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AsraaM Robricuez Reves DE LA EMETINA.

ManvueL CuaN Pirez
OBSERVACIONES

ANATOMOCLINICAS*

A PESAR de que un gran ndimero de
autores han demostrado la toxi-

xidad de la emetina, sigue empledndose en el tratamiento de la amibiasis

intestinal y hepdtica, aun a niveles méis altos que los recomendados.

La emetina es un alcaloide derivado de la ipecacuana y es la droga
mis antigua usada con la amibiasis; desde 1912 fue propuesta y usada
ampliamente por Rogers'. Siendo desde entonces cuando empezaron a
conocerse sus peligrosos efectos sobre el sistema cardiovascular.

Spehl y Colard en 19142, sospecharon que los pacientes a los cuales
se¢ administraban alcaloides de la ipecacuana presentaban alteraciones
téxicas no descritas.

Levy y Rowntree?, en 1916 demostraron experimentalmente que la
sobredosificacién de la emetina provocaba fibrilacién ventricular en el
conejo. Pellini y Wallace®, en ese mismo afio describieron la muerte
brusca en animales después de la administracion intravenosa de emetina.

Charles Mattei* en 1917, indicé que los pacientes que recibian

emetina por cualquier via, presentaban alteraciones cardiovasculares
importantes, que pueden presentarse bajo formas clinicas muy diferentes.

Chopra y sus colaboradores?, en 1924 demostraron cambios histo-
l6gicos muy marcados, de cardcter degenerativo en los corazones de los
conejos, después de inyecciones de emetina.

Anderson®, en 1934, opinaba que las dosis requeridas para el trata-
miento eficaz de la amibiasis intestinal y extraintestinal son tan téxicas,
que es muy dificil justificar el uso de esta droga.

* Unidad de Patologia, Facultad de Medicina, UNAM., Sanatorio de Huipulco,
México 22, D. F.
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Braw?® por otra parte, en 1935, revisé mas de 500 casos de amibiasis
tratados con emetina, y concluyé que la lesién cardiovascular es verda-
deramente muy rara; sin embergo, pudo encontrar y reunir 37 casos
reportados de toxicidad con diez muertes, en la literatura antes de
1935. |

Boyd y Scherf!, encontraron las siguientes alteraciones electrocar-
diograficas, después de haber aplicado emetina en gatos: bloqueo intra-
ventricular, arritmia cardiaca, inversion de la onda T, ensanchamiento
del complejo QRS, prologacién del espacio PR, y extrasistoles.

Hardgrove y Smith', en 1944, encontraron cambios electrocardio-
graficos en el 53 por cientc de 72 pacientes, después de un tratamiento
de 600 mg. Moloshok los encontr6 en el 38 por ciento de 21 pacientes;
Klatskin y Friedmane en 1948 en el 53 por ciento de 93; Kent y Kings-
land en 1950 en el 100 por ciento de 26 enfermos; Gonzdlez de Cosio
en 1952 en el 100 por ciento de 45; Sodeman y Cols. en 1952 en el 26
por ciento de 38; Cera en 1956 en el 100 por ciento de 7, y Awaad
y Col. en 1961, quienes estudiaron nifios, en el 33 por ciento de 33.

En el afio de 1949, Pormer y Cotrill®, sugirieron que la emetina
impide la conversién del glucégeno en energia contrictil.

En 1953 Salter8, mencioné que mds de las dos terceras partes de las
personas que recibieron tratamiento enérgico con emetina, sufrieron
efectos secundarios molestos de diversa naturaleza, que afectaron prin-
cipalmente el corazén, los intestinos, los pulmones, el cerebro, e incluso
el rifién y el higado.

En su publicacién mencioné que se produjeron cambios degenera-
tivos debido a la acumulacién del medicamento, estos cambios fueron
notorios principalmente con la aplicacién por via endovenosa; en el
aparato digestivo se encontré6 melena franca, y opina el autor, que es
probable que se siga administrando la emetina al creer que la disentcria
persiste; en los érganos parenquimatosos, suele haber inflamacién difusa,
seguida de degeneracién grasa, estos cambios son muy frecuentes, por
lo tanto debe tenerse cuidado al usarla en pacientes que sufren mio-
carditis.

