidades exage­
es a ·d • "dradas; sin embargo, se pierden rapilamente por la orina y se establece así

círculo v1c1oso que la polidipsia no logra interrumpir.
un La poliuria es la natural consecuencia de la polidipsia. La orina secre­
tada contiene azucar y, en consecuencia, su peso específico es elevado,
aunque la cantidad de agua _consumida sea suficiente para diluir amplia­
mente la orina.

La polifagia representa el esfuerzo del organismo para compensar las
pérdidas de valores energéticos por la orma y la perturbación metabólica.
Esta última, disminuyendo a capacidad de utilización de los carbohidra­
tos y. alterando la producción de glucosa a nivel del hígado, perturba, en
último término, una de las principales fuentes de abastecimiento energé­
tico. Al acumularse la glucosa en la sangre y ser excretada por la orina
se produce además una desperdición de este producto, Reemplaza el orga­
nismo así esta deficiencia del valor energético por un aumento del con­
sumo de proteínas y de grasas. La consecuencia es oue el. diabético, en los
casos graves, pierde peso, cae en estado de consunción, aun a despecho del
consumo de grandes cantidades de alimentos.

.DIAGNOSTICO.-El diagnóstico, en último término, debe hacerse con
la ayuda de la determinación de la glicemia y de la glucosuria. Normalmen­
te la glucosa no aparece en la orina, y en la sangre en ayunas su tasa oscila
entre 0,90 y 1,20 g. por litro de sangre. En la diabetes, la cantidad de azú­
car en la sangre está aumentada y en ·casos graves (coma diabético) se han
registrado glicemias de 15 y 16g. por litro de sangre; en diabetes de grado
mediano, se registran valores corrientes de 2,5.a 45 g. En una persona nor­
mal la glicemia sufre variaciones durante el mctemero, que coinciden con
las comidas; después de cada comida, al cabo de 1, 2 o 3 horas, segun la
calidad y cantidad de los alimentos ingeridos, se eleva a valores de 1,6_0 .ª
1,80 g. por .litro de sangre. Estas hiperglicemias alimenticias en el indivi­
duo normal no alcanzan a provocar glucosuria porque el umbral renal pa­
ra la glucosa es de 1,80 a2g. Sin embargo, si en los individuos normales
se, hicieran investigaciones sistemáticas, es muy p_robable q.ue ~n

1
un buen

numero se lograría identificar pequeñas glucosurias postprandiales.
A · · ¡ de glucosa en la orina enParte de estas comprobac10nes ocasiona es " . 1un individuo normal, hay otras circunstancias en que se hag,,€$",},

diagnóstico diferencial con la glucosuria de la verdadera ia,e es. s as
son la glucosuria renal y la pentosuria. ¡ d.

En la glucosuria renal hay azúcar en la orina; se trata, como en a 1a­
betes mellitus, de glucosa, por lo que el solo examen de orina no,98 $?P}d d. • ' •' ' - 1 ria propiamen e 1a e­
"_ Utinguir una glucosuria renal de una g"%?%".ges de glucosa en ta
Ica, SI bien es cierto que en general las concenr dica en un descenso%7a de ta glucosuria renal son tajas. El tras0"¿"ie su ciimiinación
e Umbral renal de excreción de glucosa, 0 q~e renal se caracteriza por

~on glicei:nias relativamente bajas. La glucosuni.más síntomas de la dia­
{¿,%""encina de hiperglieemta. porque fa!a,"% 4atidad de glucosa eii­
• (ya que no hay hipergltcem1a) Y_ poiqd 1• cantidad de hidratos de
.""da por estos riñones es independiem! " con cantidades peque­
ñar ono consumida: aparece en la orma_ ~ rr;~~s· en cambio, en la diabe­
• 9e grandcs de hidratos de carbono "51,'4ende directamente de la
ca t3.carma, la cantidad de glucosa eit_mma ª general de la calidad de la
d. htidad de hidratos de carbono ingerida y cnicta . .

L. 1 orina existen sustanciasa pe t , d' . . en que en a t Lrect nosuria es otra con 1c10n d glucosa sino de pentosa. a
Pen~ctoras, pero en cste caso no se trata ,Y~d e pero de una estructura qui­

osa, como la glucosa, es un monosacari o,
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Triángulos hiperglicGmicos:- normnl, ..... diabético

Asimismo puede comprobarse una alteración de los lipoides sangui­
neos esto es, del colesterol. En la diabetes grave 'abandonada, es seguro en­
contrar valores de colesterol sanguíneo superiores a lo normal, es decir, por
encima de 2 g. por litro. Coincidiendo con ciertas complicaciones de orden
diabético como son la xantocromia y la xantomatosis diabeticorum, hemos
tenido ocasión de registrar hipercolesterolemias tan altas como de 8 g. por
litro de sangre. La importancia de estos hechos reside en su encadenamien­
to con la arterioesclerosis. Como muy bien lo senala JOSLIN, el diabético
'comienza por un exceso de grasas y muere también I?ºr un exceso de gra­
sas, en otros tiempos de acidosis, pero ahora de arterioesclerosis'. La ar-te­
rioesclerosis en realidad es la causa de muerte de mas de la mitad de- los
diabéticos.

COMPLICACIONES.Para completar esta breve información recor­
daremos las complicaciones más frecuentes de la diabetes, como son. la
folici.tlitis y el. ántrax, el eczema, la pérdida de la visión, la gangrena y el
coma. · .
Foliculitis.Es muchas veces la más precoz de las manifestaciones de

1 · d1smmuc10n e a· re-a enfermedad y generalmente se la atribuye a una t...
sistenei,a de la piel a las infecciones por estafilococos. Que esta susceptup1­
lidad de a piel a las infecciones sea debida a la hiperghcemia,

1
como mu­

chos to creen, o a una resultante general de la diabetes, como,"9%E%???%}t ' · · d d bl es que cuan o e late­º. ros, es un punto debatido. Lo que es mn u a. e decuado •la resisten-
'ico es controlado por la dieta y por el tratami%P"",,idel estado dia­ca a estas inrecciones mejora paralelamente ª ª m .
bético · ·, 1 t dE· • t s ligados también a es a o
a· : ~zema y dcrmatitis.-Pueden ser 5111 º1:1t 'dades.inferiores y. cuan­
iabetico: Se ·localizan especialmente en las _ex rfm1 es de regla proceder a
"9Jo existe para explicárselo una causa bien ""$1l.±es coinciden, el tra­
ta

1~vestigación de la diabetes. Cuando las dos_ª ~ de la afección cutánea.ami t · el ¡ meJona · ··y, nto de la diabetes lleva apare¡a a . ª , a la irritación ele las sµp_e,r-
fn_ bpo especial es el prurito vulvar, atribuido • I complicación tambiéneIes m d d glucosa. allJ . ucosas por la orina carga. a e 1e¡ora c9n el tratamiento ele la afección c3.~sa E ealidad cualquiera in­
p.Eferedades infecciosas.-Tuberculosis<,,¿ enfermedades se in­
ii!]"j,, Puede complicar ta diabetes. pon%,%!iy ia infección agra­
v ,S!3 mutuamente: 1a diabetes agra?",, de insulina y su actividad.

a diabetes modificando los requenm1ent complicac10n frecuentePe .· ' como una .10 en todo caso debe reconocerse

oner ·en ·evidencia un estado diabético mínimo y permite el tratamiento
~recoz de estos enfermos con medidas relativamente simples. ·. · . _ ,
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mica diferente; no es utilizada por elorganismo y se excreta por. la orina
como una sustancia extrana. Este azucar, Ya que no se trata .de glucosa
carece de valor en la economía y es expehdo como un cuerpo merte o un
desecho. Tanto la glucosuria renal como la pentosuna, q1;1e pueden en un
momento dado provocar una confusión con la verdadera diabetes, son afec.
ciones raras.
· Todavía dos palabras sobre diabetes insípida; A este respecto sólo hay
una confusión de términos, porque no se trata aquí de un trastorno del
metabolismo de los azúcares. La diabetes insípida se caracteriza por una
·sed .muy marcada, que oblig.a a beber considerables cantidades de agua, a
veces 8 a 10 l. por día, esto es, 3 o 4 veces la ración normal. Como conse­
cuencia de esta ingestión exagerada se eliminan grandes cantidades de
orina de muy bajo peso específico, casi agua pura. El origen del trastórno
se encuentra en una disfunción de la hipófisis (pág. 493).

El estado hiperglicémico es característico de la diabetes. Todas las ci­
fras encontradas por encima de las normales tienen valor diagnóstico en
este sentido, sin otra salvedad que las hiperglicemias de algunos· estados
arterioescleróticos con compromiso del riñón y que, en consecuencia,· no·
se acompañan de glucosuria. La verdad es que también en el diabético exis­
te una tendencia a la elevación del umbral renal; por lo menos tal circuns­
tancia se observa en la conjunción de diabetes con arterioesclerosis, hiper­
tensión y nefritis crónka. · · .

La dificultad estriba solamente en la apreciación de los valores lími­
tes; hasta 1,30 g. de glucosa por litro de sangre puede tolerarse como cifra
normal. Glicemias que sobrepasan ligeramente esta cifra tienen ya un va­
lor diagnóstico, pero deben ser control.atlas en varias ocasiones. No es po­
sible sentar el diagnóstico de diabetes e instaurar el tratamiento sin más
base que una glicemia que arroje cifras de 1,32-1,35 g. o/oo; hay que hacer
nuevas determinaciones y si los resultados se mantienen, proceder a las
pruebas de !11perghcem1a provocada. En la práctica, lo más cómodo es uti­
~far _el_ pen_odo postprandial; en realidad, cada comida es una prueba de
perglicemia provocada y ya sabemos que en el sujeto normal los valores

de esta h . ¡- · - ·perghcemia postprandial se elevan hasta 1,80. Determinada la gli­
cemia 2 horas despues de la comida, en un individuo diabético cuya glice­ma en ayunas er: ... +1ir. ·' . a aproximadamente normal se comprobará una hiperg i-cema por encima de 1,80 a. "

En la Clinica, para 1o . dudo ,, es-
t bl 1 . • , casos u osos se procede habitualmente a ea ecer e tnang I d h· • . '
el·, , a 1 1 u O e iperghcemia provocada o la prueba de la toleran-

4 a g ucosa com t b' · · 'mide ¡ 'd O am, en se llama. La prueba se realiza en ayunas Y
éí'E}""g delpaciente para metabolzar una cantidad conocida de
glicem1•:, e oma la primera muestra de sangre para conocer el estado pe la

a en ayunas y a e t· •, , de
1 g. por k. de e~o . on muao10n se da glucosa al paciente, a razon
a 500 d P . Habitualmente s .administr.an 50 g, de glucosa en 250ce. e agua A cont, · · ' d1ahora dentro de ¡'. . muacion se toman muestras de sangre cadame,,
tumá determina]"""j"as 2 horas, para determinar ta glicemía, y la
b·a una elev~ción ace_ ª las 3 horas. En el sujeto normal se compr~.en
de la ·glucos:•" q que! comienza inmediatamente después de la ingest1o

" J ue a cabo de h , · in so-repasar la cifra de 1.80 na ora alcanza su valor máximo, S' ,¿I
caoo de dos hora ' g. por htro. Se inicia en seguida un descens0_\ •­
tio, 1a eleva6iG,"?"",S"entra la glicemía en el nivel inicial. En el dia"°,
el sujeto sano, pero e~ g icemia se hace con igual o mayor rapidez que l~S
<1.bscisas, esto es qu I cedl e tanto los valores de las ordenadas como d,,,,, , e a e evac , · · ¡ cll--'de 1,80 g. y que el tiemy :on maxima de la glicemia sobrepasa !° es
superior a 2 horas EI po que demora en volver a los valores m1e1aJes -'es. verdad • 1 pue«ero va.or de la prueba reside en que ·
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Tratamiento de la diabetes

"A riesgo de ser vulgares dice HIMSWORTH, definimos la aspiración
del tratamiento d d' 1,.,·t! la obtención de una normal sensa-Ción d te un latetco como

e salud fisi bi te tal"N ' . . 1ca y 1enes ar men a : . 1 deberá perseguir-
, O existiendo una definición química de lo normal, .+i diabé, en pr· . º . , 1 ¡¡ ~das •caractens !cas 1a e-
t i, 'Imer término la supresión de as ank . ¡·•· · -leas dé ' ..: d l glucosuria, normalizacron
@pro»á.$$' caso: atenuación o supresión "° !%,,¿! pero én la clínica es
!odaví a _a ~e. la glicernia, supn:sion oe la aci os1s,m araciones con stan­
d1rd r n:ias util el control del enfermo a base de co: D
A._4",]"}""OS y no quimicos. Estos se refieren dente para permitir a

e ; e Y utilización ele un valor energe~ico 1sut al compatible con las
Slos enfermos una actividad física e intetecu

p exigenei d 1; ·id•-l'vianie i ~s e a VI a. . . ue aproximadamente co-
."miento del peso corporal en cif"; }j enfermo, dando con­
. Pandan a la constitucion y estatur_ _, ·tado ele salud.
Jttntarnente la sensación de bienestar prop•3. ª es

57
47
HD
31
23
15
12

No din béticos

10
20
30
40
50
60
65

Ditieo...

32 126
23
19

'
f9gr7uno7y

ANATOMIA PATOLOGICA.Las primeras relaciones entre las gran­
des lesiones del páncreas y la diabetes fueron observadas ya por CAWLEY

· (1788). Cien anos_ hubieron de transcurrir hasta que VON MERING y MIN­
KOWSKY obtuvieran la diabetes experimental por ablación del páncreas.
Es pues, esta glándula y, en particular su porción endocrina ele los islotes
de' LANGERHANS, la barrera contra la' diabetes. Pero bastan pequeños
restos de la glándula, conteniendo algunos islotes de LANGERHANS, pa­
ra prevenir el estallido de la enfermedad. Esta noción es la que permite
explicar los hechos aparentemente contradictorios observados en Anato­
'mía Patológica: necrosis extensas, tumores malignos e inflamaciones del
páncreas que en vid.a no se acompañaban de diabetes. De las células de. los
islotes, unas, las llamadas alfacélulas, las menos numerosas, no tienen fun­
ción hasta ahora conocida. Son las betacélulas las que están relacionadas
con la producción de insulina y que corresponden a la mayor parte de la
formación. Si por una destrucción extensa del páncreas no se produce la
diabetes, es porque ha quedado intacto un número todavía suficiente ele
betacélulas de los islotes de LANGERHANS. El hecho es perfectamente
conocido de los experimentadores, quienes saben que si no se hace la abla­
ción completa no se obtiene la diabetes experimental. Revisando los hallaz­
gos necrópsicos en los casos de diabetes, viene a resultar que en un por­
centaje apreciable se comprueba la fibrosis de los islot<:s de LANGER­
HANS, la degeneración hidrópica del epitelio insular y en los niños, sobre
todo, una infiltración linfocitaria. Pero ai mismo tiempo hay que hacer
n_~t,ar que en un porcentaje bastante alto no se encuentra ninguna altera­
ión definida de la glándula; esto sucede especialmente en el niño y ha P'
mtido a WARREN suponer para estos casos la existencia de una alterac.on
congénita de la función endocrina del páncreas.
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v de alta importancia a la tuberculosis pulmonar. El diabético que no lleva
'tratamiento, o lo hace en mala forma, es el individuo más apto_ para con.
traerla y. sobre todo, cabe hacer notar la frecuencia de su incidencia en
aquellos diabéticos que han sufrido una o mas veces el coma diabético. LA
enfermedad se desarrolla frecuentemente de un modo incidioso, después
de algunas manifestaciones de acidosis o se la sosnecha por la falta de res.
puesta a un tratamiento antidiabético adecuado. La mvestigac1on radioló­
gica pulmonar en estos casos _se 1mp~ne Y _logra comprobar, desgraciada.
mente con demasiada frecuencia, la existencia de una tuberculosis que evo­
luciona sórdidamente. Tanto la diabetes como la tuberculosis se agravan
por recíproca influencia. Las defensas contra la infección, como ya lo di­
jimos, están alteradas en el diabético y los requerimientos de insulina por
otro lado se elevan considerablemente. Una misma dosis de insulina para
un igual estado diabético tiene una acción mucho menor en el caso de co­
existir con una tuberculosis pulmonar.

Catárata y pérdida de la visión.-La fibrosis del cristalino puede con­
siderarse como de desarrollo normal en la edad avanzada. La mayoría de
los individuos muere antes que haya_ progresado lo suficiente para impedir
de un modo seno la visión. En la diabetes abandonada, en cambio, la ca­
tarata se desarrolla precozmente. Es naturalmente una manifestación de
envejecimiento precoz y eouiv.ale al proceso arterioesclerótico .de otros ór­
ganos que acompaña a la diabetes sin tratamiento.

Arterioesclerosis.Puede presentarse en forma preponderante en al-.
gunos órganos o ser generalizada, evidenciándosela en todos de un modo
más o menos uniforme. EI endurecimiento arterial puede tener lugar en el
cerebro, en los rmones, en las arterias periféricas en el corazón dando ·Ju-•
gar a manifestaciones de nefroesclerosis, de angina de pecho y trombosis
coronaria, de claudicación intermitente y gangrena de las extremidades.
La mavor importancia de este aspecto estriba en la posibilidad de prevenir
talesalteraciones con un correcto tratamiento del trastorno metabólico. El
diabético abandonado envejece precozmente desde el punto de vista de sus
arterias y no hay duda alguna que el tratamiento correcto posterga la apa­
rición de la art~rioesclerosis, lo oue puede ponerse en evidencia por el es­
iudtio ~omparahvo de la sobrevida de estos enfermos dentro y fuera dél/ª am~ento Y de los accidentes arterioescleróticos en individuos no diabé­
1 icosl: ~~ vez establecida la lesión, tiene diferente importancia según la
oca izac10n · senalamos ant t d 1 . . • •por ¡ r' e O o as locahzac10nes cardíacas y coronarias

¿Á?? P?gros aue en tales casos entraña un brusco descenso del nivel
la gli ce~ias ª valores normales o subnormales. La brusca disminución de

cemia en corazones acostu b d t hiperglicemias, d m ra os por años a trabajar con fuer es ·
ser tratad4""; er,desastrosa. EI diabético con angina de pecho debe

s e mo ivo con gran cautela.
Coma diabético (ver más adelante).

PRONOSTICO,-El · · t· . • ·r· doii..ndament ¡ t pronos ico de la enfermedad se ha modiicaa men e con los progr d I T. • . ¡ - 1914con las ideas imperantes resos te a 'erapéutica. Hasta e ano ,'
fermos, el Promedio de s/2 aquella epoca sobre el tratamiento de estos~~­
ración media de la d' b i ª para grandes grupos era de 44,5 años Y la ..
era solamente de 4 9 i~ eles, desde el momentoen que hacía su aparicio» ,

E w anos.
n el momento actual . d · .· d'fi-caciones dietéticas q 1 ' es tecir, en la era insulinica y con las m~ ~._

tico es de 62.8 . ue luego veremos, el promedio de vida para el dia»
d , anos en Estados Unid L 1, ¡fermead se ha elevado a 11 = tos. a duración media de a e_n ·r 0comparadas con la bl ª1:?S, Las expectativas de vida para el d1abe rN'
son las siguiente. POI lación general, en Estados Unidos, según JOSL '
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Es' as aspiraciones serán alcanzadas a veces sin mayor esfuerzoo dit&ti S l de h conla sola ayuda de un:1 prescripcion 1e ·e ?ca. on 1os_casos e diabetes be.

nigna, ligera. frecuentes en la segunda mitad de la vida. Pero desde el mo.
mento en que tal desideratum no es alcanzado por es_te medio, el uso d
la insulina queda formalmente indicado. Esto es de regla en la diabetes
en la primera mitad de la vida que constituye con segundad la mayoría
de todos los casos considerados en conjunto.

Siendo entonces lo más probable el tener que incorporar eluso de la
insulina en el tratamiento del d1abet1co, citaremos un tercer iactor que
considerar entre los objetivos:
C.--Obtención de los factores A y B en ausencia de toda molestia de hi­

perdosaje insulínico.
Veamos ahora qué caminos se han seguido desde 1922, es decir, des­

de el comienzo de la era insulinica hasta la fecha, para alcanzar estos re­
sultados.

Fué la insulina el complemento terapéutico indispensable de todos
aquellos diabéticos llamados graves o con desnutrición. que hasta esa épo­
ca estaban condenados a terminar más o menos rápidamente en coma dia­
bético; pero subrayamos el término de complemento, por cuanto estos en­
fermos. en lo esencial. seguían sometidos a una dieta de restricción global
a cuya composición cualitativa se aplicaban las mismas directivas de .la
era preinsulínica: gran limitación del aporte hidrocarl:;onado y su· reem­
plazo parcial por grasas (dietas del tipo de las de ALLEN, PETREN,
NEWBOURG y MARSH). En estas condiciones, la insulina facilitaba la
supresión de !as características diabéticas pero no se alcanzaban los ver­
daderos objetivos del tratamiento.

Actualmente. -todo diabético sin complicaciones tiene el derecho de
sentir~ bicn y si esto no se consigue es porqué el tratamiento· está mal
conducido; el médico asume esta respons<1bilidad ante su enfermo. _

~
DIETA.-Aun hoy día. con la ayuda de la insulina, la base del trata­

miento del diabético es la regulación ele la dieta. Antes del descubrimien­
to ele la insulina, la dieta constituía el único tratamiento. Es fácil com­
prender así que, siendo el diabético un individuo con una capacidad dis­
minuida para metabolizar los carbohidratos, la dieta se caracterizara en
aquella época por una restricción en estos elementos y que las calor1as
necesarias le fueran Proporcionadas casi totalmente por proteínas gra
sas. Tale? dietas no solamente eran desagradables a paladar Y se a_Ie¡a·
ban considerablemente de la dieta normal sino que además eran peligro
sas por su ~Ita valor quetógeno. Pero era lo meJor que en aquel tiempo
podia hacerse y muchos diabéticos debdo a que su e·nfermedad era leve,
siguieron admirable t« b; " ¿... M pronto

e men e ,en con reg1menes semeJantes. llY
se elevaron algunas voces que recomendaban una mayor liberalida_d en
la dieta y esto se ¡11·· · 1 . . . urrieroll

1 _ ~ zo especia mente manifiesto cuandc va transe 1%,["""" años. e e! manejo de a,_insulina, Una mayor íieratidad 9€,,'
d. t en combinación ton la msulrna debía tener como primera o "},
a a ventaJa una d. · · · ' . • • · tan r

t • 1smmuc10n ele los accidentes hipoglicém1cos. 9BOcuen es en los albores d J • · • - , ·· t ·•·ata LONELI . . e a eta msulrn1ca. Fue nuestro campa 11 . oír
." en unión con CHABANIER, uno de los primeros que hi? ,,,,2""?"gdas opinión can gste sentido, c una éoa en que da"",[Z

s a emanas " . d' ' · nestrictivos H· b. J cana ienses permanecian fieles a los reg1me dJJ1i·
israéí 'á},,"""cebado el autor que cn ata&iicos gravg ";'os
dosis suficiente k, 3is ricas en hidratos de carbono, combin" ¡ me
joda general d 1 • 11:sulma. fac1!1taban la recuperacion del pes~ { carbo·
nado de l» di le pac!ente. Esta tendencia ar enriouecimiento hiCJ01-,.,.,en-a 1e a y su a¡J. .· . . • , · en a 1,,.1oximac1on, en consecuencia, al regim
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ticio normal, fué recibiendo. en los aíios que siguieron .
testimonios a su favor, y asi tenemos, por no cita. . ' nuevos y valiosos
ices, a PoRGES y ADLERSBERG, que 1{ """? a los más impor­
SWEENEY, com_umcaron que, tanto en el· individ~10 i~~-ltaneamente con
atatético, el enriquecimiento de las dietas en hidrata {{"_como en el
aparejado un aumento de la tclcrar:c1a por los azúcro carbono traía
ario, el empobrecimiento hidrocarbonado rebajis.'.$,9%Por e,o"' .· t 1·- -· . lcr · 1· . . a o erancia. • stasideas se c11s a izaron a bun 1empo despues en el conoc·d . • _. - .' · b • · - • el PO I o I egimen neoen azucar y po re en grasas. e RGES y ADLERSBETIG 1 º·- - · 1 . 1 t • , que o~ auto-res aconsejaron para a c1;11a ce avaque de la diabetes (1933) HIMS­
WORTH, en 1935, demostró que el efecto favorable ele e-· di it

• , , . . , e Stas Ie ·as con-
sistia no solo en un aumento de la tolerancia a los carbohidrt -, _ _ _ . i a os, smno que
ademas, y esto es ae suma importancia, en un aumento de la sensibilidad
a la insulina.

El estudio de las curvas de tolerancia y sensibilidad a la insulina tra­
zadas por el autor demostró que la mayor elevación para ambas (las dos
curvas son sohdarras) se encuentra en el enriquecimiento ele la dieta con
50 a 200 g. de hidratos de carbono por día; por encima ele 200 v hasta 350
g., esta elevación es mucho más débil. Esto quiere decir que "el máximo
de tolerancia hidrocarbonada por un lado y que la mayor eficacia de la
insulina _con el n:iáxirno de disponibilidad ele carbohidratos en la dieta por
cada umdad de insulina por otro, se obtiene cuando la dieta proporciona
200 g. de hidratos ele carbono.

Regímenes de este tipo han alcanzado en la práctica el consenso uná­
nime de los diabetólogos, porque, como se ve, no necesitan más insulina
(muchas veces menos) que dietas más re tringiclas, son más agradables
al paladar y, en consecuencia, es más fácii que el enfermo persevere en
ellas, propenden menos a la arterioesclerosis, ele.. etc. Así se explica que
e~ ~ran Bretaña se haya, en cierto modo, estandarizado el régimen del
diabetico, dando 2-2lh g. de hidratos de carbono, l g. de albúminas y l g.
de grasas por k. de peso, es decir. aproximadamente 200 g. de hidratos_de
carbono, por 2.000 calorías (HIMS'vVORTH, 1937). y que en Norteaméri­
ca, JOSLIN administre a sus enfermos una dieta de 150 g. de hidratos de
carbono. ·

:S-ay 9uienes han ido más lejos en est_e camino, llegando a preconiz~r
la dieta hbre para el diabético. La dieta l!bre de STOLTE y ENKLENTZ
e? en realidad una dieta rica en carbohiclratos, pero sm las calificaciones
científicas y necesarias intrnducidas por los autores antes mencionados:
~~mo muy bien JOSLIN lo señala, ni los propulsores de la d1e_ta libre, ni

• ros que son sus partidarios, han comunicado sus iesulla~os con sufi
dcie_nte documentación en lo que se refiere a numero ele ~niermos tJata­
Os y. sobre tol r¡.:.,+, ra ser aceptadas plenamente."' "' o o, nor un t:empo su ·1c!en,e, pa. " . u. , .

Si f g[..:. : sts regímenes ricos en hidra­l a mica ha dado su aprotac1011 a es os " ¿· ..
s de carbono, quedan, sin embargo, algunos puntos en icvson» "}
ieso_lución tentlrá se11u;·ame11te una ~-cpercusión practica. que por a es
motivos har •" · . : t. - u~ EIMSWORTH sosl!ene que
la in . ' emos presr:nte. As1, micn ias q "' .. j . -reniento de la acti­a., tolerancf de tos hrates de eartp%3;l ií»stato de tos
'arbold~ la msulina inyectada, dependen solo uel 1 • . o to'al ele la· dicta• 11c11· t . · . ¡ ¡ J ar ca une • , 'de , "Os y son indpendientes del " ,, contenido n grasas· re ac· · • • t • · y e su ' · - - 0- 'EGIpp¡. ""Oh quetógeno-antiquetogeno +valor de una experiencia
Calórica <O, en cambio, asigna al Jenomen~ h oiendo demostrado quea, ' no espc-cíficamcnle hidroc,::ir onacta, ª~ ·a~1s di•minuve la to-Tuento¡· •. n2s gr S». '?' '·lei·ancia · e_ ~::1iorías, en forma de a,bumn ."". El incremento del apor­
"e e¡¿ los hidratos de carbono en el diabéti,,rab!e, provocando la
imonis; en el diatciieo eires una a-ci9.$"j glucosa o de cueros

on del exceso ele calorías ba.10 la fo¡
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d glucosa excretada por la orina, pierde el enfer.

uetónicos.,Por ""2,¿,"4¿ a ácido beta-oxiutírio, 5 calorías. Para•
mo 4 calori~s•-J'ºJ· d I factor tolerancia hidrocarbonada nos da el autor
bar la relativida t ~ n diabético con una ración de 1.627 calorías pro.l · mplo s1gmen e. u 70 d lb•' · 'e eJ_e 100 de hidratos de carbono, g. e ai iummnas y 100 g.
porcionadas por _, g. úrico. Un pequeño aumento de lo. s azucares, man­d . sas está ag!ucos · 1 · · , d
e grª ' t t los demás factores provoca a apanc10n e glucosu-t · do cons an es ' · · d 100emen d 1 s test esto representa una tolerancia e g. de hi­

ria. De acuergo""" nántiene ahora el valor total de la dieta en i.67dratos de car ono. 1 , . d lb' . d
. h en reemplazos equicaloncos e a ummas Y e grasas porcalonas Y se ac • • 1 t t 1 t 1 ·. d b no la glucosuria no aparece, por o an o, a o eranc1a

hidratos de ""$ aumentado. En cambio, si elevamos el aporte cal6-a los azucares a 1 · · , d ¡ ¡• · lb, · 0 en grasas comienza la e mmmnacon .e g ucosa por arico en a uro.mas , -
orina y la supuesta tolerancia hidrocarbonada desmejora.

.. 100 x 4,1 = 410 calorías
. . . . 70 X 4,1 = 287

. , !00 X 9,3 930

1.627

Glucosuria: O. Tolerancia hidrocarbonada: 100 g. Tolerancia calórica: 1627 calorías.
El mismo enfermo con:

Hidratos de carbono . . . . . . . . 200 x 4,1 = 820 calorías
Albúminas . . . . . . . . . . 70 x 4,1 = 287
Grasas . . . . . . . . . . . . 5i x 9,3 = 520

1.627
Glucosuria: O. Tolerancia, hidrocarbonada: 200 g. Tolerancia calórica: 1627 calorías.
Y todavía el mismo enfermo:

Hidratos de carbono . . . . . . . . 100 x 4.1 = 410 calorías
Albúminas . . . . . . . . 120 x 4,1 = 492
Grasas .. .. .. .. .. .. .. .. 100 x 9,3 930

I.832

Glucosuria: hay. Tolerancia hidrocarbonada: mEnor de 100 g. Tolerancia calórica: me­nor de 1.832 calorías.

Naturalmente que el reemplazo equicalórico de grasas y albúminas
por hidratos de carbono no puede hacerse indefinidamer:te, porquees~­
tonces intervienen otros factores de consideración, que vician los r y
tados. Si damos, por ejemplo, 390 g. de azúcar y suprimimos las gra~a~
1 lb · · ' · alonca,as a, ummas, aun cuando esta ración no sobrepasa la tolerancia c

0aparece glucosuria. Como se ve por el ejemplo del autor menc1_onado, ~e
se trata de un real Y auténtico aumento de la tolerancia a 1os hidratos
carbono por este régimen, sino más bien de una tolerancia calórica, CU'
limitación constituye la base de la dietética. ·

L· . 1 ., . b't' debe ser4 primera conclusión que sacar será la de que el diabético que
sometido a _un_a dieta cuya valor calórico sea inferior a la normal y me·
su enriquecimiento posterior se haga paulatinamente y sólo hasta"%,
dida en que se alcancen los ob'jetivos fundamentales enunciados ªd'eta
menzar este capitulo. Una comparación de la composición de "%,,,is
nd?1mal en carbohidratos, proteín'as y grasas con las antiguas y moderetas del di¡b6ti
,, .. .. ~.. 1a e 1co, se hace en e[ cuadro siguiente:
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a»socq@u...___oica..a.
a.e. 7 g7sé#figua dieta di«bética gó 100 160 1.950
6dorna dieta diabética 80 50 1.570-Puede observarse que tant? las antiguas como las modernas dietas

tienen un valor calórico más bajo que la dieta normal. Con ello queremos
destacar la importancia de la subnutrición en el tratamiento del diabé­
tico, con O sin ínsulma. Todo diabético adulto, con ? sin insulina, está me­
jor en una dieta que sea justamente suficiente o hgeramente inferior pa­
ra el peso normal, de acuerdo con la edad, estatura y sexo. En el caso de
la diabetes infantil, las cosas son diferentes y es seguro que la manten­
ción del peso de estos enfermos por encima del standard es preferible.

VALOR CALORICO DE LA DIETA.-EI requerimiento calórico del
individuo normal con un peso medio de 70 k. y en trabajo moderado, es
de 2.800 calorías, o sea, 40 calorías por k. de peso corporal. El individuo
en trabajo sedentario se abastece con 30 calorías por k. de peso.

EI valor calórico de la dieta del diabético debe contener el mínimo
de calorías que el individuo normal necesita en condiciones semejantes.
Para comenzar, es preferible colocar al enfermo de inmediato en una die­
ta de desnutrición que oscile entre 20 y 25 calorías por k. de peso, según
la gravedad del caso y con las restricciones consiguientes de l_a activid_ad
física y mental del enfermo. Conjuntamente se haran las demás prescrip­
ciones que sean de rigor, como la administración de insulina. Alcanzados
los objetivos de la primera etapa del tratamiento, la dieta será aumenta­
da progresivamente, hasta llegar al régimen de mantemm1ento con valo­
res de 30, 32 y aun 33 calorías por k. de peso, sustentando en este sentido
Y con todo rigor el principio antes enunciado, de que el valor calórico de­
finitivo debe ser justamente el necesario o ligeramente inferior al que se

d. · d p o y de actirequiere para mantener al enfermo en las concuc1ones te e_s_ . -
vidad normales. No deben existir temores por la implantación temporal
de regímenes de desnutrición tan temperados coxao los que h_oy dia em­
p2leamos. Basta recordar la experiencia de aquellos que trabajaron en la

. , lt d que conseguuan con losera preinsulínica y de los excelentes resu a os - b
1Procedimientos de desnutrición. GUELPA, ya en 1910, comunicaba _los

, · · d' b 't' proce 1en o a 1m-exitos que obtenía en el tratamiento de los 'ia,ve icos h di
plantar dias de ayuno, en combinación con purgantes. No ,""3;%,3,
de los rigores de tales' dietas· sólo se pretende alcanzar o mats r,ªt· s dia
te p 'bl ' . , tenuar Jas carac ens 1ca -
6. _os1 e una moder.ada desnutric10n paraª d' . es con el objeto de
%Picas y sofocar ái enfermo en las méj0re5.,2""<;; jetos ya tan­
Ograr en las etapas siguientes del tratamiento os
tas veces enunciados. ·

e 1id: t s La cantidad de car-, ,OMPOSICION DE LA DIETA. Carbohidrato ·autores pero es indis-
..,,a'os en la dieta del diabético vara seg"r,""?<" edén ser otras
qu

1
1 le que en el momento actual las fluctuac~~~ g por 24 horas. Excep­

ci e as que se encuentran entre cifras de 120 y d 2º5o g de hidratos de0nalment d . res hasta e · .arb .e amos cantidades mayo1 >, +t en las noc10nes que ya.,,2o. El por qué de estas raciones s~ encuden rl a tolerancia a los carbo-?amog, 3difi ¡ciones le la p, ¡unhidr . , con respecto a las mo 1 1ca 'b T d d de Ja ins_u ma, coi:iJ ·,3? y a las modificaciones de 13, se""""!5te quétgeng-anti@ge­
tóge te con la favorable modificación del t'd des de carbohidratos. La
. no en las dietas que comportan tales can 1 ª

Así tenemos:

Hidratos de carbono
Albúminas .
Grasas , , · · · ·

---------
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l lada Por el peso corporal del enfermo corresponde a 2 2.5rae1on calcula L; lidad ' del ·«gde hidratos de carbono por k de peso. a ca 1 a misma e alimento ca-
rece de importancia práctica.

Contenido a¡iroximailo en hidr:ttos d~ carbono _uc los princi~alcs alimentos.
• • • . . r: ,·.• kchurr::i. p:pino. csp1nac:1. e-spurrago. _E-sc::noia. chncrut, acelga, a H
erGv'5 2!"!''res, coiitior, berenjena, repollo. rábano. calabaza. achico±4.."

call..mas. 19"j ;pe fruit, frsas, limón, mandarina, naranja, frambuesa, gros!y
Freís ul H«. Ta±.. · " "- la,

pi,ia frntilln. ::c 1ncl i:i . rnelon. . . lJ • ' 11· · -, · 1 -· · 1-T •verduras 1 10 : Repollo de Bruselas, ni9, ceo!a, z2nano0r1a. a/1- Porotos verdes
J;) ~~: Alc;::i.chof:is, to¡,inambur. arvt>JrlS \ .. 1des, 1nanzann, c.lé1111ascos, cc1 cza~, peras Y

- d:nos. :..: s plátanos, uvas20 <t: Pnpas. nrroz cocido._ higos. c1rue ns. .... .. _' ..
39 ,¿ Nuez de coco, castañas frescas, camote, cocoa, chocolate.
f>o ~,· GO ~~=· Pnn Ulanco, p:.in inl.:gral. pan de gluten, lentejas, arvejas secas, porotos

", , so: harina flor. harina de avena, 1acarroni, tallarines. arroz, corn-flakes, ha­
rina de maíz. tu ioc:1. rl{ltilcs. castnr~ns sec:is. . _

Por último, azúcar de caña y miel. son prácticamente hidratos de carbono puros.

Proteínas.--La cantidad de proteínas de la dieta normal se encuen­
tra algo por debajo de 100 g._ y puede ser redu_eida de un modo importan­
te sin llegar a provocar fenomenos de carenci.a; un minimo de 2/3 de g
por k de peso se encuentra dentro del margen de segundad. La cantidad
de proteínas para el diabético varía de acuerdo con la edad, en prmmer
Jugar, y con las demás condiciones agregadas, que pueden ser la coinci­
dencia de enfermedades infecciosas, estados de convalecencia, cicatriza­
ción de heridas, etc. Lo que importa saber a este respecto, es que el exce­
dente de proteínas en la dieta, por encima del justo requerimiento, entra­
a el peligro de su conversión en hidratos de carbono (por cada 100 g de
proteínas puede obtener el diabético 56 g de glucosa) y que las proteinas
estimulan el metabolismo más que cualquier otra clase de alimento Y fa­
vorecen, por lo menos experimentalmente, la acidosis. La desviación de
la proteína hacia un papel energético es un fenómeno desfavorable, que
debe y puede evitarse administrando la cantidad estrictamente necesaria.
Esta es del orden ya señalado, 2/3-3/4 g por k de peso para el adulto en
condiciones corrientes. Debe elevarse en el niño a 3 g por k para atender
al desarrollo e igualmente cn el diabético con- complicaciones, especial·
mente de carácter infecioso,

tenido aproximado en albúminas de los principales alimentos. das !
30: queso de Gruyere, queso de Holanda, nuez moscada, carnes secas, saln ,

ahumadas (charqui), pavo asado,_queso colorado, queso Cheddar. 3doriz.
..0-: carnes magras, filete ae vaca, cerdo. cordero. ternera. pollo. ganso, co · k·

Porotos, lentejas, garbanzos secos; almendras dulces. nueces· jamón, salchichas de Fra~c­
!ur'_y Bolonia: hígado, mollejas, lengua:; salmón, bacalao, congrio, corvina, robalo,
JC.ie~.c~•ndmas, langosta, Ja1vas: queso de Neufchalel. Gervais, Brie: cocoa. . . arroz.

10: Huevos; harma de avena, de maiz harina flor: macarroni, tallarines
pan blanco; arvejas verdes: galletas:' ostras. ' · '

Grnsas.-La cantidad de grasa en la dieta del individuo normal es un~
de los ~actores más variables. Depende de condiciones climáticas Y _rac;:s
les, oscilando entre 45 y 400 g por día. Es bien sabido que los esquirna n
consumen dietas de este último tipo (400 g) porque en igual volurnr.
de alimentos, las gm.sas satisfacen- en más alto grado la necesidad_ cadºe
rica. E t di i e 16rico• n e 1ª et1co, la ración de grasa representa el relleno ca O, 'nJlS,S"a, habiendo determinado previamerite la cantidad de alb""",,
·:.. e_ carboludiatos. La ración de erasa en la dieta calculada sera, ~or scil3
Siguiente, aquella que completa el valor calórico Esta en promedio_ 0, en
entre 50 y 100 L ' d;bético'erras -: , . g. os excesos de grasas son perjudiciales al ia ás sus·
~e tibl d1abetico~ se _ha demostrado que los animales gordos soJl m rofll•
; #,3.gcido»is aue tos fiscos, üa cantidad excesiva_de $y%; i

ro auetógeno-antiauetógeno v conduce :\ 1::i acidosis.
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'ón de los carbohidratos mejora o empeora cu d . .
23~~ta la ración de grasas, de acuerdo con las e::~ se _dismmuye o au-
I~O·, por ú, lti¡no, los exc_·esos de grasas_ facilitan, popr uencias de WEGIER-
" 11 d d elevación del I trol sanguíneo, el esta. i .o e la arterioesclerosis. coles e-

contenido a]1roximatlo en {:rasa ele los principales alimentos.
90 : aceites, mantequilla, manteca, mayonesa. -
0 : nueces, almendras sccüs, tocino.
40 %: carn~ de _bue~ gor_da. carne de cerdo; hígado, iamén fresco

yema de huevo, queso de Holanda. de Gruyere, de Brie; ocoa, chocíi, rne de ganso,
20: aceitunas, filete corriente, carnes flacas en gen3ral, slehi:h,,

dinas, palta. b - ' ' sa e enas, pato, pavo, sar­

· · • Alcohol.-Muchos consideran el alcohol como un magnífico alimento
para complementar la dieta de los diabéticos, teniendo en cuenta que 1 g
de .alcohol aporta 7 ca lonas y que no hay conversión directa a gluco, ·d · T · b; :. sa n1a aci os grasos. 1ene, sm em argo, mconvenientes serios y' es por eso
que es prefenble no darlo; desde luego, hay que señalar la tendencia ma­
nifiesta a la producción de neuritis en la diabetes, y la consideración de
no menor importancia, señalada por el mismo JOSLIN, que el diabético
esta expuesto_a los accidentes hipoglicémicos y al coma; por el hecho de be­
ber, tales accidentes pueden ser estimados como excesos alcohólicos y no
ser tratados en la forma que corresponde, con peligro de su vida. Natu­
ralmente que el diabético que estaba acostumbrado a consumir habitual­
mente una ración moderada de alcohol, puede y dEbe continuar este há­
bito, ya que desde el punto de vista de su metabolismo esto representa
más bien una ayuda que un peligro.

Líquidos, cloruro de sodio-No hay razón de restringir los líquidos
al diabético. El balance del agua está alterado. La elevada presión osmó­
tica de la sangre, debida a su alto tenor de glucosa, provoca la sed. La eli­
minación de grandes cantidades de orina obligan a su reemplazo por una
abundante ingestión. Una restricción del aporte de líquidos tiende a ha­
cer más desfavorable este balance. En realidad la desaparición de la sed
Y de la poliuria se consiguen de inmediato por el control del metabolismo
del diabético. En el casobde acidosis y de coma, la deshidratación es con­
siderable y .allí hay una indicación formal de rehidratar al enfermo por
todas las vías aprovechables.

Dei mismo modo que se altera el metabolismo del agua, el metabolis­
mo de la sal está también alterado. EI NaCI es de gran utilidad al enfer-
mo y no deberá nunca restringírsele su consumo. . . ,

. ti Vitanunas.-A causa de la variada composición de la dieta del diabé­co, es extr.aordinaria:mente raro observar fenomenos de carencia vitami­
nica coincidente. Pero debido a la intervención que algunos factores tie­
fen ~irecta o indirectamente en el metabolismo general y en especial de
dos hidratos de carbono. se hace necesario menc10nar la vitamina BI. Des­
e los p · · ·t · s que datan de la epocad F rimeros conocimientos sobre las viammna: . ..
t\ l!NK, hace ya más de 30 años se conocieron las relac10nes_ entle te­
u~ ohsmo de hidratos de carbono' y vitamina B. En efecto, si se c~ 0~ª
P~l~ Paloma en una dieta carenciada en este factor, se provoca etn ·de· ~ 1ª

mneuriti p · t d puede acelerar o re ar ar aapari . , s. ues bien, el. experimen a or . .· pobre en hidra-con de e t ¡· . . , ue la dieta sea uca olos de ·b s a po.ineuritis segun q u dietas ricas en azúcar
y carenca1 ano. La polineuritis precoz aparece c~r ;rdinaríamente cuan­
do se s tes del factor vitamínico, y se retarda ex~f fenómeno se explica
tona"Rimen 1os azúcares de la alimen!a""", completa degradación
de los ae, factor vitamínico es ind1spensabel.ª ª hidrocarhonado se de­"Ve js, y en su ausencia, el metato!47?? 1o cual se facilita
el efe t si emente en la etapa del ácido P1:uvic •

e O degenerativo sobre las fibras nerviosas.
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mentas

Dietas calculadas •Toda diabetes más grave (mediana gravedad
e) debe ser sometida a una dieta calculada y pesada. Esta corres­
aproximadamente a una dieta hipocalórica de 20 a 25 calorías por
eso, con 60 g de grasas, 55 a 60 g de albúminas y 150 g de carbohi­
Es curioso anotar que tales dietas, para la iniciación del trata­

o, han sido prácticamente estandarizadas en todos los servicios hos­
ios, y corresponden muy aproximadamente a la que nosotros em­
os. En su composición, dicha dieta corresponde, por 24 horas, a:

os alimentos que deben evitarse en estos regímen 11 ·t d ¡· - es son a mante­la crema, e ace1.e · e o 1vas, el tocino "las nuec 1¡icos en carbohidratos, como el azúcar, pastete ? }'9s que sean
d 1 • 1· - ' armaceos en ge-Se puede emplear, para aliar las ensaladas, aceite min qit« de E ..' era, en sus­ón del ace1 e e o1vas O este ultimo en pequeñas cantidades, que

gun caso excedan de 20 ce. por cada una ele las grandes comid
1empleo de los alimentos para diabéticos no nos parece aconséjín
a practica nunca los empleamos, porque, como sucede habitualmen­
los preparados en el país, no se conoce con exactitud, y muchas ve­

¡ siquiera con aprox1mac10n, su verdadera composición· además
o tienen buen sabor y agradan al diabético, es porque su contenido
rbohidratos es casi idéntico al de iguales alimentos para no diabé­
EI pan a que se refiere la dieta, es, por consiguiente, el pan blanco
nte.
ontrol de -los resultados.-De acue:rdo con lo ya expresado, el enfer­
rá pesado 1 o 2 veces por semana, observando las variaciones y con­
dolas con las tablas de peso normal. Las cantidades de alimentos
variarse, aumentándolos o disminuyéndolos en tal forma que el pe­
enfermo se aproxime al peso ideal. Un control de las eliminaciones

ucosa por la orina y una estimación de la- glicemia son el comple­

costumbramos fraccionar en 4 comidas en la forma siguiente:
. d I h ) más o menos 150 ce. de le-

yuno: una taza de té o caté con 1eche mita "%%",{¡aneo.
che, sin azúcar, con sacarina._25 • de !'tales al 5 /, aproximadamente

uerzo: ioo g._de filete; una porción ibera! %,,"es ái entrmio para un ma­
unos 200 g., dejando en !Jbertnd m~c a naronjn o una manzana de la­
or consumo' 50 g. de papas; frutas: un--- .. · . que se hace referencia en este

ablas de peso y de composición de_los alimen(9s "
afo pueden ser consultadas al final del Tratado.

ita o mantoqui!la.
a cucharada grande)

a taza do caldo 2

g7T
Total: 1362 calorías

Albúminas j Grasas Hidrntoa de carbono

che 300 e.e. 9 ¡~~¡::,
1- {5}

n 100 g
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En la Clínica de la diabetes, las complicaciones _de orden neurológic
(polinuit'.s diabética, neuralgias y otras) son de alguna frecuencia y 44
to en su prevención como en su tratamiento, la administración de ca
d d, pro¡Jiaclas de vitamina Bl es de verdadero interés. Para los de"'a es a . . , e t 1 d . . "'ªcasos, es decir, en el diabético comun y corriente, la administración {
cantidades extraordinarias de vitamma Bl no ha logrado aportar una me
joría en las condiciones generales. Al menos ~sta es nuestr-: experienci
después de haberla empleado en forma sostenida durante años.

De las demás _vitaminas, la vitamina A tiene un interés preferent
debido a su papel en las defensas contra la infección. _

Mencionamos por ultimo la vitamina E por su 111tervenc10n en la fer
tilidad, ya que también en el diabético existen alteraciones de este orde
en la esfera sexual.

TIPOS DE DIETAS.-Tres tipos de dietas se emplean corriéntemen
te en el tratamiento:
1.-Una dieta, que de acuerdo con SCOTT, llamaremos dieta estimada

para los casos de diabetes benigna.
2.-Una dieta calculada, para los casos medianos y graves,·• y por últim
3.-La dieta líquida del diabético con complicaciones, enfermedades in

fecciosas intercurrentes, intervenciones quirúrgicas, etc.

l. Dieta esti.mada.-El pequeño diabético, de la segunda ·mitad de 1
vida, más o menos obeso, puede ser tratado satisfactoriamente con la die
ta estimada. Una de las razones por la cual estos pacientes tienen diabe
tes es porque su consumo de alimentos excede más o menos ampliament
sus requerimientos calóricos y su capacidad de combustión. Su requerí
miento calórico teórico se calcula a partir de tablas más o menos compli
cadas que se basan en la edad, en la estatura, en el sexo y en la superfici
corporal. Este fué el antiguo método empleado para establecer las dietaen todo d1abel!co; pero, por desgracia, el ser humano se niega a ajustars
aui: ª. las más científicas teorías. Puede observarse así que el requerimiento
calonco de cada paciente es algo peculiar, que no se adapta a determma
dos standard teóricos; como consecuencia, hoy día, para estos enfei;mos
no es necesario hacer un esfuerzo de cálculo. Basta emplear un método
mucho más simple: el paciente es colocado en una dieta mixta con una
cantidad adecuada de carbohidratos proteínas grasas y vitaminas. Se le
Pesa en seg ·d · t ' ' · ue. ui a a m ervalos regulares· si sube de peso quiere decir q
su dieta contien t d .• d ' ' d ;iado. e oava temasiadas calorías· si pierde peso, lemas
PO"a Y',$' su peso queda estacionario, quiere decir que estamos en el %rrec.o a a t · · , ' t e: 1 s ecumento. As1, la balanza llega a constituir el instrumentomus va or en el est d. d 1 d. , . . · a lasb: utuo lel liabético, suplantando en importancia
pruepas de la glucosuria, de la glicemia y otras . .

ara componer esta d. t d 3. ... I t o necesltan ser pe d T, tueta e aproximación, los a.imen .os n ¡do
en pro,,,"";"odo lo que se necesita es el conocimiento del gonte"",
tantes. Ei "datos de carbono y grasas _de los alimentos más ""?'j
Proteína. ,,"""SJPg que se aplica es él de dar una cantidad adecua",,
ior cantidj""ir moderamente los hidratos de carbono y da!}%, Ge
be ser aauei ,as posible. EI valor calórico total de esfas d"""%Za.
mente por d ~ . ' dsm calculo alguno, logre mantener al enfermo

e a¡o e su peso normal.
Un ejemplo de este tipo de d. t .
D, ea. 1na
esayuno: una taza de té cor 1 . ,a, de pan,"

Al fruta (naranja O n ec~~. sin azúcar, con sacarina, una tosta a +a
muerzo; un trozo de car manzana). . aladas, un

fruta, dos tos."9 de pescado, un guiso de vegetales o ens· as e pan. . .

- 536 -.



538

. d dor de 150 g.). EI enfermo puede condimentar su
maño mediano Calre ed. cucharada de aceite o de mantequilla y 25
comida agreg:nndn me 1a

de pan. . ; zo. El enfermo estú autorizado además para tomar una
Comida: igual que el .il,:iifc~ sea Por una taza de calcio clcbera calcularse un aporte

@zs de_cld9 %; % ¡proteínas exclusivamente.
alimenticio de o· e

· d' • t también muy adecuado pero algo más engorroso
Otro proeedi"""a, consiste en lo siguiente: partiendo de la no­

rara el calcul~/\ d I sujeto a base de su edad y estatura {consultar la
c10n del p~so J ea ediel~ cuyo valor calórico sea aproximadamente de
tabla) ,J," "," de pesó ideal. Los componentes de la dieta se cal­
20 ª 2

;:i ca oua f si uiente· 3/4 g de albúmina por k de peso, 2 g de hidra­
culan en lab form g_ fi'n ei relleno calórico hasta completar la ración glo­tos de car 0110 y, por
bal, se hace con grasas.

As!, or ejemplo, a un diabético de 34 años, que mide 1,77 metros, le corresponde' i:i . 1 d 73 k Requiere entonces T3 x20 calonas-1460 ci;lonas.
un peso J e.1 73 x 0,75 (albúminas) = 55 "' 4 = 220 calonas

73 x 2 (carbohidratos) 146 x 4 = 584

. 1460- 804 - 556: 9 62 g. de grasas.

La dieta calculada en esta forma queda entonces compuesta de albú-
minas 55 g, hidratos de carbono 146 g, grasas 62 g. .

Como se ve, la dieta standard es muy semejante a la dieta resultante
de estos cálculos y de allí que el primer' procedimiento sea el que mas se
haya generalizado. . .

Estas dietas no son en modo alguno dietas de mantenimiento para el
diabético y sólo constituyen la etapa inicial del tratamiento. Una vez que
el enfermo ha sido colocado en ellas, debe ser controlado en las modifi­
caciones del peso corporal y las variaciones que se operan en la glucosu­
ria y, en general, en las llamadas características diabéticas. Si el enfermo
no logra controlar los síntomas de su enfermedad con estas dietas, la in­
sulina está indicada. Si, por el contrario, los resultados que se alcanzan
son satisfactorios y el enfermo no- sufre una desnutrición peligrosa o mm­
portante, el tratamiento será modificado de acuerdo con las variac"o0"
individuales, enriqueciendo paulatina y progresivamente el valor calo
rico de la dieta y controlándolo muy de cerca por los exámenes de TF
La mayor dificultad en la implantación de las dietas calculadas esta en
educación del enfermo. Habrá que enseñarle a pesar los alimentos y ha­
brá que enseñarle también a hacer los cambios indispensables para evitar
la monotonía del menú. Después de algún tiempo y cuando el enfermo ~s
culto, llega a comprender fácilmente la técnica de su dieta; aprende~,
por ejemplo, a intercambiar- una tajada de pan que pesa 30 g por 90 g de
papas o por un plátano de tamaño ordinario de 90 g o por 4 porcwnes., e
vegetales al 5, sin alterar el resultado del cálculo global. Así tambien
podrá substituir un huevo por 30 g de carne O por otro aliment~ ~ue c~~;
tenga 6 a 8 g de proteínas y 5 a 11 g de grasas. Las mayores d1f1culta _
Y el mayor error de la dieta tienen lugar siempre en el cálculo de las grf_
sas. Hay tendencia a subestimar el contenido en grasas de muchos ª 1

mentas Y· especialmente de las carnes lo que conduce fácilmente ª unas
di ·t z d · ' ¡ grasare a e excesivo valor calórico (cada g de error en el cálculo de as
hay que multiplicarlo por 9 calorías).

3. Dietas liquidas.-Por_último, es necesario a veces colocar a! %9"?".
tico en una dieta líquida. Las indicaciones de tal dieta correspon ·¡es·
l) Di~bet~s complicada con enfermedades infecciosas agudas Y febri eÍ
2) Acidosis; 3) intervenciones quirúrgicas; 4) Circunstancias e","1¡e
paciente, por cualquier motivo, no puede seguir su dieta regular. E

g

1
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especialmente en las infecciones, la diabetes empeora. Una diabe­
c3sº{ y i"na se hace más grave bajo la influencia de una infección, al mis­
tes t~~~po -que el pronóstico de esa infección también se agrava. EI ries­
mo 1~ ·úrgico en el diabético es mayor, y el acto quirúrgico a su vez agra- .
go qf~etabolismo del diabético. El diabético grave, por fin, por la influen­
va ede las causas anotadas' llega a la acidosis. La dieta debe ser, pues, mo­
ci_a_. da y hay que agregar msulma al tratam:ento o elevar su posologia.
.""""3##tios dé esta di@ta corresponden a las siguientes exigencias; i­

pnto de Ja necesidad de liqu1dos. 2.-adm1111strac10n de pequenas y
a,umtdas cantidades de alimentos. 3.-cantidad adecuada de carbohidra­~~f:~ la dieta. 4.-cantidad adecuada' de NaCI y restricción de las grasas.

ti uación damos dos ejemplos de dictas de este tipo:
A_ con '.n •d· con 1070 calorías: 30 g. de albúminas. 30 g. de grasas, 170 • de hidratos

!.-Dieta tq~~ ~ 2 l. de liquidos. Se administran cada 2 horas, desde las 7 A.M. hasta
de """¡. y alternadamente 200 ce. de lcche y de jugo de naranjas. En vez de_iu4o
lns · 1

. • de indicarse Ging~r Ale. Además, para proveer la ndm_m1slrac1on de
de naran¡a puc ? • 3 de estas comidas una taza de caldo que no llene valor ca-NaCI, se agrega a - o . '
lór(co .. 1 dº ta aue habitualmente usamos en .estas circunstancias. La única objeción
Esta es a .1e ~ l ración de grasas es relattvamente alta, sobre todo si hay

aue podría hacr"! 2¿,%} {".a. puede rejarse este gonsiitsyenig . empleando eche
amenaza cl2 ac1 os1~.. , ~e . 1 h, ·••ti1,o b" standard de la Central de Leche, que con-descremada o loclav1a me¡01 ec e .
tiene 15 g. de grasa por litro.

d d en pacientes con afeccio­2.-JOSLIN aconseja como substituto de la dieta s,an ar ,
nes o trastornos digestivos, In siguiente:

. Hidrates@crono Pro@fas_'.""""
Ahmonto m-~- =~·-•-=-¡- "O]arraeerrererrar.rrra sar.errar F() () a
Lecho I litro

1
q ----

- 4 4 U
Cromo. al 20%120 c.c. -------1-- -- -----
poog. 1 o

Avena 30 g. 1 20 5 2

" 6s
Hunvo N• 1 · 1

,_ " t 'l l 30------¡ ¡--~= ~~ ·=w.nn equt n g ~ srua r==.=ir.e"Ge"-- " 4 _

Colorlns: 1511

. . n las relaciones existentes entre
INSULINA.Desde que se cono"$!tes clínica y experimental, se

la secreción interna del pancreas Y la . 1 • nto del pnnc1p10 eficaz pa­
. · · bt ner el ais amie ·r· lt d aram1c1aron los esfuerzos para o e . La mayor dificui.a P
ra el control del metabolismo en est0s ca1sos: l9'>? consistió en el efec­. bl I sta e .ano --, 1todos los investigadores, msalva e 1a . BANTING y BEST, con a
to tríptico de los extractos que se prepaiab~-~~eros en preparar extractos
ayuda del químico MC LEOD, fueron l~s peas acinoso por ligadura del
activos, destruyendo previamente el P%?j se pudo hacer la extrae­
conducto de WIRSUNG. Con menos d1 icu . los que la secrec10:1-ex-., • . s fetales, en . d intro­con del principio activo de pancreat,, ·to desprotein1za .º que se _
terna todavía no existe. El primer. exti ª~ la diabetes fue preparado poi
dujo en 'la práctica para el tratamiento éetodo original de _coLLIP, d~ 1~
COLLIP y se le denominó insulina. El m , otros después. Una extrae­
gaccii áicoiiica, ia sido me4fi", tener repara"9;}
cion acuosa es aconsejada por ALL~92f hasta la obtencwn, po '
mente purificadas y para llegar en
de la insulina cristalizad.a. •¡ 1a·s de los islotes de LAN-

1, betace!u · d 2339· el peso
GERLa insulina es el producto d~ t ªi5 5 de insulina íun ~n hue~o· punto

HANS del páncreas. Los c:is ª
1
e 1 de la albúmina e '

:tnolecular es aproximadamente igual d
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. 1, t.· pH 5 3· es ópticamente activa y levorotatoria; sus reaccion
15oe ec 11co , , , . 1 , •d t , . es, . son las de las protemas; se d1sue ve rap1 amen e en ac1dos y enqu1m1cas . bl Iibr d 1álcalis diluidos; es débilmente solul le en agua re te solventes orgáni.
cos· se precipita por los prec1p1tantes corrientes de las proteínas y es
dcstruída por los ácidos fuertes y por la ebullición.

La insulina corriente, que no es una droga simple, se estandariza por
t·t 1. ·10· n La u. I. de insulina corresponde a 1/3 de la cantidad de insu­
1 u ac . . 1· . 1 . d 2 Ili: requerida para provocar una h1pog 1cem1a en e conejo e e de peso·¡,¡., i nivel convulsivante (45 g o/o) en el plazo de 3 horas, debiendo
el conejo estar en ayunas las 24 horas precedentes. La actividad de la in­
sulina cristalizada corresponde a 24 U. I. por mg.

ACCION DE LA INSULINA.-La inyección de insulina provoca un
descenso de la glicemia que está en relación estricta con la ~an_tidad de
insulina administrada. El descenso de la glicemia se m1c1a prac_hcamente
a raíz de la administración y alcanza su acme en un plazo variable, que
depende de diversas circunstancias, que son: la cantidad de insulina admi­
nistrada, el. grado de pureza del producto, la mayor, o menor rapidez de
absorción de la insulina por el tejido celular subcutáneo y la acción que
eventualmente pueden ejercer el páncreas u otras glándulas endocrinas.
MEYTHALER y SCHROFF, para avaluar la intensidad y la duración de
la acción de la insulina, administran 1 U. I. de esta sustancia por k de peso
corporal y observan que en los individuos normales se produce un efecto
más o menos constante. La glicemia alcanza valores hipoglicémicos sin
causar síntomas de hipoglicemia · y la duración de la acción es aproxima­
damente eje una hora y media, plazo en que la glicemia vuelve al límite
normal. Esta misma respuesta es'la que con dosis menores se observa tam­
bién en el individuo diabético. La administración de 20 a 30 U. I. de insu­
lina provoca en éstos un descenso más o menos brusco de la glicemia,
que llega a su acmé al cabo de 45 a 90 minutos y a partir de este momento
se inicia nuevamente un ascenso, para llegar al valor inicial en un term1_no
medio de 2 horas. Esta desnivelación de la glicemia provocada por la in­
sulina se acelera cuando se administran dosis mayores o cuando se em­
plean insulinas altamente purificadas; se retarda en cambio, cuando !ª
reabsorción, por condiciones locales o circulatorias generales, se hace mas
lentamente, cuando se emplea la insulina cristalizada (por factores que
más tarde veremos), cuando se administra la insulina conjuntame~~e con
adrenalina, que entraba también su absorción O bien en combinación con
algunas albúminas, del tipo de las protaminas.

El efecto de una misma dosis de insulina y en los mismos animales so­
bre la glicemia es mucho mayor cuando se ha hecho previamente la pan­
cre_a_tectomía •.Así, 5U.1. de insulina provocan una caída de 43 mg. en ::
perro normal, la misma cantidad provoca un descenso de 167 mg. en

. 1 d' b, · · a· b tesanimal diabético. El fenómeno es estrictamente aplicable a la liae!_
clínica. La acción hipoglicemiante de la insulina es, pues, mayor en el in
dividuo diabético que en el normal.

Delmismomodo que el propio páncreas del enfermo ejerce una influer"la sobre el efecto insulinico, otras glándulas (endocrinas e hígado) "??
~~ la modifican. En la acromegalia, la intensidad del efecto esta nota cho

.- nt~ dismmuida Y la glicemia vuelve a la normal en un tiempo m; ymas reve. En la caquexia de SIMMONDS se observan los más gran ez r­
prodo~gados efectos de la acción insulínica. Lo mismo sucede en la en \.
:e ,ª. de ADJ?!SO~, donde pequeñas dosis de insulina pueden desen~o,h, ,""E, ación hjpogtie@mica enérgica, fo que ha sido atizado,E;"?G­
ia ig"Pica MARANON). Por úiímo, en afecciones del pa""

0 ay un retardo en la normalización de las glicemias, en
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. n con los resultados que se observan en el individuo sano· la dura-
paiac10 . 1. . t . ,. . del efecto h1pog 1cem1an e es casi el doble y su intensidad también
ion ·
niayor · · · 1 · 1 1 · 1 · ·El doble mecamismo por er cual ta mnsutuna ejerce su efecto hipoglice­

. te está constituido por: a) inhibición de la glicogenolisis y b) aumen­
niian · · ' d 1 gl L . ¡ · d .de la uti!Jzac10n e a ucosa. a msu ma propen e al deposito de gli­
t~ geno en el hígado; esto ha quedado perfectamente establecido por los
~~abajas ·de CORI, MOLITOR y POLLEK, a despecho de opiniones contra­

. s basadas, como ya lo expresamos en pagmas antenores, en experiencias1,, apartadas de las condiciones fisiológicas. La insulina acelera la con­
versión a glicogen?, del ácido láctico y de la glucosa en el tejido muscular
promueve también allí su almacenamiento. Este efecto es evidenciable

~asi exclusivamente en el ammal pancreatectom1zado y en el diabético. EI
animal normal, con una_ producción endógena de insulina también normal,
esinapropiado a este efecto. El. mecanismo exacto a traves del cual la m­
sulina interfiere en el metabolismo de los carbohidratos no está esclare­
cido. La acción de la insulina aparentemente tiene lugar en aquellos tejidos
en que los hidratos de carbono son fisiológicamente utilizados y éstos son
primordialmente los músculos y el hí~ado. En ambos órganos hay alma­
cenamiento lo mismo que desdoblamiento de gl1cogeno, con formación
de ácido láctico y resíntesis de este· último a glicógeno. El círculo glucosa
y ácido táctico puede esquematizarse así: el ácido láctico l(berado en el
músculo se dirige hacia el hígado a través del torrente sanguineo y se con­
vierte en este último órgano en glicógeno; el hígado, a su vez, entrega glu­
cosa a la sangre, asegurando así el abastecimi~nto en carbohidratos del
músculo. Este ciclo glucosa-ácido láctico er¡, el higado y en el músculo per­
manece en función en el perro diabético (HIMSWORTH y colaboradores),
pero la falta de insulina provoca hiperglicemia por dos factores, que son:
et aumento de glicogenolisis y la disminución de la utilización de la glucosa
en los tejidos.

L b. . , . t· ¡ gar· en el músculo durante el me-os cam 10s qu1m1cos que 1enen u • 1b . . . I, r ·i, de agua necesana a atalolismo de los carboh1dratos exigen a piesenc ª, . ' a ar-
formación de ácido láctico. de glicógeno y a la resintesis de s!""}, ,
tir del ácido láctico. Ambos procesos determmf_n un\1! et:~~tabolismo
Y es así como se explica este efecto de la insu,mna 50 r ~z de un trata-

f. ci·a aparece a ralacuoso. El edema que con alguna .recuen
m. t • , . ' • , ¡ · · de este efecto.lento insulínico, es la expresión clmm1ca «4lolismo de las grasas. Los

Por ultimo, la insulina influye en el me.ªd I circulación y de la
cuerpos quetónicos desaparecen rápidamce""°, 1 ¡is adecuadas de in­
orina como consecuencia de la administr?""",[ento del metabolismo hi­
sulina. Es el efecto indirecto sobre el meJOI d a un total desdobla­
drocarbonado a nivel de los tejidos el que con¡ uceroductos finales (agua
miento de las moléculas de ácidos grasos. has%,",},$ manifestado ante­
Y anhidrido carbónico). Además Y como Y~ 0 s una manifestación fre­
riormente, la elevación del colesterol sangume~l eencia del tratamiento se
"te ae la diabetes abandonada; bajo."%,";in haya sido muy_alta.
/:rnal!za en breves días, aunque la coles e . de diabet€s complicada
ds1 hemos tenido ocasión de comprobarlo en,cas~! 8 y 9 g o/oo de coles-
t e xantomatosis, que aiToJ· aban c1fras m,crn e;; ·ma't ,,n un rlazo extra-erot ' · · la 1101 -. ' en los que se consiguió. la reduccwn ªordin, +;ar 1amente breve. . •

. . de insulina por el pan-
SECRECION DE INSULINA-La pro_ducc10n La más importanteCreas .. influencias. hi tices I normal está regulada por ?(ver~as .~ la glicemia. La iperg ice-

,._. a que corresponde a las. mod1f1cac10nes_ d.¡· a La glucosa que no es..,1a al' . d msu 111 •nnenticia provoca una descarga e
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inmediatamente utilizada en los tejidos se polimeriza y almacena en f
d d I or.

ma de glicógeno. Las inyecciones endovenosas te glucosa provocan este
mismo efecto. En cambio, la hiperinsulinemia determinada por una 1.

t , L d . , a imentación rica en grasas y protemas es esca.sa. a producción de insu(j.
1

na es, pues, irregular: aumenta en diverso grado s~gun la calidad del es.
tímulo allmenticio y en el ayuno disminuye considerablemente, lo que
explica la acidosis por ayuno.

MODO DE ADMINISTRACION Y DOSIS.-La vía normal de admi­
nistración de la insulina es la vía subcutánea; vía de excepción es la vía
endovenosa, reservada para casos extraordinariamente graves (algunos
casos de coma diabético), en que, ex1st1endo una insuficiencia circulato­
ria grave resulta aleatoria la absorción subcutánea. La susceptibilidad de
la insulina a la acción de los enzimas digestivos ha hecho imposible su ad­
ministración por la vía oral. Todos los esfuerzos que hasta ahora se han
gastado en _este sentido harl r:-sulta?o absol~tamente infructuosos. Es po­
sible ademas que la mucosa intestinal sea impermeable a la insulina a
causa de su alto peso molecular, que corresponde, según cálculo·s de sióR.
GEN y SVEDBERG, a 35.100. La inyección intramuscular debe ser pros­
crita, porque acelera grandemente la ahsorción, sin conducir a un me­
jor resultado, pero facilitando, en cambio, su eliminación por la orina.
EI sitio de la 111yecc10n debe ser cambiado continuamente. de modo que
no se repita la administración en el mismo punto antes de 20 días o un
mes. Estos sitios corresponden al tejido celular de los brazos de los mus-
los, de la pared abdominal. · '

La F. Ch. III provee:
Insul ina. Es C'l principio activo aue 'regula el 1netabo1ismo azucarado y que se en·

cuentr.i fo, mndo en los islotes de LANGERHANS del páncreas.
~et extra.:, ele! púnrrcns bovino o equino por medio del alcohol acitlulndo. y en el~iri~n rucio ele e5te extracto se precipita la insulinn en su punto iso-eléctrico de un

. . ~n actividad hipoglicémica de la insulina se expresa en la U I y se compara esta
?"¿}p_de eseriientéi con ci Tí inierséisí de í insfina, ave
is in' , ,por mg. p itular debe tener no menos de 15 unidades y no más de 19 unidades
Polvo blanco-amarillento ·f • 1 •• • · Ju·ble en a"ua •iciduhda . 1 ·1. ª':11º1 º· inso uble en los disolventes orgánicos, muy so

t» + O ,t ca m1zada, siendo la solución alcalina inestable.

La insulina se ofrece en ¡ · · · · ¡·naA e comercio en dos concentracwnes: msu 1

t
c~n 20 ~. I. por ce., e insulina B con 40 U I por ce Mayores concen-.

raciones solo se emplea ¡ • ¡· · · ·L 1 . nen a msu ma-protamina-zinc.
can•·lsd l3s·s. son. muy variables. Es imposible predecir exactamente la
#,,," ~" "5lipa que un diabético requiere. En las condiciones "

c Í . eds, •.1 poso ogia sera, pues. regulada a base de tanteos. Si el diabético,
o oc,1 o en al,,unos de ¡ . , . , . . 1 al-canzar ¡05 ob~tivos os regmmenes dietéticos ya indicados, no ogra

21oren i, ,"! tratami ent o. debe recibir insulina.e a amainis; :. · ·xa/tan en c l· .d • .' ' ,ra<:!Ol!.-Las características diabéticas se e- ac a com• a Exista O 11. ¡ pe·riodo postprandi;l ~ · . no una iperglicemia en ayunas, en e. ba·
sando el umbral e pioduce una hipergliccmia exagerada, que, re
svria. Esta " "$3'Para la eliminaéión de glucosa, es ausa de glu?. , · va de ipergli s. s' " :. ediata relac'óii ¡ . · I 1<;em1a postprandial se desarrolla ei_1 mm- ,

i con a comida y lt • • d ,ariangrandmente. s • 1 · · •. su a.'ura, lo mismo que su longitua, , s
lJrocesos. a',·r.e' ..tegun ~ cantidad de alimentos ingeridos v la ra¡)idez de 0

estivos. E! t .. .. " 2 4, formaque su acción hir , . eD:p eo ele la msulma debe hacerse en tal O el
desarrollo d ,_"EOgiucemiante calce lo más exactamente posible con ,

1 e a curva de 1~ h. • ·· · bt ner 351
e res1!1tado requerido p.,.~ 1pergncemia postprandial, para ? e I in·
sulina, ésta en P • · . ·. c.1 tienao de la ·noción del efecto horano de a

' · nncipio se administrará inmediata.mente antes de la c
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mida, pero deben hacerse los desplazamientos cohsi . . . ,
dola O postergandola, cuando se observa una f lt d guientes, an_hcipan-
el acmé de la curva de hiperglicemia y el máx~ ª edcongruenc1a en~re. . mum e efecto de la m-
sulina.

Para iniciar el tratamiento, se administran p d .• d d equenas losis, 5 a 10u. I., siempre que, e acuer o con las características del caso ' 1derecho a suponer un requerimiento de insulina much ni o haya el· , · 1 'd' ¡ · o mayor, o que conla practica e me 1co_ puec e. avaluar con alguna exactit d p I d .• d 1 d = u . ara a a m1­nistrac10n e as os1s mas pequenas basta una sola in :.· 1 ·d , • yeccion en corres-
pondencia con a com1 a mas importante. De acuerdo con I, :: d 1f. · d ¡ · 1 · a noc1on .e amayor e:1caca .e a msu ina cuando se fracciona la dosis ( · · t· ¡· f. • s si se myec a
la insulina con mayor Tecuenc1a, se requiere una dosis total menar para
obtener el mismo resultado), un requerimiento de 20 u I. por di.bl d . . t l . . . 1 Ia serapreferil le a mm1s Tar o en dos dosis en correspondencia con las dos co-
midas más importantes, y, de acuerdo con la fórmula que en Ja clínicr,
empleamos, se prescnbl!'a 0-10-0-10, lo que expresa las cuatro comidas del
dia (0 al desayuno, 10 U. L al almuerzo, O en el té y 10 U. L en la cami­
da); hasta requerimientos de 40 U. I. por 24 horas puede aceptarse el frac­
c10na.m1ent? en dos dosis; pero para cantidades mayores, es preferible el
fraccionamiento en 4 dosis por el motivo indicado: 60 U. I. de insulina
las prescribimos habitualmente en la forma 10-20-10-20. Así, las comidas
menores quedan cubiertas por una menor dosis de insulina, 10 U. I., y las
comidas mayores, por 20 U. I.
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J• • un dibttico.Cun·n de /! 1comrn en l' n 24 horas.
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viliza cantidades ':'ariables de hidratos de carbono, que fluctúan entre 1-6 g. En lasmejores condiciones, puede obtenerse un metabolismo de
¡,ata' 8,75 g (HOLN); pero en el diabético hay grandes dificultades para
decidir cual es la relación existente entre necesidad de insulina y cantidad
de hidratos de carbono metabolizados, porque es imposible avaluar la
cantidad de insulina que el p~ncreas del enfermo esta secretando en un
momento dado.

El término insulino-resistencia ha sido aplicado en el sentido de la
necesidad de administrar grandes dosis de insulina para obtener una re­
ducción de la hiperglicemia y de una falta de susceptibilidad del enfer­
mo a las reaccioncs hipoglicémicas. Así, RADOSLAV ha denominado al
diabético corriente como insulina-sensible y a los demás como insulino­
resistentes o insulino-hipersensibles, según la curva de glicemia desarro­
lladá por la administración de insulina en ayunas. En general, el tipo es­
ténico de diabetes corresponde al tipo insulino-resistente y el tipo asté­
nico, al tipo insulina-hipersensible. ·

Ambas modalidades de apartamiento de la respuesta normal a la in­
sulina son poco frecuentes; creernos que es más corriente la modalidad
insulina-hipersensible que la insulino-resistente; pero en· todo caso, ellas
no exceden, según nuestras observaciones, al 1 de los diabéticos.

Los estudios necrópsicos han permitido reconocer diversas lesiones
que pueden explicar algunas de estas formas; los hallazgos se refieren a
procesos destructivos del páncreas con compromiso del tejido insular,
como cáncer, pancreatitis aguda y litiasis. . , · .

La insulina-resistencia suele deberse también a afecc10nes de otras
glándulas endocrinas que intervienen en el metabolismo de los carbohi­
dratos; la acción de la insulina disminuye en enfermedades del tiroides,
de la hipófisis, de las glándulas suprarrenales, en la hemocromatosis con
compromiso pancreático, hepático y aun de la piel, en la cn-rosis y en las
congestiones pasivas del hígado; anotamos aquí que algunas afecciones
de la piel y de los músculos, corno la insolación, el eczema, la urticaria y
otras afecciones alérgicas pueden conducir al mismo fenomeno.

1En lo que se refiere al músculo es sabido el papel coadyuvante que e
ejercicio ·muscular significa en el tratamiento de la diabetes, Y cor¡1o, en
cambio, el enfermo que está en cama o que padece de alguna, en erme­
d d • . . . fr t fractura, etc.) e eva gran-a que lo inmoviliza (reumatismo de 01man e, . ' . 1demente el requerimiento insulínico; luego, estas c!l'cuns~a;cias co oc:m
a los enfermos en condiciones semejantes a la ir.sulmo-resis encia.

