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temperaturas r elativamente poco bajas, debe­
a os suspender la hipotermia. 
m 5 Es posible predecir por el electrocardio­
ｧｲ｡ｾ｡＠ la presentación de fibrilación ventricular. 

RESUMEN. 

.Los autores han realizado cerca de 100 ensa­
yos de hipotermia experimental en el perro se­
gún la técnica de Swan. 

Durante la hipotermia la frecuencia ventricu­
lar disminuye, aumentando el intervalo PR, QRS 
yQTc• 

La onda T se aplana, luego se invierte o adop-
ta el tipo (- ! ) . El segmento ST se desnivela 
en sentido positivo o negativo, según el área mio­
cárdica afectada. Las ondas monofásicas tradu­
cen intenso daño miocirdico. 

Se estudian los cuadros electrocardiográficos 
que pueden conducir a la fibrilación ventricular. 
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SUMMARY 

The writers have carried out a lmost 100 ex­
perimental hypothermia tests in the dog by 
means of Swan's technique. 

During hypothermia, the ventricular rate is 
decreased and PR, QRS and QT intervals are 
lengthened. 

The T wave is flattened, later to become in­
verted or follow the pattern (- -). The ST 
ｳｾｾｭ･ｮｴ＠ deviates from the base-line in the po­
ｓｬｴｬｶｾ＠ or negative sense, according to the myo­
cardial area involved. Monophasic waves ex­
press severe myocardial damage. 

The electrocardiographic tracings that may 
lead to ventricular fibrillation are studied. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wurden von den Autoren circa 100 Hypo­
thermieexperimente an Hunden unter An,ven­
dung der Swan'schen Methode durchgeführt. 
ｓｯｾ｡ｮｧ･＠ die Hypothermie anhaJt kommt es 

zu emer Abnahme der Ventrikelfrequenz und 
PR ｾｮｴ･ｲｶ｡ｬｬ Ｌ＠ PRS und QT sind verHingerL 

Die. T-Zacke wird ahgeflacht und spater hin 
negahv oder tritt als Typ (- -) in Erschei­
ｾｵｮｧＮ＠ J e nach der Myokardzone, die befallen 
ｾｳｴＬ＠ verschiebt sich das ST Segment cntweder 
lln ｐ＿ｾｩｴｩｶ･ｮ＠ oder negativen Sinne. Die mono­
khasischen Zacken lassen auf cine starke Myo-
ardschadigung schliessen. 
Es werden die elektrokardiographischen Kur-

ｫｶｾＮｮ＠ studiert, d1c zur Kammerfibrillation führen 
onne. 

RÉSUMÉ 

Les auteurs ont réahsé pres de 100 essais 
d'hypotermie expérimentale sur le chien selon 
la technique de Swan. ' 

Pendant l'hypotermie la fréquence ventricu­
laire diminua, en augmentant l'intervale PR, 
QRS et QT . 

L'onde T s'applatit, s'invertit ensuite, ou 
adopte le type (- -). Le segment ST se déni­
vele en sens positif ou négatif, selon l'are myo­
cardique atteinte. Les andes monophasiques 
traduisent intense préjudice myocardique. 

On ￩ｾｵ､ｩ･＠ les tatleaux électrocardiographi­
ques qm peuvent conduire a la fibrillation ven­
triculaire. 

ACCION DE LA TIA11INA SOBRE LA PI­
RUVEMIA DE HEPATOPATAS Y CARDIO­

PATAS 

V. C. VALLE ZÁRATE. 

Cátedr·a de Farmacolog!a de la Facultad rl<' Farmacra 
de Lima. 

Catedrático; Docto¡• CARLOS A BAMB.\RÉ.:-:. 

La Bioquímica, al establecer relación entre 
actividad específica de las vitaminas y vitami­
nas en general, aclara muchos procesos fisioló­
gicos e interpreta mejor la acción farmacodiná­
mica de muchas drogas. 

Como la tiamina actúa como coenzima en los 
procesos de fosforilación de los glúcidos, facili­
tando la oxidación del ácido pirúvico, la apre­
ciación cuantitativa de sus variaciones puede 
servir para descubrir indirectamente déficit tia­
mínico. 

En el metabolismo intermediario de los glú­
cidos, el ácido pirúvico ha adquirido importan­
cia por la constancia de la concentración piru­
vémica, por las variaciones cuantitativas que se 
han comprobado en algunos estados fisiológicos, 
por las alteraciones cuantitativas de la piruve­
mia en distintas enfermedades y por la acción 
que ejercen sobre ella determinadas sustancias 
farmacológicas. 

Estas comprobaciones, que al principio sólo 
tuvieron alcance bioquímico, luego adquirieron 
significado semiológíco y, por último, carácter 
etiopatogénico, aclarando el origen de la sinto­
matología de algunas enfermedades, habiéndo­
se demostrado que la tiamina, como agente far­
macoterápico, regula la piruvemia. 

Las investigaciones sobre la piruvemia en el 
Perú las inició CARLOS MONGE CASSINELLI en 
1949, quien estudió piruvemia y ácido láctico en 
relación con la altitud; JAHER CoRRFA MILLER, 
en 1951, estudió la piruvemia en relación con 
la actividad muscular ; YOLANDA PALOl\IINO, en 

. 
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1951, cuantificó piruvemia en sujetos aparente­
mente sanos; CONSUELO MENDOZA, en 1953, es­
cudriñó la acción de la histamina sobre la piru­
vemia del conejo; ROSA CmoNG CHIAG, en 1953, 
apreció las variaciones de la piruvemia en la po­
lineuritis experimental tiamínica de la paloma; 
LUDUYINA ｂａｒｒｉｅｾｏｓ＠ V., en 1954, estudió las 
variaciones de la piruvemia en diabetes a loxá­
nica del conejo, y LORENZO BAZÁN GUR::\IENDI, 
en 1957, analizó la acción del pirofosfato de tia­
mina sobre la piruvemia. 

Este trabajo, que investiga la acción de la t ia­
mina sobre la piruvemia en hepatópatas y car­
diópatas, se desarrolla en las siguientes partes: 
En la primera expongo, en forma breve, la ac­
ción de la tiamina sobre la piruvemia; en la se­
gunda parte refiero la acción de la tiamina so­
bre la piruvemia en enfermos hepáticos y car­
díacos; en la tercera relato las investigaciones 
realizadas e interpreto los resultados; por últi­
mo, formulo las conclusiones y cito la bibliogra­
fía consultada. 

Dejo constancia que el tema lo sugínó el doctor C.\11 -
LOS A. BA:\IBARÉX, cateclrát.co de Farmacología y Poso­
logía de la Facultad de Farmacia y Bioquímica ele la 
Universidad de Lima. a quien expreso mi agradecimien­
to por su constante dirección y ayuda bibliográfica ; 
igualmente agradezco al doctor E:O.IILIO Pie():-; R ., y al 
señor F'ERXAXDO ａｒｂｬｾｾｴＺｒｉＮ＠ del laboratorio del Instituto 
de Biología Andina del Hospital Arzobispo Loayza. quie­
nes me familiarizaron con la técnica para cuantificar pl­
ruvemia: a las señoritas ADA VILLAXI 'E\',\ \' VIl TOitL\ 
V\RGAS, que me alentaron en la investigación y a los la­
boratorios Hoffmann-La Roche que por intermedio dí' 
La Química Suiza, S. A. , representa en el Perú, m e pro­
porcionaron tiamina, que se exp ende con el nombre pa­
tentado de Benerva. 

ACCIÓN DE LA TIAMINA SOBRE LA PIRUVEMIA 

Aunque no es absolutamente cierta la afirma­
ción de HEREDIA 50

, de Buenos Aires, que los or­
ganismos animales no pueden sintetizar vitami­
nas, en cambio, conforme lo sostiene CARLOS 
GUTIÉRRIDZ NORIEGA 4

\ de Lima, las vitaminas, 
junto con las hormonas, son factores condicio­
nantes del metabolismo, haciéndose indispensa­
'bles para mantener la vida y la salud. 

PITTALUGA 1 07 afirma que la tiamina tiene ac­
ción sobre el metabolismo glucídico previamen­
te fosforilado y, por ende, sobre el ácido pirú­
vico. 

La tiamina ingerida con los alimentos se ab­
sorbe por la parte superior del intestino delga­
do, siendo dudoso que se absorba por el intesti­
no grueso, según BICKNELL y PRESCOTT 7 • La ab­
sorción se produce por simple difusión y la can­
tidad ｡｣ｾｯｲ｢ｩ､｡＠ es más o menos proporcional a 
la concentración existente en el intestino, según 
lo probaron desde 1941 STREET ur. y cols., que 
posee una fosfatasa que fosforila la tiamina 
tanto "in vivo" cuanto "in vitro", de acuerdo 
con PI SuÑER 108• 

La tiamina se absorbe al estado libre o bien 
fosforilada, aunque en el plasma aparece al es­
tado li'bre, lo cual es índice que si se absorbe fos-

forilada se hidroliza en la mucosa intest" 
Como en los tejidos reaparece cn ｣ｯ ｭ｢ Ｑ ﾷｮ｡

Ｑ
ｾ ｾＱＮ＠

1 , 'd f f, . 1 CI:JU con .e ｾｃｉ＠ o os Orico a Ｎ･ｾｴ｡､ｯ＠ de pirofosfato 
de bamma, hay que admitir refosforilación 
los ｴ ｾｪｩ､ｯｳＮ＠ ｄ･ｳｾｵ￩ｳ＠ ､ｾ＠ llegar. al torrente ｣ｩｲ｣ｾｾ＠
latorw ､･ｾＮ､･＠ el mtestmo, ｟Ｑ ｾ＠ tiaJ?ina se absorbe 
por los teJidos y se fosfor1hza rapidamente. 

OcHOA !'
1 encontró que en una paloma avita­

minósica, a los veinticinco minutos de recibir 
por vía intraperitoneal 1 mg. J 00 gr. de peso el 
contenido de cocarboxilasa del cerebro casi' se 
duplica, mientras que en el hígado el aumento 
es de diez veces. Esto podría indicar que en el 
hígado se almacena tiamina, de donde pasaría 
a los tejidos. L :)III\IAN y SCHUSTER : ', en 1938 
probaron que en el hígado y riñones se ｦｯｳｦｯｾ＠
rila la tiamina, elaborándose cocarboxilasa, y 
puede defosforilizarse la cocartoxilasa, según 
OCHO A , ¡:ara dar vi laminas libre; ésta se 
transporta ror el ¡!asma hacia los tejidos, que 
la vuelven a fosfonlizar más lentamente, según 
el mismo ÜCHOA ·. 

La tiamina se halb en la sangn• en dos for· 
mas distintas: litre en el plasma y como cocar­
boxilasa en los hematíes. De la tiamina total de 
la sangre, PI ｓｕｾｆｒ＠ dice que C(•rca del 90 por 
100 está en forma dc cocarboxilasa. 
ｆｌｏｒｉ ｾｇ ｉ ｘ＠ y S\liTII ' afirman flUC los ciernen· 

tos figurados de la ｳ｡ｮｾｲ｣＠ ｴｲ｡ｮＺｾｦｯｲｭ｡ｮ＠ tiamina 
en pirofosfato de tiamina. En <>1 organismo la 
tiamina esterificada es \'arias veces mayor que 
la tiamina libn, según PYli:Ht''I 

La cantidad total de tiamina de los tejidos es 
por término medio de 25 mg. E l tejido que la 
contiene en mayo r cantidad es el múscui.o car­
díaco, siguiendo cerebro, riñones, hígado Y 
r ... 1úsculos estriados, según 8:)WGILL 21

• FERRE­
BES, WEISSMAN, PARKEN y ÜWEN 10

\ cuantifica­
ron en gammas por g ramo de tejido frrsco la 
concentración de tiamina de los órganos del 
cuerpo del hombre, encontrando la siguiente 
progresión decreciente: corazón, 2-3; riñón, ce­
rebro e hígado, 1, y músculos esqueléticos, 0,5. 

