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NOVEDADES TERAPEUTICAS
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Fumagilina en la amebiasis.—La mayor parte
de lag drogas que se han propuesto para el trata-
miento de la amebiasis tienen una accién sobre las
pacterias que acompanan obligadamente a las ame-
pas. El nuevo antibiético fumagilina, introducido
en terapéutica en 1949 por HANSON y EBLE, posee
acciones antibacterianas, antifiingicas y amebicidas.
KiLLoucgH, MAGILL y SmITH (“Science”, 115, T1,
1952) han tratado con dicho antibiético a 22 enfer-
mos, de los que sélo uno tenia una disenteria grave
y 12 eran completamente asintomaticos, teniendo
los nueve restantes una sintomatologia poco inten-
sa. La mayor parte de los enfermos recibieron la
fumagilina durante catorce dias, en capsulas gela-
tinizadas y en dosis variables entre 5 y 50 mg. dia-
rios. La desaparicion de las amebas de las heces se
produjo casi regularmente a las cuarenta y oche
horas de iniciado el tratamiento, pero en los trata-
dos con 5 y con 10 mg. diarios aparecio posterior-
mente una reecidiva. En el enfermo de disenteria
grave no se modifico el cuadro hasta el octavo dia,
en que las heces se negativizaron, pero las amebas
reaparecieron al suspender la medicacion. El trata-
miento no ocasiond sintomas toxicos y tnicamente
los tratados con 50 mg. diarios tuvieron una sensa-
cién de mareo.

Kemadrin en el parkinsonismo post-encefali-
tico.— ApaMsoN y colaboradores han sintetizado
con el nombre de kemadrin el clohidrato de 1-ciclo-
hexil-1-fenil-3-pirrolidinolpropanol-1, cuya férmula
es:
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Resulta, pues, de constitucién similar al artane,
¥ MontuscHl, PHILLIPS, PRESCOTT v GREEN (“Lan-
cet”, 1, 585, 1952) le han aplicado al tratamiento
del parkinsonismo postencefalitico. Su casuistica
comprende 50 enfermos, tratados durante tres a
once meses, en dosis de 5 a 20 mg., tres veces al
dia. En casi todos los enfermos se aprecié una dis-
minucién de la rigidez, un aumento del tono emo-
cional y mejoria de su capacidad de expresion.
Cuantitativamente, la mejoria es comparable a la
lograda con artane, y ambas drogas pueden alter-
narse en igualdad de dosis. La tolerancia al medi-
camento es bastante buena. S6lo en tres casos se
obtuvo una sensacién de mareo, que cesé al dis-
minuir la dosis, y un paciente aquejé trastornos
oculares. Ninguno de tales efectos desagradables
obligé a suspender la medicacién,

Tratamiento con cobalto de las anemias hi-
pocromicas.— El empleo de cobalto en las anemias
se funda en que aumenta las necesidades periféricas
de oxigeno, al bloquear los fermentos tisulares; su
efecto seria comparable al de las alturas, ocasio-
nando un aumento reaccional de hematies. DITTRICH
(“Schweiz, med. Wschr.”, 81, 1296, 1951) ha tra-
tado a 52 enfermos de distintos tipos de anemia

hipoerémica con cloruro de ecobalto, por via oral o
en inyeccion. La dosis habitual oral fué de 200 mi-
ligramos diarios de cloruro de cobalto, repartida
en varias dosis parciales. Para inyeccion se utilizé
una solucién de cloruro de cobalto en suero glico-
sado, y la dosis diaria oscilé entre 5 y 20 mg.; la
inyecciéon se practicard muy lentamente, ya que
produce distensién de los vasos y origina cefalea.
Esto y la produccién frecuente de taquicardia, nau-
seas y vomitos hacen que la administracién paren-
teral no sea recomendable. Los resultados de la
administracién oral son en general alentadores, ob-
servandose primeramente una movilizacion de los
depositos sanguineos y posteriormente un aumento
de la hematopoyesis, evidenciado por la crisis re-
ticulocitaria.

