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NOVEDADES TERAP EUTICAS 

Jlcparina de aeeión prolonJ.;"atla. DOLLt.;RuP, 1 1!.;.¡­

C:AARD y Hou;TEN (Luncel, 1, 897, 1957) han conse­
guido un preparado de heparina adecuado para in­
yección intramuscular y con acción prolongada me­
ｾｩｩ｡ｮｴ｣＠ la adición de carboximetil celulosa al 1,25 
por 100 a una solución de heparina que contiene 
J 00 mg. por c. c. El efecto de una dosis de 2 c. c. 
de dicho preparado rs considerable a las dos horas 
de la inrC'cción, siendo su máximo efecto a las cua­
tro ｨｯｲ［ｾｳ＠ y el tirmpo de coagulación P<>tá todavía 
prolongado a lns ocho horas. No han visto efectos 
colaterales. 

ces Jo normal durante dicha terapéutica y como el 
déficit de zinc produce paraqueratosis en cerdos y 
ralas, con lesiones cutáneom u cosas si milares a las 
de la arriboflavinosis en estas últimas, les parece 
posible que las lesiones en dichos enfermos se de­
bieran a la pérdida de zinc. Las lesiones desapare­
cieron al suspender el tratamiento. 

Administración intrapleural de mostazas nitr oge­
nadas. TAYLOR (Am. J. Mcd. Sci., 233, 538, 1957) 
utiliza una técnica personal de drenaje al máximo 
posible del espacio pleural mediante el empleo de 
un catéter de polietileno y después inyecta la mos­
taza nitrogenada, con lo que consigue una concen­
tración más alta de la droga sin aumentar la dosis 
tola!. Ha. tratado varios casos de derrames como 
consecuencia. de tu mores malignos mctasl:ísicoc:; y 
los rrsultados con!'lcguidos justifican un empleo 
más amplio de dicha técnica. 

ｾＮＩ､ｲ｡ｮ｣＠ l'll el tralalllicuto de la ･ｰｩｬｴ＾ｰｾｩ｡Ｎ＠ El 
nydranc es In N-bcnzil-hcta-cloropropionamida y 
conocido rn Nortc:nn:•rira ron (') nombre de Hibi­
cón. ROBINSON IBril. l"1crl . .T .• 1. 1.099, 1957) lo hn 
administrado en 11 C'llfl'rmos uc• epilepsia de gr¡¡n 
mal con psicoHis durante' cinco meses y añadido a 
otros anliconvulsivant rs. Administra tres compri­
midos dC' 0,!5 g. Hl día durante una semana, después 
sube a cinco comprimidos diarios para llegar !:lttt·c­
sivamente a siete al día. Los rC'sultados fueron sa 
tisfaclorios, tanto suhjct iva como objetivamcnt c. 
I<'ueron muy escasos los efectos colaterales y en es 
pecial no se observaron alteraciones hepáticas o rC'­
nalcs ni devresión de la fu!wH·lll lH•mopoyélica. 

Efecto colater¡. J del EDTA. PEHHY y ｾｃｈｈｏＮｴＺＮ［ｄｅｈ＠
(Arn. J. Mcd., 22, 168, 1957) han observado la pre­
sentación de lesiones peculiares de la piel y las mu­
cosas muy semejantes a las que aparecen en la avi­
laJl!-i.r:wsis ｾ＠ agu.da en dos enfermos que venían 
recibiendo myeccwnes intravenosas de EDTA. De­
muestran una pérdida urinaria de zinc de seis ve-

JJrt>dnisona .r prerin isolona (' n Ja leucemia aguda 

,Y Jinfomas malignos.-RANEY y GELLHORN (Am. J. 
Mcd.) 22, 105, 1957) han administrado prednisona 
o prcdnisolona por vía oral a la dosis de 250 mili­
gramos cada seis horas a 24 enfermos con leuce­
mia aguda o s ubaguda y otros 10 con linfomas ma­
lignos. En 18 casos de leucemia aguda hubo remi­
s ión completa en cinco y parcial en seis; se vió una 
remJswn breve y transitoria en un enfermo con 
leucemia mielomonocitoide subaguda. Aunque se 
lograron remisiones objetivas en los 10 enfermos 
con linfomas malignos, no se modificó el curso de 
la enfermedad. La administración de dichas dosis 
masivas se acompañó de gran número de efectos 
colaterales y complicaciones. 

EDITORIALES 

ETIOPATOGENIA DE LA HEMOGLOBINURIA PA­
ROX!STICA NOCTURNA 

La hemoglobmuria paroxística nocturna (HPN) es 
una enfermedad hemolítica rara de comienzo insidioso 
Y ｣ｾｲｾｯ＠ ｾｲ￳ｮｩ｣ｯ＠ que se camcteriza por un defecto eri­
troctttc? mtracorpusculat· que hace a los glóbulos muy 
ｳ ｵｾ｣･ｰｾｴ｢ｬ･ｳ＠ a la hemolisis "in vitro" por una ligera aci­
dtftcactón del plasma. El I'asgo constante de la enfer­
medad es la presencia <le hemosiderinuria más que de 
ｾｾｭｯｧｬｯ｢ｭｵｬＧｬ｡ Ｌ＠ aunque en a lgunos casos este último fe-

omeno puede también presentarse. Realmente, hasta 
el momento actual sólo se han referido en la literatura 
unos 200_ ｣ｾｳｯｳＬ＠ a pesat· de que la prueba de Ham ha fa­
Cilitado ulttmamentc su diagnóstico. 

. Fué HAl\t quien observó que el aumento de la destruc­
ctón de los g lóbulos tenia lugar durante el sueño, bien 

fuem de día o por la noche, y que no estaba en relación 
con la postura o la ingestión de líquidos o alimentos. 
Esto condujo al punto de vista de que la destrucción ce­
lular está provocada por el acúmulo de anhídrido car­
bónico y el consiguiente descenso de la concentración de 
ｨｩ､ｲ＿ｧＮ･ｮｩｯｮｾｳ＠ en sangre. La hemolisis aumenta por la 
aelmtmstractón de cloruro amónico y disminuye cuando 
el enfermo hiperventila o se le administran alcalinos. 

El trastorno parece residir en los glóbulos rojos. aun­
que intervienen asimismo ciertos factores ele! suet·o. Los 
hematíes normales sobreviven durante un tiempo nor­
mal después de su transfusión a enfermos que padecen 
HPN, pero cuando los glóbulos rojos del enfermo se 
transfunden a un receptor not·mal, ctetta p¡·oporción se 
destru.ye r.ápidamente Ｈｄａｃｉｾｯ［ＩＺ＠ sin embat·go, no todos 
los erttroc:tos ele! enfermo son muy sensibles a la he­
molisis, habiéndose apreciado grandes variaciones en la 