Se ha encontrado que la cantidad de cocarbo­
xilasa de la sangre varía directamente con la 
cantidad total de tiamina y con el grado de sa· 
turación de los tejidos. Hacen excepción los ･ｾﾷ＠
sos en que hay policitemia o enfermos _que recJ: 
bieron intensa terapia durante un penodo mu) 
corto de tiempo, según ÜCHOA y PETERS pz Y 
GooDHART y SINCLAIR "13

• • • 

El organismo es incapaz de almacenar tiamJ­
na en forma duradera. Cuando se ｡ｵｭ･ｮｴｾ＠ pro· 
gresivamente la tiamina en el régimen alimen­
ticio, su concentración llega ｦｩｮ｡ｬｭｾｮｴ ･＠ a la ｳｾﾭ
turación, que no se sobrepasa, segun ｌｅｏｾｇ＠ ' 
aunque se aumente la absorción. Cuando e oi­
ganismo se encuentra saturado, el 90 por 100 e 
la vitamina se metaboliza. Si se ingiere una can· 
tidad mayor a las necesidades óptimas, ･ ｾ＠ exce· 
sivo se pierde, destruyéndose en el ｯｲｧｾｭｳｭｯ＠ ｾ＠
eliminándose por las heces o por la orma ｣ｯｾﾭ
tiamina libre, cocarboxilasa o productos de 
gradación (piridina, priamina). 
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La tiamina administrada a ratas como fosfa-
0 se ･ｸ｣ｲ･ｴｾ＠ mucho ｭ￡ｾ＠ ｬ･ｾｴ｡ｾ･ｮｴ･＠ ｱｵｾ＠ cuan-

d
t se admimstra como tlamma libre, segun MA-
o ｾｯ＠

l!ARELLA . 
· Si el ｯｲｧｾｮｩｳｭｯ＠ se. ｨ｡ｬｾ｡＠ ｰｲｯｶｩｾｴｯ＠ de una. can-
udad suficwnte de ｾｉ｡ｭｭ｡Ｌ＠ y s1 las reacciOnes 
etabólicas se efectuan normalmente, su fosfo­

ｾｬ｡｣ｩ￳ｮ＠ para formar cocarboxilasa es muy rá­
rida desempeñando papel importantísimo en el 
ｾ･ｾｬＺＺｯｬｩｳｭｯ＠ de los ｾｩ､ｲ｡ｴｯｳ＠ de ＿｡ｾ＠ bono; ｾ･ｾ￺ｮ＠
prrERS ＱＰ ｾＧＬ＠ ､･｣｡ｾ｢ｯｸＱｬ｡ｮ､ｯ＠ el ac1do ｰｩｾｾｶｩ｣ｯＬ＠

metabolito que viene a ser el nexo de umon en­
tre la fase aeróbica y anaeróbica, la clave del ci­
clo tricarboxílico de Krebs, así como es el punto 
de contacto con la degradación de los lípidos y 
¡05 prótidos, de acuerdo con los trabajos de Os­
ｂｏｒｾ＠ P3 y MERLINI '', respectivamente. 

La piruvemia normal en los adultos, de ac•ler­
do con MARREES ", varía de 0,6-1,0 mg. por 100, 
variaTtdo esta cifra con la técnica utilizada en la 
cuantificación. 

En los niños eutróficos, de 0-2 años, según 
GusriN KA.IRUZ '", la piruvemia es de 2,67 mili­
gramos por 100, disminuyendo gradualmente a 
medida que el niño aumenta su edad. 

Según PA.'\ZI:\11 '·, la sangre arterial tiene más 
ácido pirúvico que la sangre venosa; pero se han 
comprobado variaciones irregulares sin relación 
con la glucemia. 

ESBENKIRKAND y CHIEI'FI "' , haciendo estu­
diOS en personas de mediana edad y ancianos, 
comprobaron que la tiamina tenía tendencia a 
disminuir con la edad (coeficiente de correlación 
edad-tiamina, 0,20), mientras que el ácido pirú­
l'ico aumentaba (coeficiente de correlación tia­
mina-ácido pirúvico, 0,14). 

La digestión de alimentos aumenta la piruve­
mia, que alcanza el máximo a las dos horas, des­
pués de las cuales disminuye; como las proteí­
nas. se. convierten en dextrosa y tienen acción 
dmamiCo-específica en el metabolismo, es posi­
ble q_ue t:>l aumento de ácido pirúvico, después 
de alimentación mixta, se deba no sólo al incrc­
:nento del metabolismo del azúcar, sino tamc ién 
a la producción de ácidos ce tónicos provenientes 
de los aminoácidos, según sostienen FRIEDMANN, 
liAUGEN y Kl\UECISK ,A. 

.La ingestión de glucosa influye en la piruve­
mia; así, BUEDING Ｑ ｾ＠ y CANTARROW 1

" encontra­
ron que en sujetos normales la ingestión de glu­
｣ｯｾ｡Ｎｰｲｯ､ｵ｣･＠ aumento de este ácido, llegando al 
raximo de una-dos horas y normalizándose a 
ｾｳ＠ tres-cuatro horas. En pacientes con deficien­

Cia de tiamina aumenta el piruvato. Sl\UCII 11
', 

estudiando los efectos de la ingestión de glucosa 
en personas de edad avanzada, confirmó el au­
ｾｾｮｴｯ＠ de ácido pirúvico después de cincuenta 
"

1Inutos. 
LAGUNA, CHAGOYA y PARDO "1

' de MéJ'ico con 
Perf · ' ' f us1ones en el hígado, comprobaron que la 
ｴｾｵ｣ｾｾｯｳ｡＠ disminuye el piruvato y la adminis­
fracion de piruvato disminuyó lentamente la 
uctuosa. KrANh.. ·" comprobó que en mujeres en 

estado grávido, donde la piruvemia está aumen-

tada a un promedio de 2,58 mg. por 100, al ad­
ministrarles 25 gr. de fructuosa y 25 gr. de glu­
cosa la piruvemia disminuye en 1,3 mg. por 100. 

El ejercicio muscular leve, tal como caminar, 
no afecta la cantidad de ácido pirúvico; pero el 
ejercicio muscular violento produce aumento; 
este incremento, encontrado en la sangre duran­
te y después del ejercicio intenso, está formado 
por la eliminación del ácido láctico acidificado, 
variable según ERLING 20 , J OHNSON y EDWARDS ·•' 
y ｆｒｉｅｄＺ｜ＡａｾｎＬ＠ HAUGE:\1 y K?.UECISK •¡¡; . 

JAVIER CORREA MILLER 2
", de Lima, estudió la 

relación de los ácidos láctico y pirúvico con la 
actividad muscular y determinó la concentra­
ción al nivel del mar (Lima) para tener cifras 
basales de ácido pirúvico y láctico. Estudió en 
Lima a 10 sujetos sanos, nativos de la costa: 
a) En condiciones tasales. b) Inmediatamente 
después de una carrera hasta el agotamiento. 
e) Después de un período de veintiocho minutos 
de recuperación. Estos sujetos fueron traslada­
dos a Morococha y se observó que en los prime­
ron meses no se produjeron cambios; al finalizar 
el quinto y sexto mes de observación se encon­
tró ligera disminución de ácido pirúvico, dis­
creto aumento de ácido láctico y una más consi­
derable en la relación L P. Durante los últimos 
meses de permanecer en la altitud aumentaron 
gradualmente la tolerancia al ejercicio y a la 
producción de ácido láctico. 

GoLDSl\IITH y ｆｯｾｔｏｎｅ＠ ﾷｾ＠ estudiaron las va­
riaciones fisiológicas en la concentración y re­
lación de los ácidos láctico y pirúvico en la san­
gre de personas aparentemente sanas y en pa­
cientes con diversos estados morbosos. El lac­
tato y piruvato de la sangre dió cifras iguales, 
tanto en sujetos que estaban en reposo como 
cuando en ayur.o, ejecuta:1do ligeros ejercicios. 
Con ejercicio prolongado de dos-tres horas ob­
servó aumento de ácido láctico en la sangre, 
mientras que el ácido pirúvico permaneció es­
tacionario. La administración de glucosa deter­
minó aumento de ácido pirúvico y ácido láctico. 

SACKS y MORTCN 113 estudiaron el ácido pirúvi­
co y láctico después de la contracción del múscu­
lo pectoral y comprobaron que aumental:a. 

GOLDSl\IITH v ｆｃｎｔｏｾｅ＠ ｪｾ＠ observaron que des­
pués de electroshoclc se produjo aumento de.lac­
ticemia y piruwmia en mucha mayor cantidad 
que en personas normales. . . 

La hipoxia produce aumento de lacticem1a, y 
la hipoxia más marcada determina aumento de 
la piruvemia, como lo comprobó C. MONGE CASSI­
Nl: 1 LI ''' . La determinacién del ácido pirúvico en 
la sangre de sujetos normales al nivel del mar y 
en nativos trasladados de Huancayo (3.280 m.), 
Oroya (3.730 m.) y Morococha (4.540 m) a 
Lima comprobó que C'ste aumento es efectivo. 
FRIEr.l\1A m, HAUGE!\ y Kl\IIFCISK .,, confirmaron 
con estudios efectuados en altitud artificial, así 
como FRIEDl\IAX!\, !VY, MILLFR, BLU:\1 y HARRY -
comprobaron con altitud ･ｸｰ･ｾﾷｾｭ｣ｮｴ｡｟ｬ＠ ｾ･＠ ＱＵＮｾｾＰ＠
pies que hay hiperconcentrac1cn de ac1do piru­
vico en la sangre del hombre en descamo porque 

• 

• 
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estaba expuesto a la anoxía. Las variaciones se 
suprimieron, suprimiendo la anoxia antes que 
disminuya la presión barométrica. La rclaci5n 
de lactatopiruvato está relativamente inaltera­
da cuando se ingiere azúcar antes y durante la 
anoxia. 

Investigaciones detenidas han mostrado que 
en muchos casos la alimentación ordinaria ape­
nas cubre las necesidades de tiamina y se hace 
francamente insuficiente en el embarazo, lactan­
cia, ejercicio muscular y fiebre. 

YOUMANS 57 estudió el estado nutritivo con 
respecto a t iamina y riboflavina en 1.200 per­
sonas, encontrando deficiencia considerable. 

Lu •r., trabajando en ratas, conejos y hom­
bres, ha prol:ado que la hiperpiruvemia se debe 
a perturbaciones del metabolismo ¡:or hipovita­
minosis, lo mismo que ｔｈｏＺＺ｜ｉｓｏｾ＠ y J::>Hxs::>x -. 
que hicieron experimentos en palomas y ratas 
normales y en avitaminosis tiamínica. 

Según G. RII\"'DI, V. PERRI y G. FERRARI 1 1
, el 

piruvato sanguíneo permanece más o menos 
constante del primero al quinto día en ratones 
con avitaminosis tiamínica; Iuego aumenta a 
cerca del doble de la cifra inicial. La cantidad 
de tiamina disminuyó rápidamente, especial­
mente en el hígado, en la siguiente proporción: 
hígado, 7,6 por 100; músculo, 25 por 100, y ce­
rebro, 34 por 100 de las cifras iniciales. En ra­
tones moribundos al dieciocho día, sin síntomas 
neuromusculares, el peso del cuerpo aumentó en 
los primeros 1-5 dias y luego disminuyó progre­
sivamente, siendo la disminución total cerca de 
21 por 100 del peso inicial, según RINDI 111 y co-
laboradores. . 

WECHSLER ' 2
' y cols. probaron que la grave­

dad de la avitaminosis tiamínica experimental 
aumenta en proporción a las cantidades de a l­
cohol que se añadieron al régimen carencial, y 
que la cantidad de tiamina necesaria a l ｯｲｾｙ｡ｮｩｳ Ｍ

ｾ＠

mo aumenta con la proporción de hidratos de 
carl:ono del régimen alimenticio, en tanto que 
disminuye mientras se incrementa el consumo 
de lípidos. 

WILLIAMS y SPIES 21 sostienen que la sustitu­
ción de los hidratos de carbono por grasas dis­
minuye la necesidad de tiamina ; lo mismo afir­
ma WRIGHT Ｑ ｾ Ｑ＠ y HOLT y E MMETT ;,1 , que hicie­
ron experimentos en niños, de donde se observó 
la eliminación de tiamina por la orina al susti­
tuir hidratos de carbono por grasa. 

La necesidad de tiamina aumenta en todos los 
casos que se produce aumento del metabolismo, 
como sucede en el hipertiroidismo, enfermeda­
des febriles, etc., y cuando hay una mala absor­
ción a causa de diarreas o por excreción exce­
siva por la orina a consecuencia de poliuria. La 
mayor necesidad de tiamina se comprueba en el 
beri-beri. 

LASZART 122 comprobó que los síntomas beri­
béricos en la rata (bradicardia y aumento de áci­
do pirúvico en la sangre) se encuentran tam­
bién, después de la resección de las suprarrena­
les, en animales suprarrenoprivos; estos signos 

mejoran con tiamina, pero más si se as . . 
mina más cortina. oc1a tta. 

Excesiva dosis de tiamina en ratas h. . 
mentadas aumentan la pérdida del peso woa)¡. 
a los animales más rápidamente allíml devan 
sistencia compatible con la vida según e.., e re. 
LONE ,, , uiACQ. 

FERRARI ··, haciendo experimentos en e 
grupos de ratas, dos de ellos con ､･ｦｩ｣ｩ･ｮ｣ｾ｡ｴｾｯ＠
tiamina, encontró en las últimas aumento de a· .e 
do pirúvico. ac¡. 