En dosis mayores y por via endovenosa, se puede presentar vémito,
por estimulacién directa del centro bulbar; tono cardiaco disminuido,

probablemente como resultado de parélisis de los centros vasomotores.
El uso reiterado de emetina también puede provocar neuritis periférica.
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Ademis, en el intestino produce inflamacién y hemorragias multiples.
Ocurren fenémenos semejantes en €l pulmén y el corazén.

La emetina se fija en los tejidos, tanto administrada por via bucal
como parenteral; después de media hora de aplicada por via intramus-
cular, se descubre en la orina, perdurando hasta un mes su eliminacién,
con una sola inyeccién.

En andlisis de higados de ratas, gatos y perros muertos, muchas
semanas después, se han encontrado del 10 al 30 por ciento del alca-
loide total administrado.

Marino y Magliulo®, encontraron en el corazén embrionario, en
estudios hechos en cuyes que la emetina ejerce un efecto inhibidor sobre
la respiracién celular del érgano, y que los extractos de corazén embrio-
nario son capaces de protegerlo de los efectcs inhibitorios de la emetina;
en realidad la captaciéon de oxigeno es notablemente mayor en presen-
cia de emetina mas extracto, que con emetina sola.

Marino y cols.® en 1957, 1958 y 1960; han demostrado que la
emetina es una droga con cardiotoxicidad especifica.

Los mismos autores en otro trabajo®, en 1959 y 1960, investigaron
el efecto protector de muchas drogas sobre la cardiotoxicidad emeti-
nica con el objeto de encontrar algiin antidoto o antagonista y evaluar
la eficacia de estas drogas sobre el corazén, después de provocar un
proceso patoldgico cardiaco por medio de la emetina, asi como estudiar
el mecanismo de la cardiotoxicidad emetinica.

De las 17 drogas investigadas, el extracto embrionario del corazén
mostré ser el mas eficaz protector contra la cardiotoxicidad emetinica
(Marino, Robertaccio y Miele en 1959); ademas Dutric y Heim en
1959, pudieron probar que la emetina es capaz de cambiar la velocidad
de captacién del oxigeno por homogenizados de corazon.

Con anterioridad, se han demostrado efectos muy interesantes sobre
el corazén in vivo; Marino en 1954; Marino, Robertaccio y Bianchi en
1959; Marino, Russo y Arienzo en 1959; sobre el corazéon aislado, (Ma-
rino, 1954 y 1955; Marino, Robertaccio y Bianchi, 1956); y sobre la fre-
cuencia cardiaca (Gazzarini y col., 1955, Deitrich y Heim, 1956, y
Gazzarini y colaboradores, 1955), quienes usaron la rata.

Marino®, en 1961, administré 5 mg. de emetina por kg. de peso por
dia por via subcutinea a cobayos sometidos a un estimulo de luz intensa
y un ruido asociado. Los estimulos por si solos, no causaron reduccién
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en el peso corporal o algin otro sintoma adverso; lo que si sucedié
cuando se inyecté emetina.

Los registros electrocardiograficos mostraron inversién de la onda
T, prolongacién del intervalo PR, ensanchamiento del QRS, taquicardia
en los primeros dias y en la fase terminal bradicardia y bloqueos de la
conduccién auriculoventricular,

Durante el periodo expenmental, los cobayos mostraron una re
duccién progresiva del peso corporal; ademads, al tercer dia del trata-
miento, todos los animales mostraron cambios depresivos en la con-
ducta espontinea, y cambios marcados en el condicionamiento en el
estado terminal, muriendo todos a los 8 dias.

Parece 1dgico deducir que el condicionamiento sélo se pierde cuan-
do el animal muestra grandes alteraciones de la funcién cardiaca, que
le impiden realizar esfuerzos fisicos de una manera adecuada, pero no
existe depresion temprana que pueda atribuirse a la emetina; como la
emetina es una droga con cardiotoxicidad especifica parece muy probable
que la depresién se relacione con los disturbios de la funcién cardiovas-
cular, y que no exista al parecer ninguna accioén psicégena directa de la
misma.

