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(Conclusión.) 

LXFECC!ONES Y PROCESOS PARASITARIOS DEL APAitA'IO 
DIGESTIVO. 

En gran parte de las infecciones del tracto gas­
trointestinal la tcrramicina es el antibiótico de elec­
ción, especialmente en la diselltería bacilar, en la 
cual se han comunicado resultados inmejorables. 
DoWLIXG y cols., por ejemplo, en seis niños con in­
fección por Shigclla paradysenteriae, observaron la 
desaparición de la diarrea en las primeras 48 horas 
de tratamiento, administrando una dosis inicial de 
25 mg. Kg. de peso, seguida de 42 mg. ¡ Kg. de peso 
diarios en seis dosis fraccionadas. SA YER y cols .. en 
dos casos producidos por bacilos de Flexner tipos 2 
y 3. respectivamente. obtuvieron buenos resultados 
en las primeras 72 horas, y CALD\"""ELL consiguió res­
puestas semejantes en varios casos. La mayor expe­
riencia hasta la fecha en esta enfermedad es la co­
municada por GARFINKEL, quien trató 1.408 casos en 
prisioneros coreanos con diversas medicaciones. Des­
pués de siete días de tratamiento, los cultivos se­
guían siendo positivos en el 29 por 100 de los casos 
no tratados con antibióticos, en el 25 por 100 de los 
tratados con sulfadiazina, en el 12 por 100 de los 
tratados con polimixina B y en el 1 por 100 de los 
tratados con cloramfenicol o con aureomicina. En 
contraste con estos resultados, ninguno de los trata­
dos con terramicina presentaba al cabo de este tiem­
po cultivo positivo, por lo que concluye que es éste 
el antibiótico más eficaz, a la dosis de 4 gr. diarios 
e'! tomas parciales cada ocho horas. Con dosis más 
｢｡ｪ｡ｾ＠ (de 1 g. diario), la enferma que exponemos a 
contmuación, afecta de una forma crónica de disen­
tería por el B. de Flexner, quedó completamente bien 
después de diez días de tratamiento: 

ｾＭｌＮ＠ L., enferma de 33 años. 16-XI-1955.- Desde hace 
ｾ＠ 0 años febrícula, y desde hace cinco, diarreas, unas 

qeces con ligeros retortijones. otras con dolores fuertes 
ue co · tOdo ｭＱｾｮｺ｡ｮ＠ en fosas iliacas y se corren después por 

po . _el Vientre. Las diarreas son en número de 3-4 de­
daSJCiones diarias, preferentemente diurnas. semilíqui­
tros K _con abundante moco, pero sin sangre. Reflejo gas­
lascdhc_o Y deposición matinal imperiosa. En ocasiones, 
ra ｾ｡ｮ･｡ｳ＠ alternan con fases de estreñimiento que du­
el ｾｯ＠ -? dlas. Ha adelgazado unos 7 kg. de peso desde 
Sid ｾｬ･ｮｺｯ＠ de su enfermedad. La febricula persiste. IIa 
ｴｲ｡ｾ＠ ｲ｡ｾ｡､｟｡＠ con estreptomicina e hidrazida, sin encan­
te. E meJor1a. ｍ･ｮｾｴｲｵ｡｣ｩ￳ｮ＠ escasa, con flujo abundan­
Por n la exploractón. dolor a la palpación en zona de 

ges. El resto, norn,r¡i: Sangre: 3.380.000 hematías, 

con 69 por 100 de hemoglobina, y valor globular de 1,02. 
Ligera anisocitosis y anisocromemia, y algún policro­
matófilo. Velocidad de 20-52, con índice de 23; 7.450 leu­
cocitos, 79 neutrófilos, 3 cayados, O eosinófilos, O ba­
sófilos, 9 linfocitos y 9 monocitos. Orina normal. He­
ces: pastosas, de color marrón claro, reacción ácida, 
con algunas gotas de grasa neutra y fibras musculares 
mal digeridas. La investigación de protozoos es nega­
tiva. Tuberculina positiva de 3 cruces al 1/ 10.000 (lec­
tura a las 48 horas). Aglutinaciones positivas para B. 
de Shiga al 1 40, para el B. de Flexner al 1/ 1280, para 
el B. de Strong al 1/ 40, y negativas para el B. de Hiss. 
En la exploración radiológica de intestino, nada anor­
mal, con un íleon terminal en el que no existe ningún 
dato sospechoso de tuberculosis intestinal. Radiografía 
de tórax normal. Se le pone tratamiento con régimen 
blando, vitaminas del complejo B y terramicina, 1 g. día­
dio. A los 10 días de coMenzado, las deposiciones se nor­
malizan, quedando reducidas a una por las mañanas de 
caracteres normales. La febrícula desaparece, así como 
también los dolores abdominales. Un nuevo análisis de 
sangre revela los siguientes datos: hematíes, 4.200.000, 
con valor globular de 0,97 y hemoglobina de 82 por 100. 
Velocidad, 12 en la primera hora y 30 en la segunda; 
G.500 leucocitos, 53 neutrófilos, 1 cayado, O eosinófilos, 
10 linfocitos y 6 monocitos. La volvemos a ver en ene­
ro del 56. Continúa completamente bien, y el análisis 
ele sangre y de heces permanecen normales. Durante este 
tiempo ha continuado el tratamiento. 

En la arnebiasis, el empleo de los antibióticos es 
de gran utilidad, más que por su acción amebícida, 
por impedir el desarrollo de los parásitos al modi­
ficar la flora normal del intestino. La terramicina 
fué usada por vez primera en esta enfermedad por 
MOST y VAN ASSENDFELT, en 22 enfermos de formas 
crónicas, en los que pudo aislarse el parásito de las 
heces. A nueve, que pesaban menos de 34 Kg., se -les 
dió una dosis diaria de 1 g., durante diez días, y a 
13 que pesaban más, 2 gr. diarios durante el mismo 
tiempo. Por lo general, las heces se hicieron negati­
vas al tercer día de tratamiento, y en todos menos 
en uno las deposiciones continuaron siendo negati­
vas en cuanto a l hallazgo de amebas, hasta 93 días 
después de suspendido el tratamiento. Observacio­
nes similares han sido realizadas por ToBIE y eela­
boradores en 215 enfermos, por Rurz SÁ!><CHEZ y co­
laboradores en seis enfermos y en 20 por tadores. y 
recientemente por KILLOUGH y 1\IAGILL en siete .en­
fermos. A estos últimos se les .administró una dosis 
inicial de 50 mgr. por Kg, de peso. ｳｾｧｵｩ､｡＠ de 150 
miligramos. diarios por Kg. de peso d\.lrante tres días. 
y luego once días más a razón- de 73 mgr. diarios 
por Kg. de peso. Las heces se negativizru:on. a los 
dos días en cuatro enfermos. igual que el producto 
de la rectoscopia, y a los 4-8 días en los otros tres. 
Es necesario señalar que un enfermo desarrolló un 
absceso hepático mientras estaba sometido al trata­
miento con terramicina. y que en dos reaparecieron 
los parásitos en las heces despnt'-s del tratamients>. 
Los autores opinan. sin poder asegurarlo. qne ello 
pudo deberse a una reinfección. Resultados altam<.'n-

,. 
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te beneficiosos han sido obtenidos también por ELD­
SON y cols. en 49 enfermos, por McHARDY y FRYE en 
18 y por MARTIN y cols. en 538 ｣｡ｾｯｳ＠ tratados en 
Corea con terramicina sola, o combmada con eme­
tina, cloroquina y otros productos. 

También se consi!nlen muy buenos resultados em­
pleando la terramiclna en las formas extraintestina­
les de la enfermedad, como por ejemplo refiere RAUL 
DE VELASCO en un caso de absceso hepático ame­
biano. En él, además de administrar diariamente 
1 5 g. per os, se realizaron aspiraciones e instilacio­
ｮｾｳ＠ locales de terramicina (cinco dosis de 250 mili­
gramos, cada una en 10 c. c. de suero fisiológico) , 
con lo cual el cuadro clínico remitió, y al realizar 
una laparotomía se encontró una cicatriz en la s u­
perficie del hígado, sin hallar en ningún sitio el abs­
ceso. 

Ultimamente ARMSTRONG ha ensayado los resi­
duos de fermentación 'de la terramicina en 10 en­
fermos de amebiasis, con resultados excelentes en 
el 90 por 100. Probablemente estos resultados se de­
ben a la pequeña cantidad del antibiótico existente 
en dichos residuos. Su utilidad solamente r adicar ía 
en el bajo precio del tratamiento. 

También pueden combatirse con ｴ･ｲｲ｡ｭｾ｣Ａ ｮ ｡＠ ｯｴｲｯｾ＠
protozoos intestinales) como el Balanbdmm coh 
(FAIGUBAUM), la iodoamoeba butschlii, etc., así como 
también algunos vermes, especialmente los oxiuros. 
Sobre ellos puede actuar interfiriendo algún ｰｲｯ｣ｾｳｯ＠
vital del parásito, o privándole de ciertas sustancias 
fundamentales para su nutrición al alterar la flora 
normal del intestino. Experimentalmente, WELLS 
obtuvo magníficos resultados con la terramicina so­
bre el Aspiculuris tetraptera del ratón , y en clínica 
humana, LOUGHLL'i y cols. la utilizaron con ￩ ｸｩ ｴｾ＠ en 
la oxiuriasis de niños y adultos, hecho postenor­
mente confirmado por otros autores (GREENE, BuM­
BALO ÜWINGS, BROWN, GUSTINA y otros) . La dosis 
ｲ･｣ｯｾ･ｮ､｡､｡＠ por BROWN y cols. es la siguiente: pa:a 
los niños de 2-5 años, 100 mgr. cuatro veces al dia 
durante dos días, seguido de 50 mgr. cuatro veces 
al día otros dos días y luego 50 mgr. diarios durante 
14 días. Para los niños de 6-10 años, 250 mgr. cua­
tro veces al día durante dos días, después 250 mi­
ligramos dos veces al día otros dos días, y posterior­
mente 250 mgr. diarios durante 14 días. En los ma­
yores de 14 años y en los adultos, 500 mgr. cuatro 
veces al día, dos días, seguidos de 250 mgr. cuatro 
veces al día otros dos días, y luego 250 mgr. durante 
14 días más. El porcentaje de curaciones es muy 
cercano al100 por 100, lo cual, unido a la comodidad 
de su empleo, y a no ser necesarias medidas más o 
menos molestas (purgantes, enemas, dietas espe­
ciales, etc.), hace de este antibiótico un valioso re­
medio para luchar contra la rebelde oxiuriasis. 

