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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Anemia hemolitica por nitrofurantoina.—WEST y
ZIMMERMAN (J. Am. Med. Ass., 162, 637, 1956) re-
fieren haber observado un caso que, estando en tra-
tamiento con nitrofurantoina, presenté un cuadro
violento de anemia hemolitica. No pudo demostrar-
se una relacion directa con toda seguridad; pero, sin
embargo, la hemolisis desaparecio inmediatamente
después de la supresion de la droga y no ha reapa-
recido después de un periodo de seis meses de ob-
servacion,

Cortisona en la orquitis parotiditica.—La orqui-
epididimitis es una complicacién de la parotiditis
epidémica, que se presenta entre el 18 y el 35 por
100 de todos los casos. RISMAN (J. Amer. Med. Ass.,
162, 875, 1956) utiliza la cortisona en el tratamien-
to de 5 enfermos con esta complicacién. Kl trata-
miento se comenzé con 300 mg. por via oral el pri-
mer dia que se observaron los sintomas y después
se mantuvo el tratamiento de forma variable con
100 mg. o més diarios. Se aprecié una mejoria sig-
nificativa del dolor y de la tensién en el plazo de
veinticuatro horas, pero no se modificé la duracion
gle la hinchazén, ni se acorto el curso de la orquitis
ipsilateral; tampoco se modificé el grado de la res-
puesta febril y no se evité la presentacién de orqui-
tis en el lado opuesto, que se desarrollé en tres en-
fermos estando tomando grandes dosis, pero los sin-
tomas en el testiculo contralateral fueron mis leves
¥ la duracién de la inflamacién mas corta.

Vacuna T. A. B. con cloranfenicol en las recidivas
de las salmonelosis.—SIMPLER, JARAMILLO y SIMMONS
(J. Amer. Med. Ass., 162, 881, 1956) han tratado 86
enfermos de salmonelosis comprobada por hemocul-
tivo o coprocultivo por medio de la administracion
de cloranfenicol y vacuna tifo-paratifica. El cloran-
fenicol consiguié de primera intencién el descenso
de la temperatura hasta la normal generalmente en
el plazo de cuatro dias, pero la frecuencia de pre-

sentacién de recidivas dependié de la cantidad de
vacuna T. A. B. administrada. Asi, por ejemplo, el
grado de recidivas fué de 1:4 (esto es, 4 en 16 ca-
sos) para los enfermos tratados sin vacuna; 1:7 en
29 enfermos tratados con menos de 1,5 c. c. de va-
cuna, y 1:20 en 41 enfermos tratados con mas de
1.5 c. c. de vacuna. Basadas en esta experiencia rea-
lizada en Corea, las autoras declaran que esta tera-
péutica combinada constituye un medio prometedor
de reducir el peligro de las recidivas.

N-acetil-para-aminofenol como analgésico.—Esta
droga es el metabolito no toxico de la acetanilida
vy la fenacetina, por medio del cual estas drogas ejer-
cen su accion antipirética y analgésica y se ha in-
troducido recientemente en el mercado inglés con
el nombre registrado de “panadol”. NEwWTON ¥y TAN-
NER (Brit. Med. J., 2, 1096, 1956) han hecho un es-
tudio comparativo de la eficacia de esta droga a la
dosis de 1 g. (dos tabletas) tres veces al dia, en re-
lacién con la codeina. No presenta efectos colate-
rales significativos y al final del experimento rea-
lizado los autores llegan a la conclusién de que las
tabletas de codeina constituyeron un analgésico su-
perior en la mayoria de los enfermos, pero que, no
obstante, existia una minoria significativa de indi-
viduos que juzgaron que para ellos el panadol era
un mejor analgésico.