La depresién en la conducta espontinea que presentan los animales,
no parece depender de un efecto psicogénico de la emetina, sino mas
bien parece existir una correlacion entre el grado del dafio cardiaco y
depresién causada por la droga.

Junto a los cambios electrocardiograficos, se han observado en los
cobayos una notable depresién, desde los primeros dias del envenena-
miento subagudo hasta la muerte del animal, por insuficiencia cardiaca
que ocurre por lo general a los 6 6 7 dias de haberse iniciado el trata-
miento.

El curso de esta depresién parece encontrarse relacionado con el
momento en que se presenta la insuficiencia cardiaca provocada por la
emetina. Sin embargo, no se cuenta con un fundamento cientifico que
permita excluir la posible acciéon directa de la droga sobre el sistema
nervioso central.

En la literatura clinica, se han reportado casos de polineuritis y
manifestaciones de patologia nerviosa, en casos de intoxicacién emetinica
en seres humanos. Estos datos clinicos sugieren, que bajo ciertas con-
diciones, la emetina pueda originar efectos cardiacos neurot6picos. Sin
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embargo, no existen trabajos clinicos o experimentales sobre los efectos
psicolégicos o mentales atribuibles a la emetina en dosis terapéuticas.

Marino y Magliulo®, en 1961, después de haber realizado un estudio
en cobayos, emitieron la hipdtesis de que la accién cardiotoxica de la
emetina, interviene inhibiendo los procesos metabdlicos del miocardio,
principalmente la conversién del glucdgeno en energia contrictil.

Marino?, en 1961, report6 el siguiente estudio en cobayos, usando
tres grupos: Al primero lo sometid a tratamiento de emetina; al segundo
a ejercicio de natacién; y al tercero al tratamiento con emetina y ejer-
cicio de natacion.

Los siguientes fueron los resultados clinicos: pérdida de peso corpo-
ral, diarrea, depresién de la conducta y astenia. Los cambios electrocar-
diograficos fueron: inversién de la onda T, acompafiada por depresién
de ST, tipicas de envenenamiento emetinico. Es importante hacer
notar, que estas alteraciones fueron mds marcadas en los animales que
recibieron emetina y natacién, que en los que recibieron sélo emetina.
Ademds cabe agregar que los que recibieron tnicamente el ejercicio de
la natacién, solamente presentaron hipertrofia del misculo cardiaco.

Marino'®, en 1961, ha llegado a la conclusién de que con el “stress”,
la emetina es mas nociva, afirmando que el conflicto condicionado ejerce
un efecto potenciador sobre los efectos toxicos de la droga, pero des-
graciadamente no precisa en qué forma se agravan y se potencian los
efectos. Es posible que el sistema nervioso auténomo y las hormonas
del eje suprarrenal hipofisiario tengan alguna relacién. También es pro-
bable que se puedan invocar los fenémenos del “stress” segiin la teoria
de Selye. También se puede suponer que el “stress” actiie sobre el siste-
ma nervioso y se produzcan lesiones en ¢l corazén por un mecanismo
complejo, no conocido.

En 1962, Martin y Peuchot?®, en su trabajo sobre insuficiencias car-
diacas e infarto miocdrdico después del tratamiento emetinico, repor-
taron 7 casos con diagnostico de absceso hepdtico amibiano, a los
cuales se les habia administrado generalmente emetina, vitamina Bj,
espiramicina y nivaquina. Fstos pacientes generalmente no presentaron
alteraciones durante los diez dias de tratamiento, sino hasta los diez o
quince después dec terminado; todos presentaron alteraciones diversas,
como diarrea, crisis de sudoracion, palpitaciones, algias precordiales e
hipotensién. Las alteraciones electrocardiogrificas fueron: inversién de
la onda T o aplanamiento de la misma y desnivel positive de ST.
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De estos siete casos, la toxicidad de la emetina parece muy probable
en dos infartos, en razén principalmente de la cronologia clinica. En
los otros cinco tnicamente se sospecha. En el estudio histopatolégico de
los dos que fallecieron, se encontraron en uno las siguientes alteraciones:
puntilleo hemorragico en el ventriculo izquierdo; al corte se observ
congestion importante del mismo ventriculo, degeneracion de las fibras
miocirdicas, con nucleos voluminosos, infiltrado linfohistiocitario y pe-
quefias zonas hemorrdgicas subendocardicas.

