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neado proxim_aL rec(:rqa‘r_ldo al cuadro‘iiist.olégi?(y de

.:0 nierde potasio. Pocos meses después de
e nefritss ifermedud, en una nueva biopsia renal,
r:ﬂr?‘da ::ucgmprobar la desaparicion de las lesiones
P“dler:mente descritas. ‘ A
i do el enfermo ha respondido convenientemen

Cu?nteral)éxlti('tai instau‘mda., bien 1'adinte_répi(-.a o
e .a'a-..‘ la desaparicion de todos los sintomas:
qmrt:lé‘g(lih i1ipertensif}m diabetes, se realiza de una
g aulatina, pero completa, impresionando el
m::‘:)?o Il){)gmt:io con los recursos terapéuticos é‘ll con-
c-artirse Jos pacientes en seres con una morfologia
::taimente distinta a la que presentaban previa-
mepr'lit:-,;lmentc diremos solamente unas pamb_m_s acel
ca de los casos con tumor sn;_»rarrenle originarios
del sindrome clinico o tumor de otros organos, como
ovario, pulmén, pancreas, timo, etc. En el caso del
carcinoma suprarrenal existen casos de curacion to-
tal sin recidivas, después de la t_-‘xtu-l':amon_qu:rurg:-
ca: sin embargo, la presentacion de metastasis es
fre'cueme. GiLsanz tiene puh]icadp un caso en el
cual apareci6 una metdastasis hepatica hiperfuncio-
nal & los cinco meses de extirpado el tumor en un
nifio de seis anos con sindrome de Cushing. En los
restantes casos de sindrome de Cushing con tumor
originario en los 6rganos anteriormente citados, el
purso es rapido y progresivo, y de muy mal pronos-
tico en plazo corto, con profundas alteraciones me-
tabblicas.
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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Hialuronidasa para las dermatosis. GOKHALE
WAMA, 167, 1767, 1958) habia observado que la in-
filtraciéon celular y el crecimiento reaccional de teji-
do conectivo (que se presentan en lesiones cronicas
de algunas dermatosis, son, en gran parte, respon-
fﬁ?lzisde su ?r‘or_licidac.!. Para evitar ese fgctor. e_l au-
@ mn_ﬁyq las inyecciones locales de hialuronidasa
dosis ti]e ngn con otras drqgas en‘ll en[cjrmos. ala
: unidades de hialuronidasa disueltas en
Semzﬁ;'ode soluciﬁ_n salina isoténica, una vez a lfi
inyeceione ca}gﬂ quince dias, con un total de 8-12
S&tisfactors:‘ n ocho enfermos se vieron resultados

108, y, en conjunto, los resultados fueron

favo : o
o I'ab]@&,tanto desde el punto de vista eclinico
Mo cosmético,

Cl . O
TEL_;{:"“ de cobalto en el hipertiroidismo.—PIMEN-

1719, 1‘3‘5‘;95&%. RocHE y LAYRISSE (JAMA, 167,
r Vig o ) han administrado cloruro de cobalto
et ral a ocho enfermos con hipertiroidismo.

To de ellos se vio una marcada mejoria cli-

nica y evidencia del blogueo de la sintesis de la hor-
mona tiroidea. En tres de estos casos se realizo una
tiroidectomia, y el aspecto histologico del tiroides
correspondia a la hiperplasia folicular. Uno ‘d'e los
cuatro enfermos que respondieron fué estabilizado
durante 117 dias con la terapéutica de cobalto en
aparente remision clinica. Otro enfermo, que res-
pondié bien inicialmente, se hizo resistente a la dro-
ga y hubo de tratarse de otra forma como prepara-
cién para la intervencion. En tres casos no se vio
respuesta a la droga; uno de ellos no respondié al
metimazol ni al perclorato potasico, por lo que hubo
de hacerse una terapéutica con I'*!,

Psoralen para el vitiligo.—SRIVASTAVA (JAM A, 167,
1769. 1958) ha administrado methoxsalen por via
oral y local en 100 enfermos de vitiligo. Se dio la
droga a la dosis diaria de 0,7 mgrs. por kilo de peso
y externamente, bajo la forma locidn; por teérmino
medio el tratamiento se inicié en adultos con 10 mgr.
diarios en la primera semana, aumentando despues
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en 10 mgr. cada semana, hasta llegar a la dosis de
40 mgr. al dia, continuandose con ello hasta obte-
ner resultados terapéuticos. Del conjunto de enfer-
mos, 28 curaron por completo y el resto mostro cier-
ta mejoria. El tiempo minimo requerido para la cu-
racion completa fué de tres semanas, y ¢l maximo
de dos anos. Los enfermos del grupo de edad joven
v los que tenian el vitiligo de origen reciente respon-
dieron de una manera mas precoz. En dos enfermos
el proceso avanzo a pesar del tratamiento.

Trombolisis con fibrinolisina en la oclusion cerebral
arterial.—SussMAN y FITCH (JAM A, 167, 1705, 1958)
han tratado tres enfermos de hemiplejia por medio
de una infusion intravenosa lenta de fibrinolisina.
Se localizo el sitio de la oclusion de los vasos cere-
brales por medio de la arteriografia. En un caso el
angiograma mostraba claramente la no replecién del
grupo de la cerebral media antes del tratamiento,
mientras que al octavo dia de iniciarlo se obtuvo
una buena repleciéon, mostrando este enfermo los re-
sultados mas favorables. La historia de cardiopatia
reumatica y el hecho de que el tratamiento se co-
menzo a las seis horas de la aparicion de los sinto-
mas sugiere que la lesion estaba causada por un ém-
bolo procedente de la auricula izquierda fibrilante y
que el émbolo era un trombo fresco mas susceptible al
agente litico. No encuentran efectos perjudiciales

28 febrap, ity

en relacion con la angiografia diagnostiea
administracion de fibrinolisina. En otro eq
obtuvo un aclaramiento parcial de la lyz
ocluida y en el restante no se vieron mg
nes de la oclusion de la arteria cerebra]
Sugieren la ampliacion de estos estudios.