En las infecciones de las vías biliares
1 

la terrami­
cina es el antibiótico más eficaz, ya que se elimina 
por la bilis en concentraciones elevadas, incluso en 
presencia de afectación hepática, según han demos­
trado BLAKY, ZASLOW, MERANZE y otros. Por este 
motivo, debe usarse en los enfermos de colecistitis 
aguda, en el pre y postoperatorio, y en los que pa­
dezcan colecistitis crónicas, preferentemente en for­
ma de choques intermitentes junto a las restantes 
medidas terapéuticas indicadas en esta enfermedad. 

En la enferma siguiente, la terramicina consiguió 
la curación clínica, al tiempo que el cultivo de bilis 
se hizo negativo, continuando completamente bien 
después de once meses. 

C. M. C., enferma de 38 años. 13-VI--955.-Descte h 
cinco años, dolor en hipocondrio derecho, continuo ace 
mediana intensidad, que se irradia a espalda y escl de 
derecha, con recrudecimientos accesionales cada Ｑ ｴｾ｡＠días. Hace un año, como consecuencia de uno de e t 0 
accesos, tuvo ictericia durante unos días, con ｰｲｵＺﾷｾｳ＠
sin acolia pigmentaria en las heces. Desde entonces ｮｾｾ＠
por las tardes destemplanza, que con frecuencia lle 
a 38v. Por las mañanas, náuseas y vómitos en ayun!a 
y después de las comidas, aumenta el dolor del ｨｩｾ Ｚ＠
condrio. Anorexia y astenia. Ha perdido 6-7 kg. de peso 
En la exploración se aprecia un signo de Murphy muy 
positivo. No se palpa el h!gado ni el bazo. El resto 
normal. Sangre: 4.400.000 hematies, con 16 de veloci: 
dad a la primera hora; 5.000 leucocitos, 45 neutrótUos 

7 cayados, 4 eosinófilos, 39 linfocitos y 5 monocitos. ｯｾﾡＮ＠
na normal. Hanger negativo; McLagan, 2,1, y Kunkel 
12,2. Radioscopia de tórax, normal. Colecistografia : ｾ＠
llena bien la vesicula, sin imágenes de cálculos. Con el 
Boyden se contrae poco. Por sondaje estéril se toma 
Dilis para cultivo, que resulta positivo: crecen innume­
rables colonias de Estreptococo fecalis y 4 de Gafkya 
tetrágena por asa sembrada. Se le manda que tome 1 
gramo diario de terramicina durante seis dlas, y des. 
pués, todas las semanas, dos dlas la misma cantidad. 
Al mismo tiempo espasmol!ticos, colagogos y régimen. 
A los tres días las décimas desaparecen. Los dolores dis­
minuyen, y a los 10 dias queda completamente bien. 
Un mes más tarde se repite el cultivo de la bilis, resul· 
tanrlo estéril. A los 11 meses continúa bien, sin haber 
tenido febricula ni molestias de ninguna clase. 

Igualmente es de utilidad extraordinaria en el tra· 
tamiento de las colangitis, agudas y crónicas (FRAK· 
KE), y en el de las hepatitis1 en las cuales puede lo· 
grar la r emisión del cuadro, incluso en las formas 
fulminantes, como han observado COLBERT y cols., y 
Duccr y KATZ . Estos últimos trataron tres enfermos 
de hepatitis fulminante con terramicina y ACTH o 
cortisona consiguiendo la curación en dos de ellos. 
Además, 'en ambos procesos, el tratamiento p,rolon· 
gado con terramicina puede ･ｶｾｴ｡ｲ＠ la evolucwn ha-
cia la cirrosis, como veremos mas adelante. . 

Gracias a la intensa acción ejercida por la ox1te· 
traciclina sobre la flora intestinal, constituye ｾｾｹ＠
este antibiótico el medio ideal para la ｰｲ ･ｰ ｡ｲｾ｣ｬＰＱ ｬ＠

preoperatoria de los enfermos que han de ser ｾｮｴ･ｲﾷ＠
venidos sobre el tracto gastrointestinal. ｳｾｾｵｮ＠ DI 
CAPRIO y RANTZ1 es superior a la . ｡ｵＮｲ･ｯｭｾ｣ｩ＿｡＠ en 
este sentido, puesto que con 3 gr. dianos ･ｨｾｾｾ｡＠ la 
flora intestinal en sólo 48 horas. Ante la ｰｯｳｩ｢ｬｬｾ､Ｎ｡､＠
de que existan en el intestino gérmenes ｴ･ｾｲ｡ｲｯｬ｣ｬＺＺ＠
resistentes recomiendan estos autores asociar la t 
rramicina ｾ＠ la dihidroestreptomicina. ANLYAN Y co· 
laboradoras, PULSAKY, DEARING y NEEDHAN Y ｯｴｲｾｳ＠
han comunicado resultados similares emplean ° 
O 5 g cada seis horas. Por lo general, desaparecen 

• · 1 oteus todos los gérmenes de las heces, excepto e pr . 
t . q e t1en· y ciertas razas de pseudomonas, a l 1empo u 

de a aumentar el número de levaduras. En ｡ｬｧｵｾｯｳ＠
enfermos de DEARING persistió el ｅｳｴｲ･ｰｾｯ｣ｯ｣ ｯ＠ de:: 
calis y el Aerobacter aer ógenes, ､･ｳ｡ｰ｡ｲ･ｃｩ･ｾ､ｾ＠ Y 
de el primer momento los clostridia, bacten01 es 
otros anaerobios. Ultimamente, POTH y ｇａｌｖｅｓｔｏｾ＠
han llamado la atención sobre el ｨＺ｣ｾｯ＠ .de ｱｩｾｾ･ｳﾷ＠
empleo de las tetraciclinas como antlseptlcos bio 
tinales suprime la flora coliforme, pero en ｾ｡ｭｮｯｳ＠
aumenta el número de proteus, e incluso en a gu sis· 
enfermos se desarrollan razas de estafilococos re 

0 · respo · tentes capaces de producir una enterotoxma ·r rme 
sable en algunos casos de un ｳ￭ｮ､ｲｯｭｾ＠ colen ° ｪｯｾ＠
Por esta razón, prefieren el ftalil-sufotlazol, 0 me 
aún la neomicina. 
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Taznbién se obtienen resultados excelentes en los 
nf rmos afectos de peritonitis, en los cuales se re­

e ;ienda la vía intravenosa, por su enorme grave­
cO d PULASKY y cols., YEAGER y cols. y otros auto­
da ·han observado resultados espectaculares en pe­
res 
'tonitis por estreptococos, neumococos, etc. Como 

rt·emplo podemos citar la experiencia de RErss en 
ｾ＠ casos de peritonitis empleando 1 g. intravenoso 
de terramicina cada 12 horas durante 2-4 días, y 
después 0,5 g. per os cada seis horas durante 8-10 
días más. De 32 casos (afectos de peritonitis difusa), 
Jos resultados fueron inmejorables en 17, buenos en 
,,cho, dudosos en en uno y malos en seis. De cinco, 
con peritonitis apendicular, sólo uno requirió ser 
operado, y en cinco, de 18 con peritonitis localizada, 
la respuesta fué excelente, buena en 12 y dudosa 
en uno. 

El enfermo siguiente se trataba de una endocar­
ditis embolígena, que produjo un infarto masivo del 
bazo con rotura del mismo, originándose una peri­
tonitis generalizada. El estado general, después de 
la intervención era francamente malo, y de los an­
tibióticos empleados, sólo la terramicina consiguió 
bajar la fiebre y mejorarle notablemente. El estudio 
de este caso no es completo, pues el enfermo pidió 
el alta antes de hallarse totalmente restablecido. Sin 
embargo, cuando se marchó de la Clínica, estaba 
fuera de peligro : 

M. M. C., varón de 52 afios. 28-II-1956.- Desde hace 
cinco afios molestias vagas en epigastrio y fosa iliaca 
izquierda. Hace dos días, dolor violento en costado iz­
quierdo, de aparición repentina, que le impedía la res­
piración, y que ha ido cediendo poco a poco hasta que­
dar limitado a una molestia que se exacerba en las 
mspiraciones profundas. En la exploración, buen estado 
de nutrición, buena coloración de piel y mucosas, y en 
el corazón, soplo sistólico rudo y prolongado en foco 
mitra!, con pulso rítmico a 72 y 12,5/7 de presión ar­
terial. Pulmones, normales. Abdomen: dolor a la pre­
sión en fosa il!aca izquierda. No se palpan el higado 
ni el bazo. En la radioscopia de tórax no hay nada anor­
mal. Enema opaco, en el que no haya nada anormal. 
Radioscopia de estómago y tránsito intestinal totalmen­
te normales. En el E. C. G., imagen sospechosa de in­
farto antiguo en a VL. En la rectoscopia, nada anormal, 
apreciándose al realizarla únicamente una pequefia fisu­
ra anal. Sangre: 3. 760.000 hematíes, con 0,90 de valor 
globular y 42 de velocidad de sedimentación a la pri­
ｾ･ｲ｡＠ hora, 72 a la segunda e índice de 39; 13.700 leuco­
citos, 65 neutrófilos, 6 cayados, 1 eosinófilo, 9 monoci­
tos .Y 19 linfocitos. Wassermann y complementarias, ne­
gativo. Orina: ligeros indicios de albúmina, con D de 
1.030, reacción ácida y sedimento normal. Heces: for­
madas, sin ningún dato anormal. Durante los prime­
I'?S días de su estancia en la Clinica tiene algunas dé­
Cilllas, que poco a poco van ascendiendo hasta llegar 
a ｬｯｾ＠ ＳＹＭＴＰ ｾＬ＠ el día 14-ill-56. Ese día, por la noche, se 
despierta repentinamente con dolor intensísimo en hi­
JlOcondrio izquierdo, defensa muscular y cuadro de shock, 
ｾｯｮ＠ tensión de 8/5. En la intervención, abierto el peri­
doneo, se aspira bastante contenido purulento conteni­
ｾ＠ en. la gran cavidad, y el bazo, recubierto en su cara 
f perior por el delantal epiploico, se halla totalmente 
ｴｾ｡ｧｭ･ｮｴ｡､ｯ＠ y esfacelado, siendo extirpado sin siquiera 
enner que realizar ligadura del pedículo. Se encuentra 
co ｾｵｹ＠ mal estado después de la intervención, y se 
grmtenza tratamiento con terramicina intravenosa (1 
ext'no cada seis horas), sueros fisiológico y glucosado, 
ｐ･ｲｾｾｴｯｳ＠ hepáticos, vitaminas y tónicos circulatorios 
anár ;leos. La evolución de la temperatura y de los 
tinú 1818 de sangre puede seguirse en la gráfica 11. Con­
Y u a en mal estado general, aunque sólo con febricula, Du; ｾｵ･ｶｯ＠ recuento de leucocitos da la cifra de 48.000. 
ｲｲ｡ｾ＿＠ .e seis días, en los que no puede emplearse la te-

tema (y se le da ¡:,enicilina, 800.000 unidades y 1 g. 