, ＿･ｧ￺ｾ＠ ＡＧｾｉＭｋｕａｎｇ＠ LI 1
".\ la acumulación de 

acido piruvico en los ammales avitaminós1· 
t . l . cos 
ｾ･ｮ･＠ pape ｵｾｰｯｲｬ｡ｮｴ ･＠ en la patogenia de 1 

smtomas asociados a la deficiencia de ｴｩ｡ｭｩｮｾｳ＠
Determinó ácido pirúvico durante el primer ｭ･ｾ＠
y la cantidad de piruvato en la ｾ｡ｮｧｲ･＠ aumentó 
a. más de 60 por 100 (3,49 mg. por 100) sobrsla 
cifra normal <0,95 mg. 1 or 100 l durante el se· 
gundo mes; el incremento fué de 500 por 100 
(5,62 mg. por 100). Con inyecciones de clorhi 
drato de tiamina se redujo la piruvemia. 

CHF!3I ER y H::>:'IIBURGFH también comproba. 
ron que los ácidos pirúvico y láctico se acumu· 
lan en la sangre de animales deficientes en tia· 
mina. 

GRUBER • determinó u1 1 alomas con deficten· 
cia de tiamina pirofosfalo de tiamina en el hí· 
gado, corazón, músculos del pecho y cerebro, in· 
mediatamcntc después de morir; en palomas 
con dicta abundante en hidratos de carbono v 
con dicta ísocalorica l'n grasa El ¡mofo:;fato dt 
tiamina fue menor en el pnmero que en el se· 
gundo, lo que sugiere que la disminución de pi· 
rofosfato de tiamina es la sola causa ele la apa· 
rición rápida de los síntomas y de la muerte pre· 
coz después de administrar gran cantidad de 
carbohidratos en la dieta deficiente de tiamina. 

Según WRIGTH y SCOTT 1
:
11

, en los tejidos de 
ratas deficientes de tiamina la oxidación del pi· 
ruvato está disminuida y puede estimularse por 
adición de fosfato de tiamina. 

WILLIA.l'r1S, MASON y WcrLDER 1
"" afirman que la 

enfermedad provocada por restricción de tiami· 
na difiere del beri-beri clásico en que no existe 
edema, dilatación cardíaca y dolor periférico. 

KATo y LI •;o, en 150 niños con distintas anor· 
malidades que indicaban relativa deficiencia de 
tiamina, encontraron aumento de piruvemia Y 
la hacen responsable de las alteraciones del me· 
tabolismo en los órganos vitales. 

KEYS y HEMSCHEL ni hicieron estudios eXper!· 
mentales en el hombre con restricción de tiamJ· 
na, comprobando aumento de ácido pirúvico Y 
pronunciada taquicardia. 

Según DRILL ｾﾷＬ＠ aumenta la piruvemia ･ｾ＠ ＿ｾｲｩﾷ＠
beri, alcoholismo crónico, neuritis pen.fenca 
aguda, síndrome de Wernicke, hiperpirexJa •. en· 
fermedades cardíacas, hepáticas, renales, acJdo· 
sis diabática, hipertiroidismo, neoplasia, eclamt 
sia, pr eeclampsia, acidosis postoperatoria Y pos · 
anestésica. 

YOLANDA PALOMINO "13 de Lima encontró en 
' ' · de personas aparentemente sanas piruvemJa 
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146 mg. por 100 (método J ohnson) ; en pacien­
t's con enfermedades infecciosas, 2,13 mg. ｾｯｲ＠

Ｑ ｾ Ｐ ［＠ del aparato circulatorio, 3,17 mg. por 100; 
del riñón, 2,44 mg. por 100, y del aparato res­
piratorio, 2,31 mg. por 100. 

ROSA CJIIONG CHIANG "', de Lima, comprobó 
experimentalmente las variaciones del ácido pi­
rúvico en la sangre de palomas con avitamino­
sis tiamínica. Las palomas perdieron peso pro­
oresivamente hasta los treinta días, en que se 
presentó ｰｯ ｬｩｮ ･ｵｲ ｩｾｩｳＬ＠ .a .la ｾ･ｺ＠ que la piruvemia 
alcanzó aumento sigmficativo. 

ABDERHALDEN y MOURIQUANO 1 afirman que el 
ácido pirúvico en la sangre y tejidos, por defi­
ciencia de liamina, determina en las palomas 
estado convulsivo con aumento de glucógeno he­
pático. Esta comprobación se ha interpretado 
como que el aumento de ácido pirúvico en los 
tejidos y en la sangre inhibe la demanda de las 
reservas glucogénicas del hígado. 

Como el tejido nervioso se satura rápidamen­
ｴｾ＠ de ácido pirúvico, pasa a la sangre, donde se 
encuentran cifras muy superiores a 1,3 mg. por 
100; sin embargo, debe recordarse que el aumen­
to de piruvemia no se presenta sino en la hipovi­
taminosis prolongada, según SPINETTI BERTI 12

". 

CowGILL "' comprobó que el ácido pirúvico 
aumenta en el alcoholismo crónico acompañado 
de deficiencia nutritiva. En personas sanas y 
hepatópatas, pequeñas dosis de alcohol estimu­
lan los procesos oxidativos determinando au­
mento de 90 por 100 en ácido pirúvico, según 
PA}o;'Z.INI y CAIRELLA 0"' . 

En casos de hiperpirexia sin deficiencia de 
tiamina, así como también en casos de pirexia 
inducida por vacuna en sujetos sin enfermedad 
metabólica, el ácido pirúvico y láctico aumenta­
ron, según MALISIA, SCAELLATO y BoCARDELLI 7 ''. 

En los casos de síndrome de Wernicke, según 
BuEDING, WORTIS y STEIN 11 , se produce aumen­
to. de ácido pirúvico. MALAM:UD y SKILLICORN Ｇｾ＠
aftrman que los síndromes de W/ernicke y Kor­
sakoff resultan de deficiencia de tiamina con 
aumento de ácido pirúvico. 

BARGONI 1 estudió en ratas normales y cance­
rosas la piruvemia, encontrando en estas últi­
mas aumento de ácido pirúvico. 
. Se ha comprobado hiperpiruvemia en eclamp­

ｳｾ｡＠ Y preeclampsia después de narcosis y opera­
Ciones o tratamientos por rayos X, según KASER 
Y MARKEES .x. 
ｾ＠ En acidosis postanestésica y postoperatoria, 
Ｌｦａｒｾｅｳ＠ 81 y cols. comprobaron aumento de áci­
d? ｰｴｾｶｩ｣ｯＬ＠ sobre todo después del uso de bar­
ｾｴｴｵｮ｣ｯｳＮ＠ protóxido de nitrógeno y éter, aumen­
.0 que se comprueba 24-48 horas después de la 
Intervención. 

KLEIN 62
, en enfermos con diabetes mellitus, 

ｾｮ｣ｾｾｴｲ￳＠ que en ayunas y descanso la concen­
Ｏ｡｣ｾｾｮ＠ de ácido pirúvico es normal. La adminis­
racton de insulina en cantidad que no produce 
ｾｯ｣ｫ＠ origina significativamente variaciones, 
h ro cuando se administra insulina y glucosa 
ay notorio incremento en el metabolismo del 

piruvato. Estas observaciones las confirmaron 
ｾｕｅｄｉｾｇ＠ 'n y cols., comprobando además que las 
myecc10nes de piruvato y lactato no modifica­
ban la concentración normal de glucemia. 

En acidosis diabética, GILLILAND y MENCER 4 " 

encontraron aumento de ácido pirúvico en la 
sangre en 12 conejos con diabetes aloxánica y 
en cuatro enfermos con acidosis diabética. La 
inyección de glucosa en conejos normales pro­
?uce aumento de piruvato, lactato y glucosa, e 
myectando simultáneamente insulina y glucosa 
aumenta mucho el piruvato y el lactato en am­
bos grupos. En conejos que recibieron insulina, 
lanto el lactato como el piruvato decrecen, ｾ･ｲｯ＠
luego aumentan, según Ism TORU -.4 • 

En personas normales, prediatéticas y diabé­
ticas, según NORMAN SHIF'I'ER 'w, después de ad­
ministrarles glucosa hubo aumento considerable 
de ácido pirúvico. 

Según STEP, KcHNAU y SCHROEDER ＱＲ ｾＬ＠ en li­
gera diabetes aloxánica la desaparición del ácido 
pirúvico inyectado se produce con retardo; en 
verdadera diabetes aloxánica, el aumento endó­
geno de ácido pirúvico es evidente. La insulina 
no tiene efecto en estos casos, pero la concen­
tración de la piruvemia se normalizó ad'Tiinis­
trando tiamina. 

HONORATO y KRULOVIC 52
, de Santiago, estu­

diaron la relación de la diabetes pancreática con 
la tiroides y con el metabolismo del ácido pirú­
vico y el comportamiento de la piruvemia en ra­
tas pancreatoprivas y tiroprivas, encontrando 
que en la diabetes pancreática de la rata aumenta 
progresivamente la piruvemia desde el momen­
to que se instala el trastorno glucídico en los 
que han recibido tiroides desde el principio del 
experimento y no en los tiroprivos. Afirman 
que la falta de insulina es la responsable de acu­
mulación de ácido pirúvico, siendo éste necesa­
rio para la degradación de los glúcidos. 

MOREAU, ｂｏｾｔｆｉｌｓＬ＠ DETRAVERSE y HADJISSOTI­
RICU 130 estudiaron la acción de la glucosa sobre 
la glucemia y piruvemia y comprobaron en su­
jetos normales que glucemia y piruvemia evolu­
cionan paralelamente. En los diabéticos pueden 
ocurrir dos posibilidades: a) La piruvemia no 
sobrepasa de 1,3 mg. por 100. b) La piruvemia 
aumenta sin acidosis. Los autores consideran 
que la prueba de la tolerancia a la glucosa, con 
determinación de la piruvemia, permite estable­
cer dos categorías de diabéticos: una, que los 
pacientes tienen piruvemia disminuída, son sen­
sibles a la insulina y poco predispuestos al coma; 
otra, en la que hay hiperpiruvemia, resistencia 
a la insulina y los enfermos no registran antece­
dentes familiares de diabetes. 

PANZINI y FERSINI :•6 afirman que después de 
la administración de glucosa sobreviene aumen­
to de ácido pirúvico, tanto en el sujeto sano como 
en el diabético, y en la sangre venosa la presen­
cia de ácido pirúvico se realiza con más retardo 
o paralelamente a la glucemia, a diferencia de 
lo que se produce en los organismos normales. 

CAIRELA y PANZINI wo estudiaron la acción hi-

• 
• 

• 

• 
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perpiruvemígena de la adrenalina en la sangre 
venosa y arterial y afirman que la insulina au­
menta la piruvemia del hombre sano en ayunas 
y además sostienen que la insulina actúa sobre 
la piruvemia del diabético con un efecto menos 
f recuente y mucho más intenso qu<" aquel que 
ejerce sobre sujetos normales. 

CONSUELO MENDOZA ''',de Lima, estudió expe­
rimentalmente la acción de la histamina sobre 
la piruvemia del conejo y encontró que la cifra 
normal varía entre 4,25 mg. por 100-5,76 mg. por 
100 con un promedio de 5,13 mg. por 100, y cuan­
do inyectó histamina la concentración disminu­
yó a 1,87 mg. ｾｯｲ＠ 100. La hipopiruvemia se pre­
senta a los quince minutos de administrar hista­
mina, para seguir disminuyendo hasta la hora, 
retornando a las cifras normales a la hora y 
media. 

PAPAYAl\"'NO y VAS1LOUXIS 1 1 estudiaron el áci­
do pirúvico y láctico contenido en la sangre de 
pacientes con diabetes y esquizofrenia. El ácido 
pirúvico se encontró aumentado y la relación del 
ácido pirúvico-láctico disminuída. 

En el Departamento de Fisiología de la Es­
cuela de Medicina de Nagoya ｾﾷ＠ se estudió el con­
tenido de ácido pirúvico en hombres dial::éticos, 
comprobando que decrece después de adminis­
t rarles subcutáneamente tiamina y riboflavina. 
La disminución fue más pronunciada cuando se 
dieron juntas las dos vitaminas que cuando se 
administraron separadamente. 

ｾＱｉｌｌｅｒ＠ y THO:MAS " afirman que la adminis­
tración oral de 50 gr. de glucosa produce hiper­
piruvemia en sujetos normales u obesos. E l au­
mento es mayor en sujetos obesos que realizan 
ejercicios moderados, atribuyendo el aument o a 
circulación inadecuada más que a perturbación 
del metabolismo. 

LEIF NIFOS y ARNÉ P. SCOWBY !!o afirman que 
la piruvemia fué mayor en los sujetos obesos 
que en los delgados; en el estado de ayuno y des­
pués de ligera comida, ningún cambio signifi­
cante se produjo por una gran ingestión de ali­
mentos. 

MARKEES y MAYER b:o comprobaron que la in­
yección de piruvato de sodio a conejos aumenta 
el ácido pirúvico sanguíneo y que estas cif ras 
retornaron a lo normal a los sesenta minutos. 

LECOQ, CHAUCHARD y MAZONO 71 demostraron 
que el metabolismo del piruvato de sodio inyec­
tado está marcadametne acelerado por el extrac­
to de hígado, adenina y escasamente por el ácido 
ascórbico y tiamina. 

