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(Scru111 glucost: 6-flwsphatc·dcliydrogesasc in diagnosis of 111yoca rdial infarction . 
Comparison of its c linical \·aluc with that of glutamic:-oxaloaceticAransaminase. ) 

\ \ ... Kerppola : E .. :\ . >.'ikkila. y E. Pitkanien 

\ eta .v ledica Sca ndi11a, ·ica . 166:17-24. 1960 . 

:\ unque la d e\ aci()JI en el ni\"í.:I de transam inasa glutám ico oxaloacética des­
pués de un infarto agudo del mioca rdio e'i un índice valioso del grado de necrosi · 
eJrdíaca . su ,.a lor tiene a lg11 nu l i m itaciorn: . .:s . No es espedfica para el in farto car · 
díaco . y sus ni\·e le<; ck\ ados regrc ~:111 rúpidamentc a 11i,·el normal. Los autores de l 
¡::.1 csente trabaj o. sugiere n u1ia 111tc\ a orientación del problema por el estudio de 
e11z1mas unida'> al Tri fos.'o pirid in -nuc lcotido en diferentes condic ione clínicas. Pa ­
rece ser que la gluco)a (> fo:;fato cleshidrogcnasa aumenta despué del infarto del 
111Íoca rd io ,. 11 0 se altera por otro~ cuadros que suele n ek\·ar a la TCP, ent re ellos. 
b~ altcracione de l ~ i-;tema li cpato-h ili<ir. 

Par:1 \·alorar la utilidad ,. limi~Jcion es clíni u.i:, de c~ ta en1.ima se re<ilizaron de 
tcrrninac:ioncs ~criada '> de C -6-IT) ,. T C P en 1 UO pacientes que ingresaron al hospita 
con e l diagrn°>'>t ico prcrn ncional ele in farto cardia co agndr1. l': n 6ll c::isos el infarto 
cardbco fue cierto a ¡tizgar p<i r lo :-. datos clínico). E ntre es tos. la actividad de la 
G -6-FD y la ' I GP -;e c: lcrn el -;-1._i \ . 6) p :n c iento n: '.> pec tiYam cnte. La mayor parte:.: 
ele la fall;:i s d1: la enzi111a para c<ibth lccer el cliagnr'i )tico ele infarto cardíaco, se debieron 
a una ::idrnisiu11 tardía del paciente y ·11 l1 echo de que b gl11L·osa 6-fosfa to deshidrogena­
~a tien e Ull <1Ull1L' 11I O rk "ll ;-ict i\ irhcl que dura m:i:-i ticmp<) que la TGP. En 6 p3· 

cientes e pre )c11taroll rc' ¡)lte:;ta, fal '>;l'> posit1Yas e:, ;1 la C-6 -J.' D , y -+ pac ientes en el 
c,so de la T C P. L1 acti, ·idad de la gluco"a 6-fo)fa to clcsl1id rogc 11asa tc1mhién aumenta 
en el infarto pulrnollar. !_;en: p( rn1.rn•_·ce i11~1 lterablc en b <. afcccio11e<, de l sistema he­
p: :to-hiliar . 

E>:z ' '' 1 _.._._ I' RO n :o L Í"i lC .\ S un 1-. 1un.\s POR 1-. 1. c 1 R 1-: 1rno ni-: r. c .>. 1 o nv R.\ -..; 1 1 
Sll rs 11\ll fl..\ CIÓ:-.i ELÍ-.C l ll!CA 

( Protcoh-ti l e11 1i m c'> fro m cat hrain i::huri11 g '>ti 11111lation 1 
L . 1' . C hap111 <111 

.\ .. \l . . \ . Arc /ii, cs of >lcuro log:·. -n-r . 1960. 

Lo:-. au torc, proponen que u 1a11 clo c iertas cn11111a " prokolítica'> ~e incuban co 11 
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globulina plasmática , form;m polipeptidos vasodilatadores que p11eden cuantificarse en 
pequeñas cantidades. 

Para realizar este trabajo. se prepararon uno ga tm para la perfusión aguda de 
los ventrículos cerebrales y el espacio subaracnoideo por la co locación de una cánula 
ele polietileno en el ventrícu lo hlteral y otra en la cistern a magna . El material per · 

fundido se ensayó antes y después de la incubación con globulinél plasmática midiend r. 

su capacid<ld¡ para contraer el útero aislado de rata , pma rela jar el duodeno de rata ~ 

para deprimir la presión arterial. 

