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NOVEDADES TERAPEUTIOAB S35 

. ue se obtiene del Na, y ello puede ocasio-
tenctón q rmación de edemas, que desaparecen con 
nar la ｦｾ＠ ' n del fármaco. Más importancia tienen la s 
la ｳｵｾｲ･ｳｴｾ＠ que la hormona puede ocasionar , de 

Ｚ･｡ｾ ＱＰＰ ｾ｡ｲ｡ ｣ ｴ ･ ｲ￭ ｳ ｴ ｩ｣｡ｳ＠ que las que se. ーｲ ･ｳ ･ｾ ｾ｡ ｮ＠ en 
¡gu es mos de Addison ante la esttmulac10n. De 
Jos ［ｮｦ･ｾ＠ es tratamiento electivo, sino coadyuvante. 
heM? ｾｮｴ･ｲ￩ｳ＠ tiene el empleo de cortisona .. en es-

｡ｾ［ｲｭｯｳ＠ con dosis de 50-75 ro,g., intramuscular , 
tos e pasar luego a las dosis de mantenimiento de 
para . . 
12.25 mg. diarios. . . . 

1 
asociación de cortisona y tiroides es en la ac-

tualfdad la terapéutic;:t de elección, ｡ｳｯ ｣ ｾ｡ｮ､ｯ＠ de una 

n
era periódica algun andrógeno del tipo de la me-

ma d . 
f)testosterona. Las os1s son: 
1 
Cortisona, empezar por dosis de 50 mg. y soste­

ner con dosis alrededor .de 12-25 mg. diariamente, 
junto con extractos t iroideos al rededor de 1/ 2 ｧ ｲ ｾ ﾭ
no equivalente a 32 mg., y coadyuvar con metil­
ｴ･ｾ ｴｯ ｳ ｴ･ｲｯｮ ｡＠ en ciclos cortos de 25-50 mg. diarios 
durante una semana. 

En la actualidad, y merced a disponer de hormo­
nas glucocorticoides de acción m ás específica y po­
tente que la cort isona, se pueden administrar , obte­
niendo buenos resultados. 

El cuadro clínico nos da rá la pauta acerca del 
aumento y disminución de la dosis en estos enfer­
mos, de la misma manera que ocurre en el tr ata­
miento del Addison, del mixedema, et c. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

T . 'd 

1 
OXICI ad del diamox. - En una revtswn sobre · 

Ｑ ｾｾ＠ ｴｲ ｡ｴ｡ｭｩ ･ ｮｴｯ ｾ＠ c?n acetazolamida, MILNE (Practi t , 
' 88, 1956) InSiste sobre la escasa toxicidad del 

ｾｾ ﾡ ｡ｲ｡､ｯ＠ en las dosis usuales diarias de 3,5 a 14 
q ?tamos por kilo de peso. Algunos enfermos se 
｢ ｾｾｾ＠ de Parestesias en los dedos, cefalea y obñu­
ｳ ｵ･ｬｾｾｮ Ｌ＠ ｾ･ｮ･ｲ ｡ ｬｭ･ｮｴ ￩＠ de escasa cuantia, y que no 
linid d obligar 3; suspender el tratamiento. La alea­
río ｾｯＯ･＠ la orma y disminución del citrato urina­
cálcic Ivan la aparición de precipitados de fosfato 
este ｾ ･ ﾿＠ u e a. veces llegan a ocasionar estranguria ; 
tricción ､ｮｶ･ｭ･ｾｴ･＠ se suprime en parte con la res­
zar el d' e calcio en_ la dieta, pero obliga a no utili­
ｔ｡ｩｮ｢ｩ￩ｾ｡Ｚｯｸ＠ ｾｮ＠ SUJetos con litiasis renal o vesical. 
los enf s pehgroso el empleo de esta sustancia en 
níaco ･ｾｾｯｳ＠ de cirrosis hepática; el exceso de amo­
el ｨ￭ｧ｡､ｯｾ＠ｳ｡ｮｾｲｾＬ＠ al no ser convertido en urea por 
Patia Port ｾＨｾｕｦｩ｣Ｑ･ｮｴ･Ｌ＠ motiva la llamada encefalo­
Por última emblor, confusión mental y aun coma). 
ｳ･ｮｳｩ｢ｩｬｩ､ｾ､＠ son raras las manifestaciones de hiper-

que se ru,emejan a las causadas por las 

sulfonamidas, químicamente muy parecidas a la 
acetazolamida ; se han descrito casos aislados de 
agranulocitosis, de púrpura trombocitopénica y de 
lesiones renales, en el CJ.lrso sie Ｑｾ＠ｬ･ｲｾｰ￩ｬｬｴｩ｣｡＠ con la 
citada sustancia. 