Paliacién del carcinoma mamario con fosforamidas.
BATEMAN y CARLTON (J. Amer. Med. Ass., 162, 701,
1056) han tratado un total de 122 enfermas con car-
¢inoma mamario por medio de la N,N’,N"-trietilen-
tiofosforamida y/o N(3-oxapentametilene)-N',N"-
dietilenfosforamida durante periodos que oscilaron
entre uno y veinticuatro meses. De ellas, 117 tenian
una extensa enfermedad primaria o recidivante. A
5 enfermas se les administré una quimioterapia oral
después de haberse realizado una mastectomia radi-
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cal, que demostré la presencia de ganglios axilares
metastasicos multiples. Las drogas se administraron
por las vias intramuscular, intravenosa, intrapleu-
ral, intraperitoneal, intrapericardica, intratumoral y
oral; a excepcion de esta ultima via, la terapéutica
se administrd con pocas excepciones a intervalos de
una o tres semanas de forma ambulatoria. El tra-
tamiento anterior en este grupo incluia la cirugia,
la radioterapia y el empleo de diversos tipos de hor-
monas. El tipo de terapéutica previa no alteré sig-
nificativamente la respuesta a la quimioterapia. Se
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vieron respuestas a las fosforamidas del tipo de cte
racion de las tulceras, regresion del tamano de lag
masas de tejido blando, control de los derrames e
las cavidades serosas, recalcificacion de las regiones
6seas y control de los signos y sintomas de lag me.
tastasis en el sistema nervioso central. Conclyyg,
que las fosforamidas son productos ftitiles en la Pa-
liacion prolongada del carcinoma mamario avanga.
do y que a causa de la respuesta hematolégica e
preferible la trietilentiofosforamida a la oxampents.
metilen,

L1l T ORIALES

METABOLISMO CEREBRAL EN LA INSUFICIEN-
CIA HEPATICA

Los estudios en relacién con los trastornos bioldgicos
gue se asocian con la insuficiencia hepédtica se han li-
mitado principalmente a intentos de identificacién de
la sustancia o sustancias neurotéxicas responsables del
proceso. En su mayor parte la atencién se ha dirigido
a la concentracién de amoniaco y otros compuestos ni-
trogenados o sulfurados en la sangre arterial y venosa
del cerebro (WALSHE, SEEGMILLER y cols., RIDDELL ¥y
MCDERMOTT, BESSMAN y BESSMAN). A juicio de estos 1il-
timos autores, estas sustancias pueden alterar la activi-
dad de ciertos complejos enzimédticos que intervienen en
el metabolismo intermediario del cerebro.

FAZEKAS y cols. estudian recientemente la hemodind-
mica cerebral y la utilizacién de oxigeno en enfermos
con diversos grados de disfuncién neurolégica asociada
con insuficiencia hepdtica y la investigan con el fin de
determinar si existen o no alteraciones en las funciones
mencionadas que podrian relacionarse con alteraciones
en las cifras de amoniaco y pirtivico en sangre o con la
actividad electroencefalografica.

Efectivamente, realizan estos estudios en enfermos
con insuficiencia hepética como resultado de una cirro-
sis hepdtica avanzada y con diversos grados de disfun-
cion cerebral. La utilizacién de oxigeno por el cerebro
estd deprimida, incluso en aquellos sujetos que no tenian
clinicamente trastornos neurolégicos evidentes, pero ain
se reducia en presencia de una situacién de coma. Pare-
ce probable que la reduccién en el consumo cerebral de
oxigeno en la insuficiencia hepdtica se produce gradual-
mente, comenzando cierto tiempo antes de que se hagan
evidentes los déficits neurolégicos. Las cifras de amo-
niaco y pirivico en sangre estin generalmente eleva-
das, pero el grado de su acaparamiento cerebral se ha-
llaba entre limites normales. En este estudio no se ha
visto una relacién satisfactoria entre las cifras de amo-
niaco en sangre arterial y la utilizacién cerebral de oxi-
geno o el estado clinico neurolégico.

