REVISTA DE PRENSA

Scigto Poatrada OO v AL Cordova C.

l.a GLUCOSA O FOSEFALO-DESHIDROGENASA SERICA EN KL DIGNOSTICO DEI INFARTO
CARDIACO. CONMPARVCION DF SU VALOR CLINICO CON EI DE LA TRANSAMINASA
GLUTANTCO-OXALACE I TCA.

(Scrum glucose 6-1hosphate-dchvdrogesase o diagnosts of mvocardial  mfarction.
Comparison of ats clinreal value with that of  glutamic-oxaloacetic-transaminase.
W Kerppola: .. A Nikkila, v 9 Pitkanien
\cta Medica Scandinavica. 166:17-24, 1960,

Aungue o clevacion en el mvel de transamimasa glutamico  oxaloacctica des-
pucs de un mtarto agudo del miocardio oo un mdice vahoso del grado de necrosis
cardiaca, su valor ticne algunas Inmitaciones. No ooy especifica para ¢l infarto  car:
diaco. v sus anveles clevados regrean rapidamente a mvel normal. Los autores del
presente trabajo. sugicicn una nueva orientacion  del problama por el estudio de
cuzimas  unidas  al Tnfostopindinnncleotido en diferentes condiciones  climeas. Pa-
rece ser que la glucosa 6 fostato deshidrogenasa aumenta  despues del mfarto del
miocardio v no seoaltera por otros cuadros que suclen clevar a la TGP, entre ellos.
las alteractones del astema hepato-hihan,

Para valorar la utihdad v Inerraciones cimicas deesta enzima se realhizaron de
temumaciones seradas de G-6-1D v TGP en 100 pacientes que mgresaron al hospita
con ¢l diagnostico  presuncronal de mfarto cardiico agndo. o 60 casos ¢l infarto
cardiaco fue cierto a guzgar por los datos climcos. Fatre estos, la actividad de T
G-o-1D v Ta TGP e cdevo ¢l 7S v 63 por ciento respectivamente. La mavor parte
de Tas tallas de L enzima para ostablecer ¢ diagnostico de intarto cardhaco, s¢ debieron
a una admision tardia del paciente vl hecho de que ko glicosa o-fostato deshidrogena-
s ticne unoamento deosnoactnedad que dura mos ticimpo gue ta TGP Iin 6 pa-
cientes seproseutaron respucstas falsas positvas os o la G- FDL v 4 pacientes en el
ceso de la 'GP La activedad de Lo glucosa O-fostato deshndrogenasa también anmenta
en el anfarto pulmonar. cere pornanece malterable en las atecciones del sistema hee
pato-biliar,

I'NZINAS PROTEOLTTECAS TIBFRADAS POR L CHREBRO DEL Galor DURANT G

SUCESTINTTACION VLECH RICA

Proteolviic enzimes from cat bram Jarme stimulabion
oo Chapman
AN N Ardhives of Nearology, 43 470 1060,

[os autores proporen que crando dertas enzimas proteohticas se incuban con
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globulina plasmatica, forman polipcptidos vasodilatadores que pucden cnantificarse en
pequenas cantidades.

Para realizar este trabajo. <¢ prepararon unos gatos para la perfusion aguda de
los ventriculos cercbrales v ¢l espacio subaracnoideo por la colocacion de una canula
de polictileno en ¢l ventriculo lateral v otra en la cisterna magna. Kl matenal per
fundido se¢ ensavo antes v despucs de la mcubacion con globulma plasmatica midiende
su apacidad, para contracr el utcero aislado de rata, pura relajar ¢l duodeno de rata
para deprimir la presion arterial.

La actividad dc¢ una proteasa se mfirio de la formacion de un pohipeptido hipo-
tensor durante la mcubacion cen globulina. Asimismo, <« observo un aumento  tran-
stitorio significante de esta proteasa despucs de una breve estimmlacion eléctrica det
cercbro. La obscrvacion de una accion hipotensora de mezclas de perfusion con glo-
bulinas, sugiere que la formacion local de un polipéptido por la proteasa cerebral es uun

fuctor importante en la actividad vasomotora cerebral.