de estreptomicina diariamente), la fiebre se eleva, por 
lo que vuelve a emplearse la terramicina intravenosa a 
la misma dosis que anteriormente. Con ello, la fiebre 
desaparece (quedan sólo algún día unas décimas), me­
jora notablemente el estado general y las anormalida­
des del análisis de sangre tienden a disminuir. El día 28 
le aparece una fístula estercorácea, por la que drena 
escasa cantidad de heces. Como el enfermo se encuentra 
cada vez mejor, el 14 de abril pide el alta para conti­
nuar el tratamiento en su domicilio. 
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Gráfica 11.-Enfermo M. M. C. Infarto esplénico. Peritoni­
tis aguda. Tratamiento con terramicina. Mejorla. Se mar­
cha del Servicio antes de estar completamente bien. Per-

siste la leucocitosis. 

ÜTROS PROCESOS EN LOS QUE LA TERRA!\1ICINA PUEDE 
SER DE UTILIDAD. 

Además de las entidades citadas hasta aquí, en las 
cuales este antibiótico ejerce su efecto beneficioso 
combatiendo el agente etiológico, existen otros pro­
cesos en los cuales el empleo de la terramicina pue­
de ser una medida complementaria de utilidad, al 
combatir las infecciones secundarias que en ellas 
pueden presentarse. En algunos de estos casos la 
infección puede ser uno de los factores etiológicos 
de la enfermedad, y su eliminación con la terrami­
cina, al tiempo que se combaten otros factores de la 
constelación etiológica, puede contribuir a la cura­
ción del enfermo. 

El primero de estos aspectos se da en las compli­
caciones bacterianas de enfermedades que, como la 
viruela, por ejemplo, no son sensibles directamente 
a la acción de la terramicina. Asimismo se ha em­
pleado también en el tratamiento de los enfermos 
con rnucoviscidosis, con objeto de mejorar la infec-

,. 

.. 
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cwn pulmonar, y en los de colitis ｵｬ｣･ｾｯｳ｡ｽ＠ en los 
q ue disminuye el factor infección, contnbuyendo al 
desencadenamiento de remisiones duraderas. Un buen 
ejemplo de esto puede ser el ｳｩｧｵｩ･ｮｴｾ＠ . caso, en el 
que la terapéutica combinada de te.r.ramlCma y ACTH 
logró, hasta la fecha, la recuperacwn del enfermo: 

G. L .. 36 mios. 3-VIII-195o. Hace cinco años, duran­
te J 5-20 días. presentó un cuadro de intensa diarrea 
(10-12 deposiciones diarias. con algo de sangre y moco). 
Estt:vo así una semana. y con régimen y otros medi­
camentos que no recuerda, quedó bien. Pero desde en­
tonces ha venido teniendo una deposición blanda todos 
los dias. Hace un mes de nuevo se intensificó su cua­
dro diarreico hasta el punto que desde hace unos días 
tiene que estar continuamente en el retrete, con intenso 
tenesmo y eliminación de heces líquidas tei'lidas en san­
gre, que. 'en ocasiones, son muy abundantes. Ha perdido 
muchos kilos de peso. No tiene apetito. Tiene mucha 
sed y fiebre de ＳＸｾ＠ Sangre· 3.200.000 hematíes, 17.000 

A. C. S., 3.2 años. 6-X-55. Desde hace ocho - . 
rreas muy mtensas, en número de u.12 d ano.s •. dia. 
diarias, líquidas y amarillentas, ｦｵｮ､｡ｭ･ｮｴ｡ｬｾ･ ＰＸＱ ｃ Ｑ Ｐｮ･ｳ＠
turnas, con profunda afectación del estado ge nte noc­
tres años estuvo ingresada en el Hospital ne[.al. Hace 
él bastante mejorada; pero hace dos ｭ･Ｇｳ･ｾ｡＠ Jendo de 
tener diarreas, de iguales caracte,·íslicas que Ｑ ｾｯｬｶ ﾡ￳＠ a 
anteriores. Por las noches la despiertan unos ｲ･ｾｯｾ･ｾ･ｳ＠
nes muy fuertes. con ruidos ele tripas, teniendo b¡o­
vantarse cada 2-3 horas para defecar. Las depo Ｎｱｾ･＠ le­
líquidas y amarillentas. tienen un olor muy fuertSIC!ones, 
y contienen restos de alimentos sin digei·ir. Al ri a1no, 
la deposición expulsa algo de sangre. Hace cuatr na ñde 
que no tiene el período. En la exploración, ｲ･ｧｵｾ＠ a os 
t d d t · ·ó 1 ·ó . ar es­a o e nu nc1 n, con co orac1 n pálido-pajiza de la . 
que, además, es áspera, seca y con pt'rclida de la )'el, 
ticidad. Lengua cscrotal. Nada anormal a la ･ｸｰｾ＠ as­
ción del tórax. Vientre prominent{', con marcado tlmora-

. A . . pa-
msmos. . ｣ｲｯｰ｡ｱｭｾｳ＠ e': manos y pws. Desaparición del 
vello ax1lar y d1smmucJón del pub1ano. Mamas atrófic 
Sangre: 3.340.000 hematíes, con 50 por 100 de ｨ･ｭｯｧｾ［Ｎ＠

Figs. 1 y 2.-Enfermo G. L., Colitis u lcerosa. Imagen •·aaiol<>gicu untes y después del tratamiento de ACTH y terra· 
micina. 

leucocitos, 70 neutrófilos, de los cuales 5 eran cayados, 
25 linfocitos y 5 monocitos. Velocidad de sedimenta­
ción, 90 a la primera hora. Orina, normal. Aglutina­
ciones a gérmenes disentéricos, negativas. En la radio­
grafía (véase fig. 1) se demostraba una desaparición de 
las haustras, con intensa y difusa ulceración de la mu­
cosa del colon. Se inicia tratamiento con 25 mgr. dia­
rios de ACTH intravenosos en gota a gota de suero 
fisiológico y 2 gr. diarios de terramicina oral. A los 4-5 
días mejoró extraordinariamente, desapareciendo las 
diarreas al séptimo día, quedando con una o dos depo­
siciones blandas sin tenesmo ni fiebre. Se suspende en­
tonces el ACTH y se continúa con terramicina, 0,5 g. 
diarios "per os" y posteriormente 750 mgr. los lunes, 
martes y miércoles de cada semana, al tiempo que se le 
administraba continuamente un complejo vitamínico B. 
A Tos 15 dlas de comenzado el tratamiento la velocidad 
de sedimentación era de 11 a la p rimera hora y el re­
cuento y fórmula, normales. Una nueva radiografía rea­
lizada al mes demuestra ligera mejoría, y en .el mes 
de marzo del 56 se repite, observándose en ella (véase 
figura 2) una iniciación de haustras y casi desapa­
rición del aspecto dentellado de la mucosa. En la actua­
lidad está perfectamente, aunque continúa haciendo 1-2 
deposiciones diarias, pastosas. 

La enferma siguiente padecía una enteritis es­
pruiforme, con agudizaciones a temporadas. En ella 
el tratamiento con terramicina logró una mejoría 
notable, seguramente al corregir la disbacteriosis in­
testinal. 

bina (V. G. = 0,75), y 50 de velocidad de sedimentación 
a la primera hora: 6.250 leucocitos, con 45 neutrófilos. 
2R cayados, 24 linfocitos y 3 monocitos. Orina: ligeros 
indicios de albúmina, con D = 1.015, y nada anormal 
en el sedimento. Heces acuosas, con muy escasa can­
tidad de materia fecal, regular cantidad de moco hialino 
dispuesto en grumos muy pequeños; frecuentes restos 
a limenticios (trozos de carne), reacción ácida Y color 
ocre claro. En el examen microscópico, abundantes fi?ras 
musculares mal digeridas, frecuentes granos de almidón 
intracelulares y agundantes gotas de grasa neutra de 
grueso tamaño. La grasa total de las heces ･ｾ＠ .las ｾＴ＠
horas era de 11,52 gr. En el jugo gástrico, aqUJlla h!S: 
tamin-resistente. Espectro elcctroforético del suero. 
5,478 gr. por 100 de proteínas totales, con 3,066 de al­
búmina, 0,241 de a lfa-1-globulina, 0,557 ele alfa-2, ｏＬｾｬＺ＠
de beta y 0,146 de gamma-1 y 0,554 de gamma-2. 0 

ciente A/ G., 1,2. Radiografía rle tórax sin nada. ー｡ｴｯＮｬｧｾ＠
g ico. Tránsito intestinal: A las cuatro horas de mgen 
el con traste, asas de ileon proximal distónicas, .con ｺｯｾｾｾ＠
de espasmo y otras dilatadas. Con nueva pap1Ila se 

0 serva yeyuno de calibre desigual con zonas de espasm 
y uTe· alternando con otras más dilatadas. Pliegues mu. 111• guiares, con imagen en nevada en algunos. tramos. tra­

testino grueso con abundante gas. Se ｣ｯｭ Ｑ ･ｮｺｾ＠ a vi· 
tarJa con Ftalil-sulfatiazol, opio, extrac.to ｾ･ｰ￡ｴ ｊ ｣ｾ＠ Yo el 
tammas del complejo B, con lo cual .d1smmuye. a ferís· 
número de deposiciones, pero sin van ar ｾｵｳ＠ carac dmi· 
t icas. En vista de ello, se realizan ､ｯｾ＠ c1clos de a otro 
nistración de terramicina: uno de ｣ｭｾｯ＠ días ｾ･＠ 250 
de once, a razón de 0,5 g. diarios el pnmero Y le ad· 
miligramos diarios el segundo. Entre ambos se 
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. ·stra un coli activo por la boca (véase gráfica 12). 
ｾｾｬｬｬｾｴｴ￡ｮ･｡ｭ･ｮｬ･＠ se a.dministra hierro y un preparado 
ｾ ＱＰＱ Ｑ＠ 1 acto. Desde el primer día de la ingestión de la 
de Ｎｾｾｩ｣ｩｮ｡＠ el número de deposiciones desciende a 3 en 
terl24 horas, y luego a 1 ó 2, de aspecto y consistencia 
188.

