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\ 'iomicina en la tuberculosis pulmonar.-NAEGELI 
y colaboradores ＼ｓ｣ ｨｴｾﾷ｣ｩ ｺＮ＠ Mcd. Wschnr .. 87, S73; 
1957) han t ratado 38 enfermos de tuberculosis pre­
coz y 62 con formas avanzadas, la mayoría de los 
cuales tenían cavidades, mediante la administración 
de un gramo dos veces por semana de viomicina en 
dos formas, como sulfato y como pantotenato. Admi­
nistran esta droga en combinación con otros tubercu­
lastáticos; en los enfermos precoces, con P AS, y en 
los de larga duración, con PAS, estreptomicina o 
isoniazida. El estudio r adiológico demostró una me­
joría en 34 de los 38 enfermos con tuberculosis pre­
coz tratados durante tres a seis meses, y en 33 de 
los 62 con proceso crónico después de haber cont i­
nuado el tratamiento de tres a doce meses. No han 
observado efectos locales, puesto que añaden a la so­
lución procaína; tampoc::> han visto efectos tóxicos 
sobre el riñón. Y la introducción de la forma de pan­
t?tenato demostró ventaj-as, ya que redujo la toxi­
Cidad y aumentó la tolerancia local. En vista de su 
baja toxicidad y su eficacia incluso en tuberculosis 
Precoz, consideran que el pantotenato de viomicina 
ｐｵｾ､･＠ sustituir a la terapéutica con estreptomicina y 
deJar así esta droga en reserva para las emergencias 
Y ｾ ｬ＠ ,tratamiento antibiótico durante la terapéutica 
qu1rurgica. 

ｾ･ｭ｡､ｲｩｮ＠ en el parkinsonismo.- El kemadrin o 
1-ctclohexil-1-fenil-3-pirrolidino-1-propanol es un es­
Pasmódico con acción parasimpáticolítica que abole 
･ｾ＠ los conejos el temblor de la intoxicación nicotí­
n_lca Y que no presenta efectos sobre la presión arte­
ｾ［ Ａ Ｌ＠ corazón, respiración o la sangre. ZIER y DOSIIAY 
f eurology. 7, 485; 1957) lo han empleado en 108 en-
･ ｲｭ＿ｾ＠ con Parkinson, de los ::¡ue en 27 era posten­

cefahbco; en 3fl idiopático y en 45 arterioescle-
ro ' ' so. Obtienen un 57 por lOO de respuestas favora-

bies, y del 46 por 100 restante, 10 enfermos mostra-­
ron empeoramiento de los síntomas. Se toleró la dro­
ga mejor y obtuvo un mayor beneficio en el de ori­
gen arterioesclerótico, especialmente sobre el control 
de la rigidez, temblor, aquinesia, fatiga, impoten­
cia muscular y depresión mental. Los efectos cola­
terales fueron similares a los de otras drogas anti­
parkinsonianas, dismir:uyendo su número e inten­
sidad conforme se continuaba la administración y 
no se vieron reacciones serias. 

Experiencia clínica con el E 39.- DI PIETRO (R e­

forma med., 71, e08; 1957) comunica su experiencia 
con el E 39 en el tratamiento de 23 enfermos con 
neoplasias, de los cuales, 12 tenían carcinomas; 4. 
sarcoma; 3, linfosarcoma; 1, reticulosarcoma; 2, lin­
fogranuloma, y 1, leucemia linfoide crónica. Admi­
nistró una dosis de 5 mg., que aumentó a diez, y 
después, de diez a veinte días, hasta 20 mg. Se 
observó una disminución en el número de los hema­
tíes en todos los enfermos; en dos terceras partes 
se vió una r educción de 5.000 leucocitos por mm. c .. y 
leucopenia en todos ellos. No ha apreciado efectos de 
la droga sobre la masa del tumor o sobre las metás­
tasis de los enfermos con carcinoma. En cambio, se 
vio la regresión de las metástasis en un enfermo con 
sarcoma al cabo de cuarenta y cinco días de trata­
miento, desapareciendo las metástasis después de un 
período de dos meses; otro enfermo de sarcoma mu­
rió por una hemorragia; tuvo efectos beneficiosos 
sobre el est ado sub:etivo de los dos restantes enfer­
mos con sarcoma. Se obtuvieron muy buenos resulta­
dos en dos de los tres enfermos con linfosarcoma \" 
una marcada regresión de las adenopatías neonlli­
s icas en el enfermo con reticulosarcoma. La druga 
mostró un efecto beneficioso discreto, pero temporal, 
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en los dos enfennos con linfogranuloma y ninguno 
sobre el de leucemia linfoide crónica. No ha obser­
vado efectos tóxicos graves. 

lsopropilarterrenol en los trast ornos de la conduc­
ción cardíaca.-SCHAUB y colaboradores Ｈｓ｣ｨ ｷ｣ｩｾＮ＠

med. Wschr., Bí. 938; 1957) han tratado con isopro­
pilarterrenol 12 enfermos con síndrome del seno ca­
rotídeo y otros 11 con síndrome 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 ó 15 miligramos, res­
pectivamente, 4-6 veces diarias por vía sublingual. 
El efecto de la droga consistió en una mejoría de la 
conductividad general, una disminución o corrección 
del bloqueo auriculoventricular y especialmente la 
estimulación y estabilización de los centros autonó­
micos. En contraste con otros derivados de la adre­
nalina, el isopropilarterrenol no provoca extrasísto­
les ventriculares, taquicardia extrasistólica ni esta­
dos prefibrilatorios. Los afectos colaterales consis­
tieron en palpitaciones, inquietudes, temblor o an­
siedad. pero n unca fueron lo suficientemente intensos 
como para exigir la suspensión del tratamiento. 