INDICACIONES DE LA INSULINA.-La insulina está indicada en
el t · ·entes· 1-ac1dos1s y comadi J~t_amiento de la diabetes en los caso_s sigui simple, cada vez que con3",co, 2-diabetes complicadas, 3.di9be"¡jetivos fandamen­

a tieta calculada el enfermo no logra alcanza! ,j ·dtale d 1 · ¡ d · mos esta ec1 .o.sN e tratamiento, en la forma que O eJ~ l de la acidosis y del co­
os referiremos más adelante al tratamien °ma di+t:

""ético. resencia de una complica­et,," diabetes, por benigna que sea, "?"";s de orden infeccioso,
dona se agrava, sea que se trate de _comI_J i_cac. umenta corisíderablemen­
le e sabemos que el requerimiento insulinico a d · cualquier naturaleza,G,, ge se trate de acciones, es0mi"?}2z. cines, prurito.
a"ismos, intervenciones quirúrgicas»._ ¡¡nico, unas con el objetoomat.: i to msu 1 , • · ·de os1s, etc. Requieren tratam1e!1 .· das de la complicación y,,rar ta supresi de tas molestias "%E,yn i sensiiiidd a
la · P?rc¡ue dificultan la alimentacwn ° ·Insulina.
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. ¡ requerimiento exacto de insulina de cada en·Cómo determinar e d. . . •
6' ;t cesario en los casos me1anos y gr aves, recurrir a

termo? Para es0;~téo. La estimación de la glucosuria en el pe­
los controles d¡. ~r p~rciona el método más seguro Y para esto usamos
ríod_o postpran 1

1ª pro_lla prueba del reactivo de BENEDICT, cuya com­habitualmente a senc1
posición es la siguiente: . .

%1%: # %%: vs%E: 3" E
Carbonato de sodio anhidro . • · · · · · · · ·. · · iog ~~-
Agua destilada . . • • • · · · · · · · · · · · c. s p. lOO .

Disolver en caliente el citrato de sodio y el carbonato de sodio en 0O cc. de agua.
. el sulfato de cobre en 100 cc. de agua y agregar esta solución cúprica a la an­¡,"p?".air y a@itirdoi: comñtér n seguid i i itro.

Se procede así: exactamente 4 golas de la orina que va a ser examinada se colocan en
un tubo de ensaye y se a1iaden 2.5 ce. de la_ solución de BENEDICT. Se aita el tubo y
se coloca en seguida en agua hirviente. Según la cantidad de glucosa, la reducción toma

olor verdoso, amarillo o ro¡o. El reac\Jvo es lo suflc1entemente s·ens1ble como para
{'}iar lgeosurias de 1 o/oo: _la reacción toma entonces el color yerdoso._color que
vira al amarillo-verdoso cuando la orina conhen~ aprox1madamen.e ~ o/oo de glucosa,
ni amarillo franco con g!ucosurias de ¡o o/oo y al color_rojo ladrillo con concentrac1ones
mayores; pero en el último caso, el color de la solución es de poca ayuda, porque ya.
se alcanzó la reducción total del reactivo. .

Así, de acuerdo con el color de la reacción, puede darse una pauta
de posología aproximada.

En el término medio de los casos, el requerimiento insulínico corres­
ponde a 20-30 U. I. por 24 horas y el fraccionamiento en varias dosis es
también lo que corresponde a la mayoría de los enfermos. Los casos ex­
tremos oscilan entre 10 y 80 U. I. por día. En este último caso, de gran
requerimiento, se hace necesario agregar una quinta dosis en las prime­
ras horas de la noche, cuando el. enfermo se recoge a su cama, con el ob­
jeto de controlar, aunque sea en parte, la hiperglicemia nocturna. En rea­
lidad, cuando el tratamiento insulínico del diabético exige tan altas, dosis,
es de temer la existencia de una insulino-resistencia o, lo que es más fre­
cuente· todavía, de alguna complicación de la enfermedad. Antes de aceP­
lar la noción de una verdadera insulino-resistencia es, pues, necesario
explorar detenidamente al enfermo, con el objeto de cerciorarse si no
existe una tuberculosis pulmonar, un cáncer, una infección urinaria u
otra, que expliquen tan altos requerimientos.

Antes de referirnos a la insulina-resistencia conviene dejar en claro
la variable potencia metabólica de una unidad de insulina. Mucho se ha
difundido la falsa noción de que cada U. I. de insulina es capaz de meta­
bolizar una cantidad fija dé hidratos de carbono que se avalúa en 3 ª 4 g.
Esto es _un error. La potencia de la insulina en 'el organismo varía extra:
ordinariamente. En general, como bien Jo anota JOSLIN, el valor de. ~d­
da U. I. dismmuye a medida que crece el número de unidades que se
ministran, siguiendo una regla general aplicable a los motores de e>P"Y
sión. Así, las pnmeras 10 U. I. son siempre más eficaces que las ;o se­
g~ientes Y asi sucesivamente. Además la eficacia de la insulina vana s._
gan la oportunidad de su administración: si el organismo dispone de ~ª1

1
bohidratos en : ha visto

,. a un momento dado, su eficacia será mayor y asi se Pi tos,
queh,a 11:odificac10n de la dieta Elevando el contenido en carbohidra_t •
no a ex•gido ' d · ~u!Jna,tal vez : . ~n aumento paralelo en el número de unidades e_ m. aci·
dosis. " Slqiera ha habido un verdadero aumento. En presencia d° ,,
l . '_la sen~ibilidad a la insulina disminuye mucho y se necesitan en dees casos vanas un·d d d · . · · de 1 ghidr· t d b 1 ª es e insulina para obtener la combust10n . mo·ª os e car ono. En general puede decirse que 1 U. L. de insulina
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FIGURA N 21
Control de¡ ¡· . d' b't'co con 80 U de I-P-Zn ad­

0 g.icemia durante 30 horns en un 18 " 1 .
ministradas en una sola dosis.

Teniend, .. • d 1 · n la cristalización de la
insulina I o presente la mtervenc10n e zmc t . cristalizada k1 escue-
la de T Y os efectos más prolongados de la_ msu ma , al complejo pro-
snn,,""?3"ty BEST en particiíar, aconsejaron 3,"# be preparó ta
colllbinan_s,ulina pequeñas proporciones de este m ta~ina-zinc que es la
9Ue act' ciol n conocida con el nombre de insulina-pro acción ~ás prolon-
g ua rnent 1 1 ue se obtiene a · . .acta. La .. e se emp ea y con a q_ isma qu~ la de la insulina
~tdinari accion de la I-P-Zn en esencia es la rn ¡- Emia ejerce un efecto
reducto¡~' esto es, que provoca un descenso de la g 1~isula~ y hepático, etc.a soi, ?Pe la itoeosuria, aumenta l gl%%""i¿ de sís efectos, y si1 erenc1a estriba en la prolongada ur

los enfermos propensos a los accidentes hipoglicémicos, o · .ka retarda la absorción al producir una vasoeonsri¡,$]$, 'a adrena­
Muy importante es hacer presente aquí la diferen • d St

I · !' d' · 1 cia e e ectos queexiste entre a msu ma or !nana y a insulina cristalizada SAHYUM .
talizó la insulina y preparo_ una solución de ella para se; ensa ad cns­
Clínica. Este producto contiene zinc, elemento indispensable t __ Ia
talización, como lo había demostrado antes SCOTT. Los ens P t c~is­
han sido satisfactorios, lograndose una acción evidentemenªtyos rea iza, os· · 1· · t p e mas pro on-ada que con msu ma cornen e. ero en la mayoría de los5 1 1 d' d • d . . , casos no es po­sible reemp azar as 1versas 0s1s e msulma corriente re 'd 1, . , quen as por e
diabetico mas o menos gr.ave, por una sola inyección de ins ¡ · • tlizada. umna cr1sa­

HAGEDORN y sus co_laboradores, después de prolongados trabajos
en el Steno

1
Memo~ial J:Iosp1tadl, ~n Copenhague, comunicaron en Enero de

1936, que as com mac10nes e insulina corriente con protaminas obteni­
das del esperma de una trucha (Salmo mdius), producían una precipita­
ción floculante, cuya solubilidad mínima se encuentra en un pH 7,2 y que
poseían una acción hipoglicemiante prolongada que puede estimarse en
12 horas. Esta combinación fué denommada insulina-protamina.

INSULINA-PROTAMINA-ZINC (1-P-Zn). INSULINAS LENTAS
EL DESCUBRIMIENTO DE HAGEDORN.-Hemos dicho que las ca.
teristicas de la insulina corriente eran la _rapidez de acción y también el
agotamiento rápido del efecto hipoglicemiante. El período ~1perglicémico
postprandial del diabético se controla por la dosis necesaria de insulina
inyectada en el momento de la comida correspondiente. f'.ero en los casos
m: s graves sucede que en el nictémero hay un lapso de tiempo cuyo con­
trol se nos escapa; es aquel que trascurre entre la hora en que termina
la acción de la última dosis de insulina del día Y la primera dosis del día·
siguiente. En este período, en los casos de diabetes grave, perdido el con-
1 rol del metabolismo, se eleva la glicemia considerablemente y reaparece
la glucosuria. HIMSWORTH considera que en tales casos el diabético re­
sulta virtualmente no tratado en la mitad de las 24 horas. Todo intento de
forzar la última dosis del dia, en la esperanza de obtener el control noctur­
no de la glicemia, se estrella contra una hipoglicemia, que durante el sueño
sería grave. Tenemos entonces que, aparte de los inconvenientes que deri­
van de la necesidad de tener que multiplicar las dosis de insulina durante
el día, existe además para el tratamiento con la insulina corriente éste que
acabamos de señalar; el diabético grave queda sin control insulínico por
muchas horas durante el nictémero; es que, como muy bien lo dice HA­
GEDORN, "al tratar la diabetes con ·insulina reemplazamos la secreción
continua y regulada del páncreas normal por unas cuantas inyecciones dia­
rias ele insulina en el tejido celular subcutáneo. Este método es indudable­
mente una mala imitación del mecanismo propio de la Naturaleza".

Tratando de obviar este inconveniente, es decir, buscando la manera.
de retardar o prolongar la acción de la insulina, se han propuesto diversos
métodos, que en_ esencia no son otra cosa que mezclas o combinaciones de
insulina con aceite y otras sustancias. Así tenemos el preparado propuesto_
por KL~IN. Y GR(?SSE, la "insulina durand", que se compone de una mez­
cla de lipoides e msulina y que requiere de jeringas y agujas especiales·
para_ser myectada. BERNHARJ?: y STRACH, en Berlín (1926), y LEIGH­
TON, (~929). en Londres, también trataron de resolver el problema.mez
clando insulina con aceites. Otro producto que resulta de estos trabaJOS es
la combinación de BISCHOFF, estudiada ·clínicamente por GRAY, el ta­
nato de msulma. A la insulina corriente se le agrega una solución de ácido
lam~o._ de tal manera que resulte un compuesto que contenga 3 mg. de acl
do ta:11c? por 1_00 U. l. de insulina. En realidad, con este producto se logro
~15'.111_1,1_uir el número de inyecciones, pero no fué tolerado en for~a satis­
faetoria por los teJ1dos. BRUENENGRABER de Luebeck presento, con el
nombre de Insulindepot, una combinación de insulina y ~xtracto de lóbulo
Postcnor el 1 1 · ·r· · , , · a la. . . e a 11P0 ISis; este uijimo ejerciendo una acción antagonica
msulma del mismo 1 d 1 ' . , ·, d la hor-' . . no o que a adrenalma frenana la acc10n e .
mona p_ancreatica Y se obtendría un efecto' prolongado de la insulina, ,a
condición de colocar !a inyección en la piel y no en el músculo; ademas
PTmitiría totalizar las diferentes dosis que de insulina corriente eran n%
"is e"el día. Sin embargo, SCHWEÉRZ, que tuvo oportunidadde "%,

1ar co.. _este pioducto, ms1ste en que no se puede tener la seguridad do
ev1t.:i:· ac~~d:ntes hipoglicémicos graves. CLAUSEN, por fin, recordanec·
(ue la adie_n~lma es un antagonista fisiológico de la insulina Y que s1:1s ef de
. os se In, _mfieSlan más rápidamente que los de la insulina tuvo la idea os
"}}""S" insulira mezclada con adrenalina. Esta ±luma frenaría, al7.
~ su ase micia! la , 'd el 1 . . , · 1· a· e· t. el ·. • ' · cai a e a glicemia que provoca la msu !11 ' , dU·¡un o a renalma--ir1 • ¡· . el b , º . · • t rnasrabie , . . .51:1 ma e ena producir un efecto mas le:1 °, . sola,
con ,,"?2,";32"Pifo a tos acsi«dentes ipogtcéimicos que t insuliAe-

ca se han obtemdo algunos resultados favorables en
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avaluamos a través de las curvas de glicemia los resultados, puede deen#
que la insulma ordmana eJerce su .acc10n maxnna al cabo de 2 horas
e! su efecto se agota totalmente a las 6_ horas; con insulinas de tipo r!
lardado el efecto maxmmo se obtiene entre 6 y 10 horas y el agotami' ' C p Z 1 f ' · lentose produce entre 12 y 18 horas. on I--n, e e ecto máximo se opera en
8 a 15 horas y su agotamiento total, entre 24 y 30.

De la F. Ch. lll.-.lnsulina - Protamiri_a - ?,inc. Combinac\ón de la insulina co
mono-prolamina, convenientemente pulverizada, y en presencia de pequeñas ca#{{¡.,"""
de zinc. · a es

Una inyección de este compuesto debe producir una acción sobre la glieemia que ,
mantenga un,fonncmcnte por lo menos durante 24 horas. s.

La protamina que debe usarse es la procedente del Salmo iridius (trucha arco-ir )
y la c;llltidacl de zine no debe exceder de 0.5 mg. por cada 100 unidades. La solución d;~
llevarse, por la adición de fosfato disódico, a un pH 7,3. ?e

La I-P-Zn se presenta como un líquido de aspecto lechoso; no debe
contener grumos en suspensión y se titula a razón de 40 y 80 U. I. por ce.
Está destinada a ser inyectada estrictamente por la vía subcutánea y la
gran mayoría de los enfermos requiere una sola inyección en las 24 horas.
De acuerdo con la duración de sus efectos y la lentitud con que los desarro­
lb, no es necesario administrarla en el momento mismo de la comida, corno
se hace con la insulina corriente, y la renovación de los depósitos debe ha-
cerse cada 24 horas. En la práctica se procede a inyectarla en las primeras
horas de la mañana o al terminar el día; estimamos que no hay razón espe­
cial para preferir uno dé los procedimientos. La sola diferencia estriba en
que la hora del acmé hipoglicémico es distinta. La dosis inyectada a las 8
de la mañana ejerce su máximo efecto aproximadamente a las 8 de la no­
che, es decir, en el momento de la última comida. En cambio, la dosis in­
ectada a esta hora ejercerá su efecto máximo en las primeras horas de
la manana del d1,a siguiente. '
. El depósito de 1-P-Zn libera lentamente la insulina; equivale, por con-

51~u1cnte, a un fraccionamiento de la cantidad total inyectada en un sin­
numero ele pequenas dosis dentro de las 24 horas. Esto tiene una importan­
c~a grande. por cuanto ya sabemos que la eficacia de la insulina se acre­
cienta a medida que las dosis se fraccionan: Es así como la I-P-Zn ejerce no
sólo un efecto más prolongado, que permite mantener el control del dia­
beuco en la mayoría de los casos con una sola inyección en 24 horas, sino
qui:' tambie1: ~u efecto es más eficaz, comparando unidad por unidad. .

6
, .. Al admmistrar un depósito de insulina en forma de I-P-Zn a un dia­
euco con el objeto de suplementar la secreción deficiente del páncreas,
no se produce, como sería de desear, una liberación regulada de acuerdo
,,}," Variables requerimientos del enfermo. Teóricamente la liberaci""
,, nacerse de un modo uniforme durante las 24 horas hasta el momen
oten que se produce el agotamiento total del depósito; es posible entreve~
n onces que las may r d . . ' - 1 s pe·' od uayores lemandas de insulina, que se refieren a 0
t·10 os postora d' 1 ' en<>st ·, " 1ª es, no sean suplementadasen forma adecuada Y que>e periodo corramos +] .:. ·di +¡4 con
1 • · •• , ª s e nesgo de una hiperglicemia extraor mar=, ,,,a reaparición consigv" tc d h ; .. ·ina. bla ,.: .. · _ . uien e e as caractensticas diabeticas en la ori · 5" P- adc_t ica. e! fenomeno se corrobora sólo en parte: en las diabetes Jevete
J me 1anas no se oh . . t . · blemenbi . . userva, es as diabetes se controlan admira . .
,}]} 9 una dosis adecuada de 1-P-Zn renovada cada 24 horas y la hipe¡,¡,"} Postrandia! se mantiene dentro de límites perfectamente ar,
i] .,,2;,ge creamos que cada de@sito de isuia trabaja e" "

g aua y at•e la ¡;be· ., · · · d rdo convariables r .· , · _ - . 1 ac1on 111sul1111ca se haga e acue» .: bien
es insufic' eiuc11m1ent?s, s:no que el páncreas de estos enfermos, si osee
toda;""te para satisfaccr las necesidades metabólicas generales !}.n

a una cierta ca · d d d , ·gn1 1 ~las variaciones d 1 P1:1c
1 ~ · e respuesta a los estímulos que sie a glucemia. ·

2 3 5 6 • IS

FIGURA N. 2
Acción hipoglicomiante de la insulina.y do la I--P Z

En los diabéticos graves, en cambio, las cosas pasan como estaban pre­
vistas: la dosis basal de I-P-Zn, es decir, aquella que logra suplementar la
carencia insulinica del d1abehco sm conducir al fenómeno de hipoglicemia
no es suficiente para controlar las hiperglicemias alimenticias. En estos
casos es mutil y peligroso forzar las dosis de I-P-Zn; inútil es también frac­
cwnarla. No queda otro recurso para el tratamiento de estos enfermos que

- hacer un uso combinado de insulina corriente con I-P-Zn.
e En estos casos procedemos en la forma siguiente: colocado el enfermon un reg1men apropiado y observadas sus respuestas a través de las varia­
ci?nes del peso corporal, las modiiicaciones de la glucosuria y de la glice­
mua, agregamos al tratamiento una dosis de 10 U. I. de I-P-Zn a las 8 de la
~eanan_a o a las 8 de la noche, según las prefei·encias del enfermo; 2 o 3 días

sp~es se controlan nuevamente las características diabéticas. Suponiendo
~\;stas no hayan sido suprimidas, elevamos la dosis paulatinamente a
I-P-Z O 30 U. I.; en el término medio de los casos bastan 30 a 40 U. I. ele
d / pa_ra suprimir la glucosuria y rebajar considerablemente las cifrasp! g icemia. En los casos graves podrá todavía elevarse la dosis de I-P-Zn,
·g1~

0 en ~llos no es raro observar que el enfermo continúe presentando una
mi cosuna relativamente importante a despecho de cifras bajas de glice­
bíaª en ayunas. Es que está sucediendo en estos momentos lo que ya ha­
pi-t~~ supuesto: si se estudia la glucosuria en los diversos períodos post-
12, 72 1:les (muestras de orina que corresponden a las siguientes horas: 8a
obse 16, 16 a 20 y 20 horas hasta las 8 de la manana siguiente), podrá

rvarse d 1 · · lcom·d una glucosuria intermitente, que correspon e a as p11nc1pa es1 as E t ' , · Is tdde u · , 11 onces se hace necesario modificar el régimen en e sen i o
mi&,"}} uniforme repartición de las comidas, es decir, la primera go­
de l d1a, el desayuno deberá ser aumentada, lo mismo que la comidae?]," horas, disminuyéndo las raciones alimenticias de las dos grandesta. S; 1' o b1~n, combinando el tratamiento de I-P-Zn con insulina ordina­
dosis d/ dosis basal de I-P-Zn es de 40 u. I., por ejemplo, agregamos una
mida. lO U. I. de insulina ordinaria en el almuerzo Y IO U. I. en la co-

r (Not e 1

. • • 1·P2, 8 . uando corresponda hacer simultáneamente las 111y~cc10nes e e
e¡z con ins¡[. ca en la misma myec­on n1· • su ma ordinaria no debera hacerse nun,S.quiera en el mismo sitio). ·

00rrrrr,,
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VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LA I-P-Zn.-Se pueden r
mir las ventajas en los siguientes puntos: ~.-Por la administración de :s:~
sola dosis por 24 horas facilita el tratamiento_ de la granmayoría de los
diabéticos que necesitan ms~lma. 2.-~conomia de un 25, aproximad.
mente, en unidades de insulina requeridas, lo que se explica por el fenó.
meno ya señalado del fraccionamiento de las dosis. 3.-Permite mantener
bajo control el metabolismo del diabético grave durante las horas de la
noche. '

Inconvenientes: 1.-Mayor gravedad de los_ accide!1tes hipoglicémicos
(véase más adelante). 2.-Necesidad de una dieta uniformemente distri.
buida durante el día. . ·

Con lo dicho puede establecerse que la I-P-Zn está indicada cada vez
que un diabético necesita insulina. "Hay en Norteamérica, decía JOSLIN
hace dos años, unos 70.000 diabeticos mas en tratamiento hoy ma en com­
paración con los años anteriores, y esto se debe al descubrimiento de la
J-P-Zn por el Dr. HAGEDORN. Este descubrimiento ha estimulado el uso
de la insulina y ha disminuido el coma, lo ha hecho inexcusable y ha pro­
longado las expectativas de vida del diabético". Estamos, pues, viviendo
la era de HAGEDORN en la diabetes.

INCIDENTES Y ACCIDENTES CON EL USO DE LA INSULINA.­
Nódulos.-Tanto con la· insulina corriente como con la I-P-Zn suele obser­
varse la formación de nudosidades en el tejido celular subcutáneo, la ma­
yoría de las veces por la repetición incesante de la inyección en el mismo
sitio. Se advierten estas nudosidades a nivel de los brazos, de los muslos
y en la pared anterior del abdomen. Pueden ser dolorosas; en ·ocasiones
suelen infectarse y llegar hasta la necrosis. Es curioso anotar que la absor­
ción de la insulina se hace muy pobremente si se inyecta en los sitios en
que existen estos nódulos. El tratamiento preventivo consiste en atenerse
a aquella regla ya enunciada, de variar continuamente el sitio de la m­
yecc1on.

Auafilaxia.-Fenómenos de anafilaxia. localizados al sitio de la myec·
ción o generalizados, como también nos ha tocado ver pueden producirse
con la insulina Y con la I-P-Zn. Se trata de manifestaci~nes de edema local
Y de rash urticariales. A Pesar del componente albuminoideo de la 1-P-Zn,
estimamos que estos fenómenos son menos frecuentes con este producto
que con la insulina corriente; por lo menos entre nosotros. ~¡ accidefe~;
como bien se comprende, carece de gravedad, pero es un serio inconve" ',,
te para la continuación de la cura. En general basta cambiar la marca
la insulina.

Atrofia.-Es un accidente que se observa con poca frecuencia Y 9",
al revés de _lo que sucede con los nódulos insulínicos, se manifiesta coari·una deformidad caracterizada por una depresión de la piel, con de?l,
ción del teJ1do celular subcutáneo y muchas veces aun con atrofia d han
E"ZUlos subyacentes. Se producen estas atrofias en el sitio en_q%_?f,a-
1ecno las inyecciones o en su vecindad y se trata, en general, de de oue a
"?"SS de carácter permanente, aun cuando hemos podido observa",'{j­
d e~ de los anos algunos enfermos han rellenado p¡¡rcialmente_ co Alg\l·
o adiposo estas atrofias. La causa del accidente no es bien conocida. fern·
nos han inculpado a los antisépticos como el tricresol que en oro"E"},,2 usaron para ta conservación de ta isuina. creé±ns que lo"?$$;os
l ª..de es que se trate de una acción local directa de la insulina so r con­y"9El accidente es imprevisible pero no tiene mayor gravedad- 2,in­
steJa ar a preferencia a las insulinas más concentradas como proce 1na re·
0 preventivo. El ol d .. algu· · o.umen e la inyección t.f'Pclrí~. '11 parecer, ,.,
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!ación. Insistimos ad_emás en que las inyecciones se hagan .
-ubcutáneas, nu1:ca intramusculares. · estnctamente

. , Trastornos v1s1mlcs.-Las bruscas modificacion
metabolismo del agua como consecuencia de la ad1nesi_nq1· ut: s~. opcler.an ~n el

· ld'b't· · 1 .· srac10n elamsu-lina en e ta e ico, sue en ocas1onar algunos trastornos vie ·
bético que no se encuentra bajo control tiene siempr suales. EI dia­
del metabolismo del agua, a la cual nos hemos referid,," "a Perturbación

· · 1 Y.:t en o ro capituloLa insulinoterap1.a cornge as excesivas pérdidas de ag . ccl ·· · c d 1 1.. • ua y propen e a suretencwn. ~ª':1 o os camt1os se operan con alguna brusquedad Y el en-
fermo pasa rápidamente de una gran poliuria a la normalización de la diu­
resis o aun a la oliguna, los trastornos ele la visión se hacen present S· · d d · · · · . n es. etrata casi siempre te una tusmmución de la agudeza visual y, más corrien­
temente todavía, de trastornos subjetivos de la visión sin características
propias y sm substratum anatom1co_, y que desaparecen espontáneamente
al cabo de _2 a 3 semanas. Es necesario evitar el error de diagnóstico con la
retinitis diabética, lo cual se hace fácilmente con ayuda del especialista
y conviene advertir a este la situación en que el enfermo se encuentra
para que no proceda a la corrección de estos trastornos con lentes, porque
dentro de pocos días serán inútiles. '

REACCION HIPOGLICEMJCA (shock hipoglicémico, shock insulíni­
co).-La desnivelación de las glicemias con o sin descenso absoluto por de­
bajo de las cifras normales da lugar a la aparición de un conjunto de sín­
tomas que constituyen la reacción hipoglicémica.

Si se inyecta en el· conejo una cantidad ele insulina suficiente para pro­
vocar una fuerte hipoglicemia, las cosas suceden del modo siguiente: entre
1 Y 3 horas después de la inyección y cuando la glicemia ha descendido
aproximadamente a la mitad de su valor normal (45 cg. 0/00) aparece aba­
timiento y postración; el animal se tiende en el suelo y efectúa movimien­
tos de masticación en vacío. Después de algún tiempo sobreviene un pe­
nado de actividad muscular desordenada y el animal presenta los carac­
terísticos movimientos "de picadero". A veces da saltos hasta de un metro
de altura. Después de este período o inmediatamente despues del penado
de postración aparecen violentas convulsiones entrecortadas por períodos
de calma; en cada crisis convulsiva la cabeza y las extremidades quedan
enhiperextensión, el reflejo cornea! desaparece transitoriamente, hay mi­
driasis, bradipnea y a veces una apnea prolongada. Entre las crisis convul­
sIvas, el conejo está de ordinario en estado semicomatoso. Por fin, el mu-
mal muere o se recupera. · .

En la Clínica, tos accidentes se observan con mayor o menor rapidez
con respecto al momento de la inyección, según la clase de insulina em­
pleada. Con insulina ordinaria es lo corriente observarlos 2 a 4 horas eles­
pues de la inyección; con la I-P-Zn e insulinas retardadas, entre 8, 12yaun
16 h?ras. Gran importancia en el determinismo del accidente hipoglicémi­
co tienen las comidas. Con insulina corriente puede observarse muy pre­
cozmente si 1 . . , 1 ntes que el individuo tome sus ali­rnentos. a myecc10n se -co oca a ,

1,_{9° factores determinantes de la reacción hipoglicémia 9° sume
%gei- is»iis. z-sis @ «J,±.,,2.",%.%2%:

sa ? gmprende fácilmente ta importan"3," P""ir qué e deseado;
pck$¿]Sulina provoca un descenso de la glicem","Gporancia la ras­
guea.]"")os hacer notar además que tiene u,5"",tero que cn gene-

e la d · 1 · , el 1 glicem1a y si ienral los . esmve ac10n e a , ' . cifras son francamente in-
ferior accidentes no estallan sino cuando eSlasd 1;· J:O de 0,70 g de glucosa

es a los 1 ¡ decir por e a 'Por lit va ores norma es, es , b'. ue pueden ser observa-
ro de sangre, no es menos cierto tambien q



d t d Su n1agnitud con cifras superiores a lo normal, lo que no PUos en o a d . l d 1 1 e-' 1. e s1·110 por una brusca tesnrvelac1on .e a gucosa de la sanaeexp1cars· , _, gre
y de los tejidos. Así, un_o de nuestros enfermos presentó una !ipica reac-
ción hipoglicémica con cifras de glicemia de 3,50, en cn cunstanc1as que una
hora antes su glicemia en ayunas era de 4,50 g. .

La alimentación es otro factor de importancia. La falta absoluta d
alimentos o la falta de absorción de los mismos por vómitos o por diarrea
puede conducir al accidente hipoglicémico. También es importante anotar
que la calidad de la dieta puede Jugar un rol de interés. Las dietas pobres
en carbohidratos, dificultando el almacenamiento de glicógeno en el h­

. gado, f:worecen la reacción hipoglicémica. ~os mecanismos de regulación
ce la glicemia en estos casos se hacen a través de una acelerada glicogeno­
lisis y, faltando este elemento,_ la insulina con más facilidad puede desen­
cadenar el acc;_dente. EI organismo no dispone, en los casos de agotamien­
to de los depósitos de glicógeno de otro mecanismo para compensar la caí­
da de la glicemia, sino de la gliconeogénesis a partir de albúminas y aun
de grasas; pero esta fuente de abastecimiento de glucosa es más lenta en

· su cntrega y no sirve en las circunstancias anotadas.
Por último, el ejercicio muscular, por el consumo de glicógeno y de

glucosa, tiende a favorecer la reacción hipoglicémica. Las dietas de los dia­
béticos graves y las dosis de insulina necesarias para su control, deben
calcularse siempre a base de una determinada actividad muscular. EI au­
mento de ésta debe ser seguido de una disminución. de la dosis de insu­
lina. Así, entre los americanos es muy corriente avaluar una partida de
golf en 5 U. I. de insulina. Si por circunstancias extraordinarias no se ope­
ran estas compensaciones, un excedente de la actividad muscular puede
propender y bastar al estallido del accidente hipoglicémico.

Sinomatología.Dividiremos la sintomatología. 'de la reacción hipo­
glicémica en: smtomas generales, síntomas nerviosos y síntomas ps1qwcos.

. 1. Síntomas generales.Los primeros síntomas de la crisis se anun­
can por una SC'nsa_ción indefinible de malestar ·por parte del enfermo: tem­
blor de las extremidades, de los labios y de la lengua; sensación de hambre,
bostezcs; diplopia; eretismo cardíaco, taquicardia y aun extrasístoles. La
piel está húmeda y a medida que la reacción aumenta se desencadena una
sudoración profusa. Hay midriasis; el enfermo se queja de cefaleas Y de:
bilidad muscular. Pueden presentarse vómitos pero no son frecuentes. Si
hay ocasión de medir la presión arterial del enfermo, esta se encuentra
normal o ligeramente aumentada y del mismo modo puede comprobarse
que la tensión del globo ocular no está modificada. Cuando la reacción ocu
rre durante el sueño, es frecuente que los pequeños síntomas no sean ad;
vertidos por el enfermo y que, debido a las perturbacionEs de orden psl
quuco que describiremos más adelante no quede ni siquiera el recuerdo
del accidente. La sudoración de estos enfermos es característica Y conSll·
tuy~ un~ d~ los más seguros síntomas para el diagnóstico, en especial para
el diagnóstico diferencial con el coma diabético. es-

. Síntomas nerviosos.Los síntomas nerviosos se expresan por un
tad_o de rnd!fErencia o a veces de agitación con trastornos de la palabra,olvido de I ·d b · . , · d ran·
1 1 e .as 1 ~:is, 0 nub1lacwn pasajera o prolongada. El enfermo, w
le ~ conversacion, se interrumpe, parece indiferente a las palabras que
e diriren, se recuper: . . te en coma·C . ¡ : ·, ~ e, a momentáneamente y cae posteriormente vi-
onvu s.oncs d~ _caracter clónico o epileptiformes aludnaciones y mo
IeP'_automáticos pueden_preceder al estado dé estupor y de co%,,

" ¡,•tom • · · · egu1, · -- as psiqmcos.-La pérdida de la conciEncia puede ir s enae un esturar de y .· d' . 1 fermo
t , " ª1 ios las de duración· la inconsciencia de en azes e penodo • · bº • · ·ncaPde ex es mas ien aparente; el enfermo comprende, pero es 1 ·smº

presarse. Todavía suelen presentarse estados de catatonia, 10 mi
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excitaciones de carácter histérico, ,ansiedad, depresión y aun crisis de"in. La amnesia retrógrada es característica de estos estados.
ag prcnóstico.-Se reg1sti:an casos de muerte por reacción hipoglicémica;
ero éstos no son frecuentes. La gravedad no debe avaluarse por la cuan­¡, · de la hipoglicemia, sino mas bien por su duración. Los casos de muerte
, se han registrado corresponden a accidentes de larga duración. Más
eligrosas son las reacciones hipoglicémicas en los cardiacos y especial­

p ente en aquellos que padecen afecciones coronarias.
m Tratamiento.-El tratamiento consiste en la administración de gluco­
sa. Para los pequeños accidentes basta administrar 10 a 12 g de sacarosa
disueltos en agua o en jugo de naranja. Es recomendable que el enfermo
lleve siempre consigo algunos terrones de azúcar e instruirlo en su empleo
en cuanto aparezcan los sintomas premonitorios. Para casos mas graves y
cuando el enfermo está inconsciente o sea imposible la administración de
azúcar por la vía bucal, se dará la glucosa directamente en el torrente cir­
culatorio. La respuesta a este _tratamiento es inmediata. Los síntomas ce­
den rápidamente y el enfermo se recupera en pocos minutos. También es
un recurso útil el empleo de la adrenalina a la dosis de 1 mg como termi­
no medio; pero la adrenalina no da los buenos resultados de la adminis­
tración de glucosa, sino. cuando existe suficiente cantidad de glicógeno en
el hígado que pueda ser movilizado.

La reacción hipoglicémica que se produce con el empleo de la I-P-Zn
0 de las insulinas lentas en general, ofrece algunas diferencias. Desde lue­
go, la que y_a señalamos anteriormente, en lo que se refiere al momento
de aparición con respecto a la inyección de I-P-Zn. Los enfe1'.nos :l,ue s_e
la inyectan en las primeras horas de la mañana, presen~an la reacción hi­
poglicémica en las últimas horas del d18: y los que se la inyectan en la tar­
de, la presentan durante la noche o primeras horas de la madrugada. NYo
interviene en el desencadenamiento de estas reacciones hipoglicémicas d
la I-P-Zn el fáctor desnivelación brusca, en razón del modo de actuar de
esta insulina. En estos accidentes, las cifras de glicemia son siempre e"­
traordinariamente bajas a diferencia con lo que pasa en 1~ reaccwn

1
11P0

l. ' · · · ' · tu M; n podríamos decir que en a re-ghcémica de la msulma cornen e. as aun, ·'od de hi­
acción hipoglicémica de la I-P-Zn existe constantemente un peno O

•

poglicemia asintomática que no se expresa por moleStJª alg~na Y que-~
médico suele comprobar de un modo fortuito. Muchas vecesb emos lregt_1s-
t d r f no presenta an mo es'1asra o glicemias de O 70 y 0,60 g en en ermos que . tu did · ' ' , porque exse ya un e­enmguna especie. Si los smtomas _ap~rece_n, es . ación de las funcionesjit absoluto de glucosa, con ta consiguiente""""",in hipogiicémica
el sistema nervioso. La otra caractenstica e_ ª consiguiente de-
las insuiinas lentas es su duración. El tratamig"?¿""iaá ta ten­
S prolongarse hasta la supresión total de los .sm ¡°m~1:uchas veces es ne­
o de cifras de glicemia aproximadamente,no""",,h glucosa en inyec­
esario tratar a estos enfermos durante vanas 0

eones y p 1, .. I .., or a va ora . . . b. es cierto que las reaccio­
n hC_omo conclusión debemos decir que si ief mpleo de la I-P-Zn, ellas
es ipoglicémicas son menos frecuentes con e e . ,

son en . bº , bºd larga durac10n.cam, io más graves, de 1 o a su · .

Coma diabético
E • . , 1 . diabetes y constituye la ter-rn· s la única verdadera complicación de ª. d

iniión o.bligada de la diabetes grave no trata rito en que el diabético es.
in.. era del control adecuado, llega u~ mo~¿cula de los ácidos grasos.
Lo apaz de metabolizar completamente ª .1:1° de los ácidos grasos se acu­

s Productos anormales de la descomposicwn
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mulan en el cuerpo. Se forman ácido beta-oxibutírico, acetona y ácido d;
cético. Son los llamados cuerpos quetónicos. De éstos, una parte es exen
tada por la orina y otra neutralizada por amomac? y tamb1en eliminad
por la orina Además el CO2 es desplazado de los bicarbonatos del pla "
por estos cuerpos quetónicos y a través de su efecto tampón, lo misrno sma
el de las protéinas sanguíneas, considerables cantidades de ácido son ~,,
tralizadas sin apreciable cambio en la concentr.ac10n de iones hidróg

· de · te d »tés. 3enoen la sangre. Pero si cantidades crecientes te cuerpos quetonicos continúa}
acumulándose, una cierta proporc10~ es excretada por la orma en form
de bases fijas, especialmente de sodio. Tal proces_o lleva. a _una depleció~
del organismo en este elemento, es decir, a una hiponatremia y a una re­
ducción de la concentra_c1on de electrólitos de todos los hqmdos del orga­
nismo. Otra consecuencia de ello es la deshidratación con disminución de
la volemia. El coma. dial:étioo es la resultante de la .acidosis. El organismo
puede soportar hasta cierto grado los cue~·pos_ quetónicos en circulación y
esto es lo que llamamos exclusivamente acidosis. El resultado final del pro­
ceso es el siguiente:

1.-Deshidratación y hemoconcentración.
2.-Hipocloremia.
3.-Disminución de la reserva alcalina, que es el elemento más caracte­

rístico.
Se está de acuerdo en hablar de coma diabético cuando existe la con­

junción de estos dos elementos: 1.-Eliminación de cuerpos quetónicos por
la orina, y 2.-Reducción de la reserva alcalina por debajo de 20 volúme-
nes por 100 .ce. de sangre. ·

El cuadro clínico del coma es el de una complicación que estalla en
general con prodromos; por algunas horas o días el enfermo tiene la sen­
~ción de malestar, de decaimiento y se comprueba ya la eliminación de
cuerpos _q~etomcos por la orina. En el coma ya establecido son síntomas
característicos la respiración de KUESSMAUL, los trastornos gastro-in­
testmales, la insuficiencia circulatoria periférica, la deshidratación y el es­
tupor. En este momento, la reserva alcalina está muy descendida (inferior
a 20 \:olumenes '/t de CO2), las glicemias son altas siendo de notar que
las más altas hiperglicemias son las que se comprueban en este estado.

. Las. causas del coma diabético son: l.~Excesos alimenticios, 2.-Falta
de msulma, 3.-Infección. .

En el diabético que sigue estrictamente las indicaciones, es esta últ!·
ma la causa ha~1.tual del estallido del coma. La infección significa dism
nución de la acción de l 1; · "a msu ma y aumento del requerimiento.

E_l_ dia~nóstico diferencial del coma diabético hay que hacerlo con la
reacción hipoglicémica grave, con la hemorragia cerebral, la uremia, la
meningitis, algunas intoxicaciones (barbitúrica y salicilato de sodio); per
o más interesante es ha l di : ..: h; 4icémicacuando se trata d _cer, ~ iagnostico con la reacción ipogl . ulí·
nico. D d 1 e un diabético que se encuentra en tratamiento "",
eaí"""e luego hacemos presente que el coma diabético es una coy"P,
que «,2],];"?"? anuncia cgon pródromos con algunos días de anticipa""!
Por insuii,"",,} acción hipoglicémica, sobre todo cuando es pro"9";
síntomas cara:t 11:ªtª• SG produce con brusquedad, dest.acándose alf di­
plopia. Ena".,"",""s como tos sudores, la cefalea, el hambre X,, c­
te_ diagnóstico ¡¿,," Puede tenerse una muy exacta información s",,, de
JOSLIN ierenial consultando el cuadro siguiente torna..

---------·
¡ ,-Comienzo 1
2.-Alimento
3.-Insulina
4.Presencia de infección
5.-Sed
6.-Hambre
7.-Vómitos
a.-Dolor abdominal
9.-Fiebre

10.-Piel
11.-Temblor
12.-Visión
13.-Globos oculares
14.Aspecto
15.Respiración
16.-Presión arterial
17.-Estado mental

18.-Inconsciencia

19.-Orina (glucosa)

20.-Orina (cuerpos que-
tónicos)

21. -Glicemia
22.Tratamiento específico
23.-Respuesta al trata-

miento.
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Coma diabético

lento (días)
en exc2so
escasa
frecuente
extrema
ausente
comunes
frecuente
ausente (excepto con in-
f2cciones)

secad
ausente
borrosa
blandos
florido
disnea
tiende a caer
intranquilo, preocupado

gradualmente progresiva

positiva

presentes

alta
insulina, líquidos, sales
gradual (horas)

Shocl; insulínico _

brusco (minutos) .,;__...,.
escaso
excesiva
no
ausente
frecuente
raros
ausente
ausente

húmeda
frecuente
doble
normales
pálido
normal
tiende a elevarse%p,%"jo irrito»ts, ts@-
ouede sobrevenir
bruscamente
negativa en la segunda
muestra
ausentes

baja
carbohidratos
rápida (minutos)

El pronóstico del coma diabético depende fundamentalmente de la
edad del pacie~te, de la duración del coma y de la existencia de complica­
ciones. A medida que los años transcurren, la frecuencia del coma diabé­
tico disminuye, pero su gravedad aumenta considerablemente. La morta­
lidad del coma diabético es de 2-3 o/oo hasta los 20 años, sube en la tercera
decada de la vida a 8-11 y llega a 41-50 en enfermos de 60 años. La du­
ración del coma proporciona también una información pronóstica; cuando
se prolonga por más de 8 o 10 horas, debe considerarse el caso muy gra­

. ve. Por último, naturalmente las complicaciones que desencadenan el coma,
agravan el pronóstico, de acuerdo con su naturaleza.

Tratamiento.El tratamiento del enfermo debe hacerse en el Hospi­
tal o en la Clín1ca. Hecho el diagnóstico y mientras se prepara su traslado,
deben tomarse las primeras medidas, ordenando la administración de una
cantidad importante de líquidos (hipodermoclisis de. un litro de solución
3lucosalina, por ejemplo). Una vez hospitalizado y comprobado fehacien­
mente el diagnostico conocidas las cifras de glicemia y la reducción de la
reserva alcalina, se inicia un tratamiento vigoroso eón insulina.

Insulina.-La insulina hay que emplearla a grandes dosis con el obje­
LO de romper el círculo vicioso' del diabético en acidosis._ a reducida disponibilidad de insulina del diabético en acidosis, se ha­
e más precaria aun porque la actividad de la insulina disponible disminu­
Y'e extraordinariamente y el cuadro tiende espontáneamente a la agrava­
ión. Se empleará la insulina de acción rápida (insulina ordinaria) y a do­
•Is que fluctúan entre 50 y 100 U. l., como primera dosis. En general se cal­
cula 1 U. r. por k d C iuntamente con inyectarla, se conti!1ua- enla h' . . e peso. onJ . , t' d I idre 1dratación del enfermo por la administrac10n con mua e 1qu1 os
Por las vías p t I b ·tánea O intravenosa gota a gota de la solu­in fisiia,$"gales y"! y si se estima necesario se agrega,otu-c" . ca e c oruro e so 10 d · · tr • dIón hiper¡·<. de de d Con respecto a la admmustracron te
gl 0111ca e cloruro e so 10. f d • l · ·. Ucosa u d . , b dministrarse en arma e so uc10n
tsotón. , p e e decirse que esta de e ~ d l, glicemia no sean extraor­

ica de glucosa cada vez que las cifras e ª
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insulina
Falta de insulina?,

Disminución de la actividad · Incapacidad para utiliza
de la insulina carbohidratos r

A 1
1 V

Acidosis Incompleta combustión de las
grasas<--------- <~--Acumulación de cuerpos quetónicos

dinariamente altas, con el objeto de evitar posteriormente una reacción
hipoglicémica. Pero no parece necesario administrarla cuando el diabético
como sucede en muchos casos, ofrece cifras de glicemia muy elevadas. Pa­
ra precisar más, diremos que si el coma diabético se presenta con cifras
de glicemia superiores a 6 g., es innecesaria la administración de glucosa.

La vía de administación de la insulina será la vía subcutánea, a menos
que, estando muy seriamente comprometida la función circulatoria, haya
que temer una defectuosa absorción y en tal caso se la administrará direc­
tamente por la vía endovenosa. Esta vía no puede constituir el método·
habitual, por cuanto es sabido que una parte de la insulina así administra­
da se pierde por la orina.

El co!1trol del enfermo deberá hacerse cada media hora, procediendo
a determ_mar las modificaciones de la eliminación de cuerpos quetónicos
por la º:ma Y la glicemia. De acuerdo con estas informaciones, se renova­
ran las mye~ciones de insulina, a igual dosis que la inicial si las condicio­
nes se mantienen, a dosis menores, de 30 o 20 U. I. cada media hora si el
enfermo manifiesta alguna mejoría y se prosigue así hasta la total desapa­
Tición de los cuerpos quetónicos y la reposición de las cifras de reserva
a_Icalm:i, por ~~c1m.a de 30 volúmenes . Durante todo el tiempo se con­
tm~~ra_ admimstrando líquidos, se vigilará la circulación y se darán los
analepticos que se estime indispensable.

1 ~'ªJ dosis totales de insulina para obtener el control del coma fluctúan
a re e or de 500 a 600 U. I. en el plazo de algunas horas.

MI uy útil es proceder al lavado gástrico Su importancia ha sido puesta
en c aro por BURGESS, SCOTT IVY . rnodice JOSLIN t • . ' . , y ,a menos que el enfermo, co
domin 1 :. es e m _ex!remis. El lavado gástrico alivia la distensión ab
por la\r:¿¡.~\~e el vomito Y facilita la ulterior administración de líquidos

Alcalinos.-Con algu 1 • • ¡ rnosen el tratamiento de ha lógica se ha propuesto el empleo de alca!',
de sodio. En reata.,4" acidosis diabética, particularmente del bicarbona"
desde el mom t no hay necesidad alguna de emplear estas sustancia_'en o en que 1 ·d - edi-mientos que y hº . ª aci osis se controla eficazmente por pro~ .. , a ic1eron sus prueb . • 1. · d • drnin1s-tracion liberal d ¡· .d as. msu ma a grandes tos1s, a r-
os y dé ie,.}"$" y,forro de sodio. is sariisraci6 de +%2%%
efecto sobre la reserva so~io en especial, para que llegue a ~ene_r ".
altas, que siempn - alcalina, debe hacerse a dosis extraordmanarne la
diurest y pre@~,,}?gen efectos nocivos sobre el riñón, inhibiend,,

amen o al ed E · · hec aen .la Mayo Clinic or ema. n un grupo de expenenc~as 5 a
P MAKER, se usaron los alcalinos en dosis de 2

Las conclusiones del trabajo aconsejan su empleo solamente en 1.-
40 ,a de gran hiperpnea. 2.reserva alcalina inferior a 10y 3 ~i·m-
resen 1 ¡ 1 · · · 10 ·Posibi!idad de elevar la reserva a ca ma y persistencia del coma, a despe-

p del control de la glicemia.cho
Convalcccncia.-Con~rol_ad~ el coma diabético, la convalecencia se ha­
ápidarnente. Ya al dia siguiente el enfermo está en condiciones de re­'5 una dieta blanda o sóliday dentro de 2 a 3 días se le puede colocar

en una dieta regular de mantenimiento. La actividad de estos enfermos, sin
embargo, debe ser !Imitada, debido a las ·grandes alte~ac1ones que, aunque
d un modo inaparente, se producen en todos los tejidos: en este penado
jeden observarse, debido al incremento progresivo de la sensibilidad a la

~ sulina accidentes hipoghcem1cos. La reducción de las dosis de msulma
;~p!ead~s de_be h'.1-cerse bajo el control inmediato de. las pruebas de gluco-
suria y de ghcem1a. , . . _ . . _

Poco a poco el enfermo va a la normalización de su régimen, en el sen­
tido de la composicion de la dieta y de su valor calonc?·. La insulina se re­
duce también paulatinamente, hasta volver a las condiciones anteriores al
accidente, y por fin se hace el traspaso de la insulina ordinaria al trata­
miento habitual con insulina retardada. La forma de hacer este traspaso
es la siguiente: partiendo desde luego de la noción de que a dosis iguales
por 24 horas la I-P-Zn tiene una mayor eficacia unidad por un;,d_ad_, el re­
emplazo debe hacerse con una economía aproximada de un 20, si el en­
fermo, por ejemplo, estaba bajo control con una fórmula 10-15-10-15 (50
U. I.) se la substituye en principio por 40 U. I. de I-P-Zn. Además, tenien­
do en cuenta que el total efecto del tratamiento con insulina retardada no
se obtiene sino al cabo de algunos días por la acumulación de la accion,
conviene que el traspaso se haga paulatinamente, ya.que se_ trata sempr
de diabetes graves. Así procedernos a inyectar el· primer día la mitad e

. . ¡ 20 U I d I-P-Zn suplementandola conla dosis calculada como dosis basa , · · e , ' . - t, 30 U I. de
insulina ordinaria en la fórmula 0-15-0-10. Al_ dia siguien e, 1 ·t ·. ..
P-Zn y 20 U. 1. de insulina ordinaria en ta trmuta 0-10-0-10,y,2' ??[,
día por fin 40 U I de I-P-Zn y supresión de la insulina corren"" ,,,' , · · l uiera respues a no sa IS­
r.almei:ite que este es un simple esquema Y cua ~ lo alterarán en el sen­
factoria, de acuerdo con las pruebas de gluc_osuna, d·ficación de las dosis
tido de la prolongación del traspaso, elevac1on o mo 1
de cada uno de los componentes. ·

.. RABINOWITCH, han propues-
U! tim.amente, FOWLEY, BENSLEY Y . d randes dosis de insu-

to un tratamiento del coma diabético, co:bi~an ¡'!cfeneral Hospital, acon­
lina de ambos tipos. Estos autores, en el 1 on. rea lina corriente por vía in­
se¡an la inyección simultánea de 1oo_u. I. de9~~5~ r. de I-P-Zn por la vía
travenosa, 100 U. I. de insulina cornen~e Y_ - t de grandes cantidades de
s~bcutánea, con la administración consiguen", en 26 enfermos hubo .
~idratos de carbono; con tal método_ de tr~tam;e is y modificar la energía
,alecidos, ios parece preferibte +juay,,} dona.
el tratamiento de acuerdo con la mtensi ª.

. rodrómico del coma pero
ACETONURIA SIMPLE.-Es u,5%," estado de satua. éom­

uele encontrársele también en diabéticos sobre su significación yprobad dificil pronunciarse ·<t
d a o por primera vez es 1 1c1 . ·equiere un sm orna quecb l rigor que r : ·dite naturalmente ser tratado con e . • • Se impone de mme ia 0
Puede .:. ·r¡. d coma diabético. y la ad
1 s1gn1 icar una amenaza le C . , • tnte de las grasas a -ª correeción de· la dieta la dismmucwn irnpor ª1 s jndicaciones. Compor-Vert · ' t · t mente a a: .. b.. enc1a al enfermo de ceñirse es ne ª d ; de insulina, s111 cam 10ta igu l to de la os.s . · 1 . ,1d a mente la indicación de aumen . Ieando, y por u timo, el con­
e la I-P-Zn cuando sea ésta la que se está emP
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trol, cada 24 horas del enfermo, hasta obtener la total desaparición de los
cuerpos quetónicos.

Apreciación general sobre el tratamiento de la diabetes

El diabético en el momento actual, dispone de recursos eficacísimo
para el control de su enfermedad. Tiene por un lado las dietas, que en s~
composición cualitativa se aproximan bastante a la dieta del sujeto nor­
mal y Je permiten, en consecuencia, pe;sev_erar en ellas sin la objeción de
las antiguas dietas que al cabo de algun tiempo se hacían repugnantes e
insoportables, y por otro •dispone de la hormona indispensable, que ac­
tualmente se administra en forma más cornada que al principio de. la era
insulínica y que para la gran mayoría de los diabéticos permite su control
con una sola dosis de insulina retardada en las 24 horas. El diabético sin
complicaciones puede y debe, hoy día, sentirse bien; si tal cosa no sucede
la responsabilidad es del médico. Un factor muy importante en la obten­
ciónde los mejores resultados, estriba en la educación del enfermo, la que
debe iniciarse desde el primer contacto con su médico y debe llevarse ade­
lante en cada nueva entrevista, hasta la total comprensión de su problema:
Conviene, sobre todo, advertirle. los peligros que entraña la enfermedad·
entregada a su libre curso, la aparición precoz de la arterioesclerosis. el
riesgo· de los a~ciden~es acidóticos y de las complicaciones infecciosas, pre­
sentando al mismo tiempo el reverso de la medalla, esto es, las expectati­
vas de vida que el enfermo tiene cuando las cosas se llevan en la forma
adecuada. Prácticamente la expectativa de vida de un diabético de 40 años
es la misma que la del sujeto sano a esa edad.

Sintetizamos los objetivos del tratamiento diciendo que ellos deben
ser la supresión de las características diabéticas; pero supeditado este ob­
jetivo a la obtención de una sensación de bienestar y de salud que capa­
citan al enfermo para desempeñarse sin limitaciones en su actividad. Hay
en estas lineas, como se comprende algunos términos relativos. ¿Cuándo
consideramos suficientemente dominadas las características de determina-
do enfermo? Cuándo 1 d. t 1 ¡ · · ·· . as 1e.as ca culadas pueden considerarse suficien­
tespara abastecer a las necesidades metabólicas de estos enfermos? Cuál%}"g doy y e! momento oportuno de la administración de la insulina?
uaDn. 0 po 1:3 el enfermo considerarse curado ele su enfermedad?agnosticad I, di bi ¡ t d ª ª ª . 'ª etes, el tratamiento debe iniciarse cuanto antes,

S1:1P anando la dieta que corresponda según las normas que ya dimos.1 en una dieta hi ¡: "logra redu . · 1 •1¡oca onca, con la composición prevista, el enfermo no
mantien cir as c, ras de glicemia y las pérdidas de azúcar por la orina se
compl en tcon escasas ?iferencias, no hay duda alguna que es necesario

emen ar el tratamiento · ¡· - ¡ forma de I-P-Z L . con msuiina, la que se administrara en a -
la. i·edu - - n. das dosis deben ser lentamente progresivas hasta obtener'ccon y tesap: ' :' de ' : dla glicemia . C , 1- ancion _e la glucosuria y un descenso importante e
que t d , · ua.es son las cifras aceptables en este sentido? Es un puntoouava se prest; d; . .
portancia ni tras," a tuscusiones. No cabe duda alguna que no tiene 1m
eliminando escasasndenc,a de nmguna especie el que el enfermo continue
dentro de lím -1 canhda_des de glucosa y que su glicemia se mantenga
con estas e,],$?],2?9},Superiores a 2 g. o/oo. Más aun, cuando el enfermg
tas de insuíi, ""]S"cas, emplea cuotidianamente dosis relativamente.",· es as c1f · ·r· dapara el enf . ' ras sigm ican un verdadero margen de segun
slicémie"{]"? ?" el sentido de hacer menos posibles las reacciones hipo

. 1 ermo así cont ¡ d " 5e e:x:-pone a las complic . ro a o puede estar seguro de que no s ,
tal de su tratafn· a~iones de su enfermedad y que el objetivo fund.arne_n
Hay quienes sinien ~ puede alcanzarlo sin tropiezos de ninguna espe_ci~-

. ' em argo, son más exjgentes en este sentido y no consi-
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dran correcto el tratamiento mientras la glucosuria n d

y 1as cifras de glicemia no alcancen íos iii," "@P"za total­rne 1 . 1 t . , . . cons, era os como
norma!es. Es claro9e a eremar así las exigencias se obliga al enfermo

Cumphr mas es ne amen e as prescnpc10nes de su médi:o pa .. b · di h, e. 'ero por otrofado es l:;1en_ sa I o que en a.gunos casos no sólo es difícil alcanzar tales
resultados, smo que, propugnando por llegar a ellos, puede ocasionarse da­
io al enfermo con accidentes imprevistos. Sobre el momento de la admi­
nistración de la I-P-Zn existeny ex,shran diferencias de apreciación. Para
nosotros, como d1J1mos, es indiferente colocar la dosis en la mañana O en
la tarde,y en lo que se refiere a las ventajas relativas de insulina ordina­
ria y de msulma cristalizada, puede decirse que en la práctica no hay dife­
renc1as. ·

El cálculo de la dieta, y aparejado con ello el de la posología de la in­
sulina, debe hacerse fundamentalmente a base de las modificaciones del
peso corporal del enfermo. Ya dijimos que la balanza es para el diabético
más importante que el reactivo de FEHLING. El diabético obeso debe per­
manecer en una dieta de hiponutrición en ~anta que su peso corporal no se
reduzca hasta el peso ideal o ligeramente inferior. Una vez que esto se ha
alcanzado, se enriquece la dieta, se aumenta su valor calórico a 25-30 o más
calorías por k. de peso, si es necesario, deteniéndose en el justo límite en
que se consigue una estabilidad ponderal y un suficiente aporte para las
demandas energéticas. Más grave es el caso del diabético desnutrido, don-

' de existe la obligación de alcanzar una recuperación de peso. El aumento
de la dieta lleva aparejado un aumento de los requerimientos de insulina
Y se debe ir progresando así sucesivamente hasta colocar al enfermo en·
óptimas condiciones. · ·•

La gran masa de diabéticos debe continuar el tratamiento por toda
su vida. La curación es un hecho excepcional. Diabetes recientes, de grado
moderado o leve, suelen desaparecer; pero antes de aceptar (a curación,
es necesario controlar y juzgar de ella a través del comportamiento de las
curvas de hiperglicemia provocada. El enfermo dentro de una dieta apro­
ximadamente normal deberá tener una glicemia normal y ser aglucosúrico

Í~ Glucosuria I Dieta en g I Insulina

E.fncf­
'E:,]7jn±"2
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2.-HIPERINSULINISMO

TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES DEL TIMO.

- 5Gl -

terpretación. GLANZMANN ha sugerido que el f ,
lmacenamiento de vitaminas, explicando en e t 1~0 sea un organo dedi crecimiento que suele determinar la adni.,j"d la aceleración
tidades de timo. Se acepta que la dificultad deriv . ~e grandes can­
escasa purificación del material empleado y de a}];"}"}Palmente de la
entre los diversos tipos de extractos Es interesante ·t cias que existen
ios esfuerzos hechos por ASHER, quien desde 196 ¡"",,% "e respecto

· t 'd d I t· Jl • a 1ª aJa o con unasustancia ex.ral a e. mmo, amada timocrescina L . .· . . t · d • · as reacc10nes qm-micas de esta sus ancia emuestr.an que contiene pe'pt'd - , .· ·ibl t t bi .. :. os y aminoácidosazufre y pos1, temen.e amuen cistina. La inyección de' ti - '' ·d · · t d l mmocrescmna pro-duce un rap1_ o crec1l".11en o e os animales jóvenes y acelera el desarrollo
sexual. La timocrescina ha demostrado antagonismo con I, ti .. f' ¡ . · · . · ~, a iroxma, enlo que se re 1ere ~ c1 ec_1m1ento corporal. Esta accion estimulante de la ti-
mocrescina se obtiene sólo cuando se la emplea en varias generaciones su­
cesivamente. Los camb10s humorales en las ratas inyectadas con timocres­
cina incluyen un aumento de la calcemia y de la fosfemia. A pesar de los
claros y definitivos efectos de la timocrescina, dista mucho de ser inobje­
table la existencia de una hormona tímica específica (GOLDZIEHER). Es
más probable que en estos extractos el factor estimulante del crecimiento
esté representado simplemente por la presencia de algunos aminoácidos.

Enfermedades del timo

GOLDZIEHER discute la significación patológica del timo, esquemati­
zando los siguientes síndromes: 1.-Muerte tímica. 2.-Asma timico. 3.
Constitución tímica del niño, con o sin asma. 4.-Hiperplasia tímica de la
enfermedad de BASEDOW. 5.-Hiperplasia timica o tumor en la miaste­
ma grave. 6.-Tumor tímico en el síndrome de CUSHING.

. ·l. Muerte tímica.La posibilidad de la muerte tímica es innegable.
Diversos casos como los de KAUFFMANN DUCROT, etc., indican que un
timo grande puede en el nifio comprimir la tráquea y causar la sofocación,
pero este es un hecho excepcional y son muchos los casos autopsiados que
han negado la hipótesis diagnóstica de la hiperplasia tímica. sí se exph­
a el descrédito en que ha caído la llamada muerte timica.Más probable,
> segu_ramente más frecuente, es la comprobación de una hiperplasia timi­
ca meidental y secundaria a la verdadera causa de muerte. Desde luego
hay que señalar la frecuencia con que se asocian la h1perp_Iasia de! timo
Y'la hiperplasia de las suprarrenales y especialmente del sistema croma­
fin; en tal circunstancia, la responsabilidad de la muerte por shock, nar­
cos1s O grandes esfuerzos físicos recae mas bien sobre eSte ultimo factor.

Q .2. Asma tímico.-Este cuadro que con alguna frecuencia se diagnostica
en los niños, sería explicado por la existencia de una vagotonia.

"Constitei6n tímica del niño.-Entra a formar parte del estado que
¡},"""Slatras 1laman estado timico-linfático: tumefacción de todos los gan­

s, organos y n 'd 1 1. f't' (de la faringe" de! intestino), espleno­mner q. 1odulos Iintatucos ' .• <. del cr hialia por hiperpl; ·i. 1f4ti timo grande, hiperplasia le corazon, 1PerpI . as1a 111 a 1ca, • .. 1asia del sistema cromafín, escaso desarrollo genita ·
. 4. I, , . , . _ d· d d BASEDOW.-Np es una en­'idaa "plasia tímica de la enfereda ",, . o compensatorio di­Parada · •r t · · n de un enomen "rcc\arn smo una marn es ac10 .. _ las suprarrenales.

ente relacionado con los cambios que se operan en

amarillo
--4-

Unidades de insulina

Fis'iopatología
L f .. • . l

P
. bl ª uncwn del timo es poco conocida Con el objeto de esclarecer e
;"":SS""a Se ha procedido a_experimentar por timectomía o por admin
d ª1

mon e extracto de timo. Con la timectomía se demuestra que esta glán
ula no es esencial par l ·ida . dot« iones1bis "i :a a,vi a Y que no siempre se producen e en

9 cambios del desarrollo en el animal joven. Los retardos del desarroll~
oseo, o mismo que los de l l ·r· . . . . , d las fracturas ob d a ca c1 1cac10n y de la consolidación /e e, serva os experim tul: conscuencia de l ti: 1en a mente por algunos autores como ber. - a mmectomía, no 1 d no hasido corrobor· d , son resu ta os concluyentes, pora os por otros. ·

La administración d, ti . . d xtrac·tos han conducido jo 1 e imo en el ahmento o las inyecc10nes e_f~ il in·
- uaimente a resultados contradictorios y de di.1c

Los mismos síntomas provocados por una dosis excesiva de insulina
pueden presentarse espontáneamente, constituyendo el hiperinsulinismo o
síndrome de HARRIS. Este autor describió por primera vez el cuadro en
1921, como una forma de hipoglicemia no ligada al empleo de la insulina
y caracterizado por ataques convulsivos con pérdida de la conciencia. En
ocasiones. la autopsia reveló en estos enfermos un carcinoma de los islotes
de LANGERHANS.

El verdadero hiperinsulinismo presupone un aumento del tejido insu­
linógeno y su tratamiento obliga a la. ablación quirúrgica del adenoma o
carcinoma. Pero es indudable que puede haber un hiperinsulinismo fun­
cional, debido a causas extrapancreáticas. Es obvio señalar que la insufi­
ciencia del lóbulo anterior de la hipófisis o de cualesquiera de las hormo­
nas antagonistas de la insulina puede causar un relativo hiperinsulinismo.

Si el estudio del enfermo llega a permitir el diagnóstico seguro o muy
probable de tumor del páncreas, el único tratamiento lógico es la interven­
cion quirúrgica, tanto más cuanto que la naturaleza de este tumor es en
muchos casos de carácter maligno, ·

. El tratamiento médico para las demás formas se impone, aunque no
siempre sus resultados son satisfactorios. Consiste simplemente en la ad­
ministración de carbohidratos o, según la intensidad del ataque, la adop­
cdion de la pauta de tratamiento de la reacción hipoglicémica grave causa-
a por la msuhna. · .

gramos: .
(Vrr la póg ,■lerior). . , d • . ¡ 2Glicemia en ayunas.-Primer día: 3 g. o/oo; al noveno 1a .. , 0 g. 0/00.
Las dosis suplementarias de insulina corriente o_ cristalizada que se agregan al al­

muerzo y a la comida en los primeros días deben a¡ustarse de acuerdo con la fórmula
de BENÉDICT.

BENEDICT rojoe

(no deberá presentar glucosuria postprandial y todavía, la_ hiperglicernia
provocada con 50 g. de glucosa deberá quedar dentro de limites normales).
Sólo así puede aceptarse la curación de un enfermo.

Es ucma de tratamiento en un caso de diabetes grave, con dieta, insulina corrient
. t\ d e I-P-Zn (adaptado de JOSLIN. The Treatement of Dl11lwte, Mellitus 1940t,

~ cns a iza_ ~n hombre de 35 a 40 años, con 1,74 metros de estatura. Su Peso a~tual .2,}????"a is i. s aivsices es rciáiivamente reciente. Su peso standard'es «e 7zil"
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5_ H'ipcrplasia y neoplasmas del' timo en la miastcnia. gra".e,-Son de
gran interés, aunque por el mom_ento no tengan una exp_l1_cacion satisfac.
oía. Muy probable es que los mismos desórdenes metabólicos que prodi.
cen la miastenia, alteren también e timo y eermmnen su 11perplasia.

6_ Tumor tímico en él síndrome de CUSHING.-Este tumor timico es.
tá ligado también al compromiso de las suprarrenales.

Tratamiento

Los tratamientos de la hiperplasia del timo se reducen a la ablación
quirúi-nica a la radioterapia y al tratamiento general. La cirugía del timo
es u capitulo destinado al olvido, dice GOLDZIEHER. Solamente en el
caso de un tumor en que la ablaciónsea técnicamente practicable y clini­
camente diagnosticable se recurrirá a ella. Las indicaciones operatorias
son ciertamente muy raras.

La sensibilidad del tejido tímico a los rayos X, hace apropiada la Ra­
dioterapia para reducir un exagerado tamaño de la glándula. La principal
indicación de la· Radioterapia es el asma timico.' .

Los mejores resultados en el tratamiento de esta afección, sobre todo
en la llamada constitución timica, se obtienen con las dietas apropiadas.
El consenso de los pediatras asigna' a la dieta compuesta de verduras y
frutas frescas, en combinación con carnes, los mejores éxitos; los excesos
de hidratos de carbono y de líquidos son indeseables. La medicación cálci­
ca con vitamina D, es una gran ayuda. El resto del tratamiento lo hace la
vida al aire libre, el sol y los estimulante generales.

»
TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES DE LA GLANDULA

PINEAL

La glándula pineal está relacionada con los cambios somáticos de
la preadolescencia.· En realidad ni fa pinealectomía ni la administración
de extractos pineales más o menos puros, han logrado demostrar en forma
clara la intervención de esta glándula en el complejo endocrino. A traves
de estos trabajos experimentales sólo puede asignársele algún papel enel
desarrollo de los órganos genitales. Más concluyentes son las informa~1•0•
nes clm:cas, que han podido establecer definitivamente que la destruccwn
de la glándula pineal, por cualquier causa, acelera la pubertad Y se acom
pana de m~crogenitalia. Este doble efecto sólo se observa en el sexo mas
culmo. La interpretación de estos hechos es sin embargo discutible. Mien·
tras qu lg " es de-, eal;unos creen que la maduración precoz de estos enfermos .,,
bida a la eliminación de la función pineal, otros lo atribuyen a un hiP
pinealismo y no pocos creen que se trata' solamente de una modificacion
de la función del mernencéfalo.

Las manifestaciones clínicas de los tumores de la glándulá pine~l se
expresan como síntomas neurológicos de vecindad y como manifestacionP?
~nd0crmas. Los primeros son los síntomas habituales de ·1a hipertens~r
mtracraneana, con atrofia óptica parálisis oculares ptosis palpebral bi ª1
lcr·,l Otros sínt f' ' ' ·so de ª. , ':: . . , 0i:nas recuentes son la somnolencia, por comprom1. a
región hipotalámica, la amnesia, la alteración de los centros térmicos !__
veces obesidad. L ·'t« . 1os ma. . . : · · os sm ·ornas propiamente endocrinos se refieren a
ci ogemta1'smos Y a la pubertad precoz

'frat · · · 1 'ndula. . •. anuento.-La existencia de una lesión neoplásica de la gl I han
P!cal indica el tratamiento quirúrgico. Tumores de la glándula pi%¿ái
si 0 operados con éxito en contadas ocasiones: la mortalidad es alta 'o mas). , •
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HORMONAS GONADOTROPAS y SEXUALES

Las funciones sexuales son la resultante de las fun · b. d· d ¡ h· · f · cwnes com ma as
aet lóbulo an'e"i0 "e !a polisis y de las gónadas por intermedio de sus
respectivas 01monas, 1ormonas gonadotropas las primer: h

d as, ormonas se-xuales las segun as.
Los trastornos y desórdenes más importantes que en la f d 1· , ¡ Eer I ¡ . f es era e afunción sexual se observan son las h1p0funciones, que se llaman primarias

o secundarias, segun que se trate de.una insuficiencia prevalente gonadal
o pituitaria. ..·

Para todas las demás alteraciones hormonales se ha descrito una fase
de h1perfunc1~n; existe un hiperinsulinismo, un hipertiroidismo, etc.; pero
en lo que atane. a las gónadas, esta analogía desaparece, porque hasta el
momento no existen condiciones clínicas que con seguridad representen
un exceso de hormonas. Ciertos neoplasmas que pueden conducir a una
perturbación de hiperfunción constituyen una excepción que no refuta
lo dicho.'

LAS FUNCIONES SEXUALES EN LA MUJER

· ADOLESCENCIA.-El término adolescencia,se emplea para designar
ei período de desarrollo durante el cual se produce la diferenciación o ma­
duración sexual. La adolescencia termina con la pubertad y el término
menarquia designa el primer período de hemorragia fisiológica del útero.
Estos fenómenos ocurren entre los 11 y 14 años y van acompañados de una
serie. de cambios somáticos que son característicos: aumento del peso, la
voz cambia de tonalidad cambian las medidas antropométricas, los geni­
tales externos se desarrollan y se vascularizan, el útero crece rápidamen­
te y pierde su aspecto infantil, modificándose la relación cérvico-uterina, la
Vagina se desarrolla en profundidad y sus paredes adquieren rugosidades;
el ovario igualmente aumenta de tamaño; la madurac10n folicular es mas
activay eventualmente se produce ovulación y formación de cuerpo lúteo;
el tiroides se hincha y puede desarrollarse un pequeño bocio; el esqueleto
Y, sobre todo, la pelvis se transforman igualmente en este penodo de ma­
duración sexual; las mamas pasan al estado adulto y el desarrollo piloso
que acompaña a todo el desenvolvimiento es caractenSlico._ . .

La endocrinología de este período es la siguiente: bajo la mfluenc1_a
prolongada y cada vez mayor de la hipófisis por intermedio de sus hor­
monas gonadótropas, esto es, los factores H. E. F. y H. L., el ovario llega al
estado adulto . . . t· .d d Es cierto que Ja func10n estiogena dele muca su aev1a.. - ·.
b
ovar10 com;enza mucho antes, tal vez alrededor de los 7 anos, y es responsa­
le de 1 . , ' - ue caractenzan la adoles­. os cambios somáticos y sexuales precocs q . . .

cenc1a· sin ·e b. . d d estrógenos son al prmc1p10 muy pe­que¡; ' . m argo, las cantida .es e . b I endometrio: pero
1 "15• sm lleP-ar a producir un efecto particular so re e 1 . fl '· da prod .. o lti ¡cnte por la mtuencna te
1 h. Ucc1on de estrógenos aumenta pau a mam . - f ta 1póf · ~ . . t ra ejercer un e ec o pro-if _'Sis hasta alcanzar un nivel suficiente pal l; dr; 3erativo b . .· ue ha alcanzado a ma uiac10n
sexual so re el endometno. El ovano, 9 fl ncias de la hipófisis y esta
spu,"""bonde en forma completa a las 1",{ formación de cuerpo lú­
teo. Est ª está caracterizada por la ovulacion_ Y ción..de la madurez sexual.
Sin ern~ es el fenómeno que representa la micia_ momento todavía debe

argo, hay que anotar que en este preciso
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En cuanto a la cantidad de hormonas producidas p d d . .
b. 11 se sabe con certeza de la variable producción d u~ ~ ecirse que ?1
ie 1 h' ·r· · d ¡ . - . . e ormonas gonadó­tropas de a upons1s y e tos pequenos cambios histológicos que se ueden

Ob<ervar en la glandula durante el período menstrual nos I d~d d- . t·t d l d'f' . , ' e 1a po.1 o e-
terminar con- exac 1 u a mo 1. 1cacin de la increción hor·m 1• • , w ·vd , ona y en cuan-
to a las hormonas ovancas pue e, a traves de su eliminacio'n • . t• · JI l •, unnana, ra-zarse una curva que e:7a a ,e?'crec10n de estrógeno de 200 a 700 u. I., y la
excrecwn de Pregnanediol oscila en la segunda mitad del intermenstruo de
cero a 5 mg. y fracc10n por dia, como lo indica la figura N. 26.

EMBARAZO.-La ovulación tiene lugar en la proximidad del 14.9 día
del intermenstruo y la fertilización se hace en los días que siguen. El óvulo
fecundado llega_ al endometno y tiene lugar su anidación en medio de un
tremendo cambio hormonal. En este momento, las hormonas gonadótropas
encontradas en la sangre Y en la orina aumentan a niveles enormes con
respecto a las tasas de las mismas hormonas en la mujer no embarazada.
En este aumento de la excrec10n hormonal se basan las reacciones de
ASCHHEIM-ZONDEK y de FRIEDMANN. Igualmente las cantidades ele
estrógeno aumentan progresivamente, tanto en la sangre como en la orina
a·partir del segundo mes. Del mismo modo, un sostenido aumento de 1~
Progesterona urinaria se observa, por lo menos hasta el quinto mes.

Esta verdadera descarga hormonal se expresa por diversos síntomas
generales: aumento de tamaño del útero, desarrollo de las mamas, gran.
vasculari:i:ación de la esfera genital y aceleración de las funciones endocri­
nas (de la hipófisis, del cuerpo tiroides, de las glándulas suprarrenales).
'La placenta se desarrolla y asume temporalmente el papel de una glándu­
la de secreción interna -glándula progestacional, como se la ha llamado­
y produce una hormona semejante a la hormona gonadótropa hipofisiaria
(gonadotropinas coriónicas), hormonas estrógenas y progestacionales, ase­
gurando de este modo el aprovisionamiento uterino y fetal en sus deman­
das de hormonas sexuales.

Con la expulsión del feto y de la placenta, esta situación regresa a un
estado pregrávido: la producción de hormonas disminuye rápidamente e
involuc.1onan los cambios que se habían operado durante la gestación.

CLIMACTERIO.-EI periodo de reproducción de la mujer es de 25 a
. bnos. Termmado, sobreviene la involución sexual, cuya duración es va­

.~~~ 1~,, generalmente de .algunos años. Esta regresión se caracteriza por la
iac1on de las menstruaciones y por los cambios atróficos del aparato ge-

nital; pero l J'b'd . . d , . t t' , ? 1 1 o puede persistir to avia por cero 1empo. .,l término climaterio es preferible al de menopausa para designar;s a epoca. Este último significa simplemente cesación de la menstruación;
ero en Clínica se suele llamar así el período que se extiende entre la últi­

rn~ lllen~truación regular y su cesación completa. Es más apropiado el tér­
rnino _clunacterio porque no involucra una limitación tan estricta, com-
Prendiend ' 1 d Tb . hm tndo totalmente el período en que se operan os _esec¡u1,1_ 1:10s or-
te~~~les, que comienzan con la disminución de la actividad ovárica para
rio 11:ar con su cesación completa período que puede prolongarse por va-

S años "
h14¿$?? más importantes alteraciones tienen lugar en el ovario y en la
fisi "s. El _ovario sufre una regresión de tipo degenera_t;vo, y la prehipó­
rnod-tter_ac1ones cualitativas y cuantitativ.as en su función endocrina. Las
gr,""ciones funcionales del ovario consisten en una refractariedad Prg­
Prirne:lllente creciente a Las influencias de los factores gonadótropos. EI
co, fracaso se •r· t 1 incapacidad de ovulación, que tienerno co mam 1es a por a . 1 que el esecuencia la ausencia del fenómeno progeS!aciona 'ya - uer-
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hacerse una restricción al sentido de madurez completa, desde que este
• . , 1 de no resultar suficientemente maduro para la fertil"pnmer pvu o pue . t ment iza.
ción. La mayor importancia endocrina en este mo o corresponde al ov4.
• · . . 1 pituitaria es indispensable para la iniciación del ciclo ovárino, pero a U 1 b . , eficiente ' , . cay para que éste se complete. na co_ a orac10n . . . ~, armo111ca entre
los dos factores glandulares es esencial para el mantenimiento de un equi­
librio fisiológico, de orden químico, metabouco y nervoso.

CICLO MENSTRUAL.-Se designa por ciclo menstrual a la hemorr4.
ia periódica y los fenómenos que la preceden: ovulación, formación de
cuerpo lúteo y cambios progestacionales del endometrio.

El ciclo menstrual puede dividirse en dos fases. 1) fase de desarrollo
y crecimiento, y 2) fase de secreción. En sus relaciones hormonales, la pri­
mera fase se designa con el nombre de fase estrogénica. Esta fase. termina
con la ovulación y la fase siguiente corresponde a la preparación para el
embarazo. Durante este tiempo, el cuerpo lúteo funciona como un órgano
de secreción interna y su principio activo, la Progestina, produce la dife­
renciación específica requerida para la implantación, nutrición y protec­
ción del huevo fertilizado. Naturalmente, en este período la función estro­
génica continúa. La fase en su conjunto se denomina fase progestacional.
Cuando la fertilización no tiene lugar, el ciclo termina con un período de
secreción y se produce la fase menstrual.

En resumen, en la mujer adulta la sucesión de los fenómenos. es la si­
guiente:
1.-Aumento periódico de la acción gonadótropa de la hipófisis, con acti­

vación del ovario, el que responde con
2.-Desarrollo del folículo, maduración y ovulacióri.
3.-· El ~olículo oyarico produce estrógeno y después de su ruptura, el fo­

lJculo vac10 forma el cuerpo lúteo.
4.--Este, a Su vez, secreta Progestina, además de estrógeno.

