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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Viomicina en la tuberculosis pulmonar.——NAEGELI
y colaboradores (Schweiz. Med. Wschnr., 87, S73;
1957) han tratado 38 enfermos de tuberculosis pre-
coz y 62 con formas avanzadas, la mayoria de los
cuales tenian cavidades, mediante la administracion
de un gramo dos veces por semana de viomicina en
dos formas, como sulfato y como pantotenato. Admi-
nistran esta droga en combinacién con otros tubercu-
lastaticos; en los enfermos precoces, con PAS, y €n
los de larga duracién, con PAS, estreptomicina o
isoniazida. El estudio radiolégico demostré una me-
Joria en 34 de los 38 enfermos con tuberculosis pre-
¢0z tratados durante tres a seis meses, y en 33 de
los 62 con proceso erénico después de haber conti-
nuado el tratamiento de tres a doce meses. No han
observado efectos locales, puesto que afiaden a la so-
luelon procaina: tampoeco han visto efectos téxicos
sobre el rifidn. Y la introduccién de la forma de pan-
totenato demostrs ventajas, ya que redujo la toxi-
mdgd y aumento la tolerancia local. En vista de su
baja toxicidad y su eficacia incluso en tuberculosis
Precoz, consideran que el pantotenato de viomicina
Puede sustituir a la terapéutica con estreptomicina y
dejar asi esta droga en reserva para las emergencias
y €l tratamiento antibi6tico durante la terapéutica
quirurgieca,

Kemadrin en el parkinsonismo.—El kemadrin o
1_-cxclohexi]-l-fenil-3-pirrolidino-l-propanol es un es-
Pasmédico con accién parasimpéticolitica que abole
en los conejos el temblor de la intoxicacién nicoti-
fica y que no presenta efectos sobre la presién arte-
ll:'-l]. corazon, respiracion o la sangre. ZIER y DosHay
(Neurology, 7, 485; 1957) lo han empleado en 108 en-
_(f“'ﬂl_?-‘:j con Parkinson, de los que en 27 era posten-
f;ifa““‘mi en 36, idiopatico, y en 45, arterioescle-

80. Obtienen un 57 por 100 de respuestas favora-

bles, y del 46 por 100 restante, 10 enfermos mostra-
ron empeoramiento de los sintomas. Se tolerd la dro-
ga mejor y obtuvo un mayor beneficio en el de ori-
gen arterioesclerdtico, especialmente sobre el control
de la rigidez, temblor, aquinesia, fatiga, impoten-
cia muscular y depresion mental. Los efectos cola-
terales fueron similares a los de otras drogas anti-
parkinsonianas, disminuyendo su nimero e inten-
sidad conforme se continuaba la administracién y
no se vieron reacciones serias.

Experiencia clinica con el E 39.—D1 PIETRO (Re-
forma med., 71, €08; 1957) comunica su experiencia
con el E 39 en el tratamiento de 23 enfermos con
neoplasias, de los cuales, 12 tenian carcinomas; 4,
sarcoma: 3, linfosarcoma: 1, reticulosarcoma: 2, lin-
fogranuloma, y 1, leucemia linfoide crénica. Admi-
nistré una dosis de 5 mg. que auments a diez, y
después, de diez a veinte dias, hasta 20 mg. Se
observo una disminucion en el nimero de los hema-
ties en todos los enfermos: en dos terceras partes
se vié una reduccion de 5.000 leucocitos por mm. ¢., ¥
leucopenia en todos ellos. No ha apreciado efectos de
la droga sobre la masa del tumor o sobre las metas-
tasis de los enfermos con carcinoma. En cambio, se
vio la regresion de las metastasis en un enfermo con
sarcoma al cabo de cuarenta y cinco dias de trata-
miento, desapareciendo las metastasis después de un
periodo de dos meses; otro enfermo de sarcoma mu-
ri6 por una hemorragia; tuvo efectos beneficiosos
sobre el estado subjetivo de los dos restantes enfer-
mos con sarcoma. Se obtuvieron muy buenos resulta-
dos en dos de los tres enfermos con linfosarcoma y
una marcada regresién de las adenopatias neopla-
sicas en el enfermo con reticulosarcoma. La droga
mostro un efecto beneficioso discreto, pero temporal,
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en los dos enfermos con linfogranuloma y ninguno
sobre el de leucemia linfoide cronica. No ha obser-
vado efectos téxicos graves.

Isopropilarterrenol en los trastornos de la conduc-
cién cardiaca.—ScHAUB y colaboradores (Schiwceiz.
med, Wschr., 87, 938; 1957) han tratado con isopro-
pilarterrenol 12 enfermos con sindrome del seno ca-
rotideo y otros 11 con sindrome de Adams-Stokes;
emplea dos preparados comerciales, la aleudrina y el
isuprel, a la dosis de 1-2 comprimidos de 20 miligra-
mos, y 1-2 comprimidos de 10 6 15 miligramos, res-
pectivamente, 4-6 veces diarias por via sublingual.
El efecto de la droga consisti6 en una mejoria de la
conductividad general, una disminucién o correccidn
del bloqueo auriculoventricular y especialmente la
estimulacién y estabilizacion de los centros autono-
micos. En contraste con otros derivados de la adre-
nalina, el isopropilarterrenol no provoca extrasisto-
les ventriculares, taquicardia extrasistdlica ni esta-
dos prefibrilatorios. Los afectos colaterales consis-
tieron en palpitaciones, inquietudes, temblor o an-
siedad, pero nunca fueron lo suficientemente intensos
eomo para exigir la suspension del tratamiento

