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S2H, dos inyecciones semanales de 1 gr. de estrep-
tomicina y 200 mg. diarios de isoniazida. 20PH, 20
gramos de PAS sodico en cuatro tomas y 200 mg.
de isoniazida en dos tomas. 10PH, 10 gr. de PAS
¢n dos tomas y 200 mg. de isoniazida en dos tomas.
El trabajo es muy meticuloso y se refiere a 195 di-
ferentes aspectos clinicos y datos de laboratorio co-
rrespondientes a los enfermos. Al final de tres me-
scs, la mayoria de los enfermos habian mejorado
objetiva y subjetivamente. La combinacién deno-
minada SH demostrd ser superior a los tres meses
a las restantes formas de tratamiento. La combina-
cién S2H no es tan eficaz para impedir la aparicién
de cepas resistentes de bacilos. Las asociaciones de
PAS e isoniazida son muy eficaces, pero no tanto
como la SH; no hay difer<ncia apreciable entre los
resultados logrados con la pauta 20PH y con la
10PH. Al cabo de seis meses de tratamiento se con-
firma més claramente la ineficacia de la norma S2H
para impedir el desarrollo de la resistencia bacte-
riana.

Tratamiento del psoriasis con rauwolfia. — Una
mejoria sintomdtica en casos graves de psoriasis se
obtendria con dosis altas de rauwolfia segin G-
NEST (Cand, Med, Ass, J., 72, 490, 1955). Son ncce-
sarias dosis diarias de 0,75 a 3 mg. de reserpina o
de 150 a 450 mg. del extracto total de raiz, y mu-
chas veces se requiere una duracién de tratamiento
superior a dos mescs, hasta gque se manifiestan los
efectos terapéuticos. De 14 enfcrmos tratados en
esta forma, casi todos manifestaron una mejoria
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del prurito, del enrojecimiento o del espesor de lag
placas. En ocho de los enfirmos se produjo upg
mejoria entre el 50 y el 90 por 100 y uno de ellog
no recidivé a los dos meses de suspender el trata.
miento. En los seis enfcrmos restantes, la mejorjg
fué menos acusada y dos de ellos empeoraron nye.
vamente, en pleno tratamiento con rauwolfia, S
d:sconoce el mecanismo por el que la rauwolfia pue.
de actuar sobre las placas de psoriasis.

Efecto de los derivados de la piperazina sohpe
ciertos vermes intestinales.—DUNN (Lancet, 1, 542,
1955) ha realizado un estudio comparativo de] ci-
trato de dietil-carbamil-metil-pirerazina (hetrazan o
banocide), del hidrato de piperazina (antipar) y deal
adipato (entacil) en nifios de uno a catorce afios y
ha realizado recuentos de huevos en las heces, En
76 ninos con infestacion por Necator americanus no
se obtuvo mejoria con ninguno de los tres prepa-
rados. Tampoco se logro éxito ¢n cuatro casos de
infestaciones por Hymenolepis nana, que se trata-
ron con adipato. En las infestaciones por Aascaris
(127 casos tratados) se obtuvo un 12 por 100 de cu-
raciones (a los veinte dias) con hetrazan, de 77 por
100 con antipar y de 95 ror 100 con entacil. En
casos de tricocéfalo, curaron 18 por 100 con antipar
y 90 por 100 con entacil. El tratamiento con las tres
drogas se administré durante tres dias consecutivos,
La dosis diaria de hetrazan fué de 13 mg. por kilo;
la de antipar, 75 mg. por kilo; la de entacil, 300
miligramos por afio de edad. No se observaron ma-
nifestaciones toxicas, excepto con el hetrazan.

DT ORITALES

TUMORES CEREBRALES CON SINTOMATOLOGIA
OFTALMOLOGICA

El hecho de que muchas enfermedades que trata el
médico tengan aspectos que las hacen asequibles al es-
tudio de ciertas especialidades permite que €n dichas
enfermedades aparezcan aspectos nuevos o puntos de
vista que pueden facilitar el diagnéstico. Un ejemplo
de ello lo constituyen los tumores cerebrales, en cuyo
estudio tanta ayuda ofrecen los oftalmélogos y los oto-
rino-laringélogos, )

Es bien conocida la frecuencia con la gque los tumo-
res cerebrales presentan manifestaciones que entran de
lleno en el campo de la Oftalmologia y c6mo una de las
manifestaciones oculares—la atrofia papilar consecuti-
va al estasis—puede imponer una urgencia en la inter-
vencién quirrgica., Menos conocido es el fenémeno de
que, a causa del gran polimorfismo clinico de los tumo-
res intracraneales—pueden ser las manifestaciones ocu-
lares las primeras en manifestarse y el enfermo acudir
a la consulta de un oftalmélogo en primer lugar.
O'ROURKE y SCIHLEZINGER han analizado un grupo de
100 casos en los que esto sucedia y de su ardlisis se
deducen conclusiones interesantes sobre la frecuencia
de los distintos tipos de tumores en manifestar este pre-
coz cuadro oftalmolégico,

Los sintomas oculares fueron variables. Habia edema
papilar en 42 por 100 y atrofia 6ptica en 58 por 100;
defectos del campo visual se encontraron en 69 por 100.