El ovario secreta estas dos hormonas: estrógeno, exclusivamente des­
de e! l.\' al 13. dia; a partir de este momento comienza la secreción de Pro·
gestina y la secreción de estrógenó disminuye sin desaparecer totalmente.
Por el t?rrente sanguíneo llegan ambas hormonas ál útero a las trompas,
a la vagma Y a las glándulas mamarias, que son los órganos' efectores. 'Todo
el proceso representa la aptitud de la mujer para cumplir con su func1on
de reproducción.
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FIGURAN.e 27
fuetores gonudótropos»
Sintomatología - ­
E,trógenos - • - . - • _ . _

Com lt d . . .. icl
d

O resu a O tenemos que por la supresión de las .influenci~s delcas e la Progeslero1 · · · ¡'chcasestrót na y mas tarde de las influencias también c . ·va y
geno, la función gonadótropa de la hipófisis se altera cuahtatJ

o lúteo no se forma. Estos cambios pueden aun no tener expresión clin¡
P y la hemorragia cíclica continuar porque los nivelcs de estrogeno son
ctad ,·. ficientemente .3ltos para producirla. Gradualmente, sin embargoava su1 id I H.E. F dl hi5R¡..a. 30,el ovario resulta incapaz de responter a a . . . e a ipo 1s1s y cesan
las menstruaciones. Sin embargo, aun no_ puede hablarse de 1;1na cesación
completa de la función ovárica; solamente puede decirse que lis cantidad@
de hormona circulantes están por debajo del nivel que es necesario par4

tener el ciclo menstrual. En este período aun se comprueba la elimi­man d t . 1 dº .,nación de pequeñas cantidades le estrogeno por la orna, condición que en
la mujer persiste durante varios años después de la última menstruación,

La hipófisis, por el contrario, se hipertrofia, aumentan sus celulas ba­
sófilás (SEVRINGHAUS), _lo que se acampana de un mcremento en la pro­
ducción de factores gonadótropos. Ya ZONDEK, en 1930, describió un au­
mento de la excreción urinaria de estos factores .en la menopausa.

La hormonología del climacterio puede resumirse así:
1.-La actividad funcional del ovario se reduce progresivamente.
2.-El incremento de su refractariedad determina un aumento de las

influencias gonadótropas de la hipófisis.
3.-El primer fracaso se refiere al desarrollo del cuerpo lúteo, que ya

no se formará.
4.-En adelante cesan las influencias cíclicas de la Progesterona, como

frenador de la producción de hormonas gonadótropas por la hi­
pófisis.

5.-El ovario aun continúa respondiendo por cierto tiempo a la H. E. F.
y la hemorragia menstrual se produce a intervalos regulares o
irregulares. ·

6.-Después de un tiempo variable, las respuestas del ovario a las in­
fluencias gonadótropas disminuyen tanto que la hemorragia mens­
trual cesa.
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ntitativamente (J. B. COLLIP). En lugar de ser com. . , .
{iiendo alternativamente un estimulo folicular', "3P'e, bifásica,pro - • d't ¡ • f' . . J un es mmu o utem1-
ante la funcion gonao ropa upo:'siaria se hace monofa'si·ca . t· dz ' 1 . · d d t· l t f - · , pers1s 1en o
ºlamente a piop1e a ,es 1mu an e ohcular. Además, perdid; I . fls 1 · 1 f · · • , , a a m uen­eia cíclica del ovar1o, la tuncion gonadótropa de la hipófisis pierde también
ste carácter cíclico y se ejerce de un modo continuado en un - 1 d 1 ..e . , E ·t lt . · . mve e 11-
persecrec1on. s .as a er acwnes son especialmente notables •e 1· t · · L h. . . n a meno­pausa precoz por casrae1on. a iperfunción hipofisiaria de este periodo
determina no sólo un aumento de la secreción de factores gonadótropos,
sino que también del factor tireótropo y, lo que es más importante toda­
vía, del factor estimulante de la corteza suprarrenal; así se explica el au­
mento de la función andrógena, que es tipica del climacterio. Los andró­
genos asumen el. control de la hiperfunción hipofisiaria, que en condicio­

. nes normales está a cargo de los esteroles ováricos. Tiende así a desapare­
cer el desequilibrio hormonal; pero esta estabilización obtenida por un au­
mento de los factores andrógenos, en reemplazo de los factores estrógenos,
se expresa por la perdida de la feminidad característica del c!ímacterio.

HORMONAS ·GONADOTROPAS.-Las primeras sustancias gonadó­
tropas ensayadas en Terapéutica fueron concentrados de orina de mujer
embarazada, es decir, gonadotropinas coriónicas (A. P. L.: Anterior Pitui­
tary-Like Hormone), de acción semejante a la hormona gonadótropa hipó­
fisiaria.

La extracción de las verdaderas hormonas gonadótropas hipofisiarias
se inicia con HIMSAW y FEWOLD, para ser continuada por COLLIP con
diferentes métodos. Los extractos hipofisiarios contienen, además de otras
hormonas, las dos sustancias gonadótropas, H. E. F. y H. L., en proporción
variable. No existen métodos suficientemente exactos que permitan deter­
minar cualitativamente el contenido de cada una de ellas y; en consecuen­
cia, hay que emplearlas como simples mezclas, de composición relativamen­
te variable. Es posible que dentro de poco se logre separar los factores g_o­
nadotropos hipofisiarios y anticipar con esto resultados terapéuticos supe­
riores a los que hasta el momento se obtienen. Todos los extractos gona­
dotropos hipofisiarios contienen sustancias proteicas, que, aunque no peli­
grosas, ocasionan reacciones locales y a veces manifestaciones de caracter
alérgico.

Este contenido proteico se ha reducido considerablemente en los pre­
parados gonadótropos obtenidos del suero de yeguas preñadas. La hormo­
na así obtenida no se identifica ni con Ja gonodotropina conomca 111_ c_on_ l~s
hormonas extraídas de la prehipófisis; sin embargo, sus efectos fisiológi­
cos son muy próximos a los de las hormonas pituitarias y su acción puede
ser señalada como típica en lo que se refiere al est11:1ulo del ovario para
la formación de cuerpo lúteo. Ei suero de yegua preñada P ,S:"!€gn · h mo· e ex rae o 1-ant Mares Serum) contiene también dos ormonas co . .
pof1s1ario o por lo menos sus hormonas tienen los dos tipos de acciones.
El· b · ' ' • • · I hace que sean masªJ_o tenor proteico de las preparaciones comercia es .. trción intrave­
apropiadas que los extractos hipofisiarios para la admmis ia
hosa de gr d d .

Se- an es 1OSIS . diferencias de acción de estasd¡,,, halamos en seguida brevemente las d ¡ h; iófisis, de la orina de
tnu7rsas sustancias gonadótropas obtemdas ~ ª 1P '

Jer embarazada y del suero de yeguas preñadas.
ll: . , . . . s· inyectan separadamente

lo ,"monas gonad6tropas hipofisiarias. ! ";;g resultados: la H. E. F.,
i,,"?res hipófisiarios se obtienen los sigui$",, aumento de tamaño
ele! 0c ada en .ratas hembras inmaduras, pro uce unque este tratamiento

Var; · f ¡· ¡ · pero ase •conr 1? con desarrollo de los o icu _os! t del ovario así obtenido es
Inúe por más de 10 días, el crecimiento

' '
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limitado y progresa solamente a condición de administrar a continu ..
i H. L. ó de dar desde el primer momento la hormona gonad6tropa {
lo que prueba la existencia de una mteracc1on smerg1ca entre ellas. El f 1

to de lá hormona gonadótropa es influenciado y modificado por el es¿._
no que se produce en ese momento en el ovario; si se administra simulé¿.
neamente estrogeno con H. E. F., la luteinización tiene lugar mas precoz.
mente.

El cuerpo lúteo es una estructura efímera; pero en el- animal hipoft.
sectomizado puede persitir por varias semanas, lo que demuestra que 1
hipófisis, a la vez que tien_e, un papel estimulante en la formación del cuer~
po lúteo, interviene también en su involución, posiblemente por inte,me­
dio del factor H. L., ya que la H. E. F. no afecta el cuerpo lúteo.

La reguíación de la ovulación parece ser, pues, el resultado de la fun­
ción armónica de ambos factores gonadótropos.

Hormonas gonadótropas del embarazo.La acción de esta hormona es
debida a dos factores, denominados por ASCHHEIM y ZONDEK Prolan
A y Prolan B, que parecen corresponder respectivamente a los factores
H. E. F. y H. L. de los preparados hipofisiarios. Aunque en general los efec­
tos de los Prolanes son los mismos que los de las hormonas hipofisiarias,
hay algunas diferencias: desde luego, sobre el ovario de un animal inma­
duro el Prolan es menos eficaz. La función normal de esta hormona pare­
ce consistir en el mantemm1ento del cuerpo lúteo del embarazo; sin embar­
go, en la mujer no embarazada provoca la atresia de los folículos de GRAAF
Y pa_r,ece no estimular el ovario humano hacia la ovulación y hacia la for­
macion de cuerpo luteo. A esto viene a sumarse un interesante descubri­
miento hecho últimamente, que se refiere a las gonadotropinas coriónicas,
cual es el de estimular el descenso deltestículo; la prueba está que se han
ensayado con exito en el tratamiento del criptorquidismo.

Gonadotropinas del suero de yeguas preñadas.Fueron señaladas por
COLL y _HEART en 1930. Estas sustancias se producen sólo durante un
~1 to penado Y alcanzan su mayor concentración al 70.9 día de la gestación.
"",P"""cen en momento alguno enla orina. Esta hormona semeja en todo: t or H. E. F. y como éste, produce desarrollo folicular y ovulación. Si
se ~den g_randes dosis, sm embargo, la rápida maduración folicular no es° ruptura Y la luteinización tiene lugar sin ovulación El factor
h
01~ª otropo del suero de yeguas preñadas tiene· el mismo efecto que la
ormona extraida de la ori d 1 · ecen idenrf· . ma e a muJer en el climacterio y ambas pare­1..1carse con el factor I-I E F h. f' . .E

1
• . . 1po 1s1ano.

da dersi qu~ se refiere a su estructura; la molécula de la hormona extraí­
inveaa ',,],?""$,a Prefijadas aparentemente es mayor, razón_ que se ha

xp icar a falta de eliminación renal (GOLDZIEHER).
Entre las infl ·

d6tropos, apan, """as que interfieren en la acción de los factores gona
ha poienéiaiia]{2?3 citadas para tos estrógenos, hay que hacer notar
lada por ORENr" 4," efectos por la vitamina E y el manganeso, $%%
bajo experimenta1 d COLLUM. Creemos que es de mucho mteres el tr 5gonadótropas y de a euF. ~RAVO sobre la .acción combinada de_ hormo:~-
monas gonadót g .ª mineral; concluye el autor que el efecto de las h
nimávida e ¡,"PPas inyectadas conjuntamente con agua mineral de P%
gina 109). veces mayor que en combinación con suero fisiológico (pa

UNIDADES DE HOR!\ . ·dad
de los factores gor d 't IONAS. GONADOTROPAS (para la actJVl da:·ª 0 ropas extrrudos de la orina de mujer embaraza
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+horionic gonadotropin").Ya que estas sustancias no han sido aisladas
químicamente, su titulación debe hacerse en unidades biológicas.

Se define la unidad como el equivalente a la actividad gonadótropa
specífica de 0,1 mg. de un preparado standard establecido por la Tercera

·Conferencia Internac:onal de Estandarización de Hormonas,

. La actividad de un preparado se controla por la aparición de las mo­
dificaciones de tipo estral en el frotis vaginal de ratas impúberes y se con­
sidera positivo el resultado cuando se ha producido el celo en el 50 de
los animales. · .

Unidad rata.Es la cantidad total de factores gonadótropos obtenidos
de la orina de la mujer embarazada Y que inyectada en dosis fraccionadas
por un período de 3 días en ratas hembras albinas de 26 días de edad, pro­
voca la formación de cuerpo luteo en un plazo de 96 a 100 horas en el 60%
de las ratas tratadas.

COLLIP ha comprobado_ que el valor de ambas unidades es muy se­
mejante si las sustancias se controlan a base. del test de cornificación del
epitelio vaginal de la rata inmadura.

· MODO DE ADMINISTRACION Y DOSIS.Se administran por la vía
parenteral, intramuscular o subcutánea, a dosis de 100 a 2.000 U. I. La vía
oral es inapropiada, porque, tratándose de sustancias hidrosolubles y muy
lábiles a la temperatura del cuerpo, se destruyen rápidamente en el tubo
digestivo; se ha comprobado que la administración oral es 700 veces me­
nos activa, por lo que el procedimiento es absolutamente antieconómico.

El estudio de la eliminación urinaria de pacientes tratados con sustan­
cias gonadótropas indica que una gran proporción del material inyectado

. se destruye. ZONDEK pudo recuperar· en la orina solamente un 10 de
la cantidad inyectada.

INDICACIONES GENERALES DE LAS HORMONAS GONADO­
TROPAS.-Están indicadas en la metropatía hemorrágica, en la hiperpla­sia quística glandular del endometrio, en la amenorrea secundaria, en la
criptorquidia. En la iniciación de la menopausa se ac_onseJa, a base de las
modificaciones de la función hipofisiaria que determinan, también su ad­
ministración.

Preparados comerciales· · · b
1.-GONADOTROPINÁS CORIONICAS (obtenida, de la orma de mujeres em ara­

zadas). . · .
d Apoiclina (Antuitrin S.). Parke Davis & Co. Frascos de 10 cc. con 100 y 500 unida-
es rata por ce. e con 500 unidades rata

P A. P. L. Ayerst, Me Kenna & Harrison. Frascos de 5 Y IO e ·or ce '
Ent · 125 y 500 unidades rata por ce..,"Pone. Endo Products. Frascos_ de 10 e ; I. En el momento dl uso con­

vic O _ut1;m. Squibb. Ampolletas con 500, 1000 y · ·
""!Urlas_con _sueró' fisiológico. soo. 1o0o y 500o unidades rata, de la hor­

lllona ro ron. Winthrop. Ampolletas con 100, ,
," polvo. o unidades rata.
i,7v'Roche-organo. Ampones En 3%,3"Gis rata.

an, Bayer. Ampolletas con 100, 500 y zu u
2 H O DE YEGUAS PREADAS.e;;- 0RMONA GONADOTROPA D~ SUER ,todo de CATLAND y NELSON.

m$?"osan. The Upjohn co. Obtenida_ por el "?'ivo. para ser disuélta en suero
lisiológ~g_s con 10 y 20 unidades rata de la hormona e

,,JOMoNA GONADOTROPA IIPOFIS1AR%- 4 unidades rata por ce.
i?]7? Gorad@trono. Árour. Frascos de 19 $$;f. Frascos con üoó unidades rata

Por ce. r GoPadolropo. Ayerst, Me K_enna & a
Pre 1 . . g 400 unidades rata por ce.
,, Pysin. Chappel. Frascos de 5 ce. con lO Y 'dadcs rala por ce.

Ynatrm. Searle. Frascos de 5 y 15 ce. con 100 un!
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Fisiología del ovario

El ovario posee varias funciones, consistiendo la primera y más im.
t t la formación de huevos. Filogenéticamente, como lo comprupor an e en f - , d ¡ - -b e­ba ALLEN, esta fué la primera funcion 1el ovar1o y es posiblemente 1

única en las especies inferiores. La producción de huevos en el ovario de le
mamíferos involucra cambios lentos y continuos de ~u estructura. Los fo.
lículos crecen, ovulan y se transforman en cuerpo lúteo, el cual funciona
por un breve período para mvoluc10nar y desintegrarse después. La ovu­
lación puede ser comparada a un proceso de lenta ebullición, en el cual las
burbujas (folículos) que se forman en la superficie -y no en el fondo-,
a fuerza de crecer, .afloran y, por fin, se rompen en contacto con el aire.
Es el momento de la ovulación. Pero naturalmente, muchos folículos mue­
ren antes de llegar a la maduración; habitualmente la mortalidad de los
huevos en el ovario es extraordinariamente alta.

La segunda función del ovario es la producción de hormonas, de las
cuales va a depender fundamentalmente el ciclo sexual, tanto en su fase
de estro como en su fase menstrual. La sustancia· estrógena ovárica es la·
hormona esencialmente responsable· de estos ciclos en la hembra no preña­
da, mientras que la hormona del cuerpo lúteo es solamente un factor su­
plementario, cuya acción es en parte sinérgica y en parte antagónica a la
hormona estrógena. Es lo más- probable que la secreción del ovario sea una
rriezcla de sustancias estrógenas, de progesterona y. aun de una pequeña
cantidad de sustancias andrógenas, que sufre intensificaciones por la ge­
neración periódica de folículos y de cuerpos amarillos.

Cuando el folículo alcanza cierto tamaño comienza a formarse el lla­
mado licor folicular. Este licor folicular contiene estrógeno, por lo que se
considera que el folículo es ·normalmente la fuente primitiva del estróge­
no.Sin embargo, otros tejidos del ovario pueden también secretar estróge­
no Y se cita la granulos_a y 'a teca intersticial o lútea; pero es, a pesar de esto,
probable que el epitelio folicular sea la fuente primitiva y normal· de esta

· hormona. Aun mas, hay actualmente antecedentes suficientemente funda·
mentados para poder aceptar la secreción de· hormona estrógena, lo mismo
que de gonadotropmas, en el tejido placentario e incluso en el corion, cuán­
do la placenta todavía no se ha formado; esto ha sido comprobado en la
yegua. Las hormonas excretadas durante el embarazo son preferentemen­
te de origen fetal, ya que durante este período la función endocrina del
ovario esta suplantada hasta cierto punto por las membranas fetales Y por
la placenta.

L p .. . ª rogesterona es la hormona del cuerpo lúteo: pero se sabe que ellafºl:1.1enza a ser secretada por el folículo ya algunas horas antes de la ovu
hacion. La !_mea divisoria entre función folicular y lútea se marcó hasta
ace ~?co tiempo en el momento de la ovulación· pero actualmente pod;;

mos afirmar de un modo definitivo, basándonos en los trabajos de ALLEN
9 la5erecién folicular puede comenzar a cambiar hacia el tipo lúteo au"
an es e a ovulación.

SUSTANCIAS ESTROGE . d n enla hemb .. ENAS.Son las sustancias que produce
en i k,,"?Preñada los característicos cambios del estro en ia vagin?
estro@' .""""7g> ya,que 1g fuente primitiva y natural de tas sust@,"?
como el en" SI liquido folicular, peroque en circunstancias espec"";
ahora a i 4]..Prg@dgeren también en otros tejidos. Nos referir"%
versas fuente d ba qui_r~uca de estas sustancias, a sus efectos Y a las e o/tención.
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COMPOSICION QUIMICA DE LAS SUSTANCIAS ESTROGENAS
-Damos ,a cont~nuac1on un breve resumen sobre este asunto, tomado del
magnífico trabajo de DOI_SY.

De acuerdo con un sistema de, nomenclatura propuesto por un grupo
de investigadores, la sustancia madre es un hidrocarburo saturado que se
llama Estrano, su forma no saturada, de la cual directamente derivari los
estrógenos naturales es el 1,3,5,-estratrieno.

El primer estrogeno natural aislado en forma pura en 1929 de la orina
de mujeres embarazadas y p_ostenormente en forma cristalizada de la ori­
na de yeguas prenadas, ha sido llamado 'Theelin por DOISY y su fórmula
estructural corresponde al 3,h1drox1-17, queto 1,3,5-estratrieno. Por
conveniencia, este cuerpo se ha llamado tambien Estrona y el Council on
Pharmacy and Chcmestry reconoce como nombres no propietarios los de
Estrona y de Theelin. Se le ha llamado también Foliculina Klein. Ha sido
encontrado en la orina de potros, en la placenta humana, en las glándulas
suprarrenales y en la orina de perros. La forma conjugada, el sulfato de
estrona, fué aislada de la orina de yeguas.

Estrío! o Theclol.-Es el /"\. l ,3,5,-estratrien-3,16,17-triol. Se obtiene
de la orina de yeguas embarazadas, del tejido placentario humano (BRAUN,
1930) y de la infusión de hojas de sauce. Una forma conjugada, el estriol­
glicuronido ha sido aislado en forma cristalizada de la orina de la mujer
embarazada.

Las 'relaciones entre Estrío! y Estrona se establecen por conversión del
primero en el segundo, por deshidratación. ,

Estradiol o Dih-'idrothcclin.-Es el \1,3,5-estratrien 3,17-diol. Se ob­
tiene por reducción ele la estrona, en dos formas isoméricas debido a la asi­
metría del átomo de C en 17. La forma alfa del compuesto ha sido aislada
del ovario, de la orina de yeguas preñadas, de la orina de la mujer emba­
razada y aun de la placenta humana. La forma beta se ha encontrado en
la orina de yeguas.
En 1932 se logra obtener de la orina de yeguas embarazadas tres nue­

vos estrógenos naturales, que se conocen con los nombres de Equilin, Iip­
pulin y Equilenin.

La síntesis de Equilenin obtenida por BACHMANN, constituye uno de
los más. grandes progresos en el campo de las hormonas sexuales. Aunque
anteriormente ya habían tenido lugar algunas síntesis parciales de Proges­
terona y de andrógenos la preparación de_Eqmlenm fue la pnmeia s_mJe­
sis total de una hormona sexual. Diversos otros compuestos con propreda­
des estrógenas han sido sintetizados postenormente . h~sta_ lle_gar' co_n
Dopbs, i sitcstrol 4:4 dihidroxiesiteno) y al itilsti!bes'ro},"""
d'h• ' · ¡ t ra del ounc1 on ar-1 1droxi-alfa beta-dietilestilbeno) (nomenc ª u . , d 1, l. otencias estrogenas son e a
macy and Chemestry y al Hexestrol, cuyas P I s estrógenos naturales, el
misma magnitud que las de la estrona, Y como O •.
Stilbestrol y el Hexestrol tienen propiedades fenólicas.

- CAS DE LOS ESTROGENOS
• PROPIEDADES QUIMICAS Y FISI , enos naturales son cuerpos

3}ATURALES.Ya aue solamente los es""%_,¿ unido a un carbono que
fenohcos (porque el hidroxilo colocado en ~1- ·a A) careciendo de estaorm - · t ra aroma ic , ' · •a parte de un amllo de estrucu Ilos pueden separarse fa-
P;@piedad tas restantes hormonas sexual;:,,2}, y por su insolubilidad
e, mehte por su solubilidad en el agua alcolo 1
re! r ' ·a iva en el éter de petróleo.. los átomos de carbono 3 Y 17,
. Los sitios de posibles substituciones S°""; _undo un carbonilo (Estro­

Sie)ndo el primero un hidroxilo fenólico y e se estructura fenólica, los es­
na O un alcohol secundario (Estriol). Por su
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. d reacción coloreada con ·eJ re.activo de MILLON. A su vtrógenos lan una . . d 1 t • . ezla forma quetónica (Estrona) se distingue te as no quetonicas, emplean.
do el reactivo de LEGAL.

REACCIONES BIOLOGICAS DE LOS ESTROGENOS.-Desde 1o
. . t abajas hechos en ratas castradas, se v10 que las inyecciones de

prime""!'{ádéían desarrollo del epitelio vaginal (su espesor aumentaestrogenos , ) 1 t . . · · -ba de 2 a 15 células aproximadamente, y que la otra respuesta típica era
la aparición de células cornificadas en la misma mucosa, fenómenos que
han servido para la titulación de los estrógenos (test o reaccon vaginal de
ALLEN y DOISY, 1923). Por otro lado, el conocimiento de la acción de las
sustancias estrógenas a través del frotis vaginal deriva del estudio del ci­
clo sexual de la mujer y ha servido de base a algunos tratamientos. Bas­
tenos citar la terapia de la vaginitis gonocócica de la_s niñas prepuberales
con sustancias estrógenas, que se basa en el desarrollo del epitelo vaginal
con depósito de glicógeno y acidificación de la secreción, que se obtiene en
esta forma; las biopsias han demostrado el enorme desarrollo que puede
obtenerse con una medicación con estrógenos.

Sobre el útero y las trompas, las inyecciones de estrógeno producen
multiplicación de las células epiteliales y de las capas musculares, lo mis­
mo que de las glándulas, aumentando la secreción contenida en su lumen.
La administración de estos compuestos produce modificaciones del útero
en todo semejantes a las del estro normal. Por lo tanto, podemos concluir
que la estrona cristalizada es la sustancia responsable del desarrollo y de la
hiperplasia del útero y de las trompas que se observa durante el ciclo es­
tral de la rata y de la laucha. El aumento de peso del útero consecutivo a
la administración de estrógeno, ha sido empleado para titular la potencia
de estas sustancias antes de la introducción del test vaginal.

Los estrógenos estimulan el desarrollo de la glándula mamaria, tanto
de los conductos como de los alvéolos. El desarrollo del cáncer mamario en
razas de lauchas que habitualmente presentan este tumor se previene por
la ooforectomía.

Se puede sintetizar el efecto fisiológico de los estrógenos en la forma
siguiente:
1.-Estimulan el desarrollo del aparato genital femenino y de· las glán­

dulas mamarias.
2.-Estimulan el desarrollo premenstrual y la regeneración postmenstrual

del endometrio.
3.-Estimulan la motilidad uterina
4.-Actúan sobre la hipófisis impidiendo la aparición de las llamadas "cé-

lulas de castración". •
5.-Tienen en los animales castrados la acción que normalmente el ovario

ejerce sobre el metabolismo general.

TITULACION DE LOS ESTROGENOS.La U. I. de Estrona se Sr%
fine como la actividad estrógena específica de 0,1 gama de la prepara"
standard de estrona. ·

La U: 1: de benzoato de Estrona (unidad benzoica, U. B.) se define co
mo la actividad de 0,1 gama de monobenzoato de Estradiol.

Unidad rata (ALLEN y DOIS): equivalente a 10 U.I. de estrona. ,
L. ~unque la Comisión Permanente de Estandarización Bio)ogica d; n-
Iga e las Naciones en su última reunión estableció la unidad para el "te n

zoato de Estrona s t • 1 . . , . . d que a
r: .d , e es ampo a opmmon por los partic1pantes e t rasªP1 amente como fuer· ºb! ¡ . , roduc 0
del estro d b , .ª J?OS1 e a preparación de hormonas P de las

' e eria ser hmitada su titulación a los productos puros
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diferentes formas de la hormona o a sus derivados químicamente defini­
dos o a mezclas de ellos, de manera que la actividad pudiera ser indicada

pesos exactos para que las unidades biológicas puedan sei· abandonadas"
en Por el momento sólo pueden suministrarse dos standard el de la es­
trona y el del monobenzoato de _alfa-estradiol; los miembros' de la Comi­
sión establecen que las preparaciones de _Estrona únicamente pueden ser
controladas satisfactoriamente con el etalon de Estrona y los ésteres, sola­
mente con el etalon de monobenzoato de alfa-estradiol.

Para hacer ver las diferencias entre estas dos sustancias y el por qué
de esta decisión, anotamos los siguientes datos: en solución oleosa admi­
nistrada en una sola inyección, la estrona es 266 veces más potente que el
monobenzoafo· de alfa-estr.adiol; en cambio si se inyectan las mismas sus­
taneias en solución acuosa en 4 dosis a intervalos de 12 horas, la estrona es
sólo 4 veces más potente que el monobenzoato de alfa-estradiol. Luego de­
pende del solvente y del fraccionamiento de la dosis el que la estrona sea
266 o 4 veces más potente que el monobenzoato de alfa-estradiol.

La comparación entre la actividad del Stilbestrol y derivados y la del
monobenzoato de alfa-estradiol da lo siguiente:

a) en inyecciones: · · ·
2.5 mg. de dipropionato de dietilstilbestrol o
3,75 diacetato de dietilstilbestrol o
2,5 dietilstilbestrol

equivalen a
5 benzoato de estradiol (50.000 U. J. benzoicas)

b) por vía oral:
0,05 mg. de dietilstilbestrol equivalen a 1000 U. l. benzoicas.

METABOLISMO DE LOS ESTROGENOS.-Los estrógenos natural?s
f - . d · · t. r la vía oral que por la viason menos activos cuando se a mm1s ran po . . .

parenteral lo que parece no ser debido a un defecto de la a~sorcwn sitno
· · · ' · · ·, el hígado De los estrogenos na u-rnas bien a una raprda destru~cwn por . · f · 1 ser administrado por
rales, se considera que el Estriol es el mas ac ivo a
la vía oral. , .. rueña proporción pue­

AI ser administrados por la vía oral, sólo una p!qlas sustancias sufren
de recuperarse de los tejidos y de la,ori%P""! la porción feniica
fenómenos de oxidación y de reduccwn, so ~et ºtº ¡ oxidación
d ¡ ¡ ·· · ¡ A s poco res1s en e a a .e a molécula anilo - que e .d MARKER ha encontrado dos

El} la. orina de la mujer no embaraza ~•¡"A el Estranediol B.
formas inactivas de estrógeno, el Estranedw. yinfluye en el metabolis-

Varios trabajos indican que la Prog~ste_ron:ctado Progesterona puede
mo de los estrógenos: si previamente se ªó111fn0 inyectado. En estas con­
recuperarse una mayor proporción del es""é', pstradiol se convierte en
diciones, una mayor cantidad de Estrona y t modificaciones no tienen
estranediol. Si se procede a la histerectomi~, es as rol importante en estos
lug 1 ¡ útero tiene unar, o que puede indicar que e ,
procesos metabólicos.

- .· ·dos éxitos obtenidos por la quí­
. Estrógenos artificiales.-Los restrm~i naturales conduJo a la pre-

mica en la preparación sintética de estrógeno0s _, es, de sustancias extra-·
Paración de sustancias estrógenas artificial?p,,Grates, como asimismo
nas al organismo. El alto costo de tos pre,, vía oral, fueron los alicien­
su escasa actividad al ser administrados poi cias. DODDS y sus colabora­
~es Para la preparación de estas nu~vas sustanstrógeno activo, el Dietilstil­
ores anunciaron en 1938 la síntesis de un ~r lo que no tiene parentesco

bestrol que es un derivado del estilbeno, P - a la economía humana.algun ente extranono con los esteroles y es tota.m
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El acetato y el propionato de Stilbestrol t;enen propiedades estrógenas .
tentes, aun al ser administrados por la vía oral y se absorben más len}4.
mente cuando se dan por la vía parenteral ..

Acción biológica.-Desde las primeras investigaciones de DODDS 1,
quedado en claro que el 4:4-dihidroxi-alfa,beta-dietilestilbeno tiene cuali.
tativamente la misma acc1on que las hormonas femeninas naturales. En
particular se puede demostrar la actividad estrógena del Stilbestro\ en los
roedores, en que equivale .a la de la Estrona, siendo tal vez más potente
que la Estrona cristalizada, ya que, empleando dosis iguales de Estrona y
de Stilbestrol, la duración del estro provocado es mayor para este último.
Los ésteres de la hormona natural ejercen un efecto mas potente que la
Estrona cristalizada, ya que, empleando dosis iguales la duración del estro
provocado es mayor para los primeros. Como los ésteres de la hormona na­
tural, también el Stilbestrol ejerce un efecto más prolongado que la Estro­
na pura y su actividad puede compararse a la de aquéllos; sin embargo. aún
en estas condiciones la acción del Stilbestrol es aún más prolongada, lo que
explica que la influencia trófica del Stilbestrol sobre órganos como el útero
sea más marcada que la de las hormonas naturales.

Con la administración conjunta -sucesiva- de Stilbestrol y Proges­
terona puede provocarse la fase secretoria del endometrio, de carácter ab­
solutamente normal, es decir, con el estrógeno artificial se logra la trans­
formación progestacional del epitelio uterino, a la que sigue una fase lu­
teica normal.

MODO DE ADMINISTRACION Y DOSIS.-Los estrógenos se pueden
administrar por las más diversas vías. Hasta hace algún tiempo se pensó
que la prescripción por la vía oral podría .garantizar un éxito terapéutico.
Diversas modificaciones de la actividad farmacológica de los preparados,
especialmente de los estrógenos naturales, obtenidas por medio de la este­
rificación, han _permitido dispo_ner de sustancias estrógenas con marcado
efecto por la vía oral. Los estrogenos son activos por las vías subcutanea,
intramuscular, intravenosa, oral, vaginal, nasal y cutánea. Pero es necesa­
r1o agregar que la actividad de estos principios mejora fraccionando las do­
sis y empleando las soluciones. aceitosas con el propósito de retardar su
?""Oción, al ser inyectadas por la vía intramuscular o subcutánea; la pro;
ogada actividad de algunos ésteres cómo del benzoato de Estradiol, esta
relacion, d ' f tª. ª seguramente con un retardo de la absorción ya que este e ec 0

no se obtiene al inyectarlo por la vía intravenosa. La ~ctividad 'de los es­
trógenos naturales administrados por la vía oral es considerablemente me­
nor que por la vía parenteral; el Estrío! es considerado generalmente co
mo el mas potente para esta vía, pero en todo caso es superado grande·
mente en este sentido .por el Stilbestrol

Los requerimient di · d · ¡ cal-
! os ianos e esta hormona en la mujer adulta secu an en 250 U rat . . . . z demantener ·i. a, poique una 111yecc10n de 1.000 U. rata es capa , _

do de 4¡"" "Tas normales el nivel sanguíneo de estrógeno por un P%"?
e as. 'or esto, la inyección diaria de 500 U rata sería en la prac I·

ca necesana para octen ¡ . . . . · di cuenta las ··rdid; 1er el aprovisionamiento mínimo, tomando en
per 1 as por excrcción urinaria.

La posología como d d . . . . d is infe­riore ¡ ' se e uce de esta noción oscila entre os des a as anotadas, 100 u · , . . ' ¡ asospequeño déficit hn' ·.rata diarias, por ejemplo, para los " ca­
sos parte...",' ""%al y dosis de 5.000 y 10.60o U. rata en alguno

e es que espues se indicarán . ¡
on respecto al m t d . . . . nstrua •debe siempre tr._ 1omento le la administración en el ciclo mC' .pes

ovria '!",} ¡"arse de reproducir 1a forma fisiológica de lasser€";;a
1en es cierto que la producción de estrógenos abarca
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1 Período del intermenstruo, el efecto farmacológic .e 1 · ·t d d • o se ejerce preferente­
mente en a primera m1 a , es lecir, hasta el instante d 1 1 .•

d h , e a ovu ac1on.Cada vez que se esea acer una Terapeutica a alt d •· ¡ · ¡ · as os1s con sustan-
cl·as estrogrnas, se emp earan as vias subcutánea O 1·ntra 1 1d t t ·f· d muscu ar v se e e­
girán los pro uc os es e~! ica os de la hormona natural o el Stilbestrol
De acuerdo con la duración de los efectos de cada uno de 11 1 . ·d t del :. e os, as mnyec­ciones se renovaran en ro e penado apropiado de 4 a 5 d; h t

d · t tl id, h • ias, as a com­pletard la osis O a requer1a 0 asta alcanzar los efectos terapéuticos
desea os.

Para complementar la terapéutica así iniciada O para corregir trastor­
nos menos intensos, la via oral es-apropiada, usando para ella de preferen­
cia los estrógenos artificiales, por las razones ya anotadas.
. . La v1a cutanea, e_mpleando los ungüentos a base de estrógenos, está
indicada en el tratamH=nto de las afecciones cutáneas ligadas a un déficit
de estrona, tales como el prurito vulvar, dermatitis etc.

Por último, la aplicación vaginal, en forma de óvulos, bujías, se reser­
va para los casos en que se trate de obtener una modificación del epitelio
vaginal, con el objeto de combatir la infección gonocócica de las niñas.

· ACCIDENTES E INCIDENTES.-Nos referimos separadamente a los
inconvenientes que eventualmente puede tener un hiperdosaje de sustan­
cias estrógenas y a los incidentes que con cierta frecuencia se observan con
el empleo de los estrógenos artificiales:

Efecto de las grandes dosis.-ZONDEK ha estudiado detenidamente los
efectos que pueden observarse por la administración prolongada de gran­
des dosis de Estrona. Las conclusiones a que el autor ha llegado son las si­
guientes:

a) El ciclo ovárico normal de la mujer puede ser inhi)Jido por el es­
trógeno. La menstruación se posterga entre 7 y 70 días, produciéndose así
una amenorrea art'ificial. La dosis necesaria para alcanzar tales resultados
es de por lo menos 70.000 U. I. ·

b) La inhibición de la menstruación se produce por bloqueo de la se­
creción gonadótropa de Ja hipófisis; de este modo la formación del cuerpo
luteo y la producción de Progesterona quedan suprimidas. Como conse­
cuenia de esto la mucosa uterina no se desarrolla, falta su transforma­
ción progestacional y 110 se produce glicógeno (inhibición de la segunda
fase generativa).

c) Dosis de estrógeno mayores de 600.,000 U. I. pueden provocar una re­
acción de hiperplasi~ quística glandular del endometrio, debido al efecto
local de la hormona .

d) Con d.' f · 1, 6.000.000 U I administradas en un penadoos!s enomena es, . · · · · · d ¡ •de 60 días se impide la maduración del folículo y la formacon te cuer_po
lút ' .. l 1specto de el de una muJerea, a tal punto que el ovario aparece con e ª . . ¡
senil (inhiJ::i· . . d 1 . . . y segunda fase generativa). En otras pa ~­
b ~1011 e a pnme1 a . . . . . funcional y la esteri­

_ras, el estrogeno es capaz de productr la castracron
lizaión ho ¡rmona. .e.,estrógeno con una marcada
• Las glándulas cervicales reaccionan a

1Perplasia •f) · . . . . de benzoato de Estradiol en un
pe¿,'? administración de 1.400.000 U.' , n el cuello. La administra­
ci6, $? de 28 días no produce cambio a!"" ~auce a la formación de una
...Je 6.000.000 U. I. en un plazo de 60 lias con 1 ·erosión q] <·¡4·n hormona4.· e cuel!o, producida por (rr1 acIO ·and<'s de estrógeno no produ-

ce g) Aun las dosis extraordinariamente r .
"{pos de fo cárciom4too en % "2aren de 6.o0o.o0o U.1.

a reacción de la antehipófisis a a ª m ·
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de benzoato de Estradiol consiste en una marcada hiperplasia de las céh.
las eosinófílas (adenoma), que llegan a ocupar la mitad de ella.

i) Las otras glándulas endocrmas no revelan modificaciones.

Accidentes tóxicos debidos a los estrógenos artificiales (Stilbestrol).­
A diferencia de los estrógenos naturales, el Stilbestrol produce síntomas
tóxicos en el 5 a 80'/,i de los pacientes tratados. Estos síntomas, quese pro.
ducen en la misma forma· cualquiera que sea la v1~ de administración
empleada, son: náuseas, vómitos, diarreas, dolores al hipogastrio y al abdo.
men en general, laxitud, reacciones cutáneas aun alteraciones ps1quicas.
Los más frecuentes son los dos primeros ..

Es indudable que, aparte de ciertas variaciones individuales, hay una
relación entre la dosis de Stilbestrol administrada y la frecuencia de los
síntomas tóxicos. Así, por ejemplo, la inyección de 2 mg. de Stilbestrol
cada cuatro días provoca náuseas, vómitos, malestar: general y dolores ab­
dominales en el 52,4 de los casos; la misma dosis dada por vía oral, en
que la actividad del medicamento disminuye algo, provoca los mismos ac­
cidentes solo en el 22,1 (MAZER).

Sin embargo, el Stilbestrol puede ser administrado casi sin inconve­
nientes a dosis que no excedan a 0,5 mg. por día por la vía oral o en canti­
dades equivalentes en inyecciones colocadas cada 4 días. En estas .condi­
ciones la frecuencia de los accidentes _es sólo del 3%.

Las grandes _dosis de Stilbestrol producen indudablemente los mismos
efectos que las dosis correspondientes de estrógenos naturales, pero a ellos
se agregan algunos fenómenos que indican claramente la mayor toxicidad,
aparte de su efecto farmacológico específico. Así, en la rata y en la coneja,
la administración diaria de 0,5 gamas de Stilbestro[ por g. de peso pro­
duce aiteraciones del parénqúima hepático, de los riñones y de las glán­
dulas suprarrenales, y ARNOLD hace notar que es capaz de producir una
anemia aplástica. En lo que se refiere al efecto carcinogenético de esta Sus;
tancia, éste es mayor que·para los estrógenos naturales, como ya se senalo

INDICACIONES GENERALES.-Los. estrógenos están indicados en
todos los casos de hipofunción o supresión total de la función del ovar1o,
a saber: menopausa natural o artificial, incluso trastornos psíquicos (me­
lancolía de involución) de este período, en la amenorrea primaria y secu!
daria, en la vulvovaginitis gonocócica de las niñas en los trastornos me­
tabólicos de origen ovárico, en el prurito vulvar, en la vaginiti~ senil, en
la craurosis vulvar, en la leucoplasia vulvar, en la rinitis atrófica,· etc.

1.--ESTROGENOS NATURALES:

• La F. Ch. III provee· Es Fs. .. ' t hidroxieS•terina (3 hidroxil-í · •· s rona Policulina. Theelina, Progynón). Es la ce. 0 henl·
biras mitras ,}];"""9gptan9fenaniir@iy capaz de producir astro en_",,as.
Polvo blanco-cristalino · e ·-"'trae ue orinas de yeguas preñadas o de 1nuJct crr; ;ororrno,
acetona. alcohol b' i' muy poco soluble en agua. fácilmente soluble en e O t óJco.

La valoría";,nos solute en éter y diticnlmente soluble en ter de ??kas
y se compara la ae@¡¿j"S; de l cstrona se hace en lauchas o ratas hembra; ien"
1o.oo U.1. por mg. b},"!' ,{ la del tipo que. según convenio internacional °

Estra,Jiol. De ir ci O a 10.000 U. I. Es el rno·
nobnzoato de estrad· ¡ · III) · CBenzoato d2 dihidrofoliculina. Progynon B.)· .. n fenó·
lie en posición a " !"; rguta aysustituir éi grupo íiiroiiico de 1a f4p?ismg
se hidro1iza muy 1en+¿""U+cal benzoilico. Este éter se caracteriza porque 2n "!",,j más
prolongad. sé'tui ,,],}}",· por consiguiente., tiene un, acción csirógena,"?5o. ave
contiene también 10.0 "",{",trona. pero en comparación con un t ipo b";¡,aes Po'
cc. o gragea. · untades benzoicas por mg. Dosis: 1000 a 250.000 un!

l'oliculica. Instituto B t · • • 1.000 U. J. y
am¡1ollctas de 1.00() U. I. ac erwlog1co de Chile. Comprimidos de 100 y
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Folicullna. Sanitas. Grageas con 100 U. r. Comprimido .

con 100, 1.000 y 10.000 U. l. en solución oleosa. "" s con 1.000 U. l. Ampolletas
tUnden. Bayer. Benzoato de Estracliol. Grageas de 1 000 .

U J. y ampolletas de 1.000, 10 ..000 y 50.000 u. r. · .u. I.; capsulas rectales de 500
· ovociclina P . Ciba. Dipropionatode Estradiol. A 11 •. mpo etas con 1 Y 5 mg. en solución

acuosa. · · c·b E ·t d' 1 rb · ·ovocichna. 1 a. sra1O 1 re. Cor.cprm:!dos dn O 02 g U ..
centímetros de la pomada equivalen a 1 ramo. ' u m · nguento al 0,1 0/00, 5

rro¡;ynon B. Schermg. Benzoato de Estradiol cristalizado . .
gynon Grageas y 10.000 (Progynon Fuerte Grageas) U I AGraf{ªs de 1.000 ,(Pro-
50.000 U. r. en solución ol~osa. · · mpo etas con -10.000 y

Progynon D. H. Schcrmg. Eslradiol cristalizado obtenido d 1 .
rasas. Tatete de 01. 02 y 05 m&; suosiiris yai$. ,"} "jire er­
·uvenm y 0,02 y 0,2 mg. tamaño para adultos) pomada con O 01 ' m. amano
" rieciín. Parte _Davis & Co. Estrona cristalizada 6tenia {"!o_y_00%3,m.,por g.
Ampolletas con 0,02 mg. en solución acuosa y con o 1 · 0,2: 0 5 y" 1 ªmº•nna e1 err;ibarazo.
tosa. · • • • • g. en so ucIon acei­

Tbeclol, Park,e Davis & Co. Estriol cristalizado obtenido de la ori d I b
Cáosulas entéricas con 0,06; 0,12 y 0,24 mg. mna e em arazo.

Estrona. Abbott. Solución aceitosa de Estrona con O l · o 2· o 5 y 1 mg. po
positorios vaginales con 0,02 y 0.2 mg. ' ' ' ' ' · r ce. y u­

Estriol. Abbott. Cápsulas con ·o,06 y 012 mg. '
Estromonc Endo Producís. Solución oleosa de estrona con 2.000, 5.000, 10.000 y

50.000 U. I. por ce. Y tabletas con 1.000 y 2.000 U. I.
Estrona. Lilly. Solución oleosa con 0,1; 0,2 y 1 mg. por ce. y supositorios vaginales

con 0,2 mg.
Estriol. Lilly. Cápsulas con 0,06y 0.12 mg.
Horrnon:,. Estrógcna. Heed Y Carmick. Solución oleosa. Ampolletas con 2.000. G.000

y 10.000 U. l.; frascos con 2.000, 6.000 y 10.000 U.I. por ce. y tabletas con 1.000 u. r.
Menformon. Roche Organon. Solución oleosa de estrena. Ampolletas con l. 000 ·y

5.000 U. l. y frascos con 2. 000 y 10. 000 U. l. por cc., tabletas con l. 000 y 10. 000 U. I.
Dimcnformon. Roche Organon. Estradiol. Tabletas con 0,063 y 0,166 m.
Benzoato de Dimcnformon. Roche, Organon. Solución oleosa de bcnzoato de Estra­

diol con 1.750, 3.500 y 17.500 U. I. benzoicas.
Pro-Fol!ir•. Schieffelin. 17 propionato de Estradiol en solución aceitosa con 1 .000.

2.000, 5.000 y 10.000 Unidades Rata (la unidad Rata equivale aproximadamente a 5 U. l.)
por ce.

Amniotin. Squibb. Estrona obtenida de orina de y2guas preñadas. Ampolletas con
la solución en aceite de maiz con 2.000. 5.000. 10.000 y 20.000 U. l.: cánsulas gelatinizadas
con l.000, 2.000· y 4.000 U. J.: supositorios va~inales ·con 1.000 y 2.000 U. l. y solución
oleosa para pulverización nasal con 660 y 10.000 U. I. por ce.

Foliculina. Massone. (Dihidrofoliculina csterificada). Grageas 2 .000 U. B. , Ampollas
de l.000. 10.000 y 50.000 U B. . -

Foliculina. Petrizzio. Ampolletas con .1. 000, 10. 000 y 50. 000 U. l. en l ce

2.-ESTROGENOS ARTIFICIALES:
. S.intestrol. Sanitas. Dipropionato de dietil-stilbestrol. Ampolletas .con 1 mg. y com-

pnm1dos con 0,1 Y 1 mg. . . . - ' .
,.B-Cyren. Bayer. Dipropionato de dietil-stilbestrol. Ampolletas con 0,5 y 25 m, ta­
etas con 0,1 Y O 5 mg · ungüento 5 centímetros (1 gramo) contienen 1 m;,.a.""e. iose" pi@iiii«tri Gag«es. •@g,p%.g%% '2 h

. l.) Ampollas de 1 ce. con O,a mg. (10.000). l.2a m~. ª· )
Jo!ormon. 118). Dielileslilbestrol. Ampolletas de 20.000 Y 50.000 U. l. en 1 ce.
ibestrine, Petrizzio. Propionil oxi-diétilestilbeno. Comp. de 1 mg.

Cuerpo lúteo.

Desde el' momento de 1a ovulación, al comenzar el huevo su viaje por
la trompa de FALLOPIO, el folículo de! cual nació da lugar a la formación
del cu .-- • itc ue errtrega a la circu ac10nsu h erpo luteo, órgano C'ndocrino _transt ono, .q i io a regir el desarrollo
&4",,E3gna, a Progesterona, destinada en P,"!t$ nutricio dci
e""b ~- 0metrio, preparando as1 el utero. para ª
'Ir1on. · ..

L · , • t (0 la administración de Pro-
geste a acción del cuerpo lúteo sobr~ el__u ero ue comienza en el en-d,]?") determina una rápida división c!y",,}.áie de fs glánda­
las· la rio,Y que da como resultado _un .aumen -~ co:umentan en número por
ii,,$] g!las superficiies déi epitelio 1am%""~i¿asías ganan en aiúra
y ad s: anto las células epiteliales como as Al mismo tiempo se pro­
ducequieren definitivamente el aspecto columnar.

una vascularización considerable. '
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A.i cabo de pocos días (quinto día aproximadamente) cesa Ja rnultip]i.
. , 1 1 1. " S" ¡Jasa a la fase secretoria del endometrio, o sea, a la concar1on ce u a ., - -

dirión pregrávida. : . . • ¡ t • ,
La remoción del cuerpo lúteo impide la implantación del huevo y g
.d . . . ~e ¡1a producido la extirpacióndel cuerpo amarillo en ella ani.acon ya '

rimer i:;eríodo del embarazo lo mterrumpe. ,
P A 1 · · ele! efecto pro!!estacional del cuerpo luteo sobre el endometri

t c1 ••ernd.asla -~ctúa sobre ~Í mlome:trio inhibiendo sus contracciones espon.es a g.an u " . . l t . , d l l .
t., 1 0,-1e 1·acilita seguramente la _nnp an acron e 1uevo.aneas, o .º F" · l · · • lLos datos proporcionados por la Fisiologa sugieren que el cuerpo lú­
teo no tiene una '.lcción útil sino cn el embarazo Y en la preparación pre­
grávida del end0metrio. Actúa normalme_nte en la mujer adulta y no em­
barnzarla, durante las dos seman3s que siguena !a ovulación, controlando
el llamado estado premcnstrual del endometno. En segmda se produce su
involución y la menstruación aparece.

b:";R~GESTERONA.-La hormona del cuerpo lúteo es un esteroide cris-_
talirndo. E,·isten dos formas de Progesterona cristalizada, la alfa-proges­
tcrona, que funde a 128% y !a beta-progesterof'a, que funde a 1219 .

Ha sido obtenida sintéticamente de un éster vegetal conocido _con el '
noml:re de Stigmastero!. Las preparaciones comerciales iJrovienen en su
m:woría ele esla sustancia.

· Por acuercio de los investigadores se designa con el nombre de Pro­
gestcrona al principio activo puro y con el de Progestin a tocio el grupo
de sust,Qncias de acción luteínica.

'fitulD.ción.-U. !.-La Cemisión Permanente de Estandarización Bio­
l<'wirn , r~ 1'" Liga cl.e las Nacions adoptó un standard intcrn,i(;Íonal de po­
tc1:c'a ,1cfl;,'c1o CGmo "b activi· ad :¡;rQgestacional cS:JP.cífica de 1 mg. del
prcp~rmlc L.tcrnacio:1al tle f';·og;estar na". La titulación se hace adm1ms­
trando el preparádo dmante 5 días a una conej'.:l adulta .cubierta Y. castra·
cb. o bien a una lOneja inmadura ele 600 g. de peso preparada previamente
durante 5 a 10 dí_as con Estrógeno. Ei efecto progestacional sobre el endo­
melrio se estima microscóoicame:nte en el corte del útero. La umdad de
CO NER-ALLEN.equh·al~ aproximadamente a una U. I.

Prcr~nancd:u'i (o Pregnan) .-Es una sustancia químicamente próid;a
a la Progcsterona, que se encuentra cn la orina ele la mujer embaraza (
Se_ sup~ne ,que deriva de la Progesterona y que representa la_ forma _de !d'~
mmaeon de esta hormona. E] Pregnaneclio.l aparece en !a orma con¡ug !i­
con el c:cido g!icuron!co, formando un comouesto hiclrosoluble llamado g. ¡
curorato sódico de Premnanedio!, en qué 'cada molécula de Pre~nanJe 1fa
reprsenta una de Progesterona, de modo que la cantidad extraida. ·a d
or!i,:i ªª· aunque sólo de un modo aproximado. la medida de la actlVl ª
funcional del cuerpo lúteo. · . ¡.

En l · · • f, orina a, e c1c10 menstrua! normal, el Preananecliol aparece en a ; n-
reaeclor c:ll- 1 duo~&cimo cl.ía del intermensiruo, es decir, uno o dos dias/de
tc-s ¡:le la ovu!acion: la E'Xcreción u. ·ii'laria alcanza su máximo alreded

5
odías

ll!'a se:n,ana antes de la menstruación y habitualmente cesa uno O do ue
ntes del comierzo de 1a hemorragia (CORNER). Se deduce de e%!% ¿

1:1 ~u1__va_ de excrec!On de Pregnanedio! sigue un paralelismo estrecl
et C.C's.~mo_llo Y retr ceso de la actividad del cuerpo lúteo. n para

, Isses ltdades Pce.[(n2nediol eliminadas por la orina se calcula 011er
e momento del acmé, en 5 mg. dia ios más o menos lo que hace supde ¡O
cue el , 1 · b ' ' . d dor' . cuei po uteo, dur:c\nle su mayor actividad produce ali e e ¡ eJ(•
mg. de Pro&estrona al día (60; de pérdida). Durante el embara?"¡a y
recién de Pregna ±diol : q1 799 90.

• · - b ne 10 coqnenza a elevarse alrededor e 1 -·
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en el noveno me~ puede alcanzar a 60 y 100 mg diario S t 1· t·d d ¡ T' • a t . c1· • s. e acep a que as. grandes can ates e - ro,,es. e1 on::i el embarazo no son prod . d .
el cuerpo luteo smo por la placenta. 1 °. uci as poi_

Se resume el conocimiento de las acciones de la Progesterona en la
forma ·siguiente: . . , .
1.-Provoca la relajación de la ·muscul::itura lisa del útero.
2.-ínhibe las contracciones de la misma musculatura despertadas por la

hipofisina y 1 os estró.genos. · ·
3.-Determina la fase secretoria del endometrio.
4.-Mantiene el embarazo en los animales castrados.
5.-Neutraliza la acción ele los estrógenos sobre el út<:ro y la vagina.

. MODO DE ADMINISTRACION Y DOSIS.-La Progesteron,1 se aclmi­
mstra solamente por la via intramuscular en soluciones aceitosas. La acl­
ministra~!ón por vía oral es inactiva, sea por defecto ele absorción, sea por
destrucc10n por digestión. '

· En 1939 sé sintetizó una sustancia a la cual se clió el nombre de Pregne­
nolona, que se demostrn a~t!va por la via oral. Comienza a ser ensayada
en la C!1111ca, p~ro su estud10 aun se encuentra en la fose experimental.

. La posologia va de l a 10 mg. ciados desde dos veces .al día hasta dos
veces por semana.

INDICACIONES GENERALES.-Hasta el presente puede decirse que
la Terapéutica por Progesterona encuentra indicación ,en un campo rela­
tivamente estrecho; se ha extendido a numerosas alteraciones menstrua­
les, menorrag'as y dismenorreas, pero los resultados son hasta el momento
dudosos. ·

Basándonos en los hechos positivos sobre la acción de la hormona, sus
tres mchcaciones fund.amenla!es son:

1.-Tratamiento del aborto k1bitual.
2.-Tratamiento de la menorragia funcional y de la clismrnorrea.
3.--Tratamiento ele los dolores post-partum (entur.>rtos).

PREPARADOS COMERCIALES:

La F. CH. III provee: Pro;esterona Luteo-hormona, Prolutón). Principio activo ·igi
?erpo amarillo, que desempeña l función de preparar la mucosa utri P}",} !!"]{/? ge! vsi 'i@cu@do y.mantncñjs ss es!sao durante tg%2,~!" á#is

.e_ del cuerr.o .:itraril!o de los [;,rnmales o ne la plnccnta o se p1~~ ,. d nctrótcop; y siie cn áicoi. di@r. Giro@ro. pies,gy!%,,ijí s
ha ¡,,loraein se hace por comparación con el tino ne"",, j'ro$trio dé na
tone}: 0 en 1. U. I. por mg., observando la accwn que }Jt::rce 50 re e

i,,,"Venientcmente preparada. . El cortrol biológico se efectúa
con cl en. Bayer. Hormona S!'l~'~tica ele! cuerpo lu!co El 1 500 .1 üOO " de peso bajo
ha±a}jjón intgrnéioni en,ei tero de t_@ni i{"";fa d +óits is i ce
cor," '1 10 con Est1ogcno (melado c!c CLAUBc.ITGl · e e.
i,,2},,E};- c _oiuciGn éi;osa. +6ne. s 25 y 10 m:. e z!:

lo."]"Wm, ca. Prcge:tero±a sia. AmggJ"
ta«4,,""rimidas con 5 mgg. de ntiaro-os2r0";" 'i mu
br.."";; Endo Products. Ampolletas con 004 01 1 >° '

Li1Jo • tm_. L11ly. J\mpoll ?tas con I U !. 2 U ¡
P{¡;"i. Par«e Dais & co. Anronty 93 },¡ir. en ae:ite de stsamo.
Prog-cst~· Sch?rtng. Ampolletns con 0._2: 1: 2: ª. ¡'1 1 coriNER ALLEN.

in. UpJohn Ampollctns con O.:.> Y 1 unic .. c.

as disfunciones ováricas y su tratamiento

GEN; rdenes de la función endo-
Ct·ina d · 'iERALIDABES.-Lo~ principales de5?1. e 'wiciones gonadales pri­

e las gónadas pueden clas;ficarse como i1poi
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. fectan primariamente a las hormonas del ovario mismo)manas (que a» :. (debida lt ., e

1 . f . nes gonadales secundarias e I as a una a .erción de la funciónpol9"%"!,,4. sin embargo, las hipofunciones gonadales primarias pude la 1po 1s1s . ' d · (d" f . e­den scr la consecuencia de otros trastornos en . ocrmos . 1s ·unciones tiroi-
deas) de enfermedades generales (tuberculosis, anemias, etc.). Los des.
<¿ ' de la secreción de las hormonas gonadotropas son especialmente
01 enes , d · oducen b b"frecuentes en aquellos peno os en que se pr . r~scos cam 1os del
equilibrio )19rrnonal (adolescenc1a, embarazo, chmacteno).

LAS DISFUNCIONES OVARICAS DEL PERIODO PUBERAL.-Las
.· . s manifestaciones de la función del ovario se revelan por la apa-primera d; · l ti h Irición de los caracteres sexuales secun ar1os, o que, 1ene ugar a rededor

de los 8 años de edad, y consisten en, el desarrollo de las mamas. y la apa­
rción de las primeras trazas de estrógenos en la sangre y en la orina. La
manifestación más evidente de la aprox1mac1on a la función ovárica del ·
estado adulto corresponde al período de la menarqma, que se presenta en­
tre los 12 y 14 años. Una menarquia precoz, antes de lo_s 9 años, indica una
maduración sexual precoz, y una postergac10n mas alla de los 15, debe in­
terpretarse como una amenorrea primaria, en general.

PUBERTAD PRECOZ.-En la pubertad precoz todo sucede según el
moldé normal, pero acaeciendo anticipadamente con respecto a la edad en
que normalmente aparece. Los ciclos menstruales son completos! con ovu­
lación y formación de cuerpo lúteo y la niña es capaz de concebir en muy
temprana edad. A esta categoría corresponden los embarazos senalados
en niiias de 6, 8 y 10 años. La etiología del trastorno no se conoce exacta-
mente. ·

No existe una terapéutica específica que indicar; pero se requiere de
una cuidadcsa observación del enfermo con el objeto de diagnosticar pre­
comente otros trastornos que con frecuencia se asocian a ella.

Existe una variedad de pubertad precoz que se denomina pseudo-pu­
bcrlacl precoz, caracterizada por el desarrollo de los caracteres sexuales se·
cundarios, por el desarrollo de la pelvis y la aparición precoz de la menar·
guia. Estos cambios, sin embargo, según FUHMANN s6lo represe"%"2"
un efecto estrogénico; la ovulación en realidad, no tiene lugar, no "!_
mac1on de cuerpo luteo " el embarazo es imposible. La causa es gen,·' d troge-mente un tumor del ovario que produce excesivas cantidades e es 1no, habiéndose señalado en 'ocasiones también formaciones tumorales en_,~
hipófisis y en la glándula pineal. EI tratamiento consiste en la ablaco"...· d 4 relativaquirurg1ca e estas lesiones (tecoma y tumores de la granu osa,
mente frecuentes en niñas).

d.. , opues·
AMENORREA' PRIMARIA Y SECUNDÁRIA.-Es la con icion. corn·

ta a la anterior. Los caracteres sexuales secundarios se desarroUan Jl1 des·
pletamente o no se desarrollan. Las mamas quedan pequeñas, no "%},, en
arrollo piloso gemtal, pubiano ni axilar; hay escasa aposición de ' er
las caderas, en los hombros y en el tórax; el útero no se desarrolla ?treno
siste en un estado infantil· el desarrollo corporal no encontrando ,
C' ' 1 d ., ' ' gera as-1. a ma t.lrac1on sexual alcanza en ocasiones, estaturas exa4 ,q r En

El • t • . ' ' . • ' d lenta O •. ·. ,ra.arn1ento de la amenorrea primaria es bastante esa d is al·
principio debe procederse al empleo de sustancias estrógenas e" "té­
tas y prolongadas, agregando a ello las modificaciones higiénicas Y
ticas necesarias para mejorar las condiciones del paciente·

. · · secun·
AMENORREA SECUNDARIA.Bajo el término de ameno!":,, cor

~at 1ª s_c_ incluyen todas las causas de cesación de la menstruacwn cfuncion
servac1on de d d unauno O e ambos ovarios y endometrio capaz e

- 581 -

rmal. EJ período de amenorrea puede v.ariar de . _no h t . uno a vanos anos yuando se ace permanen e en una mujer joven se cons ide L s causas y · d si era como meno-pausa precoz. a mecamsrnos e estas amenorreas no .
re muy claros. Pueden ser debidas a una iftaencía ejercida a.,",]]
te sobre las gonadas o mdirectat':'Iente, por intermedio de I d t

b · ¡ .· · · d as gonato ro-
pinas Se sa e s que a apauc10n e la·amenorrea funnional t' r d
las c~ndiciones generales de la salud y que puede ser la e es.~ idga ª ª

1 Y. - ¡ · xpreswn e una
enfermedad genera. a sena amos la tuberculosis las anemi 1, d· t · · ¡ d" b , 1as, a esnu­lrición, las m ox1cac10nes, .a . ia etes y un sinnúmero de otras afecciones.
Naturalmente que el tratamiento de este tipo de amenorrea requiere el
tratamiento de la afección causal, yrestando gran atención a la higiene
adecuada, a la correcta alimentación, al apropiado suministro de vitami­
nas y a la corrección de cualquier otro trastorno endocrino que pueda ser
detectado.

El tratamiento específico de la amenorrea está dirigido a la restaura­
ción de la actividad cíclica del ovario y del útero. El primer esfuerzo en
este.sentido debe hacerse con el apropiado empleo de sustancias estróge­
nas. Se emplearan estrogenos naturales o sintéticos, de preferencia a dosis
altas, aún cuando es de señalar que se han obtenido resultados sorpren­
dentes en algunos casos con dosis extraordinariamente pequeñas, que pue­
den calificarse de ridículas. En los casos más serios se propone una dosis
de 10.000 U. I. cada 5 días o una vez por semana, hasta que aparezca la pri­
mera menstruación y se aconseja todavía inyectar Progesterona después de
unas 4 o 5 inyecciones de estrógeno de las dosis anotadas, dando, por ejem­
plo, una a dos inyecciones de 1 rng. de Pogesterona en cada serie de es­
trógenos.

Generalmente se necesitan series combinadas de estrógeno con Pro­
gesterona, con dosis del primero superiores a 100.000 U. I. para obtener un
efecto. · .

En la amenorrea secundaria se requieren en general dosis menores y
pueden también obtenerse resultados satisfactorios con estimulaciones por
medio de la radioterapia.

Una vez que - la primera menstruación se ha alcanzado, es necesarw
mantener el estímulo del ovario durante las dos primeras semanas que s1-
guen a la menstruación con dosis de, por ejemplo, 2.000 U: I. en 3 a 4 dosis
o administración oral de 1.000 U. r. diarias y suspender Esta terapia por
estrógeno en la segunda mitad del intermenstruo. , .

;En los casos de amenorrea secundaria por insuficiencia de factores go­
hadótropos es lógico el empleo de estas hormonas. Sm ~mbargo, los resul­
tados no son del todo satisfactorios y se explica que as1 sea, porque la es­
timulaeión de esta hormona sobre un ovario infantil, no llega jamas a una
Producción de estrógeno suficiente y resulta siempre más eficaz suple­
mentarla enérgicamente con la administraciónde la hormona ova11ca. Se
está, sin embargo, autorizado a emplearlas en los casos rebe!des, y _aunqu:
ho hay por elmomento un esquema definido sobre la manera de proceder,
ndicam _ . 2. .. • usar GOLDZIEHER.E <?~ aqui las dosis que ernpmcamente aconseJa . .
stas seran de 1 d f tr gonadótropo 2 veces por semana, haciendo

notar qúe se obt_cc. e a~º: ultados con el factor gonadótropo del
suero d ienen meJores res I to en que se esperala e Yeguas inyectado a dosis grandes en e momen d f . . . .
i.,",2,9i. is, dé imontan ser. recente 9.7. 1" 3,j"ti:
ces ,"de estrógeno pueden elevarse hasta, 109,¡ negar hasta un
lnill' semana y ha habido casos en que' la osis

on de U: I. en varios meses.

,"OLIMENORREA. OLIGOMENORREA, HIPERMENORREA., HIPO­
""NORREA p 1. ' . cortamiento del c1clo menstrual• olimenorrea designa un a
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ur de 144 25 días en lugar de los 30 días habituales. Se ha supueg
que dura le l±. 3·id r una condición hiperhorr 1esto
que esta anomalía sea pro uci a P01 . . " • .. •· . . imon~l, es de.
cir, ¡por una hiperactividad del ovario; pero esta suposición es discutibt
a que una insuficiencia ovárica que _se man~\1este poi una prematura des'.

hüet!ración del cuerpo lúteo acarrcai:1~ tamb1en un acorla1rnento de la fas
pcstóvulatoria del ciclo. Esta alteración se comprueba con alguna frecuéj.
cia en el periodo preelimzetérico en la insuficiencia ovarica del hipert.
roidismo y

110
e 5 raro observarla por condiciones puramenle ps1quicas.

El \r~l.amiento, que no siempre. es indispensable, consiste en la admt­
nistración.ele grandes dosis de estrógeno, las qu<; ;e sabe que son capaces
de postponer J::¡ menstruación. Se administran así 50.000 a 100.000 U. L du-
rante la primera mitad del ciclo. . . . _ .

La oligomcnorrca es una prol01;ga_c10n del ciclo menstrual mas allá de
los límites normales y se encuentra 111_t1mamente ligada al concepto de ame­
norrea. El síntoma puede ser compatible con una salud perfecta y en tales
casos no requiere tratamiento. Si otros motivos lo exigen, éste será condu­
cido de acuerdo con las normas terapeut;cas de la amenorrea.

Uipon!cnorrca. Se refiere a la tlism_Íl}UCión de la cantidad del flujo y
a una disminución de la duración del mismo. Generalmente se ve _apareja­
da a desórdenes· endocrinos y especialmente a una insuficiencia ovárica.
En consecuencia, la terapéutica rndocrina estará dirigida, lo mismo que en
la amenoI:rea, ,a 1.-estimular el endometrio con sustancias estrógenas y
2.-en ocasiones, al empleo de sustancias gonadótropas.

Hipcrmcnoirca y menorragias. Son los términos que se refieren a flu­
jos menstruales profusos y prolongados como término de un ciclo evolu­
ivo normal. Es probable que se deban a trastornos endocrinos, pero es di­
fícil determinar exactamente el mecanismo de la menorragia. En teoría,
una r.2xcesiva actividad del ovario debería conducir a un excesivo desarro­
lto del endometrio antes de la menstruación y consecuentemente a una he­
morragia más profusa. En la práctica se observa que esta condición es un
smtoma frecuente de afecciones pelvianas, salpingitis, fibromiomas, etc.,
y en tal caso el tratamiento depende primordialmente del diagnóstico de
la afección coincidente.

El tratamiento consistirá en las transfusiones sanguíneas en la admi­
nistración de hierro y ele extracto antianémico para combatir la anemia
secundaria; en el reposo, etc. Igualmente la radioterapia es de consider~bl_e
valor, sobre todo ~uando se trata de menoúagias aparecidas en la proxm"
ciad ael cl1macteno. La hormonoterapia de estos, casos se hace con_ l.::i Pro·
gesterona, como una extensión de su indicación en la metropatía hemo
rrégica.

El médico general no debe hacer el tratamiento de esta clase de tras
tornos, porque, como ya lo dijimos, es lo más frecuente que se asocien ª
una afección ginecológica y existe el peligro. que ésta sea de ·carácter ma·
hgno. Es el especialista quien debe tratar a la enferma.·

METROPATIA HEMORRAGICA-El t ·. · , ·do arJlicatlo porSCHROEDER . . . . ermmo na s1 'ficos. ª una. entidad que se caracteriza por cambios especi ·
en el ovario v en el endan tri- : : : ] l . pr·of~as.

.,' J • mer1o, y cuya importancia deriva e e as • · · ¡.
hemorragias uterinas a que da lugar La enfermedad se observa en cua
quier edad, pero de preferencia inmediatamente después de la menar9""
o en el p1eclimacteno. La hemorracri t .· .f. t de vartoS rn_dos: puede idi ?Sa uterina se mamt1esa , sil

. ~~ . e ~-ei: p~no ica Y simular una menorragia o bien, irregu ar, •ca"?""&9a posibilidad de esquematización. Lo corriente es que se Po"""i,"$,"..E;3g; " ippar i6 ve si vi ivpp¿i
t ». la metropatía hemorrágica los ovarios estan g ta!l

men e aumentados y contienen _ b . . represen
varios estados de atresia ¡, Pocos o muchos quistes, 4U% ",¡nte "

ia olicular, siendo la característica mas sa .
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ausencia de cuerpo lúteo. Hay así p • . . _,. t - . 1 • , ues, una ms f' . .
estas p~c1en e" y . el endometrio resulta e u ic1encia de ovulación en
los estrogenos debido a la ausencia de Pro onst~ntemente estimulado Jor
te a lo que sucede con los tumores d- }e1Sleiona. El efécto es sem: -'.
(
FLUHMANN). e ce u as de la granulosa del eJ,u_1-" Ovar1o

El TRATA. MIENTO de la metropati- h· I tu t: aua 1emorr;lugar, en el tratamiento de la anemia por to "S"ca consiste, en primer
sión de sangre, hierro, prmc1p10 antianémic:ed.os ap1 ?PJaclos (transfu-
espec1f1ca: r1 , • • • • ) Y en la hormonoterapia
.. 1.-P10.,.es,01on.1._ Se emplearan 1 a 3 U ... ·

ción de la hemorragia. Esta sustancia ' l diariamente hasta la deten­
en dosis mfenores a las necesarias pa .ª me_nudo controla la hemorra<ri
del endometrio. " ara estimular los cambios somái

2.-Gonado(ropmas. Pueden usa--s ·
1 000 U I · · t 1 e en grandes dos·. . · . por v1a 111 ramuscular por u , . is, como ser 500 a
mienzo de· la hemorragia. Los result'adn piywdo de 6 a 10 días, desde el co­
ramente estab!ecidos, pero hay informes fe eSta terapeutica no están cla-T'' d 1 es avorables qu d een un. o 10 e os casos agregándose q . e pue en estimarse
jóvenes. . ' ~ ue parece mas efectivo en personas

3.Testosterona. Es también una t . , t'
ciones intramusculares ele 25 mg ¡ t erapeu ica ele val.ar. Se dan inyec-1! , • · 1as a un total ele ro 4QO ·
en el1o mas inconveniente que el el . el . . . 0 a • mg. No hay
tona masculinización. e pro ucn en ciertos casos una transi-

. 4.-Ot~o.s 11roccdimientos. Consiste~ . 1 . . • . •
está especialmente indicada c 4,¡ eh la operación del raspaje, la que
mcosa y forma«din de n6in","},,},z.mareada roitera«et de a
nóstico por el examen histolóui d ¡ bién como procedimiento diag­

5
_ . . ~ . ~, b1co e as muestras .

. .- -Por fin, la I»ad10tcrani,. e . 1 . .pahas hemorrágicas d . b ' ' 1ue, como se ha indicado en otras met•·o-
. , a uenos resultados y pue·cle J · • ·

mentes en La época ¡Jreclim t' .· emp earse sm rnconve-6 L
1

• ac euca.
.- a ustcrcctomh es el . lhemorrágic ' recurso extremo en los casos ele metropatía

tos ariteriorts:ue no se pueden controlar con ninguno ele los· procedimien-

Desde antiguo 1 1 elquiera de sus ,Se 1an en_1p ea o contra la hemorragia uterina en cual-
uterinos h 'ar 1~~ades d1f~re11t<:s medtcamentos, denomináclos sedantes
tes 1lemo~T. ei_no5íaücos utc1·.nos. El mejor conocimiento de? los acciclen­
mas ele ,agicos ha llev_ado al desplazamiento paulatino ele estas for-
y del t

. tiat~miento en favor de una más lógica terapéutica endc,···in-­
ra ami t · · • . ·· ·

1

objeto d ~n o gu1ru1:g1co de la afección causal. Sin embargo, y con ei
estos

111
\ completar la miormación al respecto, revisaremos brevemente

N er_icamentos en el aspecto en que pueden ser útiles. ·
nadie~!- ieienremos así sucesivamente al sécale, ergotina, Hiclrastis ca-

s." ·Iamamelis virginiana y Viburno.
con efc:le Y cornezuelo de centcno.-Es un hongo parásito que se conoce ·
serie de ~mbr~ de C!.aviceps ~urpúrea y que crece sobre el centeno Una
harma,,}"a'oides existen en él y son_ los que le confieren sus propiedades
se Ilan¡· g'.cas._ ~l primer alcalo1d2 fue aislado en 1875 por TANRET y
mié," 1~,Sotidina. En 1906 BERGER y CARR anunciaron el descubri­
STOLL e la ergotoxina, mucho mas act1va que la anteuo1 Y, por fm,
minina' en_ 1918 aisló dos alcaloides isómeros, la ergotam1na .Y la ergota­
Princip'i activo el ~rimero, inactivo el segundo. Llamó la atención desde el
de! extr~ que había una diferencia apreciable entre los efectos ocitocicos
te aisladacto fluido de cornezuelo de centeno y los al.calo)des r.e_c1entemen­
cuand _os. Estos producían un efecto más lento, más débil e mconstanle
P

o se el b 1, ·U idad t . dendía el a an por la vía oral y se pensó que a ac 1v1 a oc1_ oc1ca c-
. e otros factores solubles en agua y distintos a los alcaloides hasta
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'ese momento conocidos.·La solución del problema tuvo lugar en 1935 cu

do. en diferents países y por diferentes investigadores, se descubrí,
nuevo c..onstituyente. Se trataba de otro a~cal01de, la ergometrina, ergos.
tetrina, ergobasina o ergotosina. Con el obJeto de terminar con la confusa
nomenclatura, el Couneil on Pharmacy and Chemestry de la A. M. A. de.
nominó la nueva droga ergonovma y el !Somero, mact1vo de ella se llamó
la ergometrinina. En el momento actual se sabe que en el cornezuelo de
ccnteno hay tres pares de alcaloides isómeros. Los alcaloides levorrotato.
rios son activos y los dextrorrotatorios, inactivos. He aqui las caracterís-
ticas y la fórmula de los 6 alcaloides:

paan de una elevación de la presión arterial' El h h . . ·
reciclo. Lo mismo que 1os .otros alcaloides ·uede ~c O no está bien escla-
iones endoteliales y gangrena, aunque '$., ; ""ovina producir
ica. La toxicidad del producto es menor que í, ,"" "Talados en la Cli­
. Ergotina.-La acción de la ergotina es la r:is e os anteriores. .

des que contiene. Tiene la ventaja que puede se~ md ad que la, de _los alcalo1-
. ' gur que 1 • t ,· ª ª por a via oral conefecto mas se o a e1 go oxma y la ergotamina El · . '• ¡ t ,· · bl d . · · mconvemente es-

triba en ta po en era vana e e estos preparados y en su inestabilidad.

La F. Ch. III provee los siguientes preparados: . .
cornezuelo de centeno (sécale cornutum) Esclerocio d CI · •

Pan. Hypocreáceas) recolectado de la espiga del cok#'is3;"""P_purpurina ,Tulasne
inmediatamente sobre cal viva, sin ayuda del calor. Deberá coca e cerea_e,.,L) y desecado
áiés expresados como grgotoxina dimites_004 /a o.o@¿ "e 0P3"< de alcaloides

cuerpos alargados fusifórmgs o sébóciiíndricos,, mis ],P",2%9%,'y, "orm7
deicazádos en íos extremos. Tiene _olor caraciérisiio: saor '@#7%}"""", %E¿2",t margo D M S · 1 g . D M D ' • esagra a e y 1­{q2"i' "" " 'M. ·:4&ta valoración e haces ror wn roes-

Extracto de cornezuelo de centeno (Ergotina). 100 g. de este extracto deben contener
0,10 g. de alcaloides totales expresados como ergotoxina (dimites o 08 a 0.12 ')

Polvo de cornezuelo desengrasado (tamiz N9 2) . . ' 1.00Ó g_'º ·
Ag~a . • . •. . • • . . . . .. . . .. . . 5.000 ce'.
Ac1do tartaneo . . . . . . . :. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 10 g.

. Extracto de color pardo-rojizo que, disuelto en agua, da una solución límpida
de reacción ácida. D. M. S.: 0,a g. D. M. D.: 2g.

Extracto flúido de cornezuelo de centeno. 100 g. de este extracto flúidodeben contener
0,05 % de alcaloides expresados en ergotoxina (límites 0,04 a 0.06 %) ·.

Cornezuelo de ccnteno fresco pulverizado (tamiz Nº2J 1000 g.

i$$ir E.e
Líauido pardo-obscuro, miscible con el agua y de reacción ácida. D.M. S.: 1 •
D. l\lI. D.: 4g. ­

Solución inyectable de ergotina.
Cornezuelo de centeno fresco pulverizado (tamiz N9 2) 1000 g.
Solución acuosa de ácido tartárico al 2.... 5000 ce.
Carbonato de calcio . . . . . . . . . : . . . . 20 g.
Alcohol de 959 . . 500 ce.
Agua . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . c. s .

Erotamina, tartrato. Polvo blanco que cristaliza con el disolvente del cual ha sido

D
nrec1pllado. Soluble en 500 parles de agua y 600 partes de alcohol. D. M. S.: 1.5 mg.

