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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Acido para- ( di-2-cloroetilamino) -fenilbutírico en la 
enfermedad de Hodgkin, leucemia linfoide crónica y 

diversos sarcomas del tejido linfático. - BERNARD, 

MATHÉ y WEIL (Rev . Franc. Et. Clin. Biol. , 1, 1.121, 
1956) refieren su experiencia en 100 enfermos con 
Hodgkin, leucemia linfoide crónica y linfosarcoma 
o reticulosarcoma mediante el empleo por vía oral 
del ácido para-(di-2-cloroetilamino) -fenilbutírico. No 
han visto efectos tóxicos con dosis pequeñas de la 
droga, del orden de 0,1 mg. por kilo de peso al día; 
observan pancitopenia e hipoplasia o aplasia medu­
lar en la enfermedad de Hodgkin con grandes dosis 
de la droga, reduciéndose los fenómenos por la ad­
ministración de cortisona o prednisona. Han obte­
nido buenos resultados en 40 enfermos de leucemia 
linfoide crónica, ｾｐｪｯｲ￭｡＠ moderada en 15 y sólo en 3 
no se obtuvo beneficio. En cambio, en la enfermedad 
de Hodgkin los resultados fueron menos buenos, ya 
que 17 de 52 mostraron una recuperación clara y 
prolongada, en 15 mejoría moderada y ningún be-

neficio en 20; así como las manifestaciones cutáneas 
y el prurito se mejoraron, en cambio la fiebre y las 
adenopatías no desaparecieron con la misma fre­
cuencia, como tampoco el dolor. Obtienen una recu­
peración notable y prolongada en el tratamiento de 
7 enfermos con linfosarcoma o reticulosarcoma. La 
droga es fácil de manejar y produce pocos efectos 
desfavorables y ofrece sus mejores posibilidades en 
la leucemia linfática crónica, especialmente cuando 
se administra en dosis pequeñas y sus resultados pue­
den mejorarse cuando simultáneamente se adminis­
tra cortisona. 

Nitromín en el cáncer aYanzado.- El nitromín es 
una mostaza nitrogenada cuya fórmula química co­
rresponde al clorhidrato de metil bis (beta-clor-etil) 
amino-N-óxido. STOLL (111ed. J . AustTalia, 2, 882, 
1956) la ha utilizado en 15 enfermos con cáncer 
avanzado y en 4 con linfomas malignos. De efectos 
desfavorables, señala que tiene una acción menos 
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marcada que las restantes mostazas nitrogenada_s 
sobre el sistema hemopoyético, Y aunque con la pn­
mera dosis es frecuente la producción de náuseas :-. 
vómitos, estos síntomas desaparecen ulteriormente. 
La dosis a administrar es de 1 mg. por kilo de peso 
por vía intravenosa u oral; en los adultos se admi­
nistran 50 mg. al día disueltos en 50 c. c. de solu­
ción salina isotónica. Un curso completo comprende 
750 mg. en quince o veinte días y la respuesta se 
hace aparente al cabo de la primera semana de la 
administración. En la dilución mencionada puede in­
yectarse también el compuesto intraperitonealmente 
o directamente en una masa tumoral. Los resultados 
fueron dramáticos en varios enfermos con tumores 
avanzados, incluidos el fibrosarcoma y el melanoma. 
En dos enfermos en los que hubo una buena res­
puesta terapéutica se había apreciado el fracaso pre­
vio con la t rietilenotiofosforamida. Administrando 
simultáneamente prednisolona y menadiol se puede 
conseguir una radiosensibilización a la acción radio­
mimética del mitromín. 

Liotironina sódica en la insuficiencia metabólica 
y en el hipotiroidismo.-FIELDS (J. A. JI. A .. 163. 
817, 1957) estudia 100 niños, de los que 40 mostra­
ban el diagnóstico de insuficiencia metabólica y 60 
el de hipotiroidismo. Los trata con la hor;.1ona re­
cientemente descubierta, la liotironina. ｾＺ［ｴ･＠ produc­
to, considerado como la hormona tiroid(;a últimamen­
te activa, es de 3 a 5 veces tan activa como la ti­
roxina, pero libre de sus efectos colaterales. En los 
casos señalados, la dosis inicial fué de 5 gammas al 
día durante la primera semana, aumentándola a 15 
gammas hacia la tercera semana y en relaciór. COT! 

la tolerancia. No administró el medicamento duran­
le la cuarta semana, que fué ulilizada como un pe­
ríodo de reposo cíclico para permitir el control ade­
cuado de los individuos. Al tercer mes se consigue 
generalmente una tolerancia a la dosis de 50 gam­
mas diarias. Los resultados en ambos grupos diag­
nósticos fueron buenos o excelentes en más del 90 
por 100. 