Artrodesis en la artrosis de la cadera.-El tra­
tamiento de las artrosis requiere habitualmente la 
colaboración de ｭｾ､ｩ｣ｯｳ＠ y cirujanos ortopédicos. 
WATSON-JONES y ROBINSON (J. Bone & Joint Surg. , 
38, 353, 1956) creen que el tratamiento de elección 
es la artrodesis intraarticular cuando existe consi­
derable dolor en la cadera, muslo y rodilla, cuando 
la motilidad articular es menor del 50 por 100 de lo 
normal, cuando no es posible andar más de unos 
cientos de metros, cuando la cadera opuesta no está 
alterada y cuando existe buena movilidad de la ro­
dilla homolateral. Los autores citados han operado 
120 casos mediante la fijación con un clavo intra­
articular. La edad de los enfermos oscilaba ..entre 
los diez y los setenta años y los enfermos han sido 
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seguidos durante un promedio de once años. En el 
S4 por 100 de los casos se logró una perfecta fusión 
ósea y la movilidad de la rodilla era superior a los 
90" y no dolorosa en el 91 por 100. No hubo ningún 
caso de muerte y todos los enfermos podían cami­
nar ulteriormente sin necesidad de usar bastón. 
Para conseguir este buen resultado, es necesario co­
locar el miembro en una posición adecuada, fijar con 
un apósito enyesado la cadera durante cuatro me­
ses después de la operación y movilizar precozmen­
te la rodilla del lado afecto. 

Tratamiento hormonal paliatiYo en el cáncer de 

mama aYanzado. - La administración de andróge­
nos se ha recomendado en los casos de cáncer de 
mama avanzado, para neutralizar los estrógenos 
circulantes, que pueden favorecer el desarrollo tu­
moral y en algunos casos pueden ser necesarios para 
tal crecimiento (cánceres dependientes de los estró­
genos). En mujeres viejas o en las que tienen exten­
sas metástasis óseas, se prefiere emplear estróge­
nos, a fin de frenar el estímulo hipofisario rara el 
crecimiento del tumor. Foss (Lancet, 1, 651. 1956 ) 
ha estudiado la evolución de 106 enfermas con un 
carcinoma de mama del tipo IV y sometidas al tra­
tamiento hormonal. A los seis meses, aún vivían el 
55,5 por 100; sólo llegan al año el 31.2 por 100; úni­
camente sobrevivieron dos años el 11,6 por 100 y 
tan sólo 0,94 por 100 \'ivían a los cinco años. l'n 
grado mayor o menor de mejoría solamente se ob­
servó en 29 por lOO de las mujeres tratadas. Es de 
notar que casi todas las enfermas que mejoraron 
con andrógenos habían comenzado a tener manifes­
taciones del tumor antes de la menopausia, en tan­
to que la mayoría de las mejoradas con estrógenos 
habían presentado el cáncer después de la meno­
pausia. 

Profilaxis del mareo. -- En vista de que no hay 
acuerdo sobre la eficacia de las drogas empleadas 
contra el mareo en los viajes por mar o por aire, un 
Comité conjunto del Ejército, la Marina y las Fuer-

"' re Ｑｾ＠

zas Aéreas Americanas (J. Am. Med. Ass 
1 

1956) ha realizado pruebas con 26 ｣ｯｭｰｾ･＠ ｾｏ Ｌ＠ 755, 
tintos en 16.920 sujetos. El empleo de 50 m 

8 08 dis. 

c.lizina, una a t res veces ｾＱ＠ día; de bonamin!· Ｈｾｾ＠ ｬｬｬｾＮ＠
hgramos, tres veces al dta) o de fenergan (

25 
ｾｾﾭ

gramos, tres veces al día), fué superior en r tnth. 
a l de otras drogas. Siguen en orden de efic:s.u lado 
clizina, ｂＮ･ｮｺｾｴｲｯｰｩｮ｡Ｌ＠ ｓ｡ｮ､ｯｳｾ･ｮ･＠ y UCB Ｍｬｾ｡＠ Bu. 
sultaron meftcaces el largactll, los derivado d Re. 
ｉｾ ｡ ｵｷｯｬｦｩ｡Ｌ＠ los preparados de tiamina, pantost e la 
.. d . . lt enato 

p1n oxma, pamme. mu ergan, etc. Los prepa d ' 
d h . . r· t' ra os e wscma son e tcaces y tenen pocas acciones d 

d bl · · t es. agra a es en VIaJes cor os, pePo su empleo en f 
t . d · or-

ma con mua a o.caswna numerosos efectos desagra. 
dables secundanos. De las drogas eficaces var· 

• • 1as 
de ellas ocasiOnan sequedad de boca y con el fene. 
gan suele ser intensa la sensación de ｡､ｯｲｭ･｣ｩｭｩ･ｾﾭ
to que provoca. 