• M. D.: 4 mg. En inyecciones: 0.5 mg.
PRODUCTOS COMERCIALES:Svnergeno. Sardoz. Tartrato de ergotamina. Grageas con 1 mg. Ampolletas con 0,25

Y 5 mg. y solución (15 gotas= 1 mg.). · ·
a
2

Bascrginn. Sandoz. Tnrtrnto de ergobasina. Soluci.ón: 30 gotas=0,25 m:: .. dosis: 15
O gotas 2 a 3 veces al dia. ampolletas con 0.2 mg., dosis: una ampolleta al drn.

ser !'1°0•Gyner¡:-eno. Saridoz. Solución de 0,25 mg. de Gyncrgeno más 0,125 mg. de Bu­
na por ce.; dosis: 20 gotas 2 a 3 veces al día. Ampolletas de 1 ce .. de igual dosifica­

con: dosis: 0,5 a 1 ce. por vía· subcutánea.
,, ,"ora4, Malato_ dé ergonovina. Dosis oral 02 a 94 mg. Intramuscular 0.1 a 02 m
,,""j""dad es tan baja qáe puede inyectarse sin peligro por la vía intravenosa. Dosis:

Entr~ los oroductos sintéticos tenemos:
d Gravito!. Bayer. 2-meloxi-6-alilfenol-dielilaminoelilétcr. Grageas de 2 c. y ampollas
e 1 ce. ~osis:' 3 a 6 grageas: 1 a 2 inyecciones subcutáneas o intramusculares.

clil Tc_nosina. Bayer. Clorhidrato de p-oxi-feni!elilamina y clorhidrato de B;•11nidazohl-
amina. Tabletas de 10 cg. d a 3 al día) y ampolletas de I ce. (una al dia).

mpleo clínico.-EI uso más difundido de estos preparados se hace
t el objeto de controlar !a hemorragia post-partum y también para con-

d
rolar y acelerar la involución uterina en el puerperio. El cornezuelo no
ebe ser du.sa o durante el parto. ·•a Los .o.tras empleos que del medicamento se hacen corresponden a la

d
l queca oftálmic; I f . nes del sistema vegetativo, con el objetoe a y a as a ecc10 . h · tv did
t

moderar \a act· · •ct d d 1 • 'ti'co Estas indicac10nes se an ex en I oambi. Livida el simpa . ·. «6, s 1t"i

d
len de un d . ct· . . d los accidentes hemorrag1cos u ermose 1 . mo o m 1scnmrna o a I ta.a mas div , . com rende su cmpleo en es s con-

dicione ersa mdole. Como bien se p ' todas las hemorragias
de est s. conduce a variables resultados, ya que _ryo itocica ·

e organo pueden ser cohibidas por una accwn oc ·

C 35 H 39 O 5 N 5
C 33 H 35 O 5 N 5
C 19 H 23 O2N3

C 35 H 39 O 5 N 5
C 33 H 35 O 5 N 5
Cl9H23O2N3

1.--Levorrotatorios o activos:
· Ergotoxina

Ergotamina
Ergonovina

2.-Dcxtrorrotatorios o inactivos:
Ergolinina
Ergotaminina
Ergometrinina

Farmacología de los alcaloides activos. Ergotoxina y ergotamina tienen
idénticas acciones farmacológicas, pero la ergonovina se diferencia en al-
gunos puntos.Acción de la ergotoxina y ergotamina.-Sobre el músculo uterino am­
bas drogas provocan una enérgica contracción en el estado puerperal. Es­
ta acción es bien notoria en la administración parenteral, e inconstante en
la administración oral, lo que puede ser explicado por un defecto de absor­
ción gastrointestinal. La dosis óptima para la inyección intramuscular es
de aproximadamente 0,5 mg; después de un período de latencia de 15 a
45 minutos ejerce sus efectos sobre la contracción uterina, seguida por fin
de una fase de relajación. Si se eleva la dosis los efectos son más rápidos
Y las contracciones toman un carácter espástic~. El mismo efecto puedé ob­
servarse en el útero grávido, aumentando su sensibilidad a medida que la
gestación avanza. El útero no puerperal también responde, pero es mucho
menos sensible. El mecanismo de este efecto es un estímulo muscular di­
recto, independiente de la inervación.

La acción es bastante selectiva sobre el músculo uterino, ya que otF%°
fibras _musculares hsas, como las del intestino, no reaccionan bajo su 1­
fluenc1a. Los vasos también se contraen por la ergotoxina y la ergotamma
y e eleva la presión arterial por vasoconstricción periférica directa.d
más de la vasoconstricción se produce una lesión endotelial que sirve pala
la titulación biológica de los productos de sécale. Así, la cianosis de la cr?
ta de_! gallo, debida_ a una estasis vascular y a una lesión del endoteho,
constituye el test más corrientemente usado. La lesión así producida P
egar a la trombosis y dar como resultado final la llamada gangrena de

secale o ergotismo. ·· •
Sobre el sistem · . . • ¡ parh·

1
.d d a nervioso vegetativo estos alcaloides tienen a Es

cu an a de 1' 1 , . ' · 'f ob' . d para iza: os organos mervados por el sistema simpa 1~ ·. os
len dconoci .0 el fenomeno de la inversión de los efectos adrenalinl

cuan o previamente se administra ergotoxina .Ergonovina-En · · • . · tenoressobre
1 1

· prmcip10 eJerce el mismo efecto que los an efi·
cacia / mu?c~ atura uterina, pero es más rápido y más enérgico, y su de
en",E"",par há í? arát_y areniráífor éjrñí@. pe
. . . amuscu ar y O 3 mg · ¡ ai·cada co ·eran uterina a los 6 8 . , • ora provocan una m ,. L aifere"
cia más im rt t ª minutos Y dura 1 a 2 horas o aun mas. a usen·
cia de ef tpo ~n e de este alcaloide con los anteriores estriba en la ª fectoec os s1mpaticolít' . , . • un esimpalicomimét' A cos y, por el contrario, mas bren eJer_ce. 'n inteS·
tinál; peroi; ; Por,eiériipio, produce midriasis y rélai"""" ¿orr' ª res ncc1on que hacer y es que estos efectos no .
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1000 g.
1000 ce.

. . 100 g.
100 ce.
100 ce.

1 ' ' •
Liquido d3 color pardo-claro, de sabor acre, nauseoso. N ,+.,, ,,,,

volumen de agu,1. Dosis media. 10 gotas. · 0 p1ec1p1ta por a::hewn de su
Extracto de Castaño e inü i:1 estabili zado.

· Semillas frescas de Castaño de I d' .
Alcohol de 750 11 1as
Alcohol de li09 ..... '. .....
Masa blanda de color pardo.

VíbHrno.-En la calidad de sedante uterino h, id
planta. No hay ninguna evidencia f'.lrmacológica de s~ s: o 1f~pleada esta
siguiente, sé justifica su abandono. s resu a os, por con­

F. Ch. III: Viburno. Corteza de Viburnum pronifolium LExtracto flúido úe Vilrnrno. · (Fam. Caprifoliáceas).
Polvo de corL?za de viburno (tamiz N 2) 1000
Alcohol de 809 . . . . . - . . g.
Prepürse por percoláéió iooo é. de éstr ni¡a

Liquido de color pardo-rojizo, de olor desagradable y de sab u, º· , .
Diluido cn 10 veces su volumzn de agua, da un precipitado as , argo y astringente.
iüi@o resáia je color amariito que se vucive anarjdo'y a$]?"¿,3g},3l"E, gI
adición de amonrnco. · s 1 Jo 1 u 1. por a

DISMENORREA.-Generalme_nte se acepta que esta condición es pro­
vocada por un exceso de contracciones uterinas; pero no hay nada proba­?º en defm!t1va. ~n lodo caso podrá ensayarse la Progesterona, con el ob­
¡eto de relajar el ulero suprimir el dolor. ELDER ha comunicado una ob­
servación de 17 pac;entes tratados con Progesterona, de las cuales 8 ali­
viaron completamente, 2 mejoraron y 7 no se modificaron. Las dosis usadas
fueron aproximadamente de 1 mg. por 3 a 6 días antes del comienzo de la
menstruación. ·

ABORTO :lJAlBI'l'UAL.-El ovario de la mujer embarazada secreta
Progesterona · hasta más o menos el centésimo día del embarazo. A partir
de este momento la placenta asume esta función. Si durante los 3 prime­
ros meses del embarazo hay una insuficiente función ovárica y déficit de
Progesterona, se produce una sensibili,;ación del útero y sus contracciones
expelen el feto. Ex¡:::erimentalmente la Progesterona ha demostrado su ca­
pacidad para mantener un embarazo en el animal castrado, disminuir las
contracciones uterinas provocadas por los estrógenos y postergar el parto
<:n los animales normales. Por estos 3 efectos es que se estima que esta hor­
mona es el agente de elección para el tratamiento del aborto habitual pro­
vocado por un aumento de la sensibilidad del útero.

Es de observación banal en la Clínica la detención de los dolores y de
la hemorragia, indicadores ele una ,amenaza de aborto, con una o varias in­
ecciones de 1 mg. de Prcgesterona. Si en este momento el feto esta vivo,
regun lo indiquen los signos clínicos y las reacciones del embarazo _(FRIED-·
MANN y ASCHHEII\II-ZONDEK), la enferma dete ser colocada inmedia­
amente en reposo y dársele Progesterona a grandes dosis, no menos ele
1 U. I. diaria y de preferenc:a 5 y 10 U. I. hasta que los sintomas desapa­
rezcan. Obtenido esto se continúa con 1 U. I. diaria hasta que la amenaza
haya dcsaparecido y la enferma pueda levantarse. Posteriormente todavia
es acon·seJ·abl t'. d do en cuando con algunas dosis. S1 los• , e con muar e cua . . ,s,r,tom.,13 re . 1 1-· anudar el tratamiento con la misma ener­gía E aparecen habra que I e,_ . CORNER y uniformemente

· · l consejo de las grandes dosis, dado poi . . .aceptadó , .. · . . de la eliminación de la hormona du-tan¡ ! deriva del conocimiento 'i p te los 3 primeros me­e el b • 1 • · 5.78) urances., embarazo (véase la pagma'' ,+o el embarazo normal pro­
d. ' que es el penodo más crítico para el aboi to. ji S h, bt iduc~ 1 , . por aa. e an o en I o
b " a rededor de 15 a 40 m. de Proge5,ei?na · · d 1 U I poruenos , ¡ . . . t . uenas, fracc10nes e . • · .·día· tcsu bdos con dosis bastan e peq . . t s, 1 mg por dia sera la• Pero · J I d ·t . conoc1m1en o , o·mini,, en el c_stado ac\ua e e~ os d .¡ . de Progesterona no ofrecen
Peli ~a dcs1s util aconseJable. Las altas os.s

.giO alguno. ·

_F . Ch. 111. Castaño de Indias S .lanaccasl. s. em,Jlas de Aesculus hippocastanum
Alcoholaturo estabil izado de Casi - .

Castañas de lndi:i dano ele lnchas.
Alcohol de 759 ecorhcadas . . .

. , . . . . . . . .

Castaño de Indias.C ti ....... ... :. que
es un vasoconstrictor' ,¿,"!ene un principio amargo, la argires% 4
sido empleado más b. peu e~ico Y posee ademas una acc10n analgesi~~- es
dudosa. en en os casos de hemorroides, várices. Su accion

L. (Fam. ¡-¡¡pocas·

Hidrastis.-Fué muy usado en otras épocas contra la hemorragia ute­
rina, menorragias, pero su cscasísima eficacia lo ha hecho desaparecer de
la mayoría de las Farmacopeas (F. E. U. XI). Desde luego, es absolutamen­
te ineficaz en el útero no grávido; en el útero grávido ejerce algunos efec­
tos ocitócicos.

La hidrastidina tiene un efecto algo más notorio. El útero se contrae
rítmicamente !::ajo su influencia.

La cotarnina difiere de la hidrastidina en que carece de efecto vaso­
constrictor e hipertensor. La acción de la cotarnina sobre el útero es algo
más debil. Para wdos estos med1c:1mentos podna tal vez justificarse su em­
pleo en accidentes de escasa ,importancia, excesivo flujo menstrual, por
e¡emplo. En los demas casos es preferible recurrir. a drogas más activas.

Clorhclirato de cotarnina. Dosis media 50 a 100 mg. por la vía on!l. Inyeccion~s in­
lramusculnrcs de 1 a 2 cc. en solución acuosa al 10•

De In F. Ch. III:
Hitlra~lis. Rizoma Y raíces adventici ns desecadas de Hvdrastis canadiensis L. <Fam.

{"?$"!gcs. Deben contener 2.de hidrastina dimites 19 a 21. D. M. S:1&:
. ln . .. g. .

Extracto fiüido de hidraslis. 100 g. de este extracto flúido decen conl~r,er 2 g. de hi•
irastina dimites 1.9 a 21 0.

Polvo de rizoma de hidrastis (tamiz N9 2) 1000 •
Alcohol d+ 70

· · Prepárese por percolación.'···•·..... • ",,"}""9,,g, color_pardo-óvscuro de oior virosó aue recuerda el opio. de sabor myy
1gb.ir¡"!"",,S I0 veces su volumen de agua da un precipitado abundante. D. M. S:

Productos comerciales:?'I".E,gas,g; ggmta. raes. ce +ce,
· Clmhidr.i,o de cotarnma. Tabletas de 5 cg.; ampolletas Y polvo.

Hai~1.ª111c 1is.-Es una droga análoga al hidrastis. Localmente J_Jrovoca
una acc10n vasoconstrictora enérgica.

De la F. Ch. lll:
11:unamelis. Hojas desecadas d H· . . . . . , . . )
Extracto flúido de hamamclis. e amamells virginiana (Fam. J-Iarnninehdace□s ·

{%""g ge hojas d± hamamelis tamiz N 2) 100o g.co 10 de 459 ·
re a. "}":,gpz,Pis@isi6i1@io ¿ e csc_id. se

luen de agua. da u preeik,,, ! ayor astringente y_acre. Diluido en 1o vee" ¿,do
un liquido límpido. Dosis ni@j].,", undante. ce se redisuelve por calentamiento.

t

:Hipofisina (pág.__493) ·-:La hormona ocitócica de _la ,P?~thipófisis, al
provocar la contracc:on del útero, puede ser un elemento util en el cont 1
ele· la hemorragia utc:rina del alumbramiento. Se usa a la dosis de 1 ce. rd
hipofisina o de Pitocina. . e

Ha sido prácticamente reempbzada por la ergonovma y la ergotami
Entre las hormonas ocitócicas purificadas de la post-hipófisis te~!'.

mos la
Orastina. Bayer. Ampolletas de ce. con 3 unidades VOEGTLIN.
Pilocina. Parke Davis & Co.
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. . E H e algunos años diversos investigadores sospecharon

Vitarr,ma ,.- ª~ión normal era necesario algún constituyente dieté­
que para la ;eproduc I boradores pronto pudieron establecer que un fac­to,"q%??ad resene en i« dfta para evitarestiva«d &i
tor liposo! 1 hembras pudieran llevar a termmo el embarazo en
macho Y pad~a. que ªcsuando este factor vitamínico faltaba, el embrión rno-
\:,uenas con 1c10nes. . • , · ¡ d', ¡ b. b: rbid A este principio vitami1co se e 10 e nom re dena y era a sm 1 0 • ¡ t id.• ' aturaleza química es actua men e conoc1 a y se llama
vitammaf E. 1

8H n ido preparado sintéticamente. (Para mayores detalles
alfa-toe? ero ·t ª .s e el Capítulo Vitaminas). Por ahora nos referiremos
sobre e asun ° ~:ª!1 en el aborto habitual. Por. l?s datos experimentales
solame1nt~ tª su P .l?n de la preñez con dietas deficientes o carentes en fac­
sobre .a m errupcio · · ¡ b ·t l b't 1 ·tor E CORNER ensayó esta vitaminoterap1a en e a 01 o naiiual y ~b-

, 7 os excelentes resultados. Procedió el autor a administrar dia­tuvo en cas · trd. d · d• · t · ¡ s de aceite de germen de tngo concen ra o a OSIS .e 0,2namen e capsu a
ce por cápsula. 1 b', h d t d ·t··¡'Dosis masivas del mismo producto tam 1en s~ an emosrauo u I es
en los casos de placenta previa, habiendo prevenido la agravación hasta
el grado de desprendimiento placentario.

MENOPAUSA, CLIMACTERIO.Ya dijimos que el _térmi_n~ meno­
pausa designaba la cesación de las reglas y el termmo de ia actividad del
ovario. Comprende en realidad _el período de las alteraciones menstruales
que va hasta su suspensión definitiva. El período designado como meno­
pausa es demasiado estrecho para los fmes de ,a Clm1ca,. porque es bien
sabido que el desequilibrio hormonal suscitado por el deficit ovárico se
extiendepor uno o· varios años más allá de la menopausa. .

La insuficiencia o ausencia de la función ovárica provoca en la mujer
una sintomatología compleja, tanto más intensa cuanto más precozmente
se ha establecido, pero hay frecuentes excepciones a esta regla. La castr~­
ción quirúrgica o radiológica en una mujer joven conduce a sintomas mas
graves, más duraderos y más intensos, en general, que en los casos .de me­
nopausa fisiológica. Es curioso anotar aquí que la histerectomía total, con
conservación de los ovarios, conduce también a la aparición de l~s .~m~­
mas. propios del climacterio, sin que se pueda distinguir esta cond1c10n e
la castración. El hecho anotado es extraordinario y no tiene por el mo­
mento una explicáción plausible.

SINTOMATOLOGIA.-La sintomatología de este.estado se resume en:
!.-Síntomas de inestabilidad vasomotora. La mujer sufre de bochor_nos,

vértigos, cefaleas, taquicardia y palpitaciones. , . s
2.-Aumento de peso, que es casi constante. Los trastornos metabo\1<:º

son parecidos a los del eunucoidismo y la acción dinámico-~speci ica
está, casi sin excepción, aumentada (hiperfunción pituitaria).,,¡3ti­

3.-Aparecen manifestaciones de caracter nervioso y ps1qu1co, excita
d d • . . observaa , msommo, parestesias neuralgias y frecuentemente se , .
1 · · · ., d · ' di caraa m1c1ac1on e psicopatías de involución especialmente e
ter melancólico. ... 54.-Por fin h.ay que anotar la corriente asociación de síntomas esqueletico '
artritis reumatoídea y miositis. »r

Las relaciones de la menopausa con la hipertensión arterial no %9%%;$.e! momento, muy claras y puede tratarse simplemente de una com asodi·
cia. En todo caso, las hormonas sexuales no son específicamente v
!atadoras. ·

E c1oORMONOLOGIA DEL CLIMACTERIO (pág. 566) .-J:as alterí: se
?"?3_,)ormgales que ocurren en este período pueden sintetizar%°,%'is
fe ª un déficit hormonal del ovario y cada vez esta glándula se ha sato·re:ractaria a los t' 1 d :.Zs... :. ompenestimulos le la hipófisis. Como mecanismo C
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io. la hipófisis secreta en progresión creciente el factor gonadótropo lo que
fl ~omprueba por un aumento de la excreción urinaria. Pero la hiperfun­
~~ón hipofisiaria no se limita a la esfera gonadótropa, sino que ·se extiende
también a otras tropinas: entre ellas aumenta la producción de la hormona
adrenocort:cotropa; e! aumento de la func10n suprarrenal es característico·
de este estado y explica la aparición de sustancias androgénicas, lo mismo
que la continuación en la producc1on de estrogenos. Los andrógenos asu­
men así la func10n v1canante de los esteroles ováricos en el sentido de re­
gular la secreción h_iI?ofisiaria_ y a fuer:za de elevars~ logran, al cabo de
algún tiempo, estabilizar la hiperfunción hipofisiaria de la iniciación del
climacterio. As1 se explica la masculinización de la mujer en este período.

TRATAMIENTO.-Seguramente no hay una condición en la Clínica
que requiera con mayor frecuencia la intervención del médico ·que el cli­
macterio. Constituye un problema importante no sólo por su frecuencia,
sino también por su trascendencia. Los cambios psíquicos que la mujer
padece en este período llevan involucrados una multitud deproblemas que
atañen a·su bienestar, a su hogar y a su convivencia social y mas aun, en
algunos casos adquieren la fisonomía de una verdadera afección mental.
Si la base endocrina del trastorno puede sentarse con suficiente segundad
y edificar sobre ella la corrección terapéutica correspondiente, los resul­
tados sin embargo, deben ser analizados, porque· en este problema existen
los más variados criterios y también los más inesperados efectos.

El tratamiento razonable, por el momento, no puede ser otro que la
administración de sustancias estrógenas. Si todo el desequilibrio deriva
del cese de la producción de esta hormona ovárica y s1 los sintomas que
esto induce son debidos a la hiperfunción hipofisiaria, la _correcc10n no P?·
drá ser otra que el reemplazo por la administración medicamentosa de ta­
les sustancias y efectivamente,·cuando ellas se administran a dosis sufi
cientes puede comprobarse la de.saparición en la orina de la H. E. F., con
los consiguientes cambios del frotis vaginal. Esto abona la eficacia ciefnti-

. · ·' d uchos de que su e ec-ca de tal Terapéutica y se opone a la ms111uac10n e m . f'
to es meramente sugestivo La discusión es más razonable si se re/ere ª
las dosis de estrógeno que es necesario administrar en estos cas0,""° P"O­
bl lt · 0 a través de los resu a os queema en realidad no puede ser resuelto S_,, Son muchos los autores
se obtienen con los diversos tipos de tratam~e~. º· t ·aordinariamente pe­
que _comunican, espléndidos resultados c0),"%?]; ig@ tiempo, pero
quenas de estrogenos, como 100 U; I. fºr ia,_ s sumamente favorables
en el otro extremoexisten también oj!]?]"• en un mes, por ejem­
con la administración de dosis elevada~, .' ,·t tables en mujeres cas­
plo. WERNER y COLLIER han obtenido @""",,""¡ Ti»eeti dí por me­
'radas con_la_administración de 100 unida"f;",fados con dosis muy gran­
dio, Y ZONDEK, por otro !ad_o, los mism<?s se ~ncuentra dentro de un tér­
des. Creemos que en la practica la_solucwnostumbramos iniciar la cura de
mmno medio y desde hace -muc:ho _tiemp~ ª~ zoato de estradiol cada 4 o 5
~~tas enfermas inyectando 10.000 U. B. . ~ !~ el mes. Según la respuesta
las, hasta completar 50.000 a 60.000 U.. · . , n mantenidas o elevadas, y,

%Penida al cabo de este tiempo. las d9si ,acción de las dosis, 'cor­
?Penida una mejoría importante, inicia"""?jestrógeno, empleando para
2ando la administración oral y paren"¡iestrol). El coritrol cieritífi­
a primera vía los estrógenos art.Ificiales 1b ndo las modificaciones que
~o de este tratamiento debería haéerse compro ªvaginal: es perfectamente
asb. dosis de estrógeno provocan en la mucosarmalizan el aspecto del fro-
51? ido que a dosis adecu:1das los estrógenos nolmente asociados con la me-1s v · . t' generai ., aginal y que estos cambios es an (GOLDZIEHER).
Olla de los síntomas de la menopausa



L resultados que se obtienen con estos tratamientos son apenas sos - . 1 ' • d r 5a­t's(actorios. Los fracasos no son excepcionales ,a pesar e perseverar por
meses y meses, es frecuente n_o alcanza:· 111 • a mas mmmma regresión de las
molestias. En otros, en· camb10, se logran resultados realmente espectacu­
lares con dosis todavía muy pequenas, lo que ha llevado a muchos a
pensar, como decíanfos hace un momento, en una,ac~wn puramente suges­
tiva. Es por eso que se han propuesto otros tr3.tam1entos, que todavía se
encuentran en calidad de ensayo c'inico, pero que ~uelen dar la solución
en los casos rebeldes; nos referimos a la radioterapia de la hipófisis y al
empleo de la hormon'.l masculil:ª· , . . . _. .

Radioterapia.Este tratamiento esta d1ng1do a deprimir y controlar
el estado hiperfuncional de la hipófisis. En ocasiones se ha irradiado tam­
bién cuando coexisten rr.:mif~stac10nes de h1pertiro1dismo, el cuerpo tiroi­
des. 'No hay, sin embargo, una prueba definitiva que demuestre una modi­
ficación en la eliminación de sustancias gonadótropas por la orina, bajo
este tratamiento. La mayoría de las observaciones se refieren únicamente
a los cambios de la sintomatología subjetiva. BORAH, por ejemplo, comu­
nica que de 274 pacientes el 80 mejoró por la irradiación de la hipófisis;
y COLLINS y colaboradores habrían obtenido resulados excelentes eri el ·
85',~ de las enfermas. En realidad, los resultados que con la Radioterapia
se alcanzan están, por el momento, sujetos a crítica, ya que sólo existen
fundamentos de carácter clínico, sin que se conozcan las modificaciones
que este procedimiento ejerce sobre fa producción de hormonas por la hi-
pófisis.

Hormona mascnlina.-Creemos que ante el fracaso de las sustancias
estrógenas se está autorizado para ensayar en estos casos la hormona mas­
culina, TestosieroPa, ~iempre que no exista una marcada virilización de
la mujer. La base biológica del empleo de la Testosterona no es más lógica
que la administración de estrena; como ya lo hemos visto, existe en este
momento una hiperfunción de la corteza suprarrenal inducida por la Ju,
perfunción hipofisiaria, fenómeno que determina un aumento ele las tasas
circulantes de hormonas masculinas. Se emplea la Testosterona con el ob­
Jeto de reforzar la acción inhibidora sobre la antéhipófisis, sumando de este
modo la Terapeutica a la acción de los andrógenos formados en la corteza
rnprarrenal.

Se procede por el momento sin un esquema de posología bien definido,
porque se trata de un problema en estudio. Pero· en las condiciones sena·
lacl~s no hay inconveniente en proceder a administrar dosis moderadas
de ;) a 10 mg. de Testosterona cada 4 a 5 días y observar durante un mes
las modificaciones que se_operan en la sintomato!ogía. No puede neg@"
Q" eh gcasiones se han obtenido resultads realmente sorprendentes, T
PCTSPa'mente también hemos tenido ocasión de comprobar. +.

"or limo, es importante el tratamiento sintomático general de la e"
Yerma; consiste en la administración larga manode bromuros y fenoba!
bitai, con el obJel.o de disminuir la reactivid"d nerviosa el rnsomnw, la
ansiedad v la acr'\ · · L .. , . ª ' . gorde

, ,· J_ b1 acion. a co:-recc10n del régimen para evitar un enexcesivo, y las reglas g l d hi, ,'; mejante>
1
, ' •• " ". · ,,enera es e ig1ene aplicables a casos sel

comp.ctan las medidas terapéuticas.

FUNCION SEXUAL MASCULINA

La función sext' 1 1· el trament . 1ª mascu ma se desal'rolla tajo un mol e en e d,}?"2J .de,_h4 fíaéí sexual fémceja. ííierine. por "" ]%"
,•:·. '. non:is 11P0fcEiarias (horrnonas gonadótropas) y por otro, la se b •e""" "}!'ru de' testículo. 1s efectos dé íás hornonasgonad6tropasesticulo son menos c ·id s .:. que~ · · s conoc1 os que en la hembra. Puede decirse
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H.E. F. actúa primariamente sobre el tejido es er , . .
i. L. estimula las cé'ulas intersticals; 4}""génico, .mientras que
peso del testículo en el animal hipofisectomi ad iacciones aumentan el
testicular a las bolsas en k1 rata inmadura pe~za 1-f fr revocan el descenso
taurar la prfotata y las vesículas seminales ~ f' 'ci '· no es capaz de res­
eance una espermatogénesis pronunciada. i".,"$"2j,aun cuando se al­
accesorios se obtiene soíamenie por í adriisi$"" ,,{g$,9:ns

Del mismo modo que en el ovario el factor d · C MSAW) ·
]a secreción interna del testículo es inl~ibido por fº\1ª, atropo_ qu~ estimula
esto, en la insuficiencia testicular primitiva se coª 1º: mona testicular; por
una hiperproducción de factores gonadótropos Lamrr~ba ?rdmana11:ente
entre la secreción hipofisiaria del hombre v de las 1 eiencia_s que existen,, litati ; , ' mujer, mas que de ca­rácter cua.1a .vo y cuantitativo, se refieren al ritmo d 1 . d · ·

l 1
. ' e a pl O ucc10n !)01'

cuanto en e mac 10 no existe el freno periódico que •'g ·r· l a.. b · · · ·el· d s1 m 1ca a pi O uc-ción taminen per1o 1ca e las hormonas estrógenas.
EI testiculo tiene dos funciones: la función espermatog .• : l• d .· y · a o ene,1ca y a,

func1on en acuna .. - a vimos que ambas eran influenci'ad s • f t .1 · f · · 1 f • , a por ac 01 esnpots1ar1os; pero ª. ~unc10n espermatogenética, además de las influen-
cias hipofisiarias, recibe otras, que son las siguientes: ·

. l:-V1tam111as. La vitamina E aparece como un elemento específico ne­
cesario para la proclucc10n de espermatozoides, desde el momento en que
su_ carencia, ~unque se mantengan normales las restantes condiciones nu­
tritivas, suprime la espermatogénesis. Queda la duda de si esta avitamino­
sis provoca una insuficiencia funcional hipofisiaria o ejerce su efecto di-
rectamente sobre el testículo. ·

Otro factor vitamínico que interfiere. es la vitamina B. Su carencia
acarrea l~ ·supresión de J,:i función espermatogenética; se trata de un efecto
secundario, debido a influencias sobre la hipófisis, como puede comprobar-
se pbr la disminución de la secreción ele factores gonadótropos. ·

2.-Criptorquidismo. La retención del testículo en el abdomen acarrea
cier,o numero de trastornos, entre los cuales anotamos el defecto ele la es­
p_ermatogénesis;. su descenso a las tolsas renueva la espermatogénesis,
siempre_ que el daño de la glándula, por un prolongado criptorquidismo,
no sea irreversible. ·

FUNCIONENDOCRINA DEL TESTICULO.-En 1927, MC GEE y co­
laboradores extrajeron del testículo de perros una sustancia estim.ulante
del crecimiento de la cresta ·del capón. Esta sustancia se demostró capaz
de substituir la secreción testicular en los mamíferos. Ha sido purificada
mas tarde por GALLA y KOCH e identificada químicamente por BUT­
FENANT, áuien obtuvo de 1a orina de! hombre dos hormonas cristaliza­
," la Androsterona y la Dehidroandrosterona, que_demostraron eviden­
mente ser sustancias andrógenas. Poco después, RUZICKA logró sinteti­

zar estos mismos cuerpos a partir del colesterl.
r El período en que se inicia la secreción de la hormo1n testicular ca­
responde a·l comie1izo del desarrollo puberal, aun cuando ha sido demos-
trada su presenci __ s ,.,,ter·;oi·es En el hombre, por el desarrollod

I
a ya en e¡JOC2. a.. • · · · , 1 ¡ de a próstata. ' ¡ . 11 Pº"I' •eño grado de secrec10n a rece orde 1 •c. , se puec e suponct v -' ~

os 10 a 13 años. · . ., la secreción hormonal del testículo es influenciada, desde luego, P9
a hipófisis; 1 j 3 · ji )fisiaria se acompaña de una disminuciond 1 -- . a hipo unción 1po.1s1a a : d · · l · ·e ha función nd ri» del testículo; por el contrario, la admmmustraeronde :. endocrina lel tesa ' : d lquier orige1ipofisis f. ,. . .· ; • 5 onaclotropos e e cua n,estimul- . re.,ca o de les p1 mc.p10 g., d 1 . stículo Pero es necesa-
. a precoz o t ente la secreción Ie re ·o tenor r e 111 ensam . , . ~ on;l del testículo puede mantenerse

cuand
I
P esente que la función horm 'd t I s el caso del criJJtorqui-

1. o a es · •. t · • prim1 a· a e 'e 1smo El permatogenes1s es .a su . • 'de actividad es¡:íermato-
. ' '· testiculo en posición abdommal carece ·



- 592­
. mmbargo, una típica influencia masculinizante. D

' · ro e3erce sm e ' · · t d, ·ti id d egénica, pe . . ' tos de testículo, desprov1s ?S e ac 1v_1 a espermato-
este modo, los mJe_r na influencia endocrina masculina tan evidente

5ti pueden ejercer ur <. t« 1bgene 1ca, . mal Un hecho seme3.an e se o serva como consecuen-
como el test1c_ulo no~a s;bre el testículo, que, con una. dosis apropiada, su­
cia de la Radwter:p . sis sin anular \a secreción hormonal. Hacemos no-·
prime la espermaS;N,, »rouesta por STEINACH, consistente en la li­
lar aquí 9e !3,9E?%,, ¡ inftuericia alguna sobre la secreción hormo­
gadura del de eren e, ;1ºa~nque se mantenga por años la ligadura; la ope­
nal, la que nodaumen/tener otro objetivo que asegurar la esterilidad en
racion no pue e, pue. : · . f
virtud de la obliter.ac1on de los deferentes.

CION DE LA HORMONA TESTICULAR.-Sus efectos son distin­
AC_ ¡ da en animales castrados o normales. Puede, en prm-

tos segun sea emp ea • , ¡ • 1 c, i d
iio, cstasi@serse que tiene dos acetones ggg"O,";;;%P3%"° %"", . der a los estímulos sexuales de a em ra. • esarro a y
cho pal_- ra 1

1
esp~nganos de la reproducción en condiciones de efectuar la in-

man 1ene os ar ,
seminación. b ¡ dLa administración de la hormona en machos prepu era es protuce un
desarrollo precoz de los "órganos sexuales. La misma hormona, administra­
da a machos castrados, normaliza el desarrollo de los organos sexuales y
previene su involución.

HORMONA TESTICULAR. TESTOSTERONA.4-androsten-17 trans
ol-3-on. La U. l. de hormonas masculinas corresponde a la actividad de
0.1 mg. de \a preparación standard internacional de Androsterona, apre­
ciada mediante la reacción biológica específica. Se conviene en que tal
comparación se refiere al método de la cresta del capon.

MODO DE ADMINISTRACION Y·DOSIS.-Se emplean ordinaria­
mente las formas esterificadas de Testosterona, especialmente el propio-

. · nato, el') solución oleosa y por la vía intramuscular. Las dosis fluc~~a~ fi
tre 5-25 mg., administrados por tiempos variabks según la modal~da_ e
trastorno en tratamiento. La vía normal de administración es la vía intra
muscular; pero se obtienen también resultados con las vías oral Y cutanea.

· d drosterona. Tes
La F. Ch. JU provee: Hormonas masculinas (Androsterona. Dhilroan r (testicu·

tosterona). Son 3 sustancias activ_as que St! han podido aislar de fuentes naturales cunda·
lo, orina de hombres). con una marcada actividad sobre los caracteres sexuales se
rios en animales castrados. . . es con

La valoración se hace según convenio internacional, no comparación en P""pre­
una androstcrona sintética. facilitada por el National Research Council. La · ·
11~ntn la acción de 01 mg. del tipo internacional. ·

\REPARADOS COMERCIALES: 0• pomada
Perandren._Ciba. Propionato de Testosterona. Ampolletas con 5, 10 y ??"5,da. c

al 2_ 0/00, cada 5 ccnhmetros de la pomada equivalen aproximadamente a 1 _g. _de P d 1 m
decir, a 2 mg. de prop1onato de trstosterona. Solución a1 5 0/00. Comprimidos e
de m;hltestosterona. . ¡o Y

2
- 1',co-Hombrcol. Roche-Organon. Fropionato de testos\ercna. Ampolletas con

5
'

a mg. ·
Testoviron. Schering. Propionato de testosterona. Ampolletas con 5,10y 25 m!l•ón­
V1osterona. Hormona andrógena natural. Ampolletas con 1, 3 y 5 unidades_ ca~el tes·

, Fron. Bayer. Hormona testicular natural. con todos los principios_ actl\•os . n es la
_cul_o._ Est,mdunzada en unidades G. (2 u. g.=60 unid2des gallo. La un1d_ad caPºtermio~

cantidad de hormona necysaria que, al ser inyectada por 5 días consecutivos "";'io'
un crecimiento de la_cresta de 3_a 7 milímetros al sxto dia, en por 1o me"" n "",%$,,,%23,Js /ratigó$). Arpóiéias con 6o anidias crestá dé sáíío y sra"

... es crsa e gallo.

Cuadros clínicos • 5
CAST eienc"

. ; A. TRACION Y EUNUCOIDISMO.-Hay dos clases de de ic\ienen
"""""U!ares:_las que se desarrollan antes de la maduración y las q"
ugar tespues de la maduración sexual.
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Insuficiencias testiculares prepuberalcs-T I d f . . .

estado de eunucoidismo, en el cual los genia' """"encia da lugar al
tras que el esqueleto se desarrolla considerabl q t dan pequeños, mien­
retardo de la soldadura epifisiaria; Ja voz perm~~=~e ei en lon_gitud, por un
piloso permanece en estado juvenil; la forma del cue~-fantil, ~l desarrollo
desarrollo muscular y por la disposición de la gras sd po, por la falta_ de

La insuficiencia testicular postpubc;ral s~ a, e\- e aspecto femenino.
la regresión de los caracteres sexuales secua,,,,2"ta, s9lamente Por
Ja capacidad y del deseo sexual. Y por a imitación de

Los fenómenos característicos de la castración d 1 - -· d · · • Y e cunucoidismo
son a95%P""a"e espermatozoides y de la secreción hormonal del testicu-
lo; mo i ·1cac10nes e os tegumentos especialmente- d ¡ d ¡¡ ·-1

1 d
. t ·b ·'· d l ". " 1e esarro o p1 osode a is n ucion e a grasa; modificaciones de Ja voz· t b · '· 1 t · tu l· , per ur ac10nescrcu.a onas, en~-e , as que se cuentan algunos síntomas semejantes a los

que se compruenan en el élimacterio, como los bochornos. Pero los sín­
tomas 1:1as importantes son los que se refieren al sistema génito-urinario:
los genitales externos estan defectuosamente desarrollados· ¡ . ¡ ·t t 1 • 1 . , e pene, a
prosa a Y as ves1cu as semmales son muy pequeños, la erección está li-
mitada o ause_nte, aun cuando pueden observarse a este respecto notables
excepciones. '

TRATAMIENTO.EI tratamiento con andrógenos está claramente
indicado en los casos de orquiectomía t:ilateral o unilateral grave. Algu­
nas restricciones hay que hacer sobre el momento del empleo de e.sta Te­
rapéutica hormonal en los niños que demuestran un retardo puberal: se
refreren a la, imposibilidad de demarcar exactamente la maduración se­
xual en el hombre y a los inconvenientes graves que el empleo indiscri­
mmado de_ la hormona sexual puede acarrear (pubertad precoz).

Los preparados que en este caso se emplean son los andrógenos y los
factores gonadótropos. Naturalmente que los resultados que se puoden
obtener con las sustancias gonadótropas dependen de la capacidad del les­
ticulo para secretar su hormona; de allí que carezcan totalmente de inte­
res en el tratamiento de las ausencias testiculares absolutas. Al mismo
']"mpo hay que haccr notar las diferencias que existen entre estos dos
. pos de preparados. Mientras los primeros son sustancias mas o menos
!""PU"3s, aunque actualmente tituladas, la hormona testicular usada en

- ?rapeutica es, en cambio una sustancia perfectamente definida y con la
~ual se obtierien resultad~s constantes. En estos casos, la administración

f
e 20 mg. de propionato de testosterona generalmente da resultados satis-
acto · · · ·com nos; 75 a 150 mg. por semana parece ser la dosis nece~-ana.para un

pleto reemplazo hormonal Dosis menores de 20 mg. 3 vcces por se­
$%}"" "e demuestran insuficientes para mantener la impregnación de ar­
n

~ nos en niveles normales estimada a traves de la eliminacion ur1­
aria. "

Para los casos de substitución muy prolongada o permanente se ha
]}"ado la implantación subcutánea de tabletas de testosterona y_con
pi -; ha obtenido rc:sultados realmente sorprendent~s. As1, p01 eJem-
o, hAMILTON bt t' ulo muy satisfactorio en· los eunucoscon ¡ . o uvo un es 1mL in.plantación de 4 tabletas de Testosterona de 960 mg. .

a adrni11i·st • • 1 d · nato de testosterona va seguida de. una .. rac10n ora e prop10 . . . ¡ .·- · .
PeroJ Cal absorción del roducto y la androst.erona :e exc1 ~ta por et rmon,
isa,ji@e ci»,» se eiii@,pe?2..2.%2
Por v· s inactivada por el hígado. En cambJO, la m_c 1 · b· . · ' 1 ·. 1a oral . . or y. sin embargo, su at m1-
l1Jstració ' eJerce un cfecto andrógeno may· . , d sustancias andró-

n no va seguida de una mayor ellmmacwn e
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gcnas en la orina. Por el momento se trata de procedimientos bastante
caros. , b" l 'dLa administración percutanea t~n:1 . 1en 1a s1 o e_ns,~yada, pero toda-

. ste r·es¡Jecto no hay nada def1111trvo. El proced1m1ento es promisvin, a e , 1 d . . t. . , or,
por la simplificación que re¡;,resenta en a a mm1s rac10n.

Resultados.Se obtiene una pronunciada masculinización, desapare.
ciendo los fenómenos característicos de la insuficiencia testicular! Ya muy
precozmente, algunas horas después de la inyección, se observan algunos
cambios: la capacidad de ereccH~n reaparece (la erección espontánea es
muy frecuente en los prmmeros días del tratamiento); los genitales en ge­
neral se desarrollan considerablemente, a excepción del testrculo. Se pro­
ctuQen posteriormente los cambios en la piel, reaparece o crece el pelo
sexual, cambia la voz, etc. · ·

Los testículos no asumen su función y el tratamiento es esencialmen­
te un tratamiento de substitución y de mantenimiento, que debe prolon­
arse por el resto de la vida.

CRIPTORQUIDISMO.-Véase página 486.

ESTERILIDAD. IMPOTENCIA.-La mayoría de los hombres jóve­
es aue se queja de impotencia, sufre de .la llamada impotencia psíquica,
y los pocos cases que la literatura registra de enfermos de este tipo tra­
i.ados con andrógenos demuestran que la respuesta terapéutica no es muy
fa\'ornble. Es que, como pasa en todos los tratamientos hormonales, el
efecto no se alcanza sino en los casos de verdadero· déficit glandular. En
la impotencia psíquica, la función testicular es normal y la· administra­
eión de un suplemento hormonal no puede corregir tal trastorno. Algunos
:·esult.adcs que se obtienen son aparentemente sugestivos. La hormona tes­
ticular no tiene efecto afrodisíaco cuando existe una función testicular
,normal. Cuando ésta es deficiente, el propionato de testosterona aumenta
la capacid~d de las erecciones, efecto que es proporcional a las tasas de
hormona circulante en la sangre; así se explica que haya sujetos con una
capacidad de e-rección suficiente y con bajas cantidades de androsterona
urinaria. En las personas de edad sometidas a tratamiento con androge­
nos por hipertrofia prostática, no es frecuente observar el aumento de la
capacidad de erección. . · .t #¿+

SENILIDAD Y PROSTATISMO.-El hipogonadismo senil es una d
las manifestaciones de envejecimiento y es, por consiguiente, ilusorio tra
tar de 1·ctardar la senilidad nor la administración de hormona teshc~lar.
Aparentemente, la acción ele" la hormona masculina en la senilidad tiene
alo ¡-- • f ctores,
•0u1::1 e icacia, pero sólo dentro de ciertos límites. Hay otros a · .

nerviosos. cirenhtcr; .. z... 4] mecanls
- ' 'l .a 0110s, que Juegan un rol important1s1mo en e t .mo de la • · · ·d or la e· . · ewccion Y que en el anciano no pueden ser corregilos P · 'n
tapia hormonal.I, .: " .. de involucro" ·tas. o mismo puede decirse de las psicopatías te +teque se observ: 1, ·tualmen1 an en a senectud y. para las cuales se ensaya ac . es
este tratamiento, sin que por el momento se haya llegado a conclus1on
dcfm1tivas. d

M' . d vanza aas importante es la terapi.a del prostatismo de la eda ~ .' evi·
cdon Test0slerona; la impresión general es que se obtiene una rneJº.1•1ª uri·
ente en la mav ri d l . tencion. · .'011a e os casos. En muchos. enfermos con I e ¡13stanana completa · 1 . , · 1 incluso

I
O mcomp eta se recupera !a función vesica, ' 1 fre·

2 n0rm, ! :. ·a 1s, 1a" · . a,izacion; después de algunas inyecciones de androgeno ' 51·duocuencia de 1 · · ~ · •d d del reas micc10nes nocturnas disminuye, la cantila
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urinario disminuye también y las condicion
]·oran; pero hay que anotar que en la mayoe~. gednerales del paciente me-

. t · t · · ' lla e estos fpertrofia pros a 1ca mlSI!Ja no regresa. LAROCHE en ermos, la hi-
. ¡alado, sin embargo, en algunos casos una de, " otros autores han se­
y de la infiltración, sin regresión del acle apanc:0.11 de _la congest10n

La literatura médica registra resultado
11ºfª ~rostªtico mismo.

to emtpleando dosis considerables, hasta 1¡}""""?cs con este tratamien­
terona en 2 a v meses; se habría obtenid, '. le propionato de testos­
próstata involucionada, tanto en el aspecto 0h.1~clt~ la restauración de la

1as dosis habituales para estos caso «$}],"""g como macroscópico.
veces por semana. . e_n re 5 y 25 mg., 2 a 3



CAPITULO XIV

AVITAMINOSIS
GENERALIDADES

Las vitaminns son sustancias que deben ser suministradas al organis­
el-1.,s cantidades para mantener el estado de salud. Se conoce

mo en pequ '" • d 1. -td 1 'dactualmente una veintena, de las cuales mas e a m1 a 1a s1 o prepara-
da sintéticamente. . . .

La F. Ch. III las define de la siguiente manera: las vitaminas son sus-
tanelas orgánicas, relativamente complejas,, contenidas,e los tejidos ami
males y vegetales en pequeñas cantidades, m 1spensa es para el tesarro­
llo y reproducción de los animales y que deben formar parte de la alimen­
1.ación diaria. . . , ...

La ausencia' de una vitamina en la alimentación provoca la aparición
ne una enfermedad o avitaminosis, cuyos síntomas son característicos en
cada caso.

Las avitaminosis pueden producirse experimentalmente en algunos
animales de laboratorio, comoser ratas, cobayos y aves, al someterlos a un
régimen alimenticio desprovisto de la vitamina respectiva. '

Por su modo de acción, prácticamente por presencia, del mismo modo
que las hormonas. pueden catalogarse como Pl'.incipios. enzimatic_os. ~as di;
fcrencias cor. 'as hormonas estriban en que mientras estas son sintetizada
en el propio organismo, las vitaminas son aportadas con la alimenta"P"
y existen preformadas fuera del organismo que las recibe. EI deficien
suministro de vitarr.inas determina la aparición de. cuadros c_arac!ens_hc~¡
conocidos con el' nombre de enfermedades carenciales o avitaminos1s.
interés terapéutico de las vitaminas va más allá de los límites ;
tas arenciadas, por cuanta. aún suponiendo una alimentación per e_c/;
mente equilibrada y con suficiente contenido vitamínico, puede_n e~is_ 1 _
en los enfermos manifestaciones clínicas y subclínicas de avitammo~.sts
<lucidas por defectuosa absorción o inadecuado aprovechamien!0. de t ~n
factores. Igualmente, diveisas circur,stancias de carácter patológico e ev on
el consumo ele vitaminas y si el mayor requerimiento no es satisfe~~o \a
la dieta o con la administración de la vitamina pura, aparece tambie~ uen
hipo o avitaminosis. Tales circunstancias sP <:>bservan preferentemen eom­
el curso de las enfermedades infecciosas v en las enfermedades que e
portan trastornos metabólicos a los cuale~ la::: v\t.aminas están ligadas. hoSPor S'timo, es necesario señalar que 1a Terapéutica impone_e"E,",e
ca,os iegimenes 1estnchvos que deben ser llevados or el enfermo, ·s s1
un tiempo prolongado y que involucran el peligro de una avitammos1·cos
el 1· · t · L 'menes n·' e mico no oma las medidas conducentes a evitarlas. os refP astro-n grasas y pobres en otros alimentos, como las dietas de la úl""le­
duodenal, son factores que mducen a. la carencia de la vitan:1111 hi 0ca·
j]mente y, en general, de las vitaminas hidrosolubies. Las die!a,,'ec
l~t icas ele la cura de la obesidad. de la insuficiencia cardiaca Y de de IaS
ci,ones_ ~oronarias; las dietas pobres en grasas para enfermedades d s de
vías biliares, y las dictas blandas sin residuos, dében ser supieme"%!%"""o­un modo ad_ecuaclo en vitaminas o de otro modo lievan a la hJpoVI ª
sis terapeutica. .

/
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De gran interés son las relaciones existt· . . en es entr ·t ·monas por un lado, entre vitaminas y agente , e vi ammas y hor-
de Ja analogía existente en el modo de actu:_Pªt~genos por otro. Aparte
nas la única separación más 'clara que podría 1hen re vitaminas y hormo­
dad' de que un organismo sea capaz O no de sint ~~er:e es J.a ae la posibili­
tancias y así se define de un modo más O m etuzar algunas de estas sus-
ero en el aspecto biológico y clínico es ati.:,,$"abie la dierencita;
interacciones existentes entre ellas. En el capítulo ~1 con frecuenc1.a las
jado en claro los interesantes fenómenos de antag .P ecedente _hemos de­
a vitamina A y la hormona tiroidea, como asn#4,,"""}9 que existen entre
nes en el se rtido de una potencialización, si así pua""hlas relacio­
vitamina .C y las hormonas suprarrenales. ª ecuse, entie la

En lo que se refiere a las relaciones con los agentes patóg¡ d d · 1 ·f enos, en ge-"}g' Puede 4ecrse quela enfermedad infecciosa determina un aumento
e los requer"ch!O","7'aminicos del organismo y que los estados de ca­
renca propen en, ·ac1 1 an o agravan· el curso de las enfermedades infec­
ciosas.

Pero hay algo más. Se sabe positivamente hoy día que microbios pa­
togenos y no patógenos son capaces de sintetizar ciertas vitaminas y que
algunas. de ellas aparecen como un elemento derivado del metabolismo de
estos germenes; nos referimos, por ejemplo, a la presencia de riboflavina
en los caldos de cultivo de diferentes cepas de bacilos de Ioch y a la sín­
tesis de la vitamina K por la flora microbiana saprofítica del intestino. Hay,
pues, excepciones a este antagonismo entre vitaminas y agentes microbia­
nos. Mas aun, las interesantes investigaciones llevadas a cabo últimamen­
te sobre la i~activación de los sulfonamidas en presencia del ácido para­
amino-benzoico, que es también una vitamina, permiten concluir que esta
sustancia ejerce en tal caso un efecto protector sobre el agente patógeno.
. La acción de las vitaminas se ejerce con el máximum de efecto en los
smdromes carenciales y con ello no hacemos otra cosa que recalcar una.
re~!~ general valedera también para las hormonas: la insulina ejerce su
maximum de efecto en la diabetes y la tiroxina en el mixedEma. Del mis­
mo modo, la vitamina D rendirá su máxima utilidad en el tratamiento del
raquitismo; la riboflavina, en el tratamiento de la arriboflavinosis, etc.

Algunas vitamin;s poseen una acción farmacológica suplementaria
]", Puede eventualmente ser utilizada en algunas circunstancias. distintas
, "@dS avitaminosis (ver ácido nicotínicó, riboflavina); pero por regla ge­
eral el empleo de estas sustancias está indicado en la corrección de los

cuadros · ¡ · · d I ·m carenciales de hipo O avitaminosis y en a prevencwn e os m1s-
t os cuando se administran dietas restrictivas y cuando los requerimien­
~s de dichos factores por diversas causas patológicas, se encuentran au-
entados. '

te Tratándose de factores alimenticios, es de regla en estos casos la exis-
a lncia de carencias complejas, es decir que comprenden vanos factores

a vez ' ' •· · · lC!í . ' Y por eso no es de extrañar que tanto en la expeuenc1a como en a
su n1ca, sea de utilidad la administración conjunta de los factores que se
"!""E?cn más comprometidos. Esto ha podido ser puesto en claro en la
Pur~~lca ~esde el momento en que los clínicos dispusieron de vitaminas
de Y sintéticas y b d ron las fuentes naturales de suministroestos que a an ona

Preparados. • •



598 ­
Lo mismo que en el caso de las hormonas, la Terapéutica intel;

· · ·' 1 · · • d d engentecon las vitaminas debería hacerse siemP"" "%, aguerdo con los requerir»i
tos de estas sustancias. Para es10 par irnos e a nocion del requerim• ·

1 d.f. · 1ento
al estado de salud y de as roo 1 1cac1ones que se operan en las disti
et.apas de lá vida: en la infancia (durante el desarrollo hay aumentosdin¡as
requerimientos y de aquí la alta frecuencia de las avitaminosis e e""
ca), en la senectud, en el embarazo Y en los diversos estados patológ~po-. . . 1cos.

Señalamos, por ú_ltimo, !.a ~oción d_e que en_ la vitaminoterapia no exis­
te, en general, el pehgro de luperdosaJe, y decimos en general, porque los
pequeños y raros accidentes que de vez en cuando pueden observarse con
a'gunos de estos preparados son excepcionales. La hipervitaminosis clínica
en realidad no existe y en la experiencia es necesario administrar algunas
de estas vitaminas en dosis tan enormes para llegar a la fase nociva que
no encuentran ni aproximadamente una comparación con la posología ha­
bitual de las mismas vitaminas en la Clínica.

Resumimos las causas de avitaminosis en la forma siguiente:
1.-Dieta carenciada:

a) alimentación insuficiente o desequilibrada (pauperismo).
b) regímenes restrictivos (diet_a de enflaquecimiento, dieta hipocaló­

rica de los cardíacos, dieta de la úlcera gastro-duodenal, etc.).
2.-Defectuosa absorción o almacenamiento de las vitaminas:

a) trastornos digestivos (vómitos, náuseas, diarreas),
b) vómito incoercible del embarazo;
c) obstrucción biliar.
d) aclorhidria, ·
e) lesiones de la célula hepática.

3.-Aumento no satisfecho del consumo de vitaminas:
a) recién nacido e infancia,
b) embarazo y enfermedades infecciosas,
e) enfermedades endocrinas (diabetes y dietas ricas en hidratos de

carbono),
d) alcoholismo.

VITAMINA A

Hace ya mucho tiempo que se conoce la xeroftalmía. El fact_or de y¡°5
ducc1on de esta enfermedad fué descubierto por MC COLLUM DA d
(1914) y designado como vitamina A liposoluble por habérsele encontra

0

l
. ' n ge·

en a mantequilla, en el aceite de hígado de bacalao y en las grasas e B
neral. Con ello se quiso hacer la diferencia con el factor hicíroso!uble '
que había sido descubierto algún tiempo antes. . r·

L ·t · · ·1 nte Pºa vitamina A -es ~ factor inestable que se destruye fácilme inen
oxidación cuando se calienta en presencia del aire. No se destruye, s la
bargo, por calentamiento en ausencia de 02 como tampoco lo deStruYega·
saponificación d ¡ ' . en el ar. . . e as grasas en que se encuentra. Se cree que ,·da·
n:?111º ex1sten mecanismos que protegen la vitamina A contra la fJs).
CIOn; uno de ellos podría ser la vitamina 'E (GORDON SEVRINGfl ro·

Su precursor en la Natur.3.1eza es el llamado betacaroteno. %
tena es m d ¡ - · ·d que10 .e os muchos compuestos llamados caroteno1 es ctivi·
ten en la Nat . ¡ . 'd t·enen ad d ·t . . lila eza, pero de estos sólo 4 carotenoiles 1

. 0¡0raJl·
,",,}j"pica- 1s caro@noides más comunes son: éí pigme,,,ífa

e orna e, el pigmento rojo de la langosta, el pigmento amar
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raxacum officinale (diente de león) y el pi
Los 4 carotenoides se designan con !'os 11 igmbento amar.·illo del cuerpo lúteo. t t· om res de lf b .tena y criptoxantina. El betacaroteno e. · a a, eta y gama-caro

1 • 1 . . s capaz de I d "lisis en dos mo ecu as de vitamina A. La i, esdoblarse por hidró-
b 1 t . . a vamina A d'fprecursor, es a so u amente incolora. ,a L.erencia de su

EI betacaroteno sirve como standard t .
una unidad internacional (U. I.) represe¡,"',[agional de la vitamina A:
cimiento de la rata de 0,0006 mg.del stand; · ladchvidad propulsora al ere­ard le hctacaroteno.

El abastecimiento de caroteno para el I b
debe hacerse desde fuentes extrínsecas po. 10m re Y para los mamíferos
paces de sintetizar el pigmento, pero ~011 ~~~e eStos orga111~mos son inca­
nar grandes cantidades de vitamina A co \ aces, en cambio, de almace­
aparición de los fenómenos de hipovit~mi 11 ? que se protegen contra la
ciada o aumentan los consumos por un ¡,,"""lS Cando la dieta es caren­
macenamiento de vitamina A se hace en 1~

0 r.e atJvamente largo. El al­
nal y en la hipófisis en forma de ésteres ; 1~~do, en la corteza suprarre­
en, condiciones normales, tiene una res;{$2]"E 3ye e! hígado humano,
glandula. El problema del almacenamiento d 1 ·ªt ~D_ mg. por 100 g. de·¡ t· . e a v1 amma A en el h' dno so o iene esta importancia sino que t bº, . . iga o
ya ave eferias ese«tes de rées, eo$"]]?},"" &,ar#ter comeretat,
la vitamina en forma extraordinaria h. y e aca ao, concentranesssgeiraiasi i@ei $111$$;,/%,2.39t asna
ción fácil, abundante y barata de vitamina A. :\ prmen una obten-

,"jPrdosaie de vitamina A, cuando más, suele causar cierto grado1.4.$}a; pero_este efecto es transitorio y se observa con dosis de
efect · · o más. En la e_xper :encia en animales pueden observarse otros

os que no tienen interés práctico alguno.

cua ~ISIOPATO~OGIA.-La función de la vitamina A es compleja por
,,"" egesaria para mantener la integridad de muchos tejidos y 6fg­
activ'd donsiderad.~_, en ge_ner:al, como reguladora del crecimiento y de la
ter ! ª de los tejidos epiteliales. La carencia de vitamina A produce al­
sal!~IOnes de los epitelios, caracterizadas por inflamación de las capas ba­aj.,,,}" Pronto se estratifican y queratinizan. Es lo que se llama la me­
epitn, !eratinizante. Estas alteraciones se producen especia!mente en el
testin

1
de las vías génito-urinaria y resp1ratoria, en el tractus gastroin­

les % en algunas de sus glándulas anexas, como las glándulas saliva­
conj e t_Pancreas; en el ojo se produce una metaplasia de la córnea y de la
casountiva y cambios en las glándulas lacrimales y en sus conductos. Los
córns ma~ graves pueden conducir hasta la ulceración y la necrosis de la
anti ea, siendo esta última condición la que le dió el nombre de vitamina
"""Oftálmica. En la piel también hay cambios: sequedad, aspecto rugo­
glá3,{"Pones papulares por hiperqueratosis de los folículos pilosos. Las
o " as sebáceas y sudoríparas tienden a atrofiarse también por el mis­
tieniroceso de metaplasia. Hay que señalar igualmente los cambios que
ríodo~ lugar en. (a nutrición de los dientes, especialmente durante el pe­
l'llent e formación del esmalte y de la dentina y que propenden posterior­D f la producción de caries dentarias. ·. . ,
de¡, " mayor interés es la intervención de la vitamina A en el órganoa visión .:. : ·ta ·;tide ¡ . n, por cuanto produce allí uno de los smtomas mas caracers 1cos
on.,"}"?inosis A, q@e se designa como ceguera_nocturna_(hemeratorpia

p1a). El mecanismo es el siguiente (GORDON SEVRINGHAUS):
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. . 400 cc
0.15 •
0,15 ce.
0.05 g.

10 g.
10 •
(i J!.
O 5 g.e

- GOl -

BOOHER (1938) 3,000 U. I. para adultos.
Couneil on Pharmacy and Chemestry: 6 250 u I . . .• • . para mnos .

Algunos factores fisiológicos afectan Ja utili ·, d · . .
El contenido en grasas de la dieta ces impóta#,]]?},, Ha vitamina_A.
tas sin grasa, solamente la mitad del caroteno suni#i,,1,%° ""a' de die­

.,:. ·1 80 90, Israto es absorbidaen comparac1on con e a / que ,alcanza esta ab . •, '
cierta cantidad de grasas en la dieta. La bilis nata,$,],2$""""o uapdo hay
ble para la normal absorción de las grasas y por endeen e es¡ 111 bispen_s_a-

. · d I t · , · ' , para a a, sorc1onde la vitamina y e caroteno, siéndolo mucho más irnpo ·t t . 1 •·Lz 1di '' str: ·: ·. rante para la pri­
mera. a a4m0"79310",9Junta de vaselina liquida (aceite mineraD) in­
terfiere en a a sorc10n e caroteno y aunque ésta no se ejer· t t • ce en un gra­do muy 1mpor ·an ·e, es aconseJable evitar su empleo por períodos prolon-
gados. .

Algunas enfermedades, tales_ corno elmixedema y la diabetes mellitus,
ofrecen la importante particularidad de mostrar un alto nivel de caroteno
en la sangre _Junto a una baja cantidad de vitamina A, corno si en estos ca­
os el org,mismo fuera mcapaz de convertir el caroteno en vitamina. Lo
mismo. sucede en las afecciones de la célula hepática, en las cuales además
de ser ~efectuosa la absorción, la utilización no es adecuada, debido a la
incapacidad de almacenamiento y de conversión del caroteno en vitamina
A. En estos casos el organismo aprovecha sólo parcialmente la vitamina A.

FUENTES DE OBTENCION.-Las mejores fuentes de vitamina A. son
algunos alimentos, como la mantequilla, la crema, la yema de huevo los
aceites de hígado de pescados y los vegetales de hojas verdes (véase el cua­
dro con el contenido en vitaminas en los principales alimentos).

.. La F. Ch. III orovee: Vitamina A antixeroftálmica, protectora de los epitelios, an­
tiinfecciosa): es químicamente un alcohol monovalente y primario que deriva de la ionona
Y que przsenta 5 enlaces etilénicos conjugados.

Se encuentra en cantidad notable junto con la vitamina .D en el residuo insaponifi­
cable del aceite de hígado de bacalao y ele otros peces. En ~I organismo animal se forma
ª Partir de los ca.rotenos hidrocarburos muy repartidos en los vegetales y que obran
como provitamina A.
el Cuerpo sólido, ele aspecto ol~oso y de color amarillo claro: es soluble en el éter,
oroformo, benceno. acetona y cuerpos grasos; es insoluble en el agua. . .

b Carotcno, prnviCamin:i A. (F. Ch. IID: Es una mezcla de 3 carotenos isómeros alfa,
eta y gama).

Se obtiene por agotamiento con tolueno, de un extracto de zanahorias desecadas y
Pulverizadas. Se purifica por cristalización fraccionada, obteniéndose un producto que
funde alrededor de 1780

Cristales rojos con reflejos azulejos, de olor ligeramente aromático y casi insípido.
~s Practicam•nte insoluble en agua muy poco soluble en alcohol. )!geramcnte soluble en
éter y materias grasas y muy soluble cn cloroformo, benceno. éter de petróleo y ac2tona.

. El Punto de fusión es d 172 a 1750 para el alfa-caroteno, que es flutementc elextro­
giro y de 182 4 183° paré íá-caroteno ave es inactivo a la luz polarizada.

Aceite de higad de a·ala (d3 1 F Ch. IID: Con esta designación se comprenderágis i»ie»ia¿"a G in i s «« íos ivirad+Jg%3· " ga@idos
"P!Os pescados, dssésteárinizado por enfriamiento y con un contenido 1e por 1o menos

. I. de vitamma A 85 U I de vitamina D por ce. de aceite.
ble Aceite de color ama~11lo pálido o ambarado, de olor y sabor C'lf□Cterlsticos. poco solu­

Sn agua. soluble en los disolventes or¡,ánicos.
]},"?l9ra por procedimientos biológicos. , '

ulsión de aceite de hígado de bacalao (F. Ch. Jll).
Aceite de hígado de bacalao • • , ·
Benzaldehido ..
Esencia de canela • • · · · ·
Vainillina .
Goma arábiga en polvo fino_ .. • · · ·
Goma tragacanto en polvo fino ..
Hipofosfito de calcio • ·
Sacarina soluble • • · · · ·
Auua •· ·· ··
Alcohol . . . . . . .- . . . . . • • · • • · · ·

1 . . .. A ombina en la obscuridad con una proteína, posiblernent
a vitamina se c , . f • r· 1 pigmento d · e. d 1 , 'do fosfonco para orma e ' rotopsina o pú
en presene"," ¡$'cauce 1 descomposición del pigmento en reu"
pura vusua.. a uz . 'd ·11 dor do b . no. l · El rctineno es un llpoi e aman o- ª ' que ajo la acción
Y pro ema. . posi'ción a la luz se hace blanco; no es un carotenoide. Lde una mayor ex • , . d d · . · a
vamina á csti en ta retina y 1a, sint esi "$,,""P?3,7O tiene tugar
ausencia del epitelio retina!. La sintesis se e e pro a Iemente a una ac­
ción enzimática y hay suficientes pruebas para suponer que no sólo la vi.
t . A sino que pos\blemente las vitaminas C y riboflavina también in­
amma · · f' · t segura I t ti 'tervienen. Aunque este ciclo es suficiente y a _ a constante resíntesis
de la rodopsina en la obscuridad ·a partir del retinenoy de la proteína, hay
siempre, sin embargo, una pérdida por degradación de los productos, por
lo que se necesita un constante suplemento de vitamina A. Este llega a la
retina por la sangre circulante desde su fuente alimenticia o su almacena­
miento hepático.

Una deficiente adaptación del ojo a la obscuridad se produce por ca­
rencia de vitamina A. Varios adaptómetros sirven para medir esta reacción;
se expone el ojo a una luz de potencia standard por un período de tiempo
determinado y se mide después el umbral mínimo de iluminación que el
sujeto es capaz de percibir en un campo obscuro. Muchos investigadores
están de acuerdo en que la reducción de la capacidad de adaptación a la
obscuridad es la más precoz y muchas veces la única manifestación de una
hipovitaminosis A. ·
• También pueden obtenerse muy útiles nociones sobre los estados de
carencia de vitamina A por la titulación del contenido en esta vitamina
del suero sanguíneo. La mayoría de los métodos cuantitativos aprovechan
la reacción de CARR-PRICE, la cual da un colorazul cuando se agrega tri­
cloruro de antimonio a una solución que contiene carotenoides. El mejor
y más exacto perfeccionamiento de esta reacción es el que comporta el em­
pleo de un colorímetro fotoeléctrico para la determinación de la intensidad
del color. Con tal método, los valores de vitamina A' son aproximadamente
de 80 a 100 U. l. por cc. La muestra de sangre debe tomarse en ayunas.

REQUERIMIENTOS DE VITAMINA A.-Los datos no son absoluta··
mente seguros y hay fuertes discrepancias de opinión para avaluar estos
requerimientos. Una revisión de los más recientes trabajos permite decir,
con BUTT Y LEARY, que en el adulto el requerimiento mínimo para man
tener una normal. adaptación a la obscuridad ·en 2 sujetos normales fue
de 47 y 5_7 :1· l. por k. de peso. Así podría establecerse, y estarí~n de acue[;
do las cifras de otros autores, que el adulto necesita aproximadame',
2,000 a 4,000 U. l., como lo ha recomendado también la Comisión para
Estudio de la Nutrición de la Liga de las Naciones. EI nino en crecim"},"
necesita una mayor cantidad, avaluable aproximadamente en 2,500 ª. 8: de
U. I._ En lo que con_cierne al embarazo y a la lactancia, el mismo Comite
la Liga de las Nac10nes sugiere una cantidad no inferior a 5,000 U. l.

L · d d d las. si·as neces1 .a es e vitamina A, según diferentes autores, son
guientes: ,
WILBUR (1939) 6,000-8,000 U. I. para niños
lVIUNSELL (1939) 6,000-8,000 U. l. para niños, adolescentes, embarazo y
BOOHER ( 9 lactancia.
WILBUR 1.038) 6,000-8,000 U. I. durante el crecimiento.
M (1939) 3,000-10,000 U. I. para adultos
IUNSELL (1939) 6,000-8,000 U. l. para adultos.
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Emulsión de aceite de hígado de bacalao con malta (F, Ch. III):
· Aceite de hígado de bacalao_ • • • • • • .. 300 ce.

Goma tragacanto en, polvo fmo . . . • . , . . . . 3 g.
A"ua destilada . . . . . . . . • · • · · · · · · · .. 150 cc.
E;tracto de malta _._ • • • c. s. p. 1000 ce.

Vitamina A y ergosterol irradiado (Soluc10n oleosa) de la F. Ch. III:
Vitamina A . . .. .. .. .. .. .. .. .. .. 120.000 U. I.
Ergosterol irradiado . . . . . . . . . . • . . , 6,000 U. I.
Aceite de olivas . . . . . . . . . . . . c. s. p. 1 ce.

PREPARADOS COMERCIALES:
Mina A. (18). Cápsulas con 12,000 U.I.. . .·
Los restantes preparados comerciales conl!enen las vitaminas A y D:
Adergol. Instituto Bacteriológico de Chile. Concentrado de_aceite de hígado de Pes­

cados que contiene 60,000 U.I. de vitamina A y 3,000 U.I. de vitamina D por ce.
Carotan. Sanitas. Solución oleosa con 120,000 U.I. de vitamina A y 6,000 U. I. de vi-

tamina D por g.
Vogan. Merck. Solución oleosa con 120,000 U. I. de vitamina A y 6,000 U. l. de vi-

tamina D por ce. . .
Adelame, Petrizzio. Solución oleosa con 5,000 U. l. de vitamina A y 8,000 U. r. de

vitamina D por ce.
Hallver Oil simple. Parkc Davis & Co. Aceite de hígado de Alibut. Cada gramo con­

tiene 60,000 U. l. de vitamina A y 1.000 U. I. de vitamina D. I0_gotas contienen 10,000
U. I. de vitamina A y 170 U. l. de vitamina D. Capsulas que equivalen a 10 otas.

Haliverol. Parke Davis &: Co. Aceite de hígado de Alihut, enriquecido en vitamina
D. Solución oleosa 55,000 U. l. de vitamina A y 10,000 U. l. de vitamina D por ce.
Cápsulas con 11.000 U. l. de vitamina A y 2,000 U. l. de vitamina D. ·

Aceite ele hígado ,le bacalao conoentrado en tabletas. White Lab. 3,120 U .I. de vi­
tamina A y 312 U. I. de vitamina D por tableta.

Aceite de hígado de bacalao. Abbott. Cada g. contiene no menos de 1,500 U.I. de
vitamina A y 100 U. l. de vitamina D. Una cucharadita equivale aproximadamente a 4g

Aceite de hígado de bacalao fortificado con vitaminas. Abbott. Cada g. contiene no
menos de 2,800 U. l. de vitamina A y 255 U. I. de vitamina D.

Aceite de hígado de bacalao con Viosterol. Abbott. Cada g. contiene no menos de
1,500 U. l. de vitamina A y 400 U. I. de vitamina D.

IIaliver Oil simple. Abbott. Cada g. contiene no menos de 50.000 U. I. de vitamina
A y 850 U. I. de vitamina D. (1 g. aproximadamente 55 gotas) y cápsulas (equivalen a
10 gotas) con 8,500 U. l. de vitamina A y 145 U. I. de vitamina D. .

IIaliver Oil con Viosterol. Abbott. Cada g. contiene 50,000 U. I. de vitamina A Y
10,000 U.I. de vitamina D. Cápsulas (equivalen a 10 golas) con 8,500 U.I. de vitamina
A y 1,700 U.I. de vitamina D.

IIaliver Oil con Vitamina D natural. Abbott. Cada g. contiene 55,000 U. I. de vitamina
A y 10,000 U. l. de vitamina D .

. Oladol. Abbott. Aceite de hígado de pescado. Cada g. contiene 55,000 U .l. de vita­
mina A y 10,000 U.I. de vitamina D. 10 gotas contienen 9,400 U. I. de vitamina A Y
1,700 U. I. de vitamina D. Capsulas. cada una de las cuales equivale a 10 gotas. .

. AD Aceite ele Jugado de Percomorph. Abbott. Cada g. contiene 85 000 U. l. de vita·
mina A y 8,500 U. I. de vitainina D. · '

Terapéutica por la vitamina A en los estados carenciales

La forma corriente es la administración de aceite de hígado de pes"%
dos. La abso~cion por el tubo gastro-intestinal se hace en buenas condicio­
nes y es la via normal de administración. La vía parenteral prácticamente
no se usa.

. XEROFTALMIA Y QUERATOMALACIA.-Es una enfermedad rela·
tivamente rara entre nosotros y representa la forma más grave de la c@
rencia de la vitamina A. Su gravedad es debida al peligro de ceguera per
manente. EI tratamiento consiste· en la administración de vitamina A ª do·
sis de 50,000 U. I. a 100,000 U. I. diarias, El pronóstico, en general, es buen~
y señala JEGHERS que la adaptación a la obscuridad mejora a las Po%,
hotas de la ingestión de la primera dosis de un preparado activo, Y queª
ca O de 2 a 3 semanas en el adulto desaparecen las molestias.

HIPERT .. . · del'IROIDISMO.-Existen, como ya lo hemos dicho, pruebas J(•

antagonismo entre la hormona tiroídea y la vitamina A. EI animal d5,,
per_iencia puede _ser protegido contra la acción tóxica del etracto tiro",,
poi grandes dosis de v·t · A . 1 escas"·d l 1 ammna .. Es posible que esto se deba a ª , 1•·e as reservas de Ja ·t · . esta C.4ramente dem st d vi amma en la tirotoxicosis. Sin embargo, no fecto

os ra O que la destrucción de la vitamina se deba a un e
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Úroídeo _Pºr sí mis_mo, pero sí que puede ser la resultante del
neto»6sismo. La raiwra registra diversas o»icaeios 1,27",,'
tados que en la Clínica se obtienen en el tratamiento del hi: ·ti: ·idi., · A.WENDT di « u uperturontusmo
por la vitammna . ice que con grandes dosis de Vagan (30 atas
3 vece_s al dia, que representan 145,000 U. I. de vitamina)' 3 paciente~ re­
cuperaron su peso Y_ su metabolismo basal volvió aproximadamente a ser
normal; otros 2 pacientes mejoraron. La mayoría requiere habitualmente
de varias semanas de tratamiento. Por el' momento puede decirse que no
hay nada definitivo sobre el asunto y que deben esperarse mejores infor­
macones.

LITIASIS URINARIA.-Una litiasis de las vías urinarias puede obte­
nerse experimentalmente en animales carenciados; pero no hay datos su­
ficientes para señalar en forma definitiva el factor que interviene. La su­
posición de que las dietas carentes en vitamina A provoquen una litiasis
urinaria en el hombre no ha sido corroborada clínicamente. En consecuen­
cia, no es válida por el momento la indicación de esta Terapéutica, la cual
tiene solamente el valor de una proposición. · •

_LESIONES CUTANEAS.-La xeroftalmía con frecuencia se acampa­
na de alteraciones cutáneas imputables a la misma carencia vitamínica:
sequedad de la piel, querainización, frecuentes infecciones, queratosis pi­
lar, ictiosis folicular. Es curioso anotar que estas lesiones cutáneas sola­
mente aparecen en individuos que han traspasado la pubertad y no en los
niños, y que son más frecuentes en el hombre que en la mujer. EI 90 de
los enfermos que manifiestan síntomas cutáneos tienen también síntomas
oculares.Las lesiones aparecen primero en la superficie ántero-lateral del
antebrazo. BUTT y LEARY obtienen los mejores resultados con la admi­
nistración d,~ 100,000 U. I. durante 2 a 3 meses.

AFECCIONES DE DIVERSO ORDEN: enfermedad celíaca, ictericia
catarral y enfermedades en que está perturbado el pasaje biliar.La vita­
mina A se llamó también inicialmente vitamina antiinfecciosa, debido a
que los animales con xeroftalmía presentaban con gran frecuencia infec­
ciones de carácter grave, que no eran impedidas por la v1,tamma D, Y que
curaban, en cambio, por la administración de aceite de hígado de bacalao
0 de caroteno. Los animales en avitaminosis A son susceptibles a una can­
tidad de infecciones experimentales, producidas por inoculación oral o in­
traperitoneal. EI mecanismo de esta pérdida de la resistencia a la mfec­
ción no está muy bien esclarecido. Posiblemente la intervención de la vi­
tamina A en el mantenimiento de las condiciones normales de los epitelios
Juega un rol importante, ya que la carencia produce una degenerac10n de
ellos. En el caso del epitelio respiratorio, las alteraciones de las membra­
has mucosas son indudablemente la causa de estas infecciones espontá­
Peas. Se sabe con seguridad que por to menos tos mecap" ",""}!"?
Tios en estos casos no están alterados y es por ello que el nomre "" !""
mina antiinf :. .¿.. ·'se le aplica en el sentido estricto le la

P I b
eccwsa no conviene, s1

a a, ra.
C .. , • d decirse que una gran deficien­

. 0mo concluswn para la Chmca pue e . .cia de vitam· A b . 1 • t ncia del hombre a las infecciones y que
ha ad±i,"},, ;%3iaJa re%""}'garante et curso de una infección nor racwn e a vammna d r· · ·ia H ylene un efect b 'f' . ando existe una gran e 1c1enc . a prue-ba . . o ene ico smno cu d ·itamina puede aumen-
s suficientes de aue la carencia marcada e vi ? · • . • ·ar tambyy. 1, T' dad de las afecciones respiratorias en ellen a duración y la grave a
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h b y que una adecuada administración de vitamina A puede dism· .

1
om re :d d de las infecciones en personas moderadamente deficientinuira severa . . es.

Como complemento a lo ya dicho señalamos que se ha ensayado el tr4.
amiento de quemaduras, úlceras e infecciones de la piel por la vitamina A

aplicación de ungüentos que contienen aceite de h1gado de bacala ·con e • • L t b . o oproductos concentrados de esta vitamma. os ra a~o~ experimentales que
se han hecho, como complemento de las pruebas clínicas en las que se s.
ñalan algunos resultados útiles (LOHR),dejan mucha duda acerca de la
acción específica de las vitaminas contenidas en preparados de aplicación
local. LUBER y ROCHOLL creen que los ungüentos son inútiles y
LUNDH, estudiando la cicatrización de las heridas producidas en el cuy
y tratadas con los unguentos, no ha observado diferencias con los animales
testigos; concluye diciendo que el aceite de hígado de bacalao no facilita
la cicatrización.

