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NOVEDADES TERAPEUTICAS

La cingulectomia anterior en las neurosis obse-
sivas y de ansiedad.— La parte anterior de la cir-
cunvolucion del cingulo (drea 24 de Brodmann) se
halla en relacion funcional con el hipocampo. Su
extirpacion en animales ocasiona cambios de con-
ducta muy semejantes a los que se manifiestan des-
pués de la lobectomia temporal; se produce una
disminuecion de la agresividad y de la sensacion de
temor y apreciacion del peligro. WHITTY (Proc. Roy.
Soe, Med,, 48, 463, 1955) ha ensayado la extirpa-
cién de la zona indicada en el hombre, con objeto
de modificar la respuesta emocional del enfermo
ante los estimulos ambientales, de una forma mas
precisa que con la ciega leucotomia. La inter-
vencion fué realizada en 35 pacientes, de los que
uno fallecié como consecuencia del acto operatorio.
En la mayoria de los enfermos con neurosis obsesi-
vas o de ansiedad, la realizacién bilateral de la cin-
gulectomia produjo una ligera pérdida de la inhibi-
cion y una reduccién marcada en la tensiéon y en la
persistencia de la actividad emotiva. Apenas se ob-
servaron efectos secundarios, excepto algunas reac-
ciones vasomotoras anormales, y generalmente un
moderado aumento de peso. .

Tratamiento de la diabetes insipida con dimetil-
ditiohidantoina. — Partiendo de la posible accion
diencefalica de la dimetilditiohidantoina (Vincidol)
en el tratamiento del hipertiroidismo, VIDAL Rios
(Bol, del Inst, de Pat, Méd., 10, 216, 1955) ha tra-
tado dos casos de diabetes insipida con la droga ci-
tada. En los dos casos se habia confirmado el diag-
nostico de diabetes insipida idiopatica por la respues-

ta a preparados de l6bulo posterior de hipoéfisis. La
dosis diaria fué de una gragea de Vincido] con fe-
nobarbital. Al cabo de dos o tres semanas, la diu-
resis estaba en cantidades normales y los enfermos
no aquejaban ninguna clase de molestias, Lo mas
notable de la publicacién es que el efecto se man-
tiene aun después de mas de un mes de suspender
la medicacién, lo cual sugiere que ésta actia pro-
fundamente sobre el mecanismo alterado de la se-
crecion urinaria del agua, aunque no aparezea claro
cual es ¢l mecanismo de acciéon del farmaco.

Experiencia en el tratamiento de las leucemias
con 6G-mercaptopurina.— Desde 1951 se han comu-
nicado efectos de] tratamiento de las leucemias con
andlogos de los cuerpos puricos y pirimidinicos, los
cuales pueden interferir la sintesis de los éacidos
nucleicos, FOUNTAIN (Br. Med, J,, 1, 1.119, 1955)
ha tratado con 6-mercaptopurina 26 enfermos de
leucemias y enfermedades afines: 13, tenian leuce-
mia aguda; 7, padecian leucemia mieloide erénica;
2, leucemia linfoide crénica; 2, aquejaban mieloma
miultiple, y uno, eritrodermia secundaria a una Té
ticulosis de naturaleza no definida. La dosis ;mcla]
fué aproximadamente de 2,5 mg. por kilo y dia, 1€
partida en tomas de 25 a 50 mg. La respuesta cli-
nica y hematolégica fué muy brillante en 5 de los
13 enfermos de leucemia aguda y en otros 2 se 1o
gr6 una remision parcial. De los 7 casos de leuce
mia mieloide erénica, se aprecié mejoria subjetivit
en 4 y objetiva en 5 de los enfermos, si bien no
muy marcada, excepto en uno, que se hallaba en la
fase aguda terminal, y que mejoré durante mas de
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cuatro meses. En los enfermos con leucemia linfoi-
je cronica, mieloma y reticulosis no se logré nin-

na mejoria. La toxicidad del prerarado es muy
pscasa y nunca obligé a la suspension de la medi-

cacion.

