¢.6n no son idenlificables con la tromboguinasa, tratandose de sustancias
m'ubelcaa Han sido aisladas de pulmdn, corazén y tiroides, v en presen.
cia del calcio no son capaces de transformar la protrombina en trombina.
L@cs"e'xtm‘ctﬂs cerebrales si:efectian esta transformacion, siendo en estos

casos un lipoide. el principio activador de la coagulacién. Probablemente
3uztwarf3, tamblén la transformacion en {romboquinasa de la protrombo-

guinasa. - --

Los extraatc}s histicos desmml}an su aceidn geanulante en elevadas
tensiones de carbdnico, originandose en las grandes desintegraciones ce=
lulares la formacion intravascular de trombina, sobre cuya actividad no
aciia el *‘imdn earhénico.—F. J. Garcia CONDE. (per M. E. VI, 67.)

C  COAGULACION DE LA SANGRE . ODONTOIATRIA-

Aportacion a la teoriag de la coagulacion de la sangre F. WIDENBAUER
(Beitrage zur Theorie der Blutgerinnung).—Deutsche Med. Woch., tomo
69, niims, 43-44, pag. T49; 1943

Segun la teoria cldsica, la coagulacion de la sangre cursa en dos fa-
ses: En la primera, la trombina es originada por la accidén de la trom-
hogquinasa sobre la protrombina en presencia de las sales de calcio, y.en
In segunda, esta trombina actia sobre el fibrinogeno transformandolo
en fibrina. Con arreglo a esta teorfa la protrombina y el ealcio ionizado se
euncuentran en el plasma, en tanto la tromboquinasa es liberada por des-
integracién de 1las plaquetas y de otros elementos celulares caducos.

- Begtin Wohliseh y Faleoni, la primera objeciéon a esta teoria nace del

hecho de que el tiempo de coagulacién es normal en la trombopenia esen-
gial, donde era de esperar un déficit de trombina. Sin embargo, esta ob-
jecion se descarta por el hecho de que el plasma sea el mas importante
manantial de tromboquinasa, segiin se ha demosirado reeientemente.
Segun el autor v Reichel existen sustancias euglobulinicas en el plas-
ma ¥y en el suero que en presencia del calclo ionizado son capaces de
transformar la protrombina en trombina. La tromboquinasa aparecia en.
la sanere en un estadio previe /tromboguinina de Lengenhager, protome



hoquinasa del autor), que se lransforma en (uinasa por la accion def
dcido carbdnico. La tensién de éste en la sangre mantiene inactiva la pro-
tromboquinasa, en tanto que la tensién exterior de este gas provoca st
transformacién en Lromboquinasa, fenédmeno que es reversible.

F| 4cido carbénico es capaz de transformar sustancias proteicas del
suero y del plasma, inactivas para la coagulacién, en sustancias activas.
Fn las sangres oxalatadas la formacién de un codgulo denso es muy len-
ta después de recaleificacién previa. Pero si se aflade acido carbdénice
el tiempo de coagulacion se abrevia notablemente. Widenbahuer y Reichel
han observado en el suero sanguineo una rdpida formacion de trombins
prévia adicion de aecido carbonico. |

En la coagulacion fisiolégica no se transforma en trombina foda la
protrombina, quedando siempre un remanente de ésta. De estos esiudios
ge desprende el papel central que juega el dcido earbdnico en la coagula-
c)6n de la sangre. | |

Segin el autor, la tromboquinasa es un complejo euglobulinicocdl-
cico, cuya actividad estd en conexién con €l contenido en éste. No s
posible desintegrar este complejo sin desbruir su actividad u originar
unia tromboquinasa libre de caléio, No se ha logrado resolver el trans-
cendente problema de significacién del caleio combinado en la coagulacion
de la sangre. Adquiere notable trascendencia la significacion del cal-
cio ionizado que se originarfa durante la formacién de trombina cata-
lizando la génesis ulterior de ésta {autoeatalisis). TL.a dilucién del plas-

ma oxalatado v adicionado de carbénico determina la formacién de un
precipitado globulinico que contiene todos los elementos necesarios para
la coagulacién (protrombina, tromboquinasa y fibrindgeno), verificando-
se rdpidamente ésta, agregando calcio lonizado que desintegra proba-
blemente el complejo calcioeuglobulina. Si el caleio no se anade, la coa-
gulacion se verifica también, pero con més lentitud. -