La actividad de una proteasa . e infirió de la formaci ón ele un polipéptido hipo· 

tenso r durante la incubac·icín cc n glohulina . Asimismo, ~c ob~cr\ ·o 1111 aumen to tran ­

si torio significante de esta proteasa después de una breve cstimuh1ción eléctrica dci 
cerebro. La observación de una acción hipotensora de mezclas de perfu sión con glo­

bulinas, sugiere que la formación local de un polipéptido por l;i protcasa cerebral es 1111 

fac tor importante en la acti,·ida-d Yasomotora cerebral. 

ALTERA C IO ES l'vlETABÓLI C AS CONGF.N ITAS DE LA BILIRRl B l 1'A OBSERVADA S 

FN EL ADl l LTO 

(Congeni tal dcfects in bilirruh in rn etaboli sm as ~ccn 111 thc ad11lt ) 
L. F. Chapman 

Gastroenterolog~ -. 37: 595 -602, 1959. 

Diferencían los autores tres tipos de alteraciones congénita~ en el metaboli '.> mo 
de la bilirrubina de los ad nito~. l·:n prime r lugar e~ tudian l o~ trastornos hep~, tí,:· 1 < 
c0nstitucionales ( Enfrrmedad de Gilbert ), que se carncteriza únicamente por u1u 
elevacion del nivel de b1 lirrulJilla lib re en el suero, bien sea debido a la deficiencia 

el e una enzima hepática condensante o , lo que es más probarle. como resultado d t: 

una captación hepatocelnbr élnÚmala de la bilirrubina plasmática. 

E n el segundo tipo d tr;:i stomu, la ictericia idiopática r.rónic;i ( ~índromc d e Dubin 
Jhonson ) el nivel de bilirrubina libre y conjug::ida se eleva en el s11eroi y el pigment•> 

se. concentra en el hígado . La tercera altera ción , que se ha descrito recientemente, 
es la ictericia familiar crónica no hemolítica con bilirrubina conjugada en el suero. 

El síndrome se caracteriza por la presencia de un aumento de los nivele~ de bilirrubina 
libre y conjugada . Los pigmestos biliares pueden detectarse en la orina , lo que de­

muestra el aumento de la concentración de los pigmentos conjugados. Se prop<>ne. 
p:: ra explicar esto, una disminuc-ión en la conjugación de la bilirrnbina por la célula 
hepática , así como un retardo en su excreción . Estos trastornos son de gran interé-: . 

tanto para el clínico como para el i11"estigador. Para el clínico , el reconocer es tos cud ­
dros evita el tratamiento erró~1eo en casos de hepatitis o enfermedades del sistema 
hepatobiliar ficticias, y proporcion;:i la base para asegurar un diagn óstico y pronó5t1c 'J 

más firm e. Pa ra el investigé!dor. e l mecani~mo de estos trastornos es de gran int-::•'~ "i ) 
su estudio promoverá seguramente el avance para un mejor conocimiento de J;:i fun ­
ción h epática. 
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D IST ROFIA MUSCULAR P ROG R ESIVA : SUS RELAC IONES GENÉT IC AS COK EL METAB OL ISMO 

D LA C R E A.I I N I NA 

(Progress ive muscular distrophy : gen etic relations with c reatinine m etabolism ) 

D ., Baregc y E. '.\i ivin ky 
R evista de la Asociació11 M édica A rgentina . 73:333-'336, 1959 . 

Se dc:icribe el C<lS•J ele d os herma nos de 16 y 14 años d e edad respectivament-:. 
que se observaron en un h ospital local ide Buenos Aires. Los pacientes se cn contrabJr. 
normales h asta los 7 años de edad, d(spués d e los cuales com enzaron a q ue ja1 se d~ 
doior y ma rcada debilidad de ma nos y pie rnas. A los 11 2ños ambos h c n1121J OS e ra 11 
incapaces de caminar y util izar las ma11os. Sus sintomJs :,e diagnnsticaron como t1pi ­
<·cs de distrofia muscular prog.-esiva del lipo Leyden .i\l ocbiu~. So~amer.te r.xi -; tía 
cierta capacidad fun cional e n la cara, el cuell o v ciertos mú~c ul os del té1ra '.\ . 