01
ates. Sólo cuando se suspende, para administrar 

ntcoli, vuelve a tener durante tres días deposiciones Ii­
:u¡das, que desaparecen otra vez con el segundo trata-

Enfermo: AC. 

lO 

!O 

10 Terram. Coli T erram. 

Peso 
ｾｯ＠ K2, 

ｇｲｾｦｬ｣｡＠ ＱｾＮ＠ Enfl'J'llHl A. C. ::;. Enter·itis espruifo•·mc. ｾ￺ﾭ
mero de dcposJdOJWS, peso de la enferma y Yclocidad de se 

dimcntadón durante el tratamiento con tcrramicina 

miento con tenamicma. Simultáneamente el estado ge­
neral mejora, aumenta tic peso y la velocidad de sedi­
mentación desciende, marchándose la enferma de la sala 
muy mejorada. Sólo persiste la anemia, que no se ha 
modificado durante todo el tratamiento. Las heces, aun­
que duras, continúan teniendo un contenido elevado de 
grasa (eliminación total de grasa en las 24 horas = 10,05 
gramos). 

Ultimamente se ha recomendado también la te­
rramicina en el síndrome postradiación; ya que CouL­
TER Y col. han observado que los perros irradiados, 
ｾｲ｡ｴ｡ｾｯｳ＠ con terramicina, presentan una mortalidad 
mfenor a los no tratados con dicho antibiótico. 
ｾ｡ｭ｢ｩ￩ｮ＠ es muy recomendable su uso para com­

batir las infecciones secundarias implantadas en en­
fermos con hemopatías graves, como por ejemplo, 
ｾｧｲ｡ｮｵｬｯ｣ｩｴｯｳｩｳ［＠ anemias aplásticas) leucemias agn­
､ｾｳＬ＠ etc. El siguiente ejemplo muestra con toda cla­
ndad esto último: 

0 
ｾｬＮ＠ C. V., enferma de 28 años. Ingresa el 15-VI-1955. 
urante el mes de mayo último, y con motivo de una 

amigdalitis con fiebre alta y dolores articulares, fué 
ｴｲ｡ｾ｡ｾ｡＠ con supositorios de bismuto, sulfamidas, cafi­
｡ｳｾｬｮｮ｡＠ y después con penicilina, butazolidina y cafias­
¡•rma. A los tres días de comenzar a tomar cafiaspirina 
de apareció un exantema puntiforme en ambas rodillas, 
dieá color rosado. Las máculas aumentaron después de 
{;edr;tetro, .Y se hicieron pruriginosas. En vista de que no 
cetila la ｦＱｾ｢ｲ･Ｌ＠ .le trataron con estreptomicina, cloromi­
{;ió na Y '!:Hranudón, y como la velocidad de sedimenta­
li n pers1st1a elevada, añadieron salicilato y suposito­
Pros de 1rgapirina. A las pocas horas de tomar por vez 
ｴ･ｾｭ･ｲ｡＠ ｾＱ＠ salicilato le apareció bruscamente un exan­
las a d.e Idénticas características al que presentaba er. 
･ｬ･ｾｾ､ｾｬｬ｡ｳＬ＠ en la piel del tronco y extremidades, cuyos 
Palid 11 os, ｭ｡ｾｵｬｯｳｯｳ＠ y rosados, contrastaban con la 

ez de la p1el de alr.:!dedor. Al mismo tiempo la fie-

bre subió a 40º y aparecieron úlceras en los labios y 
orofaringe, de aspecto necrótico y de más de 1 cm. de 
diámetro. Desde entonces se encuentra muy decaída, con 
fiebre muy alta y 2.000 leucocitos, por lo que ingresa 
en la clínica. En la exploración, exantema generalizado 
maculoso que respeta únicamente los párpados y región 
perilabial. En las comisuras de los labios, úlceras de 
carácter necrótico, con evidente infección, que también 
se aprecian en paladar blando, úvula y pared posterior 
de la faringe. Lengua muy saburral, con algunas zonas 
rtescamadas. Adenopatías submaxilares grandes. En tó­
rax, soplo sistólico de carácter funcional. Tensión ar­
terial, 10/ 6. En el abdomen, nada anormal. Sangre: 
2.850.000 hematíes, con 55 de velocidad a la primera 
hora, y 2.000 leucocitos. Neutrófilos, 11 por 100; caya­
dos, 2; linfocitos, 84, y monocitos, 3. Al día siguiente 
los leucocitos han bajado a 900, y la fórmula presenta 
92 linfocitos, 3 cayados y sólo 5 polinucleares neutrófi­
los. En la médula ósea, hiperplasia de mielocitos y pro­
mielocitos, con abundantes mitosis. Células reticulares y 
rojas conservadas, con megacariocitos en número nor­
mal. En sangre periférica 250.000 plaquetas. Con el 
diagnóstico de agranulocitosis se administra ACTH in­
travenoso gota a gota, 25 gr. diarios en ｳｵｾｲｯ＠ glucosado, 
más 500 mg. diarios de terramicina por la misma vía, 
y 500 mg. diarios de vitamina C. Se realizan diaria­
mente recuentos de leucocitos; al séptimo día de trata­
miento queda apirético, continuando subjetivamente 
cada vez mejor. Al mismo tiempo el exantema desapa­
rece. las úlceras se cierran y el número de leucoc1tos va 
aumentando, siendo dado de alta el día 28 del mismo 
mes (13 días después de haber ingresado), con 9.500 leu­
cocitos, 54 neutrófilos, 11 cayados, 6 cosinófilos, 5 mo­
nocitos, 24 linfocitos y un estado general muy bueno 
(véase gráfica 13). 
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Gráfica 13.- EnfP.rmo M. C. V. Agranulocitosis. Tratamum­
to con terramicina y ACTH. Curación. 
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Por último, la terramicina puede ser, ｾ･＠ ･ｮ ｯｲｾ･＠
utilidad en ciertos tipos de cirrosis hepabca, segun 
detallamos a continuación. 

TRATAMIENTO DE LAS CIRROSIS HEPÁTICAS CON TERRA· 
1\IICINA. 

Ya hace 39 años, JIMÉNEZ DíAz hizo resaltar el pa­
pel de la infección en la génesis de las cirrosis he­
páticas, punto de vista sostenido desde entonces 
también por otros autores. Sin embargo, el modo 
como la infección actúa no se ha esclarecido toda­
vía. En algunos casos (cirrosis colestático-colangíti­
ca), el factor infeccioso es bien patente. En otros, 
como en la cirrosis de Hanot, existe una exaltación 
primaria del tejido conjuntivo y del retículo, segu­
ramente por una infección que permanece descono­
cida . En los tipos de cirrosis que cursan con un cua­
dro de Banti, se suelen advertir en su evolución ac­
｣ｩ､ｾｮｴ･ｳ＠ infecciosos, y en el estudio histológico se 
encuentran flebitis y perifiebitis, con dilataciones fl.e­
bectáticas en los espacios porta e interlobulillares. 
Finalmente, en otros tipos etiológicos, como en las 
cir rosis posthepatitis y en la misma cirrosis de Lae­
nec. se advierten con frecuencia en la evolución clí­
nica accidentes febriles, flebitis inlercurrentes, in­
fección espontánea de los líquidos de ascitis e inclu­
so en algunas ocasiones un cuadro séptico en las fa­
ses de agravación. La infección juega, pues, un pa­
pel en la progresión del proceso cirrótico, unas ve­
ces como factor etiológico, otra, en cambio, como 
complicación sobreañadida. Por esta razón se ha rea­
lizado desde hace años en estos enfermos un trata­
miento con agentes antisépticos, si bien es verdad 
que con resultados mediocres. Con el advenimiento 
de los antibióticos, comenzaron a emplearse en la 
Clínica del Prof. JIMÉNEZ DíAz la estr eptomicina 
primero, y más tarde la aureomicina y la t errami­
cina . Resultado de ello fué un trabajo publicado por 
nosotros, en el que se referían los buenos resultados 
obtenidos en un pequeño grupo de estos enfermos. 