La accién anticoagulante del oxalato se interprela actualmente en el
sentido de que esta sal fija el caleio ionizado, descartando su accion ca-
talitica sin que sea posible la desintegracion del complejo calcioeuglo-
hulina. |

La dialisis del complejo origina trombina. Waohlisch admile que en
Ins sistemas de coagulacién puros no es necesaria la presencia de iones
caleicos para formar trombina, cosa contraria a la que ocurre en los sis-
temas fisiolégicos donde la albimina actiia como antifrombina. En estos
sistemas, al agregar iones céleicos, la coagulacion cursa mas rdpidamente
por inactivarse la metatrombina.

Probablemente protrombina y trombiguinasa poseen un parentesco
guimico. Ambas se separan por dialisis, dilucidn y administracion de
scido carbdmico, asi como por {ratamiento intensivo del plasma con fos-
fato edleico. Calentando el plasma a 5%4° se inactivan protrombina ¥
tromboquinasa, y, sin embargo, ambas sustancias no son ideénticas, pues
separada la protrombina aun existe tromboquinasa en el plasma.

Las susiancias gue existen en las células activadoras de la coagula-



en los 6rganos de animales normales. En nuevos trabajos no se pudo
-#neontrar una influencia segura por vitamina E sobre origen Iy cre-
‘simiento del tumor, pero el ntmero de las investigaciones hasta
ahora realizadas es demasiado pequeiio para obtener juicio defi-
nitivo. |

(Per Far. y T., V. 53.)

Y VITAMINAS Y TUMORES ODONTOIATRIA

ble gerwaldt: Las relaciones entre vitaminas vy tuwwﬁes mialignos. Mo.-
natsschrift f. Krebsbekampfung. 11-21, 1943,

Refiriéndose a las econsideraciones gue pueden deducirse de este
interesante trabajo, resumiremos las distintas vitaminas en la si-
guiente forma;

Vitamina A.—FEl contenido del tejido iumoral en esta vitamina
parece depender, segin sus investigaciones, en primer lugar, del
contenido en vitamima A del! tejido materno, no existiendo confir-
maeién de una relacidon con la -intensidad del ecrecimiénfo. En el
'ﬂrigen del tumor no influye especificamente la vitamina A, pero
lanto la hipervitaminosis como la vitaminosis pueden ejercer una
influencia perjudicial. El crecimientodetumores malignos se frena
por la vitamina A. Pero parece también bajo ciertas condiciones
gue la falta de vitamina A actda en el mismo sentido. En el expe-
~ rimento “in vitro” pequeiias cantidades de vitamina estimulan y
 pequefias inhiben.

Vitamina B.—El contenido del tejido tumoral en esta vitamina'no



es elevado, sino mds bien disminuido. También en.los otros drga-
nos del organismo afecto de cdncer el contenido en vitamina B ne
esta tipicamente alterado.

El nivel de la vitamina B en la sangre de los cancerosos parece
disminuido. | |

En lo que se refiere al efecto sobre el origen tumoral, parece
que el complejo vitaminico B aeila comﬁdeo&dﬂvante para la pre-=
sentacion de tumores espontdneos, mientras que la iformacion de
“tumores de irritaicion™ probablemente es frenada. Sin embargo, el
numero de las experiencias realizadas no es suficiente para formar
un juieio. La produccidon de tumores por vacunacion es ayudada por
la vitamina B, en gallinas y rataks; en cambio, en ratones, inhibido.
No es completamente seguro en las experiencias en ratas y son ne-
cesarias nuevas experiencias. El crecimiento de tumores esponta-
neos es frenado; el de tumores por vacuna, ayudado; el de irrita~
cién parece ininfluible. La experiencia “in vitro” muestira un frena-
miento del crecimiento del tejidd por la vitdmina B,. En general
parece que la vitamina B, es el principio que frena el crecimiento.
- En el experimento animal el complejo vitaminico B tiene efecto mas
claro.

Vitamina C.—EIl contenido del tejido tumoral en esta vilamina es
relativamente alto, pero existe una diferencia entre los valores de-
terminados quimicamente y los bioldgicos. Un examen de contirol de
- este hallazgo le consideramos muy interesante y mecesario. La in-
fluenciacion del origen del tumor por vilamina C no pudo obser-
varse; la influencia sobre el crecimiento del tumor, segun los pocos
casos experimentados, es insegura. Probablemente juega aquf un
papel decisivo la cuestion de dosis. Tampoco en la experiencia “in-
vitro” se observa influencia esencial de la vitamina (G sobre el cre-
cimiento de los cultivos de tejido tumoral.