ACTH y cortisona en la esclerosis en placas.
En un estudio sobre el empleo de corticotropina y
cortisona en diferentes afecciones neurologicas,
GLASER y MERRITT (“J. Am. Med. Ass.”, 148, 898,
1952) han tratado 33 casos de esclerosis en placas
con dicha sustancia. La ACTH se administré en
dosis de 80 a 100 mg. diarios: la cortisona, en la de
200 mg. el primer dia y posteriormente 100 mg.; la
terapéutica se mantuvo, por+lo menos dos semanas.
El 12 enfermos (36 por 100) se apreciaron signos
de mejoria, especialmente en sus manifestaciones
espasticas, cerebelosas, atixicas, de neuritis visual
y trastornos vesicales, No se modificéd en'general el
estado de los reflejos ni las manifestaciones sensiti-
vas, La mejoria sélo se obtuvo durante el curso
del tratamiento y una o dos semanas después, si
bien en dos casos durd la mejoria hasta seis meses
después de suspendida la medicacion. El curso de la
enfermedad no fué después modificado, excepto en
tres casos, los cuales tuvieron después una progre-
sién grave. La administracion continuada de corti-
sona por via oral se ha emprendido en algunos ca-
sos, pero sin éxito, Es dificil valorar los resultados
en la esclerosis en placas, a causa de la tendencia
a remisiones y agudizaciones de la enfermedad,
pero la citada experiencia debe impulsar a mayores
estudios sobre el problema.

Hexametonium y l-hidrazinoftalacina en Ila
hipertensiéon arterial.—E! hexametonium frena la
hipertensién neurogénica; la l-hidrazinoftalacina
inhibe la accién hipertensiva de la hipertensina y
de la ferentasina, por lo que parece ser su ac-
cion preferentemente por un mecanismo humoral.
ScHROEDER (“A. M. A. Arch. Int. Med”, 89, 523,
1952) ha tratado a 40 pacientes hipertensos du-
rante cuatro a veinticinco semanas con la asocia-
cién de ambas drogas. El tratamiento se inicia con
dosis de 125 a 250 mg. de hexametonium cada ocho
horas, aumentando la dosis hasta un maximo de
500 mg. cada ocho horas o hasta que la tensi6n
s6lo manifiesta variaciones amplias, pero dentro de
cifras normales. En este momento adiciona al tra-
tamiento Il-hidrazinoftalacina, en dosis de 25 a
50 mg. cada ocho horas, aumentando gradualmente
la dosis hasta llegar a 100 mg. cada cuatro horas
o hasta que la tensién arterial es completamente
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normal. Los resultados logrados son muy alenta-
dores. La hipertension benigna puede hacerse des-
cender a la normal, casi constantemente. En la hi-
pertension maligna se obtuvieron dos fracasos, en
tanto que otros respondieron satisfactoriamente.
Los efectos son sé6lo temporales, pero durante la
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administracion de las drogas se observa una me.
joria de las lesiones causadas por la hipertensién
anterior. Los efectos toxicos solamente dependen
de la hipotension que a veces se produce en per.
sonas con afecciones vasculares organicas del ce.
rebro, rinén, ete.

ED I T-ORI & LEDS

HISTOGENESIS FORMAL DE LOS NODULOS DE
ASCHOFF DEL MIOCARDIO

Los nédulos de Aschoff han sido considerados como
patognoménicos del reumatismo agudo por la genera-
lidad de los anatomopatélogos. La identidad de tales
formaciones con las que se hallan en la escarlatina o
en raros casos de lupus eritematoso diseminado (RICH)
o de periarteritis nodosa (BAUER, KULKA y GINASIRACU-
sA) estd aun sometida a debate. Cabe siempre la posi-
bilidad de que en tales casos existiesen simultdneamen-
te un reumatismo agudo asintomdtico o que las mani-
festaciones diagnosticadas de periarteritis nodosa o de
lupus eritematoso fuesen realmente expresiones de la
infeccién reumédtica.