Desde entonces hemos tratado algunos cas , 
por regla general con mejorías evidentes Xs ｲｮｾ Ｌ＠
nuación exponemos las historias clínicas' de ｾｯｮｴﾡ Ｎ＠
ellos: odos 

G. G. C., enferma de 29 años. Ingresa el 29• 
En jul!io ｾ･＠ Ｎ ＱＹｾＹＬ＠ metronagias sin fiebre. Un ｭ･ｾﾷ Ｕ ｬ＠
pués, 1ctenc1a mtensa con fuerte prurito, astenia des­
rexia progresivas. Poco después presentó un cual ano­
bril con diarreas. A su ingreso estaba muy de r·ro.fe­
con ictericia intensa, fetor hepático, oliguria ｾ Ｐ ＺＺｕ

Ｑ ｾ｡Ｎ＠
ｾ･ｮｴｯｳ＠ y sales en la o_rina, e indicios de albúmina. Ｆｾｴ＠
s1ón artenal, 8,5/ 6. H1gado de borde cortante y liso 
ｮｩｶｾｬＮ＠ ､･ｾ＠ ombligo. ,Bazo a ｾｲ･ｳ＠ ｴｾﾷ｡ｶ･ｳ･ｳ＠ de dedo. ｎｾ＠
asc1tls m edemas. En la rad10scop1a de tórax, adcno 
lias calcificadas. Nada anormal en las de digestipa­
Mantoux negativo, igual que el \Vassermann, ｡ｧ ｬ ｵｴｾｯｾ＠
ciones, hemo y médulocultivo y reacción de Paul ｂｵｾﾭ
nell: En la pun.ción estema! no hay leihsmanias y se 
｡､ｶＱ･ｾｴ･＠ ｾｐｬｵｬ｡ｮ､ｾ､＠ aumentada con reacción reticular. 
La b10ps1a hepát1ca d<>muestta solamente inflamación 
rlel espacio porta con aumento de células redondas. La• 
pmebas de déficit hepático, muy positivas (véase cua: 
dro III). Con el diagnóstico de angiocolilis en evolución 
hacia la cirrosis, instituimos tratamiento con terrami­
cina, empezando por 3 g-r. diarios. A partir de este mo­
m('nto el estarlo general, apetito. e:;tado de ánimo, etc., 
comienza a mejorar, al tiempo que lo hacen los datos 
bioquímicos Después rle 27 gr., la enferma se encuen­
tm muy bien· la fiebre ha <lesa parecido, nsl como la 
ictericia y hepatomegalia. y el bam !"e pulpa apenas en 
las inspiraciones profundas. Es dada de alta, y "\1lelve 
el 12-X-51; se encuentra muy bien, ha desaparecido del 
t0rlo la esplenomegalia y ha ganado varios kilogramos 
rle peso. El 19-II-53 ha sido \'istn por última vez: estA 
totalmente normal, fnet te, como si nnncn hubiera tenido 
nnda. La marcha rlc los análisis en fechas ｳｵ｣･ｾｨＭ｡Ａ＠

puede verse en el cuadro III. 

rou1rt1tar o. Es un caso m 1 gr 1\'e de cuadro 
hepatoesplénico febril con ictericia y fuerte déficit 
hepático, interpretado como una hepatocolangitis de 
evolución cirrótica, cuya marcha progresiva se de­
t iene, abriéndose paso a una mejoría progresiva Y 
a la curación, que pers iste dos años más tarde. 

CUADRO III (Enf. G. G. C.) 

IV-51 V-51 VI-51 X-51 XI-51 XII-51 II-53 

Colinesterasa .. .. ........ . ..... 104 163 214 257 122 236 264 
Hanger ++++ +++ +++ +++ ++++ o o .. ............ ...... .. .. .. 

4,5 lVIcLagan ··········· ······· · .... 40 34 27 6 21 13 
Kunkel ................... ..... ... 26 32 20 8 28 14 9 
Col este. total ... ············· 330 255 
Colemia total ......... .... .. . 9,8 6,2 
Coc. Alb/glob ... ····· ·· ····. 0,17 0,95 

E. Q. V., enferma de 23 afios. Ingresa el 2-IV-1950. 
En 1948 comenzó a sentir astenia, anorexia, vómitos y 
diarrea sin fiebre. En abril se añadió intensa sensación 
de sueño. En agosto, molestias abdominales con dolor 
en hipocondrio derecho, diarreas, borborigmos, etc., y 
una manifiesta ictericia col} heces claras, algunos días 
acólicas y otros poco pigmentadas. Este estado persiste 
a su ingreso en la Clínica. En la exploración, ictericia 
acentuada; hígado que rebasa el nivel horizontal del 
ombligo, extendiéndose al hipocondrio izquierdo. Polo 
inferior del bazo palpable. No circulación colateral ni 
ascitis. Las radioscopias de tórax y aparato digestivo 
negativas. Wassermann y complementarias, Weinberg 
y Cassoni, negativas. Las heces no dan la reacción de 
Schmidt y son acólicas. En la orina, pigmentos y sales. 

2,2 0,9 1 0,9 
1,25 1,02 1,04 

El sondeo duodenal no permite obtener_ bilis. En 1\ ｾｆＭＺ＠
gre, 80 de índice de Katz, 5.350 leucoc1tos, 70 neuHr n1 

"11 ･＼ｾ＠ a . los; Quick de 84 por 100. Hematíes, 3,18 m1 on --
ger McLagan y Kunkel negativos. Colemia de 26,2 mg1·• ' • f tasa a· con 21 de directa. Colinesterasa de ＱｾＳＮ＠ Fos a 151 calina, 22,8. Fosfatasa ácida, 0,8. Llptdos totales, '¡¡. 
por 100. Colesterina total, 420 mg. Esteres, 122,5, Y 
bre, 297,5. . . . rfosfata· 

Con estos datos, dada la hiperhpemw. e hipe t ataba 
semia, acolia fecal, etc., parecía evidente que Ｕ Ｎｾ＠ r hepá.· 
de una obstrucción sin afectación de la funCI ｳｾ･ｲ｡ｳ｡Ｉ Ｌ＠
tica (solamente bajos los ￩ｳｾ･ｲ･ｳ＠ Y. la coline atitiS de 
aunque nos inclinábamos al diagnóstico de hep Se hiZO 
evolución tórpida con obstrucción ｩｮｴｲ｡ｨ･ｰ￡ｴｬ｣ｾＭ en la! 
la intervención, no hallándose ningún obstácu 0 
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. b'liares. La biopsia que se tomó del hígado corres­
nasd.¿ a la forma colangilica o perilobulillar de la he­
p.'ntls con aumento notable del conectivo e infiltración 
p3U/ 

1
: de Jos espacios porta. La enferma mejoró des­

｣･Ａｾ＠ a de la operación, como a veces ocurre, y fué dada 
pueslta conservando la. relación con ella. Cuando volvió 
rlet Clínica, en plena recidiva, el 4-III-52, nos refirió 
1 a después de operada había estado sin ictericia muy 
que hasta noviembre de 1951, en que volvió la ictericia 
bien heces claras y orinas colúricas. Presentaba febrícula. 
ｾｮ＠ la exploración, fuerte ictericia (colemia total, 17,8); 
eln hígado seguía del mismo gran ｴ｡ｭ｡￱ｯｾ＠ y el ｢｡ｾｯ＠
, ntinuaba palpándose en el reborde. L a orma con tema 
ｾｾ･ｭ￡ｳ＠ ｰｩｧｾ･ｮｴｯｳＬ＠ sales . y urobilina. La ｦｯｾｦ｡ｴ｡ ｳ｡＠ al­
aUna segllla alla; la rohnesterasa, muy baJa. Nuestra 

:onclusión fué que sr trataba de una hepatitis seuclo­
ｾ｢ｳｴｲｵ｣ｴｩｶ｡＠ cuya evolución hacia la cirrosis seguía ha­
·¡éndose, habiendo aparecido ya fenómenos de claro dé­
ficit hepático. Después de comprobar que la anestesia 
epidural alta no mejoraba su cuadro ictérico, y como 
oresentaba félor hepático y su estado general iba agra­
:'ándose, se instituyó un tratamiento con terramicina 

(2 gr. diarios), desde el 2 al 9 de abril y de nuevo desde el 
5 al 12 de mayo y del 1 al 7 de julio. Su estado general, 
así como todo su cuadro, mejoran desde el principio. En 
el cuadro IV se resumen los datos obtenidos por fechas. 
Cuando la enferma salió de la Clínica, en julio último, 
la ictericia había desaparecido, la función hepática es­
taba recuperada, no se palpaba el bazo, pero el hígado 
seguía aumentado, aunque más blando y reducido que 
al principio. No tenemos ulterior noticia de ella. 

Comentario.- Es una enferma con una hepatitis 
de forma seudoobstructiva, que es intervenida, con­
firmándose el diagnóstico y tomándose biopsia, que 
demuestr a, además, una evolución cirrótica iniciada. 
Al recidivar la enferma, ya con datos de déficit he­
pático, es tratada con terramicina, desapareciendo 
la ictericia, recuperándose a la normalidad los datos 
de función hepática y restando solamente hígado au­
m entado, aunque más blando, en la época que aban­
donó la Clínic:t. 

CUADRO IV (Enf. E. Q.) 

III-52 

Colemia lota 1 • . . • . . .. . 17,8 
Colinesterasa .. .. .. . .. . .. . .. . . . .. . . . . . . ........ .. 122 
Hanger . .. ...................... .. ... ... .... .. . -1 + 
McLagan .... . .. .. .. . ...... ..... . ....... . 10 
Fosfat?.sa alcalina ....... ... . 77,6 
Hematíes (millones) .. . 3,54 

D. S. G., niiio ele ocho aiios. Hace dos años empezó a 
ｾｯｴ｡ｲ＠ que no veía en cuanto se ponía el sol, presentando 
además mal color y pérdida de apetito y peso, a l tiempo 
que empezó a tener epistaxis y se hinchaba el vientre. 
l:n año más tarde empieza a tener ictericia, que ha ido 
acentuándose. Dos meses antes de venir a la Clínica, 
accesos febriles con itebrc muy alta. En la exploración, 
desnutrición e ictericia acentuadas. Queilitis angular; 

ｾｦＧ＠ 3. Enfermo D. s. G. Cirt·osis hepática. Aspecto gene­
Y ttrca ｨ･ｰｮｴｯ･ｳｰｬｾｮｩ｣｡＠ antes y después del tratamiento 

con tcrramicina. 

:engua l.isa, muy roja. Abdomen prominente, por hepa­
ｾ･ｧ｡ｨ｡＠ acentuada y gran esplenomegalia. No adeno­
ｾｾｬ｡ｳ Ｎ＠ He.mocultivo, médulocultivo, y aglutinaciones, 

10 ｾｏ＠ negaltvo. Velocidad de sedimentación, 99 de indice. 
tie. O leucocitos, con fórmula normal. 3.500.000 hema­
rn:· con policromatofina. 182.000 plaquetas. Wasser-

nn negativo. Calcemla, 7,8 mg. La punción esternal 

IV-53 Y-52 VI-52 VII-52 

4,9 2,8 2,4 1,5 
207 242 

5 
54 3,2 

4,51 4,31 

revela aumento de celularidad, con abundantes mega­
cariocitos y aumento de elementos reticulares y de plas­
mocitos. No hay leihsmanias. 

