La formaeidn de tejido fibroso es uns de las caracterisiicaz de las
tesiones producidas por el actinomices. La ecaniidad v madurez de estos
lejidos varia, con dislintos factores, fales como edad y localizacion de
lag lesiones, la resistencia de los tejidos del enfermo v la virulencia dei
organismo Infectante. La abundanecia 0 no de estas formaciones fibrosas
v del tejido de granulacidén, asi como su edad, afectan la vascularizacién
de las lesiones y el aporie de sangre a las mismas, v, como consecu=ncia,
la penetracion de la penicilina en los distintos sectores de Ia lesion varin
considerablemente, segun la permeabilidad de éstas. Por oira parte, hay
que tener en cuenta que la actinomicosis puede tener periodes de laten-
eia y la recaida puede presentarse después de una curagién apzrente.

Los resultados obtenidos permiten resaltar el efecto curativo de la
penicilina, pero sera precio ung mas prolongada observacion de ios pa-
cientes para asegurarse de que su c¢uracion ha sido definitiva. {Morafd,
per “Bibl. Med. Int.”, 3894.)

A ACTINOMICOSIS

Tratamiento con éxito de la actinomicosis por la peniciling, por Hamil-
ton y Kirkpatirick. “British Medical Journal”, 24 moviembre 1940,
pagina 728 (619.9).

Segun el autor, la actinomicosis no es una enfermedad frecuente, y,
por tanlo, las oportunidades para investigar en la misma la eficacia del
tratamiento por la penicilina son raras. Roberis ¥ colaboradores han pu-
blicado dos casos de actinomicosis tordeiea. Uno de los pacientes murid
por una septicemia de b. piocidnico, después de una semana de frafa-
miento con penieilina; el otro tuvo una recaida después de un trata-
miento con 1.800.000 unidades adminisiradas en quince dias, pero se
obtuvo la curacién después de un tratamiento ulterior con dicho antibid-
tico, a la dosis de 200.000 unidades diarias durante veintiocho dias. Hen-
drickson y L.ehman refieren también_ dos casos de actinomicosis cérvi-
cofacial curados con penieilina; en uno de ellos se utilizaron 2.000.000 de
unidades de ]a droga en dieciséis dias, v en el otro 1.500.000 en quince
dias. :
Fl trabajo de 1los autores se refiere a olros dos nuevos casos de ac-
tinomicosis cérvicofacial curados clinicamente con penicilina.

La historia de los mismos es la siguiente: Caso numero 1: Un li-
notipista, de treinta y cinco aftos de edad, ingresd en el hospital el 15 de
mayo de 1945 con una tumefaccién grande, blanda, dolorosa, situadas en




la parte inferior del maxilar izquierdo. La tumefaceién presentaba li-
mites imprecisos, exiendiéndose haecia arriba, hasta el borde anterior
del masetero, v hacia abajo, por deniro del {riangulo submaxilar. BExis-
tin una adenoptis en el borde anierior del miusculo eslernomastoideo
Presenfaba ecaries denlarias. La lesidon habia aparentemente comenzado
catoree dias anies de la admisidon en el hesgpilal, eomo un flemon, situa-
do sobre la rama inferior del maxilay inferior. El 12 de mayo habia su-
frido la exiraceién de ires dienles. La lesion actual Tué in¢indida al ser
hospitalizado, evacuando el pus. faso ndmero 2: Un mozo de estaeidn,
de quince afios de edad, fué atendido el 31 de mayo de 1945 con una
amigdalitis derecha, con periadenilis y sensibilidad dolorosa. En el in-~
terropatorio el enferma manifestd nue un ane anles habia tenido una
tumefaccion en la parte derecha del cuello, que habia desaparecido ra-
pidamenie. Nueve semanas anles de ser visto fuvo una ulcera de gar-
canta, apareciendo de nuevo la tumefaccidn en cuello, que no mostrd
tendencia a dizminuir de tamano. Ambas amigdalas se encontraban muy
hiperirofiadas, slendo enviado por esio al otorrinclaringdlogo, gue prac-
tied la extirpacidn de ambas. Tl paciente fué readmitido en el hopital
ol 14 de junio por tumefaceidn del cuelio. Al principio esta tumefaceidn
-se traté por medios locales, pero el 22 de junio fué abierta, dando salida
f un pus verdoso y espeso.

KEn ambos cases, el pus contenia filamentos de sireptothriz, que no
crecieron .en condleionegs aerobias, pero gue si lo hicieron en glueoss-

agar, en Ppicadura profunda, un maxime de erecimiento en la zona
situada de un cenlimeiro p@r d&haj{} de la superficie del medio de cnl-
Live. :

La dosig de penieilina gue se utilizdé en ambos casos fué adminis-
lrada por via iniramuscular. Durante 2 primera mitad del tratamiento
la cantidad de penicilina investads, cada ires horag, fué de 33.000 uni-
dadss; posteriormentie, n cantidad fud reducida a 25.000 unidades, tam-
bién eada lres horas. Be produjo una disminucién gradual del tamatio
de las lesiones y se continud el fratamiento hasia que desaparecio el pus
v las lesignes habian disminuido netablemente de tamanp. Fl easo nt-
mero { recibid en total 5.800.000 unidades, v el 2, 5200.000, Ambos en-
termos Tueron vistos nuevamenis un mes después de su salida del hos-
pital. £n ambos sdlo se nofaba un ligero engrosamiento de los iejidos
en el sitio que habian tenido la lesidn, pero no exisiian signos de un
proceso Inflamateorio aclivo. |

Las diferentes razas de aciinomyces bovis varian en su susceptiblii-
dad frente a la penicilina. De las cineo razas examinadas por Garrod,
comparadas con la raza de eslafllococos H. de Oxford, dos presentaban
el mismo grado de zensibilidad que la raza de estafilococos standard,
una tercera fué ocho veces mis resistente: una ecuarta, cuairo veces, v
la gquinta erecia muy escasamente, v de manera atipira, en un medio ds
cullive que contenia 16 veces la eonceniracidn de penieilina folerada
por el estafilococo.



mino sen el estudio de los trasiornos de la coasgulacion. (per “Rev. Clin.
 Espiila.”, feb. 1948.)
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H =~ HEMOFILIA

Kl deefcto de coagulacion en la hemofilia.