Por otra parte en México; Guzmdn Garcia y Cols.'?, en 1962, estu-
diaron 47 casos con diagndstico de amibiasis intestinal aguda y absceso
hepatico amibiano en los cuales se empled la emetina a razén de 1 mg.
por kg. de peso por dia durante 10 dias, por via intramuscular con los
siguientes resultados clinicos: exacerbacién transitoria de la diarrea en
dos casos, y aumento de la frecuencia cardiaca en 14. Desde el punto
de vista electrocardiogrifico se encontraron diversas alteraciones: re-
tardo en la conduccién intraventricular en pacientes a los que se les
administraron 3 series completas de emetina, de 10 dias cada una; en 6
pacientes, o sea el 12.8 por ciento hubo un pequefio alargamiento de
OT y en 8§ mis, inversion de onda T. No se observé ningan falleci-
miento.

Nivet y Cols.x2, en 1963, encontraron elevacién de la creatinina-
quinasa en €l curso de los tratamientos con emetina, sin embargo, no se
ha probado el origen miocdrdico de la creatinina-quinasa.

Pilly*, en 1963, estudié 114 pacientes, con el diagnéstico de disen-
teria o hepatitis amibiana, a los que administrd emetina por via intra-
muscular a razén de 60 mg. diarios, durante 8 dias. En todos los casos
se asoci6 a la terapéutica el sulfato de cloroquina durante tres semanas
por lo menos.

Los resultados mas importantes se encontraron en 6 casos que mos-
traron aplanamiento de la onda T, e inversién de la misma en otros
tres. Uno de los pacientes murié de insuficiencia cardiaca congestiva al
tercer dia de tratamiento sin que se le haya practicado la necropsia. Los
trazos electrocardiograficos tomados antes de la insuficiencia, mostraron
ondas P en la derivacién II de 3 mm. de altura y muy anchas, lo que
sugiere la sobrecarga de ambas auriculas. Ademas presenté taquicardia
sinusal, ¢ inversién de la onda T, en las derivaciones II, IIT y AVF.

Turner!, en 1963, estudié 25 pacientes de los cuales, 14 presentaron
hepatitis amibiana; y once disenteria amibiana. Todos fueron africanos
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de la regién de Kenya que recibieron clorhidrato de emetina a razén
de 1 mg. por kg. de peso, por via intramuscular durante 10 dias mos-
trando los siguientes cambios electrocardiograficas: alteraciones de la
onda T, como aplanamientos e inversion en 23 casos; del QT, en dos
casos, y de la onda P en 5 casos; de estos 25 pacientes, dos mostraron
cambios suficientemente importantes como para sugerir un infarto del
miocardio, aunque no se hayan presentado ondas Q, en otros dos se
sospech6é pericarditis. Después de que el autor encontré anomalias
electrocardiograficas en todos sus pacientes, recomendd que la emetina
solo se utilice en pacientes hospitalizados, con un control clinico y elec-
trocardiografico adecuado.

Por otra parte, en 1963, Fromatin?, observd miocarditis en tres pa-
cientes que habian recibido tratamiento con emetina, generalmente des-
pués de terminado el tratamiento; el autor recomienda tener precaucio-
nes después de 5 a 20 dias, porque es cuando se pueden presentar estas
alteraciones, no explicindose el porqué del retardo de la intoxicacion;
ademds agrega que la emetina debe ser rigurosamente dosificada en
todos los pacientes segin su peso y nunca por niveles mds altos, y que
la vigilancia debe prolongarse hasta tres semanas después de terminado
el tratamiento para asegurarse de que no hay complicacién.

El objeto del presente trabajo, fue realizar un estudio clinico, elec-
trocardiografico y anatomopatolégico en animales de experimentacién,
usando emetina por via parenteral, ya que actualmente se sigue utili-
zando, a pesar de que muchos autores no la recomiendan.