Corticoest eroides en la arteriti!> temporaL-BIR­
KIIEAD, WAGENER Y SJIICK (J. A. M. A., 163, 821 
1957) han tratado 52 ｾｮｦ･ｾｭｯｳ＠ co_n arleritis ｴ･ｭｰｯｾ＠
ral. confirmada por bwpsw, med1antc la cortisona 
o la prednisona. Desaparecieron rápidamente las ma­
nifestaciones locales y generales en la mayoría de 
los enfermos. Aunque no consiguió mejorar a aque­
llos enfermos que manifestaban ceguera como com­
plicación de la enfermedad, sin embargo el trata­
miento consiguió impedir su presentación. Consir.(. 
ran que el empleo de la cortisona o corticoeRlcroi­
des similares está decididamente indicado para el 
tratamiento de la artcritis temporal :. que deben ad­
ministrarse dichos agE:'nlcs E:'n tnJos los enfermos que 
muestran el proceso citarlo. El principal valor de 
la cortisona y cstcroidcs relacionados es controlar la 
artcritis, así como salvaguardar <'1 grado de visión 
que aún rE:'st<., aunque es tema de controversia el 
que dichas hormonas provoqu<'n una curación histo­
lógica. 

;\feg-imida <'11 la into,icación barbitúrica. PLU:II 
\' ｓｷａＺＭＺｳｯｾ＠ (J. A . .11. A., JG3, ＸＺｾＷＮ＠ 19;)7) han estu­
ｾｬｩ｡､ｯ＠ 256 enfermos con into ｩ｣ﾷ ｾ｣ｷ ｮ＠ barbitúrica, de 
los cuales 160 cstahan cr1 estado comatoso al ingrc­
RO en el hospital y 8 c:-..igieron un respirador mrcá­
nico; se rE:'CU}>c raron todos menos 1 dt> los enfermos. 
El ti'atamicnto Sl' dirigió hacia los tres problemas 
fundamentll.lcs de c:-ta intoxicacié>n: ｾｉ｡ｮｴ＠ <'ner una 
actividad circulatoria fwiolúgica. un recambio respi­
ratorio normal ｾﾷ＠ evitar las romplicaeiones del coma. 
Se utilizaron liberalmente los agentes pn•sorcs y la 
re ;piración artificial parn asPgur.u l1 hom<·ostasls 
ciz ulatoria y rC:<I•iraton ••. Xo :;e ulll1zaron lo:; ana­
lépticos t<'rapéuticamente, pero han estudiado los 
efectos de la megimida, así como los de la estimu­
lación eléctrica. La megimida no demostró un an­
tagonismo contra los barbitúricos; pero, en cambio, 
posee propiedades analépticas inespecíficas, cuyo co­
mienzo de acción es más rápido que el de la picro­
toxina y produce muchas menos reacciones desfa­
vorables. 

EDITORIALES 

SINDROME DE FANCONI DEL ADULTO 

La revisión de los datos clinicos correspondientes a 
los 17 casos de síndrome de Fanconi del adulto publica­
dos en la literatura, junto con una observación perso­
nal, conduce a WALLIS y ENGLE a declarar que el sín­
drome de Fanconi del adulto consiste en osteomalacia 
co_n fracturas múltiples y seudofracturas, hipofosfate­
m•a con hiperfosfaturia, fosfatasa alcalina ligeramente 
elevada, gran aminoaciduria con aminoacidemia normal 
Y glucosuria renal; frecuentemente hay también a lbu­
minuria, orinas a lcalinas, acidosis ligera y ocasional­
mente hipokalemia e hipouricemia. Las pruebas funcio­
nales demuestran que hay un trastorno en las funciones 
｣ｯｲｲｾｳｰｯｮ｟､ｩ ･ ｮｴ･ｳ＠ a los túbulos renales proximales y que 
la f1ltrac•ón glomerular es normal o está ligeramente 
disminuida. 
ｄ･ｾ､･＠ el pur:to ､ｾ＠ vista patogenético, CLAY y cols. , en 

estud1os de m1crod1sección de nefronas individuales en 

dos casos, encontraron uniformemente que el túbulo 
contorneado proximal era más corto que el normal y se 
unía al glomérulo por un estrecho "cuello de cisne"; 
esta observación señala como lesión primaria del sín­
drome de Fanconi a los túbulos contorneados proxima­
les del riñón. Además, COOKE y cols. y STOWERS y Df:NT, 
por medio de técnicas h•stoquímicas, demostraron la au­
sencia de fosfatasa alcalina en los túbulos proximales, 
región rica generalmente en este enzima; sin embargo, 
esta alteración por sí sola es inespecifica y se presenta 
en gran número de procesos con degeneración de los tú­
bulos !MCMAN\'S). El hallazgo por El\"GI,I•: y WALLIS d_c 
un material cristaloide en el interior de las células cp•­
teliales de los túbulos contorneados, apoya la tesis de 
que la lesión en el síndrome de Fanconi del adulto se 
halla en los túbulos contorneados. 

No hay acuerdo sobre la naturaleza de esta anomalía. 
Algunos autores (BICKEL y cols., STOWI·:RS y DI·:NT) se 
muestran impresionados por la presentación familiar en 
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