BUEDING y GOLDFARD 12 comprobaron que cuan­
do se inyectan en el hombre DI-lactato de sodio 
o D-lactato de sodio se produce incremento de 
ácido pirúvico mayor con el D-lactato de sodio. 
Las inyecciones de piruvato produjeron aumen­
to del lactato sanguíneo y otros compuestos car­
lbonílicos como ácido pirúvico. El piruvato in­
yectado desapareció más rápidamente de la san ­
gre que la misma cantidad de D-lactato . Estas 
variaciones no se afectan por la inyección de 

grandes cantidades de insulina, según FoRN.&.. 
ROLI. 

W\ILKlNS, WEISS y TAYLCR Ｑ
ｾＧ＠ estudiaron l 

acción farmacológica del piruvato de sodio ada 
ministrado por vía ｯｾｾ ｬ＠ o ｾｮｴｲ｡ｶ･｟ｮｯｳ｡＠ en persa: 
nas sana,s y con ､･ｦｬ｣Ｑ･ｮｾＱ｡＠ de tiamina, encon. 
trando solo aumento de s1stole y suave catarsi 
El efecto cardíaco lo atribuyen a alcalosis pas:: 
jera y los. ｾ･ｦ･｣ｴｯｾ＠ ｾ｡ｴ￡ｲｴ ｩ ｣ｯｳ＠ ｾ＠ hipertonicidad 
de la solucwn adm1mstrada. La myección del pi. 
ruvato en sujetos normales aumenta su caneen. 
tración, que volvió gradualmente a su cifra ori. 
ginal en el transcurso de una hora. El nitrógeno 
no proteico y la glucosa de la sangre no varia. 
ron mayormente. El ácido pirúvico se cuanti. 
ficó en la orina de sujetos normales después de 
quince minutos a seis horas de haberlo inyecta. 
do por vía intravenosa. Algunos de los pacientes 
con avitaminosis tiamínica mostraron tenden. 
cia a aumento más prolongado de la "bisulfite 
binding substance" en la sangre después de una 
inyeccién endovenosa de piruvato. 

Prcco A. M,\SF:\"TI ha investigado ácido pi· 
rúvico en la ｾ｡ｮｧｲ･＠ de cO I acientcs tuberculosos. 
encontrando hiperpiruvcmia que no está en re· 
lación con la gravedad de la enfermedad. La ad· 
ministración de tiamina causó una pasajera dis· 
minución de ácido pirúvico. 

EL\ s y WILSO:\' , estudiando las variaciones 
del ácido pirúvico ｳ｡ｮｾｵ￭ｮ｣ｯ＠ en los niños, ｯ｢ｳｾｲﾷ＠
varon que disminuía durante la anestesia con 
éter, y sostienen que esta disminución se debe a 
perturbación del metabolismo de los hidratos de 
carbon o. 

F AVACCHlO ·11 afirma que la piruvemia aumen· 
tó en la postanestesia y acidosis postoperatoria. 
De aquí que se haya sugerido combatir la aci· 
dosis con cocarboxilasa. 

PlRUVEMIA EN HEPATÓPATAS Y CARDIÓPA1'AS. 

A. En enf ermos hepát icos. 

El hígado es la víscera de mayor capacidad 
para fosforilizar tiamina y posiblemente la ,al· 
rnacena ; de aquí que, en ciertas h epatopatJas, 
t al capacidad esté disminuída . Según ｗｉ ｾ ｊｦ ａＡＧＱｓ＠
y BrssELL 122 , en el sujeto normal la ｩｮｹ ･ ｣｣Ｑ ｾ ｮ＠ .m· 
travenosa de 15 mg. de t iamina produce ｲ｡ｾｴ､ ｯ＠
aument o de cocarboxilasa y tiamina libre; m1en· 
tras la t iaminemia disminuye r ápidamente a lo 
normal, la cocarboxilasa permanece aumen,ia;da 
por más de una hora. En la cirrosis hepatJca 
hay aumento r ápido de t iamina, pero el de co· 
carboxilasa es menor que en los sujetos, ｾｯｾｭ ［ﾭ
les. En ésta y otra hepatopatías hay defiCit . e 
tiamina, y a juzgar por el aumento de piruvemJa, 
especialmente en el coma hepático. 

MARCHE, MARNAY ｾ Ｒ＠ y LOTTÉ 7 " , estudiando ｾ｡＠
piruvemia, encontraron aumento en los hepato; 
patas , sobre t odo en los casos graves. ａ ｦ ｩｲｾｾ ｩﾭ
que más de 2 mg. por 100 implica mal ｰｲ ｯ ｮｯｾ＠ n 
co y cifras superiores a 3 mg . por 100 se ha ｾ ﾭ
en enfermos agónicos . De aquí que en las heP 
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tías con ictericia o no dé buenos resultados 
t:inistrar tiamina, que debe administrarse de 
a odo precoz al mismo tiempo que otras medi-
01 terapéuticas habituales. 
､｡ｾｦａｒｉ＼ｅｅｓ＠ Ｇｾ＠ ha demostrado que la cocarboxi-
1 ｾｴｩ･ｮ･＠ efectos terapéuticos indiscutibles, ha­
:endo observado mejoría mediante diversas 
ｾｵ･｢｡ｳ＠ de la función hepática. 

p LASII ; o comprobó la eficiencia del rirofosfa­
to de tiamina en el tratamiento del coma hepá­
tico diabético y vómitos acetonémicos, y sugi­
rió 'emplearla en la diileria tóxica, porque po­
dría normalizar los procesos metabólicos del áci­
do pirúvico facilitando la utilización de los glú­
cidos ror el miocardio lesionado en razón que la 
cocarboxilasa restablece el proceso de la fosfo-
rilación. 

Sm;LL y BuTT 11 ' sostienen que el aumento de 
ácido pirúvico en la sangre de pacientes con en­
fermedad del hígado, que estal:an en coma he­
pático, resulta de perturbación de ciertos siste­
mas enzimáticos (coenzima-cocarboxilasa) que 
juegan papel importante en el metabolismo in­
termediario de los glúcidos. 
ｐｅｋｾ＼ｅｒ＠ ""· afirma que la tiamina (5-20 mili­

gramos por 100 mi.) disminuye el ácido pirúvi­
co en la sangre de sanos y de hepatópatas. No 
tiene efecto sobre la glucemia en sanos o en los 
Que tienen hepatitis y diabetes. La administra­
ción con glucosa aumenta el efecto de la hiper­
glucemia de éstos, mientras en combinación con 
:nsulina disminuye el efecto hipogludmico. 
ｐａＮ｜Ｂｚｉｾ＠ 10 administró cocarboxilasa (100 mi­

ligramos por vía intramuscular) a 12 sujetos y 
12 hepáticos en ayuno y en reposo durante doce 
horas y determinó ácido pirúvico simultánea­
mente en sangre de arteria femoral y de la vena 
basílica a 15, 45 y 90 minutos; después de la in­
yección, la piruvemia inicial fué variable en aro­
tos grupos; los hepatópatas no mostraron nin­
guna característica especial con referencia a la 
rela.ción arteriovenosa; las inyecciones de cocar­
boxllasa disminuyó algunas veces la piruvemia 
en normales; en hepatopatías las variaciones 
fueron raras en sangre arterial y venosa y da la 
variabilidad espontánea de la piruvemia; la in­
suficiencia hepática no parece tener influencia 
ｾ｢ｲ･＠ la relación entre el piruvato endógeno y el 
Plrofosfato administrado. 

Según PANZlNI y FERSINI 1'1', las determinacio­
ｮｾｳ＠ de glucosa y ácido pirúvico sirven de control 
directo de la función hepática en el diabético. 

CuroLO 22 , combinando la administración de 
ｧｬｵ｣ｯｳｾ＠ (7,5 gr./ kg. día, intra-p.) por diez días 
con alimentación abundante de grasas y escasa 
ｾｮ＠ ｾｲ＿ｴ･￭ｮ｡ｳＬ＠ produjo disminución considerable 
fe hp1d?s totales y aumento de glucógeno y fos­
atos (hbres y en adenosín trifosfato) en el hí­

gado. La glucosa tuvo efecto similar, pero me­
nos marcado. 
･ｮｇｾ ｕｂｆｒ＠ Ｔ ｾＧ＠ cuantificó pirofodato de tiamina 
d h1gado, corazón, músculo del pecho y cerebro 
ce Pa.lomas, inmcrliatamente después de morir, 
on dietas de diferentes composiciones, pero de-

ficientes en tiamina. Con dieta abundante en 
carbohidratos, el pirofosfato de tiamina del hí­
gado y corazón fué menor que en el músculo pec­
toral y cerebro. Aumentó con una dieta isocaló­
rica abundante en grasas. 

Las palomas avitaminósicas, en espasmo, 
ofrecen glucógeno aumentado en el hígado por­
que los tejidos tienen menor necesidad de gluco­
sa, porque está inhibido el desdoblamiento de 
los carbohidratos y aumentada la resíntesis a 
glucógeno del ácido pirúvico que se acumula en 
el organismo, según STEPP 1 22 y cols. 
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I<' ig. l. ﾷｈｩ［ｾｬｯｧｲ｡ｭ｡＠ de los resultados obtenidos cuantif1can­
do piruvicemia antes y después de administrar 300 mg de 

tiamina. 

ENRIQUE LODIGIANI ; 3 hizo experimentos con 
ratas, en las cuales les ligó el conducto biliar, 
determinando el ácido pirúvico en cuatro gru­
pos: en ocho ratas en las que sólo se les ligó el 
conducto biliar y luego fueron decapitadas, hubo 
aumento significativo de ácido pirúvico; a las 
que se les dio adenosín trifosfato, 1 mg. 100 gr., 
aumentó moderadamente el ácido pirúvico; a las 
que se les dió tiamina no ofrecieron variación; 
a las que se les administr.ó cocarboxilasa ofre­
cieron hipopiruvemia. La ligadura del conducto 
lbiliar produce marcada alteración en el sistema 
de la fosforilación. Por falta de coenzima se acu­
mula ácido pirúvico, que Ta cocarboxilasa man­
tiene en concentración, previniendo la acidosis 
que complica la condición de pacientes con esta­
sis biliar. 

PARIDA 102 estudió la concentración de la piru-
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vemia en enfermos a los que también se les hizo 
siete pruebas de función hepática, en 24 sujetos 
enfermos del hígado y 15 sanos, comprobando 
que la piruvcmia estaca en límites normales en 
los sanos y que en los enfermos las pruebas he­
páticas estaban en directa correlación con el 
aumento de ácido pirúvico. 

DAWSON ｾ Ｓ＠ comprobó en enfermos con cirro­
sis hepática que la concentración de ácido keto­
glutárico en la sangre venosa estaba aumenta­
da, pero la cifra promedio de ácido pirúvico es­
taba normal. Ambas concentraciones aumenta­
ron progresivamente a medida que se instalaba 
el coma hepático. No hubo correlación entre las 
concentraciones de amoníaco arterial y venoso 
y de ácido ketoglutárico y pirúvico. Xo se com­
probó reaccién constante de alfa-ketoglutárico 
en 10 pacientes cirróticos a los que se adminis­
tró 3 gr. de cloruro de amonio por \'Ía oral, pero 
en cuatro de seis pacientes en estado de pre­
coma se administró ácido tióctico, 1 ero no pro­
dujo reacción constante en los síntomas clínicos 
y en la concentración sanguínea de alfa-keto­
glutárico. 

Al\IATUZIO - hizo investigaciones en 3S pacien­
tes con enfermedades hepáticas, incluyendo 12 
con hepatitis virósica y 24 con cirrosis; 12 de 
éstos presentaron coma hepático (7 e cirrosis y 
5 e hepatitis). La piruvemia en el grupo con he­
patitis (excluyendo los que estal::an en coma) 
fué normal. El ｧｲｵｾｯ＠ con una simple cirrosis 
descompensada tenía cifras moderadamente au­
mentadas en la sangre que r egresaron a cifras 
normales en pocos días. Las cifras mayores en 
la sangre se presentaron durante el coma hepá­
tico, en el que el ácido pirúvico estuvo constan­
temente aumentado. Las determinaciones en se­
rie probaron que hubo aumento brusco durante 
el coma y que declinaba a medida que el pacien­
te mejoraba. La hiperpiruvemia depende del 
grado de la insuficiencia hepática. 

STROHMEYER 124 determinó la concentración 
sanguínea del alfa-keto-glutarato, pirúvico y di­
fosfopiridín nucleótido en sujetos normales y ci­
rróticos. Las cifras de ácido ketoglutárico, pi­
rúvico y difosfopiridín nucleótido f ueron : 0,14, 
0,77 y 1,57 mg. por 100, r espectivamente. La 
concentración de difosfopiridín nucleótido fue 
normal en cirrosis hepática, mientras que el áci­
do pirúvico estuvo aumentado en grado mode­
rado. El ácido alfa-ketoglutá rico aumentó en 
correlación con la sintomatología de la enfer ­
medad del hígado. 