MAaTERIAL Y METODO

Se utilizaron 30 perros, con un peso promedio de 12 kg., clinica-
mente sanos, a los que se les practicé un electrocardiograma previo al
experimento para eliminar a los que presentaban alteraciones patoldgi-
cas desde este punto de vista.

A todos los animales se les inyecté emetina a razén de 1 mg. por
kg. de peso diario, por via endovenosa durante diez dias. Tomando
siempre un electrocardiograma, antes y después de cada inyeccién.

Durante los diez dias, los animales fueron vigilados clinicamente,
anotando el peso y las alteraciones patoldgicas importantes.

Los animales que no murieron espontineamente, fueron sacrifica-
dos a las 24 hrs. de la dltima inyeccién.
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A todos se les hizo estudio anatomopatolégico completo, habiéndose -
utilizado las tinciones de hematoxilina y eosina para el estudio histo-
patologico.

RESULTADOS

En primer termino citaremos las alteraciones clinicas (Ifigs. 1 y 2}.

Todos los animales presentaron pérdida de peso y fiebre, la pérdida
de peso global, fue en promedio por cada animal de 1.690 kgs. y la
temperatura ascendio en los tres primeros dias del tratamiento, habiendo
llegado al promedio maximo de 39.5° C. y promedio minimo de 38° C,,
como puede observarse en la Fig. 2.
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PERDIDA DE PESO il :
100 %

FIEBRE SR 100°%

TAQUICARD(A 88%
MELENA $0%
ESTERTORES j

PULMONARE S [ 46%
POLIPNEA 46%
VOMITOS i . f; N 3%
HEMATEME SIS ' 7%

1 1

FiG. N2t
RESULTADOS CLINICOS

Fig. 1
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La taquicardia se present6 en el 88 por ciento y se acompafié de
melena en el 50 por ciento de los perros; estertores pulmonares en el
46 por ciento, polipnea en el 46 por ciento, vomitos en el 33 por ciento
y hematemesis en el 17 por ciento.

Esta sintomatologia fue aumentando en intensidad progresivamente
durante el curso del experimento.

El pulso también siguié una curva ascendente, mas marcada desde
el 5% dia del experimento, hasta llegar al maximo de 150 por minuto en
promedio, como se ilustra en la Tfig. 3.

De los treinta animales, 14 fueron sacrificados a los 11 dias y 16
murieron espontineamente en diferentes fechas, como puede observarse
en la Fig. 4, un perro murié a los 5 dias, dos a los 8 dias, seis a los 9 dias
y siete a los 10 dias. La causa de la muerte de estos animales fue la he-
morragia intensa, en forma de hematemesis y melena asociadas en 5
animales, y melena solamente, en 15.
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Las alteraciones electrocardiograficas que logramos observar fueron:
aumento de la frecuencia cardiaca en 25 animales, inversién de la onda
T en 17, aplanamiento de la onda T en 5, acuminacién en 4, elevacién
del segmento ST en 5, prolongacién del espacio PR y QT en 6 y tras-
torno de la conduccién auriculoventricular en 9.

Las alteraciones electrocardiograficas mds importantes se ilustran
en las Figs. 5, 6, 7, 8 y 9 y son las signientes: Taquicardia sinusal, alte-
raciones de 1a onda T en derivaciones, estindar, de preferencia DII vy
DIII; prolongacién del intervalo PR y QT; trastorno de la conduccién
auriculoventricular y e€levaciéon del segmento ST.



REVISTA bW LA FAcunLvan pr MEDICINA 91

KRUMEROC OE
ANIMALES

16 «
154

14 «
13

124
11
10-

5 8 8§ 10 DIAS
Fig. 4

Dias de evolucién de los animales que muricron cspoutaneamente.

En general las altcraciones electiocardiograficas semejan en algunos
casos a un infarto, o bicn a una insuficicncia coronaria, en otros a la
sobrecarga de las cavidades derechas o izquierdas de tipo sistélico. Las
alteraciones observadas en la mecropsia se resumen en la Fig. 10, v
fueron principalmente:
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congestién de los pulmones en el 87 por ciento, Fig. 11, con aumento
de la consistencia en el 67 por ciento y trombosis de vasos pequefios en

el 10 por ciento.

