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logré sobre la fiebre: la presentaban 21 enfermos,
y 18 quedaron afebriles en pocos dias. En 10 de 11
pacientes desaparecié la ascitis en dos a cuatro
semanas. Seis enfermos tenian fistulas en la pared
abdominal y todas cerraron. Los restantes sinto-
mas cedieron lentamente y mejoré mucho el estado
general, aunque en 8 de los enfermos no se modifi-
caron las lesiones tuberculosas extraperitoneales.
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Los resultados fueron iguales en los enfermos ty,,
tados con un gramo diario que en los que recibje.
ron dosis mas elevadas. Cuatro de los enfermog Ye.
cidivaron, de los que uno murié, dos respondiergy
a un nuevo tratamiento y uno no se modificé, En
total hubo cinco casos de fallecimiento: uno, gy.
rante el tratamiento, y otros cuatro, con posterjy.
ridad.
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EL MECANISMO DE ACCION DE LA ESTREPTO-
MICINA SOBRE EL BACILO TUBERCULOSO

En la practica de la terapéutica con antibiéticos es
necesario conocer el mecanismo de accién de los mis-
mos, ya que ello habrd de reflejarse en el estableci-
miento de normas adecuadas. Si se trata de una accién
bacteriostatica, el desideratum es mantener una accién
continua todo el tiempo que sea posible. Si el efecto es
bactericida, cada dosis del antibidtico tendrd un resul-
tado favorable, independientemente del intervalo entre
las dosis. En lo que se refiere al tratamiento con estrep-
tomicina, han variado las ideas sobre su mecanismo de
acciébn y se han modificado, de acuerdo con ello, las
normas terapéuticas.

La opinién méas extendida y compartida por WAKSMAN
es la de que se trata de una sustancia de accién bacte-
riostatica. En ello se fundaria su empleo en forma de
inyecciones con intervalos de pocas horas. Sin embargo,
se ha demostrado en la clinica y también en la experi-
mentacion animal (FELDMAN) que con una inyeccion
diaria, y aun con s6lo dos inyecciones semanales, se
observa esencialmente la misma eficacia. En la clinica
se ha generalizado esta idea, y hoy es raro realizar un
tratamiento con més de una inyeccion diaria del an-
tibidtico.

Paralelamente, los estudios “in vitro” han acumulado
cada vez mds argumentos en pro de una acciéon bacte-
ricida de la estreptomicina. Es curioso que en la comu-
nicacién original de SCHATZ, BURGIE y WAKSMAN se
atribuia a la estreptomicina una intensa accién bacte-
ricida, y SmMiTH y WAKSMAN comunicaron efectos este-
rilizantes en pocas horas de cantidades pequehas de
estreptomicina sobre cultivos de bacilo tuberculoso. Sin
embargo, no faltaron experimentos con resultados
opuestos, y CORPER y COHN han llegado a negar toda
accién directa de la estreptomicina sobre el bacilo de
la tuberculosis.

El problema ha sido revisado por GARROD, el cual ha-
bia observado que la accién de la estreptomicina sobre
el estafilococo dorado es ciertamente bactericida. En
una serie de investigaciones cuidadosas ha afadido can-
tidades variables de estreptomicina a un cultivo de
bacilo tuberculoso en medio liquido de Dubos. A peque-
fios intervalos se han contado los bacilos viables con
una pipeta de dilucién, que deja caer una gota de
0,02 c¢.c. sobre una placa de agar de Dubos. De esta
forma se demuestra claramente que con una concen-
tracién de 100 gammas de estreptomicina por c. c. se
logra esterilizar el cultivo en ocho horas, requiriéndose
noventa y seis horas cuando la concentracién alcanzada
es s6lo de 5 gammas, y esterilizindose en dos horas
cuando se llega a concentraciones de 500 gammas por
centimetro clbico, Estos experimentos parecen demos-
trar concluyentemente que “in vitro” el mecanismo de
actuacién de la estreptomicina es bactericida.

No se sabe hasta qué punto son aplicables a la cli-

nica estas deducciones, aunque todo hace pensar que s
lo sean. Faltan atn estudios cuantitativos *“in vive"
libres de objeciones. Hasta ahora, los intentos més dig.
nos de mencion en este sentido son los de JENSEN, aun-
que sus condiciones de experiencia no estdn libres de
reparos. De confirmarse que “in vivo” es también fun.
damental la accién bactericida de la estreptomicina, la
norma de tratamiento mdas aconsejable seria la de
inyectar una gran dosis de antibiético, dejando luego
varios dias sin tratamiento. Se conseguiria asi la des-
trucecién de los gérmenes que se encontrasen en proli-
feracién y se limitaria el riesgo de ecrear una resistencia
bacteriana a la estreptomicina,
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ULCERA DUODENAL EN LOS NINOS PEQUEROS