ALTFRACIONES METABOLICAS CONGENITAS DI. LA BILIRRUBINA ORSERVADAS
N KL ADULTO

(Congenital defects in bilirrubin metabolism as scen i the adnlt)
L. I. Chapman
Gastroenterologv. 37:595-602, 1959,

Diferencian los autores tres tipos de alteraciones congenitas en ¢l metabolismo
de la bilirrubina de los adultos. T'n primer lugar estudian los trastornos hepatior.
constitucionales  (Enfermedad de Gilbert), que se caracteriza unicamente por una
elevacion del nivel de hilirribina libre en el suero, bien sea debido a la deficiencia
de una enzima hepatica condensante o, lo que es mas probable. como resultado de
una captacion hepatocelilar anomala de la bilirrubina plasmatica.

['n el scgundo tipo de trastorno, la ictericia idiopatica cronica (sindrome de Dubm
Jhonson) el nivel de bilirrubina libre v conjugada se eleva en el sucro v ¢l pigmento
sc concentra en el higado. La tercera alteracion. que se ha descrito recientemente,
es la ictericia familiar cronica no ncmolitica con bilirrubina conjugada en el suero.
E) sindrome se caracteriza por la presencia de un aumento de los niveley de bilirrubima
libre v conjugada. Los pigmestos biliares pueden detectarse en la orina, lo que de-
muestra el aumento de la concentracion de los pigmentos conjugados. S¢ propone.,
para explicar esto, una disminucion en la conjugacion dc la bilirrubina por la celula
hepatica, asi como un rctardo en su excrecion. Estos trastornos son de gran intercs.
tanto para ¢l clinico como para ¢l ivestigador. Para el clinico. ¢l reconocer estos cua-
dros evita el tratamiento crroneo cn casos de hepatitis o enfermedades del sistema
hepatobiliar ficticias, y proporciona la base para asegurar un diagnostico v pronosticn
mas firme. Pama el investigador. ¢l mecanismo de estos trastornos ¢s de gran inteios 3
su estudio promovera scguramente ¢l avance para un mejor conocimiento de la fun-
cion hepatica.



Rivisia pr ra Facurntap i Minicina 6

1
st

DISTROI 1A MUSCULAR PROGRESIVA: SUS KELACIONES GENETICAS CON FI METABOLISMO
Dt 1.A CREATININA

(Progressive muscular distrophy:  genetic relations with creatinine metabolism
D.. Barege v E. Nivinsky
Revista de la Asociacion Mcdédica Argentina. 73:333-336, 1959,

Sc describe €l case de dos hermanos de 16 v 14 anos de edad respectivamente.
que se observaron c¢n un hospital local de Bucenos Aires. Los pacientes se encontraban
normales hasta los 7 anos de edad, despues de los cuales comenzaron a quejaise de
doior v marcada dcbilidad d¢ manos v piernas. A los 11 anos ambos hernmanos eran
incapaces de caminar y utilizar las maios. Sus sintomas se diagnesticaron como tipi-
cos de distrofia muscular  progresiva del tipo Levden Mochius. Solamente  existia
cierta capacidad funcional en la cara, ¢l cuello v ciertos musculos del toray.

No se encontr6 ninguna lesion en la médula espinal que pudiera ser el factor
causal de la enfermedad. Lo interesante ¢s qu ¢l metabolismo de la creatinina se en-
contro alterado en ambos pacientes, siende norinal en todos los demas miembros de
la famiha. Una tia carnal de los hermanos presentd la misma enfermedad de ellos,
muricndo a los 24 anos de edad.

Concluyen los autores que la distrofia muscular progresiva del tipo Leyden Moe-
bims es un trastorno hereditarin recesivo debido a una alteracion de tipo familiar
en ¢l metabolismo de la creatinina.

l.A HIPERCALCIURIA EN IA DEGENERACION HEPATOLENTICULAR

(Hvpercalciuria in hepatolenticular  degeneration )
R. B., Litin; R. V.. Randall v col.
American Journal of Medical Science. 238:614-620, 1959,

Se observaron 5 pacientes con degencracion hepatolenticular (enfermedad dc
Wilson) en los que se cstablecio ¢l diagnastico por medio de los hallazgos de la
exploracion neurolégica, el anillo de Kayser-Fleischer tipico v el aumento en la ex-
crecion urinaria de cobre y alfa amino nitrogeno. En ninguno de los pacientes existia
una historia familiar previa de degeneracion hepatolenticular v ninguno habia recibido
tratamicnto para su enfermedad por uno o cuatro meses antes de su estudio.

La excrecion urmana de cilae se mdio en cada paciente en un periodo de 3
duas, durante los cuales s¢ le administro al paciente una cantidad conocida de calcio.