0 con |
fermo 8%
carotige,
difieaeiq,
Rnt'.‘rinr_

Eficacia antipirética de la salicilamida y aspiring
en nifos.—VIGNEC y GASPARIK (JAMA, 167, 18y
1958) han seguido el curso de la fiebre en 519 Riiog
cuyas temperaturas iniciales eran superiores 5 Ry
y en los que los hallazgos fisicos Justificaban m
ensayo inicial de medidas exclusivamente antipira.
ticas, Los enfermos se trataron alternativamente oon
aspirina o salicilamida, con el propésito de (‘.ompa:
rar la eficacia de las dos drogas. Bastd la salicila.
mida en 110 enfermos, y s6lo el 39 por 100 del gr.
po exigié un tratamiento eventual con antibiftieyg
la aspirina basté en 117 enfermos y sdlo el 41 py
100 de este grupo requirié ulteriormente antibig.
cos. La diferencia, pues, no fué significativa. Ani
lisis similares de otros aspectos cuantitativos del
tratamiento no pudieron demostrar diferencias Kig-
nificativas en la eficacia entre las dos drogas. Ah.
ra bien, en cuanto a la facilidad de administracién
aceptabilidad por los nifios y control de la dosifics-
cion, la suspension de salicilamida mostré ventajas
sobre la aspirina

EDLT ORILALES

POLICITEMIA Y CARCINOMA RENAL

La coexistencia de policitemia y carcinoma del rifndn
es una eventualidad extraordinariamente rara si se hace
caso de los casos publicados hasta el presente en la lite-
ratura; sin embargo, la impresién que se tiene es de que
este sindrome es mas frecuente de lo que la escasez de
publicaciones hacia presumir.

Recientemente DAMON, HOLUEB, MELICOW y USON se
ocupan de este problema presentando 10 enfermos de
observacion personal y una revision al tiempo de 12 ca-
808 bien documentados referidos en la literatura. En
cuanto a la incidencia de dicha asociacién, estos autores
la encuentran en el 4,4 por 100 de 205 enfermos en los
que la policitemia no podia atribuirse a una causa cono-
cida como trastornos cardiopulmonares o endocrinos o
la exposicion a agentes quimicos. Este conjunto de en-
fermos comprende el 2,6 por 100 de 350 casos del carci-
noma del parénquima renal.

Respecto a la incidencia de edad y sexo, se ve que si-
gue la misma distribucién que la de los enfermos con po-
licitemia vera o carcinoma renal, amhos procesos pre-
sentdandose en la vida media y principalmente en varo-
nes. En la mayoria de los casos se vi6 la coincidencia de
ambos procesos en su edad de aparicién, pero en otros
pudo verse que precedia la policitemia varios afios 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 distribucién racial o étnica refleja presumiblemen-
te el interés de los autores escandinavos en este sindro-
me Yy la gran incidencia de la policitemia en judios; sin
embargo, es muy posible que la predileccion aparente
por los escandinavos tenga una base genética. La distri-
bucién por grupos sanguineos ABO era totalmente irre-

gular. Como ocurre, en general, con los carcinomas re
nales, los tumores se presentaron con igual frecuenci
en ambos lados.

En cuanto a la naturaleza del carcinoma renal, tienen
la opinién de que no hay un hallazgo histolégico signifi
cativo en el cancer del rifién o del parénquima adyacenté
que sea peculiar a los enfermos que muestran polici-
temia.

Respecto a la policitemia, encuentran que faltan
estos enfermos la esplenomegalia, leucocitosis y trom-
hocitosis. Unicamente constituian excepciones a est0
dos enfermos en los que la policitemia precedi6 aparel
temente al tumor en varios afios y que podian muy bien
haber sido casos de policitemia vera. Asi, pues, la pol
citemia en el presente sindrome es mas justamente uné
eritrocitosis. La esplenomegalia y la pancitemia son g
neralmente, aunque no siempre, rasgos de la policitemia
vera, pero faltan tipicamente en la policitemia idiopdti-
ca de la infancia y en la policitemia secundaria a 1a I
saturacion arterial de oxigeno, intoxicaciones, trastor
nos endocrinos, tumores subtentoriales (especialmente fi
hemanglioblastoma cerebeloso) y el mioma uterino. Las
determinaciones de la saturacién arterial de oxigeno fue
ron normales en los cuatro enfermos en los que S¢€ re“i;
76 y la prueba, y el estudio de la médula 6sea demost :
s6lo un aumento de la eritropoyesis en los 13 enferm
estudiados. Se encontraron aumentos en el volumell 93”
guineo en tres enfermos en los que se hizo esta deter”
nacién, pudiéndose atribuir dicho aumento a und nﬂ::.
ble elevaci6én del volumen de gl6ébulos rojos; estos hall j
gos van de acuerdo con la policitemia vera y con »
licitemia secundaria. {ade

Un rasgo muy significativo de la policitemia 880€T%
con carcinoma renal es la remisién ocasional despues
la nefrectomia; en conjunto, cuatro casos induda
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