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regulares que con dosis iguales de aminofilina, y se
manifiestan claramente los efectos diuréticos y la
disminucién de los dolores anginoses (en el T2
por 100 de los casos), por lo que la nueva dz_'oga re-
sulta muy 1til como coadyuvante del tratamiento de
los dos sindromes mencionados.

Ineficacia del factor anti-ilcera del pollo pa . a tra-
tar la Gleera péptica humana.—DAM vy sus colabora-
dores han estudiado la tlcera que se produce en la
molleja del pollo cuando se le alimenta con una die-
ta artificial que contiens aceite de higado de baca-
lao. La tlcera se impide si se administra higado de
cerdo o cercbro de ternera; la accion inhibidora se
debe a la fraccién lipidica, princiralmente, al aci-
do araquidénico y otras grasas muy insaturadas.
Un efecto profilactico intenso se tiene por un ex-
tracto lipidico de cerebro de ternera, asociado a un
extracto acuoso, cuyo componente fundamental es
la vitamina B,,. BROCHNER-MORTENSEN, KRARUP,
MEULENGRACHT y VIDEBAEK (Br. Med. J., 1, 818,
1855) han tratado a 82 enfermos ulcerosos con el ci-
tado extracto de ternera, que inhibe la Glcera del po-
llo, y otros 70 enfermos se trataron simultincamen-
te con un placebo. El tratamiento se mantuvo cuatro
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semanas y se consideraron como indicios de actiyj.
dad ulcerosa el aspecto radiologico, e] dolor y las he.
morragias. No se observé ninguna diferencia en g
nimero de mejorias entre el grupo de enfermgg
tratados con el factor “anti-ulcera del pollo” y g
tratados con placebo,

Mejoria en la utilizacion hidrocarbonada de Jog
diabéticos resistentes a la insulina y de los quemg.
dos con dimercaprol (BAL).—KEvVANS y BUTTERFIEL)
observaron casualmente glicosuria en quemados gra.
ves, lo cual atribuyeron a hiperfuncion adrenocor-
tical, pues coinecide con una eliminaciéon urinaria
aumentada de corticoides, BUTTERFIELD (Lincet, 1,
489, 1955) parte de la suposicion de que los efectos
de la hiperactividad cortical pueden estar relacig-
nados con un metabolismo alterado de los tioles y
trata a enfermos quemados con una inyeccion de
250 mg. de BAL (dimercaprol) en aceite, observands
después una mayor tolerancia a la glucosa que an-
teriormente, A la vista de estcs resultados, ha tra-
tado a siete diabéticos, resistentes a la insulina,
con BAL y observa en cinco de los enfermos una
disminucion de la glicosuria, con una marcada dis-
minucion de las necesidades de insulina.
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APENDICITIS ¥ CESTODES

El hallazgo de trematodes o de nematodes en apén-
dices inflamados es relativamente frecuente. Por el con-
trario, la presencia de tenias en el apéndice no se ve
con frecuencia y figuran en la literatura 82 casos, a los
que BERRY y BURROWS afiaden uno mas.

Tan s6lo €n cinco casos la especie de cestodes era la
tenia equinococo. En 42 se trataba de la tenia saginata
v en 10 de la solium uno era un caso de infestacién
por Hymenolepis nana y en 25 casos no se pudo de-
terminar la especie de tenia. Lo mas habitual ¢s en-
contrar uno a cuatro proglétides de tenia en el interior
del apéndice y s6lo en tres casos se encontré el escolex,
junto con algunos proglétides; esto indica que no es
frecuente la implantacion del pardsito en el apéndice,
sino la penetracion de alglOn fragmento del mismo en el
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Los sintomas de la apendicitis con cestodes no difie-
ren de los de la apendicitis ordinaria. La parasitacién
por tenia puede originar molestias en la fosa iliaca de-
recha, que hagan pensar en apendicitis, aunque ésta no
exista realmente (GOMBARROS ALVAREZ). En otras oca-
siones, el dolor puede ser producido por el estimulo que
en la musculatura del apéndice originan los movimien-
tos del proglétide en el interior del 6rgano (CHUTROD).