De acuerdo con la dicta utilizada en este estudio, se consideré que cualquier
valor de¢ calcio urinario por arnba de 170 mg. por 24 horas podria considerarse como
definitivamente anormal. Por este criterio. 4 de los 5 pacientes mostraron  hipercal-
ciuria. Uno de estos pacientes tema nefrocalemosis youna histona de nefrolitiasis v otro
tenia un calculo en el nnon izquierdo. No se pudo determinar la causa de la hiper-
calciuria, stn embargo. sugicren los autores que la hipercalciuria de la degeneracion
licpatolenticular puede representar otro trastorno tubular inherente al padecimiento
primario.
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CELULAS CANCEROSAS EN FI. TORRENTF SANGUINEO

{Cancer cells i the blood strcam
Archives of Surgerve S0: 63945 (april 1960

Fste ostudio ¢s contmnacion de un articulo publicado en el J. A M. A (155
1549, Aug. 250 1954) v que ha sido ampliado para incluir el examen de muestras
de sangre total recolectadas durante la observacion v tratamiento de 325 pacientes
¢ne padecian alguna neoplasia maligna v 35 qgue sufrian de ncoplasia benignas. con
o fin de aclarar ciertos hechos de pronostien v trataniento.

Los casov se dividicron arbitrariaimente en 105 “Curables™ v 223 incurables
dando como resnltado que 24 de loy primceros v 75 de los segundos  presentaron
celulas malignas en ¢l torrente sangnineo. Tl poreentaje de casos positivos fuce algnnas
ceastones mias alts en osangre obtemida de venas que drenaban la zona tumoral

Pacientes con tumores malignos de tubo digestivo meurable o no resccable te-
nian - cclulas cancerosas en o sangre perifenica pero no las habian en aquellos cuva neo-
plasia cra curable. Fsto explica ¢l probable papel del higado en la destruccion de
cclulas cancerosas trasportadas a oste organo por flujo portal. Cuando esta capaci-
dad de destruccion es superada no parcee afectar ¢ tiempo de curacion del paciente.

La ausencia de cclulas mahgnas no indica precisamente que la lesion sca ope:
rable va que hav que considerar o propagacion local v la imperfeccien de Tos me-
todos actuales.

l1TipoNyIRENITY Y l’{’RDXI)_\ RI'NAL DE O SODLO

(Hyponatremir and  renal sodium lossy
W B Scharts
New England Journal of Nledicine: 2620 737786 apnl 14 de 1960,

o ostudios metabolicos cfectuados en dos pacientes con carcinoma broncognico
votuncon renal vode las soorarrenates nermal. se encontro una orma persistente-
mente Iapertonica en relacion al suero, sin haber contraccion del liquudo corporal
1 deplecion del sodios Fue postalado que ¢l proceso subvacente induce una se-
crecion  mapropiada de hormona antidurctica voque ¢l sindreme fue conseenencta
d: la resultante expansion del volumen  ded hiqudo corporal. Estos hallazgos ostan
de acuerdo con los estudios cfectnados ¢n nn tereer paciente con carcinoma bron-
cerenico, vode 60 anos de edad en gne la hiponatremia resulto de la retencion de
acna con dilucien conseenente  del hquido corporal. asociado a perdida de sodic
per la ormas Smtomas de mtoxicacion acnosa pere no de deplecion de volhumen He-
coven a oser promimentes. con reduecion serica de sodio voosmolandad. La o restric-
cim de agna corrigio las alteraciones de clectrolitos,

Faidentemante nna mapropiada v continna seerecton de hormona  antidiare
tica ¢ responsable de la hiponatremia, Ademas Ty hiponatremia puede ocnrnr s
nordida de sodio st las hormonas retenedoras de sal son dadas simultancamente con
anoeveeso deoagna. loocual sugiere que fr perdida urmaria de sodio no necestta ser
porte dld sindrome. Idl tratamiento  del cancer broncogenico  con mostaza nitroge-
rida o radioterapia corrige parciabuente ol mcetubolismo del agua vodel sodio.
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Un dcfecto similar en ¢l mctabolismo acnoso v de clectrolitos s¢ ha observa-
do que ocurre en lesiones cercbrales v oes posible que la hiponatremia asintomatica
de Ja tuberculosis pulmonar vola menigitis tengan una ctiologia similar.