Para terminar reproducimos las conclusiones del Cooperative Commi-,
ttee on Vitamines, sobre los asertos permisibles en el momento actual para
la vitamina A. · . .
l.-La evidencia de que existe la vitamina A y de que juega un rol en la

nutrición se basa en el hecho de que hay una afección ocular carac­
terística, llamada habitualmente xeroftalmía, que es la resultante
de una deficiencia de esta vitamina. •

2.--Se está de acuerdo en que generalmente los primeros síntomas o por
lo menos uno de los primeros síntomas clínicos de deficiencia "de vi­
tamina A es la ceguera nocturna o nictalopia. Para este tipo de ce­
guera nocturna, la vitamina A es específica. Hay casos· de nictalo­
p1a que no responden al tratamiento de vitamina A. Estos pueden
ser debidos a un defecto causado por enfermedades distintas de la
avitaminosis A. En vista de este aserto, no es aceptable la indicación
de administrar vitamina A a los conductores de automóviles con el
objeto de disminuir los peligros de accidentes durante 1a noche.

3.-La v1tarnin_a A es eficaz en el tratamiento de algunos tipos de hiper­
queratosis de la piel de personas que sufren un grado leve de defi­
ciencia de vitamina A. .

4.-Hay pruehas de.que la vitamina A es una ayuda en el restablecimien­
to de la resistencia del organismo a las infecciones pero sólo cuando
hay un agotamiento de las reservas de vitamina. No se ha demostra·tiº ciertamente que haya un efecto específico sobre los resfríos, in-
uenzas y otras afecciones por el estilo. como tampoco se ha demos­
rado que la ingestión de vitamina A en exceso por el niño normal

5 L sea una ayuda en la prevención de este tipo de infecciones. .
.- a carencia de la vitamina A da por resultado un retardo del crecl

~uento cua::ido los depósitos del organismo han sido agotados; pero
ay que senalar que la vitamina A no es más importante que cual-

quier.a otra vitam· · . · 1 que
1 . , • ma, que los elementos romerales esencia es 0

t?s dammo-acidos para el normal desarrollo Las afirmaciones que
ienden a dar la im ·i6 de ' z ·. 3rtante

1 pres1on e que la vitamina A es más impo
en os procesos d 1 · • t ese• 1 d b e crec1m1ento que cualquier otro elemenoca., e en ser c id6.--Hasta el onsi eradas como equivocadas y objetables. . la
pro4.,]]""g'o no hay unas suficiente evidenéta que garan"
mai6 a""¿ 9"e la administración de vitamina A prevenga,¿,
el 1 · t~ c_a cu os renales en el hombre ni que sea de benefic1oipertiroidism ..» q ¡stem%nervioso o, anemia, condiciones degenerativas de si

, quemaduras Y ulceraciones de la piel.

Tiamina..
Acido nicotínico · ..
Riboflavina .. ..
Vitamina B6 . . . .
Acido pantoténico.

Aislado
1926

1936

1938

Sintetizado
1936
1937-38
1935
1938
1940
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Nomenclatura:

Vita · · 1 • )v· mma B = Complejo B (nomenclatura mgtesa • . . .
Itamina Bl = tiamina ancurina vitamina .antibenben = vitamina

V. antipolineurítica. · . •
Itamina B2 = complejo B menos Bl (nomenclatura mglesa) = v1taml-

Vit . na G riboflavina.
V. amma B4 = factor debilidad muscular·
lamina B5 id de ili factor crecimiento de la rata y de man­. = ~~! o a enl !CO - . e • • . • B3?).
,,, tención del peso del pichón (Vitamma
amina Pp <idc ". .,deid = ac1 o mcot1n1co. . .

pantoténico factor dermatitis del pollg ·

COMPLEJO VITAMINICO B

NOMENCLATURA-El complejo vitamínico B tien ..
ber sido el punto de partida de los conocimientos sob e el mérito de ha­
pitulo de las enfermedades de la nutrición que so,'{"?importante ca­
constituir, aun hoy día, después de 30 anos, una i{""?"""3,pis, y de
te fecunda de investigación para biólogos y clínicos. e ex iaor manamen-

En efecto, todo lo que sabemos deriva de los traba d 1 •d'
holandeses ELJKMAN, GRIJNS y FUNK, sobre ta e."3,";2gg

d · t d d . ' 1a e en- en·ellos eJaron sen a o e un modo inconmovible la 1 · · •'1 f d d . , · revo uc10nana teona
de que,la ""77"3 en cuestión,a pesar de presentar ciertas similitudes
con en erme a es m ecc10sas, era producida por "deficienci d · ·t·· 11 • . 1a e c1er as sus-
tanc1as, que amaremos vitaminas; y hablaremos de vitamina de beri-beri
y de escorbuto como de la sustancia que previene la correspoudi t
fermedad" (FUNK, 1911). Las pruebas clínicas y la reproa$,," "­t l d t d d ·t . . expeu
d
menda e

1
es a ?S e av1 a~mos1s abren desde este momento nuevas sen-

das le exploración y estudio, cuyos resultados para el progreso de la Me­
dicina y de la Higiene podemos, desde ya,_calificar de trascendentales pero
cuyo alcance futuro somos incapaces de vaticinar. ·

En!re los años 1900 y 1914 se supuso que la vitamina B, cuya carencia
producía el beri-beri en el hombre y la polineuritis en la paloma, era una
entidad simple; más tarde, diversos autores observaron que el factor hidro­
soluble smommo de vitamina B o antiberi-beri no era uniformemente sen­
sible a la acción del calor. Una razonable duda de que el factor B no fuera
un factor simple se manifestó y luego, GOLDBERGER y TANNER (1925)
anunciaron que la pelagra era una avitaminosis que curaba con levadura
de cerveza y designaron PP al factor esencial en ella contenido. SMITH y
HENDRICK, sometiendo esta levadura al autoclave y destruyendo así el
factor termolábil (antiberi-beri) observaron la persistencia de la propie­
dad antipelagrosa; el factor PP termoestable se ubica así en una fracción
diferente del complejo B. . .

A partir de este momento año tras año; se identifican nuevos factores
Y se sintetizan muchos de ellos:
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UNIDAD INTERNACIONAL.-Se entiende por U. I. de vitamina B1
a la actividad v1tamm1ca de 3 gamas del preparado standard (1 mg.= 333
U. 1.). '

Además existe la unidad SHERMAN de vitamina B1, que es la cantidad
que dada diariamente a una rata, previamente colocada en avitaminosis Bl
basta para provocar un aumento de peso de 3 g. diariamente durante un
período experimental de 4 semanas.

- GOi -

por un procedimiento artificial, el contenido vit; :.
áiimentos. Aparte del pan, los alimentos mis a,,];"" al Pan y a otros
necesidades de tiamina del organismo son las carn os para atender a las
de vaca, hígado, carne de cerdo, las leguminosa {],$;;"Pe"lmente carne

id t ·t · d , ces y uevos. Sobreel contenito en es a v1 .;1mma e los principales ali t , ·
correspondiente. men os vease la tabla

La tiamina es bastante resistente al calor· de alli' q ¡ •, dtid.d , · , ue a cocc10n es-truya so o una can I a minima; debe estimarse que l- d; ·• · · b • os proce 1m1entos
culinarios corrientes substraen sólo un 25 a 40 de la tiamina de los ali-
men.os.

REQUERIMIENTOS.-De los trabajos de COWGILL se deduce que
el requerimiento normal del adulto en esta vitamina es de 1 ing. (333 U. I.)
diariamente para prevenir las manifestaciones de déficit. Pero hay que
hacer notar que los requerimientos varían considerablemente de un indi­
viduo a otro y en un mismo individuo según las circunstancias. Como re­
gla genera1, la necesidad de este factor está en función del valor calórico
total de la dieta. COWGILL sugiere la siguiente fórmula:

Requerimiento de tiamina=peso corporal x requerimiento calórico x k.
Resulta así que un hombre pequeño que come una dieta rica para aten­

der a un esfuerzo físico grande, requiere más vitamina que un hombre
grande con una existencia sedentaria.
Pero más importante todavía es el requerimiento variable de tiamina

segun la composición cualitativa de la dieta, es decn·, segun la proporción
de grasa y carbohidratos que contenga: mientras más grasas menos unida­
des de tiamina mientras más hidratos de carbono en la dieta mayor ne­
cesidad de tiamina.

Requerimiento según diversos autores:
Couneil on Pharmacy and Chemestry de la A. M. A. (1939) 50 U. I. para

niños, 200 para adultos.
COWGILL (1938) 80 U. I. en niños. .
MUNSELL (1939) necesidades para niños de acuerdo con el peso, mas que

el adulto
~UNSELL (1939) 300 a 400 U. I. para el adulto .
LVEHJEM (1938) 300 a 600 U. I.

COWGILL (1938) 280 U I para el hombre.
COWGILL (1938) 15 a 20 ·u. I. por 100 calorías durante el embarazo y la
M lactancia 1 ¡ t
UNSELL (1939) necesidades mayores durante el embarazo y a ac an-

cia que fuera de estos períodos.;..-- .

FISIOLOGIA DE LA TIAMINA.-Distribución, absorción, eliminación,
acci' , sistema nerv10so.- a capaci­a""} "obre el tractus intestinal, corazon ' elativamente limitada, 1o
qu ", organisnopara almacenar tiam"%%.],' situaciones clinies y
e,, "e_ una trascendencia grande en ""aao establecer que el higa­

prácticas higiénicas y dietéticas. Se 1a

La identificación y la síntesis de la vitamina Bl se hizo en 1936 por
WILLENS y colaboradores. El nomb;e,. de tiamina, propuesto por WIL­
LENS y deducido de su estructura quimica, fué .aceptado por la Conferen­
cia Americana de Estandarización y por el Council on Pharmacy and Che­
mestry, desechando el nombre de aneurina, propuesto por JANSEN en
1926. En Europa todavía se conoce con el nombre de aneurina, pero en
América y entre nosotros ha sido substituído. . . . .

La estructura de la tiamina comprende un tiazol y una pirimidina
(GORDON SEVRINGHAUS). EI desdoblamiento puede hacerse fácilmen­
te en soluciones alcalinas, con pérdida de sus propiedades biológicas. El
actor temperatura tiene gran importancia para su estabilidad. .

Es lo más probable que las funciones de la tiamina en el orgamsmo
se deban, si no enteramente, por lo menos en parte a la formación de un
éster fosfórico, llamado cocarboxílasa. Este cuerpo actúa como un co-en­
zimo para facilitar la descarboxilación del CO2 en ciertas circunstanc~~s,
e:ta~do ligado al metabolismo del ácido pirúvico, de acuerdo con la ecuacron
siguiente:

CH3-CO-COOH -- (cocarboxilasa) >CH3-CHO -- CO2
Ac. pirúvico acetaldehido

. Así la vitamina Bl ocupa una posición importantísima en el metabo
lismo de los hidratos de carbono. En ausencia de tiamina, el ácido pirúv1co
se acumula en la sangre y en los tejidos. EI hecho ha sido comprobado no
solo en la experiencia sino también en los casos clínicos de beri-beri.
Ia tiamina se encuentra abundantemente en la levadura en las ca~~~

germinales de los granos de cereales y en los tejidos animales. Muchos
m t t· • ¡ ncen-1entos con 1enen apreciable~ cantidades de complejo B, pero a co ece·
tración en uno solo de los alimentos es demasiado pequeña para la?"",,e
sidades diarias de un individuo, las cuales deben ser satisfechas de h"_,a
diferentes. Desde que las harmas han sido muy refinadas se ha produ__
una sena reducción en el contenido de esta vitamina. Así 'coWGILL ~enan

. la que las antigu h .· d • ' d arec1ero
1 as armas e trigo, que se prepararon cuan o api ¡fica
os primeros molinos modernos, cóntenian 1,65 U. I. por g., lo que si%;',,un 6'J'; d ¡ t • . ' ' · · ' , m 1 •-1

1 e_ otal de la vitamina contenida en el trigo. Hoy dia, en ca dido
con os mas moder11 ·t d d - ºd J deseena 0.15 U I _ os me o os e molienda, su contem o . ia , e ex·
pliéa 1.'''Por g., o sea, 5,5' del contenido original del trigo.°;$jer

a preocupación actual de las autoridades sanitarias para de

Vitamina Bl

Vitnmina B
1
1
1

1

B2Tinminn (Bl)·-------:----------

Ribollnvinn (B2) ----------==-~~~\ --- ácido nicotinico
Piridoxi1111 (B6) ----------- • ¡ _ -- vibminn R-1

Acilo denilico (B5)-----------]
Factor filtrado

Acido pnntoténico- - - -1- - - - fnctor gray hir
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do es el órgano más rico en esta sustancia y que llega a contener 10 vee,
1 ti.dad de tiamina del musculo estriado. El rmon contiene más O ma can . d t t . d u,e.

I mitad y el cerebro aproxima amen e un erc10 e la cantidad d 1nos a . 1 , . t . e
músculo pero hay que señalar que e corazon es casi ·an neo en vitami
BI como él hígado. En la sangre, en el bazo Y en los pulmones sólo se e:~
cuentran indicios. Si se provoca una sobrecarga d~ t1am111a, la plétora de
vitamina en la sangre tiende a ehmmarse por la orina porque esta vitarni.
na es hidrosoluble; su presencia en la orina puede ser comprobada fáciJ.
mente y este hecho tiene también trascendencia en la C)ínica, pues per.
mite averiguar el estado de aprovisionamiento del orgamsmo en esta vi.
tamina. Una poliuria sostenida exagera las pérdidas de vitamina B1 y pue­
de conducir a un estado de carencia. Es la opinión de vanos mvestigadores
que una excreción diaria de menos de.12 U. I. (correspondiente a una con­
centración media de 1 U. I. por 100 cc.) permite presumir que el contenido
de la dieta en vitamina Bl es menor. que el adecuado.

En. el tractus digestivo, la vitamina Bl no produce ninguna disfunción
especial. No existe impedimento a la acción tríptica y eréptica de la di­
gestión, y la anorexia, que es un síntoma característico de deficiencia de
vitamina BI, no tiene una explicación suficientemente clara. Lo que se ob­
serva sí ciar.amente en los animales en carencia vitamínica o en ayuno pro­
longado, es un incremento en la amplitud, número e intensidad de las con­
tracciones intestinales, lo mismo que la modificación ele la respuesta a
fármacos como la atropina, la ergotina, el cloruro de bario. MOLITOR y
SAMPSON han averiguado la influencia de la vitamina Bl en la función
intestinal, usando el intestino del conejo suspendido en solución de RIN­
GER: la parálisis de los movimientos provocad.a por la solución de RIN­
GER con papaverina no es anulada por la tiamina. Es que la vitamina BI,
a diferencia de otras drogas, no tiene un efecto demostrable sobre el intes­
tino del organismo normal y sus acciones se ejercen solamente en presen­
cia de un déficit vitamínico.

Importante papel juega la acidez gástrica en la protección de la vitami­
na Bl. La revisión de los casos de hipovitaminosis demuestra la coexisten·
cia de aclorhidria o'hipoclorhidria en un buen número de casos. Este ha­
llazgo tiene importancia porque demues'tra cómo la vitamina Bl es prote­
ida por la acidez gástrica contra la destrucción que sufre en el medio al
calmo de los Jugos intestinales. Si este factor de protección falta, se facili­
ta la avitaminosis Bl. ·
la absorción por el tubo gastro-intestinal se hace en forma enterameF

e satisfactoria, a menos que existan condiciones tales como gastritis, na
seas, vomitos, hiperemesis gravídica, diarreas, colitis ulcerosa y otras; pero
al mismo tiempo cabe hacer notar que el intestino provee, como todo hace
pensarlo por los documentos ya existentes por intermedio de su flora mi·
crobiana. a la sínt d t • . ' . .. 1, ingestas. . .esIs le es a vitamina. La determrnac1on de os 1 . •
excretas de hamma llevaron a sospechar que había un factor que intei·

venía en este sentido y los trabajos de GUERRANTT han probado que la
sintesis de vitami' BI t¡ .. Para• 111ª iene lugar en el ciego por microorganismos.que el animal se 1; f' · Bl nece·.· · ene 1c1e con esta nueva fuente de vitamina es
sar1o que se haga coprófago. . . .

El corazón presenta rt b . . . ¡ encia dev·t · B a per uroac1ones caracteristicas en a car e
! amma l · pero ha, - 1 . Bl caree

absolutamen'te d . J qu~ sena ar desde luego que la vitamrn~ cuan·
d 1 . e influencia sobre el corazón normal y sólo la eJerce a·o se a admmi •t - . 1 bra 1•cardj-,. 5.,, p d s ra en un estado carencial. El fenómeno típico es ª er"l·"• " ro uce en la t,' : . - gen emente de u 1 . ra a con dietas apropiadas y se acampana " si'blena 11pertr f' d' . · ' senque el ventricular. o. 1a car iaca, siendo el tejido auricular mas
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Su intervención en el mantenimiento de la ¡,

sistema nervoso es un hecho conocido de d S condiciones normales del
d ·t · · s e antiguo y ¡· ·e! nombre te vutamina antipolineuritica. Es tamb¡. y valió a la tiamina

tribuido a difundir stu empleo en las má . d ien el factor que ha con-
me de polineuritis: responden es@ai,,""""? condiciones del sindro­
vitamina BI las polineuritis alcohólicas ( n ª la administración de
carencia de esta vitamina y no por acció quJ. se saben producidas por la
neuritis del embarazo. Mayores detalles s$,"";a del alcohol) y la poli­
del. tratamiento del beri-beri. e asunto se daran al habla:

La F. Ch. !II provee: Levadura de cerveza (HI
la levadura de fermentación (Saccharomyces cere ongosMAscomycetes). Está constituida por
desecada. La desecación deberá practicarse ·en el visi~c 1 eyen) lavada con agua, y después
La levadura se pulveriza en s2guida y se pasa 4{"? ? aunatemperatura interior a 40%.
color gamuza, de olor aromático y de sabor Jiger ¡am,z N- 2. Polvo amarillento O de
dura se presenta bajo la forma de células aisladamen e 1margo. Al microscopio la leva­
de 2 a 10 micrones de diámetro. Se valora por proas/ ~g omcra_das, redondos u ovoidcas,
gico. ce 1m1ento qu1m1co (Nitrógeno) Y bioló-

Clorhidralo _de Uamina (Vitamina Bl. Vitamin F · · • . . .
Polvo blanco cristal 1110. soluble apro,:imadament a •1 Vitarma antiber1benca. Ancurina):
soluble en glicerina e insoluble en éter · e en par e de agua Y 100 de a!cohol; es

. El tipo internacional de tiamina esÍá constituido · . . . 1
lizado y la U.I. está representada por 3 gamas d .tº~ elh~lorh,drato de liamma crista­
mientos químicos). te es e e orhidrato (se valora por procedí-

PREPARADOS COMERCIALES: ·
"["Pina. Petrizzio. Levadura de cerveza desecada, en polvo.
a etas de Levadura de cerveza. Mead.

Levadura de cerveza. tableta Abb ti c 2mina G, ' · s. o. 'on !2 U.I. de E! Y 12 U. Sh;:mnan de vita-
. Vitamina antipot·, e T s· ·te tiamina AinGn,',""",· 5amitas. Extracto concentrado de complejo B, principalmscn­

Com 1 ·. _e as_ ae ce. con 500 U. I. de ti amina. · ·
mina. {"Jo de vitamira B. Leder!e. Oral por cucharadita: 1.5 r. d3 cloruro de tia­
-rata ctei fmt° de_riboflavm:-i: lo mg.-de ácido nicotinico: 20 U. rata de factor BG y 20 u.
2 mg. as'¿}}, ""ltrado. cápsulas a_rg. de élrgro de tiamiins: 25 mg. dé_ riónt@vin:
de cloruro el Otico_tmico,_ 13 U• de BG Y 12 U. del factor filtrado) y parent6rico (3 mi'.
Y 30 U d fe iamma; O.a mg. de nboflavma; 10 mg. de ácido nicotinico; ,¡5 U. de BG

· e actor filtrado).
1~;""!%ron, Sanitas._ Grageas con: extracto de 1vadura hidro±izada 0,3 g; Vitamina DI
bcnzoi, una B2 0,5 mg; ácido nicotinico 5 mg: piridoxina 05 m; ácido paraamino­

. Pre° :]'g.; mos1tol 0.5 mg.: ácido pantoténico 0,1 mg.; biotina no dosificado.,,]"2%$,gen cloruro de t6aminas puro:
Bctm . · 18 : Tabletas con 1 mg.n 1:im

111, Sanitas. Ampolletas con 2, JO y 30 mg. Tabletas con 1 mg.
e ina. Petrizzio.

Beneurit. Bioquímico
Bctax· B ·Bct;i, ma. ayer. Tabletas con 1 mg. y ampolletas con 2 y 25 mg.
C ion. Mrck. Tabletas con 1 mg. y ampolletas con 2 y 10 mg.

10 m}oruro de tiamina. Abbott. Tabletas con 0.33, 1 y 33 mg; ampolletas con 1, 66 y

~:~'<Ir_ de lia;,.ina. Abboll. Cada onza flúida corresponde a 2,200 U. I. .
Por ce. rhidr:1to ·,1c (lamina. Squibb. Tabletas con 1.5 y 10 mg. y solución con 100 mg.

y 50Clorhidrato de tiamira. Parke Davis & Co. Ampolletas y solución con G.GG; 10; 33,3
mg. por ce. . · ,

Clorhidr 1 . . • ·¡ .Clo··J. a O de tiamina. Mead. Tabletas con 0,75 y mg.
ci{"!rato ce tiamina. Smco. Tabletas con 1 y3 my1._y ampolltas con,3,y_10m.

y 10 mg •urato <I~ hamina. Upjohn. Tabletas con 0,3; 1; 3 y 5 m., ampolletas con o
Clo · .Y soluc10n con 10 y 50 m. por cc. ­

rn¡¡. y s~\lldr~to de liamina. Merrell. Tabletas con I y 3 mg.; ampolletas con 1; 6 10
CI{"Ión con 10 y 50 m. por ce. «e

1 y 10 m~~rato de tiamina. Schicfflein. Tabletas con I: 3,3 y. 5 mg. y ampolletas ccn

ClorhiUrato de tiamina. \Vy2-ch . Tabletas con l: 3 . 5 mg. y solución con 50 mg. por ce..,'OS alimentos más ricos en vitamina BI son el germen de trigo, la le­
graira de cervez.:i, el arroz, la carne y vísceras de arnmales, ce1eales de

0 entero y pan integral, callampas, frutas en grneral, leche, nueces.

NA. HIPERDOSAJE y ACCIDENTES DE LA TERAPIA CON VITAMI­
BL-No se han observado síntomas de hiperdosa;e dando 2,500 U. I. o
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. . 1 de experiencia. La vitamina Bl ha sido administrada
más en animales, dosis de 500 mg. diariamente durante un me a"· ¿· · d is norma es a · · , sin
111 1v1 uo. .d ninguna molestia imputable al medicamento. Se h
ue haya ay%$;;{ne hastá 1oo mg. por la vía endovenosa en et iok.
idm%,""E,p,,'avosn ía iteratrra se registran nosPocos casos, ne
bre, s t· como accidentes de hiperdosaje, sino simplemente
no pueden es imarse . . . . d t A . .• ·r· t • s de sensibilización al pro uc o. s1, por eJemplo LA-como man1..es acwne · ¡ 1 d · · '

l I t d I Caso de una muJer a la cua se e administraban dosis
ROS, ha re a a o el d ¡ , t"de 25 m . de clorhidrato de tiamina; despues te a gun 1empo, con renova-

. . . g_ • € la enferma presentaba crisis violentas de estornudos y al-
das 111) ecc10n s, 'f . d l . bilid• t: después tuvo otras ma111 estac10nes e 11persens1 1 1 ad ca-gun 1empo . . d ¡ ¡ b" · · ·. t ·. das por edema angioneurótico Ie a cara Y a 10s, erupc10n-urt1ca-rac enza d · · t 1 d 1 ·rial, crisis de disnea y de asma. Hubo de admm1strare aarenanna para con­
trolar tales estados. Se trata, como se ve, de un sho~k de tipo anafiláctico

1 producto. SHIFF relata otro caso en que la myecc1on_ mtramuscu­k' ¡ torhidrato de tiami na fué seguida, al cabo de 1 o 2 minutos, de un
colapso grave. Como en el caso anterior, pudo comprobarse que el acciden­
te se debía a una hipersensibilidad al medicamento evidenciada por la prue-

. ba cutánea. .
Con el uso continuado de altas dosis de tiamina, 40 mg. ?urante _vanas

semanas, por ejemplo, se han citado algunos smto1:1as de hiperdosaje que
en conjunto semejan a las manifestaci_ones del hiperdosaje del extract?
tiroídeo: cefaleas, irritabilidad, insommo, pulso rápido, temblor y decai­
miento. Para referir tales síntomas a una intoxicac10n con tiamina se ha
hecho la prueba de la suspensión y la reanudación del tratamiento, logran­
do suprimir o hacer reaparecer los síntomas, según los casos.

' .
TERAPEUTICA POR LA VITAMINA Bl EN LOS ESTADOS CA­

RENCIALES. BERI-BERI.-Es üna enfermedad que existe en el 0ri""
y que entre nosotros puede observarse sólo enlas formas atenuadas de
povitaminosis BI o beri-beri seco, como también se llama. En el ad4l"9;
una enfermedad generalmente cronica, que se mamf1esta por de?11~~ d'
anorexia, fatiga, dolores vagos en varias partes del cuerpo, ner:7)051 ª ;
cefaleas; sensibilidad muscular y aceleración cardíaca, son tambi~n mu~
frecuentes. El compromiso del sistema nervioso produce a la vez signo~ 5
síntomas de neuritis periférica ascendente con dolores intensos "°"
musculos, impotencia funcional y calambres. Habitualmente ex1ste ut . 5
1 • b arestes1aor con el carácter de quemadura en los pies. Se comprue an P_ os. El
y disminución, hasta la abolición completa de los refle¡os tendmos d'a. · ' . · tar 1 ·compromiso de las extremidades superiores se hace siempre mas tró·
mente Y a medida que progresa aparecen atrofia muscular Y trastºr~os ob·
ficos de la piel. Pero no sólo los nervios periféricos están afectados, se •irn·

t b. · t· tanto sserva am 1en un compromiso del sistema nervioso vegeta ivo, en·
· t· · · ' · · · tensa!llpa 1c~ como paras1mpatico, estando este último siempre mas n tie
te <lanado. Las alteraciones histológicas de carácter degenerativo que una
nen lugar en los nervios periféricos no son debidas exclusivamente ª ono·
c 1· n · d t· · · . un deseare cia e 1ammna y es seguro que existen otros factores, a . ; tra·
cidos, que la influencian. La mejoría clínica obtenida por la a_drn1;·seste
ción de tiamina no basta para afirmar el factor etiológico exclus"Y?}.,, del
agente. Conjuntamente con !:is alteraciones nerviosas aparece el e defl"
b · b · t aseenen- en, acantonado al principio a los tobillos y gradualmente e ¡,idro·
te, llegando al desarrollo de una hidropesía o anasarca con ascl" ,4eine
tórax. Estos smtomas se explican como consecuencia de un~ hipopr do al
mia; pueden ser tamb"ién la resultante de un edema cardiaco surna rdi0•de · · · ·ones cae ma primitivo del beri-beri. Muy interesantes son las alterac1
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vasculares que aparecen en la enfermedad: la taqui·card·' d ,· se - la, uno e los sin­
tornas más precoces, acompana pronto de manifest • d . . . .:. di .:..·, tacones le insuficien­cia cardiaca, 1snea, c1anos1s, retardo de la velocid d • . 1 .
de carácter anginoso, aparición de soplos de dilata¿, "9""8y 9olores· t· · 1 , aumen o e a pre-sión venosa, conges 10nes v1scera es, ele. y el electrocad; r d· t" dT · ' raograma .emues­
tra al mismo ""Po mo@gacions groseras (disminución de la onda T
alargamiento e· segmento -T y extrasistoles) EI ex d 1 . ' ·

b. ¡ · amen e a sangre
demuestra ha itua mente una anemia secundaria de c t b 1• · · d 1 , • , arac er ana unadisminucon 1e as protemas, generalmente por debajo d 1 · 1 '•t·

f · · d d • . . · e mve en 1copara la ormac10n e e Emas, h1perghcemia e hipercolesterol · · ·
E 1 1L d b . b . em1a.
n los,Jamados """,8%"@ la enfermedad se manifiesta en sus tor­

mas neurológica o Cardiaca; faltan los edemas, los transudados en las sero­
sas y las lemás manifestaciones del anasarca. Se trata solamente de una vas
riedad de la afección, sin diferencia alguna en el aspecto etiológico.

CORAZON BERI-BERI.-EI compromiso cardiovascular en el beri­
beri ha sido perfectamente conocido desde que se tiene la noción de la afec­
ción. Lo importante es que posteriormente algunos autores, entre ellos
WAISS y WILKINS, relataron la existencia de cardiopatías debidas a la
falta de tiamma Y a las cuales dieron el nombre de corazón beri-beri. Las
alteraciones naturalmente son en todo semejantes a las que se observan
en el cuadro sintomatológico del beri-beri, sólo que en este caso aparecen
aisladamente. Se registran· entre los síntomas .ataques paroxísticos de dolo­
res precordiales, taquicardia, cianosis, disnea y los síntomas habituales de
la insuficiencia cardíaca de tipo congestivo; constantemente el corazón es­
t~ .aumentado de tama11q y no es raro que este aumento se haga despropor­
cionadamente mayor en las cavidades derechas. Los cambios electrocar­
diográficos son marcados pero no característicos. El comienzo de la afec­
ción es. generalmente brusco. En todos los enfermos puede comprobarse
.el antecedente de una dieta inadecuada o de la intoxicación alcohólica. La
enfermedad parece no ser frecuente, pero tiene un interés grande, por
cuanto la corrección del trastorno se hace de un modo verdaderamente es­
pectacular por la administración de la vitamina. WENKEBACH dice de un
modo pintoresco "que cuando se administra vitamina B1 a estos enfermos,
la hipertrofiá cardíaca funde como el hielo al sol".

POLINEURITIS ALCOHOLICA.-Las alteraciones del sistema nervio­
So periférico que s observan en los individuos que consumen grandes can­
tidades de alcohol, fueron rotuladas y lo son todavía como polineuritis al­
cohólica. Con ello se asignaba al alcohol la responsabilidad etiológica del
trastorno. Hoy día sabemos que la desnutrición causada por el reemplazo
de los alimentos por el alcohol conduce a un estado carencial. Este concep­
to fué si ·id . SHATTURK, mn 19?8 )' postenormen-ugerito por primera vez por , e ­te 1 · ,1a sido aceptado por todos los autores. br t t l ·
t Al aporte calórico representado por el alcohol, que cu re toa o cas1
0talmente las necesidades calóricas del sujeto, se anade el facto1 gastr itd1s,
que com . . · · de uno de los elementos e
P ' 0 ya lo vimos conduce a la supres1on 1d ·.rotecr· · ' g un segun o mecamsmo
d ..ion de la vitamina BI y con ello se agre ª •eavit; :. . 'aminosis en el alcohólico. · t · fLos sí t ritis eriférica, con 1mpo enc1a un-cional n omas son los de una neu11 is P_ . • 1 stornos en la sensi-
bilis.,,olores en las extremidades; hay tambien!",$. son las extremi­
dades . }hi~oestesias, hiperestesias o anestesia co:np e t0;más graves abar­
ea ,""Priores las más comprometidas; pero en" , aiidd, ta sito­
mata"""9ceso también las extremidades superiores.

Ogia nerviosa es idéntica a la del ben-bei 1 ·
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RITIS DEL EMBARAZO.-Se produce como consecuen:

POLINEU' 1 . ducido por vómitos prolongados o incoercibles tª
aet estad0 """%"j"_, raidamente sus reservas de glie6geno he&is
muJeI. embara · 1 cidosis a_parece. Esta acidosis es el exponente de un'
quema las g3;"?¡?'ro aí mismo tiempo es un mecanismo de pro.
fata de car"?""",kente, contra la apari ción de los síntomas de avi.cin, 1e"";' ,e. como lo dijimos, las dietas ricas en grasa tienen la pro.
minosis Bl, a 8 ¿. vitamina BI. Si la condición se prolonga, este me

· dad de econom1z . . . ·pie q rotección deja de ser suficiente y aparecen los primeros sin.
can1smo e pro c · 1 ¡· ·· ·· d t, lineuritis del embarazo. Junto con a a imentación insufi­
tomas le la poi .. producir la avitami ·. ,.. dcbid la hiperemes1s concurre a 1n,os1s eciente e I a a ' • d 1 baumento de los requerimientos prop1os e em arazo.

HIPER'TIROIDISMO.-La tirotoxicosis, elevando el metabolismo basal,
l t, bº · el requerimiento de vitamina Bl. Asi se exphca la frecuen-e eva am 1en . · · Bl · ¡ h'• t dos por \o menos de subvitaminos:s se asocian .a 1per-ea con que es a ,
tiroidismo.

P . r· J1a,~ una serie de otras condiciones clínicas y cuadros nosoló-
01 111 ·' · · BI 1 . 'icos en los que está jndicado el empleo de la vitamina y a 1osque sera

largo refcrirnos en detalle. Resumimos en esquema todos estos síndromes:
1.-Carencia de vitamina Bl por factores d1etet1cos: ber 1-ben, p_olmeurihs

alcohólica, otras polineuritis de nutrición, como la de la diabetes, de
la anemia perniciosa. de los estados caquécticos.

2.-Carencia de vitamina Bl por aumento de los requerimientos: embara­
zo, lactancia. . , . . .

3.Polineuritis por intoxicaciones diversas: intoxicación arsenical, intok
cación nlúmbica. ir,toxicación mórfínica, encefelop,atías alco~~hcas,
psicosis· de KORSAKOW,delirium tremens, alucinosis alcohohca. ·

DIAGNOSTICO DE LA HIPOVITAMINOSIS BI Y DE LOS EST!
DOS SUBCLINICOS.Como tales estados ofrecen senas d1ficult_ades ..
diagnóstico dcbido a la vaguedad de los síntomas (que S(? esquematizan al' Fidr tc de car­1.-antecedentes: dieta inadecuada, excesivo consumo de hidratos o: 3.­
bono, pobreza de vitamina B, grasas y proteínas; 2.pérdida de pes ' ·0_
astenia; 4.-anorexia; 5.-irritabilidad y cambios de 1a personalidad, ca"
sancio, molestias gastrointestinales, constipación, diarreas, flatulrcia:e:
se han propuesto pruebas de titulación en la orina que tampoco ",'.
suelto el problema. Con esto la prueba terapeut1ca ha pasado a ser tia·
mento de juicio más aceptado: si el enfermo sin más tratamiento que . no
mina por vía parenteral y sin modificación de su dieta mejora O sana,
cabe duda que se trata de una auténtica hipovitaminosis Bl. f·me

Recientemente se ha propuesto rara el diagnóstico de_e5!3,"lle
dad el estudio de la hiperglicemia provocada. LEPORE Y GOLD urva de
diaron esta prueba en 30 enfermos y pudieron observar aue la c d una
hiperglicemia estaba alt'erada en 28 de los 30 pacientes. Se trat~ :o cg.
curva baja o chata, en que la hiperglicemia máxima no excede e as que
0/00 por encima del nivel inicial durante un período de 2. ~ 3 ~1or rnedio
sigue a la inyección de 1 g. de glucosa por k. de peso. En el termin: 105 30
de_ estos enfermos se encontró una elevación de apenas 14 cg. o/oo de 2 h0•
minutos, 5 cg. al cabo de 1 hora y una disminución de 0,8 _cg. al ca~o rnias de
ras, terminando en un descenso de 10 cg. a las 3 horas. Hipoghc~ La e:i·
60 cg. se comprobaron con frecuencia cuando se hicieron estos ",,, de"r .. d . retar ..plicación le estos hechos se encuentra en un impedimento 0 ., ge vl"
absorción de glucosa en el intestino cuando existe una carencia
mina BI.
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TRATAMIENTO.Las bases científicas en que d b
»isa«si de v@ta«s os saviene is+; d,,
para el adulto normal de vitamina BI son de aproximadamente 1 mg. (333
Ú I) Cuando se satisface este requerimiento por ln di'et d . g_ (· · · d · · · u a o se as ministrancantidades extras e vitamina Bl en forma de medicam t· , t b, ·¡ t l t b d' . en os, es a se a ­
Sorbe fac1 men ~ por e u o gestivo y el almacenamientc rod ·· · t'd d . . o no se pro.ucesino en mmmma can I a , restableciendo el equilibrio po . d: d t· · ¡ . . r una exagera a
eliminacwn,. e iamma por a orina. Ya hicimos presente anteriormente
que la capacidad de almacenamiento para la tiamina es relativamente dé­
bil y que el agotamiento por una carencia dietética absoluta se roduce
bastante rápidamente, en 4 a 6 semanas. P

En cualquiera de los estados de hipovitaminosis Bl que ya hemos se­
ñalado,_ ;l tratamiento consiste en la. corrección de la dieta y en la admi­
nistrac10n de u_n suplemento adecuado de, vitamina Bl. Se dará corric.rte­
mente por la via oral; pero se preferirá la vía parenteral, subcutánea O in­
tramuscular, cada vez que haya o se sospeche una dificultad ele absorción
en el tubo ~igestivo (náuseas, vómitos, diarreas y aclorhidria gástrica). Las
dosis excesivamente grandes, 50 y hasta 1,000 mg. inyectadas o adminis­
tradas en períodos cortos, no tienen razón de ser y no hacen otra cosa que
desperdiciar grandemente el medicamento, exagerando su eliminación uri­
naria. Puede decirse que una dosis de 25 mg. diaria en los casos más gra­
ves y de 10 mg. en la mayoría de los enfermos es el suplemento suficiente
para la corrección de cualquiera de los trastornos, y que estas dosis deben
serreducidas al cabo de 5 a 7 días a 2-5 mg. diarios cuando las condiciones
del enfermó hayan mejorado. Proceder en otra forma es por lo menos mal­
gastar el medicamento, ya que no existe por otro lacio el peligro del hiper­
,dosaje. Siempre, con el objeto de reducir al mínimo la clesperdición del me­
dicamento en su eliminación urinaria, conviene administrar la tiamina en
dosis fraccionadas. Por la misma razón, la vía intravenosa es la menos apro­
piada de las formas de administración parenteral.

En· el tratamiento de la llamada polineuritis alcohólica deberán em­
plearse las dosis señaladas· más arriba, pero es de regla recurrir en estos
casos exclusivamente a la vía parenteral (subcutánea o intramuscular),
porque hay que contar con la existencia de una gastritis en grado más o
menos marcado, que dificultaría el aprovcchamiento de la vitamina BI.

Sobre la elección del preparado a emplear podemos dec11· que cuando
ho hay urgencia en el tratamiento y sobre todo cuando se asocian a la hi­
povitaminosis BI otros estados carenciales del complejo B, la forma mas
b-arata Y eficiente·de hacer el tratamiento consiste en la administración de
levadura de ,cerveza desecada a dosis de 40 a 60 g. por día·. ' .

. Por fin, los asertos permisibles sobre el cloruro de tiamina del Coope­
rative e .1. -ommittee on Vitamines: . .
-La tiamina tiene la propiedad de corregir y prevenir el beri-beri. Hay
· con . f dad es debida a un insufi­. senso para estimar que esta en erme

ciente aporte de tiamina. Hay condiciones que probablemente pueden
ser designadas como beri-beri latente. No parece prudente po el
momento englobar definitivamente aquí las condiciones anotadas en

2 el número · · t , ..-La ti, . Siguiente. l revención o corrección1amina d b t· d de valor en a P ·d e e ser es 1ma a · . . Ha muchas cau­
e la anorexia de origen dietético en ciertos casos. Y d . • ·d .sas de _ , . .· . . . infecciones, otras a esor enes

, . anorexia, algunas referibles a . ·r Si no existe otra cau­
organicos y otras todavía a defectos diete icos. · 'ble suponer que laSa p·ibl diatéti: es perm1s»osr e de anorexia que la 1e e ica
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d · 1 1. terapéutico cuando la condición por tratar· · sea e va.O . etiammna Aefii 1eia de esta vitamina.
d b una e ic1en . . t . 1 d 1e a a . .1 • asegurar el crecimien.o 1101m,a e os lactan-

. <. tiene valor para ¡{
3.-Tiamma _ 1tos de la literatura permiten asegurar que el aporte

tes Y ~mas. ?ª. · de tiamina tienen como consecuencia una limi.de dosis subóptimas .
·' del crecimiento· ' d l d' · ·tac1on . d be ser recomendado cuan o hay con 1c1ones que

4.-El uso de la tiamma ~milación de la vitamina. En el estado actual no
interfieren en la%" ,¡¡¡dad del empleo de la tiamina en otros esta.

ede asegurarse a u . . . d 1 . - . p d d:pu . bri y en la nutricion e os nmos. ue e ser mlica­d S que el ben- eu ' ·t · 'bl do. en estados tales como el vómi'o mcoerc1 e el em­
da, sin embgro, ción a través de la fistula yeyunal y otras pertur­barazo la a.mmen.a
baciones diges"";;radas de tiamina ofrecidas para uso clinio

5.-Las prepa1acwnrs co • · u I El término "concentrado" o un
d b esar su potencia en • ·eben expr - ede ser reconocido si la potencia del producto no ex­
smommo no 1PU g (o por ce.) 0 si se trata de un producto natural
cede a 25 U. • por · · h'd t · ·

h 'd met1'do a un proceso de des i ra acwn.que a si o so · · 1 · t· ·1 t como alimentos medicinales neos en iamma,
6.--N. N. R. acepta so almen et1'dad consumida diariamente contienen por loaquellos que en a can

menos 200 U. I. . • · d. t : 1o pue-E el estado actual el requerimiento diario e 1ammna n
n ' 1 · - 200 U I para el adulto.de ser inferior, a 50 U. I. para e nmf '>: • d tiamina sea la única

7.-Aunque no está establecido que la deficienc"? ",¡+6lica, la neuritis
causa de condiciones tales como la neurits a! Astados tiene
gravídica y la neuritis de la pelagra, s1:1 _uso e~ estos. ~encia de su
una real utilidad. Sobre las otras neuritis no ay evi .
acción. . d bl nte en los estados

8.-Las necesidades de tiamina aumentan cons«era eme t dos febriles,
en que se eleva el metabolismo basal, tales como esta
hipertiroidismo y gran actividad muscular.

ti Factor)Acido nicotínico. Factor PP (Pelagra Preven ive
d hace muchos añ@iEl ácido nicotínico es un cuerpo que se conoce des e a or carencia,

pero su importancia no fué señalada dentro de las afecciones P que el áci
sino cuando ELVEHJEM y colaboradores, en 1937, reconocietn en el higa
do nicotínico o la amida del ácido nicotínico, que se encuen [ªcción canina
do era capaz de curar la "lengua negra" de los perros. Esta ª e
se considera como el equivalente de la pelagra humana·

1922
era .tratada

La pelagra, desde los trabajos de GOLDBERGER, en t ~iento fuera
con extracto hepático, sin que el factor activo de este tra ª rsE: que era ,
conocido. A partir de los trabajos mencionados pudo obs_er_vfaron los en·
justamente el ácido nicotínico el factor responsable, Y se mic .
sayos clínicos en 1938 con los mejores éxitos. · . cialrnente di·

El mecanismo de acción del ácido niéotínico ha sido par entación- 13

tucidado en tas investigaciones sobre la quimica de la "%!jada,
sustancia termoestable necesaria para la fermentación !%, 4, e¡masa..'
enzimasa, para indicar su acción con el enzimo termolabi -'d ª y trifosí0f

5dos coenzimos, designados I y II o difosfopiridinanucleot~ ~olisrno de ~a
ridinanuceleotido respectivamente, juegan un rol en el."7;";;_sables"",
carbohidratos en el animal, del mismo modo que son md P ustanc1as b"•
fermentación de los carbohidratos por las levaduras. Estas S idad de%
túan de un modo similar a la riboflavina, es decir, por su capaccías: De es
traer Y aportar un átomo de hidrógeno en ciertas circunstan
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modo desempeñan el papel ?e acarr~adores de hidrógeno, transportando
en una serie de etapas, sucesivas el hidrógeno para ser quemado, desde el
eatabolito hasta el oxigeno molecular. Así estos compuestos son de real
importancia en las oxidaciones biológicas y es lógico anticipar una serie
de defectos metabólicos en ausencia d_e una adecuada cantidad de ácido
nicotínico, a partir del cual los dos enzimos citados son sintetizados por el
organismo. Es sabido que los ~oenz1mos estan en todos los tejidos anima­
les y que su concentración varía de acuerdo con la intensidad del metabo­
lismo oxidativo que tiene lugar en él (GORDON SEVRINGHAUS). En
la sangre se encuentra en los glóbulos rojos y su concentración es notable­
mente constante, aun en los mas graves estados de deficiencia. En los
músculos, hígado, corazon Y cerebro, las concentraciones, en cambio, tien­
den a caer gradualmente a medida que progresa su estado de carencia.

'En la Naturaleza se encuentra el ácido nicotínico en los granos de ce­
reales, levadura de cerveza y en tejidos animales, especialmente hígado y
riñones. El ácido nicotínico es uno de los productos más termoestables del
complejo B y puede llegar a esterilizársele al autoclave sin destrucción
apreciable. De esto se desprende que el peligro de pérdida por cocción de
los alimentos sea despreciable.

Por su estructura química actúa como un ácido débil y fácilmente
forma sales de sodio y de potasio. En soluciones da una débil reacción al-
calina. '

Unidades y requerimientos.No existe una unidad biológica para el
ácido nicotínico. La potencia se expresa en milígramos de ácido nicotíni-
co puro. ·

Los requerimientos se estiman, por ELVEHJEM en 10 a 25 mg. y por
MUNSELL en 3 a 7,5 mg. diarios.

PELAGRA.EI cuadro clínico de la pelagra es característico. En los
casos más típioos se. presenta en individuos con antecedentes de d_efectos
dietéticos o de alteraciones del tractus gastrointestinal que pertui ban la
absorción de los alimentos. La triada sintomática esta formada por los sin­
tomas cutáneos los síntomas digestivos y los síntomas psiconeurológicos.

Síntomas cutáneos.Las lesiones cutáneas se presentan de preferen­
ia en las partes de la piel expuestas al sol,y se caracterizan Po%"]""";
h' · · · 'd mación Las oca 1zac1ones m -perqueratosis, pigmentación y esca · · Puede presentarse tam-
cuentes son el dorso de la mano, el cuello Y la cara.
bién en las extremidades inferiores. ,,,, ,, ·! · d ·

S• . :. .:. glositis, estomatitis,, ac OJ u naintomas digestivos.Consisten en ·#tomas, especialmente
Y diar E -bl lgunos de estos sm1o ,
1 reas. s muy pos1 e que a . . . de varios factores carencia­
a glositis, sean la resultante de la conJuncwn
les (riboflavina)

, · . , e resentados por un estado de
Síntomas psiconeurol6gicos.Están "¡.encia pelagrosa: amnesia,

cobnfus1on mental que es lo mas frecuente t tipos de psicopatía. Ela ulia . . ' . 1 ente por o ros 1· , msommo) y excepcwna m r trastornos de a mar-
"%promiso neurológico solamente e "p"% {i, de ios refieios, iie­
Cha, temblores, síntomas cerebelosos, mo I icac
raciones visuales etc. d general y nutritivo: enfla­

~gregado a esto hay compromiso del estado rioso que consiste en la
ueeimiento, pérdida del peso y un fenorneno cu. en un principio que se-
Prese · · .: que se penso d · do d, ncia de un pigmento en la orma, roseína O un en_va_ e
tia Porfirina • pero es más probable que sea uror hecho caractenst1co deeste ' . to no es uncuerpo. La eliminación del pigmen
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ta pelagra pues puede comprobarse también en otras condiciones y c' . d . ·t . d. . . arecesu comprobac:ión, en consecuencia, e 1r:ipo1 anc1a iagnostica.
En el cuadro de la pelagra es lo mas frecuente ver que se agre

' · I · 1 t ¡ guensíntomas de otros estados carenciales, especrammene tos que compromt
los restantes factores del complejo B: beri-beri, arriboflavinosis, a.""ami­
nos:s B6, etc. .- . . ..

No existen, por el momento, procedimientos específicos de diagnósti
de la pelagra. Los esfuerzos hechos para la titulación del ac1do nicótíni
en la sangre están en estudio. El nivel sanguineo, para el individuo san~
se dice que es de 0,15 mg. por 100 ce, de sangre total. · '

TRATAMIENTO.-EI tratamiento consiste cn la administración de
ácido nicotínico, de la amida del ácido nicotínico o del nicotinato de sodio,
Las vías de administración son las vías oral Y parenteral. Ordinariamente
la vía oral, cuando no existen impedimentos de la absorción del medica­
mento, es un modo eficaz y seguro de tratamiento, La dosis media Para
cualquiera de los tres productos es de 500 mg. diarios, en varias dosis; pe­
ro hemos llegado a dar hasta 1,000 mg. en los casos mas graves, Si existen
náuseas o vómitos o cuando la diarrea es profusa, es preferible recurrir
en el comienzo del tratamiento a la vía parenteral (subcutánea o intrave­
nosa); la amida del ácido nicotínico (nicotinamida) a dosis de 100 a 200
mg. por inyección es la preparación más adecuada. ·

Los síntomas regresan rápidamente con este tratamiento; el cuadro·
mental se despeja de un modo espectacular, muchas veces dentro de algu­
nas horas y habitualmente dentro de 2 a 3 días, Las lesiones cutáneas re­
gresan también con la misma rapidez y se observa la formación de una piel
nueva y las escamas se desprenden de la piel antes alterada. El apetito
mejora también rápidamente y pronto se establece la sensación de bienes­
tar general. Los síntomas de neuritis, lo mismo que la queilitis y la que
losis, requieren la administración de la vitamiha correspondiente, tiammna
o riboflavina o, lo que es todavía más cómodo y fácil, una dosis apropiada
de levadura de cerveza.

Las dosis inic-iales de 300 a 500 mg. deben mantenerse por 5 a 6 días,
despues de lo cual se reducen a un promedio de. 100 mg. diario y se rccurre,
una vez que los sín\omas gastrointestinales hayan cedido a la vía oral. La
dosis total media para el control de la enfermedad en un plazo de 15 días
es de 3 a 4g.

Complemento de ·este tratamiento es la regulación de la dieta en to
dos sus componentes, sin descuidar los requerimientos vitamínicos de los
demás factores, aun cuando no haya evidencia clínica de otros estados ca
renciales.

Se_ha aconsejado también su empleo, fuera de la pelagra, en I0$%"",
de porfirinurias ligadas a otras condiciones y para el control de la cian
provocada por la sulfonamidoterapia.

Incidentes.-EI único incidente que puede señalarse como ligado ~f~
admm. t · · d • · · • peri 0

. is racion e ac1do nicotínico consiste en una vasodilatacwn duce
"]ca que tiene lugar particularmente en la cara y cuello y que se P","I,s
;) a 60 minutos después de su administración. Se acompaña de in_~ L,a

sensaciones de calor y parcstesias en las regiones afectadas de la E",e-
1,";$",g",es fugaz, desaparece dentro de 15 a 20 minutos y no tiep, is
au. incidente =,f, ... : ¡tin1CU­id den :. 'e señalado no se produce sino con el ácido ni€O' ¡¡end"

amida lel ácido nicotfs. de p IIí quea e 2O mico es e ordinario bien tolerada. e a
mplearsela exclusivamente cuando se usa la vía endovenosa.
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Fuentes de obtención.Levadura de cerveza, híc44 ,
de trigo, arroz, Jugo de tomate, arvejas salmón ca' r igad o, rmon, germén

· . ' , ne e vaca.
Acido nicotinico (de la F Ch. IID. Acido 3-piridincarbo .. . ·. . .

antipelagrosa. Debe contener por lo menos 98 5 de á ¡ xilico, V1lamma_PP: Vitamina
iírio, inodoro y de sabor ligeramente amargo. E& $",," icotinico. _Polvo blanco cris­
fácitmenle s_ol.uble en agua caliente. diflcilmente soluble e c~l unas laO pa_r_tes de agua,
débilmente ácida al ro¡o de Congo. Se valora por proccd· en ~ er. Su_ soluc1on acuosa es

. Mina PP "J.8''. Aci_do ni_colí_ni_co. Tabletas con 100 mbm1cn o qu1m1co.
cotina. Sanitas. Acido nicotinico. Tabletas con 50 mg.
Acido mcohmco. Organa. Tabletas con 50 mg y ampll t ·

Abbott. Tabletas de 50 Y 100· rhg O e as con 100 mg.
Upjohn. Tabletas con 20: 50: 100· y 500 mg.

,, ,. Endo. Tabletas con 10; 20; 25; 50 y 100 mg ·
." . ,, . ~'le_rrell ..Tabletas con 50 mg.

Nicotamid. Bioquimico. Nicotinamida. Ampollas con 100 mg
Nicotinamida. Breon. Ampolletas con 50 mg. b •

Srnaco. Tabletas y ampolletas con 50 mg
,. Merrcl. Tabletas con 50 mg. ·

Nicamin. Monoetanolamida del ácido nicotínico Cada ampolleta de 2 ce. represen-
ta 50 mg. de ácido nicotinico. · ·

Asertos pendsiblcs.
i.-El ácido nicotínico (amida) es reconocido como específico solamente

en el tratamiento de la pelagra. Su administración en dosis apropia­
das lleva a la desaparición de todas las lesiones car,acterísticas de la
enfermedad, del tractus gastro-intestinal, de la piel, etc., reduce a la
normal el contenido de porfirina de la orina y ejerce una profunda
meJona en los sintomas mentales cuando estos son el resultado del
aporte de una cantidad inadecuada de ácido nicotínico. Él ácido ni­
cotínico carece de influencia sobre la polineuritis, frecuentemente
observad-a en los paci<:ntes pelagrosos. En todo caso es necesario ase­
gurar en la dieta la administración de alimentos ricos en vitamina
B1 o dar tiamina.

2.-No hay suficiente evidencia que garantice el uso del acido 'nicotínico
· con propósitos profilácticos, ni que deba ser empleado como com­
plemento de la dieta ordinaria' a dosis profilácticas; la cantidad que
debe existir en una dieta bien equilibrada es desconocida. ·

Riboflav:na. Vitamina B2. Vitamina G. Lactoflavina

Este. pigmento amarillo, flourescente, hidrosoluble y termoest able, se
encuentra en el suero de la [eche y ocupó ya la atención de los químicos ha­
ce 60 años. Naturalmente ni en esa época, ni en las que siguieron, nmnguna
relación pudo suponérsele con una vitamina de tanta importancia. Es po_r
esto también que se ha dicho que la riboflavina constituye un ejemplo úni­
co de l.in remedio descubierto antes de conocerse la enferrn~d_ad que cura.

En 1932, EWARBURG y CHRISTIAN describen un enzimo amarillo
que actúa como un sistema óxido-reductor, capaz de transportar oxigeno
Y Presente en todas las células vivas, 0 por Jo menos en las mas evolucio­
hadas. ·

EXTRACCION -H .d islado en los más variados productos vege­
tales .. ' a si .0 ª . d 1 he riñones, orma, malta, pas­
tos Y animales: clara de huevo, higa o, ec ' antidades que se obtienen
aplÍ yema de huevos, retinas de peces, ~te. Las ~uy reducidas y del orden
d cando complicados métodos extr.activos son HN.)
e 100 mg. en la albúmina de 33,000 huevos (KU.' ·
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El mismo autor y otros alcanzan la síntesis de la riboflavina p t'
de la d-ribosa. Partiendo de 2 g. de esta sustancia ha llegado a obten"."
de riboflavina. El obstáculo ahora estriba en la obtención de esta d-rib g.
que se prepara de la d-arabinosa y ésta a su vez de la sal cálcica del á~~~ ·
d-glucurónico. 2 k. de esta sal dan 53 g. de d-ribosa.

La riboflavina es una sal típicamente hidrosoluble e insoluble en so]
ventes grasos ordinarios. Es bastante estable en ácidos minerales, pero sen.
sible a los álcalis. Sufre descomposición irreversible por la acción dé l
luz y rayos ultravioleta. En soluciones·alcalinas forma lumiflavina, y en
soluciones neutras o ácidas, lumicromo. Las flavmas representan un sis­
tema óxido-reductor sumamente estable. "El rol de la riboflavina como
componente de un enzimo de oxidación, cuya presencia se supone en to­
das las células vivas, explica algunas de las observaciones que parecieron
tan engañosas hasta hace unos pocos años. Animales en dietas deficientes
en riboflavina subsistían siempre en una condición mucho más crítica que
lo que los signos observados hacían pensar. Estando al borde del colapso
fatal, la muerte parecía todavía muy distante. Esta condición parece ser
un corolario obligado de la asfixia celular ocasionada por la falta de cata­
lizador de la oxidación".· Nos ha parecido que estas palabras de L. E.
BOOHER subrayan mejor que ningún otro documento la importancia de
esta vitamina en el proceso de la respiración tisular.

Cuando GOLDBERGER y LILLIE estudiaron la pelagra experimen­
tal en ratas obtuvieron una típica avitaminosis. Entre los síntomas indu­
cidos aparecieron oftalmía y dermatitis en sitios siempre definidos. EI fac­
tor PP ejercía una acción de protección indudable, pero' incompleta sobre
estos estados, y, por otro lado, las flavinas, sin acción sobre la pelagra, in­
fluenciaban también de un modo indudable algunos de los síntomas del
cuadro. Se trataba, pues, por lo menos de dos avitaminosis diferentes.

Poco después, en 1937, SEBRELL, HUNT y ONSTOTT, confirmaron
que la riboflavina carecía de efecto terapéutico en la "lengua negra" de
los perros y DANN demostró la misma ineficacia en la pelagra humana.

Pero hasta ese momento nada se sabía de las manifestaciones que la
carencia de riboflavina provoca en el hombre. '

Sólo en Diciembre de 1938, SEBRELL y BUTLER publicaron una no­
ta preliminar sobre el asunto. De 18 mujeres en dieta carenciada, 10 des­
arrollaron los síntomas siguientes: áreas de maceración de los ángulos de
los labios, a lo que dieron el nombre de queilosis; la mucosa labial se p!
sentaba roja, delgada y brillante; con aspecto denudado. Ha):lla tamb!en
seborrea del ala de la nariz, alrededor de los ojos y a veces en las orejas.
Las lesiones curaron con riboflavina cristalizada. .

Posteriormente, en 1940, SYDENSTRICKER y colaboradores ha"""
dos comunicaciones sobre las manifestaciones oculares de la arnboflavin
sis en 47 sujetos. Se establece allí que el signo más precoz y constan(° %
la arriboflavinosis es la inyección circuncorneal, que se encontró en
casos.

RIBOFLAVINA EN LOS ALIMENTOS. REQUERIMIENTOS.I
alimentos más ricos en riboflavina son la leche los huevos, hígados, carne
y levadura.
, l requerimiento diario aproximado_para el aautto_se_estima ,{

~ mg.'. o sea, 600 a 1.200 unidades de BOURQUIN-SHERMAN (1 un
ourqum-Sherman = 2,5 a 3,5 microgamas).

SINTOMATOLOGIA.-Los síntomas de arriboflavinosis pueden agr
parse en la forma siguiente:
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A) Síntomas oculares: epífora-fotofobia
· inyección limbar,' circuncorneal total y 1

queratitis ulcerosa, ' aun cornea.,
conjuntivitis sobreagregada.

B) Síntomas bucales: queilosis,
glositis,

. infección sobreagregada.
C) Síntomas cutaneos: entema de los párpados,

seborrea nasogeniana o generalizada.
D) Estado general: enflaquecimiento,

inapetencia,
adinamia.

l. Síntomas ocularcs.-Fotofobia y epifora son molestias frecuentes
pero no obligadas de las alteraciones que describimos a continuación.

'El ojo se presenta inyectado. En loscasos típicos, pero de intensidad
moderada, esta inyección se acantona en el ángulo externo del ojo com­
prometiendo el plexo limbar. Se trata de una maraña de pequeños vasos
entrelazados que progresan desde este ángulo hasta la córnea, terminando
bruscamente en el límite cornea!. Un grado más avanzado lo constituye
la inyección circuncorneal total y aun la penetración de los vasos dentro
de la córnea.

La explicación que BESSEY y WOLBACH han dado del fenómeno pa­
rece la más lógica. Hemos visto ya que la ribofüvina, es indispensable al
proceso respiratorio de todas las células vivas y sabemos también que la cór­
nea respira a través de su capa epitelial. Ahora bien, el transporte de oxí­
geno desde el aire a las capas más profundas de la córnea depende de la
capacidad de las células interpuestas para transportarlo. Esto depende de
su abastecimiento en riboflavina; si éste falla, se produce la asfixia cor­
nea! siendo la vascularización observada un proceso compensatorio para
procurar un abastecimiento de 02 sanguíneo a las células amenazadas de
asfixia. · · ·

'EI otro síntoma ocular igualmente constante es la existencia de una
queratitis con ulceraciones puntiformes o de mayor tamaño, diseminadas
al azar y visibles generalmente a ojo desnudo como despulimiento o nu­
bécula en la córnea. El examen instrumental demuestra fehacientemente
l · · · · l p r u· Itimo y como hecho sobre­a existencia de una queratitis ulcerosa. O! ..... ,
saliente señalamos la extraordinariamente rápida regresión de ambas ma
nifestaciones oculares, vascularización y queratitis, bajo la accwn e.e unos
pocos mg. del medicamento. . tivitis) puede agregarse

Eventualmente una infección banal con¡un
en lo · · ts casos mas m ensos. . t ueilosis ofrece caracte­

2. sitomas bucales.-Unicamente el "%"%""?%.,"'ar labio, precisamen­
res bien definidos. Se trata de una alteraeon. referente en las comisu­
te en su borde muco-cutáneo Y de locahzacwt speco descamado en parte
ra ( ·t l' e presen a , 's queilosis angular). El epi e 10 s d F. ras radiadas y dolorosas, de
luciente, rojo, brillante, como denuda"° '!ea 1a alteración. En ca­
ocalización casi exclusiva en los angu os, co
sos intensos, el labio se presenta edematoso. nifiestan que las mayores

Con respecto a 1a glositis, 1os enfer"Pe,"¡ iengua. Ésta se pone do­
f0lestias que padecen son las que denva.d quemadura. En los peores
orosa y provoca sensación de ardor, hen ª 0 la mayoría sólo son pro-
caso ntes· pero en ¡ d · ·s estas molestias son permane • l' entos calientes, sa a os, ac1-
Vocadas por la ingestión de alimentos. Los a"""ente inculpados. La de­
dos y bebidas alcohólicas son los mas frecuennstituye un formidable obs­
glución puede llegar a ser tan dolorosa que co
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táculo a la alimentación. Debemos hacer notar aquí que estos sínton
son siempre precoces y parecen preceder· por algun tiempo a la aparici~
de los demás.

La inspección muestra una lengua de color rojo pálido, frambuesa
rojo vivo, reluciente, depapilada y fisurada superficial o profundamente
en los bordes. Este tipo de glositis no permite en modo alguno una dife.
renciación con la glositis de la anem1a-permc10sa, sprue o pelagra. No vi­
mos nunca la descripción que se ha hecho de la lengua arriboflavínia co.
mo "una lengua limpia, color rojo púrpura Y frecuentemente fisurada:
las papilas son anchas y aplanadas, en forma de hongos, dando al órgan
una textura toscamente granular". Los caracteres de la glositis arribofla.
.vínica son para nosotros absolutamente inespecíficos y su diagnóstico sólo
puede ser planteado en presencia de otras manifestaciones de esta avita­
minosis, queilosis en particular.

La acción del medicamento se manifiesta al cabo de pocos días por una
notable atenuación de las molestias dolorosas para la alimentación y los
enfermos llegan a ingerir alimentos o bebidas que hasta entonces les esta­
ban vedados. Los cambios objetivos se operan mucho más lentamente y,
en todo caso, son ampliamente precedidos por la cicatrización de la quei­
losis.

~- Sín_tomas cutáneos.-En la piel de la cara se observan también algu­
nos cambios. Hemos notado la presencia de un eritema de discreta tonali­
dad ubicado en los párpados y que· se extiende en ocasiones al dorso de la
nariz y mejillas. La piel se presenta al mismo tiempo adelgazada y que­
bradiza, y no es raro observar una pequeña descamación. Algo más típico
parece ser una exagerada seborrea que se localiza en el ala de la nariz y
sobre todo el surco nasogeniano; en los casos intensos la piel aparece eri­
zada por los moldes de los comedones que emergen de cada poro.

EI eritema pelagroso no sufre ninguna regresión por la influencia del
lratam1ento nboflavm1co; en cambio, las manifestaciones descritas des-
aparecen.al cabo de breve tiempo. , , ··

4. Compromiso del estado general.Estos enfermos ofrecen un pobre .
estado nutritivo; casi todos ellos consumen dietas absolutamente insufi­
cientes o padecen de _afecciones g.astroíntestinales que dificultan la absor­
ción. Bajo la mfluencia del tratamiento, la curva de peso se modifica en el
sentido de un ascenso, que fué en un grupo de enfermos de 3 k. por sema­
na y por cada 12 mg. de ribof!avina inyectados como promedio. Otras mo­
lestias que se atenúan o desaparecen totalmente a medida que la cura
progresa, son la adinamia y la fatigabilidad al menor esfuerzo.

DI_AGN<?~TICO.-Es fácil de hacer en la mayoría de los casos,- Ji:! trí­
pode sintomático sobre el cual se asienta con hase firme el diagnóstico lo
forman· a) las m 'f t · t'f r-. . . am_ es ¡¡c10nes oculares de queratitis ulcerosa o pun 1 0

rr:,e con hiperemia hmbar; b) queilosis angular y c) glositis. Si a ello se
agrega el antecedente de una dieta pobre o desequilibrada durante algu
nos meses o en su def t t t . • tes, eld' , . ec o, ras ornos gastrointestinales persisteni
1agnostico puede decirse que no ofrece dudas. .

Debe tenerse presente que la arriboflavinosis existe no raras veces
"P""PO enfermedad primaria en individuos con un aceptable estado nutri

y. con manifestaciones incompletas y aun monosintomáticas de e~la
carencia. Tales casos ofrecen lógicas dudas y el diagnóstico, en último ter-
mmo se rech ', ' , ·aza O acepta solo después de hecha, la prueba terapeutica,

, TRATAMIENTO.Consiste en la administración de riboflavina Y en
a regu anzac1on de la dieta.
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La riboflavina se administra por vía orl
de riboflavina cristalizada contienen 1 mg ª ~ parent~ral. Las soluciones
sa o subcutáneamente en dosis variables }'' ,SS se inyectan intraveno­
sis diaria media en nuestros casos fué de 3 mª • L mg. por 24 horas; la do-
completa regresión de las manifestaciones a,fj dosis totales, hasta la
20 y 62 mg. e:n un promedio de 13 días. · avmicas, oscilaron entre

La solución inyectable debe ser tenida al abrigc d 1 1 .·ti .. L · b • ' 0 e a uz para evitar
su iaC!""a""O.2as vas subcutánea e intramuscular tienen él inconve­
mente e ser me: 1anamente dolorosas· la vía endovenos b' t

d I d. , a es muy en .o­
lera a, pero .e me 1camento en parte se malgasta debi'do 1 • ·d 1.· ·, · ¡ .· e d . a a rap1 a e 1-"""78]0 por la orna. Cuando haynecesidad de dar dosis altas es prefe­
n e racc10nar as en vanas myecc10nes.

E_I ~etroceso de los síntomas bajo la acción del medicamento se hace
tan rápidamente que ya a las 48 horas se observan modificaciones segu­
ras. Estas tienen lugar, en primer t_ermmo, a nivel de-las lesiones oculares
para no·referirnos sino a los cambios objetivos, ya que es posible, y más
aun, frecuente, que anticipándose a ellos el enfermo refiera, modificacio­
nes de su estado general, sensación de bienestar y sobre todo atenuación
de las molestias dolorosas de la boca.

A las 48 horas la inyección conjuntiva! comienza a palidecer y las úl­
ceras corneales entran en cicp,trización. La mejoría progresa visiblemente
de día en. día, y es lo corriente alcanzar la completa normalización del ojo
en un plazo medio de 7 días.

A poco de .:.111ciarse los cambios oculares, empiezan a regresar las ma­
nifestaciones Cl\táneas y labiales. En último término lo hace la glositis.

Incidentes.Fué una sorpresa para nosotros, debemos confesarlo, el
observar unos pocos curiosos accidentes por el empleo de la riboflavina.
Pensamos, en efecto, que la riboflavina, como vitamina que es, no tenía
por qué producirlos. Es bien sabido que la hipervitaminosis o sobre-dosaje
de vitaminas en la clínica es excepcional, y que en las expenenc,as en an1­
ma!Es es preciso exceder en forma astronómica la dosis útilde Vitamin:i
D para comprobar después de varios meses algunas calcificaciones hete­
rotópicas en los riñones y en la aorta. Pues bien, ba¡o la acción de peque­
ñas dosis de riboflavina (1-2 mg.), nos fué dado observar una mtensa agra­
vación de los síntomas oculares en 4 casos. El primero de estos accidentes
ocurrió en un muchacho hospitalizado en nuestro servicio, y fueron tan
intensas la fotofobia, epífora e inyección conjµnllval .al cha s:gu1ente d_e la
Inyecciónde riboflavina que el paciente hubo de permanecer bajo la ropa
Por algún tiempo. Se comprobó después que el enfermo no tenía arribo­
flavin·su 1 . di los otros 3 enfermos que presentaron elos1s, y o. mismo suce 10 con . . • • · . ·bmismo ·ide t S r; iba todos ellos de querato-conjuntivitis tbc. no. acc1 ente. e ti ata a en ° . . l com robada más tarde.
diagnosticada hasta entonces, pero suficientemente P . . .

E d't sobre las posibles relaciones
stos accidentes nos llevaron a med"%',, realidad. Ha sido comu­

entre riboflavina y tuberculosis. Ellas cxisten ti q 4· t · que os cu 1vos e e mue 1asn1cado por KRAUSS y KOREFF entre noso ros, . . d . tce ' I, formac1on te un p1gmen.o ama-
r/as de baeilos de Koch dan lugar ª . ª ·idad sólo de algunas cepas como
. , lo, Y _este pigmento, que no es peeulia", se identifica con la vitami­
Se creyó en un principio, espectroscópicam"""¡mcnto amarillo tubercu­fª· La identidad biológica entre no?f!avma_ {e por trabajos americanos.
"PO ha sido también probada reciente"%:",,ama respuesta ponderal so­
b · R. STREET y R. E. REEVES obtienen a ¡· . ·n de riboílavina o de pig­re r4 · . • B 011 la ad1c1o
llJ 1 a as en. carencia de vitamina de Koch.
ento amarillo extraído de cultivos de b.
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Los hechos señalados son interesantes Y permiten plantear vari h'

pótesis sobre el mecanismo de tales accidentes. Por el momento 110:s
1•

tentaremos con señalar los hechos solamente, ya que los trabajos dest~on.
dos al esclarecimiento del problema están en marcha y servirán pa¡.,"","
municar en un futuro prox1mo resultados def1mtlvos. . .

Por ahora, y para terminar, nos permitiremos subrayar solamente que.
1,9, los accidentes señalados, si bien fueron intensos y aun violentos, care.
cieron, sin embargo, de gravedad; 2.9 , no se presentaron sino en individuo
con lesiones tuberculosas del ojo; y 3.9, en la arriboflavinosis, el medica~
mento aun en grandes dosis, no produjo jamás accidentes.

Sá función consiste en su intervención en los procesos de oxidación
de las células. La deficiencia en la rata conduce a un retardo en el aumen­
to del peso, alopecía, denominada dermatitis inespecífica, queratitis y ca­
tarata. En el perro además se observa un cuadro de colapso, caracteriza­
do por descenso de la temperatura y del ritmo respiratorio, por cambios
variables en los latidos cardíacos y ·modificaciones degenerativt<s en los
nervios. En los pollos se produce una parálisis aguda, neuromal.acia y la·
parálisis llamada "curled tued" de los pollitos al nacimiento.

La· unidad Bourquin-Sherman es la medida de la respuesta de creci­
miento obtenido exclusivamente por la riboflavina. La cantidad que dada
en el alimento diariamente en una rata standard previamente en carencia
y de acuerdo con una técnica establecida, provoca un aumento de peso de
3 g.•por semana en un periodo de 4 a 5 semanas. Una unidad Bourquin­
Shcrman es aproximadamente igual a 2,5 gamas.

Preparados:
Riboflavina. Sanitas. 6.7-dimetil-9-(d-l-ribityl)-iso-alloxazina. Ampolletas con 1 mg.

y tabletas con 1 mg.
Vitamina B2. Organa. Comprimidos con 2 mg. y ampolletas con 0,5 y2,5 mg.
Riboflavina. Abbott. Cápsulas con 1 mg.

Merck. Ampolletas con 1 y' 10 mg.
Smith-Dorsey. Tabletas con 3 mg.
Smaco. Tabletas y Ampolletas con 1 mg.
l. V. C. Tabletas con 1 mg.
Merrell. Tabletas con 1 mg.
Roche. Ampolletas con 1 mg.

Piridoxina. Vitamina BG

Es el nombre que se da a la fracción del co~plejo vitamínico ~ cuy~
falta produce una característica dermatitis en la r.ata. Su existencia fue
sospechada en 1934. Los estudios que se siguieron llevaron finalmente al
conocimiento de su acción. Fué aislada en forma pura en 1938 y en 19%
fué sintetizada.

En la Naturaleza la piridoxina se encuentra en la misma distribución
en que se hallan los demás elementos del complejo B. Además es de esP
cial interés su existencia en el aceite de hígado de bacalao. Los pescado
son a este respecto una fuente de piridoxina tan rica como la levadura y
e! germen de trigo. La piridoxina se ha demostrado como un factor ese;·
cial de nutrición en los pollos pichones ratas perros y en el hombre. tu
modo de acción t' ' • ' ' el rne a·
b . no es a esclarecido, pero parece tomar parte en
olismo de las grasas.

Los datos experimentales que hasta el momento se tienen sobre la1,
rencia inducida de p"d • • • de focosat. f'· 1n oxma son los siguientes: produccon ¡ro-
d 10 1ª ~uscular en la rata; además una dermatitis simétrica que ~~ Izan
u~e en as patas, orejas y nariz. Las zonas de dermatitis se quera i1° 0rn·y escaman. Este tipo de dermatitis florida ha sido designado con e» n
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pre de acrodinia y por ello es que el factor BG A
.gún tiempo como vitamina antiacrodinia. L 1 ue designado durante al­
ratas, producen espasmos, convulsiones · t~ ~~ ª tas dosis, también en las
efectos han sido explicados, al menos par,,,,j? " aun la muerte. Estos
la piridma. As1, la p1ndoxma (vitamina BB) e, por sus relaciones con
podría tener los mismos efectos que ésa, '' ""o derivado de la piridina,
con la sola excepción de que no produce ~~s ec:r,_ ~emeJante a la coniina
puesto puede intervenir.en la acción del ena_parahsis_ del ~anglio. EI com­
ia estructura piridina del metabolismo a¡",},,,,¿jPatorio contenido en
se inyecta en los perros, se convierfe en un de . do, La piridina, cuando• · nva o metilado.

CARENCIA CLINICA.-Se señalan en el h b · ·
raciones: nerviosidad extrema, insomnio, in;;; !3j2, iuientes atte­
t, ·t d ¡ . h d ' · ' 1 a , o or abdommal y
l
rasdor!:10~ t e .ª. m~r c a, to as las cuales desaparecen en forma teatral por
a a mmrs rac1on intravenosa d,e piridoxina Esto h h h. id, .d t • · s ec os an s1 o confir-"%,},PO otros autores y desde entonces SPIES y colaboradores han tra­
ta o pac1en es en condiciones similares obteniendo b lt dRefi I uenos resu a osefieren los autores que dentro del plazo de una hora después de una in­
yección intravenosa de piridoxina la excreción urinaria de t

1 d ,. es e cuerpo en
personas normales es le 7,91/o Y. en pacientes con pelagra de 8,6%. La ab-
sorción de la_ pmdoxma por el tubo digestivo depende de la dieta y
los p c t · ¡ · · • ª queae1entes con carencia clinica no eliminan este material. La queilosis,
que se. estima como una deficiencia de riboflavina, ha sido curada por
SMITH Y ~ARTIN con clorhidrato de piridóxina sintética. Estos autores
relatan varios casos de queilosis típica de arriboflavinosis, que respondie­
ron rápidamente a la administración de piridoxina, pero en otros casos fué
necesario recurrir a la combinación de vitaminas tales como la riboflavi­
na Y el ácido nicotínico. La conclusión de los autores es la siguiente: l.­
Una deficiencia primaria y específica de riboflavina es la responsable, so­
la o md1;ectamente. 2.-A una deficiencia primaria y específica de ribofla­
vma sena debida la queilosis y la piridoxina actuaría indirectamente. 3.
Tanto la riboflavina como la piridoxina serían necesarias para la integri­
dad del labio en la unión de la piel con la mucosa y la deficiencia de estos
dos factores precipitaría la lesión. '

Se ha establecido que la. anemia hipocroma de los perros no mejora
con la administración de hierro y sí con piridoxina. La piridoxina ha sido
ensayada. también en este sentido en el hombre: en tres pacientes con pe­
lagra y anemia microcítica y en 2 pacientes con anemia perniciosa, se ad­
~m1straron 50 a 100 mg. de piridoxina por la vía intravenosa durante 10
días. Todos experimentaron un bienestar y un aumento de sus fuerzas en
las primeras 48 horas· al cabo del séptimo dia una pequena pero evidente
reticulo¡:itosis se comprobó, sin exceder del 5.

Uno de los hechos más interesantes relacionados con la piridoxina es el
que corresponde al tratamiento de la enfermedad de Parkinson. JOLLI­
FFE reunió 15 enfermos con parálisis agitante a los cuales administró 50
a 100 mg. d . 'd . · • • travenosa día por medio o diariamente.
De es,'¡" Pdg"a Por "a",jetuiva y objetivamente y otros 2 tu-:. pacenes mejoraron ' fi d l di ' ·Vieron m<. .z, ¡bti: Los efectos benéficos te la aammm1s­
t . eJona solamente ,su Je J\'ª· . . . d ¡ · 'd ¡ración de pi 'd . l' ·i ron a la disminuc10n e a ng1 ez y a au­
mento d i:r oxma s~ imi ª . , Una experiencia similar de 15 en­
fema "$,'a fuerza; el temblor g,}%%tics; con inyecciones repetidas
de 5 "e parkmsomsmo ha re en ° . . tampoco tuvo manifesta­a 100 mj bt · g na mejoria, perocion . 4. no o uvo nm, u 1 ' t que la piridoxina carece
de es secundarias desagradables. Cree el au or

Valor en el tratamiento del parkmsonismo. ·



Otro efecto útil del producto ha sido señalado por VILTER, en u •
· ¡ , · E · · ' n casode polineuritis producida por e arsemco. n casos semeJ.antes los m .