Vitamina D.—Segun los datos, todavia muy escasos, de la litera-
tura, parece poder comprobarse la existencia de vitamina D en el
tejido tumoral. Una influencia segura sobre el origen tumoral por
vitamina D no se desprende de las investigaciones comunicadas.
Haly que tener en cuenta que el aceile que se emplea para su solu-
cién probablemente no es indiferente. Lo mismo vale para la influen-
ciacién del crecimiento de tumores malignos. En investigaciones
“in vitro” con vitamina C tiene el mismo resultado negativo.

Vitamina E.—Sobre el contenido del tejido tumoral en vitamina E
existe solamente una experiencia, cuyos valores son mas alios que



en vitamina P se presentd durante la administracion diavia de dcido as-
c¢Orbico, en un sujeto en el cual se habia resuelto el escorbuto mediante
vitamina C. Finalmente se curd con la administracion de preparados dz2
vitamina P. La diferencia entre estos dos trastornos hemorragicos se
describe en detalle y se sugiere por ultimo que la vitamina P pudiera
desempefiar un papel en el tratamiento de clertas purpuras (no trombo-
oitopénicas) vasculares. Sin embargo, las pruebas de que en la actualidad
se dispone en favor de esta manifestacion son algo inciertas. |

Al referirse a la naturaleza de la vitamina P, el autor recomienda que
se acepten con reserva las manifestaciones de que sea idéntica a la fla-
vanona hesperidina. Extractos muchas veces méas potentes, peso por pe-
se, que la hesperidina, han sido preparados de grosellas (Ribes nigrum)
y ensayados en cobayas (Ba.charmh v Coales, 1942) v en el hombre {(ob-
servaciones inéditas por el presente autor)—Per Act. Méd. XX, 234-368.

H HEMORRAGIA ODONTOIATRIA.

Las vitaminas en relacion con la hemprragia, por H. SCARBOROUGH,
“Edinburgh Medical Journal™, 50, 85-119, febrero 1943. (B. M. B. 103.}

Los mecanismos que ¢xisten para el control de la hemoslasis se des-
¢riben con cierto detalle v se llama la atencion sobre la relaecidn, com-
pleja v no bien comprendida, entre las diversas partes del complicado
esquema bioldgico. El aulor sugiere que, en algunas afecciones hemo-
rrdgicas, la falta pudiera residir en una relacion alterada entre par-
tes del complejo, mas que en el trastorno de un solo proceso. Lig unica
causa precipitante de hemorragia es el traumatismo, extendiéndose la
palabra a los esfuerzos fisiologicog y a los de la actividad muscular y la
postura erguida. Lia hemostasis se produce como consecuencig de ur
defecte en los mecanismos orgdnicos para la cesacion de lag hemorra.
eia. La hemorragia excesiva o anormal puede ser producida por formas
de lesion excesivas o inusitadas, incluso ecuando se hallen intactos los
mecanismos de hemostasis, vy se describen casos que ilustran estos pun-
‘ted, Las enfermedades hemorragicas tienen lugar a consecuencia d:=



defectos sencillos o miltiples de los mecanismos hemostiticos, perda;qui
también es el trauma el que inicia la hemorragis. Kl autor pasa g con-
-giderar el papel desempeiiade por las vitaminas en las enfermedades
‘hemorrégicas. |

En 15 casos de pGrpura trombocitopénica, el dcido ascdrbico—bien
por via oral o iniravenosa—mno sirvig para aumentar ni la cifra de trom-
hoeitos ni la resistencia capilar. La vitamina A por via oral y parenteral
tampoco tuvo eficacia, ni tampoeo la vitamina P, ni una dieta contenien-
00 una elevada proporcién de vegetales frescos y fruta. Tampoto tuvie-
ron eficacia el &cido ascoérbico ni los preparados de vitamina P introdu-
cidos directamente en la medula ésea. En un caso se obtuvieron indicios
que vienen en apoyo de la vitamina T (el factor tromboeciltico de Schiff e
Hirschberger, 1937). Se revisa la posicion por lo que respecta a la vita-
mina K y la tendencia hemorrigica en algunos casos de ictericia. No

gonsidera el autor que la hipoprotrembinemia sea un factor importante
para contribuir a la tendencia hemorragica en casos de cirrosis hepati-
<a en los que se encuentra un defecto capilar (baja resisiencia capilar).
Fxiste una correlacion positiva en casos de enfermedad hepdtica entrs
la resistencia capilar y el tiempo de hemorragia, especialmente si el ul-
timo se determina por el método de Ivi, Shapiro y Melnick (1939).

