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Heparina de accion prolongada. —DoLLErUP, His-
GAARD y HOLETEN (Lancet, 1, 897, 1957) han conse-
guido un preparado de heparina adecuado para in-
veceion intramuscular y con accién prolongada me-
diante la adiciéon de carboximetil celulosa al 1.25
por 100 a una solucion de heparina que contiene
100 mg. por c. ¢. El efecto de una dosis de 2 ¢. c.
de dicho preparado es considerable a las dos horas
de la Inyeccion, siendo su maximo efecto a las cua-
tro hf'T'iII\ y el tiempo de coagulacion todavia
No han visto efectos

esta
prolongado a las ocho horas.

colaterales.

Nydrane en el tratamiento de la epilepsia.—
nyvdrane es la .\:1u‘1!;—’.51-|'il‘i;~-ii:lif-]i!np]w!l.'llrllil.'l
l'r‘lﬂfll"l{’ll en Norteamérica con el nombre de Hibi-
con. RoOBINSON (Bril Med., J.. 1. 1.099, 1957) lo ha
administrado en 11 enf epilepsia de gran

cineo meses v anadido a

mal con psicosis durant
Administra tres compri-

rmos de

otros anticonvulsivantes.
midos de 0.5 g. al dia durante una semana, despueés
sube a cinco comprimidos diarios para llegar suce
sivamente a siete al dia. Los resultados fueron sa
tisfactorios, tanto subjetiva como objetivamente
Fueron muy escasos los efectos colaterales vV en es
pecial no se observaron alteraciones hepaticas o re-
nales ni depresién de la funcion hemopoyética,

Efecto colateral del EDTA. PERRY y SCHROEDER
(Am. J. Med., 22, 168, 1957) han observado la pre-
sentacion de lesiones peculiares de la piel v las mu-
COsas muy semejantes a las qiie aparecen en la avi-
taminosis B aguda en dos enfermos que venian
recibiendo inyecciones intravenosas de EDTA. De-
muestran una pérdida urinaria de zinc de seis ve-

ces lo normal durante dicha terapéutica v como el
déficit de zine produce paraqueratosis en cerdos y
ratas, con lesiones cutaneomucosas similares a las
de la arriboflavinosis en estas Gltimas, les parece
posible que las lesiones en dichos enfermos se de-
bieran a la pérdida de zine. Las lesiones desapare-
cieron al suspender el tratamiento.

Administracion intrapleural de mostazas nitroge-

nadas.—TAYLOR (Am. J. Med. Sci.. 233, 538, 1957)
utiliza una técnica personal de drenaje al maximo

posible del espacio pleural mediante el empleo de
un cateter de lietileno y después inyecta la mos-

nitrogenada, con lo g consigue una concen-
tracion mas alta de la droga sin aumentar la dosis
total. Ha tratado varios derrames como
consecuencia o tumores T'.’H'T;l."".."\.- cos \
justifican un empleo

taza

CasS08s Iii'
malignos
los resultados e« mseguidos

mas amplio de dicha técnica

Prednisona y prednisolona en Ia leucemia aguda
y linfomas malignos.— Ranksy Y GELLHORN (Am. J.
Med., 22, 405, 1957) han administrado prednisona
0 prednisolona por via oral a la dosis de 250 mili-
gramos cada horas a 24 enfermos con leuce-
mia aguda o subaguda Y otros 10 con linfomas ma-
lignos. En 18 casos de leucemia aguda hubo remi-
sion completa en cinco ¥ parcial en seis; se vié una
remision breve v transitoria en un enfermo con
leucemia mielomonocitoide subaguda. Aunque se
lograron remisiones objetivas en los 10 enfermos
con linfomas malignos, no se modificé el curso de
la enfermedad. La administ racion de dichas dosis
masivas se acompané de gran numero de efectos
colaterales y complicaciones.
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EDIT-ORIALES

ETIOPAT( JGENIA DE LA IIE.'\I(_]HL(_')BI.\'[?I{I.-\ PA-
ROXISTICA NOCTURNA

La hlcnm;;'luhnm]'in paroxistica nocturna (HPN) es
una enfermedad hemolitica rara de comienzo insidioso
¥ CUrso crénico que se caracleriza por un defecto eri-
trocitico intracorpuscular que hace a los glébulos muy
Susceptibles a la hemolisis “in vitre” por una ligera aci-
dificacién del plasma. ®I rasgo constante de la enfer-
medad es g presencia (e hemosiderinuria mas que de
fu_\nu.;g'lul)inm'iu. aunque en algunos casos este ultimo fe-
nomeno puede también presentarse. Realmente, hasta
el momentg actual sélo se han referido en la literatura
Unos 200 casos, g pesar de que la prueba de Ham ha fa-
<_-11:I‘:1(’io ultimamente su diagndstico,

_'I~lu> HAM quien observe que el aumento de la destruc-
€ion de los glébulos tenia lugar durante el suefio, bien

fuera de dia o por la noche, v que no estaba en relacién
con la postura o la ingestién de liquidos o alimentos.
Esto condujo al punto de vista de que la destruccion ce-
lular esta provocada por el acumulo de anhidrido car-
bénico y el consiguiente descenso de ia concentracion de
hidrogeniones en sangre. La hemolisis aumenta por la
administracién de cloruro amoénico y disminuve cuando
el enfermo hiperventila o se le administran :1i(-;1lmns.
El trastorno parece residir en los glébulos rojos, aun-
que intervienen asimismo clertos factores del suero. Los
hematies normales sobreviven durante un tiempo nor-
mal después de su transfusion a enfermos que padecen
HPN, pero cuando los glébulos rojos del enfermo se
transfunden a un receptor normal, cierta proporecién se
destruye rdpidamente (DACIE) ; sin embargo, no todos
los eritrocitos del enfermo son muy sensibles a la he-
molisis, habiéndose apreciado grandes variaciones en la