La tlcera duodenal es frecuente en todas las edades,
pero la tlcera de los nifios ha sido poco estudiada. El
asunto no es de conocimiento reciente, pues ya CRU-
VEILHIER describié tilceras multiples en el estémago de
tres nifios y posteriormente han existido comunicaciones
aisladas, En 1909 public6é HELMHOLZ nueve casos de -
cera duodenal halladas en la autopsia de nifios atréficos
y reconocié su importancia clinica, La recopilacién de
BIRD, LIMPER y MAYER de 243 casos de ftlcera péptica
en nifios, descritos en la literatura, comprende 84 pre-
sentados durante el primer afio de vida, y de ellos eran
s6lo 20 dlceras géstricas y 64 tlceras duodenales.

La importancia del conocimiento de la tlcera duode-
nal o gastrica de la primera infancia tiene suma im-
portancia para el tratamiento. A diferencia del criterio
conservador que suele adoptarse en las hemorragias
por Glcera péptica en otras edades, en las hemorragias
ulcerosas de los nifios pequefios la gravedad es extra-
ordinaria y solamente la intervenciéon quirtirgica puede
ofrecer perspectivas de curacién, Sin embargo, la exis-
tencia de una melena en un nifio pequefio suele desper-
tar la sospecha de un diverticulo de Meckel o de un
pélipo rectal, y rara vez la de una Glcera péptica, por
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Jo que S€ pierde la oportunidad de realizar un trata-
miento eficaz. !

No se conoce la causa de las ulceras pépticas infanti-
Jes, Bs poco probable que se originen ya durante la
vida intrauterina, y la mayor parte de los autores creen
en su comienzo extrauterino. Las alteraciones circula-
torias durante el parto, gsm_acialmente si éste es prolon-
gado, producirian una disminucién de la resistencia de
la mucosa (GUTHRIE). Sobre tales zonas de menor re-
gistencia actuaria el jugo gastrico, que en las cuarenta

ocho primeras horas de la vida extrauterina tiene una
ponsiderable acidez (MILLER). Es posible que infeccio-
nes, tales como la sifilis, o intoxicaciones, como la toxe-
mia gravidica, puedan influir en la génesis de algun
caso (WRIGHT y SCOTT). En la mayor parte de los casos
descritos, no inmediatamente post-partum, se trataba
de nifos caguécticos o mardsmicos. Sin embargo, en
algunos otros no se puede descubrir ninguna circunstan-
cia etiologica y los sintomas aparecen en nifios aparen-
temente sanos hasta entonces.

La sintomatologia suele consistir exclusivamente en
melena, & veces acompafada de hematemesis y de sig-
nos de anemia aguda (convulsiones, etc.), En otros
casos es una perforacion de la tlcera la primera ma-
nifestacién. De cualquier forma, la localizacién de la
lesién es imposible por los sintomas clinicos, y es
preciso siempre realizar una laparotomia exploradora.
En dos casos de PLUMMER y STABINS (nifios de diez y
doce meses de edad), solo la laparotomia permitié des-
cubrir la existencia de una nulcera duodenal, la cual
fué excindida, logrando la curacién de los enfermos.
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NUEVOS DATOS SOBRE EL GRUPO VITAMI-
NICO B

Desde el aislamiento de la vitamina B,, del higado
(LESTER, SMITH y PARKER, RICKES y colaboradores) han
sido muchos los trabajos sobre este grupo de sustan-
cias, cuya importancia fisiolégica parece mayor a me-
dida que se descubren procesos en los que intervienen.

El ntimero de sustancias con actividad vitaminica B,
aumenta progresivamente. Primeramente se describio
la vitamina B, ,, como producto de reduccién de la vi-
tamina B, (KACZKA, WOLF y FOLKERS), la cual es pro-
bablemente idéntica a la vitamina B,;, (BROCKMAN,
PIERCE, STOKSTAD, BROQUIST y JUKES). Otros nuevos fac-
tores, las vitaminas B,,. y B..4 han sido descritos por
ANSLOW, BALL, EMERY, FANTES, SMITH y WALKER. Re-
cientemente ha revisado SMITH los caracteres de estas
dos nuevas vitaminas, las cuales se diferencian de las
antes conocidas por su diferente comportamiento en la
cromatografia, y también en los estudios microbiolégi-
cos tienden a originar un crecimiento bacteriano en
anillos de hordes borrosos, en tanto que la By. y Buy
Producen crecimiento en anillos bien definidos.