Se instituve tratamiento con terramicina: 150 mr. 
diarios en tres dosis. En una primera etapa toma 20 gr., 
mejorando su estado general, disminuyendo la ictericia 
y asimismo la hepatvesplenomegalia. Con intervalos de 
una a otra hace t r es curas de 20, 16,5 y 11 gr., respec­
tivamente. Al acabar el t ratamiento no ha tenido fiebre 
en todo el tiempo transcurrido, tiene buen apetito, se 
encuentra bien, ha desaparecido la ictericia, el hígado 
queda en el reborde costal y la esplenomcgalia no pasa 
de dos traveses de dedo (véase la fig. 3, con las foto­
grafías de antes y después). Simultáneamente mejora­
ron todos los datos de función hepática, de los cuales, 
por ejemplo. la colinesterasa sube de 116 mm. antes del 
tratamiento a 213 mm. después de la primera serie. Re­
cayó a 158 después del intervalo para normalizarse al 
final (229). Cuando el niño abandonó la Clinica parecía 
normal, salvo pequeñas esplenomegalia residual. 

Comcntario.- Es un niño con cirrosis, ictericia, 
fiebre y gran hepatoesplenomegalia, en el que se 
hace el diagnóstico de cirrosis colangítica; con un 
tratamiento prolongado de terramicina, el niño se 
normaliza, recuperando el apetito, normalizándose 
su estado de nutrición, así como los valores de fun­
ción hepática (colinesterasa), desaparece la ictericia 
y el hígado recupera el tamaño normal, quedando el 
bazo palpable, pero con extraordinaria disminución 
de la esplenomegalia. 

M. P. V., varón de 18 años. Ingresa el 25-XI-50. En 
mayo de 1949 empezó a notar pinchazos en las articu­
laciones sin dolor ni inflamación, empezando en sep­
tiembre con fiebres altas, por lo que estuvo en otro 
Servicio del Hospital, donde fué diagnosticado de endo­
carditis reumática y tratado con salicilatos, que no to-

,. 
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leró. Volvió a su casa, donde presentó ｩ｣ｴ･ｲｾ｣ｾｬｬＺﾷ＠ mien­
tras la fiebr e con t inuaba a pesar de la pemcilma. Se­
g uia con astenia, anorexia, febrícula, y vino ｾｳ￭＠ al ｓｾｲﾭ
vicio. Desde muy pequeño había padectdo ｶ￳ｾﾷｵｴｯｳ＠ Y ｾｨ｡ﾭ
r r eas; su crianza fué difícil; la madre refena que sten­
do pequeño le encontraron en un consultorio el bazo 
grande. su desarrollo somático fué ｮｯｲｾＱ｡ ｬ＠ ｨ｡ｾｴ｡＠ los 
11 años; _:Jero desde entonces. quedó cas1 estactonado. 
Efectivamente, en la exploractón aparentaba unos 11 
años, no presentando vello axilar ni pubiano n i ningún 
carácter sexual secundario. Microgenitosomia. Estrellas 
vasculares (spiders) . Icteric:ia de piel y conjuntivas. 
Tiene un soplo funcional, pero se descarta n inguna le ­
sión endocárdica. El hígado liso. no doloroso, llega hasta 
la cresta ilíaca y el bazo está aumentado unos cinco 
traveses de dedo por debajo del reborde costal. No hay 
ascitis ni circulación colateral. La colemia total era 
de 3,8, y de ella, 2,9 eran de directa. Las heces diarrei­
cas, con algunas gotas de grasa, daban la reacción de 
Schmidt normal. En la sangre, velocidad de 54 de in­
dice. Hematíes, 3,8 millones. Leucocitos, 15.000, con 84 
por 100 de neutrófilos. Tiempo de protrombina, normal. 
En la orina, sales biliares y urobilina. Aglutinaciones a 
Malta, negativas. Hanger, cuatro cruces; McLagan, 22 
unidades; Kunl{el, 28. Colinesterasa muy descendida 
{91 mm. c.). Lipidos totales, 1,48 gr. por 100. Colesteri­
na total, 337,5 (esteres, 47,5; libre, 290). E n la punc ión 
esternal, médula abundante, con celularidad muy au­
mentada, encontrándose un marcado aumento de célu­
las plasmáticas, algunas con doble núcleo. 

Eliminados ot ros diagnósticos, concluimos que se t r a­
taba de una cirrosis infantil, posiblemente r elacionada 

con el proceso enteritico, que había originado . 
tilismo cirrótico, sobre cuyo proceso se había ｾ Ｎ ｬｬｬ ｦ ｡ｮ Ｎ＠
una infección biliar , una colangitis que ori . ｉｕｊ･ｲｴ｡ｾ ｯ＠
bre, ictericia, molestias polia rticula r es y la ｾｴｮ｡｢｡＠ ｾｾ･ﾭ
del estado f unciona l hepá tico. Además de ｬ｡ｧｾｾｶ｡｣ｴ ￳ ｮ＠
ｰｲｯｴＮｾ｣ ｩ ￳ ｮ＠ hepática, el enfermo fué tratado con teta de 
tomtcma, con lo cua l se le quitó la fiebre y e estrep­
mejorar la ictericia y el estado general. No n:ezó a 
persistía l a urobilinuria, la velocidad de ｳ･､ ｩｭ ｾ ｮｾ ｴｾ ｴ ･＠
estaba alrededor de 100, seguía la anemia y tuvo ｾ｣ ｴ ＿ｮ＠
acciden te de empeoramiento, con dolor en hi oc a ｾｮ＠
derecho y exacerbación ligera de la ictericia. ￓ ･ ｾ ｮ ､ｲｴｯ＠
ｶｩ･ｭ｢ ｲ ｾ＠ _de 1951 ｳｾ＠ l_e ha ｴｾ｡ｴ｡､ｯ＠ todos los ｭ ･ｳ･ＺＺ ｾ＠
terramtcma, 1 g. dtano la pnmera semana de cada 
P . t h 'd . mes r ogrestvamen e a 1 o meJorando la ictericia el · 
tado funcional hepático, la fuerza, el apetito el' ｣ ｵ ｡ｾｳ ﾭ
hepatoesplénico, etc., pues desde llegar el hígado a ｾ ｯ＠
cresta ilíaca, sobresale ahora dos traveses de dedo d ｾ＠
reborde. E l bazo también se ha reducido considerabl!­
mente. E n el cuadro V se r ecogen todos los datos po 
fechas. • r 

Comentario. Se t rata de un joven con infantilis­
mo cirrótico, por u na cirrosis infan til, posiblemente 
en ter ógen a,_ 9-ue se_ ｨ ｡ｾ￭ｾ＠ agravado últimamente por 
una colan g1tJs act1va InJe r tada; el tratamiento con 
estreptomicina mejoró algo e l cuadro, per o no de­
cisiva men te. El t r atamiento con terram icina consi­
gue, en cambio, un resulta do extraor dina r io sobre 
su nut ric ión , desarrollo, estado f u nciona l del hígado 
y s índro m e hcpatoesplénico. 

CUADRO V (Enf . M. P. V.) 

I-51 II-51 

Hanger t-+++ r+ t+ 
McLagan ......... . ........ .......... 13 9 
Colemia total .... ............ . 3,8 1,8 
Colinesterasa .. ····· ······· . ... 91 

I. M. O., varón de 21 aftos. Ing resa el 29-IX-52. Hace 
cuatro años, hemer alopia, que se quitó con vita mina A. 
Se repitió al a fto siguiente. Hace año y medio, ictericia 
generalizada e intensa, coluria y heces claras, debilidad, 
astenia y febrícula. En agosto del 51, al hacer un pe­
queño esfuerzo, dolor en hipocondrio izquierdo, que duró 
unas horas, con empeoramiento del estado general y 

Flg. 4.-Enfermo I. M. o. Cirrosis retotellal antes y des­
pués del tratamiento con terramlcma. 

IV-51 V 51 X-51 II-52 

+-r +-r+ -r+++ o 
17 18 32 9,5 

0,9 1,4 0,8 
208 327 

aparición de edema s. Pirosis que se calmaba con alca­
linos. Siguió mal, casi no pudiendo trabajar. Fué dado 
inútil para el servicio militar. Con este cuadro ingresa 
en la Clinica, presentando en la exploración desnutri­
ción, con cloasma facia l e ictericia . Tórax en tonel, 
abdomen muy abultado. Presión arterial, 11/ 7,5. Bazo 
muy grande, que sobrepasa el ombligo. Hígado a unos 
tres traveses de dedo y de superficie lisa. A ray?s X. 
nada en el tórax. No fiebre. La velocidad de sedtmen­
tación es de 74,5 de indice. Hematies, 4,24 millones. 
Leucocitos, 6.500, con 67 por 100 de neutrófilos. Remo­
cultivo y aglutinaciones a Malta negativos. Colemia to­
tal, 2,5 mg. (direc ta , 1,6); en la orina, ｰｩｧｭ･ｮｴｯｳｾ＠ .uro­
bilina. Reacciones del formol y Brahamachari, posttlvas. 
La punción esternal demuestra aumento notable ｾ･＠ c_e­
lularidad y megacariocitos aumentados; plasmacttosiS. 
No hay leihsmania s, como er a de esperar. Lipidos ｴｯｾﾭ
les, 1,3 g. por 100. Como dato muy curioso ｾｲ･ｳ･ｾｴ｡＠ ｾ＠
hiperproteinemia con gran hipergammaglobulmemta. 1 
10-X t enía 8,25 gr. de proteínas totales, con 3,48 ｾ･ﾡＺ｡ｾ＠
búmina y 4,76 de globulinas. El 7-XI, 9,75 de ｾｲｯ＠ e La 
totales,con 3,58 de albúmina y 6,16 de ｧｬｯ｢ｵｬｭＺｾｵ｡ﾭ
colinesterasa, muy baja (84 mm. c. ) ; el Hanger, 

9 
e 

tro cruces; McLagan, de 31 Us., y Kunkel, de 3 · . 
. . ·s hepática Concluimos que el enfermo llene una ctrrost (la 

que cursó los dos primeros aflos casi sín sintomasr la 
hemeralopia) y posteriormente se hizo notable po de 
afectación del estado general, ictericia, ｦ･ｮ￳ｭｾｮｯｾｭ･ﾭ
intensa insuficiencia hepática y gran hepatoesp ［ｾｲ･｣ｩ｡＠
galia. Un aspecto interesante de este caso que as ca· 
dismetabólico es el aumento notable de globulin 
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r!stico del tipo aislado por Jrr.ú:NEZ DlAZ con el 
racte de cirrosis "retotelial". Los datos del mielogra­
ｮｯｭｾｲｾｹ｡｢｡ｮ＠ este ､ｩｾｧｮ￳ｳｴｩ｣ｯ ［＠ segú.n ｊｩｬ｜￺Ｚｾｾｺ＠ D1AZ, la 
ｾ｡＠ plobulinemia derivada de una hiperactlVIdad de las 
ｾｰ･ｦＡ＠ plasmáticas, toma a su vez rango patogénico 
celu t plasmonocividad- , cerrando un circulo vicioso de 
....au ｾｳｩｶｩ､｡､＠ del proceso. Se instituyó tratamiento con 
progrmicina. desde el 19-XIII al 26-I del 53; se repite 
ｴ･ｾｲＺ＠ al 11 de febrero. La mejoria clínica es extraordi­
de . al tiempo que los datos bioquimicos van norma­
nana, - d VI ¡¡zándose, segun se ve en el cua ro . 

por otra parte, su estado actual es aparentemente 

normal de apetito, nutrición y fuerzas. La velocidad 
descendió de 74 5 a 4 5 de indice. El bazo persiste, pero 
ha disminuido hasta 'a tres traveses de dedo (véase fi· 
gura 4). 