Cuando hay deficiencia de tiamina en el híga­
do disminuyen los compuestos fosforados , esp2-
cialmente el adenosín trifosfato. 

Se r elaciona a la tiamina con la patogenia de la 
cirrosis hepática porque el alcoholismo provoca 
carencia de tiamina e insuficiencia alimenticia, 
a la que cada vez se otorga mayor importancia, 
sobre todo por los regímenes ､ ･ｳ･ｾ ｵｩｬｩ｢ｲ ｡ ､ｯ ｳ＠ en 
provecho de los glúcidos, que obligan a un ma­
yor consumo de tiamina. La acción de la tiami­
na sobre el hígado la estudió THIROUX, quien 

p::odujo h epatitis grasa por avitaminosis tia . 
mea; Bmcn y HAMILTON ocasionaron cir ｲｮｾＮ＠
experimental en el conejo, alimcntándolorosts 
dietas en las que predominaron los glúcidos ｣ｾｮ＠
tiamina actúa en sinergia con ciertos eleme' t a 
l . t · · 1 1- nos 1po rop1cos como a co ma. En los animales d 
experimentación las dictas con liamina y ab e 
､ｾｮｴ･ｳ＠ carbo?idrat?s provocan ｳｾｮｬｯｭ｡ｳ＠ ｣｡ｲｾｾＺ＠
c1alcs con mas ｲ｡ｰＱ､ｾｺ＠ que las dictas abundan. 
tes en grasas o protcmas. 

A. Kocn '' afirma que la liamina y nicotina. 
mida aumenta el ; lucógcno .del hígado en 100 
por 100 y 50 por 1CO. rer¡ < cl•vamcntc, mientras 
que la tiamina no influye en nada. 

R' SER y FREI ·. ace¡Jtando c¡uc el difosfato 
de tiamina está vinculado con i<•s ｭｩｴｯ｣ｯｮ､ｲｩ｡ｾ＠
expresa que la incor¡ oración y distribución in: 
tracelular de liamina no se altera por la avita. 
minosis tiamínica, aunqup sí se ha comprobadc 
decrecimiento en peso dC' las mitocondrias. 

GODOFRf no Se::> rrr dice' qur 18 ｰ｡｣ｩ･ｮｴ･ｾ＠

con insuficiC'ncia <'ardíaca y rstasis hepático 
presentaron alteracion<'s de la g luco;enopexia 
y glucogcnolisis con síntomas ¡ arpcirlos a la ci­
rrosis y hepatitis. 

B. En cnf( rmos ('ft rtlía('OS. 

Se acepta que vitaminas, ácido pirú,·ico y hor· 
monas ejercen int lucncia prcpotHh'rantc en el 
funciOnamiento del aparato drculatorio. 

CowGILL sost l!H qw la tJ, tn n 1 no t 
influencia específica en el corazón normal y solo 
en la deficiencia de tiamina. 

LAMBAY 127 estudió la "nutrici6n del miocar· 
dio" , pr obando que la tiamina interviene en la 
patogenia de ciertos desfallecimientos cardio· 
vasculares con el mismo valor que las lesiones 
valvulares, hipertensión arterial, afecciones re· 
nales o enfermedades infecciosas. 

RINGLAR 122 pudo demostrar que la ｴｩ｡ｭｩｾ｡＠
cristalizada estimula el latido de la aurícula ats· 
lada, actuando como factor "automático", que 
sólo puede actuar si se halla presente pirofos· 
fato de t iamina. 

KORNES, DEL CAMPILL:::J y ÜCH:::JA t;.-, probaron 
que la oxidación rápida del ácido pirúvico y del 
ácido tricar'boxílico se hacen en el músculo ca;· 
díaco con intervencién del difosfopiridín nucleo· 
tido. l:' 

En el músculo cardíaco, WEISS y ｗｉｌｋｉＮｾｓ Ｌ＠

probaron que el clorhidrato de tiamina ｾ｣ｴｵ｡＠
como un aceptor para unirlo con los ｣｡ｲ｢ ｯｨｬ､ｾ｡ﾷ＠
tos y aminoácidos, incrementando el metabo1

1
I;· 

mo intracelular, según WiiLLIA!VIS y FRALIN . · 
La oxidación de los glúcidos en el miocardto 

no se limita al ácido pirúvico, sino que compren· 
de el ácido láctico y produce bradicardia (BIRCfl· 

HARRIS). de 
Según CANrARR:::JW y TRUMPER 1

", la falta 
oxígeno reduce el ácido pirúvico a ｬ ￡ｾｴｩｾｯ＠ (glu;. 
colisis anaerobia), cuya reacción se mh1be po 
medio de suministro adecuado de oxígeno. , is 

CAMPELL y ALLISON 1 2
: , estudiando los reg 



AOOION DE LA TIAMINA SOBRE LA PIRUVEMJA 273 

electrocardiográficos de enfermos ataca­
tdros de polineuritis t óxica, encontraron que las 
os d" 1 b . 

1 
·ones car wvascu ares so repasan en Impor-

･ｳｾ｣ ｩ｡＠ a los síntomas neuríticos y que es nece-
18r1·0 vincular la carencia de tiamina con las al-
sa • 1 t · 
1 raciones c1rcu a onas. 
e En América (JONES, SURE, WEiss, WJLKINS, 

(;OODHART, JOLIFFE, Wooo, UNGLY, COSSI:) y 
MorA) y en Europa (BICKEL, VANNOTH y ME­
ｾｊｅｌＩ＠ observaron enfe:mos ;on signos de hipo­
l'itaminosis leve que s1multaneamente padec1an 
trastornos circulatorios y cardíacos variados. 
En su forma más pronunciada estos trastornos 
cardíacos se asemejan a la insuficiencia del co­
razón derecho, conocida como "corazón beri-bé­
rico", que ofrece a lteraciones características en 
el electrocardiograma, disminución de la pre­
sión alterial, taquicardia, edema e hipoproteine­
m1a. BICKEL las llama "miocardias por ca­
rencia". 

CoWGILL -' dice que la aurícula, al recibir me­
nos oxígeno que a l estado normal, se altera en 
su función, probando que es sensible a la defi­
ciencia de tiamina. La aurícula pierde su toni­
cidad y se distiende ante la presión que ejerce 
el torrente sanguíneo. 

El corazón presenta una acumulación de lí­
quido intersticial entre sus cifras musculares 
¡edema) y también vacuolas dentro de sus fi ­
bras y en las células de los ganglios nerviosos 
suelen existir lesiones miocárdicas en focos. El 
edema extra o intracelular produce aumento del 
peso del corazón. Al administrar tiamina, según 
WENCHEBACK, la dilatación cardíaca suele redu­
cirse "como hielo al Sol"; por consiguiente, no 
se trataría de verdadera hipertrofia con multi­
plicación de las fibras, sino de un "edema car­
díaco" con retención hidrópica predominante en 
el corazón y músculos (l::eri-beri húmedo). La vi­
tamina influye sobre el metabolismo hídrico, 
pero no se conoce todavía el mecanismo de esta 
reacción. Probablemente los edemas son de ori­
gen central debidos a lesión del centro de la diu­
resis. 

Las alteraciones miocárdicas que produce la 
avitaminosis tiamínica no son iguales en todas 
las especies animales. Así, en las palomas se pre­
senta bloqueo del corazón (CARTER y DUVY J o 
bradicardia (SANKARAN y KRISHl\lANN) , y en ra­
tas bradicardia de tipo sinusal (DRUVY, HARRIS 
Y MARDSLEY ). Las alteraciones cardíacas en el 
beri-beri humano se conocen desde hace tiempo 
Y las describió ASSLMER y WENCHEBECK y HAS­
IIIMOTO. La dilatación del lado derecho del cora­
zón es lo frecuente en el hombre, pero sólo se ha 
observado una vez en palomas. 

Las alteraciones electrocardiográf icas en ra­
tas (ZOLT y WEISS) y en el hombre (ROMÁN, 
Wuss y cols.) son similares: se diferencian por­
que en el hombre existe taquicardia. PLATT y 
Lu .sostienen que la taquicardia en los casos de 
oeri-beri se debe al tratamiento con tiamina. 
ｾ ｮｴ･ ｮｴ ｡ｮ､ｯ＠ correlacionar la alteración bio­

qunnica y la lesión cardíaca en la deficiencia de 

tiamina, Lu y Du estudiaron la concentración 
de la piruvemia y el pulso promedio del corazón 
en las ratas y comprobaron que disminuye en la 
ｾ｡ｹｯｲ＠ parte de los casos, y que el aumento de 
p1ruvemia en las ratas está en relación con la 
bradicardia avitaminósica. El empleo de tiami­
na en las ratas suprimió la bradicardia y res­
tauró la concentración de piruvemia en las ra­
las avitaminósicas. 

BIRCH y HARRIS observaron que hay correla­
ción entre bradicardia y ácido láctico de la 
sangre. 

La vuelta del corazón a su contracción nor­
mal se produce cuatro horas después de la in­
yección de tiamina, lo que probaría que la per­
turbación cardíaca es la consecuencia de la al­
teración bioquímica. 

Las inyecciones de piruvato en el hombre y 
en el perro, así como en los conejos, no han pro­
ducido fenómenos tóxicos y tampoco se com­
probó taquicardia aun en los casos en que la pi­
ruvemia aumentó cuatro y ocho veces la cifra 
normal. Estas comprobaciones permiten soste­
ner que el ácido pirúvico en cantidades de 10 
miligramos por 100 de sangre no es tóxico y no 
produce a lteracioens cardíacas, a menos que el 
corazón del conejo sea diferente al del hombre 
y la rata. 

La comprobación que las alteraciones cardio­
vasculares son síntomas de avitaminosis tiamí­
nica las suministra la observación de que no 
siempre se desarrolla con otras carencias, como 
sucede en el alcoholismo, afecciones gastrointes­
tinales (estenosis ｰｩｾ￳ｲｩ｣｡ＩＬ＠ hipertiroidismos, 
diabetes, embarazo y difteria (KOREETZ), que 
responde poco a los cardiotónicos, salvo que se 
administre a la vez tiamina, como lo recuerda 
B. A. HOUSSAY. W'EISS y WILKINS H utilizaron 
hasta 100 mg. diarios de tiamina en el trata­
miento de casos graves; esta dosis probablemen­
te es excesiva, pero no peligrosa, y puede em­
plearse asegurando un excedente de tiamina. 

GoLDSMITH 42 afirma que cuatro de nueve pa­
cientes, con enfermedades del corazón, en los 
que la piruvemia estuvo aumentada en cantidad 
de 1,16 mg. por 100 como promedio, la vitamina 
produjo disminución de la piruvemia y gran me­
joría de los síntomas cardíacos. Esta compro­
bación sugiere que la deficiencia de tiamina al­
tera la relación láctico-pirúvico y que puede ser 
de origen dietético o debido a cambios metabó­
licos producidos por anoxia que se asocia a en­
fermedades del corazón. En la anoxia el ácido 
láctico aumenta más que el ácido pirúvico, acom­
pañándose también de alteraciones en la fosfo­
rilación de la cocarboxilasa por disminución de 
correspondientes sistemas enzimáticos. 

GOVERN, GRER y GREIG 122 han probado que la 
administración de tiamina lleva a disminución 
de ácido pirúvico en el shock experimental y 
anoxia. Se acepta que la hiperpiruvemia resulta 
de inhabilidad de los tejidos para usar piruvato: 
un corazón normal absorbe glucosa, ácido lácti­
co y ácido pirúvico de la corriente sanguínea y 

.. 

• 
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los utiliza adecuadamente. Cuando hay deficien­
cia de tiamina el corazón pierde la habilidad 
para oxidar piruvato y por lo tanto se acumula, 
como lo probaron RANDLES, HniWICHY y HOl\I­
BURGER 110

• 

Cuando disminuye el aporte de oxígeno a los 
tejidos aumenta el ácido láctico: es la compro­
bación que se ha hecho en las cardiopatías. En 
la insuficiencia cardíaca es muy frecuente que 
se asocien, reducido caudal de sangre en el co­
razón, insuficiente oxigenación de la sangre en 
los pulmones, estasis periférico y aumento del 
metabolismo. Todos estos factores contribuyen 
a que la insuficiencia de oxígeno sea grande 
cuando el paciente se somete a trabajo físico, y 
en las descompensaciones graves esta insuficien­
cia de oxígeno puede presentarse aun cuando el 
paciente permanezca en cama, según recuerdan 
BODA....'\SKY y BODA.'\SKY P . Sin embargo, debe re­
cordarse la observación de TAYLOR, \VEISS y 
'VILKL'\S, que las sustancias sanguíneas, capa­
ces de combinarse con el bisulfito, calculadas 
como ácido pirúvico, están en mayor cantidad 
en las cardiopatías orgánicas, pues en 19 pacien­
tes con enfermedades cardíacas descomrensa­
das las cifras de piruvemia variaron de 4,2 a 
8,2 mg. por 100 con promedio de 6,2 mg. por 100, 
mientras que en los individuos sanos fueron de 
3,7 a 5,8 mg. por 100 con promedio de 4,7 mili­
gramos por 100. 