Lo que tampoco se ha dilucidado por completo es la
histogénesis del propio nédulo reumatico de Aschoff,
gue se halla en el miocandio. Realmente, incluso antes
de la descripcién de Aschoff, formaciones similares ha-
bian sido descritas como proliferaciones celulares in-
tersticiales (GOODHART), como lesiones necroticas foca-
les del miocardio (VAISSE), como arteritis con prolife-
racién endotelial (KREHL), ete. ASCHOFF, al hacer la
descripcién del ndédulo que lleva su nombre, sostuvo
que sus células procedian de las adventiciales de los
vasos del miocardio, en tanto que SCHMORL sugirio
pronto si se trataria de estructuras de origen en las
miofibras. Esta misma opinién ha sido mantenida por
WHITMAN y EASTLAKE, en tanto que COOMBS, SWIFT, et-
cétera, mantienen que su origen se halla en el endotelio
de los vasos miocardicos. Las ideas de ASCHOFF fueron
apoyadas por TALALAJEW, KLINGE, etc., y se admitio
casi universalmente que la lesion primaria era una hin-
chazon fibrinoide del tejido coldageno intersticial (GROsS
y EHRLiCH). Estos autores tltimamente citados hicie-
ron notar, sin embargo, la diferencia entre e] aspecto
de los nédulos de Aschoff del miocardio y el de los
nédulos reuméticos subcutdneos, para los gque parece
evidente el citado origen colageno: en los nédulos de
Aschoff son caracteristicas las masas irregulares de
protoplasma baséfilo, con uno o varios nticleos, y aln a
veces aparentemente sin nuaeleos, masas que no apare-
cen en los granulomas reuméticos de otra localizacion.

Recientemente, MURPHY ha revisado el problema de
la génesis de los nédulos de Aschoff, partiendo de estu-
dios en corazones de enfermos reuméticos autopsiados
y de n6édulos de Aschoff obtenidos experimentalmente
en conejos a los que MURPHY y SWIFT infectan repeti-
damente con estreptococos del grupo A. Demuestran
asi que las primeras lesiones que aparecen consisten en
alteraciones de las fibras musculares, las cuales sufren
un proceso de hinchazén localizada, con pérdida de la
estructura fibrilar y posteriormente se necrosan y des-
integran. Quedan asi algunas masas sarcoplasmiticas
de contorno irregular, sin niicleos o con uno o varios
nticleos, y que son las masas baséfilas tipicas de los
nédulos de Aschoff. En ninguno de los nédulos estu-
diados por MURPHY se encontré degeneracién fibrinoide
de la colagena, por lo que sostiene que tal alteracion
no es la primaria en la génesis del nédulo de Aschoff,
sino la lesién de la miofibra,
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EL SISTEMA CENTROENCEFALICO Y LOS ME-
CANISMOS DE LA MEMORIA

El sistema reticular de las porciones mas altas del
tallo cerebral parece poseer una gran importancia fisio-
logica para la integracién de impulsos de muy diversa
procedencia. Los estudios electroencefalogrdficos han
servido de gran utilidad para precisar la significacion
funcional de la citada formacién reticular, Los resul-
tados electrocorticogréficos, después de la excitacién de
distintas zonas del pedinculo y la protuberancia, asi
como el andlisis de las postdescargas en estos variados
puntos, después de la excitacién cortical, sugieren la
relaciéon funcional de las estructuras estudiadas, si bien
no ofrecen una certeza absoluta sobre la cuestion,

MaGOUN ha estudiado el electroencefalograma en el
momento de despertar del suefio. Durante el suefio se
producen unas ondas lentas y amplias; cualquier esti-
mulo que despierta al animal de experimentacion “de-
sincroniza” las ondas, convirtiéndose el trazado en el
habitual, rdpido y de pequefio voltaje, del estado de
vigilia. Cuando en un gato anestesiado con cloralosana
se excita la formacién reticular del tallo cerebral, se
obtiene inmediatamente una desincronizacién del cor-
ticograma. AtGn mds demostrativa, si cabe, de la exis-
tencia de vias excitadoras ascendentes por la formacion
reticular, en la experiencia de LINDSLEY, SCHREINER,
KNOWLES y MAGOUN: Cuando en un perro se secciona
la formacién reticular en el tronco cerebral, el animal
gqueda dormido o anestesiado y su electroencefalograma
es el tipico del suefio; cuando en un animal se interrum-
pen, en cambio, las vias ascendentes sensitivas y acis-
ticas, al mismo nivel, el animal conserva su ritmo de
suefio y vigilia; sin embargo, el animal dormido, en el
segundo caso, es despertado por estimulos sométicos
o auditivos, los cuales deben discurrir por la formacién
reticular, ya que las vias sensitivas especificas se hallan
‘interrumpidas.

Mediante el estudio de las postdescargas, después de
la estimulacién eléctrica, JASPER, AJMONE-MARSAN ¥
SToLL demuestran que, tras la excitacién de distintas
partes de la corteza frontal, temporal y occipital, apa-
rece actividad eléctrica en la formacién reticular y
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