No se encontró ninguna les ión en la m édula espinal c¡11e pudiera ser el fa ctor 
causa l de la enfermedad . Lo inte resante es qu el m etabo lismo de la creatinina se en ­
contró alterado en ambos pacientes , siendo normal en todos los dem ás miembros de 
la familia . Una tía carnal de los h ermanos presentó la misma enferm edad de ellos, 
murit ndo a los 24 afios de edad . 

Concluyen los autores que la distrofia muscular progresiva del tipo Leyden Moe ­
b ms es un trastorno h ereditario rei:esivo debido a una alte ración d e tipo familiar 
en el m etabolismo de la creatinina . 

LA H JP E R C ALC IU RIA EN LA DEGENE RAC IÓN H E PA TOLENTI CUI.:\ R 

( H ypercalciuria in hepatolenticular degeneration ) 

R. B., Lítin ; R. V., Randall y col. 
American fo urnaI ot Medica] Science. 238: 614-620, 1959 . 

Se ob servaron 5 pacientes con dege neración h epatolenticular (enfermedad de 
\ V ilson ) en los que se es tabl ec ió el diagn 0stico por m edio de los hallazgos de la 
exploración neurológica, el anillo de Kayser-F1eischer típico y el aumento en la ex­
c reción urinaria de cobre y a1fa amino nitrógeno . E n ninguno de los pacientes existía 

u11a historia familiar previa de d egeneración hepatolenticular y ninguno h abía recibido 
t ra tamiento para su enferm edad p or nno o cuatro m eses antes de su es t udio . 

La excreción urin aria d t: cálc10 se midió en cada pacien te en un ¡xríodo ele 1 
d1as, durante los cuales se le admini~tró al paciente una cantidad con ocida de calcio . 

D e acuerdo con la die ta utilizada en este estudio, se consideró que cualquier 
va lor de calcio urinario por arriba el ~ 170 m g. por 24 horas podría con siderarse com o 
definiti vam ente ~mormal. P or es te cr iterio, 4 de lo ) pacientes m ostraron hipercal­
c.iuria. U no de es tos pacien tes ten ía n efrocilcinos is y una historia d e nef ro litiasis v ot ro 
ten ía un cálculo en el ri ñón izq uierdo. No se put:fro de terminar la c-a u :;a d e la hiper­
calciuria, sin embargo, sugieren los autores q ue la hipermlciuria de la degeneracioo 
hepatolenticula r puede representar otro tras torno tu b ular inheren te al padecimiento 

p nman o . 
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C { LULAS C:\ NC EROS.\ S r::-;- EL roRRENTE S.\ ' GUÍNEO 

( Cancer ce lis in thc h lood strea m ) 

r\rchi1 -cs of S11rger.1·: 30: 6 ) 9-45 (april 1960 ) 

fütc estudio es continuación d e un ar t ícul o puhlic;:ido en e l J. A. M . A. ( l )) : 

l ) 49, ,\ug. 2S, 1954 ) y que ha sido ampliado para incluir e l exam en de muestras 
el ..: sangre to tal recolectadas durante la ohsen ·ación y tratamiento de 32 pacientes 
q ue padecían a lgu na neopla ia maligna y 3:; que sufrían de neoplasia benignas. con 
el fin de aclarar ciertos hechos de pronóst ico y tra tamiento. 

Los ca. os ~e dividieron arbitrariamente en l 05 .. Curables ' ' y 22 3 incurables 
dando com o resultado q11e 2-+ de los primero y 7 3 ele los segundos preseutaron 
células malign a en el torrente angní nco . E l porcentaje de casos positivos fu e a lguna 
'.K«1sioncs m<Í~ alto en sangre obtenida d e \·enas que drenaban la zona tum oral. 

Pac i e nte~ con tumores malignos de t ubo diges tivo incurabl e o no resecable te­
nían células ca ncerosas en sa ngre pe rifé rica pe ro no las había en aquellos cuya neo ­
p lasia e ra curable . Esto expli c.1 e l probable papel del hígad o en la des tru ccion d e 
e élula s ca ncerosa:-. trnsportadas a este úrga no por fluj o portal. Cuando es ta capac i­
L1ad ele des trucció n e. super;:ida no parece afec tar el tiempo ele curac ión del pac ie nte . 

La ausenc ia de célula maligna s no indica precisamente que la lesión sea ope · 

r:1ble ;;a que h a' qu e consid erar la p ropagac1o n local y b imperfección dé lo '> mé­
todos ac tualc . 