Desde el punto de vista histolégico, la presencia del
cestode puede no ocasionar alteraciones en la mucosa
del 6rgano o producir signos de inflamacién croénica
(COMESSATTI) o purulenta (ALTEMKAMP) y reaccién eosi-
sinéfila y folicular (BERRY y BURROWS). Parece, pues,
que pequefias alteraciones histolégicas pueden ser atri-
buidas directamente a la aceién irritante mecdnica o
téxica del pardsito. Sin embargo, no es posible pensar
que las manifestaciones graves de una apendicitis agu-
da se deben directamente al mismo; hay que suponer
que _la_a-:%?ﬂtam mucosas dependientes del
pardsito pueden ser la puerta de entrada de la infec-

cién bacteriana y que también puede intervenir un me-
canismo oclusivo, aunque rara vez se observa una oclu-
sién completa de la luz apendicular por los proglotides,

Es notable que la mayor parte de las comunicaciones
sobre apendicitis y teniasis proceden de paises en los
que la infestacién no es muy intensa. Esto induce a
sospechar que en otras regiones se¢ deben presentar
muchos casos que no son diagnosticados.
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TEMELOR HEREDITARIO

E] temblor hereditario es un sintoma que se observa
en afecciones muy variadas: enfermedades del ecrebelo
o de los ganglios de la base, hipertiroidismo, parilisis
general progresiva, alcoholismo erénico, intoxicaciones
diversas y estados de tensién y angustia. Existe ade
méas un trastorno familiar, de naturaleza oscura, que
se traduce en un temblor, mis o menos intenso y per-
sistente. El conocimiento del cuadro es importante pard
evitar diagnosticos erréneos, que pueden ocasionar pre
ocupaciones innecesarias a los sujetos afectos de dich®
trastorno. Este ha sido denominado temblor esencis!
benigno, temblor familiar o temblor hereditario-familia®
¥ ya en 1908 hizo FLATAU una excelente descripcion dél
mismo. -

Los caracteres clinicos del temblor hereditario no sob
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yniformes. A veces aparece ya en la primera infancia
o en la adolescencia; en otras ocasiones s6lo es apre-
ciado en la edad adulta. A este respecto, hay que hacer
notar que algunas personas no se percatan de la exis-
tencia de temblor y sélo sz les hace aparentz con mo-
tivo de una agravacion del mismo. El temblor suele te-
ner carficter progresivo con los afios, comienza habi-
tualmente por las manos y se extiende a la cabeza, cue-
llo, lengua y miembros inferiores y rara vez afecta al
tr{;nco. El temblor aumenta con las emociones, €] frio y
la fatiza y, generalmente, disminuye por la ingestion
de alcohol.

Es poco lo que se sabe del substrato anatémico del
temblor familiar. Un caso estudiado por MYLE y VAN
BOGAERT mostraba alteraciones en el cerebelo y el pa-
llidum, Tampoco estd bien dilucidada la manera de
heredarse la enfermedad, FLATAU y CRITCHLEY han de-
ducido que el patrén hereditario no es siempre ¢l mismo,
Algunas veces la afeccién parece ser dominante ¥ no
ligada al sexo; en otras ocasiones parecen librarse va-
rias generacionss y luego reaparece el temblor., JAGER
y KING han podido estudiar cuatro gencraciones, a par-
tir de un enfermo; ¢l sintoma existia en 19 de 24 per-
sionas estudiadas y es probable en 40 de 82 miembros
de la familia, de los que se tiene noticia: en este drbol
genealégico, la transmision parece ser dominante simple
v ol temblor no aparecié en los descendientes de per-
sonas no afestas de la citada familia,
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EL TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA AGUDA