En el primer grupo de enfermos, esto es, sujetos con
insuficiencia hepética avanzada, pero sin evidencia cli-
nica obvia de trastornos neurol6gicos, no podia antici-
parse el hallazgo de una reducecién significativa de los
valores normales en cuanto al consumo cerebral de oxi-
geno y la diferencia arteriovenosa de oxigeno; es posible
que una valoracién psicolégica cuidadosa de estos enfer-
mos podria haber descubierto signos de disfuncién cere-
bral; pero como précticamente todos aquellos enfermos
en el estudio citado eran alcohélicos crénicos, la reduci-
da utilizacién cerebral de oxigeno podria atribuirse al
empeoramiento cerebral por el consumo prolongado de
alcohol. Debe reconocerse que aungue el valor de 3,5 c. ¢,
de oxigeno/100 gr. de cerebro/minuto representa el pro-

medio de la utilizacién general de oxigeno en los sujetos
adultos normales, no han sido establecidas las necesida-
des minimas de oxigeno del cerebro para una funcién
satisfactoria. Se ha demostrado previamente que puede
haber una reduccién significativa en el grado de utiliza-
cion cerebral de oxigeno, como ocurre con la edad, sin
disfuncién cerebral evidente (FAZEKAS v cols.). Por lo
tanto, es posible que el empeoramiento gradual de las
reacciones oxidativas cerebrales como consecuencia de
la insuficiencia hepatica puede reducir el consumo cere.
bral de oxigeno a cifras relativamente bajas antes de
que aparezcan anormalidades clinicas impresionantes
Todavia no se ha determinado el promedio ¢ritico de utl-
lizacién cerebral de oxigeno, pero por el presente estu-
dio parece ser que es algo menor de 2,2 ¢, ¢, de oxige
no/100 gr. de cerebro/minuto en enfermos con insufi-
ciencia hepdtica. La diferencia significativa en cuanto a
la utilizacién de la reduccién de oxigeno en los sujetos
del grupo II (enfermos con disfuncién cerebral modera-
da e insuficiencia hepatica) v IIT (enfermos durante el
coma hepidtico) indica claramente una mayor depresién
de la actividad enzimdtica cerebral asociada con el des-
arrollo de manifestaciones neuropsicolgicas de insufi-
ciencia hepdtica. Es posible que no haya paralelismo es-
tricto entre la utilizacién cerebral de oxigeno y la disfun-
cién cerebral, pues el trastorno puede radicar en zonas
de gran tamafio pero de poca importancia funcional del
cerebro, con lo que se produciria un gran descenso del
consumo de oxigeno, pero con poca evidencia clinica de
trastorno neurolégico y, en cambio, la localizacién del
factor inhibidor en dreas pequefias pero funcionalmente
importantes del cerebro produciria una profunda dis
funcién cerebral con un descenso poco evidente en 18
utilizacién cerebral de oxigeno. Esta depresién de la uti-
lizacién cerebral del oxigeno en la insuficiencia hepatica
no puede atribuirse por completo a un aumento en 12
concentracién de amoniaco o a su acaparamiento auw
mentado por el cerebro, puesto que las alteraciones N0
diferian significativamente entre los sujetos con o sin
manifestaciones centrales de insuficiencia hepdtica y &
cifra significativamente elevada de amoniaco en el gru-
po comatoso no podia tomarse como evidencia conelu
yente de su responsabilidad en dicha situacién. El estu-
dio de la diferencia arteriovenosa de amoniaco no hd
permitido confirmar trabajos anteriores de un grado ele
vado de acaparamiento cerebral y en unos sujetos nor:
males han notado que la diferencia arteriovenosa del
amoniaco y el grado de acaparamiento por el cerebt0
eran del mismo orden que los que se aprecian en los s
jetos con insuficiencia hepditica.

Tampoco hay una relacién estricta entre la an}oﬂ““
mia y las manifestaciones neurolégicas de insuficiencid
hepitica o de utilizacion cerebral de oxigeno, puesto qué
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