El intestino también presenté alteraciones congestivas en el 80 por
ciento Fig. 12, observdndose frecuentemente zonas hemorragicas princi-
palmente en el duodeno y en el colon en el 40 por ciento de los casos,
Fig. 13. Se encontraron pequeilas tlceras localizadas en la mucosa duo-
denal de 1 cm. de didmetro, por 1 mm. de profundidad, en €l 13 por
ciento de los animales, Fig. 14. -

En el higado se encontré aumento de consistencia en el 53 por
ciento y congestién en el 13 por ciento de los casos y como rifiones con-
gestivos en el 40 por ciento, corazén congestivo en el 20 por ciento, bazo
congestivo 13 por ciento y pancreas hemorrigico en el 10 por ciento.

Los resultados del estudio histolégico se muestran en la Fig. 15, en
la que se pueden observar en primer término los pulmones, por ser de los
6rganos mds afectados: presentaron infiltrado inflamatorio en 27 ani-
males, atelectasias focales en 7, zonas de necrosis en 6 y trombos peque-
fios en los vasos en un animal,

El intestino present6 infiltrado inflamatorio en 28 animales, obser-
vandose frecuentemente hemorragia de la mucosa en casi la mitad de los
animales, erosiones de la mucosa y la muscularis mucosae en 6 animales.

Por otra parte se observo congestién del bazo en 17 casos; de los
rifiones en 15, del higado en 14 y del pincreas en 10. Ademais €l hlgado
presentd esteatosis en 7 animales.

En el corazdén se encontraron diversas alteraciones:

En el tabique inteauricular, infiltracién grasa en 8 animales; en las
paredes de las auriculas también se encontré infiltrado graso en 6 ani-
males, ademas de infiltrado inflamatorio en 2, hemorragias entre los
haces musculares en un caso y necrosis en otro.

En el tabique interventricular s6lamente se encontré infiltrado in-
flamatorio en un animal.

- En las paredes de los ventriculos, se encontré infiltrado inflamatorio

ﬂubendocardlco en 3 animales y necrosis en el ventriculo derecho en uno.

Las alteraciones microscépicas mds 1mportantes se ilustran en las
figuras 16, 17, 18, 19, 20 y 21.
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COMENTARIO

Las alteraciones observadas son interesantes por coincidir con la
opinién de varios autores y por haberse encontrado lesiones que no estin
descritas en la literatura.

En primer término la fiebre fue de cardcter ascendente, y el hecho de
haber aparccido en todos los animales, nos hace pensar que se debe a
la emetina, sin que podamos precisar el mecanismo.

La taquicardia que sigui6 también un curso ascendente en todos
los animales, puede explicarse por la presencia de la fiebre y por la
posible intoxicacién de emetina en el miocardio.

Los estertores que se presentaron en casi la mitad de los animales,
se correlacionaron con los datos de congestién y aumento de consis-
tencia de los pulmones, asi como la neumonitis y atelectasias focales,
observadas .en el estudio histolégico. Esto puede deberse a los focos
neumonicos terminales, ya que la mayoria de los animales perdieron peso
en el transcurso del experimento, muriendo 16 de los treinta perros.

La hematemesis no ha sido observada por los autores que consul-
tamos, sin embargo, para nosotros fue un dato de importancia por pre-
sentarse en el 17 por ciento de los animales, lo cual indica que debe
tomarse en cuenta ya que frecuentemente se asocié con la melena.

En nuestras observaciones encontramos 14 animales con hemorra-
gias del aparato digestivo, por lo cual estamos de acuerdo con el reporte
de Salter, que menciona que la emetina por via endovenosa provoca
melena franca, que frecuentemente se puede confundir con la disenteria
amibiana. En este estudio podemos agregar ademds como explicacion
de este fenémeno, la presencia de zonas hemoridgicas y tlceras que se
observaron en la mucosa duodenal y del yeyuno de varios animales.

Marino sefiala que la muerte brusca observada en su estudio se debid
a la insuficiencia cardiaca por la toxicidad de la emetina.