1 • · , d • 'd • eJoresresultados se obtuvieron con a asociac10n e pin oxma y alfa-tocoferol
En la distrofia muscular pseudohipertrófica ha sido en_sayaaá Por AN.

TOPOL la piridoxina. En 6 casos obtuvo considerable mejoría de la f
d . 1 d . a ec-

ción y no observó efectos secu:1 ar~os con a~ os:s emplead.as. Posterior-
mente, 'el uso combinado de vitamina E y vitamina B6 en las distrof'

' 1 · 1 1 · t , f' h ·id uasmusculares y en la esclerosis laterai am1o ronca a s1 o ensayado por FE-
RREBEE y colaboradores, partiendo de la noc10n de que estas afeccione
sean enfermedades carenciale~. EI tratamiento se hizo _dando dos cuchará.
das de aceite de germen de trigo por d1a y una tableta de diez miligramos
de aceite de alfa-tocoferol, o bien una a dos capsulas de Tocofedex, conte­
'niendo cada una 40 milígramos de alfa-tocoferol y 10 a 30 miligramos de
clorhidrato de piridoxina, una vez por día y, por fin, 100 a 200 miligramos
de alfa-tocoferol una a dos veces por semana. Con esta experiencia no se
ha observado ninguna influencia en el curso de la esclerosis lateral amia­
trófica ni de la distrofia muscular progresiva. Los pacientes no_ obtuvieron
cambip alguno en su condición.

Acido pantoténico

El ácido pantoténico fué conocido como un factor antidermatitis del
pollo y separado posteriormente del factor filtrable. En 1940 se conoció su

· estructura y fué 'cristalizado y aun obtenido por síntesis. En los animales
de experiencia la carencia de este factor produce lesiones del sistema ner­
vioso central, de la piel y posiblemente también de las glándulas endocri­
nas. En el pollo, con dietas de carencia se produce rápidamente una carac­
teristica dermatitis, con lesiones de los· párpados, de los ángulos del pico,
de laspiernas y patas. Algunos investigadores observan que la médula de
los animales con deficiencia en ácido pantoténico se encuentra alterada Y
conc,uyen que este factor es necesario para el mantenimiento de la estruc•
tura normal de la médula espinal.

El ácido antoténico es destruído por-los álcalis fuertes y por el calor
seco, pero es resistente a los factores corrientes de oxidación y reduccwn.
"AJSMAN hace notar que el hígado y los riñones de varios animales so"
as fuentes mas neas de ácido pantoténico y que el tejido muscular del cer­
do, ternero y cordero es pobre. La cocción de los alimentos disminuye
en ci~~·to grado el contenido en esta vitamina. La levadura de cerveza es
también una m ·r· f ¡ I cheagn1 ica uente, lo mismo que las yemas de huevo, a e .
feca Y descremada Y 'la alfalfa. SPIES ha administra.do en el hombre dosis
1.ªstªbde lOO mg. de pantotenato de sodio y de calcio por la vía endovenosa,
smn o tener r · · nse·. ~acciones desagradables. Es curioso anotar que como co
cuencia de 1-a l11"ec · · · t . , . , . • s auto·res h . J cion 111 tavenosa de ácido pantoténico los mismo la

an podido comprobar un aumento de 20-30 de riboflavina ensangre. .
Los requerim · trs d 0cidoS,Se h d . . ien °~ e este factor son por el momento desean. de

, _a leterminado solamente en 18 individuos normales el conten""",
a sangre en ac1do p tot«: 1 d' de 2.~micron an ° emco, o que ha arrojado una cifra me.1a"'amas por ce. /

Los estudios sobr ¡ : • d · , . , d por el momento só'o d ~ e aci o pantoténicoestán comenzanto. 1 nu·
ricio á$,,", .decirse que se trata de una sustancia esencial para"

e Y de los animales de experiencia.
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. Otros factores se encuentran d ,
ligado a la lipasa de la leche que hª ~mas. en estudio; citamos : .
te, 1a biotina o vitamina H, 1@.,3, ""o sintetizado táni&, %} inositol,
"egg white injury" ' 1a a tesiones de la' . t rec_1entemen-

• . I ª a, conocidas como

VITAMINA C. ACIDO ASCORBICO.AArse",}.,"Tronco. vrara
GENERALIDADES.-La carencia de , ...

duce el escorbuto, enfermedad que _ ~sta vitamma hidrosoluble .
d , f . es conocida desd . pz o­
uca con . recuencia en las tripulaciones de e. antiguo y que se pro-

vesías, debido a la falta de vegetales frescos l_os barc~s en las largas tra­
LIND, medico de Edimburgo, escribió en en la alimentación. JAMES
escorbuto y por consejo del mismo 1753 su famoso tratado sobre el
una adecuadá ración de 1monés. 4,j"?9"9 a,los barcos británicos de
cacia del jugo de limón en la pi·~v:n 1:;e 1 ª szrvio para establecer la efi­
medad. . · crnn Y en el tratamiento de la enfer-

. EI descubrimiento del principio a:ti hido en 1932 · ¡ , e ivo se •zo 180 año· d ,, , sImu.táneamente en Hu , · s espues, cuan-
el ácido ascórbico de la cortez .n~:1a y en Estados Unidos, se obtuvo

· a suprarrenal de ciertos animales.
Su característica quími , I'

trata de in cuero tu,,7"",2;""te es la svtase por et o»geno. se
siendo su inestabilidad es . l . uctor Y, por consiguiente, inestable,
soluciones ácidas el ¿, .d pe,cia,~~nte marcad~ en soluciones alcalinas. En

, aCI o ascoro1co no se oxida.
EI hombre obtiene la ,t · e 1 • ·Algunos anim l VItamma exclusivamente de fuentes externas.
El 1 · ,ª ~s poseen la facultad de sintetizar este cuerpo. •temu#,,,", importante de cesta vitamina está relacionado con el man­

celulares· e la nutrición del teJido conectivo y de las sustancias inter­
capaec $,} animales con escorbuto experimental los fibroblastos son in­
das las e tormar fibras colágenas y se produce un debilitamiento de to­
sustan _Pa7edes capilares del organismo, posiblemente por la falta de una

,"" Intercelular, indispensable a la estructura vascular.
insei· . os 1-Juesos de los animales en crec1m1ento y del 111110 a nivel de las

c1ones muscul . . l t d , .ras v
I

ar es especia men ·e, se pro ucen con frecuencia ruptu­
m.,"""lares con desprendimiento del periostio y formación de hemato­
term~u penosticos. La lesión interfiere en el crecimiento.del hueso y de­
tamb~~~ un defecto permanente del esqueleto. EI _ tejido óseo del diente

. tabla t se afecta: se produce reabsorción de la dentma, atrofia de los odon­
Po r/ os_ Y tendencia a la formación de caries dentarias. Al mismo tiem­
ia+.,.""Pan_ las encías, pero lo hacen solamente cuando hay piezas den­
los , ehcia se presenta hinchada, congestionada y sangrante. También
y se P ares cutáneos presentan alteraciones en la carencia de vitamina C
dar ~~mpr,ueban elemdntos hemorrágicos, espedalmente a nivel y alrede­1e foliculo pilorn, de preferencia en las extremidades inferiores.
un, s seguro que en Ja determinación de todos estos factores interviene
s4.]limo de protección sobre los sistemas de enzimos. que son muy
dea. ¡,,," los fenómenos de oxidación y reducción en el medio que los ro­
Quin¡ agentes' oxidantes destruyen la actividad de estos mecanismos
mea,,"!' es probable que el ácido ascórbico, tal vez junto con otros e'e­
Es ~- Piotectores c¡·erz una funcion de protección sobre estos sistemas.Posibt, s a bi: ·títeaá,', "e, aunque no seguro, que el ácido ascórvico aclue como un aca­

or de hidrógeno en las oxidaciones biológicas. .
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El... umen de los datos experimentales sobre deficiencia de vitan;res . . , 1 .. . d 1 . , ina
C da lo siguiente: 1.Infección y hemorragia te las ene1as, cambios pr.
f d 11 1 eslructura del diente, desde el odontoblastt activo hasta la 'un os e a . . : d I t . . ce.
lula osteoblástica activa. 2.Disminución te la sustancia intercelular, de 1,

_ sultan las hemorragias. 3.Resistencia disminuída a la infección eque re . . . . f . , . d id, · n
¡;eneral. 4.-Mayor suscep_tib1\Jdad a la m ec~10n pro uc1 a por ciertos or-
ganismos patógenos; la vitamina C desempena un rolprotector para cier.
tas infecciones específicas. 5.-Degeneración de la_ medula y anemia pro­
gresiva. 6.-Atrofia general de los músculos estriados, de los tejidos a
todo el organismo, incluyendo entre ellos el corazón, hígado, bazo, riñones
suorarrenales y glándulas salivales. 7.-La vitamina C aumenta la resisten­
ciá a las reinyecciones de tuberculina.

FUENTES DE OBTENCION. REQUERIMIENTOS.-El limón ha sido
reconocido desde hace mucho tiempo como una de las fuentes más ricas en
esta vitamina. Hay otros alimentos que también la contienen (véase la ta­
bla). Entre éstos figuran el tomate, las fresas frescas. Las carnes contie­
nen cantidades escasísimas de ácido ascórbico. La riqueza en ácido ascór­
bico de un alimento depende de su riqueza primaria y del modo de prepa­
ración, va que se tratade un cuerpo sumamente lábil. Se ha dicho ya que
la acidez del medio ejerce un efecto de protección y que, en cambio, la al­
calinización lo destruve. La cocción de los alimentos en medios alcalinos
les hace perder casi totalmente su potencia antiescorl::>útica. La tempera­
tura también tiene importancia: estos alimentos deben ser mantenidos en
refrigeración hasta el momento del consumo. Al hervir los alimentos por
algún tiempo, la pérdida de su contenido en ácido ascórbico es completa.
En cambio, el calentamiento en ausencia de aire no produce pérdidas. Como
el cobre ejerce una acción catalítica de oxidación del ácido ascórbico, hay
que evitar a toda costa el contacto con este metal en la preparación de los
alimentos. . d

La leche es un alimento de importancia en el aprovisionamiento "
esta vitamina. La leche contiene, por término medio, 25 a 30 mg. por htrt
es decir, 500 a 600 U. I. La pasteurización hace perder aproximadamen e
la mitad de este contenido.

EI jugo de naranjas contiene 30 a 60 mg. de ácido ascórbico por "",
Y. se estima, en consecuencia, que el jugo de una naranja administradoEsto
riamente, satisface ampliamente el requerimiento mínimo del adulto.
se aplica igualmente al limón y a la toronja (grape-fruit).

El . . . t , . : . . d por diversos•. 1equenm1en o optimo para el adulto ha sido estima o . . mi
métodos en 50 a 75 mg. diarios (1.000 a 1.500 U. L). EI requerir"%""g.
nmmo es de 25 mg., por debajo de los cuales aparecen ya los primer ·tan. · . · - ecesitomas de un discreto escorbuto. Los niños menores de un ano n
unos 10 mg., siendo la cantidad óptima unas 3 veces esta cifra.

' • • • • , ¡• d .,05 1La U. l. para la vitamina C es la actividad anhcscorbuf1ca e '
de ácido 1-ascórbico..

· al·
b PrincipABSORCION Y ELIMINACION.-La vit amina c se abso""<,asió

mente por el intestino delgado. Mucha importancia tienen las " ,4 a"
de la secreción del Jugo gástrico: la aclorhidria conduce facilrnet nive·
oxidación y destrucción de la vitamina y se ha comprobado ~ue 0

~05 in•
les sanguíneos de ácido ascórbico son habitualmente muy bajo° ";; su
dividuos que presentan aclorhidria. En estos casos, la administra
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cutánea de ácido ascórbico es mucho más eficaz u . . . , ·,

Una vez que la vitamina C se ha absorbid q e ~a admmistrac10n oral.
mento en el plasma sanguíneo y su transpon¿',"$$"" "probarse su au­
nismo. No se sabe si se produce un almacenam¡ Os tejidos del orga­
posible que esto no suceda, dada la necesidad de n ° en/lgm'. orga?_o; es
ha vitamina en todos los animales que no son a4,"?"""a,ingestión deC ¡· · es e sm.etizarlaLa vitamina se e 1mma por la orina Cuando d · .· · · h · se an grandes dosisde esta vitamina y se acen las mediciones de las cantidad d'·d · · h . · , a es excreta asse cons1 era que ay saturación de los tejidos cuando se 111· 1 1 · ', ¡ ¡ · · · , · • ve an a mges-tion con a e im111ac10n urmana de este cuerpo.

TOLERANCIA-Debido a la rápida eliminación de los exc .' d ·. e d d . . . esos e VI­tammna cuan o se a mm_1st:a en grandes dosis, el margen de seguridad
resulta enorme. Así, l g. diario, es decir 20.000 U. I. de ácido ascórbico se
han dado por las vías oral y parenteral, durante meses, sin comprobar efec­
to secundario alguno.

ESCORBUTO. Enfermedad de MOELLER-BARLO escorbuto in -
fantil.-El escorbuto, en el momento actual, indudablemente se observa
con más frecuencia en el niño que en el adulto y esto es debido a la alimen­
tación artificial y a la labilidad de la. vitamina frente a los agentes de pre-
parac10n. .

Los hechos más característicos de la enfermedad de MOELLER-BAR­
LOW son: a) La actitud del niño, con sus extremidades inferiores en fle­
xión, abducción y rotación externa, Es una inmovilización dolorosa pro­
ducida por las hemorragias subperiósticas que tienen lugar en los huesos
de estas extremidades. b) También se producen infiltrados sanguíneos en
los músculos y en las estructuras periarticulares. c) Las encías se presen­
tan hinchadas, sangrantes y llegan a cubrir los dientes. d) El examen de la
sangre demuestra en estos casos la ausencia casi completa de ácido ascór­
bico; hay una anemia secundaria. e) En general, hay hemorragias en casi
todas las membranas mucosas (incluso hematuria).

En el adulto, la hemorragia subperióstica no se produce; pero son fre­
cuentes las manifestaciones cutáneas, púrpuras que se localizan preferen- ·
temente alrededor del folículo piloso. Hay dolores musculares Y muchas
veces diarreas sanguinolentas. Las en::ías, lo mismo que en el niño, san­
gran y están hinchadas. Los niveles de ácido ascórbico sangumneo son ba­
Jos. .

ENFERMEDADES HEMORRAGIPARAS.-A base de los espléndidos
resultados obtenidos en las manifestaciones hemorrágicas del escorbuto con
el empleo de 1 •t . C ¡ siclo en•ayada esta vitamina también enot a v1 amma ' rn - , d SCHOENLEINd ras afeccione_s hemorragí¡caras, tales como el purpura e d '
~ HENOCH, la hemofilia la enfermedad de WERLHOF_. De:pues e va­
rios años de ex eriencia layim resión recogida es que la vitamina C carece
absolutamente 'á etic4cía e éstos tipos de alteraciones vasculares, en los
Cualestampoco se ha podido comprobar un estado de def1c1enc1a, m s1qu1e-
ra subclínica, ele esta vitamina.

CARIE . miento parecido al anterior, es
decir S DENTARIAS.-Por un razona . tenimiento de la nutrición
de ¡ ·' Por los efectos de la vitamina C en el man¡ e i·b· uto se ha supuestoas encí 1 . . . el ntarias de esco ·que , 'as y as modificaciones /e • • d ser la resultante de uns, arios dentarias puedan, en cierto""{erimentales a este res­

carencial de esta vitamina. Los estu1os
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Una de las primer.as obsErvaciones a ~st · ·· .. .e respe talteracwnes ele las respuestas inmunológi s c O es la que se refiere a las. r· . t . l . . icas cuando . d . .tidades msu 1c1en es e e ac1do ascórbico A.· se a mm1slran can-

d
· ¡ ·¡ • s1 en la .mira reduce e inhibe la susceptibilidad de 1 ,,, experiencia esta vita­

rimental con Neoarsfenamm'a y está en 1 , . piel a la sensibilidad expe­
una dieta con alto contenido en esta ,,,""""o de todos los clínicos que
duo que se encuentra en tratamiento inte . es de utilidad a todo indivi­

1 t
. t· . ns1vo con arseni 1 .Jo es en e. ra.amiento de la dermatitis . ~ ico, o mismo que

científicos· ha habido referencias de que 1 ars~;11cal. De lodos los centros
eceptibilidad que en la CIinica se observa "ha C disminuye la sus­
de la tolerancia a ellos después de una Terap, / aisem~a!es Y el aumento
hecho semejante se ha observado en los fen _eu ica ·p~r acido ascórbico. Un
el benceno, 1os cuales parecen ser debida !";]"""" ojeos producidos por
sar de esto, Y,AN NIEKERK no ha podido est!bl 1Pº;1tammos1s C. ,!',- pe­
tenga una cción protectora en el cuy para el sho , ecerr(ue. la vitam111a C

· de caballo. Recientemente se ha atribuído a 1 c_~ ana I acl_ico por el suero
el contenido en complemento de la sangre; 4.,"""" SS intervención en
experiencia en una dieta de escorbuto el título d colocan arnmales de

1 1 t 1 d
. . . , ' . e comp emento desciende

para e amen e con a isminucion de los valores de ' ·d . · b.¡ 1 . . ac1 o asear 1co y estos
va ores_ se e evan cuando la vitamina C se incorpora nuevamente a la die-
ta. Parece probable, en consecuencia que lá vitamina c · ¡ ·.· d d · · t. 1 , • ' • , espec!a mente
cuando se administra por !a vía intravenosa, sea capaz de proteger al orga­
msmo contra ciertas influencias medicamentosas, tales como los arsc~o­
benzoles y estimule la producción de anticuerpos y quizás proteja el orga­
nismo contra la anafilaxia experimental.

Sobre sus relad?nes con las enfermedades infecciosas propiamente ta,
:es, la pn_mera noc10n denva de la disminución de la resistencia de. todosº: orgai:11smos que se encuentran en estado de carencia de vitamina C, al
mismo tiempo que existe la evidencia que en el curso de algunas enferme­
dades infecciosas hay una mayor demanda de esta vitamina. Se ha hecho
particular mención de la tuberculosis y de la ósteo-mielitis, enfermedadesgn las cuales diversos autores han podido comprobar una disminución de
os niveles sanguíneos de ácido ascórbico.

Recientemente SWEANY y colaboradores han e:sludiado, en un prolijo
/abaJo, los efectos de la vitamina C en el estado de salud y en algunas en-
ermedades, especialmente en la tuberculosis.

Los autores pudieron comprobar que en casos precoces y moderada­
~.e~t~ avan_zados de tuberculosis existe solamente un pe:q,ueño grado. de
{j""" de vitamina C, después de someterlo por 10 a 12 días a una dieta

ca con 31 mg. de ácido ascórbico por drn. En casos mas graves hay una""O carencia, que es proporcional a la gravedad de la enfermedad_y a
gestión de vitamina c. La rapidez del agotamiento en vitamina C es

tamb ' · 1 · d. 'd 11en mucho mayor en los casos graves que en os individuos norma es.
. Es evidente que la vitamina c no es un agente especifico en el trata­
"to de ninguna de las enfermedades infecciosas; pero no debe olvidar­
de, Sin embargo, la importancia que este factor vitamínico tiene en la cheta
e estos enfermos y en general en la de todos los enfermos febriles y la
:~es1da,d que existe de compensar el aumento del requerimiento por una
as amplia ingestión. · . .
,ETODO DE DIAGNOSTIC0.-1.-Vitamina C en el plasma sangui­
";S determina la cantidad de vitamina en la sangre mo,9de la°cione ,,,, ;, y,l de vitamina interiores a
0,75 a O ai qu1m1cas correspondientes. a ~res t', subnormal de esta vi-
tamina'. mg. '1< en el plasma indican una ingeston .

· la vita·
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y VITAMINA C.C0"¿ii

1~111ª. C s_e ha estado aconsejando en casi todas las enfennedadesdatoS quesas. se hace necesario plantear el problema y exponer algunos. rnunidad­
refieren las relaciones de esta vitamina con los procesos de in

PIGNIENTACIÓN DE LA PIEL y OTRAS AFECCIONES cuT:­
NEAS.-La pigmentación de la piel en la enfermedad de ADDISON se "
lle probablemente a una perturbación del metabolismo de la melanina !
se asigna al ácido ascórbico una intervención en este proceso, deSde el.~U.
mento que esta sustancia se encuentra en la corteza suprarrenal. En

1
~ es.

iea se ha ensayado la vitamina C para_controlar estas pigme""",
parte de las informaciones de SCHROEDER y EINHAUSER 9!f, A a
300 mg. durante 14 días a sus enfermos, notando una disminue",,¡os
pigmentación de la cara, en general, los resultados obtenidos o%!";5,r:

. En la psoriasis se han empleado también grandes dosis de acI ER que
bicoy se han referido algunos éxitos. Se senála por ABT y,FAU",lijo
la administración de 450 mg. diarios por vía oral durante un mes P dosis,
una notoria despigmentación; hacen notar además que las gra

nd
~ra prD'

mucho mayores que los requerimientos normales, pueden usarse p
ducir estos efEctos terapéuticos.

LEUCEMIAS Y VITAMINA C.-STEPHUN y HAWLEY hacen notar
que el contenido en vitamina C de los leucocitos es mucho mayor que el del
plasma y de los eritrocitos y han anotado al mismo tiempo valores muy
altos de ácido ascórbico en la sangre total de los leucémicos. Por estos mo
tivos es que la vitamina C se emplea corrientemente en estas afecciones,
aun cuando clínicamente no existe una prueba de su eficacia.

ANEMIAS Y VITAMINA C.-En la avitaminosis C experimental es
frecuente observar la coexistencia de una anemia, dato de interés que per­
mite asignar a la vitamina C un efecto específico en la hematopoyesis. En
la Clínica, la anemia del escorbuto aparece solamente como un factor con­
tribuyente, que viene a sumarse tanto a las hemorragias como a la caren­
cia de otros factores en la dieta. Laanemia es una complicación del escor­
buto más frecuente en el adulto que en el niño.

pecto son bien poco concluyentes; pero es indudable que la presen .
cantidades apropiadas de vitamina'C constituye un elemento de l,";
l
·mriorlsncia en la integridad de los procesos de desarrollo y manteni .. 1 . d I f . , m1en.
to de la estructura dentaria. De mismo mo.o, a unción de la vitami

d
. . 1 l 1 , ina C

en el mantenimi':mto ?e las condiciones norma es e e as enc1as hace de ella
un elemento de interes en las afecciones de la boca.

Con relación a una afección determinada, BESSEY y WOLBACH ha
comprobado modificaciones de la pulpa dentaria Y de la dentina, lo mi~
mo ue de los tejidos paradentarios. Los autores creen que hay dos tipo
de Piorrea, una que se presenta como una enfermedad inflamatoria •
cal y otra que se presenta como un proceso sistemático difuso, de atrofia
delalvéolo. Esta última forma de piorrea es la que se presenta en el escor­
bulo infantil y es igual a la que se encuentra en los cuyes en carencia ex­
perimental. En un limitad.o núme~·? de pacie_ntes con este tipo de piorrea,
los autores han notado la correlación que existe entre los bajos valores de
ácido ascórbico en la sangre la rarefacción dei tejido óseo. Creen que una
escasa ingestión de vitamina C es factor importante en la producción de
esta piorrea generalizada.
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2.--Prueba de la eliminación urinaria. Consiste en determinar por +.
dio de la titulación química, la cantidad de vitamina C excretada por 1
orina y la respuesta que se obtiene con una o varias dosis masivas de.vita.
mina e pura.

3.-Prueba de la resistencia capilar. Consiste en emplear la prueba de
RUMPEL-LEED. La p_rué~a no es muy segura y hay dudas que sea espe.
cifiea de la hipovitaminosis C.

TRATAMIENTO DEL ESCORBUTO Y DEMAS ESTADOS DE CA­
RENCIA DE VITAMINA.C.-Partiendo de la noción del requerimiento
diario del individuo normal en vitamina C, esto es, 25 a 100 mg, la dosis
terapéutica apropiada debe encontrarse ampliamente por encima de estas
cifras. En los casos de carencia grave, los tejidos absorben con avidez el
ácido ascórbilo el.e 12 sangre. Pero una dosis simple demasiado alta tiene
el inconveniente de r.erderse por la orina en fuerte proporción. Esto obl i­
ga, como bien se comprende, a_l fraccionamiento de las dosis. La posología
media que se recomienda fluctua entre 200 a 500 mg., administrados duran­
te las comidas y siempre que exista un cierto margen ele seguridad sobre
. la integridad de la función gástrica. Cada vez que existe una dispepsia hi­
poácida o una aclorhidria completa, aún cuando no existan vómitos ni dia­
rreas, el aprovechamientó de la vitamina por la vía oral es. aleatorio; se
produce la oxidación y el deterioro del producto. Como se trata de una vi­
tamina hÍdrosoluble, es fácil su administración por las vías parenterales,
subcutánea, intramuscular y aun intravenosa. Las dosis en estos casos pue­
den ser de 100 a 500 mg. por dosis, advirtiendo nuevamente que dosisma­
yores tienen la desventaja de elevar excesivamente la cantidad de ácido
ascórbico circulante y exceder el umbral de eliminación renal para esta
sustancia, con la consiguiente pérdida de vitamina por la orina.

Se ha .dicho que no existen efectos tóxicos de hiperlosaje • en conse­
cuencia, en los casos más serios no hay motivo para detener la po,ologia en
las cifras anotadas.

Para los casos de avitaminosis subclínica o pequeñas hipovit_aminosi,
basta probablemente con satisfacer el aporte. con fa dieta, en cantidades e
50 a 100 mg. por día. · .

Los resultados que se obtienen en los casos de escorbuto y avitaml. . . d parecenh9sis graves, son realmente espectaculares. Las hemorragias te!mas
rápidamente, las enc1as recuperan su aspecto normal y todos los sin
propios de la enfermedadregresan.

A e mmit-
sertos permisibles para el ácido ascórbico ,(del Cooperative O •

tee on Vitamines): . .
Asertos definitivos sobre el valor terapéutico del ácido ascó"",,

l.-So(o se permiten en relación con el escorbuto, hasta que mas amPtili·
informaciones clínicas y experimentales hayan sustentadosu U

dad en otros estados. • del e°
2.-El ácido ascórbico es aceptable para la prevención y correcci9} ,e

corbuto. Este efecto ha sido establecido por la investigación
. rimental y chmca. . tera·
3.-Puede ser permisible, bajo ciertas condiciones, asegurar el va"%' ¡ay

péutico del ácido zscórbico en el escorbuto incipiente y_la""""{argo
evidencias clmicas convincentes de que esto ocurre. Sin e radi0•
h:1)'. que hacer notar bien la necesidad de basarlo en lo_s dat~~ la in­
lógicos, en el estudio de los huesos largos y en lo posible,
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suficiencia para excretar una cantidad ' ·
por la orina. optima de ácido ascórbico

4.Caries dentarias, piorreas, infecciones d 1 : ·
d t · · · • e as eneias, ano ·esnu ncwn, por si solas no son sufi . t . .' , . . rex1a, anemia,
cta de ácido ascórbieo; pero, ae a,," "hicación de una caren­
y experimental, pueden ser 'signos cor O c~~ a mvest1gación clínica
en este sentido. Además puede sé, ,""""""N@es de una deficiencia
éutieo que el 4cerdo assórico ten4"",";"par et valor ter4­
ticas sólo cuando se establece definitiv t c;onclicJOnes smtoma-

. d el f' · amen e que ellas son la con
sece"Ha e U"3,""/"ciencia o de una cantidad sub6tima de ácido9$9"9",9 ! Ud",,,,]" una interferencia patológica para la asti
acon e a canti .a necesaria para la orese . · · ¡ 1 ·!rvacIon e a salud.

5.-A menos que se tengan mas elementos de convicci" 1
t · t on que os que actual-

d
men e ~xb!s en,Lno i;iufede reconocerse un efecto antiinfeccioso del áei­

.º asear 1co. as mnieccones secundarias son trastornos caracterís­
ticos de la desnutrición, particularmente en todas las enfer ·d ¡· ·t · · !!ne acesP?r carencias v1 am1111cas. _No_ se ha establecido que el ácido ascór­
bico tenga un efecto terapéutico que influencie directamente las in­
fecciones asociadas del escorbuto .

6.--A causa de que el ácido ascórbico es un factor dietético esencial, su ad­
ministración parenteral en forma concentrada es de utilidad en con­
diciones en J.as_ cuales haydificultades para introducirlo por la vía
oral y para utilizar los alimentos corrientes. El ácido ascórbico se

. . acepta como un constituyente dietético esencial en el alimento del
'. '/ niño, pero no puede ser aceptado para uso terapéutico excepto en
: las condiciones arriba mencionadas. Generalmente se le administra

en forma de jugos que contienen ácido ascórbico. Puede ser admi­
nistrado por vía parenteral en formas concentradas, como ascorba­
to de sodio, cuando hay vómitos, diarreas y otras condiciones que
impidari la absorción de- las cantidades tomadas per os.

7.-EI ácido ascórbico que se ofrece para empleos clínicos debe expresar
su potencia en U. I. La U. I. de ácido ascórbico, que antes se definí
como la actividad vitamínica de 0,1 ce. de jugo de limón, se define
ahora como la actividad vitamínica de 0,05 mg. de ácido ascórbico.
Esta es la cantidad de ácido ascórbico que habitualmente se encuen­
tra en 0,1 ce. de jugo de limón. . . . ·

8.-En la opinión del Cooperative Committee on Vitamines, aceptada por el
Council de la A. M. A. Ja afirmación de que un alimento tiene valor
por su contenido en ácido ascórbico sólo puede permitirse cuando
provee una cantidad diaria de por Jo menos 250 U. I. ele ac1do ascor­
bico.

9--:Un pronunciamiento razonable y general sobre los asertos permisibles
para el ácido ascórbico sería el siguiente: una cantidad optima de
ácido ascórbico debe ser administrada. en todas las edades por su va­
l · · · d ¡ 1·buto agudo y latente. Afir­or terapéutico en la prevenc10n e esco . . . .. , . , .
maciones sobre el válor terapéutico del ácilo ascórb"9 "e PU"!""
acept d 1 · t prescrito como un me .o co11 ec noar cuan o e agene sea . t. ble O a la presencia
Para el escorbuto debido a la ausencia demos 1ª dide · '. . • 1 dieta y en los casos en que sea e 1-

cantidades subóptimas en ~ _ cia en la absorción de una
nitivamente sabido que. hay mter_fe_iden · o'rbico en síntomas tales
cantidad ti' L. tilidad del ácido asca opmma. .a u 1 1 . , desarrollo anorexia, anemia.
como pérdida de peso, detención ";', nervioso central y con­
111fecc1ones smtomas referibles al 5 menos que tales esta-
diciones hemorrágicas, no puede aceptarse, ª
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dos. sean definitivamente referibles a una deficiencia demostrable
de ácido ascóroico:

EI equivalente de ácido ascórbico o la potencia en términos de U. L
debe establecerse en toda dosificacion para el ácido ascórbico. EI acido as.
córbico se descompone fácilmente en predse1:c~at detg(~nasb_s_ustancias; en
consecuencia, debe tenerse cuidado de a mmis rar C? ª_1:1 ien el jugo de
naranjas) en mezclas o procedimientos que pueden mact1varlo.

Frcparnciones.-La F. Ch. III prove~: . . . . . _ . .
Acilo aseórbieo (ácido ascórbico levógiro, vitamina C, ácido cevitámico, Cevitán, Ce.

bión Ascorbil. Cantán): El producto of1cmal depe conten~1. 99 ,,, de _ac1elo ascórbico.
La U.I. de vitamina C está r2presentada por 0,05 mg. de ácido ascórbico. El ácido as.
o ·b· .0 0 vitamina e (vitamina ant1escorbullca) es la lactona del ::1c1clo pentahidroxi-2-J.
!!',,eno-2-carbónico-1. Se prepara por_extracción de numerosos vegetales frescos
(pimentón, naranja. limón. aji, ete.) o por smtes1s. Cns;ales fmos '.ncoloros, hgcra~ente
amarillos e inodoros. Es soluble en 4 partes de agua a 45, en 0,8 partes de aua hirviente,
soluble en alcohol y acetona.

Preparados comercia!s:,
Ascorbil. Sanitas. Ampolle ... s y comprimidos con 25 y 100 mg.
Mina C. 18. Tabletas con 50 mg. ­
Cel>ión. Mcrck. Tablet2s con 50 mg. y r.:npolletas con 50. 100_y 500 mg.
Cantan. Bayer. 'Tabletas con 50 mg. Ampolletas con 50 y 500 mg.
Ccnolatc. Abbotl. Tabletas con 25 mg. y ampolletas con 100 mg.
Acido ascórbico. Upjohn. Tabletas con 15, 25, 50 Y 100 mg.
Acilio ascórl>ico. Merrell. Tabletas con 25 mg.
Acido ascórbico. N. D. Co. Tabletas con 25 mg.
Acido ascórbico. Smaco. Tabletas con 25 y 50 --·~·
/1.clllo ascórbico. Brean Co. Tabletas con 25 y lüv mg.
Acillo ascórl>ico. Int. Vil. Corp. Tabletas con 50 y 100 mg.
Achlo ascór-\>ico. Mead. Tabletas con 100 mg.
/1.cido ascórl>ico. Ledcrlc. Tabletas con 25 y 50 mg.
/1.cillo ascórl>ico. Squibb. T~bletas con 25 y 50 mg.
/1.cillo ccvit:imico. l"arkc Davis & Co. Tabletas con 25 mg.

VITAMINA D

No fué sino en 1921 eme MELLAMBY reconoció que el raquitismo era
una enfermedad por carencia, y esto sucedió 4 años después que HESS hr
bía demostrado el valor profiláctico del aceite de hígado de bacalao en est
enfermedad. Pero el raquitismo puede prevenirse y curarse n_o sólo Pt t,
administración de aceite de hígado de bacalao sino que, habiendo a"""
mente diversos procedimientos, éstos pueden catalogarse en do "",
uno consiste en la irradiación de la piel con rayos ult1 av10leta Y L dos
en la administración de vitamina D en cualesquiera de sus_ forn:ias:, º~e la
procedimientos dan el mismo resultado: en el caso de la irradiaco",­
piel, una sustancia grasa contenida en ella, el 7-dihidroco)esterol O 1tanii·
amina D, es activadopor los rayos ultravioleta y convertido e" "},,,, ael
na misma. Si se da a mgenr la vitamina D, se la da preformada
organismo, siendo los resultados iguales.

· . delos
La vitamina D deriva del ergosterol, el que a su vez se obtien~ísirnos,

más diversos elementos de la Naturaleza. En la actualidad hay mu\tividad
Por lo menos unos 10 cuerpos químicos diferentes, que Pos""}]~a
vitamínica antirraquitica. De ellos los inás importantes son ",quina P?
el caleiferol o vitamma D2 y el dihidrocolesterol activado O \ fvidad \1,
Los dos últimos poseen precursores inactivos, en los cuales la:~ iel ergos,
tamínica se obtiene por procedimientos químicos o físicos. s:, de él, s_e
tero! activado con luz ultravioleta, sea en el organismo o f%%,o1 a
convierte en calciferol (viosterol o vitamina D2). El dihidroc? es 'activ1d~
vado también por la exposición a los rayos ultravioleta, adqui,,, 4deme
antirraquitica y se denomina vitamina D3. La última se encuen
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en el aceite del hígado de pescados, en las grasas animale '
es muy_probablemente el principal elemento anti±4 "",lo5 huevos y, C 1 'f · 1 } · ' UI lCO e a a nnen-
t~cion. El a c1 ero , en camb:o, aparte de su presen · 1 ¡ d ., . . . . . . c1a en a eva ura irra-
diada, tiene importancia porque hace posible la preparación artificial de li­
mentas y meclu::amentos ele alta concentración en vitamin D ªt· t I f d. a y represen apor consiguiente, ta torma medicamentosa. "

Por el descubrimiento de STEENBOCK, sobre el efecto de la irradia­
ción con rayos ultravioleta de los alimentos en relación con su tenor en vi­
tamina D, se llegó a precisar que la mayor conversión de la provitamina
en vitamina antirraquitica se obtiene cuando la longitud de onda ele dichos
rayos se encuentra entre 2.300 a 3.050 A, siendosu máximo en los 2.800 A.
Naturalmente que _tales rayos ocupan el espacio invisible del espectro y que
Ja banda de energia de convers10n se encuentra en la región ultravioleta.
Queremos hacer notar que la activación del ergosterol es más eficaz cuan­
do se encuentra en soluciones y en capas delgadas y lo es menos cuando se
irradia la sustancia sólida. En la activación. del dihidrocolesterol de la piel,
debido a la escasa penetración de estos mismos rayos, la conversión sólo
se hace en las capas superficiales; el producto es luego absorbido y penetra
en los tejidos profundos. La conversión del Ergosterol a Calciferol nunca
abarca la totalidad ele la provitamina y en las mejores condiciones sólo al­
canza el 50. Si la irradiación excede ciertos límites, lo mismo que si el
ergosterol se disuelve en alcohol-, el Calciferol se descompone en un nuevo
cuerpo, que ha sido llamado "sustancia 248 o Toxisterol". El nombre indi­
ca que la sustancia ofrece efectos tóxico~ y es indudable que los efectos
secundarios a la administración ele vitamina D en forma de Ergosterol irra­
diado en los. primeros ensayos clínicos, fueron debidos a la presencia de
este· producto de sobreirradiación. El Toxisterol no se forma cuando la irra­
diación se hace en un solvente como el éter.

ACCIONES DE LA VITAMINA D.-EI conocimiento acabado sobre
las diversas acciones que la vitamina D ejerce en el organismo aun no exis­
te. En términos generales, el rol principal de esta sustancia deriva de su
efecto en la absorción del calcio y del fósforo por el tractus intestinal. Hay
suficientes elementos de juicio que permiten declarar que primariamente
actúa favoreciendo la absorción de calcio y que la absorción de fósforo
aparece como un efecto secundario. Este proceso tiene lugar casi _e:1clus1-
vamente en el intestino delgado. Es indispensable la pres_enc1a de bilis para
que la vitamina D atraviese la mucosa intestinal, del mismo modo que en
el caso de cualquiera otra vitamina liposoluble. . ..

Est f t d 1 ·t · · D. favoreciendo y promoviendo la absorcióne e ec ·o e a v1 amma , · • .
de calcio por las células debe ser una acción celular directa, porque cuan­
d · · • ' • · . ¡ 1·a parenteral se obtienen efec-
0 se administra la misma vitamma por a v
tos semejante •

L . s · , •¡ t s deterioro en el tubo diges­a vitamina D no se oxida fácilmenze. u tu' d:f ·ti ·t hay una no ona I erenciaIvo es prácticamente despreciable Y en es O • • , A F ·c ¡• • • t te que es la vitamina .. ue
. on a otra vitamina liposoluble más importan ' ermitió su descubri-
Justamente esta estabilidad de la vitamma DI la que !edio del calor y del
mniento, al tratar el aceite de hígado de bacat Pfis cuales la vitamina D
Oxigeno, que destruyen la vitamina AY ""}"<,] estate que la vitamina
}manece intacta. La vitamina D es tambien.

Y que el cloruro de tiamina. ¡b " •n del calcio a nivel del m-
,,la vitamina D no sólo promueve )~ ª _sorc;~cto profundo sobre el me­
,$7""p3g delgado, sino que ejerce tambi" iwrTz iyeetaron tosta­
/ 0 1smo general. Cuando ALBRIGHT y fría de un raquitismo rebelde,
· os ?0r vía intravenosa a un paciente que su..rI ·
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observaron un aumento considerable de la absorción y de la excreción +;
.· del fósforo· pero los niveles de fosforo morgamco en ·el suero snana , , . t; t dc san­guíneo permanecieron invariables. Lo mas 1mpor a1_1 e ~ esto es que el

• el del fósforo inorgánico en la sangre permanece invariable, como si
nve :. D 1 . 1 b" enpresencia de una carenciade vitamina el organismo hubiera perdido y
poder de retener el fosforo _mor~amco en, las_ ~oncentrac1ones normales.
Piensan los autores que la vitamina D actua dnect~mente sobre el riñór.
estimulando la excreción de fosfatos y _que aparentemente su influencia
reguladora en la sangre es debida mas bien a un control de la absorción y
de l,a excreción.

Conviene señalar aquí que otras sustancias ejercen efectos semejantes
sobre el metabolismo del calcio y del fósforo. Así recordaremos los efectos
del A. T. 10 (pág. 518) y de la parathormona. El dihidrotaquisterol favore­
ce la absorción intestinal de calcio del mismo modo que la vitamina D,
disminuye asimismo la excreción de calcio por las heces, eleva la calce­
mia, disminuye lentamente la eliminación de fosforo por las deposiciones
y eleva la fosfaturia. EI extracto paratiroideo produce tambiénuna hiper­
fosfaturia que se acompaña de una hiperfosfatemia, hipercalcemia e h1per­
calciuria. Las diferencias que existen entre estas diversas sustancias se­
rían que la vitamina D facilita la absorción intestinal en grado mayor que
el dihidrotaquisterol, y que disminuye la eliminación de calcio por las he­
ces. Para sintetizar estas diferencias nos valemos de la fórmula siguiente:
la vitamina D produce un balance positivo de calcio y fósforo; la parathor­
mona produce un balance negativo de calcio' y el A. T. 10, un balance ne­
gativo de fósforo.

Recientemente, MC LEAN ha ensayado clínicamente estos diversos
esteroles activados 'en el tratamiento de la insuficiencia paratoro1dea, sm
haber obtenido una satisfactoria evidencia de que los efectos terapéuticos
del dihidrotaquisterol sean superiores a los de la vitamina D, cuando.e5!a
última se da en dosis comparables. Coloca al dihidrotaquisterol, de acuerdo
con los estudios de BEANS. en la cadena de transformaciones que, par­
tiendo del ergosterol, termina en el toxisterol, según la progresión: ergos­
terol-> lumisterol> taquisterol> calciferol> toxisterol y. Po """%
suprasterol I y 2. Para este autor, el efecto del dihidrotaquistero! "",,
absorción de calcio (por el hecho de que tal sustancw. es mns eficaz cua .
se da en combinación con calcio), es debido a una actividad antirrnqultlc~
residual. La vitamina D lo mismo que el dil.üdrotaquisterol y el extracto Pª1t. fde :. .: to de lararo1 eo, aunque en orden ascendente determma un evidente aumen
excreción de fosfatos por el riñón cuyo 'mecanismo ha sido recientemente
tudiado. El descenso de la calcemia en el hipoparatiroidismo se acowpnns

t t d . , _ el suerocons an emente e un aumento de la concentración de fosfatos en
sanguíneo. . . .

R · d 1 .. hay cieresum1en o a mformación de MC LEAN podría decirse que . 1 0•
to número de sustancias que derivando de la activación del ergoste:0 'upf1·-

l f ·' d SIS sseen e e ecto de elevar la calcemia cuando se administran en ? . la
cientemente altas Y que este efecto es el resultado de dos mecanismos. b-

1y. < dc t de la amovi 1zac10n el calcio de los huesos por un lado y el aumen o 1ia
· · · d I · ' 1 calcernsorc1on le calcio en el tubo digestivo, por otro. EL efecto sobre ª admi

es igualmente ~vidente para calciferol y A T. 10. Cuando ambos stitativa·
nistran en dosis comparativas, sus efectos son cualitativa Y cuan
mente similares, por no decir idénticos · · enOtr ., · · · t venc1on •a acc10n muy importante de la vitamina D es su in.er 1 av1-
el desarrollo del animal joven. EI desarrollo esquelético se altera f%"_,,"~r
taminosis D, pero también hay datos experimentales que permit
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mar que las dosis excesivas de vitamina D retar · . ·
gar de impulsarlo. Esto se explica porque 1 •

1
da_n el crec1m1ento, en lu­

so de calcificación de las epífisis dé los 1,,""?""ha Dcontrola el proce­
forma por el reemplazo de las células degenera¡¡{' cimiento. EI hueso se
bl.astos. Un enzimo, la fosfatasa toma parte en tf d~I cai tJlago por osteo­
te hidrolizando los fosfatos sanguíneos y prov e deno~eno, probablemen­
concentración local del ion Pi---. En au,,,",S %$' un aumento de la
. , d h 1 ¡ · ·r· . . a e vramina D la forma-con .e ueso en a mea epi 1s1,ana no se produ '

1, . ·t' ti S ce Y aparecen los cambiospato ogicos carac ·ens 1cos. obre este asunto exist t d ,
b · "d en ouavia muchos pun-tos o scuros, que mmp1 .en comprender en toda su mag itud t •fenómeno. mmtu an mteresante

FUENTES DE OBTENCION. REQUERIMIENTOS L • ·t · D- . .- a vamma
se encuentra en unos pocos alimentos todos de origen animal. Se trata ex-
clusivamente de pescados y de aceites de los mismos. Entre ellos hay que
anotar la sardina, el salman, el arenque, el albacora, el bacalao, el alibut; el
contenido de los huevos es variable y depende de la época del año: ta pos­
tura de Verano entrega huevos con actividad antirraquítica aproximada­
mente igual al doble de la de Invierno: 390 U. I. por 100 g., contra 140, se­
gun DE VANEY. DRAKE establece que se necesitan por lo menos 5 yemas
de huevo para proporcionar el equivalente en vitamina D de una cuchara­
dita de aceite de hígado de bacalao. Las grasas animales tienen también
alguna actividad antirraquítica, pero por ser baja, no pueden ser conside­
radas como fuentes de utilidad práctica. Se estima que la mantequilla, por
ejemplo, contiene solamente 80 U. I. por 100 g., siendo así su potencia cien
veces inferior a la del aceite de hígado' de bacalao. La cantidad contenida
en la leche es despreciable. En la dieta corriente existe, pues, un déficit
de vitamina D, desde el ·momento en que las carnes, aun incluyendo las
grasas y las vísceras, las frutas, el azúcar, las verduras y los cereales con­
tienen solamente indicios. Muy razonable nos parece la conclusión de
PARK, cuando dice que "aunque ocasionalmente la dieta proporciona can­
tidades apreciables de vitamina D, en la gener,alidad de las veces no pro­
porciona virtualmente nada". La única actitud lógica es considerar una die­
ta corriente como completamente desprovista de esta vitamina.

Unidad internacional de vitamina D. Es la- actividad de 1 mg. de la so­
lución standard internacional de ergosterol irradiado (igual a 0,025 gama
de vitamina D cristalizada).

L · · · ·mientos sobre todo en adultos,a dificultad para precisar los requen ' . • bl d ·t ·_
dora áei ieciño de que @te o@ene ia wrte m,%g2g2"i.".a por ta ira@diaciin die ta te; ad!j 3","$h"#r sirio, si ese
mnientos de vitamina D y el cuociente Car 1e."" p és mínimo y aumenta
cociente es 1,2/1, el requerimiento de vi"3??"",, roas de la A. M. A. ha
a medida que crece este cuociente. E! Co"}', 5ara cualquier individuo,
aceptado un requerimiento diario de S",,de al requerimiento mi­
Smn tomar en cuenta la edad. Esta cifra ~o . timo. Enniños grandes y en
numo y no indica en modo alguno el aporte opbtenida como ya lo dijimos,
adultos, la mayor parte de la vitamma ~ ~s? teta· p~ro en recién nacidos
Por la exposición de la piel a los rayos ul""%"",,iento de esta vitamina
niños pequeños es necesario un constªn J 5

~ mínima diaria para el re­en los alimentos, siendo probablemente ~OO 'g11. para Jos niños durante el
cién nacido de 600 a 800 U. I., de 800 a 1" entes, de 800 U. I. durante la
jnmer _año; de 300 a 400 U. I. para los ªties tment~ no necesita suplemen­
actaneia. EI niño alimentado a pecho hantua
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los artificiales de vitamina D, ya que su madre se los procura, obtenié d
los ella misma ele la exposición al sol. El adulto tampoco necesita un hto­. . • t apor­te vitamínico suplementano, por motivos semeJan es.

1PERVITAMINoSIs D.--2umeros,documentos asignan a las gran.
des dosis de vitamina D un e ~c o ·ox_1co, ª:1 o en e_ animal de experien.
cia como en el hombre. Los síntomas del hiperdosaje son: náuseas y v.
mitos, aumento de 1~ excrec10n_ ure1ca y perd1d~ de peso; hay, al mismo
tiempo, hipercalcem1a, lo que conduce secundariamente a calcificaciones
aberrantes, que se presentanpreferentemente en los grandes vasos (aorta
en particular), en el miocardio y en los riñones. Es posible que muchos de
estos efectos sean debidos a la presencia de toxisterol. Se cita un caso de
muerte, en un hombre que torrw 2.3~0.00_0 U:· I. por día, lo q_ue corresponde
a 18.000 U. I. por k. Esta muerte fue atnbu1da al hiperdosaje, pero resulta
que de otros 20 pacientes que habían consumido 15.000 U. I. por k. de peso
corporal, solamente 4 ofrecieron smtomas de mtox1~ac10n. Muy altas dosis
se emplean en el tratamiento del raquitismo sin inconvenientes de ninguna
especie, pero hay que hacer notar que el niño normal no tolera estas mis­
mas altas dosis tan fácilmente como el raquítico. En algunas afecciones cu­
táneas, como en la psoriasis, por ejemplo, se han administrado 400.000 U. I.
diarias durante algún tiempo. La mayoría de los enfermos soportó en muy
buenas condiciones estas dosis. y sólo unos pocos mostraron pequeños sin­
tomas de hiperdosaje. En el pénfigo vulgar, dosis mayores, hasta de 1 mi-
llón U. I. diariamente, también han sido toler,adas. · -

RAQUI!,ISMO.-El cuadro clínico del raquitismo se caracteriza por
la tumefacción de las zonas de· crecimiento de los huesos largos, de lo cual
resultan, en los casos graves, deformaciones permanentes y alteraciones
caracteristicas en la radiografía, que se comprueban con especial intensidad
en las muñecas, rodillas, caderas: la línea de calcificación de la diáfisis, de
regular y lisa que es _normalmente, se hace irregular. Bajo una apropiada
e intensa terapia, la irregularidad de la línea de calcificación desaparece
en un plazo relativamente breve (10 días aproximadamente), al mismo
tiempo se puede demostrar la presencia de nuevos depósitos de calcio que
progresan gradualmente hasta dar a la estructura del hueso un aspecto
normal. Este último efecto se obtiene naturalmente en un plazo mayor (ge­
neralmente de variosmeses). Cuando las perturbaciones del raquitismo _se
eStablecen, el crecimiento óseo se detiene o retarda. Los cambios que tie­
nen lugar en la costilla y en la articulación condro-costal provocan defor;
macones que constituyen el llamado rosario raquítico de HARRISON;
los huesos largos, sobre todo aquellos que sustentan el peso del cuerpo,
arquean Y se deforman intensamente, lo que determina una dismmuciont la e~tatura. El craneo-tabes es igualmente característico de este estad?-
os examenes de laboratorio demuestran una disminución de la calcemia

. a valores hasta de 5-6 mg'' (siendo lo normal de 9 a 11 mg.); el grado
{ ,32alcemia está en relación directa con la_gravedad áei raquitis%;

2 os oro sanguineo desciende de cifras de 4 5-5 mg. 'i que es lo norma;
a 5-8_mg. La fosfatasa sanguínea, a la cual ya nos hémios referido, esta
S"?"";"mente elevada en el suero sanguíneo. Esta puede titularse eP";:,
l· . o su concentración en la llamada unidad BODANSKY; normalmen?a.',' %% soine i@ isa i si@is y i« úi vi6, i6 s+"ce.

.a"$.2"7 $ %"2222".»et«as ae arreo», s
TRATAMIENTO Trat · t . . . En la re·

dacción de este capital, ¡miento preventivo del raquitis?:4 traba
o 1emos seguido muy de cerca el esplen 1 0
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jo de E. PARK, The Therapy of Rickets, publi d '
los auspicios del Comité de revisión de ¡; F. E'.c~- 0 en el J. A. M. A. bajo

Las diversas fuentes de vitamina D que se e 1 .
del raquitismo son: " :mplean en el tratamiento

l. Aceite de hígado de bacalao.De acuerdo con 1, F C III •
d el b I el b ª '· • el aceitede luga o e aca ao e e contener por lo menos 85 U r ' S

1 el ·t el 1 • d v • • por cc. on mu­chas as marcas e ace1 e e 11ga o ele bacalao que ti·ene t't 1I . b . h . n un I u o supe-rwr.. nte~esa sa er qu_e una cucharadita del aceite oficina! aporta 400 u. I.
La vitamina D del ace!te de hígado de bacalao es principalmente 7-dihidros­
terol activado. El aceite de hígado de bacalao es eficaz en el r q ti¡ · · f t'I b" · .a u1 1smoen a tetania man 1 _ y también en la osteomalacia. Tiene el gran interés
de summ1strar al mismo tiempo vitamina A, aproximadamente unas 600
U. I. por ce. Y. sus unicos inconvenientcs consisten en el gusto desagrada­
ble y en la baja concentración vitamínica; en la práctica no se pueden ad­
ministrar mas de 3.000 U. I. de vitamina D con este medicamento

En realidad, el aceite de hígado de bacalao es· ampliamente suficiente
para prevenir y curar el raquitismo en la mayoría de los casos. El gusto
desagradable hace difícil su administración en niños mayores. Dicen los
pediatras, que es fácil conseguir que lo tomen los niños pequeños, especial­
mente si se comienza a darlo en los primeros meses y si su administración
no es interrumpida. Generalmente cuando se acuerda un descanso, espe­
cialmente en la época de calor, se hace difícil volver a darlo. Entre los pe­
ligros del aceite de hígado de bacalao se citan las neumonías por aspiración
en los prematuros. En la época de calor, puede conducir a algunos trastor.
nos digestivos.

El mejor modo de administrarlo es por cucharadas mezclado con jugo
de naranjas. Se consigue hacer tolerar así dosis simples hasta de 20 ce.

2. Viostero! en aceite.Es el ergosterol activado por la irradiación ul­
travioleta y disuelto en aceite de maíz o cualquier otro aceite. La F. Ch, III,
así como la F. E. U. XI, exigen que 1 g. de "Viosterol en aceite" contenga
por lo menos 10.000 U. I. ele vitamina D. Una· gota de Viosterol contiene
aproximadamente 220 U. I. El Viosterol tiene, pues, una actividad 100 ve­
ces superior a la del aceite ele hígado de bacalao. Esta alta concentración
le confiere· notorias ventajas. ..

EI Viosterol no tiene gusto y, en consecuencia, no hay dificultades en
su administración. Se da mezclado con Jugo de naranJaS o depositando_di­
rectamente las gotas en la cavidad bucal. No es aconsejable agregar el Vios­
terol al alimento, porque el aceite se acth1ere al utensilio.

La desventaja del Viosterol con respecto al aceite de hígado de bacalao
es su ausencia de vitamina A. · . d' .,

S · · · d'f · ntes· a) ¡Jor irra 1ac10n con· e fabrica por dos procedimientos 1 ere. b ¡ ·t d d
pi rosiioi«@ oro«frisio @- sTE#%pg?$%2E%&3#$".
ombardeo con electrones de baja velocidad ( , . b' I' · tb + dado quimica y oiogrcamente

. 0~ Procedimientos conducen a un prepaua
idéntico

· · on Viosterol y otras fuentes na-
t 3. Aceites de pescado concentrados ~ d Alibut es considerablemen-,"a'sde vitamina D.-EI aceite de hj%"",,lado de bacalao, pero es sólo
4 mas neo en vitamina A que el acei_te d . ~a Viosterol al aceite de Ali­
,"es más potente en vitamina D.,Si%f$#ha p a ía dei viosteroi en

"h,es posile elevar la concentra€i@" S;; ¿@raordinariamente rico en vi­
3cite y de este modo obtener un prodc' j acite de AIibut se ha es­
,""""}"as A y D. EI contenido cn vitar"" ,4ido en vitamina D cn 10.000
anlarizado en 50.000 U. I. por ce. Y e con
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u. l. (lo mismo que el Viosterol en aceite) . Se administra en igual f.orm
que el Viosterol en aceite.

4. Aceites de pescados naturalmente concentrados en vitamlna D.-L
concentración vitamínica de los aceites de diferentes pescados vari'a a, • •t • A con-siderablemente. Unos son 1:11uy _neos en v1 amma y otros lo son en vita-
mina D. El más rico en vitamina D _es el de Percomorf. Para fines tera.
péuticos, los fabricantes mezclan aceites de diferentes especies de tal ma.
nera que el producto tenga una concentrac1on en vitamina D igual a la del
Viosterol en aceite, es decir, 10.000 U. I. por ce. Y una concentración en vi­
tamina A de 60.000 U_. I. por c. Estos aceites de pescados tienen el mérito
de proporcionar las v1tammas Ay Den alta concentración, lo que permite
su dosificación en gotas. Se adm1111stran en la misma forma que el Vios­
terol en aceite.

5. Leches con vitamina D.La vitamina D puede ser agregada a la le­
che de tres maneras diferentes. La primera consiste en la irradiación con
rayos ultravioleta; la segunda, en la alimentación de la vaca con levadura
irradiada y, por fin, la tercera, en agregar concentrados de vitamina D a la
leche. • • 1

a) Leche irradiada. Laactivación tiene lugar por exposición a rayos
ultravioleta de fuentes artificiales. La irradiación debe ser llevada a cabo
de tal manera que se estandarice su tenor vitamínico en 135 U. I. por litro.
Los esfuerzos hechos para alcanzar más altas concentraciones han fracasa­
do, a causa de la aparición de un gusto desagradable. Es lo más probable
que en estos casos la vitamina D que se produce sea el 7-dihidrosterol acti­
vado. La leche irradiada se expende en forma fresca, evaporada o deseca­
da. Esta última se estandariza de manera que su. potencia sea de 135 U. I.
cuando se reconstituya un litro de leche.

b) Leche materializada. Se obtiene alimentando la vaca con levadura
irradiada y se estandariza en 430 U. I. por litro. La forma de vitamina D
que se encuentra en ella es el Viosterol.

c) Leche reforzada. Se obtiene agregando vitamina D en forma de con­
centraciones derivadas de aceite de hígado de bacalao o de otros aceites de
pescados o ben de Viosterol. La leche reforzada está estandarizada en 400
U. I. por litro. ·

Cuando la vitamina D fué descubierta se comparó la actividad anti­
rra_quítica de e_otas diversas formasmedicamentosas y pudo observarse que
unidad por umdad, resultaba más eficaz el aceite de hígado de bacalao que
el Viosterolmismo. HESS, LEWIS y colaboradores· anunciaron entonces
que la actividad del aceite de hígado de bacalao y del Viosterol eran dife­
rentes Y q_ue 1 U. I. de aceite de hígado de bacalao ejerce un efecto de/
U. I. de Viosterol. Algún tiempo después, otros autores informaron que l?
leche materializada, unidad por unidad era más eficaz en la cura del ra
quitismo que el aceite de hígado de bacalao y que el Viosterol. Los exP9
nentes de eficacia de los 3 cuerpos eran: 1 : 1,25 : 5,2. Los hechos senal~­
dos son indudables, pero con fines prácticos dice PARK. hay que cons!derar l, ita :. " lace!que la vitamina D en el Viosterol es igual a la vitamina D en e' te
tbe de lugad? de bacalao; si el Viosterol es inferior al aceite de hígado ,
acalao, unidad p idad. I s. .. " des. La VIt . ' · or um a , · as diferencias no pueden ser gran e · Je·fmi_n_~ ~- en la leche es más eficaz y aun cu.ando hay evidencia que 1ªue·

S} "TadJ?da es superior, también, en la práctica, 1os 3 tipos de leche "";
en considerarse : ], " : dc unatencia d~ 400 como ~gua es. La leche con vitamina D, te_n1e_n ° ra pre·
venir el . .Ut_-· I. por litro, puede aportar suficiente vitamma D P%;a e

·t . _ iaqui ismo_ en la mayoría de los niños de término. Se excep 1 por
este caso la leche irradiada d 135 U. .litro. a a, cuya potencia es solamente e " ·
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¿Cómo se usa la vitamina D para preve · ·
infantil? El período de mayor susceptibilidat;1 el raquitismo y la tetania
los primeros meses de la vida y es importa t raqmtismo co:responde a
trar una dosis de vitamina D a todos los n'.1. e, ef ~.onsecuenc1a, adminis­
Si se elige aceite de hígado de bacalao, ,," ?},""al del segundo mes.
mienzo de la tercera semana o cuand~ más. e~el ª mmistrarlo desde el co­
dosis de media cucharadita, 175 U. I. La dosis dabcuarta semana, con una

h d"t 3"0 U I. di 1e e ser aumentada a unacuc ara I a, o . ., en pocos ias. En el curso de 1 . .
debe ser aumentada a 2 cucharaditas, 700 U I p as semanas siguientes

h d·t $ 1 000 u 1· · • ' · · ero es recomendable dar3 cuclara I a , - : ., s1 por cualquiera razón el · - _ •
1 t t"bl I :... nmno parece ser particu­armen e suscepa e a raquitismo. Las dosis de 700 a 1.000 u r d b
mantenerse durante todo el primer año. En el segund - . · . tenen700 U. I. · o ano se necesitan

Si sobrevienen dificultades en la administración del aceite de hígado
de bacalao, es_aconsejable abandonarlo y preferir otras preparaciones de
vitamina D. Estas dificultades sobrevienen generalmente en el segundo
ano y se observan habitualmente después de haber interrumpido su ad-
ministración por algun tiempo. · ·

Por e)" peligro de la neumonía lipoídica, se hace necesario suprimir el
aceite cuando hay vómitos frecuentes.

Para. los niños prematuros, la concentración del aceite de hígado de ba­
calao es insuficiente y ademas hay el riesgo de la aspiración. Se prefieren
entonces el aceite concentrado de hígado de pescados, el Viosterol en aceite
o el aceite enriquecido en Viosterol o irradiado, que se administran exacta­
mente en la misma forma que el aceite de hígado de bacalao, comenzando
en la tercera o cuarta semana. alcanzando una dosis de 350 U. I. en una se­
mana y llegando al final de la quinta o de la sexta semana a 700 U. I.; según
las circunstancias, la dosis de vitamina D debe mantenerse en esta cantidad
o aumentarse. Así debe continuarse la profilaxis durante todo el primer
año Y descender a 700 U. I. en el segundo.

Se pregunta siempre si es aconsejable dar aceite de hígado de bacalao
u otra preparación antirraquitica durante el Verano, desde el momento que
la exposición a los rayos solares puede por si sola ser suficiente para pre­
venir el raquitismo. La respuesta, para PARK, es la siguiente: si se está
seguro que la exposición al sol es adecuad.a, la administración de _vitamma
D deja de ser necesaria. Sin embargo, es una buena práctica continuar ad­
ministrando vitamina D durante esta estación, porque la suspensión_ tem­
poral puede dificultar la renovación de esta Terapéutica en el próximo
Invierno. .

Si se emplea alguna de las Jeches activadas, la dosis se fija, no por los
requerimientos vitamínicos del niño, sino por la cantidad de leche que de­
be tom P d f. · te para prevenn· el raquitismo, aun cuan-ar. ue e o no ser su 1c1en . - d , . f . ddo la p t • . . D d I formas matena!Jza as y re orza as es. . o enc1a en vitamma e_ as voria de los niños, es más
suficiente para prevenir el raquitismo en la may ¡8 dsegu • d · d 350 U I en orma e prepara-ro suplementarias con una {os1s Ie • • di I, vida
ciones de vitamina D durante los 6 primeros meses e ª ·. . .

El · - ' , • 1 t predispuesto al raquitismo y a
1 ~mo prematuro esta especia men no alcanzan a ser satisfacto­a tetania. Las leches activadas en estos casos t das con dosis liberales de
"}?"- Deben usarse, pero deben ser suple"?};¿', mo si estas leches no

amina D de otra fuente. Se aconsep pr:oc D debe ser de 5.000 a 10.000
{"}vieran vitamina D. La dosis de i372", ai magnitud, debe elegirse
i" Y aun más por día. Si se emplean os_is de de pescados o Viosterol en

alguno de 1os concentrados de aceite de "]%$ { acalao que habría que
~ceite, porque la cantidad de aceite de higa4o
ar sería demasiado grande.
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Tratamiento curativo del raquitismo.--Las dosis anotadas como efi..
ces Para prevenir el raquitismo son también aptas par a curar la enfr. • · ¡ d . d erme
dad, pero naturatmente así la,curacion " """g4do lentamente. i,
mejor, en consecuencia, usar tos1s mayores ara controlar rápidamente 1
afección. Las leches con vitamina D no son suficientes. Si se emplea a it

d . t· l .. centede hít1ado de bacalao, la os1s cura 1va en os casos corrientes de raquitis
es aé.oo u. I. por día. Esta dosis, en la forma de aceite de hígado de ba~i:
Jao, de aceites concentrados o de Viosterol, controla un raquitismo avanzad
en un período de 3 a 4semanas en. la gran ~ayona de los casos. Si se em~
plean dosis mayores de 1.000 U. I., es preferible recurrir a las preparacio­
nes concentradas de vitamma D. En niños premat_uros, es a veces necesa­
rio dar 10.000-20.000 U. I. para terminar con la enfermedad en córto tiem­
po, y en niños mayores, en los cuales el raquitismo resulta refractario a
estas 'dosis, podrán elevarse hasta 60.000 U. l. por día y aún más. En todo
caso, cuando el raquitismo no se detiene, lo que se determina por medio
de repetidos exámenes radiológicos y por las mediciones del Ca y del P en
el suero sanguíneo, las dosis de vitamina D deben reducirse a losniveles
de simple protección.

Tratamiento del raquitismo rebelde.-El raquitismo refractario o re­
belde se observa más comunmente en niños sobre 3 años de edad (raqui­
tismotardío). Las manifestaciones clínicas, serológicas y metabólicas son
las de la enfermedad corriente, pero las deformidades pueden ser· algo dis­
tintas. El diagnóstico de raquitismo refractario se hace solamente por el
ensayo y el fracaso de la terapia con vitamina D a las dosis necesarias. En.
estos casos debe averiguarse si se trata de una variedad endógena, no re­
lacionada con una deficiencia vitamínica, tal como ha sido descrita por di­
versos autores. Estas formas endógenas se acompañan de glucosuria e hipo­
glicemia (diabetes renal), acidosis (debida a un ácido no definido), retar·
do del desarrollo y raquitismo osteoplástico, que se caracteriza por cifras
extraordinariamente bajas de P orgánico en el suero. Otro tipo obscuro Y
mal definido de raquitismo endógeno es el que se refiere a trastornos del
metabolismo de la cistina y retardo del crecimi'ento, y, por último, el ra­
q1;1itismo renal, con islotes de fibrosis renal. Estos tipos ele raquitismo en·
dógeno no son influenciados porla vitamina D y más aún, en el caso del
raquitismo renal, esta puede ser peligrosa.

Eliminados estos casos se hace el diagnóstico de raquitismo refracta
no o rebelde. EI secreto terapéutico reside en la administración de dosis
extraordinariamente grandes de vitamina D. En un niño de 16 años (caso

l
ci
1
tado por ALBRIGHT) fué necesario elevar 1a dosis de vitamina D a

.100.000 U. I. 150.000 U. I. di ·. • definitiva.
C · · ·, u • • • 1anas·, para obtener una curac1on . . duando se dan dosis tan [ .<, .¿,', ,, de l; actividad 1 . . . . ' . enormes, a primera indicacion te a ­

B""""}jmiento se evidencia en él métaboiismo del ca y del P. E! balg"
ce_ e a/ se hace positivo v la pérdida de calcio por las deposiciones .t,"
mine_grandemente. Este cambio en la excreción tiene lugar sin modi"
cac1on emostrable 1 • ,en e nivel de P del suero sangumeo.

,,"l937, BRAULKE ide6 la administración de una sola yez de una $%"osis le vitamina D, que dcs., ,1, ·¡tamínico)La adm· • t . . , e se es1gno como Vitaminstosz (go pe vi .. con
.. mis racion parenteral de 500 000 '1.000 000 U I a los niñosraquitismo incl , d 1 · ª · · ·. ·. , · 'n con

' . ' U) en o os prematuros, produce una rap1cla curacIO doausencia completa d · ' ·· ·d ensaYªdesde ent , e signos de toxicidad. Este método ha s1 o •erna·
aros ,"$P%gamente en la prevención del raquitismo de lo E}'o
cedimicmto . ~a amient? en general del raquitismo. Actualmente e

se ace por via oral, administrando 600.000 U. I.
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Criterio para apreciar la curación L . ·
Ca y del P en el suero sanguíneo y la 1:;iioº '.11f.Jºr e_s la determinación del
mal y el P orgánico se eleva a 5 mg.% 0 másgia 1~· Si el nivel de Ca es nor-
ia c(irativo ha sido alcanzado. F.n ¡0~ casos' pue ~ eStablecerse que el efec­

• • • - u · cornent tmedias de vitamina D, la e!ev.ación del P deb es, ratados con dosis
nos 10 días. Si se clan dosis mayores naturel e ser alcanzada en más o me-, · ' amentelanor ¡· .,tiene mas precozmente, al quinto a sexto dí del tr _ma izacwn se oh-

Los índices radiológicos de curacio'n (d ª . et tatamiento.· epos1 os de Ca ¡ ·dades de los huesos largos) aparecen alrededo d 1 ? en tas extrem1-
tamientos a graneles dosis, esto puede obser/ . e os -~ di~s_, pero con tra- ·
i quinto y sexto día. La normaíizacin raiih$$,2?%" !fimo da y a@n
neralmente de varios meses. competa requiere ge-

Luz ultraviolcta.-Los rayos ultravioleta ue .
ci6 del raquitismo, deben tener una fon@id'}, ,2?},} activos gn ha cura­
d 313 230 .1. . a que se a precisa-º en . a m1 1m1crones. Como fuentes pueden ·h ¡
< ¡ . ¡ . 1 . • aprovec arse a luz.o ar y os rayos u travioleta de fuentes artificiales. ·

En las zonas templadas durante el Verano, la luz solar es suficiente
para proteger a los niños contra el raquitismo. Los niños. cada vez que sea
posible, deben ser colocados al aire libre, para aprovechar la luz solar aun­
que sea indirectamente. En el Invierno, la irradiación es insuficiente para
el propósito de la prevención. Es preferible considerar que la irradiación
de Invierno está completamente desprovi_sta de rayos antirraquíticos y pro­
ceder a su reemplazo por otro procedimiento. La luz solar del Verano en
cambio, es capaz de curar el raquitismo. Grandes zonas del cuerpo pue­
den exponerse por parles sin peligro, La exposición de solo una pequeña
parte del cuerpo por corto espacio de tiempo es suficiente en general para
produc1~ un efecto. antirraquítico si el sol en ese momento posee una bue­
na cantidad de rayos ultravioleta. En la época del calor, se pueden expo­
ner grandes superficies sin peligro. Es importante recordar que en días ñu­
blados, la exposición al aire libre es tan eficaz como el rayo directo del sol.
Ninguna irradiación ejerce efecto antirraquitico al ser hecha detrás de vi­
d_nos, los que suprimen tocia la radiación cuya longitud de onda es infe­
~·ior a :l15 milimicrones. La irradiación· ultravioleta aumenta al ser refle­
Jada por algunos factores de superficie, tales como el agua, la arena Y la
11•1~ve. También influ e la altura, porque siendo menor la capa ele absor­
con atmosférica la incidencia ele rayos ultravioleta aumenta, ya que las
Particulas de polvo y de humo en el aire absorben estos rayos. La ropa ab­
sorbe ta b · ' · · d 1 11;1 1en completamente la radiac10n e so . . .., a técnica de ),a helioterapia es la siguiente: al prmc1p10 se exponen
~s piernas; pero en Primavera y en Otoño se protegen los pies con calce­

tines. La primera sesión debe ser de 10 minutos Y debe ser tomada como
"" Pcba preliminar para avaluar la susceptibilidad individua. En ca­
,, mañana siguiente, el tratamiento debe ser prolongado por ó minutos,tstª que el niño sea' expuesto por una hora y media d1anamen_te. _E_n ellas
'1ªotcrnativos, los brazos con tratados en la misma forma, al principio por

m1n t - · .. Tan pronto como elti u os, aumentando i"ualmente esta exposicwn. · · .
iempo lo !)erm1·t , º I t ·aneo cuidando esta vez de cubrir las ma-llos , 1 a, se expone e 1 , .d " ..0 Tau ¡
rne ) os pies. La cabeza debe estar siempre protegi a ~on. u:- '."º11 · ~- 0

•
,5"",Se cubrirán los ojos. Hay que recordarque los rubios son en gene­
«"7 susceptibles a 1os rayos ultravioleta que los moren93,P""}'
cirs Pciones a la regla. En ,los casos de sensibilidac\ especia pue en_ .P1

_
0 u­¡," Quemaduras y bulasde la cara. Las quemaduras pueden ser PT""e­

.. 'is Por la a ¡· ·.. a a de aceite de vaselina en a c.110.•
"0 es Plicación de una delgada_a . ¡lá de un hora por día.En

ecesario prolongar la exposición mas a a
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realidad, en la época del calor, períodos más largos están contraindicad
En el Verano es preferible proceder en las primeras horas de la n. "
y no entre las 1y 15 horas, cuando el calor es mayor. EI tratani,,,"%
debe producir ni palidez ni aumento de la temperatura rectal. 10

Los resultados son notables. las epífisis se OS!Ílcan rap1damente 1sanguíneo aumenta,_ete. etc. (HESS). . : . , ' e P
Las fuentes artificiales de luz ultrav1ol_eta est.an, constituidas por las

lámparas de cuarzo con vapores de _mercu~10 Y las lamparas de arco. La
lámpara de cuarzo da ray?s mfrarroJos_ ~521/n) comparables a los de la ra.­
diación sol.ar, un porcentaje de rayos visibles mucho menor (33%) y rayos
ultravioleta de longitud de onda,de 310 a 250 m1lim1c:-·ones; el 28% de la
energía total liberada po_r estas lámparas es luz ultrav10leta. Las lámparas
de arco varían en la calidad de su ems1on segun que contengan diversos
metales, estroncio, níquel, cobalto; la radiación es rica en rayos ultravio­
leta (320 y 230 milimicrones) si hay hierro en la lámpa~·a.

El tratamiento se hace en la forma siguiente: la lampara se coloca a
una distancia de 80 centímetros del cuerpo descubierto y se hace la expo­
.sición de las partes anterior y posterior alternativamente. Las sesiones, al
principio, son de un minuto y se aumentan en un minuto cada vez, hasta
un total de 30 minutos. Las aplicaciones se hacen día por medio o diaria­
mente, durante por lo menos un mes. Al final de este período, las sesiones
deben ser reducidas a 2 a 3 minutos día por medio y substituirse por algún
otro tratamiento.

Como protección contra las quemaduras deben cubrirse los ojos con
anteojos.

El interés de la lámpara de cuarzo en el tratamiento del raquitismo des­
cansa en aquellos casos en que la absorción intestinal de la vitamina D
se hace en mala forma (afecciones biliares, etc.). También puede estimar­
se como un método de colaboracién en el tratamiento del raquitismo con
la vitamina D.

Asertos permisibles para la vitamina D (del Cooperative Committee
on Vitamines): • .
1.-La vitamina D es específica del tratamiento del raquitismo infantil,

de la espasmofilia y de la osteomalacia, enfermedadesque son la";"
nifestación de un metabolismo anormal de calcio y fósforo. ,a
mina D es µti! tanto en la prevencion como en el tratamiento de la
enfermedades. Complicaciones tales como la insuf1c1encia_ rena ; la
mala función glandular, pueden impedir la normal respue_sti3 nte
terapia con vitamina D. Durante infecciones agudas, e~pecia m\sa
del tractus intestinal, la vitamina D puede resultar ineficaz, ª ca
de su l?º?,re ª?sorción. , , os de la

2.-La exposición directa de la piel a los rayos ultravioleta Y% ", ¡ita
luz solar o de fuentes artificiales, determina la formaci~n :nrma·
mina D en el organismo (el Couneil no puede reconoce, !¿,, de la
ción de que la vitamma D tenga todos los efectos benéfic

, expos1c10n a la luz solar). itaJllI·
.-Hay evidencias linicas que justifican la afirmación de qu%"%,,"e

na D juega un rol importante en 1a formación de los 8""";ra"
el mantenimiento de la normal estructura del diente; pe!'. jase
'iza la afirmación de que una adecuada ingestión de vita""lad
re una normal estructura del diente y que cantidades
de vitamina D prevengan las caries dentarias. ¡ corree·

4.-En los animales de experimentación se ha demostrado que ",ttad
ción de una inadecuada ingestión de vitamina D da com° a °
una mas económica utilización del calcio y del fosforo y

- G-!3 -

rrección de los efectos indeseables de.bid
da de calcio y fósforo en la dieta { 1. os ª una relación inapropia­
ciones en su aplicación al hombre. n ª imp~~tanc1a_ de estas oberva­
mina D tiene una favorable influen~ se re 1

1
eren smo a que la vita­

y del fósforo. ª en e metabolismo del calcio
5.Los requerimientos de vitamina D pare . ·

fancia. Más allá de la infancia el ex c~n ser maro:es durante la in­
D del hombre bajo cualquier cona¿,","qerimicnto de vitamina
parece que los requerimientos durante )eciabl r\o es conocido; pero
están aumentados. • e em arazo Y la lactancia

6.-No hay evidencia clínica que garantice la r ·, · .
masivas de vitamina D sean de al,án b ª ~r!11_acwn de que las dosis
cas en las enfermedades alérgic g eln ficio _en_ las artritis cróni­' as Y en a psonas1s.

PREPARADOS: De la F. Ch. III: Aceite de higad d ,
Ergosterol irradiado vitamina D, Caléiferol¡.," bacalao, (pig. 601.

liposoluble que se encuentra en cantidad notablé, junto na ªt•rr~qu,_t,caJ: Es un esterol
insaponificable del aceite de hígado de bacalao Y de ot con la vitamina .A. en el residuo
fijadora del calcio y del fósforo. se prepara sometirndoros pece~ Y_ que tiene una acción
lica o etérea a una irradiación ultravioleta c¿nveniente Y ;1/rgoste!¡°1 en_ soluc16n_ alcoho­
el iminar los isómeros inactivos o tóxicos. Polvo bine6. ?}P""!""P, Post erior para
1u y al calor, Es insoluble cn «gua_y en alofoi de i@ i$?"" ,j""E3,P jg3_gire. ? la
90%, más soluble en el alcohol de 95% y en las sustancias grasas en par.es e a cohol de

Ergosterol irradiado (solución oleosa): "
Ergosterol irradiado , . , , . , .. , . 20.000 U.I.

vosA.%.a. id si.'» is
Adcrgol, (pág. 602).
Radsterin. Sanitas. Calciferol. Solución oleosa con 20.000 U .I. por ce.. 700 U. r. por ¡;ota.
Radsterin concentrado. Sanitas. Calciferol. Solución oleosa con 120.000 U.I. po ce.
Adetame. pág. 602).
Vígantol. Merek, Ergoslcrina irradiada. Solución oleosa con O 3 m" r.,,, re (! mg -

40.000,U,I.) y_gllJfcas con O,OG rng . ' •b • • • " ·-

por~~'.sdol. Wmthrop. Ergostatctrano (vitmriina D2), Solución en propilenglicol: 0.20 mg.