Tratnmit>nto de la hipertrofia ¡>ro!>tática benigna 
con ･ｾｴｲ￳ＮｾＨＧｮｯｳ＠ ｾ Ｍ andrógeno'>. Supone GLAss J. 
Am. Gema!. Soc .. 4. 358, 1956) que la hipertrofia 
prostática se debe a un desequilibrio hormonal pro­
ducido por la declinación del testículo. Teniendo en 
cuenta que este órgano produce andrógenos y es· 
trógenos simultáneamente. la conclusión de Gu.c;s 
es que hay que proporcionar ambos tipos de sustan­
cias hormonales para restablecer el equilibrio alte· 
rado. En 23 enfermos con hipertrofia prostática ha 
empleado la asociación de estrógenos y andrógenos 
por vía oral. en ciclos de cin co semanas. con una ｾｲﾷ＠
mana de descanso y c0n una duración total de tra· 
tamiento de doce meses por término medio. La can­
tidad administrada de ordinario fué de 5 a 10 mili­
gramos de andrógenos v 0.25 dl• cstrógenos en cada 
tableta. una o dos veces al tha En 20 de los enfe•· 
mos se logró una mejoría satisfactoria sm efectos 
colaterales desagradables. En los tres restantes, la 
respuesta al tratamiento fué insuficiente y hubieron 
de ser tratados por resección transuretral de la prós· 
tata. 

EDITORIALES 

EL RECUENTO DE EOSINOFILOS EN EL DIAG­
NOSTICO Y EN EL PRONOSTICO DEL INFARTO 

DEL MIOCARDIO 

La eosinopenia se encuentra en muchas afecciones in­
fecciosas, en estados de caquexia, en los moribundos y 
también en las que SELYE considera como enfermedades 
en las que juega un papel la reacción de alarma; según 
dicho autor, la eosinopenia de la reacción de alarma se 
deberta a la descarga de hormonas suprarrenales. 

El infarto de miocardio es un intenso estímulo alar­
migeno y, desde este punto de vista, es de esperar que 
se acompafte de eosinopenia. En efecto, GABRILOVF: in­
sistió en que en las fases precoces del infarto es muy 
frecuente hallar descensos, y aun desaparición, de los 
eosinófllos sanguineos. KIRKEBY asignó gran valor a 
tal descenso de los eosinófilos para establecer el diag­
nóstico y el pronóstico del infarto de miocardio. Por el 
contrario, FELD:\JAN y sus cols. conceden poco valor a las 

variaciones de los eosinófilos, que creen poco especl· 
ficas. 

El ya citado KIRKBBY ha recopilado una gran. expe: 
riencia sobre el problema a fin de dilucidar la ¡mpohr 

' · t tal a tancia práctica de tal método exploratono. _En ° des· 
estudiado 149 enfermos vistos antes del qumto dla en 
de el episodio inicial del infarto, a los que realizó ｲｾ｜［＠
tos diarios de eosinófilos. Tan sólo en 3 por 100 ｾ･ｬ＠
casos había cifras superiores a 50 eosinófilos por mdía y 
primer día del infarto y en 6 por 100 el segundo tentan 
aun en la mayor parte de estos enfermos que ｮｾ＠ exis· 
eosinopenia en las primeras cuarenta Y ocho ｾ ＰＱＳ ｾﾡ｣ｩ･ｮﾷ＠
tia algún antecedente alérgico o presentaban ＱＰＵ ｾ＠

50 
el 

cia suprarrenal. Por consiguiente, en un ｣ｾｳｯ＠ ｦ＿ｬｾｓ＠
0
habla 

hallazgo de cifras normales o altas de eosmó 1 
• 

en contra del diagnóstico de infarto de ｭｩｯ｣ｾｾ､Ｚﾷ＠ y en 
Naturalmente, la eosinopenia no es especifiC ;ecuen· 

306 afecciones variadas KIRKEBY ha encont:ado lmonar. 
tos bajos de eosinófilos en neumonia, emt>oha pu 
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