Fi Lcino viENILACEIICO Y 1A PRODUCCION DE SERO1ONINA

( Phenvlacetic acid and the production of scrotonin)
Nutrition Reviews, 1S: 4749 1960,

Cada vez se estudia mas ol papcel de Ia scrotonima en diferentes reacciones bio-
logicas. En cicertos tumores de tipo carcinoide del intestino se producen  exageradas
cantidades de serotonina, que al pasar a la circulacion  sistémica ¢s responsable de
muchos de los simtomas  del carcinoide, como la diarrca, ¢l enrojecimiento  facial,
cte. Ahora bien, sc sabe que la serotonma s¢ produce a partir del 5-hidroxsi-tripto-
fano, v como se ha observado que algunos de los imctabolitos aromiticos de la fe-
nilanina inhiben in vitro la decarboxifacion del 5-hidroxi- triptofano. s¢ piensa que cl
aumento en la produccion de serotonina pucede reducirse en ciertos individuos ad-
mmistrandoles acido  fenilacdtico, uno de estos metabolitos, que seconsidera pueda
actuar como mhbidor de la decarboxilasa  del 5-hidroxi-triptofano.

Para desarrollar experimentalmente esta adea, Sandler v Close  (Lancet. 20 316,
1959 admmistraron 5 g de acdo femlacctico a un paciente con carcinoide  mtes-
tinal v a otro sin altcraciones en ¢l metabolismo de la scrotonina. Sc determinaron
posteriormente dcido  S-hidroxiandolacctico v S-hidroxitriptamina en la orma de s
tos dos pacientes, ¢l acido  S-Indroxiimdolacctico se consideraba como un indice di-
rccto del metabolismo de la scrotomma. Despuds de que ¢l paciente reeibio ¢l dcido
femlacctico s¢ notod una disninucion n la concentracion urinaria de scrotonima
de¢ acids S-Indroxi-indolacetico. aungue ¢l decreenmiento de este altmio fue mavor
que ¢l de la serotomma. Las detarminaciones se realizaron cada hora, lo que de-
mucstra que existe una mmlibiaon i ovive de la decarboxilasa del S-ladroxitriptofa-
no. No obstante. posteriormente sorepitio oste mismo  trabajo en 5 pacientes con
carcinoide obscrvandose cste cfecto o las 11 horas de realizar ¢l experimento. pero
cuando la administracion del acido temilacctico se Inzo por tiempo mas largo no <«
observo ¢l efecto anterior. No o oxisten explicaciones  satisfactorias para aclarar cste
punto. v aunque se dice que ¢l aado fenilacctico minbe la S-hidroxa-triptofano-de-
carboxilasa in vitro o que produce un bloguco temperal en la excerecion renal del
acido S-hidroxi-indolacctico, la respuesta final parcce que debe esperar mas ticempo.

ABDOMINALIZACION DIL. CORAZON COMO  IRAFANIENIO DY 1A

INILERNMLIDAD CORONARIA.

(Heart abdominalization for coronary discase
G. A, Ramberg
Khirurgiva NMoscsw 36: 1152 (March 1960

Reimberg cree que la presion negativa mtratoracica a la que s¢ encuentra so-
metida la viscera cardiaca produce un trabajo adicional de este organo de 1/2 a 1/3
mas del trabajo total del corazon. Feta carga adicional pucede ser aprovechada por
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medio de la abdominalizacion del corazon que consiste en cfectuar una ccliotomia
superior por medio de una insicion ¢n diafragma de unos 4 a 5 centinetros de lar-
go, despu¢s de lo cual ¢l pericardio ¢s suturado a peritonco, encontrandose de cesta
manera ¢l corazon con una presion negativa terna semejante a la del ostomago,
¢l higado. ¢l bazo v otras visceras subdiafragmaticas.

Han sido opcerados un total de 69 casos por diversos cirujanos de los cuales
06 tuvieron resultados favorables v uno fue fatal. Sin embargo la necesidad de cfec-
tuar laparotomia v la wmortalidad de¢ 1.5 han hecho que se piense en otra solu-
cion mas sencilla como son: a) Neumotorax  izquierdo. by Neumepericardio  arti-
ficial. ¢) Opcracion sobre nervio frénmico para producir paresia o, pardlisis de la
mitad 1zquierda del diafragma. La tereera operacion puede ser usada a discrecion
del cirnjaco va que st quicre un cfecto temporal puede hacer bloqueo del nervio
por inveccion de alcohol por division del nervio, cte., voen caso de querer paralisis
completa se puede efectuar la exdéresis del nervio. Todas estas medidas son conside-
radas como tratamicnto sintomatico ¢n los casos criticos pero principalmente debe
cfectuarse la abdominalizacion,
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