Ostclin. Glaxo. Simple: 5.000 U.I. por ce. Potenciado: 120.000 U.!. por ce. Tabletas
con 500 y 50.000 u.I. ,
lo º

Viosterol en aceite. Abbott. Mead. Merrill, Parke Davis &: Co. Solución oleosa con
• O0 U.I. por ce.
Califero1, 1. W. Tabletas con 0,1 y 0.35 mg.

3_00~aUdiostol, B. D. H. Solución con 3.000; 100.000 y 200.000 U.!. por ce, Tabletas con
.I.

Calcio coloidal con Ostelin. G laxo. Calcio coloidal con 5.000 U. l. de vitamina D porampolleta. . ·
, Dial-D, nastunas. Abboll. Cada pastil;a contiene I g. el? fosfato dicálcico y no menos
e 666 U,I. de vitamina D.

VITAMINA E.-"FACTOR ANTIESTERILIDAD. ALFA-TO<;OFEROL

Hace ya unos 15 años que d_iversos investigadores comenzaron a sos­
pechar la existencia de un factor vitamínico cuya carencia provocaba tras­
torn?s de la nutrición y de la reproducción, sospechas que pronto fueron
confirmadas por los trabajos de EVANS, quien lo designo con el nombre
de vitaminaÉ.

Es , . e tra en algunos aceites ve-una sustancia hposoluble que se encu 11 · , •
getales espe , 1 t 1 ·t de aermen del tngo, del cual fue aisla-d , c1a men e en e ace1 e 5' E ¡ N ¡ 1 .
Sahpor DRUMMOND e identificada como un tocoferoL n 1ª. ª1 u~a eza
e an . b ma de los cuales e mas ae­tiv, encontrado 3 tocoferoles, alfa, eta Y g~ . , ' se emplea y que se
obt· es el primero el alfa-tocoferol, que es el unico que

iene a t 1 ' · · ti
S c ua mente en forma smte ica. • , · ·ten1e a la tempera-e pre t¿ it c rillo, viscoso, res1stura a ,¿eta como un aceite amar ; 1o destruye); resistente a la

luz ord· 2"º: en seco (la cocción ordinaria no I exposición prolongada):
se a,"aria (da luz ultravioleta lo destruye f11 ªentes oxidantes, aceites

-Scompone rápidamente en presencia e e ag
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r ncios y tricloruro de hierro. Hasta el momento ha sido imposible ..
1~ ¡·lo pero se ha logrado transformarlo en cuerpos cristalinos (~,crfista.
iza ' b t I l f •..o anatos), de los cuales puede obtenerse nuevamente el alfa-tocoferol acti

L~ potencia del aceite de germen de tngo d1sm111uye rapidam tª . . . I . . . I en e ala temperatura ordmana en contacto con e, aue, por o que conviene con.
servarlo en heladera y.no usarlo si tiene mas de 8 semanas de preparación

Se encuentra la vitamina E en la Naturaleza en el germen de' t.· ·
u . 1 . . . ugoen los cereales de grano entero, en algunos aceites vegetales (melaza, oj.

vas, linaza, palmas), en la hoja fresca de la lechuga, asociada a sustancia
antioxidantes que retardan o previenen su autoox:dac10n o enranciamiento.
Dichas sustancias son más abundantes en el aceite de germen de trigo y
previenen no sólo el enranciamiento de algunas grasas muy lábiles, sin
que también contribuyen a conservar la act1v_1clad ele los tocoferoles. En la
práctica se aprovecha esta propiedad del aceite del germen de trigo para
impedir el enranciamiento del aceite de higado de bacalao, de la mante­
quilla, del tocino, etc., agregándolo a estos alimentos.

AVITAMINOSIS E EXPERIMENTAL.-En el mad10 se produce una
degeneración del epitelio germinal que conduce a una esterilidad irrever­
sible. Se aprecia una liquefacción de la cromatina, primero en el esperma­
tozoide, luego en las espermátides y finalmente en las células menos ma­
duras. La actividad espermatogénica cesa muy pronto ele aparecidas las
primeras lesiones, hecho que difiere de los efectos observados. en la avita­
minosis A, en que la espermatogénesis continúa a despecho de una consi­
derable diminución del epitelio germinal.

En la hembra se produce la interrunción del embarazo: los embriones
mueren y son absorbidos, pero la fertilidad no se daña, por lo menos de un
modo permanente.
· . Esta diferencia puede ser explicada porque en el macho las lesiones se
producen en tejidos propios del animal, mientras que en la hembra afec-
tan sólo al embrión. ·

Además se observan diversas lesiones neuromusculares: en los pollos
se produce una encéfalomalacia; en los patos, en los cuyes y en la rala !
ven se presenta una distrofia muscular cuya interpretacion es muy t
f, · ' · es asicil; se sabe con seguridad que la vitamina E es capaz de prevenir. \ ·
lesiones; pero PAPPENHEIMER logra prevenir la aparición de la•~Js r~:
fia muscular en la rata joven sometida a una dieta carenciada en vita~~
na E por la sección de ls nervios periféricos; del mismo modo,, la.2;%j
del tendón de Aquiles impide la distrofia del gast:·ognem10; E_LVEE sola·
obtiene la distrofia muscular en perros en carencia de vitamma ges
mente si los ai~imales sufren un agotamiento por ejercicio físico, por
tación o por lactancia. n la

Para explicar las alteraciones neuromusculares que se presen~af e con
carencia de la vitamina E, se ha sugerido que el contacto de los te]l""},e.
'os ácidos_grasos autoxidables y los productos que de ellos deri"a";5,,s­
ria este efecto. Pe1 o, al parecer, en la degeneración muscular al 1:1 ecien·
tervienen dos factores: la vitamina E y un factor hidrosoluble pei_ten la pi·
te al ~omplejo B, que para algunos sería la vitamina B4, para otros,
ridoxina.

cono°
LA AVITAMINOSIS E EN CLINICA.Por el momento 9 " re"e

. con segundad la existencia de Ja avitaminosis E en el hom_bi e. tambien,
mi~nda su empleo en el aborto habitual y en la placenta previa, Y enstrua·f tit~lo de ensayo, en la esterilidad de la mujer en desordenes ;erturba·
es diversos, en el prurito vaginal, en la toxemia gravídica Y en
ciones de la lactancia.
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· Recientemente el Council on Pharmacy and Ch
ha resumido la experiencia que al respecto ~e f emest_r:,: de la A. M. A.
1.-No pucde aceptarse, por falta de suficientiene .~11 la_ 1orr;i~ siguiente:

vitamina E (aceite de germen de trigj,"""jclínica, que la
miento de desórdenes menstruales hi "g, uflidad en _el trata-

. na! post-menopáusico':- ' 0 aga actia Y prurito vagi­
2.-Del mismo modo tampoco puede aceptarse or ¡ , .

amina E tenga utifi@«d en ei va@ni#'a.{",p,"?E,$,,3g.E,yi­ti r [r .: . el aorto abitual idio­pa 1co, porque con recuencia el diagnóstico no h· ·d · •
mente Preciso, porque las dosis empleadas han á,","? ""jcp!e-

·I d ¡ . uy vana esy porque en mue 1as e as preparaciones usadas pued d d . dsu actividad. e u. arse .e
3.Sin embargo, los resultados publicados son suficientem t l t d:tifi ene aten.ato­res para JUS 1 1car una mayor experiencia clínica si·empi· t

l · · ¡ , e que en a-. es experimentos só o se empleen preparaciones de conocida activi-
dad y siempre que se haga un diagnóstico seguro y un control clíni­
co adecuado.

También ha sido empleada la vitamina E en diversas afecciones neuro­
musculares. BICKNELL, WECHSLER, SPIES, obtienen con ella resulta­
dos satisfactorios en la esclerosis lateral amiotrófica y en distrofias mus­
culares progresivas; pero SHELDEN y otros no observan efecto alguno
en numerosos casos de esta especie tratados durante 3 a 6 meses con acei­
te de germen de trigo y alfa-tocofero! sintético. VILTER relata la remisión
espectacular de una neuritis arsenical periférica, tratada con alfa-tocofe­
rol y piridoxina simultáneamente.

UNIDADES DE VITAMINA E.-No existiendo U. I, se emplean por
el momento las siguientes:

1.--Unidad de EVANS-BURR: Corresponde a la cantidad mínima de
vitamina E que administrada de una sola vez a una rata en régimen ca­
renciado, impide la absorción del embrión y hace posible el desarrollo nor­
mal de la preñez con parto ele término de una cría normal.
. ~--Unidad de PAC NI-L!N: Corresponde a la cantidad diaria de vi­
t~mma E que es necesario administrar a una rata hembra sometida a una
dieta carenciada, para obtener una gestación normal y el nacimiento de una
cria sana y viable.

La unidad EVANS-BURR corresponde aproximadamente a 13 unida- .
des PACINI-LIN, pero ninguna de las dos unidades puede expresarse por
;1 momento en mg de alfa-tocoferol; se sabe solamente que alrededor de
mg. bastan para asegurar un embarazo en la rata.

REQUERIMIENTO DE VITAMINA E.-Es desconocido.

VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS.-EI aceite de germen de tri­o se admin· t. 1 , . 1 1 . soluciones aceitosas de alfa-tocoferol
PUed is ta por a vrn oia y as . bi tánea o intramuscular.en darse · t, rs por las v1as i;u cu aL: per os o myec aise . d is medias diarias las
sigu· a posología es empírica y se aconseJan com~ ~s·go o O 5 a 10 mg. de
alf ientes: 0,4 ce. (20 gotas) de aceite de germen e r1, ,

a-tocoferol durante 10 a 15 días. .
TOIER · · ales de laboratorio toleran

"ario " ANCIA. TOXICIDAD..,-,-Los am~so administrados por la vía
?tal, e gramos de alfa-tocoferol or k. ge E, G presentar síntomas de
lntol h una sola dosis o en forma fracciona a,

eraneia.



- 6-lü -
647

cio y de la tromboquinasa, se convierte en ¡, .
presencia de trombina, forma fibrina n _rombma; 2.-fibronógeno en

Tanto la protrombina como el firin
t I ogeno se produ ·vamene por o menos en su mayor parte I h' cen, si no exclusi­

suficiencia hepática grave involucre un cie1n ~ igado, Y de allí que la in­
to que algunos investigadores (DRINR""? e la coagulación. Ls éter­
puede formarse también en la médula ó . ponen que la protrombina
comparación con el hígado esta fuente a""j,Pe9 cuantitativamente en

El rol exacto de la estructura de naft p lucción tiene escaso interés.
completamente esclarecido; pero es ha,$}""%a en este proceso no está
saria para la formación de protrombina p: -ilque su presencia es nece­
yente de su misma molécula. Por esto Ía sid_emente como un constitu­
bina en Ja sangre· venos.a constituye, en 1a 2t _ida de la tasa de protrom­
de las deficiencias de esta vitamina. muca, un indicador magnífico

Toxicidad.Hasta el momento no se han d · ,
por la administración de grandes dosis de "?S"U9 fenómenos tóxicos
las ratas ha solido producir a dosis enormes uamma _en

1
el ho,11:bre. En

, 1na anemia hemolítica.
AVITAMINOSIS K EN CLINICA.-A diferencia de 1 ·

las restantes vitaminas, para ésta no se conoce por· el o qute sucede con
d · d ¡ ·d f , mamen o, un estadoe carencia e Ji o a actores puramente dietéticos L ¡· · ·h d d d t ¡ h 1 . . • a expi1cacion que sea, a o e ese hecho es a s1gmente: la flora microbiana del intestino
seria capaz de sintetizar este cuerpo siempre que disponga de los recur­
sores quim1cos aportados por la dieta. Sin embargo, es difícil detetminar
hasta donde esta fuente _natural de obtención de la vitamina sea de utili­
dad, ya que el proceso tiene lugar en un segmento intestinal (ciego y co­
lonJ, en el cual la func10n de absorc101_1 es muy limitada. En la experimen­
tación, el animal debe hacerse coprofago para utilizar la vitamina sin-
tetizada en el intestino. .

· L~s causas que, al menos en teoría, conducen a una deficiencia de pro­
trombina en el hombre son las siguientes:
~--Inadecuad_a cantidad de vitamina K o de su precursor en la dicta.

· .-Perturbac10nes en la absorción intestinal, por:
a) Ausencia de bilis en el intestino.
b) defectos de la absorción (diarreas, por ejemplo).

8.-Lesiones graves de la célula hepática, que impiden la formación de pro-
4. 4,, ombina, aun en presencia de vitamina K.
.- ipoprotrombinemia del recién nacido.

l. INADECUADA CANTIDAD DE VITAMINA O DE SU PRECUR­OF EN_LA prr.se ha dicho que en la práctica no existe una avita­
nosis K _determinada solamente por escaso aporte dietético.
Las principales fuentes de vitamina K en la Naturaleza son: las hojas

""des de las plantas en crecimiento (alfalfa, espinaca, coliflor), el trigo, la
4,""3» la yema de huevo, el aceite de soya. La actividad en vitamina I

diversos alimentos aumenta por efectos bacterianos. ciertos pescados,
por putr .f- .s. ¡+,, ·. Krefacción, aumentan su tenor en vitamina . ·

~- PERTURBACIONES EN LA ABSORCION INTESTINAL.. a) Au­
"ia de bilis en el intestino.Esta condición se encuentra en la ictericia
b structrva y e I f' t I b"J" Como se trata de una vitamina liposolu­le I n a is u a J iar. bl bsorción'eª Presencia de sales biliares es indispensa epara su ª .1 1•. orno el . f ma un deposito que so o sup e porPocos d' orgamsmo del .adulto or , idades en vitamina K

1 1as (apro • d t d s semanas) as necesi ,e Peli x1ma amen e o 1binemia aumenta a medidaque gro de las hemorragias por h1poprotrom 1

se Prolonga la obstrucción biliar.

a la 1uz al
Propied~~es físicas.-Es un factor liposoluble, resistente

calor, a los acidos, pero álcali-lábil. . , de
· 1gulacio ,

FARMACOLOGIA.-En ausencia de vitamina K, l.a co~ la coagu
la sangre se altera. E! clásico esquema de MORAWITZ expl;ion ""
lación en la forma siguiente: 1.-protrombina, bajo la accion

E , . . t das ellasstructura química.En la actualidad se preparan vanas, 0 -1 on
derivadas de la 2-metil-1,4-naftaquinona, estructura que el Cot~rnbre
Pharmacy and Chemestry de la A. M. A. acordó designar con e n
de mendanione _(vitamina Kl). · , . mente al

L_a forma hidrosoluble de vitamina K corresponde quim1ca
clorhidrato de 4-amino-2-metil-1-naftol. • icarnen-

Otro compuesto de la misma serie es la vitamina K2 que quirn
te se identifica como la 2-etil-3-fitil-1,4-naftaquinona.

SHUTE ha comprobado que la mujer puede recibir dosis diari
a 6 cucharaditas de aceite de germen de trigo durante varios me as de 4

:. 1d, • ?ses, sinque aparezcan smtomas se~un ,anos. , . ,
En 5 casos se ha ?escnto u_n :as!'. _eutaneo producido por el alfa-toe

ferol Las manifestac10nes de irritación del tractus gastro-intestin 1 °·
· a, son

raras. ·
• Este compuesto parece carecer de acción cancerígena.

PREPARADOS COMERCIALES:
Aceite de germen de trigo: Abbott. Aceite en frasco gotario y cápsulas con 4 gotas

cada una. .
Acelt.e ele ¡:ermen de trigo. Lilly. Aceite ccn 2 U. Evans-Burr por ce.
Fertilol. Vitamines Ltd. Cápsulas con 6 gotas de aceite de germen de trigo.
Evidin. Glaxo. Aceite de germen de trigo concentrado. Copsulas en que cada una

equivale a 5 •
Erelon. Bayer. Viiamina E natural Y concentrada con fos(útidos y el complejo vita-

minico B del vegetal. Tabletas con 1 U_. ~v.ans-Burr. _
Viorquil. Sanitas. Alfa-tocoferol sintético. Ampolletas con ~ mg. y frascos gotarios,

en qu~ 20 gotas corresponden a 1 mg.

VITAMINA K. VITAMINA ANTIHEMORRAGICA

Los trabajos de DAM (1929) condujeron incidentalmente al descubri­
miento de este factor. Estudiando el metabolismo de los colesteroles, ob­
servó el autor que con dietas especiales, los pollos presentaban una ten­
dencia hemorrágica, generalmente mortal, lo que permitía suponer la exis­
tencia de un factor antihemorrágico. Comprobó también que la sangre de
los pollos no coagulaba in vitro. El factor dietético así evidenciado fué lla­
mado K (Koagülation).

El defecto de coagulación que se producía era debido a una falta de
• protrombina, trastorno que pronto desaparecía por la administración de
una dieta normal o por la adición, a la alimentación, de harinas de pes·
cados. En cambio, no era corregido por el ácido ascórbico. .

ALMQUIST y colaboradores (1935) obtuvieron un extracto activo de
la alfalfa. · d

En 1939 se compieta el estudio químico de la sustancia: MC KEE pu 0

aislar la vitamina K1 de la alfalfa, comprobando sus íntimas relaciones "
el clorofilo y la vitamina E y la vitamina K2 qUJmicamente relacwna. ' , , 1 d pes·con los aceites de pescados, de la harina putrefaciente de musculo e .10cado; ALMQUIST comprobó que el "phthíocol", producido por el bac\

0tuberculoso humano, es la 2-metil-3-hidroxi-1,4-naftaquinona, eleme
muy similar a la vitamina K.·

Finalmente se logró la. síntesis de esta vitamina.
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trombina Y al cabo de una semana alcanza los valore .
dos normales en el adulto. La reelevación de 1 1 s que son considera­
dep. ende de la alimentación del niño· mientr·'s os valores de protrombina· · ·a · · ~ mas precozmente se I d·el pecho, rn~s _rap1 arne~te desaparece la hi O rotro . . e a
mente este fenómeno está condicionado po ¡!{$;' _,2mbinemia. Segura­
1 flora saprofítica hecho que depend t bº, - aswn_ del. mtestmo porª .b 1 • - ' e amen de I.a alimentación misma
que rec1e e 111110.

DIAGNOS'f!CO.-;-~on las circunstancias particularesqui a =
a un cuadro hemorrágico, las que permiten sospechar 4. "_"omPanan• · E t ..·. t · , . a 1popro 10m-emi4,, ,,""E,",)"E,E,2; g;J #etu, so tas sguientes'ictericia
obst~·uc 1va pro o~ga a,_ 1s u a 1liar; insuficiencia hepática grave y hemo-
rragias en el recién nacido. .

El diagnóstico se confirma por la prueba del "tiempo de protrombi­
. na", cuya técnica es la siguiente: .

Reactivos:
1.-Solución de oxalato de sodio: disolver 1,34 g. de oxalato de sodio puro y anhidro

en 100 ce. de agua destilada.
2.---Solución de cloruro de calcio: disolver 1.11 g. de cloruro de calcio químicamente

puro y anhidro en 100 ce. de agua destilada.
3.-Solución de tromboplastina: mezclar 0,3 g. de cerebro desecado· de conejo con 5 ce.

de solución isotónica de NaCI, adicionada de 0,1 cc. de la solución de oxalato de
sodio; calentar a 45% durante 10 minutos; c~ntri[ugar durante 10 minutos a poca
velocidad, para obtener una emulsión lechosa, sin partículas visibles en suspensión.

Fara deshidratar el cerebro de conejo se proccd~ en la siguiente forma: des­
pués de resecar cuidados-amente los vasos ~nnguíneos al levantar la piamadre, se
tritura el c2rebro en un mortero; se extrae con acetona; se volatiliza la acetona y se
disuelve hasta obtener un polvo granular. El producto se seca a :111-' y se coloca
en un tubo cerrado en un refrigerador. Mantiene su actividad durante una semana.
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L administración de vitamina K, siempre que no exista una lesión
ad I ce' lula hepática da un resultado espectacular.grave e a ' d . · ·t .· ·Todo enfermo que va a ser opera o l?ºr ~na 1c er 1c1a_ obstructiva debe

someterse a un tratamiento prev10 con vitamina I y la mtervención d b
postergarse hasta que los niveles de protrombina sean superiores 4f
No es raro observar que inmediatamente después de la ·intervención, y
tiempo de protrombina descienda nuevamente_y se haga md1?pensable, en
consecuencia, prolongar el tr.atam_rento :71tamm1co en el periodo postope.
ratorio. Esta indicación es especialmente valedera cuando subsiste una
fístula biliar. , ,

b) Defectos de absurción.-Este factor es mas teorico que real. Se su-
pone que diarreas profusas prolongadas, al perturbar la absorción intes.
tinal, pueden provocar una avitaminosis K.

3. LESIONES GRAVES DE LA CELULA HEPATICA, QUE IMPI­
DEN LA FORMACION DE PROTROMBINA AUN EN PRESENCIA DE
VITAMINA. K.-En ste caso, disponiendo el organismo de vitamina K,
por el grave daño hepático no se forma la protrombina y la consecuencia
es que e\ cuadro hemorragrco, con tiempo de protrombma prolongado, sub­
siste, a despecho de la administración paren_ter91 del factor vitamínico.

ANDRUS, a base de estos hechos, ha ideado un procedimiento para
avaluar la función hepática: si un enfermo con hipoprotrombinemia no res­
ponde satisfactoriamente a la administración de vitamina.K, puede con­
cluirse que existe muy probablemente una afección orgánica del parénqui­
ma hepático.

Del mismo modo, el efecto de la administración parenteral de vita­
mina K puede servir para formular el pronóstico de una ictericia: es P?·
sible que una ictericia obstructiva se acompañe de fenómenos hemorra­
gicos, e incluso de trastornos psíquicos y neurológicos (cor:sccutiv.os a pe-
queñas hemorragias encéfalo-medulares) pór una avitamir:.osis ~! pero
eslos mismos smtomas pueden delatar clínicamente una grave lesión he­
pática e incluso la atrofia amarilla aguda del hígado, porque !a célula he·
pática no está en condiciones de metabolizar la vitamina K h¡¡cia protrom·
bina. El diagnóstico diferencial lo da la influencia de La administración de
vi!amina K sobre el t_iempo de protrombina, que tiende a normalizarse
mientras la lesión hepética no sea grave. ·

Mientras el nivel de protrombina se encuentra bajo el nivel crítico, la
operación no debe practicarse, si no hay indicación perentoria. En_tonces
el tratamiento será ei de la lesión hepática (ver capítulo correspondient7):
El control de las hemorragias se- logra habitualmente sólo por tr,ansf~st~
ngs de sangre fresca (en la sangre conservada, 1a protrombína se d%;",",
rápida y totalmente), que muchas veces es necesario repetir con fre!
cia para mantener el nivel de protrombina por encima del nivel cntico.

1 de·
4. HIPOPROTROMBINEMIA DEL RECIEN NACIDO.-Se 1ª o·

mostrado que en el recién nacido se produce un descenso del nivel· de P~te
trombina en las horas que siguen ál nacimiento y se ha culpa"9,¿¿si­
fenómeno de las hemorragias del recién nacido (umbilical, gas!9, ias
nal, cerebral, de las cápsulas suprarrenales, etc.) y de la agravacion
que tienen un origen traumático. . madre;

Hasta el momento del parto, el feto recibe protrombina de la tan·
pero en las 24 horas que siguen al nacimiento, por tratarse de una s~~eleS
c1~ _que se consume ncnr.a'.mente, su concentración desciende ª

0

111 uede
críticos _(valores de 5' no son excepcionales en esta época). "";{á d°ser debido a un defectuoso aprovisionamiento dietético y a la aus la pro­
bilis en el mtestino. Pronto se produce una elevación espontánea de

· - 648
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Técnic~: 1 0.4 0 5 ce de sangre obtenida por punción venosa con 0,5 ce. de 11.-mgzcl% , de sodio; centrifugar. .... asola.
cwn 1dc O 1 e de plasma con O,l ce. de la solución de tromboplastina.

2.-mezc ar ·..cd ·mente O 1 ce de la solución tde cloruro de calcio.3 -agregar rap1 a • · . r 1 : ¡ ct • •·4:-dcterminar exact~ente el tiempo en aue se orma e. coagu.o espues oc la adición
del cloruro de calc10.

EI plasma normal coagula en 12 a 13 segundos. Al disminuir la pro­
trombina, el tiempo de coagulación se alarga. Con ayuda del esquema ad­
junto se puede déterminar fácilmente la protrombina de la sangre, cono.
ciendo el tiempo de coagu!.ac10n. Por ejemplo: si la coagulación se produ­
ce a los 40 r.egundos, la cantidad de protrombina es de 9 7o. .

Las cifras que en condiciones normales se obtienen con este método
cscilan entre 100 y 80%.

La reducción de la protrombina a 15 a 20% se estima como el nivel
crítico, por debajo del cual se producen· las hemorragias.

REQUERIMIENTOS DE .VITAMINA K.-No ha sido posible determi­
narlos, porque, como es muy probable, además del aporte dietético, la vita­
mina K es suministrada por la flora intestinal.

UNIDADES DE VITAMINA K.-Diversas unidades han sido pro­
puestas.

Unidad cuantitativa de vitamina K de DAM (1938): es la cantidad de
vitamina K que, dada diariamente por 3 días sucesivos y por g. de peso
de pollo en avitaminosis K, normaliza la coagulación de la sangre.

Unidad de ALMQUIST: es la cantidad diaria mínima que bajo condi­
ciones de depleción de vitamina K reduce el tiempo de coagulación de la
sangre del pollo a 2 minutos en un período determinado de tiempo.

Unidad de THAYRER Y DOISY: es la cantidad de vitamina K que
produce un tiempo de coagulación de 10 minutos o menos, en un 50% o
más de los pollos que han sido alimentados durante 14 días con una dieta
desprovista de vitamina K. . . . ;

La tendencia en el momento actual es desechar !,as unidades biológi­
cas y medir la potencia de los preparados de vitamina K en mg. de M~~:
danione, porque los preparados extractivos han sido reemplazados tota
mente por la vitamina sintética, por razones económicas. 1 mg. de Menda
nione equivale a 20.000-40.000 unidades DAM. '

TRATAMIENTO.-La vitamina K se puede administrar por las vías
oral Y, parentera_l. . . . . . . . tes·Vía oral.-Si la avitaminosis'K es debida a la falta de bilis en e_"";je
tino(ictericia obstructiva, fístula biliar recién nacido) es mdispen b r·
administrarla conjuntamente con sales biliares, para favorecer su.%%;$

. . E I d · ' I bl (clorcon. n os ~mas cas~s puede darse sola. La forma hidrosolu! !e la vía
drato de 4-ammo-2-mehl-1-naftol) puede administrarse tamb1en por
oral en estos casos,· sin ser necesaria la asociación con sales biliares· ¡u­

Vía parenteral.Se da la vitamina sola Pueden emplearse ••
. f (l • · ¡té ±a o1c10nes o eosas as mas usadas) a inyectar en forma subcutane

muscular, o la forma hidrosoluble para la vía endovenosa. erPºPor la mayor seguridad que ofrece para la absorción de este cu
la via parenteral, se la .prefiere en general a la vía oral. dos son

DOSIS.-Las dosis corrientes para cualquiera de estos prepara
de 2 a 4mg. al día. a ir

Según ANDRUS, una dosis simple de 2 mg. inyectada P?: 1~ :
1
48 a

tramuscular eleva el nivel de protrombina desde valores critico d Jllan·
50, efecto que comienza a evidenciarse ya a las 8 horas Y que pue !'!
tenerse por una semana..

Si las respuestas al tratamiento no son satisf .
1a existencia de una alteración de la célula i,¡á.""$ debe pensarse en
sis en estos casos en general no mejora los resultad aumento de las do­
merosas observaciones en que, por cierto 'sin ª ~s, como lo revelan nu­
grandes cantidades de vitamina K no logr,aron pmee1J_gro _Paira eld enfermo,, . orar e cua ro hemo­rrag1co.

El enfermo que va a ser operado por una ictericia obst ·ti ·bi.4 d ·t · K ¡ d' ruc 1va rec1 1-rá 2-+ mg. e vi amma a, lia durante los 2-4 días q d I .· · ¡ 1· · , d . . ue preceten a a m-tervencuon y se ta conmua administrando en los días siguientes d
I d. · d 1 · • s e acuer-do con as con 1c10nes e rec1en operado. . '

La hipoprotrombinemia de la insuficiencia hepática gr t·. : t t · t 1 t f • , . ave 1ene comoumco ra .amen o a ransrus1on sanguinea.
Para la profilaxis de la hipoprotrombinemia del recién nacido se pro­

cede administrando a la madre, 24 horas antes del parto, 2-4 mg. de vitami­
na K. Por otro lado, toda hemorragia que presente el recién nacido justifica
la administración de la vitamina para cohibirla. Se piensa que incluso las
hemorragias craneanas por traumatismos obstétricos evolucionan en mejor
forma con este tratamiento, ya que la rápida hemostasia limita el proceso,
me3ora12ao su pronostico. Tendna, sobre la transfusión sanguínea, la ven­
taja de no aul'r;entar el volumen_ de sangre circulante, ni elevar la presión
sangumea, fenomenos que transitoriamente pueden favorecer la hemorra­
gia. Del mismo modo, cualquiera intervención quirúrgica que tenga que
hacerse en el recién nacido (durante los 10 primeros días) debe ser prece­
dida por la administración de vitamina K.

Las dosis que se usan en el recién nacido son de 1-2 mg. por la vía pa­
renteral.

Aunque en rigor la administración de vitamina K sólo está indicada
en las hemorragias por hipoprotrombinemia que coexisten con función
hepática normal, únicas formas en que deben esperarse buenos resultados,
hay otras circunstancias que justifican su empleo, sin tener el derecho de
cifrar grandes esperanzas en esta terapéutica. Estos casos son:

a) Afecciones hepáticas (ictericia hépato-celular, ci~rosis) con o sin
manifestaciones hemorrágicas.En estos enfermo~, las cifras de prot:·om­
bina suelen estar bajas, como consecuencia de la mcapac1dad de la cclula
hepática para atender a su formación. En teona puede aceptarse que cuan­
do la lesión de la célula hepática se acompaña de una ictericia intensa, la
falta de bilis en el intestino agrava esta condición por defecto de la absor­
ción intestinal de la vitamina correspondiente; pero, por otro lado, la ad­
ministración de vitamina K da resultados poco satisfactorios, pues la ap­
titud de 1 • ¡ ¡ h ti para sintetizar la protrombma no meJor a con

a ce u a ,epa ica lt d línicos son hasta el momen­una sobrecarga de vitamina K Los resu, .a os c · 1 ¡t d d ·, · 1 hacer a su emp eo· pero a gunos0 u osos. No hay objecion a guna que t· d n a probar' que la admi­trabajos · · t ¡ h 1 os en perros 1en e •. . . expenmen a es ec 1 . . . , lorofórmica ejerce una acción
histración de vitamina K en la intoxicacon ' ,, controles, por una menor
Protectora, que se expresa, en compara"",",ka menós intensa y una
mtens1dad de la ictericia, una h1popro rom 1
mortalidad más baja. (DONOSO Y CANESSA). rc"ticos -En todos es-

b) E: 1: e trastornos panc a ·n..ermedad ce 1aca'. spru , . , d . rasas y es lógico pensar que"g° cuadros existe una deficiente abre",<@ecimiento de vitamina K
~ trastorno ,puede comprometer. tam ~en e pleado la vitamina K en estas
el organismo. A titulo de ensayo se "% f"#e en definitiva.. ·

afecciones; por el momento, nada_ I?uede . -Suelen acompañarse de he­
c).Hipertensión arteriai, nefritis, w"$E";;_ente 1a literatura registra

mnorragias de la piel y de las mucosas. I



, La gota es un trastorno del niet b. J'
duce una acumulación de ácido .. ª 0 ismo ele las purinas en que st · , urIco en la S ' 5e pro-se caracteriza clínicamente por ata 5angre y en los tejidos y que
por depósitos de mohourato d ,"!es agudos de inflamación artiéán, .

so.1o en los tejidos afectados. ar y
, . Ef: _TRASTORNO METABOLICO D'
ácido úrico contenida en la sangre d . E LA GOTA.-La cantidad de5mg.'; aun cuando se supriman a","} individuo normal oscila entre 3 y,
úrico, las modificaciones de 1a u,7,"""" odoslos precursores del ácido
ble la ingestión de grandes cantidad ? escasísimas. Al revés, es posi­
urico sm que aumente la uricemi s de alimentos productores ele ácido

Se p 1a.enso que el ácido úrico deriv b el ,
con seguridad que las bas . a a e las proteínas. Sabemos hoy
fue t d ¡ , · , es puncas de las nucleop • t · ·,- n e (el ácido úrico en el hombre S 1 º. emas. son la única
ra a partir de las nucleoproteínas d t -ª~~pta que_ el ac1do unco se gene­
ple o complejo, mononuel 'd o. e ac! o nucleico (que puede ser sim­
parte de los allmentos c e1 o o polinucleído respectivamente), que forma
o vegetales de , .y en especial de los nucleos de las células animales
por la digesti" Sgurente manera: 1.La nucleoproteína es desdoblad
transforma en en una proteina y ac1do nucleico. 2.-El ácido nucleico se
co, una base ,"""o¡dos, cuerpos que están formados por ácido fosf6ri­

Ullca ,ac enma o guanma) o pirimídica (citosina o timina) y

Nucleoproteína

----- 1- , \/Proteína Acido nucleico
1
V

Nucleotido

Aeido fosfórico < ------------ JNucleosido

CAPITULO XV

-.1 Base pirimídica
(cilosina, timina)

V
Base púrica

(adenina, guanina)
1v

Hipoxantina
'

DE ALGWJAS ENFERMEDMES DEL METABOLISMO
GOTA. DIATESIS URICA

TRATAMlEfJTO

/
Hidrato de carbono '
(Pentosa o hexosa)

La mayoría de las causas que conducen a las avitaminosis provocan
estados de carencias múltiples, que obligan a su corrección por el empleo
conjunto de los diversos factores incriminados. En la Clínica es lo más
frecuente observar estas asociaciones y así señalamos que la avitaminosis
A, por ejemplo, no se presenta sino excepcionalmente al estado puro y
cuando esto sucede por lo menos existe también un estado subclínico de
otras carencias, que la completa corrección de un cuadro de pelagra re­
quiere evidentemente el empleo adecuado del ácido nicotínico, pero que
resulta siempre muy eficaz la adición de los diversos medicamentos que
contienen los demás componentes del complejo B, que de acuerdo también
con las cualidades físicas de las vitaminas (hidrosoluble, liposoluble) Y la
labilidad mayor o menor a los factores de oxidación, las perturbaciones que
en tal desorden se originan en el tubo gastto-intestinal, agravan las avi­
taminosis de acuerdo con estas características. Esto es lo que ha llevado
a la elaboración de productos de combinación de diversas vitaminas Y al
problema de los alimentos enriquecidos en vitaminas.

A continuación damos una lista de productos de esta especie. (La ta
bla ·del contemdo vitamm1co de los diversos alimentos se encuentra al final
del Tratado).

Priovit. Bayer. Complejo de vitaminas hidrosolubles. Grageas que contienen vitamk
na B! 0,5 mg.; vitami~a B2 0,25 mg.; Qantan 25 mg.; factor PP 5 mg.

Abt!ol. Parke Davis _& Co. Cápsulás con vitaminas A, Bl, B2 y D.
Abdol C. Parke Davis &: Co. Igual que- el anterior más vitamina C. B5??}"- Parke Davis & co. cápsulas. complejo vitamínico b Bi. B2, B3, B

. ABD Cápsulas. Abbott. 6200 U.I. vil. A; 30 U.I. de vit. Bl; ·10 U. Sherman de vil.
B2: 99_I. de vit. D. .. .se

Vita kaps. Abbott. Con Vitamina A 6200 U I . Bl 7• U I . C !O mg.: D 900 U.I.,
20 U. Shcrman. . · · • 0 • · • • ? ?O

Penta-kaps. Abbott. Vitamina A 6200 U I . Bl 75 mg . C 10 mg.. D 900 U. I.; B- •
U. Sherman. 'si ' ··. .c40o

Nestrovit. Hofimann Laroche. 'Tabletas con vitamina A 5000 U.I.: Bl 16° U.I .. u.I.;g • 100t -~~O U· I. Emulsión: por cucharadita, A 5000 U. I.; B 1 83.5 U. I. ; c 300

RESUMEN
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3 casos que presentaban púrpuras, epistaxis y prolongación del tiempo de
protrombina, en los cuales se empleo con _exito la vitamina K: 1as herno.
rragias cesaron y los valores de protrombm:i, se norm~hzaron. Una expe.
riencia tan exigua no permite hacer deducciones de ninguna especie.

d) Hemofilia, púrpura trombonpénico, anemia aplástica, leucemias,_
Aunque el defecto de la coagulación de la hemofilia se parece al de la ca­
rencia de vitamina K de las aves, los ensayos experimentales y clínicos
hechos en esta enfermedad y en las demás que encabezan este párrafo'
han fracasado totalmente (CH:ENEY). '·

PREPARADOS COMERCIALES:
Kalln. Sanitns. 2-metil-3-litil-J.4-naltaquinona. Ampolletas con 5 mg. y cápsulas con

1 m. más 20 cg. de ácidos biliares. ·
Mina K. 18. Tabletas con I mg. .
Vitamina K. Organa. Ampolletas con 2 mg. y granulado con colato de sodio.
Kavitin. Bioquimico Tabletas con 1 mg.
Kloto¡¡cn: Abbott '::ápsulas con 1000 U. Dam.
Klotoen y Bllien. Abbott. Cápsulas con 1000 U. Dam más 30 cg. de sal?s biliares ..
Quito-Tromhin. Lederle. Cápsulas con 1 mg.

v
Xantina

V
Acido úrico
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un hidrato de carbono, que puede ser una pentosa (si es de origen vege.
tal) o una hexosa (de origen animal). 3.El nucleotido es desdoblado a

n a'ci·do fosfórico y un nucleosido, sustancia que Esta constituída pvez e . , . . 'd" t or
l b. ci•o'n de una base purica o p1nm1 1ca con pen ·osa o hexosa 4a coma b ' · · -­El nucleosido, en su metabolismo, da lugar a una ase punca,o _Pirimídica
y a un hidrato dé carbono (pentosa o hexosa). 6.-La base púrica (aden¡.
na o guanina) es convertida sucesivamente en hipoxantina, xantina y ái
do úrico. En cambio, la base pmm1d1ca parece sufrn un desdoblamiento
más completo.

Las bases púricas y 'el ácido úrico son compuestos del _núcleo púrico:
el ácido úrico es la trioxipurina, la adenina es la amino-purina, la guanina
es la oxiaminopurina.'

Se piensa que los nucleosidos pueden ser ya absorbidos, pues se les ha
encontrado en la sangre humana.

En este proceso analítico intervienen numerosos fermentos, nucleasas,
nucleotinasas desaminasas, etc., que se encuentran en todos los tejidos.
Pero en algunos animales carnívoros existe otro fermento, la uricasa, que
metaboliza el ácido úrico por oxidación, hasta la formación de alantoína.
La ausencia dé este fermento en el hombre explica el hecho que en éste
el ácido úrico sea un producto final del metabolismo.

La transformación de la adenina y de la guanina se hace bajo la in­
fluencia de fermentos que producen la desaminación y reducción, para
convertirlas en xantina e hipoxantina, las cuales, finalmente, por oxidación
se convierten en ácido úrico. Al menos en la sangre del buey se han en­
contrado grandes cantidades de oxipurinas combinadas con pentosas, por
lo que se supone que las purinas de origen vegetal se metabolizan por el
proceso indicado.

Cuando una persona es colocada en una dieta sin purinas, las fuentes
del ácido úrico excretado por la orina son las propias nucleoproteínas; se
trata pues de ácido úricc endógeno. ·

Cuando el alimento contiene purinas la excreción de ácido úrico au­
menta; es el ácido úrico exógeno. EI consumo de alimentos ricos en puri­
nas, como, por ejemplo, mollejas, se acompaña, en la persona sana, de un
considerable aumento de la excreción de ácido úrico por la orina. La can­
tidad de ácido úrico eliminado por una persona sana en una dieta libre de
purinas (ácido úrico endógeno) es más· o menos constante. ·

El ácido úrico en la sangre. del gotoso está aumentado y oscila alrede­
dor de 5 a 8 mg.'. También el ácido úrico se encuentra elevado en la ne­
fritis crónica, en la artritis deformante. en el saturnismo crónico, en las
leucemias, en infecciones agudas especialmente la neumonía. En algunos
d t f · , ' , b'' nota·e es os en ermos el nitrógeno no proteico de la sangre esta tam ien ..
blemente aumentado, mientras que en la gota no complicada de nefritt
no hay aumento del ~itrógeno no proteico. Lo característico e_s, pues, la¡~r6-
vacion de la uricemia por encima de 5 mg.', asociada a cifras de
geno no proteico menores de 50 mg. '/,:. · • de·

Un retardo de la excreción del ácido úrico endógeno ha sido cons\_
rado como la característica del trastorno metabólico de la gota..U",%?$$,,
sis de. la literatura a este respecto no comprueba esta concepc1on. díaS­
los sujetos sanos excretan el ácido úricoendógeno dentro de alg9''¡
En experiencias hechas en enfermos artríticos, el ácido úrico ex98%"".ji
eliminadoen plazos semeJantes. Si es que existe un retardo de eh11;m ca·.
del ácido úrico en la gota Y artritis deformante este es muy pequeno y
rece de valor en la patogenia de la gota. " ¡Ame

Pero no sólo está por el momento mal esclarecido el problema 5¡,das
tabolismo del ácido úrico en el estado gotoso, sino que hay cier18, de
del papel que Juega este ácido úrico en las manifestaciones patológ""
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la gota. El antiguo concepto de los depósitos de . . , .
ataque agudo de gota ya nose acepta L acido úrico como causa del
talmente bajo la piel y el ácido úrico ]_"a'os depositados experimen­
ejercen efecto inflamatorio ni tóxico i m, _cula disuelto en la sangre, no
té agente, en las concentraciones en áá ."}P0bable es todavía que es­
da determinarlas. Es así como diversos auto ª hmi~a se 1~ encuentra, pue­
tal y clínicamente la existencia de un me re~ an mve~hgado experimen­
la patogenia del ataque de gota. Despr4,{"%,ge hipersensibilidad_ en
ca directa se le asigna la calidad de un 1 ° e ac1o unco de acción tóxi­
sería hipersensible. Sobre este ounto pu:a:rgeno,

1
Para el cual el enfermo

bajo de H. RODRIGUEZ. · consu tarse el espléndido tra­
En resumen, la gota es una enfermedad di ·ti 4 ' d · ·e et1ologia tesconocida.

Tratamiento

GOTA AGUDA, REPOSO.-El reposo ·completo en _
Las partes afectadas deben ser protegidas con una frane~ª-m" se impone.

CALOR Y FRIO.-Las aplicaciones de calor O de frío en forma ele
compresas o de calor seco, a menudo dan buenos resultados'.

MEDICAMENTOS. C6lchico.-Es una planta de la que se emplean el
bulbo y las semillas. Contiene 2 alcaloides, siendo el más importante la
colchicina. La acción farmacológica del cólchico se ejerce sobre el sistema
nervioso predominantemente. Esta acción es analgésica, por efecto sobre
las terminaciones sensibles, con depresión concomitante de los centros de
la médula espinal y del bulbo. Ejerce también una acción sobre las termi­
naciones del parasimpático y a ello se atribuye· la estimulación del peris­
taltismo intestinal que determina. Este efecto es inhibido por la atropina.Sobre el riñón y a dosis débiles, es capaz de aumentar la cantidad de urea
eliminada; pero la concentración de la urea y de los uratos no se modifica.
En lo que se refiere a la eliminación de ácido úrico, las opiniones son con­
tradictorias: algunos creen que ejerce su acción benéfica aumentando la
eliminación de ácido úrico otros que no hay una modificación y aun que
su eliminación podría disminuir bajo la acción del cólchico.

Las manifestaciones secundarias de la administraéión de cólchico y col­
chicina se caracterizan por vómitos, diarreas a veces sanguinolentas, pulso
lento, oliguria y cianosis. La muerte por intoxicación por cólchico es debi­
da a la parálisis vasomotora del esplácnico, con el consiguiente fenómeno
de shock.

Se puede emplear la tintura de cólchico, a la dosis de 50 a 100 gotas
(1 a 2cc.) cada 3 a 4 horas, hasta 5 ce. en las 24 horas. Estas dosis eu gene­
ral son mal toleradas. A ello es debido que las prefe!encias esten por el
empleo. de la colchicina, dándose de esta sustancia 0,25 a 0,5 mg. cada 2 a
8 horas, aun durante la noche, en los ataques muy graves, hasta que el do­
lor se aJiv· 1, ti s gastro-mtestmales, tales como nauseasre o aparezcan mo es 1a
Y vómitos

Cuand. ¡ f dosis de tolerancia, puede, en ataqueso e en ermo conoce su 1 · · g r • s' 1 s rePosteriores, emplear de una sola vez la dosis tota y ase u ar a i O ­
sultados.

e· · d cada del Colchicum autumnale L.r,, "!chico de 1a F. Ch. ID. Semilla madura,3;# iiniies: os6 a o+ii» ists.
o ¡5m. Liltaceas) que debe contener 0,40 de co e
' {:; D.M.D.: 0,5 g, de esta tintura deben contener 0,04 •
d ·tura de cólchico /de la F. Ch. IID. 100 cc

colchicina <límites: 0,036 a 0,044 g.l. . 0 Z) . . . . . . 100 g.
Polvo de semilla de cólchico (tamz N- · · ... ... 1000 ce. •
Alcohol diluido . . . •. . . . .
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. 1 rillo de sabor amargo, que precipita por adición ele su vol
Líquido ele co or ama ' 5 lumen

.2lila.E%2 ses»
i\/I. t •er·cen sus efectos los medicamentos anteriores y si el dolentras eJ . ¡ . t . . . or
f. . tu mnte intenso habra que empear o ras sustancias analgésies su 1c1en eme -.. ' , . ¡· ·¡· ¡ · · ·. !mente derivados del ac1do sa 1c1 1co, como ~ asp1nna O el sa­{p;{"?$"a yaun ta morra. son muchos tosque piensan aue to» s.

l. •¡· • en sobre el ataque agudo de gota un efecto tan saludable c1c1 1cos eJerc · · l b · ·
1 •¡ 1 ·co y la colchicina, y en la practica sue en o servarse esplén-mo el coem : L rfi s til;didos resultados con este medicamento. a. mor.mna se u 1 iza en los casos

e, dolor es muy intenso y no cede a los tratamientos anteriores. Seen que 1 . • • . •·
inyecta la dosis media de morfma, 1 cg. o mas si es necesar1o.

Habrá que atender igualmente el vaciamiento del intestino y. de un
modo rutinario se emplean purgantes, sobre todo sulfato de magnesio o de
sodio. ·<etc ti itad 1 1liLa dieta en este momento queda estrictamente limitada a los alimen­
tos libres de purinas y fácilmente digeribles: harinas cocidas, porndge,
arroz cocido, maicena, puré de papas, manzanas, budmes de frutas, leche,
té o café sin cafeína; debe darse agua en abundancia. ,.

Hay medicamentos capaces de provocar el ataque de gota y, as1 como
es lógico suponer de origen gotoso la artritis que se produce después de
una intervención quirúrgica, hay también que sospechar la _et10logia go­
tosa de una artritis cuando el enfermo se encuentra en tratamiento con ex­
tractos hepáticos, diuréticos mercuriales, vitamma El, ac!clo deh1drocohco.
Todos ellos son medicamentos provocadores del ataque agudo de gota.

GOTA CRONICA.Tratamiento en los intervalos de los ataques.

DIETA-La dieta para la gota debe tener las característíéas siguien­
tes: pobre o exenta de purinas, rica en hidratos de carbono y pobre en gra
sas, esto último, especialmente cuando se trata. de obesos. La restriccion
de hidratos de carbono se hará solamente en los casos de diabetes conco­
mitante.

Dietas de esta naturaleza son apropiadas porque reducen al mínim~~
la formación de uratos exógenos y dan margen así a la eliminación del ácl­
do úrico endógeno.. 3r z.

En general la dieta debe estar exenta de purinas, por lo menos poll
dias cada semana y debe ser pobre en purinas en los 5 días restantes de e, ~­
Una dieta normal contiene alrededor de 600 a 1.000 mg. de cuerpos pun­
cos; una dieta pobre no debe contener más de 100 a 150 mg. d r

Aparte de los hidratos de carbono las albúminas que se pueden ª
· son la leche Y los huevos que encierra; cantidades tan pequeñas de cuer. . . ' . S alimepos puncos que practicamente pueden no tomarse en cuenta. on .
to m · d bl ·idera nece3S uy recomenda! les para los enfermos de gota. No se cons!_, no e
sario restringir la mgestion de albúminas desde que el ac1do u11co .
Pr d t . 't d' · d l ' s· mba1go,0 uc O :n ~_rme iano el melabolismo de estas sustancias. 111 e du·
una restricción es con".eniente, ya que en general en la gota debe ~:les,
cirse el consumo de alimentos de origen animal y prefenr los vege in·
Y ¡~arque las _sustancias proteicas, aunque exentas de purinas, p~e~e:S di­
fluir en el proceso de la gota, por aumentar el trabajo de 1os @",spe
g_ ~tivos, poi alterar el equilibrio iónico y coloidal y por accwnes d 10s
~1~~cas, por el momento desconocidas. Se evitarán naturalment~ to º!11as
órganos glandulares, que son muy ricos en células y que contiene",er
canhd_ades de purmas (h1gado riñón sesos etc ) 100 g. de carne . ::ón y
aproximadamente 10 d ' . ' , .' · · - · el rin ,. " · cg. e sustancias púricas; en camb10, en yor1a
en el hígado hay 3 veces más y_en el .timo casi 10 veces más. A la ma
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de los gotosos no les per.judica una cantidad moder · . ·
sión acerca de la conveniencia de dar carne neg ada de carne. La discu­
mucha base y en la actualidad no se hacen dife{~~~i carne blanca no tiene
tos tioos. ·El pes~ado, ~1ue se incluye entre las carne as entre carnes de es­
gue de las demas vaneclades. Algunos pescados s blancas, no se distin­
ha cantidad de bases p@ricas bástante mayo ],,"?""""3; contienen si

t · d ¡ d · · . . • e e cua roLas ven aJas e a a m1111stracion de abundantes tidad · d ¡· •
f d .. · . can I a es e 1qu1-.dos en orma e agua cor 11Ente. o de agua mineral, g bi ·b' "d f · ¡ · . · , a uas caronatadasson ev1 entes, noraue aciitan la diuresis y contr;bt 11 '· · 1 · · A · ¡yen con e o a unarrastre del ácido unco. este respecto ha habido exag· · 1h ·d t·d erac10nes y os en-fermos an s1 o some 1 os a curas de agua recibiendo hast 10 ¡·t 1 d'. d' . l - a I ros a laEsto es ~er.1u, 1c1_a , porque muchos de estos en"fermos presentan c !' ~

ciones circulatorias. ' omp 1ca
El alcoholismo, como. los excesos de mesa, fueron señalados como los

causantes de la gota. Si bien el abuso en este sentido es naturalmente per­
judicial, no hay datos seguros- de que el. alcohol. consumido en pequeñas
cantidades, sea danmo Y se. puede, en consecuencia, autorizar un consumo
restringido.

En realidad, ni las purinas ni el alcohol son capaces ele provocar por
ellas solas lagota, del mismo n:odo que_ 1:º es capaz el azúcar. por sí solo
de causar la diabetes. Se ha solido prohibir a estos enfermos el café el té
el chocolate. en la consideración teórica de que contienen purinas; pero
estas purinas son metaboliz~das y se convierten en escasísima proporción
en ácido úrico v en su mayor parte se eliminan sin alteración y en forma
de monometilxantina. Además, la oráctica hace pensar que no son dañinos.
. Los adeptos a la patogenia alérgica ele la gota estiman que tiene poca
importancia la supresión de cualquier alimento. considerando solamente
su tenor en purinas y que lo más importante es el carácter alergógeno del
alimento, cualquiera que sea su composición. Por ejemplo, los espárragos
son alimentos relativamente ricos, pero no de los más ricos, y es sabido que
.son capaces de producir el ataque ele gola en algunos enfermos. La expli­
cación no podría ser otra· que la de un factor de hipersensibilidad.

Labase de-la dieta, en lo restante, está compuesta de hidratos de car­
bono de origen vegetal, eliminando aquellos alimentos que se señalan en
el cuadro que se anota a continuación. ·

Alimentos con el más alto contenido en prinas: 10 a 1000 m. nor 100 g.: mollejas.
anchons. sardinas n 0-ccite. hígado d:! ternera y ele buey. nnones, sesos, extractos

. de carnes
limentos ane contienen ferte cantidad de purinas: 75 4 150 m nor 10% 5rne

de_ternera jamón crudo y cocido. carne_ de cordero cerdo. )en4ua de ,U""P€F·
pollo, pichón, panso. caldo de carne. anguila. carpa . salmón. ostra,_P"Y. 4entenas.

alimentos n e cortienon cantidades moderalas de prinas. meno5_di• por 100
a.aiiros. c@iuntor. insoriGs. «tape. ·imgg; B,","."a.
"pos «e contienen csitia@des in»rmff,,p;2,% "%a. is"iiies di­
s:mola, arroz, tapioca, saú . avna, pa',¿,¿, cebollas, norotos verdes, papas,
nos damascos ciruelas naranjas. ale""" trico, harina de avena, mai­
huzvo de gal1ina. mantcouil la. r.clntma. ari_n¡: P~stum · ,
cena. éocoa. café. chocol.!tc. jugo ele frutas. cct · .E · el· l t da clase de condimentos, sal-
s costumbre suprimir en estas uetas .º I trabajo del tubo gastro­

~as Y alimentos de difícil digestion, que recaigan e 1

intestinal. , . · . , .L .. tidi tienen el pehgrn de provocar
un as dietas más estrictas en este sen ·100 · deficiencia proteica y aun
de h_def1c1encia vitamínica (vitamma Bl), u;~. la dieta con- medicamentos

ierro. En esos casos habrá que suplemen ª
apropiados. ·

M. ' d (i\ tophan) -Los derivadosa ,EPPICAMENTOS, Ciofeo y deri"",~! n eí#atamiento @e la
go¡ ciclo fe111!-qu111ole111-carbon1co gozan/ ·nar la elirnin¡¡c1on del ácido

a, Porque se les atribuye el poder de aci 1.
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, . Aunque las pruebas no son concluyentes y los aumentos de 1urico. , 1 d' d • d . . . a eli.minación se observan solo por a gunos ias espues e la- m1c1ación d.
tratamiento lo que podría explicarse por un descenso del umbral i
úrico del riñón, es el hecho que por ésta y por otras razones (acción anti~
alérgica del cincofeno), estos enfermos se benefician con su empleo E
tratamiento de la gota crónica dan buenos resultados y deben em" el

a idi · .e. +l s. 1earsesalvo que el enfermo tenga una idiosmncras1a por el medicamento o »
haya un riesgo especial debido a lesiones de la cé1ula hepatica. q

En la Mayo Clinic se estandariza su empleo en la forma siguiente: 5
cg. de cincofeno se dan 3 veces al día durante 3 días consecutivos y se des­
cansa el restó de la semai:iª·. El med1c~mento puede s_er usado así indefini.
damente. De tiempo en tiempo la dosis puede reducirse o suspenderse su
administración si los controles de la uricemia lo autorizan 'y los síntomas
clínicos han desaparecido. Si la uricemia se normaliza, se suspenderá el
medicamento o se dará solamente 1 o 2 días en la semana en la misma for­
ma y a las mismas dosis que se indicaron.

La F. Ch. III provee: Cincofcno (ácido fcnil-quinolein-carbónico. ácido fenilcincó­
nico. Atophan, Fenoauina). Cristales o polvo blanco o blanco amarillento, inodoro, de
sabor amargo. insoluble en agua, algo soluble en alcohol, más soluble en éter. soluble en
soluciones acuosas de hidróxidos y carbonatos alcalinos. D.M.S.: 1 g; D.MD: 4 g.

Entre los preparados comerciales anotamos:
Atophan. Schering. Tabletas de 50 cg.
To¡,hosan. Sanitas. Tabletas de 40 cg.
Cincofeno. Abbott. Merck. Souibb . Calco. Upjohn. Tabletas de 20 y 30 cg.
Neocincofeno. Novatophan. Es el etiléster del 6-metil-cincof~no. Tiene algunas ven•

tajas. especialmente la de ser menos irritante del estómago.
Neocincofeno. Abbott. Merck. Squibb. Tabletas de 20 y 30 cg.
Ato¡,hanil. Schering. Arc:,nol: son asociaciones de Atophan con ácido sa!icllico.

Contra los fenómenos tóxicos del cincofeno y derivados hay que to­
mar algunas precauciones. Lo más importante es 'forzar en cierto modo la
ingestión de líquidos a 2 litros por día aproxim<'.damente, lo cual también
redunda en beneficio general del enfermo. Igualmente se combate la ~oxi- ·
cidad del cincofeno con la administración de ·grandes cantidades de hidra­
tos de carbono. Se estima que en los casos corrientes, el riesgo del cincofeno,
avaluado en su acción sobre la célula hepática, es muy reducido Y en todo
caso menor que el riesgo de la enfermedad.

También conviene administrar alcalinos, asegurando con ello la alca·
linidad de la orina con el objeto de prevenir los cólicos renales Y_ la ~~~:
cipitación de los uratos en forma de arenilla o cálculos en una orma
da. Se emp'ean para ello el citrato de sodio (d a 2 g. al día) y el bicarb"%
to de sodio a la dosis de 3 a4g.,2 a 3 veces al día. Lo mejor es naturalrn
te cerciorarse de la reacción de la orina con ayuda del papel tornasol.

Disolventes del ácido úrico.-Los llamados disolventes del ácido úr~~
son capuces de aumentar la solubilidad del ácido úrico en el tubo d: zar
saye, pero no en el organismo. Los clínicos están de acuerdo en rec a ue
su 1mpleo, porque dan una falsa sensación de seguridad al paciente, 1\fes,]"%}? dar.como resultado el abandono de las medidas dietéticas ese"

1 ~ 0 de información sólo mencionamos algunas sustancias, com~l conP"atina,e! Lictol, que pretenden promover una combinación es"%loe ac1 o ur•co N. · t · eob · t t. · · . 1 es os, ni las sales de litio recomendadas con . tienei;],2Z" pacta e ta práctica. i esie set@o, 1o 4mio,2. s
much . e1es es a cura termal, en que se ven mejorías sorpren •ricos de
est -~s _casos graves, Y aunque no se conocen los fundamentos tea 1•ón al·

os exitcs, ellos puede trib; ·. [, medica€c·-lina v ¡-' , . ~ . en ser arii uidos en eran parte a a
" ···• J e 1urct1cu (vease pág. DO).
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OXALURIA. DIATESIS OXALICA

El ácido oxálico se forma como d. . L , . t . . pro ucto en el t b .d1arJO.. a ~mea su_s anc1a precursora que s me alolismo interme­
do conjuntivo (colágeno). ÉI ácido oxálie ""?oce hasta ahora es el teji­
forma de saies de Na y K. Estas sales se ngendo con los alimentos en
tas verdes). EI ácido oxálico se absori"]"}"""!ran en los vegetales plan­
sorción depende de su solubilidad la u~ e mte~tmo Y su grado de ab­
conjuntamente con sales de calcio, po,,, P""dg dismtnúir al ser tomado

L ¡. · · • , e el oxa.ato d ¡ ·a e.mmmnac1on se hace por el riñón y I h" e ca c1o es insoluble.
demostrada su presencia. por el igado. En la bilis ha sido

Nada se sabe con respecto a la form · · ,
Los datos de la literatura son discordante~~ion endºgena del ácido· oxálico.

Al ser eliminado por la orina puede · ·
de calcio, pero esta precipitación es ±#a,$;3$}"" en.forma de oxalato
lo que sucede con el ácido úrico. en 1en.e el pH, a diferencia· de

La oxaluria, en realidad, no tiene más TRATA
ción del ácido oxálico exógeno, excluyend d 1 1.IENTO _que la reduc­
lizas verdes, tomates, choclos, cacao hígadO el ª ª ~1;1entac10n las harta­
esto se aumenta ía igesti6n de iáta±, ,,$"?",ge pg. Fuera ae
centración en la orina que pudier f ·. . I f J o . _e evitar una con-' a avorecer a ormac10n de sedimentos.

Los alimentos más ricos e · •d . r .rotos verdzs. cscar " ac1 o OX:? ,_co son: espmnaca, ruibarbo, papas, !rcjoles, po-
cacao, té, chocoi{" tomates, ap10, col de Bruselas, higos secos, ciruela, fresa,



CAPITULO XVI

TRATAMIENTO DE LAS. ENFERMEDADES ALERGIGAS- (1)
GENERALIDADES. CONCEPTO DE ALERGIA

La palabra alergia deriva de los vocablos griegos allos y ergos, que sig.
nifican reacc10n aiterada. Quiere el concepto moderno _de alergia expresar
con esta palabra una alteración de la capacidad reaccional del organismo
frente a una sustancia extrana, es decir, una manrfestac1on de hipersensi­
bilidad. Pero la noción de hipersensibilidad lleva también involucrada la
idea de especificidad. .

La sensibilidad específica en el hombre y en los animales inferiores es
producida por intermedio de un mecanismo especial que se concibe en la
actualidad como la consecuencia de la interacción de un par de sustancias
específicamente parientes (por ejemplo, de un antígeno y de un anticuer­
po o de anticuerpos y sustancias afines) sobre tejidos susceptibles, que no
son directamente irritados por cualquiera de estas sustancias aisladamente."

Corno se dijo, estos fenómenos de hipersensibilidad pueden presentar­
se en el hombre y en los animales; en el último caso el proceso se denomi­
na anafilaxia, que quiere decir sin protección. En el hombre, la hipersen­
sibilidad específica se designa con el nombre de alergia. Por consiguiente,
la alergia es la forma clínica de la hipersensibilidad esoecífica, mientras
que la anafilaxia es la hipersensibilidad experimental de los animales.

Un individuo puede ser alérgico por herencia o adquirir la hipersen;
sibilidad de un modo natural en el transcurso de la vida. Interviene aqul
un nuevo concepto, ei de la atopia. palabra que significa enfermedad ex­
traña, aue designa la forma clínica de la hipersensibilidad sujeta a 1
fluencias hereditarias. El 60',:/ de les enfermos alérgicos es atópico.

En la sangre de estos individuos se comprueba la presencia de las Ha:
madas reagias, que son anticuerpos específicos v que oueden ser llevado,
ª l<1 ¡ni.de perrnnas no alérgicas (¡)rueba de FRAUSNITZ-KUSTNER).
Las rearr•nas son el exponente de la hipersensibilidad de estos enfermos ·
Y las res9on::ables de !as manifestaciones clínicas que se presentan en el
momento en que s bie com !Pan con cl atopeno correspondiente.

Las enfermedades alérgicas son muy frecuentes y sus manifestacion
muy variadas. dependiendo éstas del órgano de shock sobre el cual el"
cen su _et~cto irritante !as reacciones que se producen entre los alergeno
Y las rcaginas.

Son ·de eti ¡ ' 1 · · bronquial,
f. ¡ . d

1
° ogia a er.i:;:ca las siguientes enfermP.dades: asma {{itis.1e Jl e e 1eno cori· · - - . . • ¡ aerrna -urticari d · ·7ª esoasmod!co, con1untiv1t!s prnnavera, . fancia,

aftas d ·ª1 e Jema de QUINKE, vómitos cíclicos y periódicos de la in ódic3,
• as e ª engua Y de la boca púrpura de HENOCH, colitis espasrn
Jaqueca. etc. ' · '

De esta er • • 1, rgicos se
expresan el .. ,umeracion puede deducirse que los trastornos ~ e do esoe·
' - · nucamente en los más variados tejidos y órganos, sien

o is»rene. « .. ae o
duo ayudan."",anitulo ha sido redactado con la colaborac"on

' "Gr, ao Bernth •
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cialmente frecuentes a nivel de la mucosa d 1 ,
conjuntiva, de la piel y de la mucosa del tueb ª~ _vias.respiratorias, de la
tensión, o tugestivo, en toda su ex,-

Pero la más común y la más importante de 1 ,., , .
es el asma bronquial. Al describir su ctiolog· as e.,.fermedades alerg1cas
remos simultáneamente a las causas y a 1~: Y/u ti:3tamiento nos referi­
de todas estasafecciones, que, con sólo pe4u"""?mientos terapéuticos
carse al grupo entero. s I erencrns, pueden apli-

ASMA BRONQUIAL, ASMA ESENCIAL

EI asma bronquial se define como aquella enfer , . ,
pica que se ma111fiesta por paroxismos disneie "mhedad alérgica_y ato­
specratmente la espiración y que se acompa.,"")Sidos, que dificultan
tridor. n te angustia, tos y es-

Es una enfermedad generalmente hereditaria L . ·ct d· . ·.. 1 . . . • a p1ecoc1 a en laapauc10n ae os p11me1os smtomas depende de la im¡ ta ( .
ae factor herearario; una herencia fuerte, patemn."@ca intensidad)· ¡ · · • , · ma er na a a vez pro-vocara a aparcion ae los primeros síntomas ya en 1 •· . 'itancra; una herencia más débil, en la juveniua y ]","E"ao segunda
bl, todavía dará lugar a la aáríció tardía del asma, {""%]",,,,,(pag. 19) .· ,, ac a u a

En la mayoría de los_ casos, el primer ataque se presenta en la puber­
tad y es confundido con frecuencia con bronquitis banales y otras ateccio­
nes catarrales de las vías respiratorias. La repetición e intensificación de
las crisis imponen posteriormente el diagnóstico. · .. Si el entermo no es tratado en forma conveniente, los ataques tienden
a presentarse cada vez con mayor frecuencia y a hacerse prolongados; los
pe~wdos de bienestar se acortan y, por último, las molestias llegan a ser
i-er~anentes, decreciendo s~ intensidad sólo transitoriamente, sin clesapa­
ecer del toao. Se instala asi el llamado estado asmatico, que causa al en­
lermo sufrimientos indescriptibles y torturas que en algunos casos no en­
cuentran parangón con ningún otro cuadro de la patología humana.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA.-En la mayoría de los casos de asma
se puede demostrar claramente la existencia de los alergenos causantes,
~o~ la ayuda de los procedimientos que más adelante se indicarán. Sin em­
2go, hay que señalar que hay enfermos que no reacc10nan a la prueba
anea con alguno de los alergenos conocidos y se supone para ellos que
!Stancia sensibilizante, a la cual responden con una sensibilización pro­

g siva a traves de la vma sea a1gun uenvado metabohco del p10p10 en­
ermo. Este tipo se ha designado con el nombre de asma intrínseco y cons-
tituye fe i l; ibili, una orma de muy mal pronóstico en lo que se re ere a as p~s1 1 1-

dades de éxito terapéutico Afortunadamente los casos de asma mtrmsecoreor . · , · r- esntan una mmo!·ía dentro del gran grupo de los asma cos.

En 1a etiología del asma intervienen tres factores que son:· el factor
constitucional, el excitante y los factores contribuyentes·

. l. FACTOR CONSTITUCIONAL. Es hereditario. En el 60 de los alér­leos se ..Puede evidenciar este factor en la anamnes1s. .
l substratum es difícil de precisar. Es posible que intervengan modi­

a1cac1ones de las glándulas endocrinas, ya que es de regla comprobar la
1 gravación de los , t 1 • gi·cos en relaclón con los periodos menstrua­es y- sm ornas a er . . d trud .
,' eraciones bioauimicas de la sangre, habiéndose no,""%?,,"},"";
o de los · , 'd d 1 , 'do u' rico, modificaciones te co es ero ,am1110-ac1 os y e ac1 ,
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En la tabla que damos a continuación s
señalados por VAUGHAN comprenden alime puede ver aue estos grupos
gún la antigua concepción, no podrían tene entos muy distintos, que, se­

r parentesco alguno.

Ditomenas
Flagelados
llfoho

Cicndáccna
Helechos

Vencct6sigJs

Hierba becerro o
antirrino

---------Don<lic¡:o' <lcl <lírl
Madreselvas

P9pus
----·-----Mcnln

----------- Pepinos

1---------Mostozn

AngiospermasT rigo sarraceno
Dicotilcdooeaa -8',uce

1

Encinn
Olmo

Angiospermo~ { Lirios
Monocotiledóneas -- Pus1 os

U vos
Brezos

Cac·tus -----­
Begnuia

Firo'micclos {
Ascomiceto3
Basidiomicetos

Lacopodio

Ilncterios

1 . .
Algas')

1 . · !
---Hongos -- ----- levadura de cerveza.
Mu~gos__ l

Pteridofitos y {G1mno•pcrmna ,
1 -

• 1
Pini•s ------------G1mnc•spcrrnns { Enebro

Cedro

Pnlm,,s •----

g[gens
1.eguminoana
Filia del perejil

Cnrdcnnlrs (Ger,,nios)

a) Alcrgenos ingestantes o alimentos. Casi todos los alimentos pueden
producir enfermedades alérgicas; pero la experiencia señala la mayor im­
portancia etiológica de algunos, que entre nosotr9s y de acuerdo con las
ctermo-reacciones son:

Grupo de Carne: caballo, cerdo, gallina, cordero y vaca; Grupo de Leche 'y Derll:•·
dos, incuso Huevo: queso, leche de vaca y huevo; Grupo de l\Iariscos: jaiva, camaron,
choro, erizo, corvina y sardina; Grupo de 1'.stimul:mtes, uulces y otros_: a_lmendra, m~ri~
miel, pimienta, cacao, chocolate, mate, té y café; Grupo de l'rulas: hmon, uva, fru '
manzana, nuez, durazno, ciruela, pera naranja plátano y sandia; Grupo de Vertlura.s-¿
condimentos: pickles, tomates, pepinos, lechuga, apio, acelgas, espinaca, 2tarra&%_",,
cebolla, aceituna, pallas, alcachofa, ají, zanahoria, achicoria, repollo, rabano, Grº~rroL
Lc¡umbres Y Cereales: poroto, arveja, centeno, garbanzo, ma1z, trigo, haba, papa Y

Es de regla que la sensibilización en el lactante y en el niñb se _ht
por ingestantes; en cambio, en el adulto la sensibilización se hace por zidc or al'1antes. EI asma de los lactantes es pues generalmente produc, 0 P 1. • , s per e·mentos; pero _con el tiempo pueden entrar en juego otros alergeno medad
necientes a diferentes grupos. Lo importante es saber que la enfe! en·
comienza por ser una :monosensibil'lzación y que se convierte ulteri?!'lll ós·
te en una polisensibilización hecho de gran trascendencia para el diag~:ís
tico Y el tratamiento: la desensibilización es tanto más fácil cuanto
reducido sea el número de alergenos en juego. . es

Los alimentos suelen actuar también como alergenos de otros tlPº~n­
decir, no como ingestantes, sino como contactantes o inhalantes, provo
do, por ejemplo, síntomas clínicos por el olor que desprenden· . ve·

Se ha demostrado últimamente que entre los alimentos de ,r::;ende
getal que actúan como alergenos, hay cierto parentesco, d~I _cua estruct_u·
su poder sensibilizante: si se agrupan según las caractensticas 11 ¡111s·
rales y funcionales de sus tejidos resulta que los componentes de ~sede·
mo grupo botánico tienen un poder alergógeno similar. Por es"%,44 gr"
muestr.a )a existencia de una sensibilización para un miembro e: conside·
po botamco, todos los restantes componentes del grupo deben ~ corres·
rados también como causantes y tomarse las medidas terapéuticas
pond1entes. .

alteraciones del equilibrio sodio-potasio, tendencia a la alcalosis hi
tasemia con disminución de las sales de potasio en los tejidos; in!"}?
mía e hipoclorhidria son también de comprobación banal en estos eni{],,

2 EXCITANTE.-Se designa con el nombre de alergeuo. El factor• 1 • • • di constitucional por sí solo no puede provocar a aparic10n e las manifestaci ·
Cll·n1·cas sin la acción previa, preparante, del alergeno y sm su mtervenº~_es

d . d . . .. . c1onposterior directa en el desenca enam1ento e- una reacción de tipo antígeno.
anticuerpo.

En el curso de la vida, los contactos sucesivos del organismo atópico
(factor constitucional) con cualesqU!era de los numerosos alergenos que
se encuentran en el ambiente, generan una progresiva h1persensioilidad es­
pecífica para cada una de estas sustancias, moaficación que se expresa por
ia apanción en la sangre c!l"culante cte las respectivas reaginas. 1 el apor­
te ae a1ergenos a un mdividuo sensibilizado, en el cual las reginas han
alcanzado una concentración suficientemente alta en la sangre, es masivo,
la reacción de tipo antígeno-anticue:rp9 se produce de un modo también
masivo, excediendo los 11mites de la tolerancia funcional del organismo;
los síntomas clínicos estallan así por primera vez.

Los alergenos se dividen en varios grupos, que analizamos a continua­
ción.



. E) Alergenos inhalantes. Comprende este grupo los pólenes los p 11-., ' - e os,
las escamas, el polvo de casa.

Pólenes. El polen es el órgano de fecundación de las plantas. Par
der cumplir está misión, el polen debe ser transportado de una pi¿!"
otra. Atendiendo a la forma en que el polen. se distribuye, se disting a
plantas Anemófilas, que confían su polen al viento, y pl antas Enton}j,"
cuyo polen es repartido por los insectos.En América, las plant as Anen¿'
filas son muy numerosas y se dice que 'América es la patria de las plan.
tas Anemófilas". Como el medio de transporte es inseguro para alcanzar
el objetivo, la planta debe producir polen en cantidades extraordinaria­
mente grandes. En ocasiones el polen recorre espacios considerables· se
le ha encontrado a 6.000 metros de altura Y a centenares de ki lómetros de
distancia de su punto de origen.

Clínicamente cualquiera manifestación alérgica producida por pole­
nes (polinosis) de plantas Anemof1!as se reconoce 1ac1lmente en la anam­
nesis del enfermo: las molestias se presentan cada vez en la misma época
del año (Primavera o Verano); el ritmo estacional característico sólo se
pierde cuando, en el curso de los años, la sensibilización se hace compleja
y múltiple. Depende su aparición también del sitio o de la, zona en que vi­
ve el enfermo: son más intensas en las zonas de gran vegetación, expues­
tas a los vientos que arrastran el polen, y desaparecen o disminuyen en
la costa o en los viajes por mar. Aunque la costa generalmente ejerce una
influencia beneficiosa, ésta depende estrictamente ele la dirección de los
vientos; en las costas en que el viento sopla desde el mar hacia la tierra,
las molestias desaparecen rápidamente (estas playas son Quint eros, Mai­
tencillos, Llo-Lleo, Cartagena); pero en aquellas en que el viento sopla de
la tierra hacia el mar, los enfermos siguen teniendo síntomas (Zapallar,
Algarrobo).

En Chile, la flora Anemófila ejerce su influencia hasta una altura de
1.400 metros; a mayores alturas se alivian los enfermos de polinosis.

. Las plantas Entomófilas confían su polen a los insectos. como estem
dio de transporte es bastante seguro la cantidad de polen producido e
escasa, los granos son de mayor tamaño, húmedos y pegajosos, par3%$,"_
rirse a los insectos. Por estas razones solamente pueden ser distribul
por los vientos en zonas muy reducidas, presentándose las manifestacO
nes alérgicas únicamente en regiones muy circunscritas. 3.

En Chile, las plantas alergógenas más importantes florecen desde S Ptu b h t M 1 · na en1empre 1asta arzo. De acuerdo con esto, el cuadro clínico evolU"";¡ je
una forma típica. Se descnben tres penados en la evolución. I 2
Agosto _a 20 de Septiembre: los síntomas son violentos, especialmen!";
las regwnes en que hay árboles· los alergenos más importantes son. p
tan o · d tl J ' · plantas,.?cci en a.' uglans regia, Liquidambar, Papulus y entre tas Enero:
la Mühlenbeckia chilensis y el Erodium 2-15 de Octubre a 15 de_ es
VJOl<=ntas crisis de fiebre de heno, acompañadas de molestias asmatifor: o­
o de verdaderos ataques de asma; alergenos principales: Plántago "ah',
latum L ¡ · ' · t das par 'Y O mm perenne.. Las molestias se presentan en casi O (lo que
aun en las grandes ciudades pero se aminoran en· algunas costas rior a
$%pende de la dirección de tés vientos) y en estaciones de altura 8%;;ieseX 00 metros. 3.-Enero a Mario: molestias leves; alergenos princ.
anteium, Cynodon, Rumex, Medicago, Anthemi s, Silybum · mayor
as _plantas anemofilas de la Zona Central de Chile son _con ción el

recuencia las responsablcs de este tipo de asma. Se da a cont inU"" pe
calendario de polinización de 1 Zona Central de Chile. Se tr?'2" i»
reneias recogida : del )r . "BERNATH, s en nuestro Servicio con la co!aborac10n

AGOSTO

Poa annúa
Plántago lanceolata
Juglans re1a
Avna hirsuta
Mühlenbeckia chil.
Acacias.

NOVIEMBRE

Acacias.
'schscholtzia.
Lathyrus.
Bromus..
Hordeum.
Polipogon.
Agrostis.
Medicago sativa.
Lo)ium perEnne.
'l'riíolium.
Poa annua.
Taraxacum off.
Plantago Jane.
Anthemis cot.
Spartium.
Lithrea.
Pumex.
Melilotus
Erodium.
Brassica campestris.

FEBRERO

SETIEMBRE

Poa annua.
glans regia.
'lantago lance.
Plátano oriental.
Acer. pseudoplatanas.
Taraxacum officinale.
Tubea spectabilis.
Chamaerops humilis.
Acacias.
Fschscholtzia calit.
Prassica campestris.

DICIEMBRE

Acacia.
Eschscholtzia.
Lathycus.
Polipogon.
grostis.
Medicago.
Trifolium.
Lolium.
Poa.
Taraxacum.
Planlago.
Anlhemis.
Spartium.
Rumex.
Melilotus.
Silybum marianum.
Erodium.
Galega officinalis.
Rubus ulmifolius.