En las enfermedades del aparato circulatorio, 
particularmente del corazón, YOLA..'-l>A PALO;".II­
:=\0 ... , de Lima, encontró 3,17 mg. por 100 de pi­
ruvemia (método Johnson) con variaciones ex­
tremas de 2,64-4,06 mg. por 100. 

YANOFF m , que ha estudiado el metabolismo 
de los carhohid:ratos en las enfermedades del co­
razón, afirma que el ácido pirúvico aumenta en 
los enfermos cardíacos, y la alteración se ex­
plica por haberse originado una hipoxia por len­
titud circulatoria que retarda la oxidación del 
ácido pirúvico y entonces se acumula. 

BOLT 11 y cols. determinaron ácido pirúvico 
en personas normales y cardíacas; durante el 
trabajo no se o'bservó ninguna diferencia signi­
ficativa entre normales y cardíacos, pero en el 
segundo esfuerzo se produjo mayor cantidad de 
ácido láctico y pirúvico. 

SERCEL y JOHNVÁ 115 determinaron en la san­
gre y orina de 60 pacientes con esclerosis múl­
tiples y 40 pacientes con otras enferr.1edades 
neurológicas ácido pirúvico de la sangre y orina. 
Después de veinticuatro horas de ayuno y des­
pués de administrar glucosas o cianocobalamina 
a 37 pacientes con esclerosis múltiple, la concen­
tración del piruvato estuvo sobre el nivel nor­
mal en la sangre y aumentada veintiuna veces 
en la orina. Resultados similare3 se obtuvieron 
en los pacientes con enfermedades neurológicas. 

BoLDRINI y MONTEMERO 10
, en cinco pacientes 

con enfermedades cardíacas a quienes dieron 
0,4 mg. de digital por día i. m., excretaron por 
la orina entre 0,6 y 1,0 mg. de riboflavina por 
día; se les dió 1.000 mg. de cocarboxilasa por vía 

endovenosa en sola dosis; la excrección 
siguientes días disminuyó de 24 a 35 por 1 en los 
las enfermedades circulatorias con ｨｩｰ･ｲｾﾷ＠ En 
ｭｩｾ＠ e ＿ ｟ ｩｰ･ｲｬ｡｣ｴｩ ｣Ｎ･ｭｩｾ＠ hay alteración de Ｉｾｾｶ･ Ｎ＠
forllac10n de la tlamma en Ia que la ribofl ?S· 
puede estar comprendida. av¡na 

BEZNAK ¡; estudió el efecto de la deficie . 
vitamínica, r estricción de alimentos y ｶ｡ｧｮｾｬ｡＠
mía ､ ･ ｲ･ｾｨ｡Ｌ＠ comprobando que acelera el ｲｩｾ［ｾ＠
del corazon en ratas normales, rero relaja la v 
locidad del corazón en ratas con déficit ｴｩ｡ｭｾ ﾷ＠
nico. La vagotomía bilateral disminuye el ritm

1
. 

cardíac?. en todas ｾ｡ｳ＠ ｾ｡ｴ｡ｳＬ＠ ･ｾｰ･｣ｩ｡ ｬｭ ･ｮｴ･＠ ･ｾ＠
las ､･ｦｬ｣Ｑ･ｮｾ ･ｳ＠ .de tiamma. La myección intra. 
venosa de tlamma aumenta la velocidad dentro 
de los sesenta segundos en ratas normales· en 
las tiaminodeficientes, esta inyección no tiene 
reaccwn inmediata, pero incrementa la veloci· 
dad a su valor normal después de cuatro horas. 
Para que la tiamina ejerza su efecto restaura­
dor en el ritmo cardíaco. son esenciales lasco­
nexiones normales del vago. 

Según GRUBER • , en el corazón de cerdo la 
tiamina y el pirofosfato de tiamina, añadidos 
separadamente a la carne fresca y picada, no 
tiene efecto en la formación del bióxido de car· 
bono cuando se agrega piruvato; la simultánea 
adición de los dos aum(•nta la utilización del pi· 
ruvato y formación del dióxido de carbono y 
acetoína. 

TSEITLEIX l'Z dice que no hay diferencia en el 
contenido de ácido pirúvico sanguíneo en la es· 
clerosis múltiple y en sujetos de control. 

KOSMOLINSKÜ 611 estudió tejidos de ratas blan­
cas para comprobar los efectos de tiamina y la 
deficiencia de oxígeno (teniendo a los animales 
a una altitud simulada de 10.000 m. 2 h.), obte­
niendo las siguientes cifras de oxígeno en cor· 
t es de riñón, hígado y cerebro: Control, 9,45, 5,3 
y 4,3, con inyección subcutánea de tiamina, pero 
sin anoxia. Después de cuarenta minutos de la 
inyección: 10,4, 5,09 y 4,65. La dehidrogena.sa 
del ácido succínico y oxidasa del citocromo d1s· 
minuyeron por la exposición de la altitud .. L:a 
administración de tiamina incrementa la acbvl· 
dad enzimática, disminuyendo los efectos de la 
altitud. La tiamina aumenta ｰ｡ｲｴｩ｣ｵｬ｡ｲｭ･ｮｾ＠ la 
dehidrogenasa del ácido succínico en los teJidos 
del cerebro. 

KosMOLINSK ü 67 estudió los reflejos ｣ｯｮ､ｩｾｩｯﾷ＠
nadas en ratas blancas administrando tiamma 
durante la hipoxia. La's ratas blancas recibie· 
ron 1 mg. de bromuro de tiamina por 100 gr. de 
peso y se entrenaron durante 30-45 días e? ad; 
quirir reflejos motores condicionados (oido ) 
visión). La tiamina acortó los períodos ｬ｡ｴ･＿ｴｾｳ＠
de los r eflejos condicionados. Para disminUir a 
resistencia del sistema nervioso central co?tra 
la deficiencia de oxígeno se inyectó a los ｡ｮ ｩｭｾ ﾭ
les de control, treinta minutos antes del expen; 
mento, 0,06 mg. de fenamina por 100 gr. de ｰ･ｾＮ＠
y a los animales de experimentación se les cofe­
có a 12.000 m. de altitud. Los ｡ｮｩｭ｡ｬ･ｾ＠ con 

8 
r 

na.núna murieron después de 20 a 45 mmuto ) 
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ue fueron inyectados con tiamina y fena­
ｬｯｾ＠ aq después de 1-5 horas, o con sólo tiamina, 
wm ' h f . . ués de dos oras, o rec1eron mcremento de 
ｾ･ｳｦ･ｳｩｳｴ･ｮ｣ｩ｡＠ del organismo contra la hipoxia. 
a NIELS HAUGAARD 40 estudió la acción tóxica del 
ígeno en la oxidación de la glucosa y piruvato 

ox honogenados del corazón, así como el efecto 
［ｾｾＺｩ｣ｯ＠ del oxígeno ｟ｳｯ｢ｾｾ＠ el sistema enzimátic_o 
del corazón Y, la ox1dacwn de ｾｾ＠ glucosa y el :pl­
ruvato. El oxigeno a una preswn de una atmos­
fera 100 por 100 de oxígeno produjo inhibición 
ｾ､ｵ｡ｬ＠ de la actividad enzimática. 
· GroiGIO POLI 11

;
0 observó en cuy es después de 

myecciones de 10-25 mg. de perifosfato de tia­
mina por kilo disminución de la resistencia a la 
hipoxia, taquipnea y disminución de la tempe­
ratura. 

Según BING ｾＮ＠ en la anoxia hay a menudo ill­
terferencia con la utilización miocárdica del pi­
ruvato y en algunas ocasiones también de lacta­
to y glucosa. 

Conforme ANTALOCZY \ la concentración del 
acido láctico y pirúvico de la sangre en la des­
ｾｯ ｭｰ･ｮｳ｡｣ｩ￳ｮ＠ cardíaca explica la energía del 
músculo cardíaco; las deficiencias pueden cau­
sar descompensación cardíaca si las condiciones 
hemodinámicas no causan insuficiencia circula­
toria y la descompensación se incrementa por 
las condiciones metabólicas. 

SrAPERT 11 u estudió en músculo pectoral y car­
díaco de palomas con deficiencia de tiamina la 
cantidad de ácido pirúvico, ketoglutérico y he-

NH 

-f'""- NO, 

､ｩ､ｲ＿ｧ･ｾ｡ｳ｡＠ después de la adición de pirofosfato 
de bamma, comprobando que la concentración 
se restauró. 

Según MAzZELLA 1
, el efecto de grandes do­

sis de tiamina (30-50 mg./kg.) causa bradicar­
dia, hipotensión y suspensión de la acción del 
nervio vago sobre el corazón de gatos y perros 
aun después de la simpatectomía cilateral o ad­
ministración de tetraetil amonio. 

DIOGUARDI y PARENTI 21 afirman que adminis­
trando algunas coenzimas y citocromo C se re­
gulariza el electrocardiograma de pacientes en­
fermos del hígado con miocarditis. 

Según .AlVIATUZIO 2
, la insuficiencia cardíaca 

puede resultar de aumento del ácido pirúvico 
por alteración de la función hepática. 

I NVESTIGACIONES EFECTUADAS E INTERPRETACIÓN 
DE LOS RESULTADOS. 

Para determinar piruvemia he empleado la técnica de 
FRIED:\lAXN y HAUGEN, modificada por E:o.IILIO PICÚX, de 
Lima, la que a su vez es modificación de la técnica ､ ｾ＠

Bn;DIXG y WORTIS y la técnica de LU. 

El fundamento de la técnica es la formación de una 
hidrazona: la 2-4 dinitro fenil hidrazona de ácido pirú­
vico, que por acción de la soda forma un compuesto co­
loreado que se aprecia en el fotocolorimetro de Evelyn. 

NH- N - C / 

-f'"'- NO, 

CH. 

COOH 

+ CH, - CO - COOH ｾ＠ H,O + 
ｾＯ＠
NO. 

2-4 dlnltro fenil hidrazona. 

Los reactivos que se necesitan son: 

L Acido tricloroacético al 10 por 100 (que precipita 
Proteínas) . Se pesa lo más rápidamente posible para evi­
tar que se hidrate; se debe guardar en la refrigeradora 
V prepararse cada semana. 

2. 2-4 dinitrito fenil hidrazina al 100 por 100 en 
ｈｃ ｾ＠ N/ 1 (reactivo de la hidrazina). Se trituraron 100 
miligramos de 2-4 dinitrito fenil hidrazina en un morte­
ro Y se va añadiendo en pequeftas cantidades 100 c. c. de 
HCL N '1; terminada la trituración se filtra la solución 
con papel de filtro corriente. 
f Se debe guardar en frasco oscuro, conservar en la re­
rigeradora y renovarse cada semana. En lugar de 2-4 

dimtro fenil hidrazina puede también usarse el hidro­
cloruro de 1 fenil hidrazina. Se prefiere el primero por­
que reacciona más rápidamente con los ácidos cetónicos 
r.rque su solución es más estable y porque sirve tam­
Ien Para determinar las hidrazonas totales. 
3. Acetato de elilo Q. P. como disolvente. 
:· Carbonato de sodio al 10 por 100. Si la solución no 

ｾＡ￡＠ c.lara inmediatamente después de su preparación, 
be filtrarse. Se debe conservar en frascos parafinados. 
5· Hidróxido de sodio. Aproximadamente, 4,5 'N. 

liUPara obtener la curva patrón se emplea piruvato de o. 

ｾＯ＠
NO. 

2-4 dinitro fenil hidrazona de ácido pirú\"ico 

STANDARDS. 

Para preparar los standards se emplean piruvato de li­
tio disuelto en agua destilada y ácido tricloro acético al 
10 por 100. 

A. Solución stock: 60 mg. por 100. 

Se prepara de la siguiente manera: Si 112 es eJ peso 
del piruvato de litio y 88 del ácido pirúvico, 

112 es a 88 
X es a 60 

X= 76,32 

Pesar 76.32 mg. por 100 de piruvato de litio. disolyer 
y completar a 100 c. c. con agua destilada. 

B. De la solución stock 60 mg. por 100 se toma 
1 c. c. y se disuelve en 100 c. c. de ácido tricloro acé­
tico al 10 por 100 y se agita (se prepara el mismo día de 
su utilización). 

c. De la solución B se toma 5 c. c. y se completa 
con 5 c. c . de ácido tricloro acético al 10 por 100 y se 
agita (se prepara el mismo día de su utilización). 

La curva standard que servirá de base para todas las 
apreciaciones se preparó de la siguiente manera: 

• 
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Soluc1ón núm. l. 3 c. c. de solución de 
ácido tricloro acético al 10 por 100 - blanco. 