Comentario.- Una cirrosis juvenil, retotelial, con 
gran hiperglobulinemia, acentuada insuficienci!l .he­
pática e ictericia, e intenso cuadro ｨ･ｰ｡ｴｯ･ｳｰｬｾｮＮｬｃｯＬ＠
de cuatro años de fecha, es tratada con terram1cma. 
L a mejoría clínica es impresionante, así como los 
datos bioquímicos. La esplenomegalia se ha reduci­
do de un modo notable. 

CUADRO VI (Enf. I. M. G.) 

X-52 

Prot. totales ...... ················ .. .. ········ 8,25 
Albúmina ..... ··· ····················· ··············· 3,48 
Giobulinas .. .... .. ···················· ···· ········ 4,76 
Colemia total .. ···· ··················· ···· ......... 2,5 
Cohnesterasa .... ··········· ················· ········ 84 
Hanger ·· ··········· ············· ···· ·· ········· ++++ 
ｾｬ｣ｌ｡ｧ｡ｮ＠ ............... ········· ··········· ······ ·· 31 

D. l . S., varón de 37 años. Ingresa el 23-XII-52. En 
agosto del 49, diarreas, sin fiebre, pero con intensa as­
tenia. Tres meses más tarde desaparecieron las diarreas, 
persistiendo la astenia hasta enero del 51, en que le 
apareció ligera ictenc1a, con aumento del cansancio y 
sensación de peso epigástnco. En marzo del 52 la icte­
ricia se hizo mtensa, y en septiembre presentó fiebre. 
Tuvo una melena. Desde entonces sigue con hemorrag1as, 
lunchazón de vientre, icter1cia y astenia. Bebedor de uno 
a dos litros de vino. Antecedentes sin interés. En la ex­
ploración, coloración ictérica, con arañas vasculares y 
acropaquias. Pulmón y corazón normales. Hígado se 
palpa a cuatro traveses de dedo, y el bazo a tres. No 
hay ascitis ni edemas maleolares. En la sangre, hema­
tíes, 4,7 millones, con velocidad de 29 a la primera hora, 
l' 5.950 leucocitos. Fórmula normal, con 67 por 100 de 
neutrófilos. En la orina, indicios de albúmina, pigmen­
tos Y urobilina. Colemia total, 8 mg. (directa, 4,3). Han­
ger de cuatro cruces; McLagan, 35 Us., y Kunkel, 47. 

Se comienza tratamiento con terramicina, 1 g. dia­
rio desde su ingreso hasta el mes de abril siguiente, con 
d1eta de protección hepática, como en todos los casos. 
Después de este tratamiento el enfermo se encuentra 
muy mejorado: el higado ha disminuido de tamaño y 
se palpa blando, a nivel del reborde costal. Se palpa el 
polo inferior del bazo con dificultad, y sólo en las ins­
piraciones profundas. Ha desaparecido la astenia, aun­
que continúa una ligera subictericia conjuntiva!. Al ser 
dado de alta tenia una colemia de 4,4 de total (direc­
ta, 2,1) con Hanger de dos cruces, McLagan de 11,4 y 
ｾｵｮｫ･ｬ＠ de 20,1. Posteriormente, hemos tenido noticia 
el ｾｮｦ･ｲｭｯＺ＠ está perfectamente, sin ictericia, y puede 
ｬ･｡ｬｾ｡ｲ＠ su vida normal, sin astenia, ni ninguna otra 
molestia. 

f Comentarto.-Se interpreta el cuadro de esta en­
ｴｾ｡＠ como una cirrosis pericolangítica. Con el tra­
｡ｾ•･ ｮｴｯ＠ de terramicina más protección hepática, 
ｬｬｬｾｊｯｲＮ｡＠ notablemente: desaparece la intensa astenia 
ｾｩ＠ a .•ctericia, así como la hepatomegalia. El bazo 
/nunuye de tamaño bastante, y las pruebas fun­
•onales tienden a normalizarse. 

un B. F. S., varón de 20 afios. Ingresa el 10-VI-53. Hace 
con ｾ･ｳ＠ empezó a tener diarreas diurnas y nocturnas, 

eneamo, astenia, anorexia y pérdida de peao. A 

XI-52 I-53 II-53 III-53 

9,75 8,25 8,15 7,87-5,82 
3,58 5,9 5,87 4,84-3,17 
6,16 2,34 2,27 3,02-2,5 
3,5 1,2 

92 207 188 
++++ +++ ++ 

15,5 12,5 

los 10 dias la diarrea se cortó con un tratamiento, 
persistiendo la astenia y la anorexia, hasta hace ocho 
días, que ha empezado a notar que se le hincha el 
VIentre y los tobuws, con abundantes borborigmos post­
prandiates y tmte amanllento de piel y mucosas. Ha 
perdido muchos kilos de peso. No beoedor. Madre muer· 
ta de cirroSIS hepá.tlca. h.n la exploración, enfermo des· 
nutndo, con ictenc1a conJuntiva! y coloración moreno· 
amanuenta de la piel. Ausencia total de barba y bigote, 
así como del veuo axilar. Distnbución feminoide del 
xello pubico. Corazón y pulmones, nada anormal. Ten­
sión artenal, 11/ 8,5. En el abdomen no puede palparse 
el higado y el bazo por existir ascitis a tensión. Ede­
mas en m1embros interiores hasta la altura de las ro· 
dillas. Hematíes, 4,1 millones, con velocidad de 24 de 
índice. Leucoc1tos, 4.400, con 59 por 100 de neutrófilos, 
11 cayados, 1 eosmófllo, 26 linfoc1tos y 3 monocitos. En 
la orma, pigmentos, sales y urobilina. Las heces pre· 
sentaban aspecto mal trabado, con restos leñosos de ve­
getales. Regular cantidad de moco íntimamente mezcla· 
do, sin observarse defectos de digestión de grasas m 
de fibras musculares. Reacción ac1da, con cuatro cru· 
ces de pigmentos. Proteínas totales del plasma, de 
7,126 gr., con 3,575 gr. de albúminas y el resto de glo· 
bullnas. Cociente NG: 1,01. La evolución de las prue· 
bas de función hepática desde su ingreso en el Servicio 
pueden seguirse en el cuadro VII. La exploración ra­
diológica del tórax y aparato digestivo no revelaron 
datos anormales. Se realiza una paracentesis, que se 
corta espontáneamente después de haber salido 300 c. c. 
de un hquido amarillento, ligeramente opalino, en el 
que había 3 gr. de proteínas por 1.000, Rivalta nega­
tivo y siembra estéril; 95 por 100 de linfocitos en el 
sedimento y 5 por 100 de células endoteliales. Se co­
mienza tratamiento con protección hepática y ciclos de 
terramicina (1 g. diario durante 10-12 dias). alternando 
con otros de gantrisona (5 gr. diarios, durante el mismo 
tiempo). El enfermo mejora progresivamente, aumen­
tando su diuresis, que era escasa a su ingreso, al tiem­
po que desaparecen espontáneamente ascitis y edemas, 
palpándose entonces el bazo a cuatro traveses de dedo 
y el higado a dos, este último de consistencia firme y 
superficie lisa. En noviembre la ascitis desaparece del 
todo; se encuentra muy mejorado, con apetito y fuer­
zas; la ictericia ha desaparecido y las pruebas de !un­
ción hepática se van recuperando. Se le da el alta, con 
el mismo tratamiento que seguia en la sala. Vuelve en 

,. 
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tebreto, presentando aún más acusada la meJoria {véa­
se cuadro VII), si bien persiste el bazo a tres travest!s. 
El higado ha disminuido de tamaño Y se ｰ｡ｬｾ｡＠ a mvel 
del reborde costal. Se le aconseJa que contmue el tra­
tamiento; pero, ya en su domiciliO, no vuelve a t?mar 
terramicina continuando solamente con el tratamwnto 
J.e protecciÓn hepática. Desde entonces continúa igual: 
está bien de fuerzas y de apetito, ha recuperado peso, 
el higado sigue en los límites antenores, el bazo in­
cluso algo más pequeño ta dos traveses); pero las prue­
bas funcionales se vuelven a hacer positivas. 

