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ximal recordando al cuadro histológico de 
neado ｲｾｩｳ＠ ｰｩ･ｾ､･＠ potasio. P ocos m eses después de 
las ne n u enfermedad, en una nueva biopsia renal. 
｣ｵｲｾ､｡＠ s comprobar la desaparición de las lesiones 
pudieron . 

iormente descritas. 
ancter do el enfermo ha respondido convenientemen 

uan d b' d' t · · 
1 

terapéutica instaura a, 1en r a 10 erap1ea o 
tea a · .. d t d 1 • t . · rgica la desaparJClOn e o os os sm o mas: 
quJru ' · · d' b t 1· d 
b 

'dad hipertenswn, 1a e es, se r ea 1za e una 
o es! ' 1 t · · d 1 forma paulatina, pero com p e a, ｲｭ ｾｲ･ｾｷ ｮ ｡ ｮ＠ o e 

bio logrado con los recursos terapeubcos a l con-
cam . rf 1 • 

rtirse Jos pacientes en seres con una mo o ogia 
ve . 1 t b . totalmente distmta a a que presen a an previa-

mente. 
Finalmente diremos solamente unas palabras ace1 

ca de los casos con tumor supr arrenal originario!' 
del síndrome clínico o tumor de otros órganos, como 
ovario pulmón, páncreas, timo, etc. En el caso del 
｣｡ ｲ｣ｩｮｾｭ｡＠ suprarrenal existen casos de cur ación to­
tal sin recidivas, después de la extirpación quirúrgi­
ca· sin embargo, la presentación de metástasis es 
ｦ ｲ ｾｵ･ ｮｴ ･Ｎ＠ GILSANZ tiene publicado un caso en el 
cual apareció una metástasis hepática hiperfuncio­
nal a Jos cinco meses de extirpado el tumor en un 
niño de seis años con síndrome de Cushing. En los 
restantes casos de síndrome de Cushing con tumor 
originario en los órganos anteriormente citados, el 
curso es rápido y progresivo, y de muy mal pronós­
tico en plaw corto. con profundas alteraciones me­
tabólicas. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Hialuronidasa para las dermatosis. - GoKHALE 
ｩｾ Ｑ ａ ｍｾ Ａ＠ 167, 1767, 1958) había observado que la in-
1 tracwn celular y el crecimiento reacciona! de teji­

do conectivo que se presentan en lesiones crónicas 
:bflgunas ､ ･ｲｭｾｾｯｳｩｳＬ＠ son . en gran parte, respon­
l es de su cromc1dad. P a ra evitar ese factor el au­
or ensayó las inyecciones locales de ｨｩ｡ｬｵｲｾｮｩ､｡ｳ｡＠

en con· · · d . Juncion con otras drogas en 11 enfermos a la 

Ｑ ｾｾ
Ｑ Ｘ＠ de 150 unidades de hia.luronidasa ､ｩｳｵ･ｬｴｾｳ＠ en 

s c. c. de solución salina isotónica, una vez a la 
ｩＺｾ｡ｮｾ＠ o cada quince días, con un total de 8-12 
ｳ｡ ｴｩｳｾｾｯｮ･ｾＮ＠ En ocho enfermos se vieron resultados 
favo ｾﾡｯｮｯｳＬ＠ y, en conjunto, los resultados fueron 
com ra es, tanto desde el punto de vista clínico 

o cosmético. 

ｔｅｾｾｾ ｵｲ ｯ＠ de cobalto en el h ipertiroidismo.- PlMEN-
17lg g·USSENA, ROCHE y LAYRISSE (JAMA, 167, 
Por ｾ￭＠ v

58) han administrado cloruro de cobalto 
En cu:t ｯｲｾ＠ a ocho enfermos con hipertiroidismo. 

ro e ellos se vió una marcada mejoria clí-

nica y evidencia del bloqueo de la síntesis de la hor· 
mona tiroidea. En tres de estos casos se r ealizó una 
tiroidectomía, y el aspecto histológico del tiroides 
correspondía a la hiperplasia folicular. Uno de los 
cuatro enfermos que respondieron fué estabilizado 
durante 117 días con la terapéutica de cobalto en 
aparente remisión clínica. Otro enfermo, que res­
pondió bien inicialmente, se hizo resistente a la dro­
ga y hubo de tratarse de otra forma como prepara­
ción para la intervención. En t res casos no se v ió 
respuesta a la droga ; uno de ellos no respondió al 
metimazol ni al perclorato potásico, por lo que hubo 
de hacerse una terapéutica con Jm. 