Hubo ptosis palpebral en ocho enfermos y exoftalmos
en cinco. En algo méds de la mitad de los enfermos ha-
b'a una considerable pérdida objetiva de la visién en
alguno de los ojos.

Lo més notable de la casuistica de O'ROURKE ¥
SCHLEZINGER es el reparto de los tumores. El 60 por 100
estaban situados en la region paraselar; comprendian
tres grupos principales: tumores hipofisarios (adeno-
mas, 24 por 100, y craniofaringiomas, 5 por 100), me-
ningiomas (21 por 100) y metastasis de tumores de 12
nasofaringe (10 por 100), Otros dos grardes grupos d¢
tumores con manifestaciones oftalmolégicas son 10s
gliomas cerebelosos (10 por 100 del total) y los neurl
nomas del actstico (8 por 100). El 18 por 100 restanté
comprende casos de muy diversa localizacién y natura-
leza.

Hay que hacer notar la rareza de los gliomas en esta
estadistica. En tanto que este grupo es el mds numero
so en la casuistica de los neurélogos, tan s6lo compren-
dia 18 casos en la de O'ROURKE y SCHLEZINGER, y d€
ellos, 10 eran subtentoriales; esto hace pensar queé el
gran grupo de gliomas supratentoriales manifiesta po
cos sintomas oftalmolégicos, lo cual se deduce también
de la experiercia de los neurocirujanos. Otro dato dig®
no de mencién es que, exceptuando los gliomas subten
toriales y las metdstasis, la mayor parte de los tumor:
que ocasionan s'ntomas oculares precoces son histolés"j
camente de cardcter benigno y asequible a la cirugisi
este hecho debe inducir & un cuidadoso estudio clinicd
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de los enfermos sqﬁpechos{os de tumor por su sintoma-
tologia oftalmolégica, a fin de que puedan ser someti-
dos a ura terapéutica eficaz cuando atin se encuentran
en buenas condiciones de obtener una curacién con es-
caso déficit,
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DIATESIS HEMORRAGICA CON FIBRINOLISIS EN
FL CANCER DE LA PROSTATA

MARDER y sus colaboradores fueron los primeros en
sefialar la existencia de afibrinogenemia en algunos ca-
sos de cdncer de la préstata, pero han sido especial-
mente TAGNON y sus colaboradores los que han irsisti-
do en la realidad de un sindrome hemorrdgico en can-
cerosos de prostata asociado a fibrinolisis, El cuadro
no es muy frecuente, ya que TAGNON s6lo ha observado
seis casos entre 48 de cancer prostitico con metéstasis.
ABOULKER y sus colaboradores comunican recientemen-
te dos observaciones.

La afeccién récae en sujetos gue padecen un céancer
prostitico avanzado con lesiones 6seas o pulmonares.
Las manifestaciones clinicas consisten en equimosis
muy extensas de color rojo vinoso, similares a las que
se observan en las plarpuras fulminantes, pero que se
acompafian de un estado general relativamente bueno
y no se asocian a fiebre. A veces se observan hemato-
mas musculares o hemorragias mucosas o viscerales
(epistaxis, gingivorragias, hematurias, hemorragias sub.
aracnoideas). Algunas de estas manifestaciones pueéden
conducir al enfermo a la muerte, pero lo més habitual
pe que ¢l episodio sea pasajero, aungue puede repetirse.

El examen hematolégico demuestra en estos casos
una cifra normal de plaquetas, pero existe un aumeTto
de factores liticos que se traduce por un incremento
la fibrinolisis “in vitro”. Es fdcil demostrar la disolu-
cién secundaria del codgulo ¥ la disminucién de la cifra
de fibrinégeno. COSGRIFF ha descrito la disminucién de
la globulina-Ac. ABOULKER y sus colaboradores sostie-
nen aue, mas gue de una fibrinolisis, se trata de una
proteolisis, ya que han encontrado una disminucion de
casi todos los factores que intervienen en el tiempo de
Quick: protrombina, proconvertina, proacelerina, Aun-
que TAGNON demostré un cierto paralelismo entre la
disminucién del fibrin6geno y la prolongacién del tiem-
po de Quick, es lo cierto que la adicién de fibrinégeno
a la sangre de los enfermos no es suficiente para nor-
malizar el tiempo de protrombina. ABOULKER y colabo-
radores insisten también sobre la disminucién de los
factores antihemofilicos, especialmente el A.