Aun no se halla aclarada la eesncia del trastorno de coagulacién en
la hemofilia. Cuando Quick, Stanley-Brown y Bancroft demosiraron que
el tiempo de protrombina era normal en dicha enfermedad, se dedujo
que el defecto debia enconirarse n la tromboplastina. La obervacion de
que en la hemofilia las plaquetas se aglutinan mal y se desinfegran len-
tamente, centrd la atencion de la mayoria de los tratadistas sobre tales
eélulas, pensandose que la tromboplastina era liberada mds lentamente
de las plaguetas en la hemofilia, v que su cantidad era por ello escasa
para lograr una coagulacién en un tiempo normal. No todos los hemato-
logos han mantienido, sin embargo, la citada tesis, sino que algunos han
nenado que en el plasma radiearia el factor activante de la protombina,
cuva falta constituiria la esencia del trastorno de coagulacion en la he-
mofilia. En esta Secciéon se ha comeniado anteriormente la teoria de
L.enggenhager, para quien se encontraria en el plasma una protrombo-
guinina, la cual se transformaria en tromboquinina per el contacio con
una superficie exiraafl, y tal tromboguinina seria el factor de activacidn
de la protrombina en presencia de ecaleio. Independientemente de Leng-
genhager, fué observade por Frank y Harimann que el tiempo de coa-
gulacion de sangre de hemofilico se hace normal cuando se le agrega
nlasma «de un sujsto normal. Bien conocido es el hecho del aislamiento



de Patek, Taylor y otros de globulinas plasmaticas, activadoras dg la
coagulacidn, cuya importancia en la hemostasia normal es desconocida,
por lo que Taylor prefiere designarla como globulina antihemofilica.

La importancia de las plaquetas en el proceso de la coagulacién es
indudable, pudiendo Quick observar que la sangre hemofilica oxalatada
v centrifugada a gran velocidad para eliminar las plaguetas se coagula
mas lentamente al recalcificarla que cuando no se han suprimido dichos
corpusculos. Jaques y sus colaboradores, que han estudiado la ecoagula-
cion de la sangre recogida en un tubo revestido de una silicona para
relardar la coagulacién, han observado que el proceso depende de la
cantidad de plaguetas existentes.

necientes estudios de Quieck v Stapp han aclarado algunos extremos
ael proceso de coagulacion en la hemofilia Recogiendo la sangre en tu-
bos revestidos de silicona y adiciondndols cantidades variables de trom-
bornal, lo cual indica que en la sangre hemofilica no existe ningiin agen-
te antitromboplastico, asi como tampoco se confirma la tesis de Brinkhaus
de que la protrombina se transforma lentamente en trombina en la
hemofilia; si la sangre hemofilica dispone de suficiente tromboplastina,
el tiempo de conversién de la protrombina es normal. En otras expe-
riencias estudia Quick la persistencia de protrombina en el plasma que
se estd coagulando v sus variaciones, segin que el plasma contenga o
no plaquetas; las plaguetas poseen un indudable efecto activador de la
coagulacién del plasma, a pesar de gue la determinacién directa de la

Lk o i

tromboplastina en los extractos de plaquetas normales arroja valores
bajisimos. |

Llega Quick a la conclusién de que en los hemofilicos falta trombo-
plastina ufilizable en la sangre. La tromboplastina se encontraria en el
plasma en forma inactiva, de un modo similar a lo supuesto por Leng-
genhager, y Quick prefiere denominar a tal estado inactivo “trombo-
platindgeno”. Para la aectivacién de esta sustancia seria necesario un
fermento exisiente en las plasquetas La segunda fase de la coagulacién
seria la unién de la tromboplastina, protrombina y ealcio; como esta
reaceion es estequioméirica y no fermntativa (Mertz, Seegers y Smith),
se requiere la presencia de una cantidad suficiente de tromboplastina,
la cual faltaria n la hemofilia,.por carencia de tromboplastinégeno en el
plasma; si ésle se proporeiona a un hemofflico, mediante una iransfu-
s16n de sangre normal, se oberva que la funeidén de las plaquetas no ests
alterada, yva que la formacién de tromboplastina se verifica entonces nor-
malmente. La tercera fase de la ecoagulacion, de naturaleza fermentativa
(conversién del fibrindgeno en fibrina, por la aceién de la trombina), no
se encuentra alterada en los hemaofilicos.

Quedan numerosos punios que explicar en ld fisiopalologia de la he-
mofilia y en la fisiologia de la coagulacidn. Atin se ignora en ésta la na-
furaleza de la intervencion del calcio, el mecanismo de aetivacion de la
proirombina, ete., pero los citades estudios de Quick arrojan luz sobre
algunos puntos dehafidos ¥ permiten esperar gque se abron nuevos ca-
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