1 [Il'ON \TRE'.\11.\ y l' É IWID.\ REN.\L DE . on 10 

( IT yponatremi<: an d renal ~odium los 

\\ ·. 8 . Sc har tz 

~e,\ · E ng lancl Journal of \lcdic i11c : :Z.62: 737-7 6 (april H de 196 0 ) 

E11 e~tudi os 111et1bólicos efec t uados en do pacientes co n ca rcin om a hron cogénico 
y fun c ir'i n renal y de la'i supw rrcnaks normal. se encontró una orina p cr is tentc­
P1c11tc hipertonica en reb ció n al !'> ucro. '> in haber contracc ión del líquido corporal 
111 dcplcc ic 'i n del sodio . Fue po~ tulad o que e l prncc o subya cente induce una se­
c ccwn inap ropiada de h ormona a11ti<lurética y que el síndrom e fue con ·ecuenc ia 
cL la re ultantc expansión del ' "º lumen del líquido corpora l. Estos hallazgos es tán 
ele ;tcuerclo con los es tudio~ cfect ua clo 'i en un tercer pac iente con ca rc inoma bron · 
c c; ~énico . ~ · de 60 ai1os de edad en que la hiponatrcmia re ultó de la retenci ón ch 
J s:: ua cc n cliluci c; n consecuente el e] líquido corporal , asoc iado a pérdida de soclic 
p;;r hi ori na . Síntomas ele intox i:::ac iún ;1cuosd pero 110 de depleció n de , ·olumen ]Je. 

'-.:·rn n ;1 ser promin ente . co n reclllccic'i n séTica de sodio ;· osm olaridad . La res tric­
u m de ;:igua corr igió Ll s al l-craciones ele elcct rolitos . 

1;:,·idc11tc111 cnte u11 ;1 in ~1 p rop idda v continua secrec ión ele horm ona anticli uré­
tica es respom:iblc de la hipu na trcmia . . \demá~ la hiponatremia puede ocurri r \111 
o : rel ichi ele: ~od i o '>i las ho rm onas rete nedoras <l e sa 1 so n dadas im ultúneamen te ·on 
:.n exceso ele agua. lo cual sugiere qu e la pérdida urina ria ele sod io n o neces ita ser 
¡x1 rte del síndrom e . El tratamieuto del cancer broncogénico con mostaza nitrogc· 
i::i da o radiote ra pia corrige parc ialme nte e l me tabo lismo del agua \' del sodi.o . 
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U n defec to similar en el m c tabofomo LK uoso y de elec t rolitos ~e ha obsen ·a ­
do que ocurre en les iones cereb rales y es posible q ue la hipo nat remia asi ntom áti ca 
de la tuberculosis pulmo n ar y la m en ingiti \ tenga n una etiología similar. 

EL _.\crno Jo ' EK I LAC J~T 1 co Y J.A PRonucc 161'i oi-: SEROT01' I K .. , 

( Phen ylacetic ac id ancl the p roduc t ion o f seroto nin ) 
N utrition R e1·ie1n . l b: -+7- -f9. l 960. 

Cada Yez se es tudia m <Ís el papel ele b sero tonina en diferentes rcacuones bio ­
lúgicas. E n ciertos tumores de tipo ca rcinoide del intes tin o se p roducen exagerad;b 
cantidad es de sero tonina, que al pasar a la circ ulac ión sistémica es responsable ele 
muchos de los síntom as del ca rc inoi cl c , como la diarrea, el enrojecim iento fa c ial. 
e. te . .i\h ora bien , se sabe que la sero ton ina ~e produce a partir del )-hiclroxi -triptó ­
fa n o . ~ · ce rn o se ha ohsen ·ado (¡ ue algunos de l o~ m e tabolitos aro m{1ticos ele la fe­
n ilanina inhiben in vitro la decarboxilacic'in el e] 5-hidroxi -tripto fan.o . se piema que el 
aum ento en la p roducción de sero toni na p uede red ucirse en ciertos indiYiduos ad­
m inis trándo les ác ido fcnil acético , uno de estos m e tabolitos, que se comiclera pueda 

ac tuar co m o inhibi clor de la deca rbox il a~a ele! )-hid rox i-triptofan o. 