Los diagnésticos de leucemia aguda se multiplican en
el momento actual. Es probable que la causa de ello
sea el mejor diagnéstico de los enfermos, al tener con-
ciencia los médicos de que hay que pensar con més
frecuencia en la posibilidad de estos procesos, ante
tuadres que antes eran considerados como de sepsis o
de anemia de causa desconocida. Sin embargo, es tal la
frecuencia con que ahora se reconocen s‘ndromes leucs-
micos agudos, que no puede alejarse la sospecha de un
real aumento de la enfermedad, aunque las condicionzs
!‘e:tponsables de tal aumento se nos escapen por com-
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Las leucemias agudas ofrecen aspectos apasionantes
Para el médico, Desde el punto de vista tebrico, estdn
a la orden del dia las discusiones sobre la naturaleza
tumoral o infecciosa del trastorno, asi como sobre la
esencia de sus distintas variedades (véase JIMENEZ DIAZ
¥ PANTIAGUA). Desde el punto de vista de la experimen-
tacién farmacoldgica, se trata de procesos muy adecua-
dos para el estudio de las substancias de accién anti-
neoplasica, dada la facilidad para el estudio de la san-
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gre periférica y de la médula 6sea. En tercer jugar, el
cardcter letal de la enfermedad es un incentivo para los
médicos dotados de sensibilidad, a fin de conocer los
caracteres clinicos y las circunstancias etiolégicas, has-
ta llegar a penctrar en la esencia de la leucemia agzuda
¥ poder mejorar el sombrio panorama actual,

El tratamiento, atin después de la introduccién de
nuevas técnicas, no ha conseguido obtener nunca la
curacién. En el 4 al 10 por 100 d2 los nifios, v especial-
mente en las formas linfobldsticas, se presenta una re-
misién espontinea y pasajera (DIAMOND, ete.). Segin
algunos clinicos, la frecuencia de remisiones y la dura-
cién de la enfermedad aumentarian con las nuevas téc-
nicas terapéuticas. BIERMAN y colaboradores han pro-
longado la duracién media de la vida de un grupo de
nifnos con leucemia aguda hasta 8-9 meses, en vez de
5-6 meses, en los no tratados. También SCOTT observa
prolongacién de la supervivencia en nueve nifios hasta
26,8 semanas, en tanto que en 17 niflos sin tratamiento
especifico la supervivencia ‘ué de 19.9 semanas; sin
embargo, en el conjunto de todos los casos de este til-
timo autor, que suman 121, no hay difcrencia entre los
tratados especificamente v los no tratados.

Los buenos efectos de la exanguino-transfusion (Bes-
SIS y DAUSSET) no han sido confirmados y cada vez se
emplea menos el proceder. La tendencia actual s pre-
ferir el tratamiento con antimetabélitos o con este-
roides. Los antagonistas del dcido félico (aminopterina,
amctopterina, etc.) se emplean en la leucemia aguda
desde 1948 (FARBER y colaboradores) v, especialmente,
en los nifios censiguen un gran porcentaje de remisio-
nes, mucho mas frecuentes en las formas linfobldsticas
que en las mielobldsticas.

Algunos casos que no remiten con antagonistas del
acido félico presentan remisién con los antagonistas de
las purinas (2,6 diamino-purina y especialmente 6-mor-
captopurina). BURCHENAL y cols. han logrado con ellos
25 remisiones en 43 nifios y 4 en 10 adultos; ScOTT ha
tratado 10 enfermos con mercaptopurina: una remisién
en leucemia mielobldstica y dos en linfobldstica.

Similares son los resultados que se obtienen con cor-
tisona. De 425 casos publicados y revisados por FESSAS
y colaboradores, 29 por 100 mostraron una profunda
remisién y 24 por 100 una remisién parcial.

Junto a los citados tratamientos, que intentan atacar
la enfermedad en su raiz, es preciso siempre una tera-
péutica sintomatica de la hemorragia, de la infeccién,
de la anemia, ete., terapéutica gue suele ofrecer sumas
dificultades en este tipo de enfermos v con la que se
logra hacer menos penosa la suerte de estos desgracia-
dos pacientes,
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