En algunos sujetos con ictericia puede reducirse el aumento de tiempo
de hemorragia mediante la administracion parenteral de vitamina D.
Kl autor cree que en la enfermedad hepatica una baja resistencia capi-
lar desempeiia un papel importante interviniendo en la tendencia he-
morrdgica, y en todo el trabajo se insiste sobre la importancia de los
factores capilares como siendo distintos de los hematologicos.

Se aducen nuevas pruebas en apoyo de la idea de que las deficiencias
nutritivas en el hombre pueden dar lugar por lo menos a dos formas de
{rastorno hemorrdgico. El escorbuto se cura inmediatamente mediante la
administracién de deido ascoérbico, pero la resistencia capllar no es ne-
cesariamente baja en el escorbuto, no es el factor principal al cual se
deba la hemorragia, v no es conitrolada por el acido ascorbico. Hay un
srgundo trastorno hemorrigico, debido a deficiencia en vitamina P, que
se caracteriza por una baja resistencis capilar, tiempo de hemorragia
nrolongado, bajo caleio en suero, y desarrollo de hemorragia petequial
a1 lugares en declive, que se resuelve mediante administracion de esta
vitamina. Debido a gque el escorbulo es una enfermedad de deflcienciag
multiples, y como quiera que las vitaminas G ¥ P se presentan unidas
on sus fuentes naturales, estas dos afecciones se encueniran asocindas
frecuentemente. Se describe un caso en el que el sindrome de deflciencia



plata coloidal o de antivirus (no se deben emplear soluciones de sulfamids
superiores al medio a uno por 100 a causa de su elevado pH), en la po-
gicién dectbito laterial del lado enfermo, con la cabeza baja. 4) Tres o
cuatro movimientos de aspiracién con boca y nariz ocluidas, en la misma.
posicién laterial, que al producir una baja presién en las fosas nasales
hace salir el aire de los senos a burbujas, que son sustituidas por gotas
«de la solucidén empleada que asi se introduce en el seno; a cada movimien-
to inspirativo nuevas burbujag de aire salen del seno y otras tantas go-
tag del medicamento se desplazan al interior del seno.

Estas series de aspiracion de secreciones, ‘instilaciones en las fosas
nasales vy en los senos pueden repelirse fres veces al dia. A ello se pue-
den afiadir sesiones de onda corta, baihos de luz vy radioterapia loeal.

Si la sinusitis persiste, entonces deberdn emplearse téenicas especia-
les al aleance del especialista, como son lavados por cateterismo o pun-
¢ién, extirpacién de pélipos, correcciones del tabique nasal, etmoidecto-
mias, agrandamiento de los conductos de 'desaglie 0 creacion de nuevos.
crificios o ventanas por via endonasal, vy en los casos de lesiones irre-
versibles o resistentes a estas intervenciones, operaciones radicales por
via externa. | |

(Per B. . Méd., Madrid.:

S SINUSITIS | ODONTOIATRIA,

Las sinusitis, por el doctor ERNESTO ALoxnso FERRER. Madrid.

La sinusitis tipica con cefaleas, dolor en el drea de proyeccion
facial del seno, espontdneo o provocado; supuracién nasal, obstrue-
cidon de la fosa nasal correspondiente, etc., represenia un pequefio-
tanto por ciento, quiza el 10 por 100 o menos de las inflamaciones
sinusales. |

A menudo las radiografias nos muesiran igagenes falsas de si-
nutisis por ser 1os senos pequenos o de pared mas gruesa que la del
senno homdlogo, o al contrario. una radiografia norma! enmascara una
sinutisis. |