PAS ｾ＠ pantotenato de estreptomic.ina en tubercu. 
losis. KUNTZ (Bcitr. Klin. Tubcrk., 117, 259; 1957) 
comunica su experiencia y los resultados de 2.500 in. 
fusiones intravenosas continuas con PAS y Panto. 
tenato de estreptomicina. Por m edio de la técnica de 
infusión se impiden los trastornos gastrointestina. 
les en relación con el P AS, eliminándose así la inexac. 
titud de la administración oral, así como la capacidad 
de absorción de cada enfermo. De esta manera se 
introduce directamente en la sangre la cantidad pre­
cisa de la droga requerida. El nivel de pantotenato de 
dihidroestreptomicina así obtenido se aumenta du­
rante diez a quince hor as por en cima de la cifra re­
querida para la bacteriostasis de los bacilos tuber­
culosos extracelulares y asimismo en las áreas de 
concentración donde actúa sobre los bacilos tuber­
culosos intracelulares. El ritmo de crecimiento de los 
bacilos tuberculosos oscila entre cinco y quince ho­
ras, y se puede, por tanto, conseguir un impedimen­
to efectivo para su crecimiento por unn eoncentra­
ción tuberculostática suficientemente alta sólo du­
rante la fase de crecimiento. AsimiHmo el reposo du­
rante horas que exige dicha técnica es un fartor fa· 
vorable. 

ED ITORIALES 

LA ａＺＭＮ［ｅｾｕａ＠ DE LA I:-.;St'FICIE:-.'CIA REXAL 

Es de observación corriente la existencia de anemia 
en los enfermos con insuficiencia renal, independiente­
mente de cuál sea la lesión del riñón. No obstante, pue­
den darse casos en los que no exista anemia a pesar de 
que sea notable la insuficiencia renal durante varios 
años. 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 número de ocasiones, no 
puede aplicarse al total y mucho menos a un :::aso indi­
vidual. Planteada la cuestión de la patogenia de esta 
anemia, caben tres posibilidades: Primera, la presencia 
de hemorragias; segunda, la existencia rle fenómenos 
hemoliticos, y tercera, una depresión de la eritropoyesis. 

No hay objeción que oponer a la existencia ::le anemia 
en la insuficiencia renal como consecuencia de las he­
morragias; pero, no obstante, en la mavoría de las oca­
siones existía anemia previamente a éstas aunque, natu­
ralmente, se agrava después de las mismas y, lo que es 
más importante, la regeneración tras el tratamiento ade­
cuado se realiza de una manera muy lenta y muy pobre. 

En cuanto a la presencia de fenómenos hemoliticos, 
podría decirse prácticamente lo mismo que en t'elación 
con el factor anterior; esto es, es evidente que en !a ma­
yoría de los casos con insuficiencia renal y anemia exis­
te un factor hemolitico extracorpuscular no identificado, 
según se ha visto en trabajos de hace varios años, y so­
bre los que insisten con casuística personal LoGE y co­
laboradores y DESFORGES y DA WSON. 

Sin embargo, en todos los t rabajos sobre la ::uestión 
se concede mayor importancia a la depresión ::le .1a eri­
tropoyesis como consecuencia de la insuficiencia renal. 
En este sentido resaltan los trabajos de ERSLEV, quien 
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 
ósea y bioensayos del factor eritropoyético del suero. Los 
conejos urémicos mediante nefrectomia bilateral o ne­
frectomia unilateral con ligadura o sección contralateral 
del uréter, no respondieron a la hemorragia de 17-18 c. c. 

por· k1lo de peso con el <111mentn nmmnl f'n lo!' l'l'l'"' · 
locitos y normoolaslos en la médula. ￳ｬ［ｾ｡Ｎ＠ l'..:t·o ｾＢ＠ ,¡u• 
además el suero de estos conejos urémicos a las 72 ho· 
ras de la nefrectomía 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 producción o de liberación del -:ac· 
tor eritropoyético y no a su inactivación en la sangre 
circulante. Asimismo los conejos urémicos no respondie· 
ron con reticulocitosis a la infusión de suero con o.ctivi· 
dad eritropoyética conocida. Dicho autor concluye que 
sus hallazgos indican que la anem1a de los conejos uré· 
micos está en relación con las alteraciones metabólicas 
asociadas con la uremia y no con la presencia o ausen· 
cia de tejido renal y que se asocia tanto ron una ::lismi· 
nución en la producción o liberación del factor eritropo· 
'yético como con una disminución en la respuesta eritro· 
poyética a dicho factor . 
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METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA 

Conocida desde hace mucho tiempo la relación cxis· 
tente de los pigmentos biliares con la hemoglobina se ha 
venido especulando sobre el mecanismo que interviene en 
la conversión de la hemoglobina en bilirrubina, habién· 
dose sugerido que la hematina y la protopol'fil'ina Iueran 
posiblemente los compuestos intermediaeios. ｌｅｾｉｂｅｒｇ＠ se 
muestra partidario de la teoria de que el anillo de la por· 
firina en la molécula hemoglobínica se abre antes de ﾷｾ ｵ･＠
se extraiga el hierro, mientras el pigmento tetrapirróhco 
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