Cada vez se conocen més casos de fibrinolisis en el
curso de afecciones pulmonares, del shock, en el emba-
razo, etc., episodios que se deben a la activacién del
plasminégeno plasmitico por ura quinasa. Se produci-
ria asi una plasmina o fibrinolisina, que normalmente
estaria inhibida por una antilisina. No se sabe si en el
caso de la fibrinolisis que acompafia al cdncer de pros-
tata es lo fundamental este mecanismo o si se trata de
una accién directa del tejido tumoral. HUGGINS y VAIL
demostraron que el tejido prostitico normal posee acti-
vidad fibrinolitica y TAGNON ha demostrado la accién
Proteolitica “in vitro” del tejido prostdtico neoplasico.
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LA ETIOLOGIA DEL ERITEMA NODOSO

La viva discusién sobre la naturaleza del eritema no-
doso que se ha mantenido en los fltimos afios persiste
en la actualidad. La relacién con la tuberculosis fué se-
fialada ya por UFFELMANN en 1872 y apoyada argu-
mentos de reactividad a la tuberculina, simultaneidad
de la erupcién con la positivacién de la reaccién cuta-
nea a la tuberculina, evoluciéon de lesiones indudable-
mente tuberculosas en casos de eritema nodoso e inclu-
so aislamiento del bacilo de Koch, ete., por CoMBY, PO-
LLAK, DEBRE, WALLGREN, ete. Son numerosos los auto-
res gue, como DEBRE, se muestran partidarios de admi-
tir ura etiologia tuberculosa del eritema nodoso.

Desde hace tiempo, PAUTRIER hiZo notar que es po-
sible que los casos sobrevenidos en la infancia se deban
siempre o casi siempre a la tuberculosis, y especialmen-
te a la primo-infeceién tuberculosa. Pero las circuns-
tancias son algo diferemtes en los adultos, en los que
muchas veces no se puede descubrir la relacién etiol6-
gica con el baeilo de Koch, Los estudios més completos
a este respecto son los de LOFGREN, el cual ha estudia-
do 178 casos de eritema nodoso en personas de més de
quince afios de edad. Tan s6lo en 104 enfermos (el 58,4
por 100) existia una relacién segura o verosimil con la
tuberculosis. En otro 16,9 por 100 de casos existia una
infeccién por estreptococo hemolitico beta, asociacién
que ha sido sefialada primeramente por COLLIS y luego
por numerosos otros clinicos. En los restantes casos de
LOFGREN se encontraba a veces la coincidencia con in-
fecciones de vias aéreas superiores, con enfermedad de
Schaumann-Boeck, etc., o sin ninguna asociaciéon pa-
tolégica de interés. Se conocen casos de la literatura
en los gue el eritema nodoso parece ser producido por
el Coccidioides immitis (GIFFORD), por el linfogranuloma
venéreo (HELLERSTROM), por el tricofiton (BLOCH) ¥
quizd por los agentes de la sifilis, de 1a lepra (PAUTRIER
v colaboradores), de la parotiditis epidémica (GROSS ¥
MCINTOSH ), ete.

El conocimiento de que lesiones absolutamente equi-
parables al eritema nodoso surgen en ocasiones asocia-
das a la administracién de drogas, especialmente el sul-
fatiazol, ha conducido a la aparicién de nuevos puntos
de vista sobre la esencia del proceso. MIESCHER, LOF-
GREN, DOXIADIS, etc., han llegado a la conclusién de que
el eritema nodoso no se debe directamente al sulfatia-
zol, sino gue esta sustancia es meramente un agente
provocador en presencia de otro agente etiolégico. MIES-
CHER y J. MARIE han propuesto la tesis de que el eri-
tema nodoso es una infeccién especifica, probablemente
causada por un virus; la tuberculosis y las otras etio-
logias que se han sugerido serian meramente provoca-
doras de la irrupecién de las manifestaciones clinicas.
por una suerte de biotropismo (MILIAN), como en el
conocido caso de la infeccién por el virus del herpes
gimple.

Insiste PAUTRIER en la similitud de las imagenes his-
tologicas del eritema nodoso (sea o no de casos relacio-
nados con la tuberculosis) con los aspectos microscopi-
cos de las reacciones tisulares de anafilaxia. Segtn di-
cho autor, el eritema nodoso no seria mds que una ma-
nifestacién cutdrea alérgica en el seno de infecciones
diversas. En el momento actual no existen argumentos
decisivos para admitir o refutar esta opinién y es de es-
perar que en los préximos aflos aparezcan estudios etio-
l6gicos que aclaren definitivamente el problema.
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