Para desa rro llar experim enta lmente es t;1 idea, Sancllcr y Close ( Lancc t . 2: i 16. 
! 9)9) administraron ) g. ele ;Íc ido fenilacé tico a un pac iente con carcinoidc intes­
tinal v a o tro sin a lterac iones en e l metabolismo ele la sero tonina. Se determ inaron 
po '.'> teriorm ente úc ido ) -hid roxi- indolacctico y ) -h id rox itriptamina en la ori na de e~­

tos dos pac ientes, e l ác ido ) -h iclrox ii n dolacé tico se conside raba com o un índice d i 
rec to de l m etabo lism o ele la ~c.ro t o n ina . D esp 11 é'> el e q ue el pac iente n::c ib ió el ác ido 
feni lacético se n otó una clismin11 ci<'m en la concentrac ión urinar ia el e serotonina y 
de ácich ) -hidroxi -indo b cC:·ti rn . ;rn nqu e el clccrec imicuto de es te últim o fue m ayor 
que el de la sero to n ina. Las <l c tcrm inac iones ~e rea liza ron cada h ora. lo que d e­
m ues trn que ex iste un a inhil ú ión in 1·ivu de la deca rbox ilasa de l ) -hid roxitriptofa ­
no. No obstante. pos teri.o rm cnte ~e repit ic'i c~ te mism o trabajo en ) pac ien tes co;1 
carcin oide observá nd ose este dccto :i l a~ 11 h oras de rea liza r el exper imento. pero 
cua ndo la administ rac ión del ;ícido fc n ilacdico se hizo por tiempo m ás largo no y:_· 
obse rvó el efecto anteri or . ~o cx i<, tcn cxp l icac ioncs sa ti sfac torias par::i aclara r es te 
punto , , aunque se dice que el ;Íc id ~i fenila cé tico inhibe la )-hidr .:: xi -t riptofa11 0-ck ­
carboxila~a i11 vd m o que p roduce im b loq ueo tempo ral en la excreción rena l de l 
f.c ido 5-hid roxi -indo la:::é tico , la respues ta fin ;1l parece que debe espera r m á·, tiempo . 

:\ BDO\·ll N .\l.I ZAC IÓ N DEL CORAZÓN C0\10 ·¡ R.\ T Al\ fl ENTO DF l..\ 

l·.NF E H \ lED.H'> CORONA IU :\ . 

( 1 Ica rt abdomi na liza t ion for c.'.:J ro narY disease l 
C. :\ . R cimbcrg 

Kh irmgi, ;:i .\JoscJ\~ · 36: ].¡:;:z ( ~ l a rch 1960 1 

Reim berg cree que la presión JH:ga t iva in t ra tor:ácica a la q uc se cncncn tra so­
metida la d scera cardíaca p ro cl ucc un t raba jo adiciona l d e es te órgan o <le l / 2 a l / i 
más del t raba jo to tal del corazc'.m. F.;, ta carga ad ic ional puede ser :1pr0\·echada por 
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m edio de la abdominalización del corazc) n q ue consi.- te en efectuar una celiotomía 
superior por m edio de una insición en diafragma de unos 4 a 5 centímetro de lar­
go, después de lo cua l el pericardio es suturado a peritoneo, encontrándose de esta 
manera el corazún con una presión negatin1 in terna sem e jante a la del e:. túmago. 
el hígado, el baw y otras vísceras subdia fragm~it ica~. 

H an sido operad os un to tal de 69 ca5oc; p~r di,·ersos ci ru janos ele los cuales 
66 tuvieron re ultaelos fayorables y uno fue fatal. Sin embargo la necesidad ele efec­
tua r laparotom ía y la m ortalidad de 1 . 5 ° 0 han hecho q ue se piense en otra solu­
c ión más sencilla e.o rn o son : a ) Neumotúrax izq uierdo . h ) Neum opericardio arti ­
fi cia l. c ) Operación sobre nerúo frénico para producir paresia o, parálisis de la 
mitad izquierda del dia fragm a. La tercera operac ión puede ser usada a discreción 
del ciru ja:.-o ya que si quiere un efecto tem poral puede hacer bloqueo de l nervio 
por inyección ele alcoho l por división de l nerYio. cte .. y en caso de querer par;ili~i~ 

completa se puede efectuar la exércsis de l nen·io. Todas e tas medidas s.on con ·ide­
radas como tratamiento sintomático en lo ca. o~ crít ico~ pero p rinc ipalmen te debe 
efectuarse la ahdom inalización . 
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