Solución núm. 2. 1 c. c. de solución C y 
2 c. c. de solución de ácido tricloro acé-
tico al 10 por 100 . ..... ..... .... · · · 

Soluc1ón núm. 3. 1 c. c. de solución B y 
2 c. c. de solución de ácido tricloro acé-

- 1 mg. ( ' 
( . 

tico al10 por 100 .. . . . ...... - 2 mg. r, 

Solución núm. 4. 2 c. c. de solución B y 
1 c. c. de solución de ácido tricloro acé-
tico al 10 por 100 . . . . . . . . .. .. . . . . . . . =-=- 3 mg·. ', . 

Soluc1ón núm. 5. 3 c. c. de soluc1ón B.. = 6 mg. ',,. 

Luego se sigue el mismo procedtmiento que en la téc­
nica de piruvemia. Se trasladan los r e!;ultados de la ler­
tura fotocolorimétt·ica a papel semilogarítmico y se tra­
ta la curva. 

La apreciación en el fotocolorímetro de Evelyn dtó 
los siguientes resultados. teniendo en con!;ideración que 
los decimales 0,1. 0,2 y 0,3 corresponden. respectivamen­
te. a 0.25. 0.50 y 0,75: 

Blanco ....... 
Standard de 1 mg. 
Standard de 2 mg. 
Standard de 4 mg. 
Standard de 6 mg. 

PROCEDI ;\lll::->TIJ. 

6" ') t),-

81 
68.2 
17 
31,3 

Ｖｾ＠

S 1,1 
ｦｩｾ＠

11),:; 
ｾＲ＠

La sangre se extrae por medio de una Jenngllllla en­
frtada a la temperatura ambiente: como anticoagulante, 
pequeñísima cantidad de heparina; inmedt'ltamente des­
pués de entrar la aguja en vena se extraen 2 c. c. de san­
gre, evitando el torniquete o cualquier ejercicio muscu­
lar, advirtiendo al sujeto que no abra y cierre la mano, 
pues estos movimientos afectan los resultados. 

Luego se vierte la sangre en un frasquito, donde se 
agita para homogenizarla con el anticoagulante. Se 
mide 1 c. c. de sangre con una pipeta volumétrica y se 
deja caer poco a poco sobre 9 c. c. de solución de ácido 
tricloro al 10 por 100, previamente medido en un frasco 
de centrífuga; se tapa el tubo, se agita fuertemente y se 
lleva a la centrifugación por diez minutos. Se toma 
3 c. c. del filtrado, se agrega 1 c. c. de solución de 2-4 
dinitro fenil hidrazina, 100 mg. por 100 en HCl N / 1 y 
se incuba por quince minutos a temperatura de 30" C. 
Remover del baño y agregar 10 c. c. de acetato de eti­
lo Q. P.; taponar los tubos e invertirlos por dos veces. 
Descartar la parte acuosa (inferior) con pipeta Pasteur, 
extrayendo las hidrazonas del acetato de etilo; asegurar­
se que el descarte sea completo. Añadir 6 c. c. de l a so­
lución de carbonato de sodio al 10 por 100; extraer las 
hidrazonas de la capa de carbonato (capa interior) , ta­
pando el tubo y agitando lateralmente repetidas veces; 
dejar separar las dos fases. Introducir una pipeta de 
5 c. c. rápidamente a través de la capa superior; soplar 
ligeramente a través de la pipeta para eliminar cual­
quier pequeña cantidad de disolvente ; aspirar la solución 
por la pipeta y limpiar la punta antes de enrasar; trans­
ferir el contenido a un tubo colorométrico; añadir 1 c. c. 
de solución de NaOH 4,5/ N y mezclar; leer la densidad 
óptica en el fotocolorímetro con el filtro 515, y abertu-

NUMERO DE CASOS 25 

Piruvemia inicial, mg. por 100 .. 

Piruvemia después de tiamína . 

ra 6, después de cinco minutos de agregar la NaOH . 
Interpretar la lectura en la curva standard. 4.,Q il 

ｏｮＺ［ｅｋｖａｃｉｏｎｾＺｳＮ＠

Las determmaciones se hacen por duplicado pa 
lar errores . .Junto con las deternunac10nes se corr raevt. 

e Stern. 
pre pruebas en blanco, que deben resultar consta t 
pat·a comprobar el buen estado ele las soluciones. n es. 

Las variaciones ele ácido pirúv1co por la acción d 
1 t . b ·t ea tamma se compro aron <>n SUJC' os hepáticos y card· 

cos después de ｩｾｷ･｣ｴ｡ｲ＠ por vía int_ramuscula r lOO ｭＺｾＺ＠
gramos de ttannna durante tres dtas consecutivos. Lo 
enfermos fueron al Hospital Arzobispo Loayza. 8 

Van en seguida las comprobactones rfrctuactas en 2• 
hepatópatas y 25 cardiópatas. ) 

｜ＢａｒｬａｃｉｏＺＭｯＺｅｾ＠ DE LA PIIU'\'1·;;\tiA ¡.;;:-.¡ Hr:PATOPAS 
ｄｅｾｐｬﾷｅｾ＠ DE 1:-o:YJ•:CTAH 3()11 ｭｾ Ｎ＠ o¡.; ｔｉａｾｉｬ［＾［ａ＠

:\nntht'fl 

1. . \[. S . 

2. ::\.LA. 

:J . H. B 

·L K e;. 

;¡ , Y. C. 

6. K (; , 

'· .J (' 

8 (; F. 

9. c. M. 

10. G. G. 

11. A . A. 

12. E. B . 

13. E. D. 

14. P. c. 
1!). V.G. 

16. E. R. 

17. L . D. 

18. A. T. 

19. G M. 

20. A. G. 

21. G. C. 

22. H . L . 

23. B. P. 

24. G. F. 

25. M . G. 

T'tntvo•mln 
lttH' tlll 

O, ¡;l mg. ' e 

O,í6 

O,RO 

ＰＮＸｾ＠

O,R!l 

lUlO 

0,!1;¡ 

0.91 

0,91; 

1,00 

1,04 

1,08 

1,10 

1,15 

1.20 

1,23 

1,32 

1,48 

1,50 

1,53 

1,65 

1,72 

1,83 

1,90 

2,00 

t 'nntttl nd 
do• !lamino 
tll\'odttoln 

::no lllg'. 

Piruvemta 
dN•pufs 

flp lnvectar 
ttamtna du­

rante 
t rf's dlas 

O.fiimg ' 

ＰＬＱＩｾ＠

O,f)R 

O.!í!í 

n.5!í 

O.flS 

Ｐ Ｎ ｾＡＱ＠

ｯＮｾ＠

0,8.) 

0.60 
11,8;) 

0,75 

0.6í 

0.60 

0,80 

0,55 

1,05 

0,84. 

0,90 

1,10 

1,10 

0,93 

0,8í 

1,10 

1,20 

Refiriendo estos resultados a coeficientes ｾ｡ﾷ＠
temático-estadísticos se obtuvieron los sigUJen· 
tes coeficientes: 

Desv. 
Media -:1:- E. st. st. + E. lit. 

1,21 J: 0,71 

0,80 ± 0,03 

0,35 ± 0,05 

0,19 -+- 0,02 

Coef. 
el(' va l'inc. 

0,294 0 

0,234 0 

Cifras r,tr 

0,75·2,00 

0,55-1,20 
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'ARIACIONES DE PIRUVEMIA EN CARDIOPATAS 
\ DESPUES DE INYECTAR 300 mg. DE TIAMINA 

ｾｬ￭ｵｮ･ｲｯ＠

l. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 
15. 

16. 

17. 

18. 
19. 

20. 

21. 

22. 

23. 

24. 

25. 

Nombr<' 
Plruvemia 

Inicial 

J . S. 0,63 mg c;t, 
O. D. 0,73 

E. H. 0,75 

M. L. 0,78 

E. C. 0,85 

S. G. 0,85 

A. S. 0,90 

M. P. 0,90 

B. M. 0,93 

M. O. 0,93 

L. N. 0,95 

n.o. o,98 

D. V. 0,98 

A. Ch. 1,03 

:\. D. 1,01 

E. S. 1,05 

L. C: . 1,08 

R. V. 1,10 

C. P. 1,13 

C. P. 1,15 

Y. P. 1,18 

G. Q. 1,20 

R. o. 1,23 

H . V. 1,25 

J . H. 1,30 

Cantidad 
de tiamina 
inyectada 

Piruvcmia 
después 

de myectar 
!iamina du­

¡·ante 
tres dias 

300 mg. 0,55 mg. ',( 

0,70 

0,63 

0,50 

0,75 

0,55 

0,60 

0,60 

0,78 

0,78 

0,60 

0,63 

0,63 

0,70 

0,65 

0,65 

0,95 

0,90 

0,97 

0,90 

1,08 

0,95 

0,90 

1,10 

0,77 

Expresando los resultados de acuerdo con 
la estadística se obtienen los siguientes coefi­
cientes: 

NUMERO DE CASOS: 25 ------------ -

ding substance") se encuentran cifras que osci­
lan entre 3, 7 y 5,8 mg. por 100, según TAYLOR, 
mientras que según PLATT y Lu oscilan entre 
2,03 y 4,80 mg. por 100. Los resultados obteni­
dos empleando la 2-4 dinitro fenil hidrazina dan 
cifras más bajas, oscilando entre 0,41-1,27 mili­
gramos por 100. 

Lu 76
, en 1939, consideró como normal la con­

centración de 1,0 mg. por 100 de ácido pirúvico. 
BuEDING y WoRTIS 13

, en 1940, encontraron ci­
fras que variaron de 0,77-1,23 mg. por 100, con­
siderando como normal hasta 1,30 mg. por 100. 
KLEIN 62

, en 1941, obtuvo como promedio 0,76 
miligramos por 100, considerando como cifra 
normal hasta 1,30 mg. por 100. KATo y LI 60, en 
1941, encontraron en niños cifras que oscilan de 
0,60-0,96 mg. por 100 de ácido pirúvico, consi­
derando hasta normal 1,0 mg. por 100. FRIED­
MANN y ｈａｕｇｅｾ＠ 3; , en 1943, encontraron varia­
ciones de 0,53-0,96 mg. por 100. GoLBERG y GILL­
MAN 41 en 1943, en sujetos europeos, encontra­
ron variaciones hasta 1,83 mg. por 100 con un 
promedio de 1,7 mg. por 100. JOHNSON encontró 
en Estados Unidos cifras entre 1,0-2,0 :r'!g. por 
1CO. Según MARKBES ' 3

, la piruvemia normal os­
cila entre 0,6 a 1,0 mg. por 100. Para P.LI 04

, la 
piruvemia normal oscila entre 1,0-1,57 miligra­
mos por 100. 

Los investigadores peruanos, siguiendo la téc­
nica de JOHNSON, aceptan, en personas aparen­
temente sanas, las cifras siguientes: 

ｾｉｏＺ｜ｇｅ＠ CASSIXELLI, CARLOS (en adultos)... 1,4 mg. '(:. 
CORREA MILLER, JAYIER (en adultos) .. . . .. 1 , 7 mg. Ｇ［ｾ Ｎ＠

PALOMINO, YOLANDA (en adultos) .. .. ....... 1 ,46 mg. (e· 
.KAIRUIZ MAZUDE, JUSTIN (en niños) .. .. .. .. 2,67 mg. C,(. 

BAZÁN GUR:\IEXDI, LOREXZO (en adultos) 0.87 mg. r,;. 
(técnica de Friedmann y Haugen) . 

En hepatópatas (en su mayoría con hepatitis 
y cirrosis hepática en ayunas, la piruvemia 
apreciada con la técnica de Friedmann y Hau-

Desv. 
Media ::::: E. st. st. ::::: E. st. 

Coef. 
de variac. Cifras extr 

Piruvemia inicial, mg. por 100 . .. .. . .. ... .. .. .. .. .. .. .. .. . .. . . .. .. . 1,016 .:t: 0,07 0,383 :::!: 0,03 0,376 '7c 0,63-1,30 

0.50-1,10 Piruvemia después de tiamina . . . . . . . . . . . . ..... . 

Trato en seguida de interpretar los resulta­
dos obtenidos al estudiar la acción de la tiami­
na sobre la piruvemia en hepatópatas y cardio­
patas para aclarar algunos detalles sobre la in­
ｾ･ｲｶ･ｮ｣ｩ￳ｮ＠ del ácido pirúvico en la patogenia de 
as ｾｲｴｵｲ｢｡｣ｩｯｮ･ｳ＠ morbosas del hígado y del 
corazon, así como la participación de la tiamina 
ebn las variaciones cuantitativas de este meta-
olito. 

t' La investigación se llevó a cabo en 25 hepa­
opatas y 25 cardiópatas. 
La piruvemia en sujetos aparentemente sa­

ｮｾｳ＠ es O, 75 mg. por 100, variando esta cifra se­
gt¡n. la técnica yue se emplee. 