MARZO

OCTUBRE

Poa annua.
Plantago lanceolat.
•raraxacum off.
.'.nthemis cotula.
Spartium junceum.
Acacias .
Eschscholtzia calif.
Lathyrus.
Bromus.
Hordeum murinum.
Pipogon crinitus.
Aerostis verticelatn.
Tithrea cáustica.
Frassica campestris.
Yubea.

ENERO

Acacia.
Agrostis.
Zea mays.
Trifolium.
Medicago.
Cynodon dnctylun.
Fceniculum vulg.
(;Jonqui.
Lolium perenne.
Poa annua.
Planlago.
Spartium.
Silybum.
Raphanus sylveslris.
Erodium.
Melilotus.
Galega.
Rubus.
Romasa.
Taraxacum.
Anthcmis.
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Acacia. · }.cacia.
Zea, Galega. Rubus, Romasa. Poa.
Medicago, Silybum, Raphanus. Plantago.
Cynodon, Poa. Cynodon.
Foeniculum, Xanteium spino- Foeniculum.

sum. Cicuta.
Plantago, Spartium. Rubus.
Tri!olium.

Las características de estas plantas son las siguientes:
1.-PLANTAS Y POLENES DE PRIMAV!'R\ue florece en Setiembre, Octubre yN :i7uyo (Br~ss1ca campcslns) • Planta comun. ladas su polen no es muy activo. La

}?"imbre. Ei talio y 1as hojas se coge"";"lG'6seno dei suyo. ero dos de mues­
eratura no registra observaciones so re e , b i

tros asrráticos eatan sensiiiizados a él Pg " }% R;" nortaneia ter6sena secun­
d . Teatina lAvena hirsuta). Florece a mes - ,
ar1a. ~ olinización abundante, que adquiere im­

Arc_e (Acer pseudoplat~nus). Arbol d. fiorece en Setiembre durante un periodo
~ortanc1a en los ¡:arques y ¡ardmes urbanos. brote de molestias óculo-nasales.
. e tres semanas, durante el cual se produce ud la zona Central. Florece en los meses

Collhunl (Colliguaya odorl!era). Arbusto e secundaria.
de Agosto y Setiembre. Importancia alergóge~al u]tivada en Santiago, que florece en

Primavera (Bellis perenne). Flor ornamen f ' c Importancia nlergógeoa secundaria.
Agosto y Setiembre, producierdo abundante P9"",undante, que produce escaso polen

Quilo (Mühlenbckia chilensis). Maleza m ynsibilizaciones con esta planta, pero su
en Agosto y Setiembre. No se han descubierto ~e del polen y el contentdo en alrmdón
%ndanci, ei tamaño reducido. éi transP,,,# n áirunos casos de asma y de
.el Protopl2sma hacen p•nsar que tenga P
fiebre de heno.'- ·n todo el pals, tiene un tiempo de poll­

Aromo (Acacia d2albata). Muy abundante
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nizaeión largo, de Agosto a Abril, por el gran número de variedades. Escasa í
alergógena. mportancia

Plátano oriental (Platanus or_ientalis). Arbol ornamen_tal de las grandes ciud
Santiago es el más común, especialmente en _ciertos barr10s,. donde causa un·a v:.rdes; en
endemia de fiebre de heno y de asma en Primavera. Poliniza en Octubre. Impo1ªdera
alergógena de primer orden. Junto con el arce, causa la mayor parte de los casos·dlan:1a
bre de h2no producidos desde mediados de Setiembre hasta mediados de Octub e fie.
interesante observar que en los Estados_ Unidos no tiene importancia alergógen',,"
en Argentina, su pehgro es bien conocido. y _ las autoridades estudian la posibilida~una,
reemplazar dichos árboles en los paseos pubhcos. . de

Diente de leót, (Taraxacum omcmale). _Planta i:nuy comun en•la Zona Central
florece de Septiembre a Enero. Importancia alergógena de primer orden, no o.{{
la escasa proauccin de polen, debida, al parecer, a su composición química. En los E¿.
tados Unidos y en Espana no se han _descrito sensibilizaciones a esta planta. •

Dedal de oro (Eschscholt21a cahformca). Polm1za. desde Setiembre hasta Diciembre
produciendo abundante cantidad de polen. Impor1ancia alergogcna secundaria.

l'almcrn (Yubaca_ chilensjs) .. Arbol muy_ abundante en la Zona Central, qu2 consti­
tuye un adorno comun en la~ ~1udades. Polm1za C(!ll abundancia exlruordinana en Oc­
tubre y Noviembre. Importancia alergógena de primer orden.

l'almila (Chamaerops humilis). Semeja grand2men~e al polen de la palmera y líe­
· ne igual importancia alergógena. COCA no la menciona entre los posibles sensibili­
zantes de Estados Unidos, en tanto que las experiencias de SANCHEZ España) le atribu­
yen gran importancia.

Nogal (Yuglans regia). Planta muy común, que poliniza rn Septiembre ·y Octubre
en gran cantidad. Es uno de los causantes primordial2s de enfermedades alérgicas en
Pdmavera. debido a que su polen tiene un excitante muy activo; igual importancia tie­
ne en Cahfornia; los auto~es argtntinos y e3paiioles no 12 atribuyen gran papel. Es este
otro ejcmplo de plant:ts que, siendo igualmente comunes en diversos pa1ses, muestran
actividad al2rgógena muy distinta. La explicación está en que el polen tiene diferen­
te cantidad de sustancias excitantes en los distintos climas.

Pasto piojillo Poa annua». Planta forrajera abundante en todo el país, que poliniza
prácticamente durante totío el año en extraordinaria cantidad. Esta planta cumple to­
dos lus postulados de un gran alergeno; sin embargo, hemos encontrado muy pocos ca­
so de sensibilización al pasto piojillo y siempre en papel secundario. En. los Estados
Unidos es una de las causas más important2s de la fiebre de heno Low spear grassJ;
parece qile el ejemplar chileno carece del excitante especifico, lo cual explicarla su d2s­
medrado ro; alergógeno. Por todas estas razones en los casos de asma o fiebre de heno
permanentes, h:y que pensar en la intervención de esta planta.

Relamo (Spar,:um junceum). Arbusto ornamental muy común. de fragantes flores
amarillas; poliniza do Octubre a Febrero. La literatura extranjera no registra casos de
sensibilización por el retamo; en Chile tiene una importarria alergogena indudable.

Clarín (Lathyrus). Flor ·cultivada y muy común en el país. Florece de Octubre a
Diciembre proauci2ndo abundante polen. Importancia alergügena facultativa, ya que su
polen hme las caracterlsticas cie las plantas entomófilas.

2.-PLANTAS Y POLENES DE VERANO,

. lllanzaníllón (Anthemis cotula). Planta cultiva,da y muy común en los parques Y j,ar:
dmes de Santiago; !lorece abundantement2 de Octubre a Enero. En varios casos ·de .ie
bre de heno hemos encontrado sensibilización a esta planta. inva

Siete venas lPlantago lanceolatuml. Extensam2nt1; difundida en las prade~as, a ro·
de los caminos, parques Y jardines. Se encuentra hasta I.500 metros de altura. Poliniz P de
longadamente de Septiembr2 a Mai-zo en regular cantidad. Importancia alergogena. elP"gr orden: en_ el 7o de los casos_de asma_y fiebre de heno de verano_gP""5.
pel etiológico de esta planta. Do 1.040 especi2s anemófilas de Estados Unidos é gicas

gieron las_ocho plantas _más importantes como productoras de en(er,-:,edades al \en?
y entre eUas llgura la siete venas (English plantainJ · en España Y Alem:inia no
1mportanc1a. . ' .

VnI (Loli gr1mine2 msn ica O ium perenne). Planta forrajera muy apreciada; es la ra ·,rctine,
abundante de la Zona Central y se encuentra también en la mayor parte de l, muy
Y parques. Pollmza ~bundantemente de )lov1embre n Enero. produciend~ un P gógena
aeivo. Las observaciones clinicas d2muestran que posee una gran actividad alertiologia
3,,_"Y!ituye una de las plantas más peligrosas. Juega un ról preferente en",irie

la fiebre de heno de Verano. En los Estados Unidos tiene una importan"}, "geci"
P ano, pero en Argenhna Y J,;spaña es casi nula Hay en la Zona Central os
más-di: Lolium (L. italicum y L. tenulentum) d• menor valor. ', tral Y po·
. . Bromo lBromus lriniiJ. 'Excelente forrajer~ ~hunda en toda la Zona Cen a de se·

"}"""} escasamente en 1s primeros días_ de_Noviembre. importancia_aleria.
g n cf.i!g:w e~ Chile, Argentina y Estados Unidos, pero de primer plano enr,¡ovie!llbre,
cos se.a{¿?""""re, Hordeum murinum». Pinta, forrajera. Floree, orde".

C I ecun a, tiene escaso polen. Importancia alerg'ogena de se.,.u_ escasarne
1•. ." •-:,rro (Polypogon crinitus). Crece a la orilla del agua Y poliniza dC
-. eA oviem re Y Diciembre·. Importancia alergógena secundaria. poliniza ¡
a""."!"gAsrosge verísiisí. Pía irrjra. ne.muy aundfíiia "
contrario a i;],];2; "}Pr'ansia alergogena secundaria, sí igual que "" ¡cuse-. ª ) e stados Unidos, donde es un sensibilizante muy . ·
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~raíz (Zea mays). Extensamente cullivado en el

abundantemente. .d po!e~ es poco transportabl país· . Florece en Enero y Febrero
sensibilizantc es secundario, circunscribiendose e ~or el viento, de modo que su papel
campo de malz; en tal caso se comporta como e~r as tersonas que viven cerca . de un

·trébol (Trifolium leguminosa). Forrajera m imu an~e fuerte. .
mente de Diciembre a Febrero. Jmportancia aler~¿g comun en, el pais, poliniza escasa-·

A1taita Medicago sativa». Plana forrajera a,],%undaria.
de Dc:empre a Febrero. Produce solamente una ¿,""Sima en todo el país. Poliniza
go hemos encontrado varios casos sensibilizados con ~ <;_anlldad de polen; sin embar-

' 1•:,.sw ovillo lCynoclon dactylon). Planta forra·er a ª'"ª·
Central. Poliniza en Febrero y Marzo. Importan~ia ªal no muy abundante en la Zona
gún nuestra experiencia. En los Estados Urndos Espa. ergó¡:.ena de segundo orden, se­
u,o muy activa. " na Y rgentma se ha descrito co-

11111ojo u, ocniculum vulgare). Planta europea mu com ,
rededores. l'oliniza escasamente de Enero a llfar~o L.. las cmdades Y sus al-
bl!n scnsibilizac1on~s con el hinojo: sm embaroo en· alnun..?U ores ~xtranJeros no descri­
upo "verano tardío" hemos encontrado sensiiíizaei,,"? "?5os le asma bronquial de

cIonqui xentuum spinosun»._ Pianta europea, muy con"","3 Pos
dantemcne en .i,,ncro y rebrro. Importancia alergógena de primer~~- 0 miza abun­

Cardo Silybum marianum). N.ateza abundante_ en la Zona Nor''&al de Cn­
le. l•oumza_ escasamente ae D1c12mbre a l, ebre10. Importancia alergogena de pri •
aen en ta 11ebre ele heno de Verano. mer or

ltabano 1 Hap11anus s~lvtstns>. _l-"1anta ~e Europa, naturalizada en el pafs. Florec:io en
Enero y Febrero, Gran 1mportanc1a alergogena. . -

ALlerillo Erodium ceutarium). Hlana torrajera muy común. Florece de Noviem­
bre a Febr?rO. ~olE.n 1:1u~ acuvo. Importancia alergógena de primer orden.

'J.'rcb1llo tMelllotus 1na1ce). Pasto muy abundante en la Zona Central y Sur de Chi­
le. Da 11ores ·amarillas cte Noviembre a Enero. Importancia alergóg:na secundaria.

Roma.za (Rumex crispus). Cree=: ·de preferencia en. terrenos pantanosos, a orillas ele
)os canales. Produce escaso polen no muy activo, de importancia alergógcna secundaria.

Galega (Galega officinalis). Tralda de Europa como, forrajera, se ha propagado en
forma de maleza en la Zona Central. Florece de Diciembre a liebrero. Importancia aler­
gogena bastante pronunciada.

Zarzamora (l{obus ulmiiolius). Maleza muy abundante. Florece de Diciembre a Fe-
brero. Importancia alergógena primordial. '

Litre 1Lithrea causuca1. Arbol característico. muy conocido en todo cl pals, incluso
enti-e el vulgo, por su acuvioad alergógcna. Pcrenntmentc veroe, muy u-ondoso, crCce
aesd2 Coquimbo a Cautin. La enlermedad producida por este árbol se caracteriza por:
a) sindrome dermatológico consistente en decmatitis aguda. poc_as horas de:spué~ c.tcl con­
tacto con la planta o ae· p=rmanencia en su cercanía, acompañada de prurno Y 1orma­
c1on ae vesículas que conu::nen un líquido seroso cristal.me; con frlc_uc.·ncia. hay cdc_ma
lacia! de QU1NKJ,;; b) síndrome neuro-vegetativo consistente_ er: h1pcrton'.a parasim­
pática con bradicardia, hipotensión arterial, exaltación del reflejo óculo-cardiaco; c) stn­
arom~ hematológico consistente en leucoptnia y eosmouha de a 30 ,o. A menudo hay
alza febril hasta de 39Y aue dura 1 a 2 01as. Estos slntomas son causados por una_ resma
voiatil que penetra por ia vía transcutánea y_respiratoria_y que produce molestias ex­
elusivarente en las personas alérgicas, sensibilizadas al litre; estos indiviuos dan U!
cut-re:cción positiva con el extracto acetónico de las_ hojas del árbol__"z},,P"3" :
«aisiñizisrR serie @me»gr reerg; %.z"!".t
sangre. La tnsibilizscion activa ha sido practuca" f,,74¿ dé itr± s: molestias.
u tIs por htre; estas personas pueden ahora tomar as 10 .

P 1 d ·gen animal Pueden actuar como mhalantes,e os y escamas e on · ..
Prod · · ·t· 1e·rg1·ca pero también como contactantes, cau-uc1enao asma y rm1 1s a v , idad L · .
sando dermatitis. }!; ¡ aire suele contenerlos en grandes canti_ a es. os mas
comunes son la lana los pelos de animales domésticos (perro, gato, cone­
. , - ' ¡ crin vegetal· hay que tomar en cuenta
Jo, caballo), el canamo,_ el yute, e tomóviles), almohadas, cojines,
que los ·co1chones, tapices (mcluso de au riales de modo que deben te­
estan hechos corrientemente de estos mate 'biliz~ción a este tipo de aler­
nerse presente cuando se descubre una sensi ..
genos • t en la confección de sombreros

El pelo de conejo se usa extensamen e
Y en la falsificación de pieles.

1
l :gógeno de. las plumas que se usan

De gran importancia es el papde a ~ fre los niños se- observan sensi-.
Para rellenar plumones y almoha as. n .bT · frecuenc1a.1 1zac1ones a 1as plumas con granbr cd ensibilizaciones particularmente

El pelo de caballo es responsa e \\zadÓs también al suero de ca­
severas y estos individuos quedan sensi 1

1 indicar una sueroterapia.
ballo, hccho que debe tenerse pr:sentet:ntes de este grupo son el pelo de

~n Chile, los alergenos mas impor áñamo, el yute y el crin vegetal.
coneJo, el crin, el cuero del caballo, el e
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Las Pruebas cutáneas son muy fieles pará descubrir este tipo d
d ºbºlº ·, , . e sen.sibilización y los resultados de la esens1 11zacon especifica de estos ca.

sos son excelentes.

Polvo de casa. El polvo de las habitaciones es también un alergeno d
importancia. EI 80 de los asmáticos está sensibilizado a él. En realia43
el polvo común del camino es mact1vo; para c?nvert1rse en alergeno né.
sita el contacto previo con el c.uerpo humano (polvo de casa). Para prepa­
rar el alergeno se recoge el polvo de los muebles, del suelo, de los divanes
de las sillas de los ·tapices, etc. '

Si algún polvo que no sea de habitaciones, presenta actividad aler.
gógena, ella es debida a su contenido ocasional en pólenes.

c) Alergenos microbianos. Gérmenes· patógenos y no patógenos de las
más diversas especies pueden actuar como alergenos. En general su poder
patógeno actual es inversamente propo~cional a s~1. actividad alergógena.
La investigación de estos factores, su mterpretac10n en un determinado
cuadro alérgico y el diagnóstico de localización del foco microbiano, ofre­
cen, en general, serias dificultades. Las pruebas cutáneas deberían cons­
tituir la mejor ayuda en este sentido; sin embargo, sus resultados deben
ser cuidadosamente analizados.

Con mucha frecuencia hemos encontrado sensibilizaciones al bacilo
coli, al cocobacilo de Pfeiffer, al estafilococo, al enterococo, al neumóéqco,
al estreptococo viridans, al estreptococo hemolítico, al gonococo y aun, en
varios casos, al bacilo piociánico.

d) Hongos y levaduras. Tienen un papel muy importante en la etio­
logía del asma. Las esporas de hongos se encuentran en grandes cantida­
des- en el aire, Especialmente en los días de lluvia. Por esta razón los en­
fermos sensibilizados a hongos tienen molestias particularmente intensas
los dras humedos y lluviosos. , . , .

Hemos identificado en casos de asma sensibilizaciones a los siguientes
hongos: Aspergillus fumigatus, A. flavus Pennicilium mucor, Molinia, Sa
caromices, Oidium, Hormodendrum, Fusarium, Cephalosporie alternaria.

Pueden actuar también como ingestantes y se les. atribuyen las mo­
lestias producidas por la cerveza y por el pan en los enfermos que no es
tán sensibilizados a la cebada ni al trigo. ·

- La desensibilización específica da resultados muy satisfactorios.

) P ' ºt · 1· dee aras1.os, Hemos podido comprobar la presencia de Tenia so.ium,
Ascaris y de Oxyurus y la sensibilización correspondiente en algunos a°
máticos. Estos enfermos curaron con la simple expulsión del parásito.

. f) Picaduras de insectos. Las picaduras de abejas, pulgas, avispfs~
chinches, moscas, mosquitos, ete, pueden producir urticaria y a8"7%;;
sensibilización puede producirse a la secreción que inoculan, a segm
del insecto y a los pólenes que transportan.

· , eno
d g) Drogas, Desde hace mucho tiempo es conocido el efecto alergog tes

1 e algunas drogas, entre las cuales anotamos como las más im~orta~io
ª1 arsfenamma, la sulfanilamida la aminopirina la atropina, el IicoP1º fe~

e) tragacr ·t ¡ ' · d · , • ' ' · · a anolft 1 . an °, e_ acr o sahc1hco, el ácido acetil-salicílico, la qumrn dar ¡u-
,""ha, la linaza. Excepcionalmente algunas hormonas puede"

g sensibilizaciones; ha sido señalada a este respecto la insuli,4en:
La alergia a las drogas es adquirida. El diagnóstico se hace fac míen·

ie con los datos anamnestrcos y se confirmacon el patch-test. El trata
o consiste en la supresión del medicamento.
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h) Suero. Véase enfermedad sérica.

i) Cosméticos. La mayor importancia la tien :
usa frecuentemente en la preparación de olvo e la raíz de lirio, que se
de Colonia, jabones y pastas dentífricas pp s, la~ic~s, perfumes, aguas
en que la cuti-reacción a raí de lirio es ; "Siguiente, en los casos
ción del enfermo a todas estas pÓsibilidadsi iva, ay que llamar la aten­
de alquitrán, suprimir los cosméticos O us:: Y rec?i:11endarle usar jabón
merite para áfricos diamads cosmético aÁ$.",".,2"2?? hechos esrecta­

Al.m1smo grupo pertenecen algunos colorantes. ·

i) Agentes físicos. El término de alergia f' . f . . .
KE . d · 1 • . •. Isic;i uc mtroduc1do porDU! para tes1gnar los estados alérgicos que pueden trihj<. .,

uientes factores: ca'or. trio, tuz. irritacin meca#i." $"P%,3,% pj};;
t. · 1 f.· . • . • n a e 1o o1a easma aene e 110 un~ gran 1mportanc1a como factor contribuyente úe-

de revelar una aler,f!1a lateJ1te_. especialmente de tipo microbiano. y p
Los resultados del tratamiento de la alergia física son dis tibl S

recomienda ante todo 1a desensibilización a los agentes mter;;",'
tra la alergia al fno se ha empleado un _procedimiento físico, que consiste
en introducir una mano en arua fria v si esto no' desencadena molestias se
extiende gradualmente la aplicación fría a todo el cuerpo. Contra las sen­
~1b1l1zac10nes. é!,l calor se han usado las aplicaciones de luz Sollux. Ultima­
mente se ha recomendado contra la alergia física el empleo, de la hista­
minasa.

3. FACTORES CONTRIBUYENTES.-En la etiología del asma, como
ya se ha 'dicho, figuran los factores constitución y contacto con los aler­
enos. Muchas veces, sin embargo, no basta este contacto para desenca­
denar la sintomatología. Con frecuencia puede comprobarse que un indi­
viduo sensibilizado a la leche, al tomarla no 'tiene molestias; en cambio,
otra persona oue está en las mismas condiciones. presenta manifestacio­
nes violentas. La explicación de esta disparidad de consecuencias reside
en la presencia o ausencia de factores contribuventes, entre los aue ano­
tamos el agotamiento físico y nervioso, enfermedades intercurrentes, per­
turbaciones del equilibrio neuro-vegetativo, y para otros casos, el efecto
irntante de polvos (como el caliche), olores (de productos qwm1cos: hu­
mo, trementina, bencina. pinturas. formol, h1drogeno sulfurado). camb10s
de la tempí-'ratura del ambiente, de la dirección de los vientos, de la pre­
s1on atmosférica, del grado higrométrico, y, fmalmente, la menstruación.
que en muchas muieres actúa también como un factor contribuyente; en
cambio, el embarazo tiene de ordinario un efecto opuesto.

DIAGNOSTICO.-Las bases para el diagnóstico preciso de los agen- .
tes causal • t · pruebas cutaneas y modificaciones tem­es son res: anamnes1s, ·
porales del ambiente.

. 1. ANAMNESIS.-Debe esclarecer to_dos los datos sobre las manifes­
taciones b . 1 (f • periodicidad caracteres del esputo, etc.),
1 ronqma es recuenc1a, ' t"' · ., d •tos sínt - . • do de la conges 10n. apancwn e es or-
n d ornas narnles (duracwn, .e:~a . d • sitis) los caracteres de las
u os -estacional o perenne- historia e smnus ' g) ¡ .. · tderrnatT ( . . .b . - , 'factores provocadores , os sm ornas

11 •1 is comienzo, d1stn ucwn \ ¡ s y linguales. molestias delt¡3stro-111testinales (aparición de aftas bucale uecas la fatiga. los estados,,g,, de la cotitis mucosa). 1as cetateas. la.}%,',ídicta afinidad o re­,Os. las molestias nerviosas_v_ psi"on""";;¡as), el uso de drogas, cos­
azo de algunos alimentos, deficiencias nu +
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t: y elementos de toilette; las condiciones del medio' atnbient . 1me 1cos . d I f · · d I e, a\' d d de los materiales emplea os en a con ecc10n e a ropa de can{j?"lk., trajes; 1á presencia de animales, plantas y flores; lis meaio &,
vida y de trabajo del enfermo, lugar de residencia. hábitos (alcohol y ta.
b O) etc Y su posible influencia sobre las manifestaciones alérgicas; efeac ' ., . , . f d d . ' e-
tos de la menstruacion ::cubre las mismas en erme_ a es.

La historia familiar proporcionará informaciones sobre la existencia
de enfermedades alérgicas en los antecesores, colaterales y descendientes.

2. PRUEBAS CUTANEAS.-Todo paciente que Presente una afección
alérgica debe ser sometido a las pruebas cutáneas con todos los alergenos.
comenzando con aquellos que, de acuerdo con la anamnesis, aparecen co­
mo sospechosos.
oiene hor rn pjmor lar ]s nruohe lo ron ··oro loe nlorqonprrg 4 +

' nin Univrrsnl de 'inóetico ao rrororcionn o] Instituto To·torio\6rio (CH1 : 1
Carnes. 2» Fruts. 3) Verduras. 4 y 5) Leche v sus derivados (). G y 7 ]riscos (").
~l Pelos l. Ol Pelos JI y plumas. 10) Contnrtantes J. 11) Contactantes II. 12) P6lenes
de Primavern I. 13) PólPncs de Primav~ra II. 14 y 15) Pók•ws rlc Verano I. (•1. 16 y
17) Pólenes de VPrano II <º). 181 LeJ:!9mbrPs y cereales. i9) F.stirnulantes. coru1irnentns
y dulces. 20) Microbios. 21 Climalerenos de Santiago. 22) Climal<,r)!enos de Valoaral­
so. 23) Productos químicos y cosméticos (Nota: los alérgenos señalados con' ('J llevan
también capilares para la prueba dérmica que en todos estos casos debe ser· hecha pre­
viamente a la prueba intradérmica).

. Obtenida una reacción positiva con un gruoo, se buscará entre sus corn­
ponentes el alergeno causante. Por ejemo!o, si se comprueba una reacción
positiva al grupo de verduras, se hará la prueba individual de cada uno
de sus componentes, hasta identificar el factor etiológico. (En caso de aler­
genos de grupo, las reacciones débiles se debe_n estimar como positivas).

Para el diacnós1ico inrlhridual n¡>\ alergeno. el Instituto Ba~tPriolñcrico clP.. Chile nro­
porciona los siguientes: () Cia N? I: Carnes huevo, leh y derivados: carne de cerdo.
rallina, cordero, vara. leche de v;:,ra. oueso. hnevn control Cai N 2: Fn•f:ts: m:mz~~"ª·. narania. nuez. limón, pera. plátano. uva, frutilla. ciruela. durazno. sandía. control.
Ca¡a N9 3: _Verduras y cordimenlos: ajo. ají. aceh!a, aceituna. apio. alcnhofa. betarra".a.
cebolla. chicoria. lechuga. e:soinaca. oepinn. repollo. tomate. rábano. paltas. control. Ca­
ja N" 4: Legumbres y cercales: arroz, rarbanzo, centeno, habas. maiz. porotos, trigo.,P
pa, ancia. control. Ca¡,i N9 ~: Estimulantes. d1•lccs v otros: almendras. r.afe. cJincola
cacao. mate, menta, miel, pimienta, té, control. Caja N9 G: Pelos A: pelo de caballo,,º~~­
do, ~one¡o. ove,1a, perro, gato. Caja N9 7: Pelos B y nlumas: nelo hnmenn. nPlo rle ':00:nutria, pluma de ave, ganso, pato. Caja N 8: :Microbios: bacilos col,; _F'_FEIFFER. ~coco
c,?c.o. micrococo ratarral. neumoc0co. estarilororo. ·estreptoroco hem0Jit1co. cstrept romo
viridans, hongos de plantas. control. Caja N9 9: Pólrnes ele Primave.ra I: polen de a al
Y.e$Pino acucias). dedal de oro Fschscholtzia Cali. yuvo Brassica comnestri$_""<,
"ilans regia), plátano oriental (Platanus orientalis», control._Cia NO 10:_Pól"" i.
rimvera II: polen de_pasto piojillo <Poa ann11a). palmera <P_hoenix dactlhfcr~o~trol.

mito (Chamarops humilis), retamo <Spartium junceuml. clarm (Lathyrusl. anzani·
faja N9 11: 1'.0Jencs de Verano .l: polen de diente de león (Taraxacum o(f.l, ':rcnnel.
~ón (Anlbemts cotula), siete venas (Plantago Janccolatusl. vallica (Lohumz P mavs).
romo (bromus). control. Caja N9 12· Pólenes de Verano JI· oolen de ma!z ( ,e:3 o·,a­
,"- litre Lithrea_cáusticáó. cola de zorro Porvpoon crinitusí. airair oredi",¡.
-'.'-~ , pasto ovillo Cynodon dactylon), control. Caja Nº 13: l\Ianscos:_ camar~"imezcl_a
Jaiva. choro.. corvina, sardina. Caja N9 14: Climaler~cnos: polvo de hnbilacione: · de h·; "? rrios de snüac». hongos de i_ habitación. extracto de cicone5,,,e­
n °: tltrado del_ :ure ambiente. flit. humo ele tabaco. control. Caja Nº 14 A. C la habita•.º.' de Val¡1:ir:uso: me1.cla de polvo dr habitación de varios barrios. hon•'05 ne ' de ta
~1_011. extracto de. colchones. raíz de lirio. filtrado del aire ambiente. fht'. t~:::i~z. pasta,SQ, control. Caja N 15: Productos quimicos y cosméticos: poivo da cara" i: 'co
""!"entes, jabón, humo de pólvora. anilina. humo de bencina, control. Caja q cerdo­$3";; 2"%;p} , ssé. ciñe ye. ii» vge@isi. sonir6i? ;2ni. i>
33: stet, ,," ¡¡a ma .. Z6. l;cche. 27 y 28: Huevo. 29: Polvo de casa, 30 y

· e Hnas. 34: Uva. 3a: Raiz de lirio. 36: Control. , de
. · ·or1a

, Como regla general de técnica, podemos decir que en la ~ay óstico,
os casos es necesario hacer 36 a 40 pruebas para establecer el diagn

er .. , cualquier., P"ccdencia ara el diagnóstico y el tratamiento pueden usarse al~rgenos ?.e expresada·u N · ¡" cond1010n. de_ tomar debidamente en cuenta su concentracion
· · Y iacer las diluciones necesarias en líquido de UNGER.
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pero que en general no deben hacerse sim lt,
y sólo en el caso· que éstas presenten una ~eaªc"~~mente m~s. de 6 pruebas
cerse otras 5 pruebas al cabo de 15 minutos cion m1;1y deb1! p_ueden ha­
te. En niños _menores ele 6 años, se harán '·¡par5a cont~nuar al dia siguien-

so o reacciones en una sesión.
Las pruebas cutáneas son epidérmicas, dérmicas e intraclérmicas.

a) Prueba epidérm'ica (patch-test),-Es la ru b , .·
genos contactan tes y drogas, pero no puede s/ e ~ pclrele1 ida para aler­
cáusticas. . - . 1 emp ea a para_ sustanc·'.:.s

Técnica: previa una limnieza ri1wrosa ele 1 · 1 d 1 •
t b I h 1 , . a Ple e a cara anteriordel an e razo con a co o o eter se. deposita sobre 11 ¡ ¡ (· ' br t ) · . ' e a e a ergeno trozode genero . .1a on, e c. Junto a una gota de agua: se cub · 1· bl 1 · • 1 · , ·- re con un papemmpermea e; a reacc10n se ee a las 24 horas consi·dera'nd . 1 ·t· ·t f . , . ose a pos1 1va s1aparece un erema ranco y bien localizado. (Los alergen 1d' 1 I t·t t B t ·· 1 • • d 'R 1os prepara ospor e ns 1 u o ac euo.og1co e Chile no sirven para esta prueba).

b) Prueba dérmica o cuti-r~aéción (escarificación).-Técnica: limpiada
la piel como en el caso anterior, se hacen tantas escarificaciones como
alergenos se van a probar, más una destinada al control. Las escarificacio­
nes será~ muy ~uperficiales y de 1 centímetro de largo, dejando entre ellas
un espacio minimo de 5 cm. A _continuación se coloca una gota de alergeno
en cada una de las escarificaciones, procediendo a frotar suavemente con
la aguja durante algunos segundos, cuidando oue no sangre.

La lectura de los resultados se hará· a los 30 minutos. La reacción po­
sitiva se caracteriza por una infiltración mucho mayor que la del control,
con una zona de hiperemia en su periferia. Cuando la reacción tiene un
diámetro superior a 0,5 cm. y se observa una pápula infiltrada rodeada de
una aréola roia. se habla de reacción intensa. En caso que el diámetro
sea inferior a 0,5 cm. y la zona periférica escasamente hiperemiada, se ca­
lifica como reacción positiva débil. Si el resultado aparece dudoso, debe
hacerse la intradermo-reacción, la cual es siempre más intensa en sus res­
puestas. Pero debemos insistir en que la cuti-reacción debe preceder a la
intradermo-reacción en los casos en que los alergenos emplearlos sean pe­
los, escamas, pólenes y ciert.os alimentos. Esta regla es ta_mbién • vale~_era
con cualquier alergeno cuando se trata de sujetos muy sensibles y de niños.

c) Prueba intrndérmica.-Consiste en· la inyección intradérmica de
0.02 ce. (dos líneas pequeñas de la _ieri~ga de tuberculma)_ del alergeno.
Debe nracticarse con una aguia fina de bisel corto, la que se mtro~uc_e, muy
superficialmente casi paralelamente a la piel; teniendo la precaución de
mantener el cuerpo de la jeringa más bajo que la punta de la aguja. Ta"
bién puede practicarse levantando con la mano izquierda un pliegue_ "° 'a
piel cu tu 1 ¡ guja en posición paralela al ante razo.
A yo ver ice se c ava con a ~-- • • hasta la mitad de su
lgunos prefieren introclucir verticalmente la agi:ia , t ,,·. el

bisel, 1, 5dol; h b: ¡lr hacia abajo y simultáneame nte girando, 1ac1entola luego ascurar " · d; Jibr dsobr , . . . • del bisel que que a 1 re se a ose con-
tr e si.misma, para que la poi c_wn , .d También ha sido preconiza­
a la piel ·y no permita el refhtJO del Iwui 0· • d 1 • J ¡do ¡ , · . ,, b" d palpar a traves e a Ple ae metodo "por transfixion de ien ose . d. t .

Pu t , . ' h ara cerciorarse te que es a se
n a de la aguia con el indice derecl1o, P fe tuado por manos exper-

encu t · · · t d d be ser e ct en ra en el dermis. Este me o O e ¡ sub-dermis, Jo que podría
das, Por el peligro de dejar caer una gota en e
esencadenar una crisis asmática. la introducción de la aguja,

e Cualquiera que sea el método usado para equeña pápula pálida y du­
n todo caso debe 'formarse en el dermis una P · ble según la cantidad

Ta, con d . . d tamano vana ,de' 1; n_ epresiones punt1formes, e
quido inyectado.
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DIETA N 1

arroz
nan de arroz
tapioca
ncenunas
acelgas ·
nchicoria
alcachofas
paltas
morrones
rábanos
zanahoria
ciruela
pera
sandia
carne de cordero

DIETANº 2

centeno
nnn de centeno
habas
maíz
panas
achicoria
espárragos
rábanos
damasco
durazno
pepino
piña.
Plátano
carne de gallina
tocino

DIETA NO 3

aveña
camote
chuño
papas
porotos
tapioca
sagá
aceitunas
morrones
rábanos
repollo
zanahoria
damasco
durazno
pomelo

azúcar de caña
aceite de olivas
sal
gelatina
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sandia
sal
gelatina
azúCar de caña
tocino
carne de vaca

DIETA N? 4 (Original de ROWE)·

La reacción positiva se manifiesta por la formación de una pápula r
sada O de color rojo obscuro, dura, rodeada de una ar«:_ola congestiva. lVI~­
chas veces las reacciones positivas intensas 9e,a970Pañan de una reaei,
tocal, debida al ingreso en e! o"ge"e emrcuna9E,9 ",""imas cantidades
de alergeno. Estas reacciones se traducen en epitora, idrorrea nasal, sen.
sación de prurito nasal, estornudos, tos, sensación de ahogos, etc. Esta
molestias carecen de importancia y ceden fácilmente a las aplicaciones n
sales o bucales de adrenalina o efetonina. a-

d) Prueba indirecta de Prausnitz-Küstner.Debe reemplazar las prue.
bas cutáneas en los siguientes casos: cuando la piel esta irritada por der­
matitis que no permite la lectura de las reacciones; cuando la hipersensi­
bilidad es tan marcada que hasta el control da reacción positiva; en los en­
fermos que están bajo la _acción de dosis considerables de adrenalina; en
personas que sufren de severos ataques de asma, en las cuales las pruebas
cutáneas pueden ser peligrosas, en niños pequeños y lactantes.

La prueba está basada en la comprobación 'de las reaginas en la sangre
circulante de los individuos alérgicos. '

Técnica: trabajando siempre a la temperatura del ambiente, se extraen
en ayunas y en condiciones estériles 10 a 20 ce. de sangre, que se centrifu­
an después de coagulados para separar el suero. Este se coloca en ampo­
lletas de 2 ce. Luego se inyectan por vía intradérrnica en la espalda de un
individuo no sensibilizado, 0,2 ce. del suero así preparado, en tantos pun­
tos como pruebas se desea hacer. El sitio de las inyecciones se marca con
un lápiz dermográfico. A las 2A horas, en los mismos sitios se inyectan los
alergenos, más un control; la lectura se hace al cabo de 20 minutos,en igual
forma que en la prueba intradérmica. ·

3. MODIFICACIONES TEMPORALES DEL AMBIENTE.-Se obtie­
nen con los siguientes procedimientos:

a) Prueba de día.Para hacerla se cambia ef enfermo de dormitorio
durante la noche. Si en estas condiciones no presenta manifestaciones alér­
gicas, quiere decir que la causa está en el dormitorio.

b) Prueba de noche.Se saca la persona de la pieza en que de ord'
nario trabaja durante el día. El resultado se !nterpreta como en el cas
anterior.

e) Prueba de clima.Análoga a las anteriores.

d) Dietas de eliminación de Rowe.-ROWE, autor norteamerica"?·.,,,,
confeccionado 4 tipos de dietas en las cuales figu,ran los alimentos que _me f · ' · • mprennor frecuencia dan pruebas cutáneas positivas. Estas dietas coI
den los siguientes alimentos (ligeramente modificadas por nosotros)

zúcar
lech ~ de vaca
tapioca.

Técnica.En primer lugar se determina
tradérmica. si el enfermo es· más sensible a 1~ con :yuda de la prueba in-
duras; según este resultado se· presc~iten resp!~~v res y cereales o a ver­
o N?1, a las cualt's el enfermo debe •. . . amente las dietas N9 2

, . d 8 d, cemrse estrictamente durante un lazo mmnmmo .e 1as. En caso de no observarse dT ·, • p -
tología se indica la dieta N 3, y ROWE mouticacin en la sintoma­

1 f . , . recomienda aun la dieta N? 4 pa­
ra os en emos que no me3oran con las anteriores; t · · ·es excepcional. , pero es a posibilidad

Si el enfermo me_iora con una de estas dietas (N 9 2 or e ·em lo .
procede a agregar a ella alimentos de la dieta N 9 1 dejan;/t. J p - \se
días de intervalo entre cada cambio. · ' o ranscurr .os
. Si después de la ingestión de un nuevo alimento reaparecen las moles-
tias, se ha logrado identificar el alergeno causante.

e) Pruebas especiales.Se coloca en la mucosa nasal el alergeno sos­
pechoso (polen o cosmético); el resultado positivo consiste en el estallido
de un ataque de asma o de fiebre de heno.

Con e:tractos de polen y sueros pueden hacerse pruebas conjuntiva­
les,dejahdo caer una gota del alergeno en el saco conjuntiva!. La reacción
positiva se revela por inyección conjuntiva!.

TRATAMIENTO.Dispone actualmente la Terapéutica de tratamien­
Os sintomáticos, destinados a suprimir rápidamente las manifestacionesªi':l1C~s, de procedimientos que logran suprimir la causa (tratamiento
~ 1º og1co, llamado ordinariamente control del ambiente) y de los métodos
e desensibilización (tratamiento patogénico). que pueden ser específicos
?"específicos. De todos éstos podemcs considerar como_tratamientos de
ondo el control del ambiente y la desens1b1!Jzac1on espec1f1ca, que, J)0r te­
~~1'. el valor de una Terapéutica causal, son, en el estado actual de la Me­
icma, los únicos procedimientos que pueden proporcionar al enfermo
una curación completa y definitiva.

ti . l. TRATAMIENTO SINTOMATICO.-Para el tratamiento sintomá­
co del asma se dispone de los siguientes medicamentos:

rn a) Adrenalina (pág. 236) .-La ?.drenalina _rnntinúa. si8ndo el medica­
d ento más eficaz del ataque de asma. Su accion es debida a la excitación
g las terminaciones nerviosas :idre;nérgicas, lo que produce una d1lata­

{"PO bronquial y una modificación de la actividad secretoria de la mucosa
ronquial ·

La do~is m d' d 1 g. de clorhidrato de adr~nalina (1_ ce. de lasolu · · e 1a es e ·· m, subcutáneacon al 1 / ) d . . t d est1·ictamente por v1a .o oo a m1111s ra a . b · · f • E t·
a..oienen éí@so» #idos. ero en sen,g2";""%"1," "

g?""de ser repetida en casos extr","# onsse ce f@ uveri­
zac¡·. a forma de administración de la ª D . & Co Armour). El pro-on nas J d 1 · , ¡ 1 ,., (Parke av1s ·•Cedin¡' a le una so ucwn al 1935 or su comodidad; pero enento fué propuesto por ROWE en ;:,, P

azúcar de caña
elatina
sal
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el caso de fracasar debe ser reemplazado sin tardanza por la simpl .
• [i: emyec.ción de adrena ma.

Adrenalina lcnta.-La suspens10n de adrenalina en aceite retard;
absorción y permite mantener los efectos de la droga por un tiempo :el~~
tivamente prolongado. A base de los buenos resultados obtenidos con 1,
I-P-Zn. se tuvo la idea de inyectar también la adrenalma en una fo
en que' su absorción fuere más lenta, lo que se logró con el empleo derml ~. d . . ususpensiones en aceite de mani o e sesamo_, previamente lavado en ale .
hol de 95CJ para suprimir los Excesos de ácidos grasos; el lavado debe r~­
petirse hasta que el alco_hol que sobrenada quede mcoloro (para lavar200
ce. de aceite es necesario emplear aproximadamente 100 ce. de alcohol);
en seguida el aceite se esteriliza al calor seco.

La fórmula que empleamos corrientemente es la siguiente:

Rp.1 ,
Aceite de ~ésamo (o de maní) lavado en alcohol . . . . 30 ce.
Adrenalir.a cristalizada . . . . . . . . GO mg.

Lávese cl aceite rn alco!:ol ele n79 hasta oue ést0 nuede incoloro; esterilice~e al, calor
seco. p,•ra invertar. 'fr. Una o 'os dosis dé 1 ce. al dia, inyeciadas por vía subcutánea,
según necesidad. Agitzse antes de usar.

Esta fórmula da una suspensión al 2 0/00. Cada ce. contiene exacta-
mente 2 mg. de la hormona cristalizada.

Entre los productos comerciales de este tipo tenemos:
Suspensión <le Epinefrina e1 ac~ite, Endo Products.
Adrenalina en aceite. Parke Davis &: Co.
Ampollctas de 1 ce. con 2 mg. de adrenalina.
Se inyecta en el término medio de los casos 1 ce. por vía subcutánea

y la dosis se renueva cada 12 horas, con lo que queremos expresar que la
duración media de los efectos de cada inyección es de 12 horas aproxima·
<lamente. ·

En la gran mayoría de los enfermos los resultados obtenidos con la
administración de la adrenalina lenta son superiores a los de la solucion
acuosa. El medicamento permite controlar el estado asmático con unmnl
mo de inyecciones (2 al día); sin embargo, en general, es preferible recu­
rrir a la solución acuosa para el tratamiento del gran ataque de asma,

Una pregunta que corrientemente hacen los enfermos o sus fam~_ia·
res es la que se refiere al daño que el empleo continuado de la adrena m:
puede ocasionar. Hasta donde' es posible asegurarlo, no hay pru~bas q_u
indiquen que el empleo continuado de adrenalina pueda dañar el o"?"""$,
el hígado. e!riñón o los vasos. La literatura refiere innumerables C%;,+­
asma de larga duración, en los oue por años y años se empleo diaria re·
te la adrenalina. Podemos citar la observación de RAKEMAN, q_ue 5can·
fiere a un enfermo que en 3 años consumió 8.400 ce. de adrenalina. con
tidades enormes. pero en período" de tiempo más breves, se emplean ¡be
alguna frecuel)cia, hasta 30 ce. en una semana; pero WALDBOTT descr
un caso en .que llegó a emplear 30 ce. diarios.

b) Efedri: ·fet«·. ... ±di. ntos sucedáneP%rmna y e ·e onma tpag. 237) .-Son me 1came la v1a
de la adrenalina, que tienen la ventaja de poder ser empleados por más
oral Y cuyos efectos. aunque menos ránidos v menos intensos. son
prolongados que los de la adrenalina. d sis de

Administrados por la vía ora! en forma de tabletas u obleas ª r 0
¡0 del

2 ª 5 cg. repetidos varias vces en el día producen un evidente a/1V
enfermo. ' , . aso·

p . 1 . 'd . . Ita ut1l su ..
'0r Ja nerviosidad aue el medicamento determina, resu' ,¡lizaclo"

cacon con algunos barbitúricos; además se observa una pot";a. P'
de su efccto cuando se combina con medicamentos de la serie xa
ello, con eran frecuencia prescribimos una fórmula como ésta:
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Rp./
Efedrina .. .
Fenobarbital : . ·:. • · " · • ' · .. .. · • 0,02 g,

RE. .#i
Tr.: 3 a 4 obleas a1 dí. 0,25 g.

(Nota: si hay sospecha o temor de idloslncracia d ·
piramidón). por rogas, 2s preferible suprimir el

En ocasiones puede ser indispensable pre 'b' . ·.
forma líquida, especialmente si se administra :en, ~: el medicamento en
rrimos a la fórmula: n nmos, Y entonces recu­

RD.
Clorhidrato de efedrina
Jarabe de limón · · · · · · · · 0,40 g.
A "un hervida · · · · · · · · · · · · 30 ce.
is ir.. os ciscó»r&@ita e si@ ± ! %? s

. La efedrina puede también ser empleada por la vía parenteral con el
objeto de prolongar los efectos de la adrenalina. En consecLien · ¡ ·.. . h ¡ b' • • c1a, a 111yec-c1on se ace con a com inacion de 21i1tos medicamentos. Suele dar b ·-
nos resultados. ue

Medicamentos de 0ste tino son: Efcrlralina Merck · Ampollct . d 1 t· d
g. de efetonir.a y 0.0003 g. de parancfrina. · · as e ce. con emten o 0,03

c) Polvos antiasmáticos.Están hechos a base de polvos de hoia de
estramomo Y mtrato de potasio. EI humo que resulta de la combustión de
estos polvos es a menudo eficaz y goza de popularidad entre los cnfermos.

La F. Ch. III provee: Estramonio (chamico) polvos: hojas dcsecadas de Datura stramo­
nuium L.

d) I6dicos (pág. 292).-Se emplean corrientemente en el tratamiento
delasma, con el objeto de modificar las secreciones bronquiales y facilitar
la expectoración, ya que la expulsión de la secreción bronquial es de im­
portancia en el alivio del asma. Una prescripción útil es la poción de yo­
duro de potasio, a la que puede agregarse tintura de lobelia:

Rp./
Joduro de potasio . . 10 •
Tintura de lobelia . . . . JO ce..
Jarabe de jugo de frutas . . . . . . . . 40 ce.
Agua herdcla . . . . . . . . . . . . . . . . c. s. p. 200 ce.
M. y 'l'r.: 2 a 3 cucharadas de postre al día (según la tolerancia del en­

· fermo).
PostContiene 0,5 g: de ioduro ele potasio y O 5 ce. de tintura de lobelia por cucharada dere.
,, Cuando el mucus es adherente v produce una marcada obstrucción
onqu1al, puede aun llegar a aconsejarse la aspiración broncoscópica.
e) Teofilina-etilendiamina (págs. 255 y 284).-Esta droga, que tiene

Propiedades diuréticas y vasodilatadoras. posee ademas una acción sobre
el sistema nervioso central: es excitante del centro respiratorio. Su empleo
en el asma deriva de la utilidad aue ha demostrado tener en algunos tipos
ie respiración patológica (pág. 284). Es el caso que esta droga ha sohdo dar
~eno~ resultados en el tratamiento del asma bronquial, aunaue su meca­

~1srno de acción sea difícil de precisar en esta enfermedad. Se la emplea
n los casos d 1. , . t t y se señala que en ocasiones ha logra-
do contri,%};ano-resisten"" +as todavía: ta administración poste­
rior de adr 11_cazmente ef a aque. los cua'es previamente se demostra-ba • ena ma a los en ermos en d ,

ll1eficaz, ha vuelto a producir el efecto espera -~- · r·1· di. ltSe d d · de 24 cg. ae ammo 1 mna, .sue a
en 1 'a por la vía intravenosa a 10"? 4B hacerse lentamente.

ce. de agua destilada. La myecc10n e e
) E · resultados en el· tratamiento

del "r.Suele dar igualmente bueno>_ , forma de enemas de éter:
Crisis asmáticas. Se usa para estos casos e
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~re-: · · · · · · · · · · · · · · · · 30 cc.
Aceité de olivas .. ......·...·.·· ··.. 60 ce.

Tr.: A colocar en forma de enema por la noche al acostarse y repetirlo en igual lorn,a
durante varios días sucesivos. . • d I t . . . .

No ofrece peligros de depr~_s10n, e, cen ro respiratorio, pero para al-
unas. enfermos la concentración del eter en este enema es demasiado
!ita, resultando irritante._ Nosotros empleamos generalmente una solución
más débil, al 10%, es decir,

Rp./
Eter ..... • •, · · · · · · · · · · · ·
Aceite de olivas , . • • · · · · · · · ·

g) Sales de calcio.-Las sale~ de calcio, por su papel anti-shock, en­
cuentran indicación en el tratamiento del asma. Se emplea de preferencia
et gluconato de calcio y en particula::- el preparado comercial llamado Cal­
citronat. Ambos pueden usarse por la via intramuscular _o endovenosa en
dosis de 5 a 10 ce. una o dos veces en las 24 horas. Han sido para nosotros
de especial utilid~d en los asmáticos hipersensibles a la adrenalina y me­
dicamentos sucedáneos.

Calclbronat. Sandoz. Ca-Br-lactobionato (Cl2H21O12) 2. Ca.CaBr2--6H2O. Tabletas
efervescentes con 3 g, de calibronat (22.6 cg. de calcio y 452 cg. de bromo); granulado
(una cucharada sopera rasada corresponde a 3 g. de Calcibronal) y ampolletas de 5 y 10
cc., en que 10 ce. contienn 1,24 g. de Calcibronat (93 mg. de calcio y 186 mg. de bromo).

El tratamiento del gran ataque de asma bronquial. Estado asmático.
Asma intratable.La larga enumeración precedente de los resortes tera­
péuticos que pueden emplearse. pone en claro el fracaso y las dificuHade,
que en la práctica se observan frente al gran ataque de asma, que muchas
veces no logra ser controlado por estos procedimientos, haciéndose necesa­
rio proceder aun más vigorosamente, hasta agotar los últimos recursos.
Estos consisten en el aislamiento del enfermo y el reposo en cama,que, de
disponerse de los elementos necesarios y de tratarse de alergenos inhala;
tes se hará en una cámara de aire acondicionado. en que 1a filtración de
aire es el factor más importante para la protección del enfermo, al sup~t­
mir los excitantes. El enfermo debe permanecer en esta cámara hasta la
regresión total de la s;ntomatología. · . . •

Si no se dispone de estas cámaras habrá que instalar un proced"""
to de oxígenoterania, con tienda de oxígeno o con la máscara de B. " ,,
<pág. 283). siendo· preferible recurrir a las mezclas de oxígeno Y helio, q_~5
fueron propuestas· como procedimiento terapéutico y ensayadas en var~l­
casos de asma por BARACH. Las bases fisiológicas de los bueno\res si·
tados aue se obtienen con el procedimiento descansan en !r:,s he~ os
guientes: · · d 1
1.--EI He es el más liviano de todos los elem(ntos (excepc_ió~ hecha e

H2) y tiene una densidad 7 veces menor que la del nitróge",5de
2.-EI peligro de explosión que tiene la mezcla de H2 con oxigenf 1de 02

su empleo en la Clínica, peligro que no existe para la mezcla
· con He. . f mada

3 L · · t ' fera or ·-- os coneJos mantenidos durante tres meses en una a mos cambt0
por una mezcla de 79 de He y 21 '1', de 02, no presentan
patológico alguno. ¡dad U"

4.-Yaque la mezcla de He (79) con 02 (21) tiene una d%"?¡, res
rcio _inferior a la del aire (nitrógeno 79, oxígeno 2l'
piración exige un esfuerzo muscular mucho menor. ¡, pez!E' primer efectoque se observa al reemplazar el aire P",ktta"

de OZ y He n la proporción indicada, es que la ii1spu-acJOn, uioloS enPor un obstáculo (edema de la mucosa y constricción de los b"9"!{jo"
el caso del asma) facilita la ¡:enetración de la mezcla al alvéol P
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con lo que se acorta el período inspiratori ,,. .
y disminuye el esfuerzo muscular. I, aumenta el débito respiratorio

Las concentraciones de 02 que deben
administración debe hacerse en el comienz~mplearse_ v~~ del 2J'. al 35%. La
centímetros de agua; a medida que la disn ª ~:1ª ~reswn positiva de 2 a 4
trega de la mezcla debe reducirse paul t_ea ismmuye, la presión de en-

. bl · 1 amamente a 2 3 Alos var1a es, segun a necesidad del enferm . - , cm. interva­
. na!ina ºpor la vía subcutánea. o, se inyectara l mg. de adre-

Las indicaciones de este tipo de gaster: i
representadas por los casos siguieates: [}"" "n el asma bronquial están
tarios a la adrenalina y a las demás dro,"!' d5matico (enfermos refrac­
(en que el efecto de la adrenalina es sólogte antiasmaticas), asma _grave
el enfermo 10 o más inyecciones al dí ) mporal Y breve, necesitando
agudo. En estos enfermos se obtiene ' ¿,%"? con enfisema pulmonar
resiso de ta mista«si6in die sos mee4 • "7"",""e,3"ivio. come
entonces la acción de la adrenalina se restaura. 1e 1 a 5 dias,

Muy importante para estos enfermos es la rehidrt · ·
su estado mismo, no pueden tomar alimentos y pres ªt ac1o_n, ya que, por
t S 1 , b . en an nauseas y vom1­. os., : emp.earan so re todo las myecciones de soluciones hi ·t • ·
1 ·otomc s d gl · • . 1per orneas e
st 'a e uc~sa Y -~1 existe tambien un desequilibrio del NaCI, está
md1cada la administración de soluciones salinas.

Morfina.La morfina está contraindicada en el asma bronquial aun
cuando se la_ v_e emplear como una solución muy cómoda por parte del mé­
dico para aliviar al enfermo. Se trata de un medicamento sumamente pe­
ligroso: !a mh1b1c10n del centro respiratorio durante el ataque de asma
puede conducir a un grave estado de anoxemía y, lo que es más grave, los
raros casos de muerte sobrevenidos durante las crisis, se encuentran liga­
dos generalmente al empleo de esta droga.

2. CONTROL DEL AMBIENTE (ENVIRONMENTAL CONTROL).­
Consiste en la supresión total de los factores excitantes (alergenos). Se dis­
pone de los siguientes procedimientos para aislar el enfermo: pieza libre
de polvo, cámaras de aire filtrado, control de la alimentación, cambio de
residencia.

a) Pieza libre de polvo,-El procedimiento es el siguiente: se sacan
todos los muebles del cuarto y se procede a una limpieza general con jabón,
agua caliente y aspirador. Después se coloca en la pieza un catre de hierro
con colchones nuevos, velador y silla de madera, y nada más. De ninguna
manera del:en permanecer en la pieza el ropero y la mesa de toilette. Ante
la puerta se coloca uri sobrepiso mojado y los zapatos se libran del polvo
antes de entrar a la pieza. Hoy día se confeccionan colchones y ropa de
?ma especialmente para alérgicos, a base de materias no excitantes; a
alta de ellos pueden usarse colchones de goma. , . ,

Durante la época de la polinización de las plantas, el aire esta carga­
do de polen, especialmente en los días de sol; para aislar al enfermo del
efecto de estos excitantes se' recomienda mantener cerradas las ventanas
y ventilar las piezas sólo indirectamente,

b) Cáma d , f'lt d La primera cámara libre de alergenos
fu6 ensay,," 1g a€ "!"",1""iipéR iüWN. Sus ventajas fue-mghá,},% e,pyg %%"" numerosos ivesfigaiores. coi» co­HE as rap1 amen e · ' hoy día se usan en.~, VAUGHAN PAHKIN etc., y tanto es as que
gran ese 1 ' u' .d Para mantener piezas libres de aler-a a en los Estados nitos.

• • G ce.
.. 60 cc.
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hacerse con una mezcla de ellos (es un rin . . . .
pólenes de plantas que florecen al misJ / 1P10 basico mezclar solamente
dos están estandarizados en U.N. Las d 0

. iempo). Los extractos prepara­
tomas alérgicos. · osis usadas no deben provocar sín-

El Instituto Bacteriológico de Chile
N9 1 con 50 U. N. por ce.; N9 2 con 500 JrJpara extractos en cuatro conc 1 . ..
N 4 con 50. 000 U. N. por ce. · · por ce.; N9 3 con 5. 000 U N en racw~es.

D t · · ' d • . por cc., yeermmac1on e la primera dosis p .
ción biológica: de la concentración N 9 ·2 ª1~ eSto se procede a una titula­
éi dermis; si se produce una reacci6 i,"clan 9,02 cc. (1o U. N.) en
la desens1b1hzac10n con esta misma dosis: \1 1 f), se puede comenzar
o·[--/--- -/-), se repite la prueba jSl la reacción es intensa (-- -/- -[­. ,. J a, emp eando esta vez o 02 d 1centración N. 1 (1 U. N.) y el resultado se inter , ce. e a con-
terior. A _veces, en enfermos muy sensibles, 1 U preta como en el caso an­
reacción.intensa; entonces hay que hacer ~na dir· -~ro~oca aun una cuti­
celando 0,30 ce. de la concentración N.° 1 con 1a 4"?" 3el alergeno, mez­
GER contenida en el tubo control. Para la titulacfZ· e la solución de UN­
mis O 02 ce. de esta solución (O 1 U N) 1 nse m;yecta en el der­
en el caso anterior. ' · · Y a reaccon se mterpreta como

Concentración NtJ 2
l cc.=500 U.N .

Concentración N9 3
1 ce.==5000 U.N.

Concentración N9
lc c.=50 U.N .

Cantidad del extracto
0,10 ce.

2 10 0,20
3 20 0.40
4 30 0.60
5 40 0,80
6 50 0,10

7 60 0,:2
8 80 O.IG
o 100 0.20

10 200 0,40
11 300 0.60
12 400 0.80
13 500 0.10

14 600 0,12
15 800 0.16
16 1200 0,24
17 1600 0,32
1 2000 0,40
19 2500 0.,50
20 3000 0,60
21 · 3500 0,70

Pauta del tratamiento. Es imposible señalar una pauta fija de trata­
miento de desensibilización, ya que éste debe basarse siemy 1· · di d I pre en as re-acciones mndrvduales. Por este motivo debe llevar el médico una observa­
ción cuidadosa del enfermo, para conocer oportunamente las modificacio­

. nes deterrnmadas por el alergeno inyectado. Además y esta es igualmente
. una· regla general del tratamiento, despues de cada inyección desensibili­
zante, el enfermo debe permanecer durante 20 minutos bajo la vigilanciadel médico, para prevenir accidentes y al cabo de los cuales se examina el
sitio de la inyección; en caso de producirse una hiperemia local, ia próxima
dosis no puede ser aumentada, sino que es necesario mantenerla igual,
hasta obtener el acostumbramiento, que se revela por la falta de reacción
local. Si aparecen molestias generales, debe dejarse descansar al enfermo
por un período de 4 o 5 días y repetir la dosis anterior varias veces hasta
conseguir el acostumbramiento. Hay casos, menos del 17,, en que la gran
hipersensibilidad del paciente se traduce poi síntomas de shock durante
el tratamiento. Debe entonces, después del descanso, inyectarse una dosis
igual -a la mitad de la anterior y procederse en la forma indicada.
El esquena que damos 11 continuuci6n puede servir como gufn de trntamienlo para enfermos

no muy sensibles.
Dosis U.N.

1 5
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emplean los filtros de aire (CARRIER). En estas cámaras cu:y
geno s, _,, 4mente está libre de pólenes y de otras sustancias excií4,,"aire prac 1ca , . es,
los enfermos se alivian rápidamente.

e) Control de la alimentación.Consiste en la supresión de los alime,,.
t O grupos de alimentos que se han reconocido como alergenos. El di .,o de alergia alimentiea no dele hacerse solamente por medí a$,
pruebas cutáneas, ~ino que debe ser contirmado por las dietas de elimj .
nación. Las ind1cac1ones del uso de estas dietas son.
1.-Enfermos que tienen cuti-reacciones negativas, pero cuya anamnesis

sugiere la existencia de una sensibilización por alimentos.
2.-Enfermos en que el resultado de_. las cuti-reacciones no da una expl i­

cación satistactoria sobre el origen del asma.
3.-Enfermos que no se alivian con el tratamiento_ de desensibilización, he­

cho a base del resultado de las pruebas cutaneas.

d) Cambio de residencia.Puede ser un recurso que obtenga la me-
joría al alejar al enfermo de las fuentes de los alergenos. .

3. DESENSIBILIZACION ESPECIFICA-Es el tratamiento de mayor
importancia práctica y teórica, que está indicado en casi todas las mani­
festaciones alérgicas. Nos referiremos separadamente a la alergia micro­
biana, a la -polinosis y a la alergia alimenticia.

a) Alergia microbiana.La desensibilización puede hacerse con aler­
genos microbianos corrientes (stock-vacunas) o bien combinando estos con
el empleo de alergenos microbianos autóctonos, preparados del desgarro
del mismo enfermo. En todo caso de asma infecc10so, conviene hacer una
desensibilización previa con los microbios posiblemente responsables, an·
tes de emplear otros alergenos.

Técnica de la preparación de :ilerg~nos microbianos autóctonos:
!.-Cultivo cte los microbios en. agar-sangrc. · ensión
2.-Cosecha en una pequeña cantidad de suero fisiológico, para obtener una susp

lechosa.
3.-,Mant?ner esta suspensión en formol al 5 durante 48 horas.
4.-Hacer la prueba cte esterilidad.· .. · UNGER tU·
.-La emulsion esteril se diluy? en la proporción de 1/10 en la solución de ·

ya composición es la siguiente:
Glucosa purísima . . . . 5 <;:
Acido fénico . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4 o/oo
Bicarbonato de sodio al 2.7 '/, . . . . . . 7.5 ce.

. . . Esta solución debe tener un pH 8. 1. .
G.-Filtración por bujias BERKEFELD o CHAMBERLAND. ¡os de insul"
i.Determinación dél contenido de nitrógeno y estandarización en " ¡y,¡dad No""

que contienen respectivamente 50.000, 5.000, 500 .N._por _e 1,' g. de ni""
(U.N.) es la can\ldad de alergeno que contiene un millonésimo
geno activo.

ime:
· Técnica de la desensibilización con alergenos microbianos .. L;J: por
ra dosis, de 10 a 50 U. N. según la sensibilidad mdividual. s°,";a ci"
via subcutánea; se continúa con inyecciones bisemanales, duP"","!te
vez la dosis, hasta llegar a 10.000-15.000 U. N., dosis que g"",] oles
enfermos toleran muy bien sin presentar reacciones febnle te, mi"
g 1 1 ' · siblernen 'enera es; a tos y el catarro bronquial disminuyen sen! »nta.
tras que la resistencia general del organismo a resfriados aume'

±. e w?
b) Polinosis.-Fundament alment e el procedimiento C0"%";".a"se · d · · xtrac d º'rie te inyecciones subcutáneas o intracutáneas de un e? ¡oría "e

mas concentrado,_ que contiene los pólenes excitantes. La -~-~~ación de
enfermos es sensible a varios pólenes, por lo que la desensi 1 1
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22 4000 0,80

23 5000 0.10 Concentraei6n No 4

6000 0.12
1 _cc.=:50.000 U.N.

24
25 7000 0,14
26 8000 0,16
27 9000 0,18
28 10000 0.20
29 11000 0,22
30 12000 0,24
31 12000 0,24
32 12000 0,24

Las inyecciones se hacen en la cara externa del brazo y siempre ·
mismo sitio; en esta forma se puede evitar una reacción de tipo ÁRi;}'

Dosis máxima. La dosis máxima de des<:nsibilización no está estable­
cida. Algunos autores recomiendan 10.000 U. N., otros llegan .a 40.000 ,
60.000 U. N. Según nuestra experiencia, si el enfermo no es muy sensibl~
hay que llegar a 10.000 a 12.000 U. N. para obtener un resultado terapéu­
tico satisfactorio; en enfermos muy sensibles Lastan en general 6.000 ·a
8.000 U. N. para asegurar un estado de protección.

Accidentes que pueden presentarse en el ·curso del tratamiento. Son
manifestaciones de tipo anafiláctico; los primeros síntomas de un shock
anafiláctico que se desencadena en estas condiciones son semejantes a los
de la enfermedad alérgica que el enfermo presenta: si se trata de un asmá­
tico, tiene tos agitada, seca, penosa, disnea, taquicardia, cianosis y colapso;
si se trata de una fiebre de heno, aparecen irntación conjuntiva!, coriza y
estornudos. En el momento de presentarse estos síntomas hay que proce­
der de inmediato, para prevenir un shock más grave, con las siguientes
medidas: colocar una venda elástica bastante apretada por encima del si­
tio de la inyección e infiltrar alrededor de éste una solución de adrenalina
al 1 o/0o. Si los síntomas, a pesar del tratamiento, se mantuvieran alar·
ma_ntes, puede reinyectarseen la vena cubital del otro brazo 1 ce. de adre­
nalina al l o/oo, inyección que se colocará muy lentamente, con una dura
c1on de 10 minutos. Por regla general, estos síntomas desaparecen rápi da
mente Y solo en caso que se mantuvieran podría repetirse la inyección e
dovenosa de adrenalina colocada con las mismas precauciones que la_ pri:
mera. Puede recurrirse también si es necesario al oxígeno en inhalaciones

" · b ' ' d gre saca·Y a una sangra a undente, que puede ser hasta de 500 cc. e san
da del mismo brazo en que se colocó la inyección desencadenante.

Intervalos entre las inyeccionEs. Dependen de laépoca en que se haga
el tratamiento, como se indica. a continuación:

T t . . - d ya que, . ra amiento pre-estacional. Es el procedimiento más adecua o, es ries
rápidamente puede llegarse a las dosis protectoras, sin correr grand la fe·
gos de reacc10nes anafilácticas Debe comenzarse 2 meses antes de ·, ~

, 1" CHil la eP"cna en la cual se presentan habitualmente los síntomas (para I e, • )
c m dz d Jum1o)a as apropia a para comenzar este tratamiento es el mes e la

Determinada la primera dosis se continúa el tratamiento segu2 ooO
pauta indicada, colocando dos inyecciones por semana hasta llegar a d~sis
U N D d '' " · d una· · es e ese momento se alarga el intervalo, administrando r pro·
por semana, hasta llegar a 10.000 U. N. por polen. Esta dosis debe se
tectora. .

. · · 'dicO ell
Tratamiento co-estacional. En general el enfermo acude a "]?io%%

la época en que presenta molestias. En el tratamiento hecho ",os r%
de polinización, se daran dosis menores inyectadas con mter el aire,
cortos, porque la tolerancia es menor por' la presencia del polen en
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Se comienza en igual forma que en· el cas t .
d, d' · o an enor· pe 1 .se hacen a por medio, o mejor todavía, todos [,, 2ro las inyecciones

dosis por la reacción del enfermo y aum t, os dias, determinando la
tener la mejoría (dosis útil). e con¡,];""Ola muy lentamente, hasta
na hasta termmar la polinización para imª ,con os inyecciones por serna­
pauta igual al tratamiento pre-e;tacional. P antar desde ese momento una

Tratamiento ulterior. Es aconsejable u ·.
polinización, continuar inyectando una á,,"""? Vez pasada la época de la
±tul cada 20 días, con el objeto de manten¡], "!}a' a,la_mitad de la dosis
antes del nuevo período de polinización, 1. ""Sensibilización. Dos meses
pero llegado este período, se reduce de¡; "1,j Se duplica nuevamente;
tidad útil; colocando una inyección por seman!. osis a la mitad de la can-

Duración del tratamiento. De acuerdo con la exr s. .:.

res más renombrados, hay que mantener el tr perencia de los auto­
para poder asegurar una inmunidad relativa sªe ªn:i;ento durante 2 años
esta torma con un periodo de observación dé 1 , casos tratados en
a presentar molestias alérgicas. os, que no an vuelto

Resultados.Hasta el mes de Septicmbre de 1940 y I b d. ­di d I bTt . 1 S . , . a ca o e un anoy medio te hat1hitarse la Sección Alergia en nuestro Servicio, hemos teni­
do el s1gmente r<:'su tado, en polinosis:

D~ _100 asmáticos tratados, 60 tenían asma crónico, de más de 3 años de
evolución; en este grupo se obtuvo un 60/ de mejorías y un 40% de fra­
casos. De los 40 casos de asma de evolución inferior a tres años, un 80
meJoro, sm presentar recidivas durante el tiempo de observación. En 30
casos ae tiebre de heno se obtuvo una desaparición de las molestias en el
100'.lo Y en 18 de ellos pudo hacerse un tratamiento pre-estacional con ex­
celentes resultados, ya que durante la época de la polinización no presen­
taron molestias. En un grupo de 50 enfermos cie eczema, urticaria, coriza
espasmódico no periódico y edema de QUINKE, se obtuvo una mejoría en
el 50/. Es cierto que el tiempo de observación es demasiado breve, de mo­
do que no pueden darse resultados definitivos.

· Un. procedimiento especial es la terapéutica oral, recomendada poi:
BLACK y URBACH. EI primero de ellos usa un extracto de polen al 5%,
administrado por vía oral, comenzando con una dosis de 0,1 ce. y aumen­
tando paulatinamente la cantidad. URBACH usa el polvo seco de polen,
administrado después de las comidas.

Los resultados serían tan satisfactorios como los de la desensibiliza­
ción parenteral. Sin embargo, el procedimiento no ha podido generalizar­
se por dos motivos: porque es caro, dadas las grandes cantidades de polen
que se usan, y porque en muchos casos provoca trastornos digestivos.

Los fracasos del tratamiento en el asma están condicionados en gene­
Tal por la existencia de complicaciones, especialmente deformaciones del
tórax y en; ¡1, k}, stos casos el tratamiento desensibilizantenasema pu monar. tn e 1 f · t pia gimnn_o basta por sí solo y es necesario complementar o con isio era ' a-
sia respiratoria especial, gasterapia, etc. ,·

c) • . . . t al tratamiento para desensibiliza­
e¡ z, Alergia alimenticia.En cuanto bemos repetir que las posibi­
i]?},eeifjc de tas alergias alimentis"f,Za.os que en fs de sen&si6i­
liz _es de éxito son m_ucho menores en e cia esta cifra en un porcentaje
,,"Sones por ihalantes u otros. S%%%,f; i médico tratante podrá ha­
ce superior al 50 de los c_asos. Por O ~fl_l ' un tratamiento por regimen
, paralelamente al tratamiento especit1co,
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alimenticio, utilizando las dietas pobres en .sustancias alergógenas; reco.
mendadas por ROWE.

R lt d 5 Nuestro estudio se refiere a 135 observaciones de aler .esu, .a o .- 1 f igmnte: '1 ticia. 'ue analizamos en a arma si me . . ..· ª imen. . ' ql nticia se reveló como un sensibilizante muy secun- ·La alergia a ime . T . , t . 1
dario, ya que la desensibilizacion a gros a!""P0$ Procuro

. el alivio O la mejoria, sm que se msis iera so re e actor ah-
menticio, en .. • • · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 68

A · d otr~ tipo de sensibilización, en la cual la alergia alimen­
socia .ª :ra un factor secundario en el cuadro general . . . . . . . . ~3

A • cdia otr·o ti·po de sensibilización, pero en la cual la alergia ali-socia a a . . . 1 . .
menticia era el factor prmcipa . · · · · · · · · 20

Resultaron alergia alimenticia exclusiva • • • • • • • • • • •. . . . 23

Total : ·. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .135

D los 23 casos de alergia alimenticia exclusiva, el resultado del tra-
e tamiento fué el siguiente: Exito completo . . . . . . . . . . . . .. . . 19

Alivio .. . . . . . . . . . . . . . . . . · 4
Fracaso . . . O

De los 20 casos en que la alergia alimenticia asociada a otro tipo de
sensibilización, era la principal causante:

Exito completo contra alergia alimenticia . . . 9
A" · 81V1O • • • • , • , • • • • • • • • • • • '' • ''' ''' ' • • 3
Fracaso • •

De los 23 casos en los cuales la alergia alimenticia no era el factor
principal, el tratamiento contra el factor alimenticio dió el siguiente re·
sultado:
Mejoría .. . .. .. .. . . . . .. . . .. 8
Alivio clínico . . . . . . . . . . . . . . . . 8
Fracaso . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7

En los otros 68 casos, en los que la alergia alimenticia re_sultó ser.mt
secundaria en el cuadro general, no se hizo tratamiento especial contra e ª

· se4. DESENSIBILIZACION INESPECIFICA.-Es indudable a_ue :1 de
concibe el asma o cualquiera otra condición alérgica como la resuita~i~mo
la interacción de un excitante específico (alergeno) sobre un orgado las
sensibilizado (que presenta las reaginas correspondientes), qu%"%",¿@e­
manifestaciones chmcas baJo la dependencia de la reacc10n de ti~ de una
no-anticuerpo que se produce entre estos dos elementos, a Ta",¡in de
hberacion de histamina o sustancias H (Histamme-l!ke), _la cu supri·
la enfermedad no se obtiene sino por procedimientos que tiend"},, e
mir esta reacción, sea impidiendo el acceso del- excitante al organ do sea
sibilizado, sea desensibilizando a éste por el procedimiento adecu~ed ser
aprovechando las modificaciones que sobre la sensibilidad P" aue
producidas por el empleo de proteínas inespecíficas que producenr el ril·
· f · d celeranos enomenos le shock, sea capacitando al- organismo para a ticuerPº
mo de destrucción de la histamina cuando la reacción antígeno?";i6d
se ha producido, sea todavía modificando el equilibrio y ladis"" .tra
los electrólitos tisulares y de la .sangre, que constantemente se ene en ül"
perturbados como consecuencia de la reacción alérgica Y que_s?dn,d vaScu· ·
mo t ·. l bl ¡eabilida ,s4ermmno, tos responsa es- de los trastornos de la perm 1 5 ser0
lar, que determinan la formación de exudados y transudados en a
y teJidos. · ·

- 683 -

Nos referiremos en este párrafo a la de . . . . ,
inespecíficas, al tratamiento por la histamina sensibii!_?ac_wn p_or proteínas
dietas pobres n NaCI y ricas en K destin dY por la histaminasa y a las
bolismo de las sales. ta as a la corrección del meta-

Prcteinoterapia ines¡1ccífica.-Experimei t ¡
que el shock proteico. inespecífico disminuye 11! :ente ~e. _ha comprobad_o
males al shock anafiláctico; así, en un animar "%SPtibilidad de los ani­

. · · • sensi,i izado al suer dbailo, una ,nyecc10n previa de otro suero. de d . . 0 e ca-
ege contra el shock anafilático provocád "{ P? ejemplo, to pro­
nante de suero de caballo. Por otro lado en l'a CI .. nyeccfion desencade-

b • . · •· ¡ " : • . ' ,mica es recuente·com-pr9Par una merora ch_/os asmáticos mientras presentan enfermedades fe­
bri e:::, o que no pue.e interpretarse en otra forma que p . 1 · • d
proteinoterapia. 01 ª acc10n e una

La desensibilización inespecífica suele ser sumamnt f'
d. · t 1 . • . . • · 1 e e1caz; pero seistingue ne amente e e la ctesens1bihzac1on obtenida oor ¡ 1 d ¡t t , 'f . _ e emp eo eexci an e es¡~ec1 _l(C, en q_ue siempre es de menor duración y muchas ve-
ces extraorainar'amente fugaz; tiene la ventaja de la simplicidad del pro­
cediminto, que no requiere el diagnóstico previo de los agentes causales
específicos. Finalmente es necesario tener presente que en los casos com­
p,eJos de po11sens1b111zac10n se hace sumamente dificil llevar a la prácti­
ca, de un modo correcto, el tratamiento específico. '

La proteinoterapia inespecífica puede hacerse por los siguientes mé­
todos:

Hemoteapia.Es indiferente recurrir a la sangre del propio enfermo
_(au_to_hemoterapia) o proceder a la heteroierap:a, obteniendo sangre de otro
individuo. Se extrae la sangre por punción venosa y se inyecta inmedia­
tamente, antes que se produzca la coagulación, por vía subcutánea o, de
p_referencia, iniramuscular. Las dcsis oscilan entre 5 y 20 ce. por inyección,
siendo conveniente no renovar las inyecciones en periodos interiores a 2 a 3
días. Una serie de 8 a 10 inyecciones constituye un tratamiento. EI proce­
dimiento es absolutamente inocuo si se toman las precauciones ele asepsia
correspondiente.

Tuberculina.Ha sido enip!eada desde hace más de :30 años en el tra­
tamiento del asma y sus indicaciones se han extendido también a otras
manifestaciones alérgicas. Los resultados que con este tratamiento se han
obtenido son variables. pero queda en pie el _hecho que u~ porcentaje
no despreciable de enfermos se beneficia notoriamente con el. La tuber­
culina en estos casos ejerce seguramente la acción de una proteinoterapia
mnespeeífica. Si los resultados que con ella se alcanzan son superiores a los
que se obtienen con cua le¡ uiera otra proteína, como parecen demostrarlo
las estadísticas, la expiitación radicaria exclusivamente en el hecho com­
probado por nosotros, de la influencia de la tuberculina en la liberación
de la hisamina. Efectivamente, cualquiera proteína introducida e.Un or­
ganism . d el , 1 • • puede dar lugar a la formación te 11stam1-o, poi es oo am1en,o, . t ·ef . dna· pe.' t. ad..d producir histammna se encuen ra 1 01 za aro es a capaca para · ·. · el I t · ten la tubere. ebid la extraordinaria frecuencia tel contagio 'u­h' e1eu1ma e e I o a él el empleo de esta sus-
rculoso en el hombre, desencadenando en Hemos podido compro­

btanc_ia una reacción de tipo antigeno-ant
1
i.cuedrpoc.on B e ,..,. la inyección

ar T · t bercu iza o · · '-'·•d con APIA que en el coneJO u IOor· de la histaminemia, investi­
e tuberculina produce un aumento d~ADDUM y que parece existir una
8da por el método de BARSOUM Y,, ¡al a í táberculina y el aumen­
t el~cion entre la magnitud de ta rea?, a los conejos sanos, es decir,,7 ".la histamina en la sangre. n ;%"};ciina no produce un aumen­
0 tuberculizados, la inyección local le u

ta de la histaminemia ni una reacción local.