Martin y Peuchot, reportaron la muerte brusca durante el trata-
miento emetinico sin explicar la causa.

Guzmdn Garcia, menciona también que se puede presentar exa-
cerbacién de la diarrea durante el tratamiento, lo cual indica la altera-
cién gastrointestinal provocada por el alcaloide. En nuestro trabajo
observamos que la muerte fue mas frecuentemente provocada por ane-
mia aguda.

Las alteraciones electrocardiograficas provocadas por la emetina, ya
han sido bien descritas por muchos autores como Boyd, Sherf, Marino,
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Peuchot, Guzmdn Garcia y otros mas. Estas alteraciones son semcjantes
a las observadas por nosotros, las cuales se encontraron en 26 de los
treinta animales, siendo principalmente la inversién de onda T, el apla-
namiento de la misma, la elevacién del segmento ST y la prolongacion
del espacio PR y OT.

Esto puede explicarse por unma miocarditis provocada por la toxici-
dad de la emetina por via endovenosa, sin embargo, llama la atencién
que en la necropsia y el estudio histologico realizado en forma sistema-
tica, en el tabique interauricular, en el tabique interventricular y en las
paredes de las auriculas y ventriculos, sélamente hubo alteraciones his-
tologicas en 11 animales, las cuales fueron principalmente: infiltracién
grasa en 7 animales, infiltrado inflamatorio en 2, hemorragia entre los
haces musculares en 1 y necrosis en otro.

La muerte espontanea en nuestro estudio, que fue de 53 por ciento,
se puedc explicar por diferentes causas, Ja anemia aguda producida por
las hematemesis y melena intensas y diarias, baja de peso, €l mal estado
general e incluso las lesiones demostradas por el electrocardiograma vy
por el estudio histologico del miocardio. Pensamos que es dificil deter-
minar la causa exacta de la muerte v posiblemente siempre se trate de
factores asociados.

En vista de las alteraciones sefisladas cstamos de acuerdo con los
demas autores en que la emetina por via endovenosa en ningan caso
debe administrarse y por via intramuscular, como generalmente se em-
plea, tambicn es toéxica; por lo cual se deben tener precauciones, sobre
todo cuando se inyecta durante varios dias, provocando la acumulacion
de la droga.

REsuMEN

Se inyectaron 30 perros con 1 mg. por kg, de peso de emetina por
via intravenosa diariamente, durante 10 dias. A todos los animales se les
practicé electrocardiograma antes del estudio, durante la inyeccién vy
después de la misma. Se hizo el estudio clinico de su evolucién y estudio
anatomopatoldgico completo. Se observaron como datos mds importan-
tes, hemorragias del aparato digestivo en 14 animales, habiendo corres-
pondide a zonas hemorragicas y wlccras del intestino. Los trastornos
electrocardiograficos observados ecn 25 animales, estin de acuerdo con
los datos relatados por otros autores Hlamandonos la atencién el hecho
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de que las lesiones histopatolégicas hayan sido poco ostensibles en com-
paraciéon con los trastornos electrocardiogrificos. El cuadro neumoénico
que se presento en los animales puede ser interpretado como terminal,
sin relacién con la toxicidad de la emetina. La mortalidad en nuestro
estudio fue muy alta 53 por ciento; se explica por varios fenémenos aso-
ciados. Consideramos que la emetina, por ser sumamente téxica por
via endovenosa, no debe usarse en ningln caso.

SUMMARY

Emetine was administered to 30 dogs (1 mg/kg) intravenously per
day, during 10 days. ECG traces were taken before, during, and after
emetine injection in all animals. Clinical and anatomopathologic exami-
nations were carried out.

There were digestive tract hemorrhages in 14 dogs. The ECG
changes observed in 25 animals are basically the same seen by other au-
thors. It is interesting that histopathologic lesions were so discrete, in
contrast with ECG changes. Te pneumonia was terminal, possibly it
had no relation with emetine toxicity. Mortality was high, 53 per cent;
associated pneumonia was present. We consider that emetine should ne-
ver be uscd intrave nously, because it is extremely toxic.
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