K1 cateterismo o la puncién permiten aspirar las secreciones,
puntualizar si el seno comunica o no libremente con la fosa nasal y
oblener por el estudio citoldgico y baclerioldgico del liquido de lava-
do (solucién salina esterilizada) imdicaciones precisas sobre el con-
tenido de la cavidad sinusal. A través del catéler o de la aguja de
puncién se pueden inyectar ligquidos radioopacos que nos permiten
obtener radiografias de la cavidad y de la mucosa méds o menos alterada
comprendida entre el contorno dseo y la cavidad del seno ocupada por el
liquido radioopaco {IL.ipiodol, Torotras, Olivede. solucidn de yvoduro pota-
sico el 30 nor 100. ete.) |



	Vol-2-Nº-16-01a.jpg
	Vol-2-Nº-16-02a.jpg
	Vol-2-Nº-16-02b.jpg
	Vol-2-Nº-16-03a.jpg
	Vol-2-Nº-16-03b.jpg
	Vol-2-Nº-16-04a.jpg
	Vol-2-Nº-16-04b.jpg
	Vol-2-Nº-16-05a.jpg
	Vol-2-Nº-16-05b.jpg
	Vol-2-Nº-16-06a.jpg
	Vol-2-Nº-16-06b.jpg
	Vol-2-Nº-16-07a.jpg
	Vol-2-Nº-16-07b.jpg
	Vol-2-Nº-16-08a.jpg
	Vol-2-Nº-16-08b.jpg
	Vol-2-Nº-16-09a.jpg
	Vol-2-Nº-16-09b.jpg
	Vol-2-Nº-16-10a.jpg
	Vol-2-Nº-16-10b.jpg
	Vol-2-Nº-16-11a.jpg
	Vol-2-Nº-16-11b.jpg
	Vol-2-Nº-16-12a.jpg
	Vol-2-Nº-16-12b.jpg
	Vol-2-Nº-16-13a.jpg
	Vol-2-Nº-16-13b.jpg
	Vol-2-Nº-16-14a.jpg
	Vol-2-Nº-16-14b.jpg
	Vol-2-Nº-16-15a.jpg
	Vol-2-Nº-16-15b.jpg
	Vol-2-Nº-16-16a.jpg
	Vol-2-Nº-16-16b.jpg
	Vol-2-Nº-16-17a.jpg
	Vol-2-Nº-16-17b.jpg
	Vol-2-Nº-16-18a.jpg
	Vol-2-Nº-16-18b.jpg
	Vol-2-Nº-16-19a.jpg
	Vol-2-Nº-16-19b.jpg
	Vol-2-Nº-16-20a.jpg
	Vol-2-Nº-16-20b.jpg
	Vol-2-Nº-16-21a.jpg
	Vol-2-Nº-16-21b.jpg
	Vol-2-Nº-16-22a.jpg
	Vol-2-Nº-16-22b.jpg
	Vol-2-Nº-16-23a.jpg
	Vol-2-Nº-16-23b.jpg
	Vol-2-Nº-16-24a.jpg
	Vol-2-Nº-16-24b.jpg
	Vol-2-Nº-16-25a.jpg
	Vol-2-Nº-16-25b.jpg
	Vol-2-Nº-16-26a.jpg
	Vol-2-Nº-16-26b.jpg
	Vol-2-Nº-16-27a.jpg
	Vol-2-Nº-16-27b.jpg
	Vol-2-Nº-16-28a.jpg
	Vol-2-Nº-16-28b.jpg
	Vol-2-Nº-16-29a.jpg
	Vol-2-Nº-16-29b.jpg
	Vol-2-Nº-16-30a.jpg
	Vol-2-Nº-16-30b.jpg
	Vol-2-Nº-16-31a.jpg
	Vol-2-Nº-16-31b.jpg
	Vol-2-Nº-16-32a.jpg
	Vol-2-Nº-16-32b.jpg
	Vol-2-Nº-16-33a.jpg
	Vol-2-Nº-16-33b.jpg
	Vol-2-Nº-16-34a.jpg
	Vol-2-Nº-16-34b.jpg
	Vol-2-Nº-16-35a.jpg
	Vol-2-Nº-16-35b.jpg
	Vol-2-Nº-16-36.jpg
	Vol-2-Nº-16-36a.jpg
	Vol-2-Nº-16-37a.jpg
	Vol-2-Nº-16-37b.jpg
	Vol-2-Nº-16-38a.jpg
	Vol-2-Nº-16-38b.jpg
	Vol-2-Nº-16-39a.jpg