30 abry) 103

PAS y pantotenato de estreptomicina en tuberey.
losis.—KUNTZ (Beitr. Klin. Tuberk., 117, 259 1957)
comunica su experiencia y los resultados de 2,50 in.
fusiones intravenosas continuas con PAS y DPanto.
tenato de estreptomicina. Por medio de la técnica de
infusion se impiden los trastornos gastrointesting.
les en relacion con el PAS, eliminandose asi la inexg,.
titud de la administracién oral, asi como la capacidag
de absorcion de cada enfermo. De esta manepg s
introduce directamente en la sangre la cantidad ppe.
cisa de la droga requerida. El nivel de pantotenatg de
dihidroestreptomicina asi obtenido se aumenta gy
rante diez a quince horas por encima de la cifra pe.
querida para la bacteriostasis de los bacilos tybep.
culosos extracelulares y asimismo en las Areas de
concentracion donde actia sobre los bacilos tuber.
culosos intracelulares. El ritmo de crecimiento de log
bacilos tuberculosos oscila entre cinco y quince ho-
ras, y se If'l]t'lfl'. por tanto, conseguir un 5I'!13't‘1]im(-n-
to efectivo para su crecimiento por una concentra-
cion tuberculostatica suficientemente alta sélo dy-
ante la fase de crecimiento. Asimismo el reposo du-
rante horas que exige dicha técnica es un factor fa-
vorable.

EDITORIALES

LA ANEMIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL

Es de observacién corriente la existencia de anemia
en los enfermos con insuficiencia renal, independiente-
mente de cudl sea la lesién del rifion. No obstante, pue-
den darse casos en los que no exista anemia a pesar de
que sea notable la insuficiencia renal durante wvarios
afios. En principio se ha sugerido que la intensidad de
la anemia es paralela al grado de uremia; pero en reali-
dad esto, que ocurre en buen niimero de ocasiones, no
puede aplicarse al total y mucho menos a un zaso indi-
vidual. Planteada la cuestién de la patogenia de esta
anemia, caben tres posibilidades: Primera, la presencia
de hemorragias; segunda, la existencia de fenémenos
hemoliticos, v tercera, una depresién de la eritropoyesis.

No hay objecién que oponer a la existencia de anemia
en la insuficiencia renal como consecuencia de las he-
morragias; pero, no obstante, en la mayoria de las oca-
siones existia anemia previamente a éstas aunque, natu-
ralmente, se agrava después de las mismas y, lo que es
mas importante, la regeneracién tras el tratamiento ade-
cuado se realiza de una manera muy lenta y muy pobre,

En cuanto a la presencia de fenémenos hemoliticos,
podria decirse practicamente lo mismo gue en relacién
con el factor anterior; esto es, es evidente que en la ma-
yoria de los casos con insuficiencia renal y anemia exis-
te un factor hemolitico extracorpuscular no identificado,
segun se ha visto en trabajos de hace varios afios, v so-
bre los que insisten con casuistica personal LOGE y co-
laboradores y DESFORGES ¥ DAWSON.

Sin embargo, en todos los trabajos sobre la cuestién
se concede mayor importancia a la depresion de la eri-
tropovesis como consecueiicia de la insuficiencia renal.
En este sentido resaltan los trabajos de ERSLEV, guien
ha estudiado la respuesta eritropoyética a una hemo-
rragia standard en conejos normales y urémicos por me-
dio de recuentos de reticulocitos, estudio de la médula
6sea y bioensayos del factor eritropoyvético del suero. Los
conejos urémicos mediante nefrectomia bilateral o ne-
frectomia unilateral con ligadura o seceién contralateral
del uréter, no respondieron a la hemorragia de 17-18 c. c.

por Kilo de peso con el aumento normal en los retic
locitos ¥ normoblastos en la médula dsea. Pero 2s Jue
ademas el suero de estos conejos urémicos a las 72 ho-
ras de la nefrectomia o ligadura del uréter no mostra-
ron el aumento normal en la actividad eritropoyética
consecutiva a la hemorragia standard. Este déficit se
debe a una falta de produccién o de liberacién del Tac-
tor eritropoyético y no a su inactivacién en la sangre
circulante. Asimismo los conejos urémicos no respondie-
ron con reticulocitosis a la infusién de suero con activi-
dad eritropoyética conocida. Dicho autor concluye que
sus hallazgos indican que la anemia de los conejos ure-
micos estd en relacién con las alteraciones metabdlicas
asociadas con la uremia y no con la presencia o ausen-
cia de tejido renal y que se asocia tanto con una dismi-
nueién en la produccién o liberacién del factor eritropo-
Vético como con una disminucién en la respuesta eritro-
povética a dicho factor.

BIBLIOGRAFIA

Desrorces, J. F. y DAwsoN, J. P.—A, M. A, Arch. Int, Med
101, 326, 1958, ;

ErRsLEV, A. J.—A, M, A. Arch. Int. Med., 101, 40T, 1958, .

Looe, J. F., Lanag, R. D. y Moorg, C. V.—Am, J, Med, 24, 4,
1958,

METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA

Conocida desde hace mucho tiempo la relacién exis:
tente de los pigmentos biliares con la hemoglobina se ha
venido especulando sobre el mecanismo que interviene el
la conversién de la hemoglobina en bilirrubina, habién-
dose sugerido que la hematina y la protoporfirina fuerall
posiblemente los compuestos intermediarios. LEMBERG 8¢
muestra partidario de la teoria de que el anillo de la por
firina en la molécula hemoglobinica se abre antes de qué
se extraiga el hierro, mientras el pigmento tetrapirrélict
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