Psora len para el Yit íligo.- SRIVASTAVA (JAMA , 167. 
1769, 1958) ha administrado methoxsalen por vía 
oral y local en 100 enfermos de vitíligo. Se dió la 
droga a la dosis diaria de O,í' mgrs. por kilo de pes,) 
y externamente, bajo la forma loción; por término 
medio el tratamiento se inició en adultos con 10 mgr. 
diarios en la primera semana. aum1mtando ､･ｳｰｴＺ￉ｾｳ＠
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en 10 mgr. cada semana, hasta llegar a la dosis de 
40 mgr. al día, continuándose con ello hasta obte­
ner resultados terapéuticos. Del conjunto de enfer­
mos, 28 curaron por completo y el resto mostró cier­
t a mejoría. El tiempo mínimo requerido para la cu­
r ación completa fué de tres semanas, y el máximo 
de dos años. Los enfermos del grupo de edad joYen 
y los que tenían el v itíligo de origen reciente respcn­
dieron de una manera más precoz. En dos enfermos 
el proceso avanzó a pesar del tratamiento. 

ｔｲｯｭ｢ｯｬｩｳｩｾ＠ con fibrinolisina en la oclus ión cerebral 
arterial.-SUSSMAN y FlTCH (JAMA, 167, 1705, 1958) 
han tratado tres enfermos de hemiplejía por medio 
de una infusión intravenosa lenta de fibrinolisina. 
Se localizó el sitio de la oclusión de los vasos cere­
brales por medio de la arteriografía. En un caso el 
angiograma mostraba claramente la no repleción del 
grupo de la cerebr a l media antes del tratamiento, 
mientras que a l octavo día de iniciarlo se obtuvo 
una buena repleción, mostrando este enfermo los re­
sultados m ás favorables. La historia de cardiopatía 
reumática y el hecho de que el tratamiento se co­
menzó a las seis horas de la aparición de los sínto­
mas sugiere que la lesión estaba causada por un ém­
bolo procedente de la aurícula izquierda fibrilante y 
que el émbolo era un trombo fresco más susceptible al 
agente lítico. No encuentran efectos perjudiciales 

en relación con la angiograf ía diagnóstica 
0 

e 
administración de fibrinolisina. En otro ･ｮｦ･ｾｮ＠ la 
obtuvo un aclaramiento parcial de la luz carot?d se 
ocluida y en el restante no se vieron ｭｯ､ｩｦｩ｣ｾ＠ .ea 
nes de la oclusión de la arteria cerebral ante?· 
Sugieren la ampliación de estos estudios. lor 

Eficacia antipirética de la salicilamida y aspiri 
en niños. VIGNEC y GASPARIK (JAMA, 167 ＱＸｾ＠
1958) han seguido el curso de la fiebre en 5Ú niñ ' 
cuyas temperaturas iniciales ･Ｎｲｾｮ＠ su?Criores a ＳＸＮｾｾ＠
y en los que los hallazgos f¡s¡cos Justificaban un 
ensayo inicial de medidas exclusivamente antipiré. 
ticas. Los enfermos se trataron alternativamente con 
aspirina o salicilamida, con el propósito de compa. 
rar la eficacia de las dos drogas. Bastó la saliciJa. 
mida ｾｾ＠ _110 ･ｮｦ･ｲｭｾｳＬ＠ y sólo el 39 por lOO del gru. 
po ex1g1o un tratamiento eventual con antibióticos 
la aspirina bastó en 117 enfermos y sólo el 41 po; 
100 de este grupo requirió ulteriormente antibióti· 
cos. La diferencia, pues, no fué significativa. Aná. 
lisis similares de otros aspectos cuantitativos del 
tratamiento no pudieron demostrar diferencias ｾｩｧＮ＠
nificativas en la eficacia entre las dos drogas. Aho­
ra bien, en cuanto a la facilidad de administración 
aceptabilidad por los niños y control de la dosifica· 
ción, la suspensión de salicilamida mostró ventajas 
sobre la aspirina 

EDITORIALES 

POLICITEMIA Y CARCINOMA RENAL 

La coexistencia de policitemia y carcinoma del riñón 
es una eventualidad extraordinariamente rara si se hace 
caso de los casos publicados hasta el presente en la lite­
ratura; sin embargo, la impresión que se tiene es de que 
este síndrome es más frecuente de lo que la escasez de 
publicaciones hacía presumir. 