versenato ecileice en afecciones de la neurona
motora.—En algunos casos, la intoxicacién por el
plomo aparece con el cuadro de las enfermedades
de la neurona motora periférica y e] diagnéstico di-
ferencial puede ser dificil. CAMPBELL (Lancet, 2,
276. 1955) refiere un caso de atrofia de los muscu-
los de la mano y antebrazos y en el que no pudo
demostrarse la influencia etiologica del plomo; en la
duda, el autor utilizé versenato.caleico (I, D. T. A,)
2 gr. en un litro de solucién glucosada al 5 por 100
a los dos o tres dias, el enfermo aprecié una dismi-
nucion de las fasciculaciones y poco después mejoro
la funcion motora. El autor ha tratado otros seis
casos de afeccion de la neurona motora; en dos,
consiguié una disminucién de la fasciculacion; los
restantes no experimentaron ninguna variacion en
su estado,
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Tratamiento del prurito ano-genital con hidro-
cortisona.—La individualizacion del tratamiento es
de suma trascendencia en el caso del prurito de ano.
Este puede ser originado por causas muy diversas
y algunas de ellas responden mejor que otras a la
teragéutica local, TURELL (J. Am, Med. Ass., 158,
173, 1955) ha tratado 106 casos y los ha clasifi-
cado en diferentes apartados, segiin las condiciones
anatomicas y los posibles factores etiolégicos. El
producto empleado ha sido el acetato de hidrocor-
tisona o el alcohol libre, en concentracién al 1 por
100 6 al 2,5 por 100, en medios grasos o en locion.
En los casos de neurosis con ansiedad o en aquellos

en que el prurito se debe a parasitacién (oxiuros, .

pediculosis) o a leucemia, los resultados son nulos.
Los resultados mejores se obtienen en el grupo de
casos en los que no se encuentra lesién o motivo
para su prurito y que tienen atn un grado escaso
de liquenificacion, aunque también enfermos con li-
guenificacion extrema pueden mejorar muy consi-
derablemente, En algunos casos, la asociacion de
antibioticos a la hidrocortisona puede msjorar la
eficacia de ésta al suprimir el factor infeccioso que
€n ocasiones mantiene el prurito,

E DL 1T OR1ALES

ESTUDIOS SOBRE UN NUEVO TIFO DE HEPATI-
TIS INFECCIOSA EN EL RATON

La patologia humana se beneficia mucho del conoci-
miento de enfermedades animales que tienen algln pun-
to de semejanza con las del hombre, Por otra parte,
cuando s2 intenta reproducir en el animal una enfer-
medad por inoculacion de productos humanos cabe la
posibilidad de que se desencadene una infecciéon por un
agente que preexistia en el animal y que puede originar
un cuadro que se interprete erréneamente como debido
al material inoculado. Por ello, tienen interés para los
médicos los estudios de JORDAN y MIRICK sobre un nue-
Vo tipo de hepatitis en el ratén,

Son varios los animales que padecen hepatitis. Esto
sucede en los cerdos, perros y diversas aves, En los ca-
ballos se ha descrito hepatitis por la inyeccién de suero
homélogo. En el caso de los ratones, se conocen diver-
sas formas de hepatitis; una de ellas fué descrita por
OLITSKY y CASALS en animales viejos y se caracteriza
por poseer inclusiones citoplasmicas y no ser transmi-
sible. GLEDHILL y ANDREWES han descrito una epidemia
de hepatitis aguda en ratones, que se podia transmitir
a los animales lactantes, en los que ocasionaba un cua-
dro mortal, y NELSON ha referido una afeccién similar
fn la que la hepatitis se asociaba a leucemia.

MACCALLUM y otros han tratado infructuosamente de
transmitir al ratén la hepatitis infecciosa humana. Al
intentar JORDAN y MIRICK una transmisién similar de
higado humano hepatitico y realizar pases seriados con
higado o ascitis de ratén, se produjo en los animales
un cuadro de hepatitis a partir del tercer pase; los ani-
males desarrollaban un cuadro hepato-esplenomegilico

con ascitis, a las 3-4 semanas de la inoculacién, cuadro
que terminaba espontdneamente por la curacién en dos
o tres semanas. En los higados de los animales se en-
cuentra una dilatacion difusa de los sinusoides, zonas
aisladas de necrosis y una infiltracién mononuclear di-
fusa, aunque mas densa eén la proximidad de los vasos.
La enfermedad es transmisible con distintos productos
del animal enfermo, en el que los estudios bacteriolégi-
cos y virolégicos han sido negativos. El agente no pasa
los filtros de Seitz y no produce alteraciones patoldgi-
cas en otros animales a los que se ha inoculado, excep-
to en el “hamster” joven, que padece una hepatitis leve
por la inoculacién de este supuesto germen, al que JOR-
DAN y MIRICK denominan agente de la hepatitis y asci-
tis (AHA) del ratén.

Los animales que han padecido una hepatitis por
AHA no quedan inmunes para una nueva infeccién y
su suero tampoco es protector contra la inoculacién a
otros ratones. El agente en cuestién parece ser comple-
tamente distinto de los diversos virus u otros gérmenes
causantes de hepatitis en dichos animales y este hecho
hace resaltar atin més la dificultad de interpretacion
de experiencias de provocacién de hepatitis en animales
susceptibles a tan gran ntmero de agentes patégenos.
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