Co11t6ntarw. Se trata de un cuadro cirr 't· 
l · • O ICO en re acwn seguramente con un proceso intestin 1 ' 

lizado por vía ascendente, en el que el trat ｾ＠ rea. 
c.-;:1 terramicina, alternando con gantrison:rn:ento 
una remisión chnica notable, que persiste ･ｾ＠ 1 ogró 
tualidad. Sin embargo, el enfermo, contra n a ac­
consejo, suspendió la terramicina, a los pocos uestro 
de darle el alta, y desde entonces las pruebasm;ses 
cionales del hígado se han vuelto a hacer posit' un­
aunque clínicamente continúa bien. IVas, 

CUADRO VII lEnf. B. F. S.J 

Tratamiento 

11-Vl-53 .... ... Pro t. hepát. Terra­
micina. Gantrisona 

2-X-53 ... 
7-XI-53 
3-II-54 . ..... . ......... . 
26-lll-54 
14-IV-5f> ... . . .. . ..... 
5-XII-55 

!de m 
Id e m 
Id e m 

Prot. hepát. 
Id e m 
Id e m 

+++ 
++ 

T+++ 
+++ 

+++-r 

F. l. V., varon de 24 años. Ingresa el 13-X-55. Hace 
año y medio, durante el servicio militar, estando en un 
cuartel en el que hubo varios casos de ictericia, empezó 
a tener picores por el cuerpo, acompañados de habones 
de urticaria, que aparecían y desaparecían en el curso 
del día. Estuvo así hasta hace seis meses, en que, sin 
desaparecerle la urticaria, tuvo un catarro, con tos y 
expectoración hemoptoica y fiebre, que le duró un mes. 
Al cabo de este tiempo se puso amarillo, con orinas 
colúricas y heces acólicas, al tiempo que le aparecía 
una molestia en hipocondrio derecho irradiada a epigas­
trio. También tenia anorexia y astenia. Hace unos días 
le ha desaparecido la ictericia de la piel, pero no la de 
conjuntivas. El resto continúa igual, por lo que ingresa 
en el Servicio. En la exploración se apreciaba una colo­
ración amarillenta en la piel, con pigmentación moreno-
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Fig. 5.-Enfermo F. l. V. Cirrosis posthepatitis. Espectro 
electroforétlco del suero antes y después del tratamiento 

con terramicina. 

sucia de la cara y dorso de manos. Ictericia conjunti­
va!, algunas telangiectasias en pómulos. Desarrollo es­
caso de la barba; ausencia de vello en pecho, y axilas 
poco pobladas. No acropaquias. Fétor hepático. El hi­
gado se palpa aumentado. a nivel del ombligo, de con­
sistencia firme y superficie lisa. El l::azo se palpa a 
tres traveses de dedo. No ascitis ni edemas. Sangre: 
Hematíes, 3,84 millones. Velocidad de 63 de indice; 
9.450 leucocitos, con 42 neutrófilos, 18 cayados, 3 eo­
sinófilos, 33 linfocitos y 4 monocitos. Hanger de cua­
tro cruces, McLagan de 37,2 Us., y Kunkel de 44. Co­
linesterasa de 153 mm. c. En la orina, indicios de al­
búmina, con sedimento normal. Pigmentos, sales y cua­
tro cruces de urobilina. En el espectro electroforético, 
9,701 gr. de proteinas totales, con 2,667 de albúmina, 

ｾＱ ･ｌ｡ｧｵｮ＠

ｾＴ＠

11 
5 

10,5 
13,4 
1J. 
11,4 

Kunkcl 

:.:11 
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27 
2·1,6 

145 
168 
173 

76 
170 

Coiemia 

D =2,1 
1 = 0,9 
'fot. =3 

Total, 1 
Total, 1 

Total, 1,2 

1,373 de alfa-globulina, 2,309 de beta y 3,352 de gamma· 
globulma. Con el diagnóstiCO de cirrosis posthepatitis se 
comienza a administrarle terramicinn, 1,5 gr. diarios 
durante 15 días, más 12,5 mg-. de ACTII intramuscular 
diarios duTante el mismo tiempo. Después de este tiem· 
po, 10 días de descanso, y a conlinuncitm se rep1ten en 
la misma forma de ciclos ambos medicamentos. Simul· 
táneamente, d1eta de protección hepática. A los poc ｾ•＠
días de comenzado E!Ste tratamiento se q••eda. sin icte­
ricia La astema de. p .• recl' rc.c •r 1 1 el 1J .. •tllo. y cuan· 
do vuelve a vernos, en marzo del :>6, ha ganado seis ki­
los de peso. El hlgado ha disminuido notablemente de 
tamaño, palpándose ahora en el reborde costal, y el 
bazo también se ha reducido (se palpa debajo del arco 
costal). La función hepática también ha mejorado ex· 
traordinariamente, hasta el punto de que el Hanger es 
de dos cruces, el MacLagan de 9,7, el Kunkel de 16,5 y 
la colinesterasa de 311 mm. c. La orina es normal, y 
tiene en la sangre 4,02 millones de hematles, velocidad 
de 4,5 de indice, 5.850 leucocitos, con 58 neutrófilos, 
1 cayado, 1 eosinófilo, 37 linfocitos y 3 monocitos. El 
espectro electroforético del plasma revela también una 
gran mejoría, como puede verse en la figura 5 . 

Comentario.-Se trata de un caso de cirrosis post· 
hepatitis, con déficit funcional hepático acusado, a 
juzgar por las pruebas de laboratorio, y hepatoesple· 
nomegalia marcada. El tratamiento combinado de te­
rramicina y ACTH consigue en poco tiempo una re· 
cuperaación casi total, tanto en los análisis como en 
la sintomatología (ictericia, astenia, anorexia, hepa­
toesplenomegalia, etc.). 

Aparte de los casos reseñados, hemos tratado va· 
rios más con resultados más dudosos. 

El indudable éxito del tratamiento por la terra· 
micina de los casos referidos de diversos tipos de 
cirrosis, se prueba no sólo por la evolución ｣ｬＮ￭ｮｩ｣ｾＬ＠
sino también por la marcha de los signos bJOqUJ· 
micos de la enfermedad. Nuestra impresión es que 
la cirrosis de Laenec no mejora sensiblemente c?n 
este tratamiento; sin embargo, le consideramos ｾｾﾭ
dicado cuando aparezcan fenómenos ｦ･｢ｲｩｬｾｾ＠ Y a ｾＺ＠
tulo de coadyuvante a la dieta de proteccwn hep 
tica en los r estan tes. ¡¡. 

Los resultados conseguidos requieren una exp 
cación, acerca de su mecanismo. uto-

Ante los efectos conseguidos por diverso¡ a 
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en la hepatitis epidémica con los antibióticos 
ｾｾｲｩｮ｣ｩｰ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ con la aureomicina (SHAFFER y co­
l bOtadores, RISSEL, GRAEF, REGNIERS y col.) y la 
arramicina (COLBERT y col.)-, y basado en el con­
te to antes citado del papel jugado por la infección 
｣･ｾ｡ｳ＠ cirrosis, JIMÉNEZ DíAz recomendó el tratamien-
en · · d t f U · t con terram!Cma e es os en ermos. na meJOr 
ｾｳ･＠ de comprensión han supuesto las experiencias 
de GYORGYI y col., publicadas cuando ya habíamos 
tratado nuestros primeros casos. Estos autores de­
mostraron una acción inhibidora principalmente de 
la aureomicina y en menor grado de la terramicina 
sobre la necrosis hepática rápida . que . se produce 
por Ja dieta de Ａ｣ｶ｡､ｾｲ｡＠ y ,en la Cirrosis ｬ･ｮｾ｡＠ por 
dieta oligoprote!Ca; Simultancamente se activa el 
crecimiento de los animales afectados por la dieta. 
J[MÉNEZ DÍAZ y VIVANCO han visto también que la 
terramicina y la aureomicina ejercen un efecto pro­
tector sobre lotes de ratas adultas sometidas a die­
tas oligoproteicas y alipotrópicas, tanto sobre su 
nutrición como sobre la esteatosis hepática y la ci­
rrosis. En las ratas control que no reciben la adi­
ción del antibiótico se produce un descenso acentua­
do del peso; éste, en cambio, no se dió en las que 
tomaron aureomicina, inhibiéndose en menor grado 
por la terramicina. El desarrollo de la cirrosis se ate­
núa sin duda alguna por ambos; la esteatosis es me­
nos intensa, y aunque aparecen también alteracio­
nes cirróticas, lo hacen en menor grado; sin embar­
go, en algún caso, la cirrosis puede ser tan intensa 
como en los controles. 

Posteriormente, GYORGYI ha comunicado cómo a 
la larga se desat rolla en las ratas de la colonia una 
resistencia a los anlibiólicos y el efecto protector 
se ntenúa progresivamente hasta hacerse nulo, lo 
cunl podría ser interpretado como consecuencia del 
desarrollo de una flora entérica aureomicin o terra­
micin-resistente. La acción no es similar a la de la 
metionina, puesto que es pasajera, y todo parece in­
dicar que se hace a través de su influencia sobre 
la flora intestinal, lo cual plantearía a su vez el pa­
pel que estas bacterias puedan jugar en la produc­
ción de la cirrosis. Cabna pensar que una disbac­
teriosis a través de un aumento de formación de tó­
xicos acentuara la lesión del hígado; entre éstos ca­
bría, sobre todo, recurrir al proceso de formación 
de la histamina estudiado por nosotros (ARJONA, JI­
MÉNEZ DfAz, PERIANES, LO RENTE y AGUIRRE), como 
una resultante del equilibrio entre una flora hista­
minógena y otra histaminolítica. En esa serie de es­
tudios hemos podido ver que la terramicina suprime 
Ｑｾ＠ histamina de las heces, y por otra parte se sabe 
como con la histamina se han irrogado lesiones he­
páticas que pueden evolucionar hacia la cirrosis. 

No obstante, cabe también otra explicación: con 
ｾ｡＾＠ dietas pobres, las bacterias intestinales pueden 
Ｑ ｾ･｣ｴ｡ｲ＠ el hígado, el bazo e incluso la sangre a tra­
ves de la porta. ASENJO y col. han visto que en die­
tas privadas de pteroilglutámico se producen ￡ｲ･｡ｾ＠
necró!icas en estas vísceras, donde se pueden culti­
var germenes entéricos; es algo similar a lo que ocu­
rre con el síndrome experimental postirradiación. 
qu_izá la autoinfección enterógena sea un factor de­
CiSIVo en el desarrollo de la cirrosis, quizá se trate 
de una sobreformación de tóxicos intestinales, y por 
ｾｮｯ＠ u otro camino halle su explicación el efecto de 
ｾ＠ terramicina y aureomicina sobre la cirrosis expe­
rnnental y clínica. Lo esencial, por el momento, es 
Ｘ ｾ＠ ｾｶｩ､･ｮｴ･＠ valor terapéutico en lo referente a la 
ｾ＠ ｬｮｩｾ｡Ｌ＠ Y en el sentido ｾｯｮ｣･ｰｴｵ｡ｬＬ＠ las reflexiones que 
usc1ta sobre la patogénesis de la enfermedad. 
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