Recientemente DAlltON, HOLUB, ｍｾＺｌｉ ｃｏｗ＠ y USON se 
ocupan de este problema presentando 10 enfermos de 
observación personal y una revisión al tiempo de 12 ca­
sos bien documentados referidos en la literatura. En 
cuanto a la incidencia de dicha asociación, estos autores 
la encuentran en el 4,4 por 100 de 205 enfermos en los 
que la policitemia no podía atribuirse a una causa cono­
cida como trastornos cardiopulmonares o endocrinos o 
la exposición a agentes químicos. Este conjunto de en­
fermos comprende el 2,6 por 100 de 350 casos d-el carci­
noma del parénquima renal. 

Respecto a la incidencia de edad y sexo, se ve que si­
gue la misma distribución que la de los enfermos con po­
licitemia vera o carcinoma renal, ambos procesos pre­
sentándose en la vida media y principa lmente en varo­
nes. En la mayoría de los casos se vió la coincidencia de 
ambos procesos en su edad de a.parición, pero en otros 
pudo verse que precedía la policitemia varios años al tu­
mor, y viceversa. El predominio de los varones es el mis­
mo que ocurre en la policitemia vera y en el carcinoma 
renal. 

La distribución racial o étnica refleja presumiblemen­
te el interés de los autores escandinavos en este síndro­
me y la gran incidencia de la policitemia en judíos; sin 
embargo, es muy posible que la predilección aparente 
por los escandinavos tenga una base genética. La distri­
bución por grupos sanguíneos ABO era tota lmente irre-

guiar. Como ocurre, en general, con los carcinomas re· 
nales, los tumores se presentaron con igual frecuencia 
en ambos lados. 

En cuanto a la naturaleza del carcinoma renal, tienen 
la opinión de que no hay un hallazgo histológico signifl· 
cativo en el cáncer del riñón o del parénquima adyacente 
que sea peculiar a los enfermos que muestran polici· 
temia. 

Respecto a la policitem1a, encuentran que faltan en 
estos enfermos la esplenomegalia, leucocitosis y trom· 
bocitosis. Unicamente constituían excepciones a esto 
dos enfermos en los que la policitemia precedió aparen· 
temen te al tumor en varios años y que podian muy b1en 
haber sido casos de policitemia vera. Así, pues, la poli· 
citemia en el presente síndrome es más justamente una 
eritrocitosis. La esplenomegalia y la pancitemia. ｳｾ＾ｮ＠ ge· 
neralmente, aunque no siempre, rasgos rle la pohcltemla 
vera, pero faltan típicamente en la policitemia idiopátl· 
ca de la infancia y en la policitemia secundaria a la m· 
saturación arterial de oxigeno, ｩｮ ｴｯｸｩ｣｡｣ ｩｯｮ ｾｳＬ＠ trastor; 
nos endocrinos, tumores subtentoriales (especialmente e 
Jlemanglioblastoma cerebeloso) y el mioma uterino. Las 
determinaciones de la saturación a rterial de oxigeno tur 
ron normales en los cuatro enfermos en los que se ｲ･ｾｾ＠
zó y la prueba, y el estudio de la médula ósea demos s 
sólo un a umento de la eritropoyesis en los 13 enfermo_ 
estudiados. Se encontraron aumentos en el volumen san 
guineo en tres enfermos en los que se hizo esta ､･ｴ･ＢＺＧ ｾＺ＠
nación, pudiéndose atribuh· dicho aumento a una ｾｾ＠ z 
ble elevación del volumen de glóbulos rojos; estos ha ｾﾷ＠
gos van de acuerdo con la policitemia vera y con la 

licitemia secundaria. . ·ada 
Un rasgo muy significativo de la policitemla asocl de 

con carcinoma renal es la remisión ｯ｣｡ｳｩｯｮｾｾＺ ｬ＠ ､･ｳｰｾｦＺｳ＠ y 
la nefrectomia; en conjunto, cuatro casos mduda 
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