Un progreso en el conocimiento quimico de la vita-
mina B,, se ha realizado gradualmente. En estos edito-
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riales se ha hecho anteriormente mencién del hallazgo
en su molécula de un grupo ciano-cobalto. TODD y sus
colaboradores han aislado una gran porcién de la mo-
lécula vitaminica, la cual comprende un 5-6-dimetilben-
zoiminazol, en enlace glicosidico con una molécula de
ribosa, fosforilizada en C, o C,, El fragmento molecular
que lleva el cobalto se halla unido al atomo de fosforo.
Por otra parte, existe un grupo aminico y dos molécu-
las de Dy-1l-amino-2-propanol.

La funcién més conocida de la vitamina B,, es su
intervencién en la hematopoyesis. Es bien sabido que
constituye el factor extrinseco de Castle (BERK y cola-
boradores) y que en el jugo gastrico normal existe una
sustancia que se combina con ella, constituyendo un
complejo inactivo microbiolégicamente y no dializable
(UNGLEY). Las vitaminas del grupo recientemente des-
cubiertas y que solamente se diferencian en ligeras mo-
dificaciones quimicas de la molécula poseerian la mis-
ma accién antianémica que las antes conocidas. UNGLEY
y CAMPBELL han tratado enfermos con anemia perniciosa
y sindrome neurcanémico con vitamina B,,, REID ha
empleado clinicamente la B,., y CHALMERS ha utilizado
ambos compuestos en el tratamiento de la anemia per-
niciosa, observando las respuestas que son usuales en
el tratamiento de esta enfermedad con vitamina B,..

La actividad del grupo vitaminico B,, parece no limi-
tarse a esta accion hemopoyética. En animales se cono-
ci6 pronto su efecto activador del crecimiento, y WETZEL
y colaboradores han observado la misma accion en nifios
retrasados. TRAINA asigna a estas sustancias un efecto
antihistaminico y antianafildctico. ABBOTT y JAMES de-
muestran que hacen disminuir la excesiva eliminacion
de fenoles urinarios que existe en la anemia perniciosa.
Es posible que en gran parte se deban los efectos de
las vitaminas B,, a su intervencién en los procesos de
transmetilacién y en la formaciéon de purinas y pirimi-
dinas, asi como en el metabolismo de los grupos sulfhi-
drilicos, JUKES, STOKSTAD y BROQUIST han demostrado
que los pollos pueden utilizar homocistina, en vez de
metionina, si se hallan en presencia de vitamina By, ¥
DUBNOFF observa que dicha vitamina aumenta la reduc-
cion de sustancias S-S en cortes de higado. Por lo de-
mas, JUKES y colaboradores demuestran relaciones en
el metabolismo bacteriano de la vitamina B,, con el de
ciertos desoxiribésidos, dcido félico y el factor citrovo-
rum (dcido folinico).

La anterior enumeracion de resultados recientes de la
investigacién en el campo de las vitaminas B,; no hace
sino descubrir un amplio horizonte en un terreno atin
inexplorado y en el que son de esperar hallazgos tras-
cendentales en fecha préxima.

BIBLIOGRAFIA
Ansorr, L. D. y James, G. W.—J. Lab. Cl, Med., 35, 35, 1950.
Axsiow, W. K., Baw, S, EMERY, W.

B., Faxtes, K. H.,

SsmitH, E, L. y WaLker, A. D.—Chem. & Ind., 574, 19.0.

BERK, L., CasTLE, W. B,, WiLcH, A. D., HeinTe, R. W., AN-
KER, R. y ErstEIN, M.—New Eng, J. Med., 239, 911, 1948,

BROCKMAN, .J A., PIERCE, J. V., StoKTAD, E. L. R., BROQUIST,
H. P. v Juxkes, T. H.—J. Am. Chem. Soc., 72, 1042, 19.0.

CHALMERS, J, N, M.—Br. Med. J., 1, 161, 1951,

DusNor?, J. W.—Fed. Proc., 9, 166, 19.0.

Jukes, T. H., Broguist, H. P. y Stokstap, E. L. R.—Arch.
Bioch., 26, 1.7, 19.0.

Kaczka, E. A, Wowr, D, E, y Foukers, K.—J. Am. Chem.
Soc,, 71, 1514, 1949,

Rickes, B. L., BRINK, N. G,, Koxivszy, F. R,, Waoop, T. R.
y Foukers, K. —Science, 107, 396, 1948,

SmitH, B, L.—Br. Med. J., 1, 151, 1951,

SumitH, E, L. vy Parker, L. F. J.—Bioch. J., 43, proc. VIII,

1048,
Reip, G, C. K.—Br. Med. J., 1, 164, 1951.
TRralNa, V.—Nature, 165, 439, 19 0.
UncLey, C. C.—Br. Med. J., 2,908, 1970.
UxoLay, C. C. ¥y Camresenl, H,—Br. Med, J,, 1, 152, 1851.




	Scan19049_b
	Scan19050