S1 se precipita con bisulfito ("bisulfito Bin-

o. 76 ::::':: 0,32 0,160 ｾ＠ 0,002 2,113 <"e 

gen estuvo aumentada, pues osciló entre 0,75 a 
2,00 mg. por 100, coincidiendo estos resultados 
con los de MARCHE y ｍａｒｾａｙ＠ y LOTTÉ, que es­
tudiaron la piruvemia en enfermos hepáticos, lo 
mismo que con MARKEES, LASCH, SNELL y BUTT, 
PFlCKER, PANZINI y especialmente con PARIDA 102

, 

que apreció la piruvemia en estos pacientes jun­
to con siete pruebas de funcionamiento hepáti­
co, comprobando en 24 enfermos del hígado au­
mento de piruvemia que guardaba relación con 
la gravedad de la enfermedad, no he obtenido 
cifras mayores de 2,0 mg. por 100, mientras que 
LoTTÉ encontró 3 mg. por 100 en enfermos agó­
nicos. 

Como el hígado es el órgano central del meta-
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bolismo que transforma gran parte de los dife­
rentes metabolitos en ácido pirúvico, y como es 
al mismo tiempo responsable de su regulación 
por oxidación, deshidratación y condensación 
con el ácido oxálico, no es extraño que aumente 
el ácido pirúvico en las afecciones hepáticas, 
habiéndose comprobado mayor cantidad de áci­
do pirúvico en enfermos con hepatitis que en ci­
rróticos, con excepción de dos cirróticos graves. 

Durante tres días consecutivos se les adminis­
tró 100 mg. diarios de tiamina por vía intramus­
cular, apreciándose al cuarto día, en ayunas , las 
variaciones piruvémicas. 

En todos los hepatópatas disminuyó la piru­
vemia coincidiendo con las comprobaciones de 
PEK)I{¡ER, MARCHÉ y MARNA Y, LOTrÉ y MARREES. 
La disminución de la piruvemia en los enfermos 
con hepatitis fué mayor que en los demás hepa­
tópatas. 

LoRENZO BAZÁN GURMENDI ',de Lima, que es­
t udió la acción de la cocarboxilasa (pirofosfato 
de tiamina) sobre la piruvemia, obtuvo dismi­
nución de 0,24 mg. por 100, mientras que yo con 
tiamina sólo obtuve disminución de 0,21 mili­
gramos como promedio. 

Siendo el hígado la víscera que posee mayor 
capacidad para fosforilizar tiamina, el aumento 
de la piruvemia en los hepatópatas puede expli­
carse no sólo por simple deficiencia de tiamina, 
sino porque el mecanismo de fosforilación está 
alterado y el hígado muestra su incapacidad 
para seguir el proceso del ácido dicarboxílico, 
según el ciclo de Krebs. 

En los cardiópatas de diversa etiología ha 
comprobado que la piruvemia inicial en ｡ｹｵｮ｡ ｾ＠

está aumentada en relación con las cifras de los 
aparentemente sanos, coincidiendo esta compro­
bación con las de J o.t•,TES, SURE, WEISS, WILKINS, 
GOODHART, YOLLIFFE y BICKEL- VANNOTTI, el 
promedio de piruvemia fue de 1,01 mg. por 100 
con cifras extremas de 0,63-1,3 mg. por 100. 

La hiperpiruvemia puede explicarse por defi ­
ciencia de tiamina en los cardiópatas o por in­
capacidad para oxidar el piruvato y, por lo tan­
to, se acumula en la sangre, como lo demostra­
don RANDLES, HlMVICHY y HOMBURGER. El au­
mento de ácido pirúvico sanguíneo también 
puede relacionarse con alteraciones de la fun­
ción hepática. 

Después de administrar 100 mg. de tiamina 
por tres días consecutivos se determinó piruve­
mia en ayunas y comprobé disminución de ácido 
pirúvico sanguíneo, comprobación que está de 
acuerdo con las de YANOFF, GOLDSMITH y FON­
TONE. La cifra promedio fué de 0,76 mg. por 100 
con cifras ｾ ｸｴｲ･ｭ｡ｳ＠ de 0,15-1,10 mg. por 100. 

El aumento de piruvemia puede explicarse por 
deficiencia de tiamina en el corazón, originado 
por deficiencia alimenticia o por deficiencia r e­
lativa que resulta de cambios metabólicos pro­
ducidos por la anoxia (YANOFF), que se asocian 
con las enfermedades del corazón, sobre todo en 
los casos de insuficiencia cardíaca. 

WOHL y cols. encontraron en el corazón de 

muertos por insuficiencia cardíaca que 1 t' 
mina cardíaca y del hígado y el ｰ ｩｲｯｦｯｳｦ｡ｾ＠ la­
tiamina del corazón estaban en cifras ｩｮｦ ･ｲｩｾ＠ de 
a las normales. res 

Estas comprobaciones pueden resultar ele 
alimentación carencial del enfermo y del "stre Ｑ ｾ＠
prolongado que acompaña a la enfermedad ｾｳ＠
hiendo agregarse que es necesario tener en c'ue e: 
ta perturbaciones de la fosforilación de la ｴｩｾﾭ
mina, posiblemente por anoxia tisular, lo qu 
podría explicar la acción benéfica de la ｣ｯ｣｡ｲｾ＠
boxilasa (pirofosfato de tiamina, en los cardió­
patas. 

Resumiendo lo expuesto ｾｾ＠ tratar ､ｾ＠ interpre­
tar los rrsultados de la accwn de la tlamina 80• 

bre la piruvemia de hepatópatas y cardiópatas, 
se puede sostener que la tiamina tiene mavor 
acción sobre la piruvemia dr los hepatópatas 
que los cardiópatas y qur ticnr rsta vitamina 
papel preponderante en el mrtabolismo ｾｬｵ｣￭､ｩﾭ
co de estas vísceras. 

Va en seguida un histogramél r¡uc representa 
gráficamrntc los resulhdos obtrnidos. 

Co:o.:cLusro:-:Es. 

l. , e estudió por primera vez en el Perú la 
acción de la tiamina sobre la pirU\'Cmia de 
25 hepatóratas y 25 cardiópatas. 

2. Se utilizó la técmca folocolorimétrica de 
Friedmann y Haugen para cuantificar piru­
vemia. 

3. En 25 hepatópatas la cifra media de pi­
ruvemia f ue de 1,21 mg. por 100. 

4. En 25 sujetos cardiópatas fué de 1,01 mi-
ligramos. .. . 

5. La piruvemia de los hepatópatas ､ ･ｳｰｵ ｾｳ＠

de administrar 300 mg. de tiamina, a la dos1s 
de 100 mg. diarios, disminuyó a 0,80 mg. por 
100 como media, comprobándose que disminuye 
33,88 mg. por 100. , 

6. La piruvemia en cardiépatas, ､ ･ｳ ｰｵ ｾｳ＠ de 
administrar 300 mg. de tiamina a la dosis de 
100 mg. diarios, disminuye a 0,76 mg. por 100 
como media, comprobándose que disminuye 
24,75 mg. por 100. 
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SUMMARY 

l. For the first time in Perú, the action of 
thiamine was studied on blood-pyruvic acid in 
25 patients with liver disease and 25 with heart 
disease. 

2. The photocolorimetric technique of Fried .. 
mann and Haugen was used for blood-pyruvic 
acid assay. 

3. The mean blood-pyruvic acid leve! in 25 
patients with liver disease was 1,21 mg. %. 

4. The mean level in 25 patients with heart 
disease was 1,01 mg. %. 

5. After administration of 300 mg. thiami­
ne in daily doses of 100 mg., blood-pyruvic acid 
in patients with liver disease dropped to a 

• 
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mean 0,80 mg. %; it was found to decreasc by 
33,88 mg. %. 

6. After administration of 300 mg. thiami­
ne in daily doses of 100 mg., blood-pyruvic acid 
in patients with heart disease fcll to 0,76 mg. cr; 
it was found to decrease by 24,75 mg. ct. 

ZUSAMMENFASSUNG 

l. Zum ersten Male wurde in Perú die Wir­
kung des Thiamins auf den Brenzsauregehalt 
im Blute von 25 Leberkranken und 25 Herz­
kranken studiert. 

2. Zur Bewertung des Brenzsaurcgehaltes 
im Blute wurde die Technik von Friedmann und 
Haugen verwendet. 

3. Die Werte bei den 25 Leberkranken wa­
ren durschschnittlich 1,21 Mg. ,...r. 

4. Bei den 25 Herzkranken waren die Wer­
te durchschnittlich, 1,01 Mg. <"r . 

5. Die Brenzsaure im Blute der Leberkran­
ken fiel nach einer Gabe von 300 Mg. Thia­
min (100 Mg. taglich) durchschnittlich a uf 
0,80 Mg. e¿ : es konnte sonach ein Fall \'On 
33,88 Mg. '1- nachgewiesen werden. 

6. Bei den Herzkranken fiel die Brcnzsaure 

im Blute nach 3.00 Mg. Thiamin (lOO Mg ta 
glich) durchschnittlich auf 0,76 Mg. ｾ ﾷﾷ＠ · 
ｫｯｮｾｴ･＠ sonach ein Fall von 24,75 Mg. % ｮｾ｣ｾｾ＠
gew1esen werden. 

R:eSUMÉ 

l. Etude, pour la premierc fois au Pérou d 
l'action de la thiamine sur la pyruvémie ､ｾ＠ Ｒｾ＠
hé¡::atophates et 25 cardiopathcs. 

2. On étudie la tcchniqu<' photocolorimétri­
qt;e _de Friedmann ct Haugcn, pour taxer pyru. 
vem1e. 

3. Chcz 25 h¿patopathcs le chiffre moyen 
de pyruvémic fut de 1,2 mg. C( . 

4. Chez 25 sujcts cardiopathes il fut de 
1,01 mg. cé. 

5. La pyruvémi<' des hépatopathes, apres 
administration de 300 mg. de tiamine, a la dose 
de 100 mg. par jour, diminua a 0,80 mg. )( 
comme moyenne, en vérifiant qu'elle diminue 
33, 8 mg. <"e . 

6. La pyruvémic chcz des cardiopathes. 
apres administration de :300 mg. de tiamine. 
a la dose de 100 mg. lar jour, diminue a 
0,76 mg. C(· commc moyenne, vérifiant qu'elle 
diminue 24,75 mg. ＱｾＮ＠

NOTAS CLINICAS 

ATEBRINA Y PICNOLEPSIA 

F. AYALA HURTADO. 

Director eventual del Dispensario Antipalúdico 
de Alguazas (Murcia). 

I 

Durante diez años la atebrina ha ocupado si­
tio de honor en terapéutica. Ello fué debido a 
su potente actividad antipalúdica. Con miras 
al tratamiento del paludismo la sintetizaron 
MrETZSCH y MAuss, y harto bien respondió la 
nueva sustancia a la angustiosa llamada de so­
corro que la humanidad lanzaba por aquellas 
calendas. 

La endemia palúdica se ha ido extinguiendo 
en España, como en países de clima parecido al 
nuestro, en los últimos dos lustros. Nuevos me­
dicamentos vienen a colocarse al lado de la ate­
brina, quizá rechazándola a segundo plano. Mas, 
entonces, ocurre un hecho no insólito en tera­
péutica: Atebrina comienza a mostrar eficacias 
colaterales e inespecíficas. Si se examina el con­
junto de las aplicaciones extrapalúdicas del ci­
tado fármaco, se recibe una impresión de abiga-

rramiento e incoherencia. No parece ligarlas un 
hilo común. 

La lista, probablemente no completa, de en· 
fermedades en la que el medicamento se ha em· 
pleado de modo empírico, incluye diversos pa· 
rasitismos intestinales (tenias y oxiuros, lam· 
blias, etc.), botón leishmaniósico, tifus exante· 
mático, eritematodes y otras colagenosis, "con· 
vulsiones en la infancia" y picnolepsia. De esta 
última aplicación deseo hablar ahora, creyendo 
que puedo entregar al lector algunos datos de 
observación personal que le ayuden a formar 
juicio sobre el tema. 

II 

Los médicos chilenos MÉNDEZ y HARTLEY tra· 
taban en 1952 a una niña afecta simultáneamen· 
te de lambliasis intestinal y picnolepsia. Em· 
plearon la atebrina contra el lamblia, ｱｵ･､｡ｮｾｯ＠
sorprendidos al ver que las crisis de ｰｾ｣ｮｯｬ･ｰｔｳｊｾ＠
desaparecían en el curso del tratamiento. . ｾ＠
vez hubieran debido proponerse ｟ｵｾ｡＠ cuestJ:. 
que ya posee antecedentes en MediCma: la ｾ･＠

1 ción entre picnolepsia y parasitismo ｩｮｴ ｾｳｴ ｭｾﾡ＠
Muy a menudo se ha hablado de esta etwlog 

1
_ 

parasitaria en la determinación de las ｣ｯｮｶｾ＠ . 
siones de los niños; si bien es cierto que se a u 
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