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gípara, hepatitis, ictericia, atrofia aguda amarilla, 
fuerte anorexia, dermatitis exfoliativa, nefrosis y 
comportamiento psicótico. 

Por su parte, el paciente debe poner en conoci­
miento del médico el menor síntoma que note, y éste, 
a su vez, debe ordenar un análisis completo de san­
gre, con clara especificación de la serie blanca, a fin 
de estimar el número de polimorfonucleares, por si 
hubiera alteraciones en la fórmula leucocitaria. 

Se recomienda, antes de comenzar el tratamiento, 
hacer una determinación de hemoglobina y recuento 
de serie blanca; si inicialmente hay 4.000 leucocitos, 
se abstendrá de hacer uso de cualquiera de las dro­
gas que producen descenso de la serie blanca; igual 
proceder se seguirá si el recuento de polimorfonu­
cleares es menor del 50 por 100 ó si la hemoglobina 
está por debajo de 10 gr. 

Posteriormente a la instauración de la terapéu­
tica pertinente es necesario llevar un control riguro­
so de la fórmula sanguínea, realizado por lo menos 
cada dos semanas. 

También se recomienda hacer una vez al mes el 
test de la urobilinogenuria ·' 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Marcumar como profiláctico de la trombosis post­
operatoria .- De un total de 3.455 enfermos someti­
dos a una intervención quirúrgica, CRAMER y POHL­
HAUS (Beitr. Klin. Chir.) 196, 1, 1958), aparte de 
otras medidas, administran predominante o exclusi­
vamente marcumar como anticoagulante a 3.194. Só­
lo tres de los enfermos tratados con anticoagulantes 
murieron de embolia pulmonar, en contraste con 16 
en los que hubo de suspenderse la terapéutica por 
existir contraindicaciones. Se produjeron infartos 
pulmonares en otros 24 enfermos e intensa trombo­
sis en 8, a los que no se le había administrado la 
terapéutica anticoagulante. Así, la incidencia de 
trombosis y embolia pulmonar y, especialmente, la 
de embolia pulmonar fatal, se vió evidentemente re­
ducida por la terapéutica anticoagulante. En con­
junto, se muestran satisfechos de este método de 
profilaxis de la trombosis postoperatoria. 

Aplicaciones clínicas de la clorotrianesina.-,En ｾｾｳ＠
últimos tres años RAVINA y RAVINA (Presse Med., ) 
761 1958) han ｾ ｭｰｬ･｡､ｯ＠ la clorotrianesina ,CJ;ace 

• equmeron en aproximadamente 100 enfermos, que r es 
d. as razon · el tratamiento con estrógeno por 1vers, .

1 
ra el 

Debido a su liberación gradual es muy ub r mu· 
tratamiento de los trastornos hormonales ･ｾ＠ ｾｳ＠ en 
jeres, especialmente dura nte la menopaus!a ,d¿ 1.2 
4 7 enfermas en esta s ituación y a ｬｾ＠ dosiS duran· 
cápsulas (12-24 mgrs. ) diarias por vta oral,torno v 
te 30-60 días, según la intensidad del tras vieron 
la rapidez y eficacia que tuvo la droga, sefrlllán· 
efectos clínicos francamente favorables, con Ｑ ｾ＠ cito· 
dose la acción estrogénica de la ､ｲｯｾ ｾ＠ ｰｾｲ＠ el Tace 
logia vaginal. En 30 mujeres han. utlhza 0 mejores 
para suprimir la lactación, obtemendo 1.0 9 relativa· 
r esultados cuando se administró a do,s1sdel parto: 
mente grandes e inmediatamente despues 
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Tcación más adecuada es de cuatro cápsulas 
Ｑｾ＠ d?s1 ｾｵｲ｡ｮｴ･＠ siete días; esta dosis tiene también 
d1ar1as imultáneos sobre los loquios, que se hacen 
efectos ;rofusos y sanguinolentos. Por último, han 
ｾ･ｮｯＺｦ･｣ｴｯｳ＠ muy favorab.les en seis ｨｾｭＮ｢ｲ･ｳ＠ con ｣ｾｮﾭ
\lstorostático y siete muJeres con recidivas o metas­
cer.P de cánceres de la mama; los resultados en tres 
tasl.s res que tenían cánceres ampliamente ulcerados 
rnuJeta'stasis óseas difusas fueron notablemente sig-
o me d · 1 t - d l 1 · · 'f' at1·vos ya que se re UJO e amano e a eswn 
DIIC ' • ' d 1 se vió una me]orJa del e.sta o genera . con regre-
;ién de los síntomas funcwnales, especialmente el 

dolor.· 

Hon\'an en el carcinoma metastático de la próstata. 
HANSEK (Acta Chir. Scandinav .. 114, 398, 1958) ha 
administrado ¡:;or vía intravenosa el preparado ale­
mán Honvan (difosfato de dietilestilbestrol) a 20 en­
fermos con cáncer de la próstata. El mejor esquf'ma 
de tratamiento consistió en 750 mgrs. diarios du­
rante diez días en infusión intravenosa gota a gota 
en 500 c. c. de solución dextrosa-cloruro sódico, se­
guidos de 500 mgrs. diari?s. hasta la ｾｯｲｭ｡ｬｩｺ｡｣ｩ￳ｮ＠
de las cifras de fosfatasa ac1da y alcalina; entonces 
da 250 mgrs. diarios ó 500 cada dos días; y, por 
último, administra 250 mgrs. una o dos veces por 
semana, hasta que la fosfatasa alcalina persista nor­
mal durante más de dos meses. Los resultados del 
tratamiento demostraron que 15 enfermos tenían 
menos dificultad para orinar; en otros quince se vió 
la desaparici6n del dolor de las regiones de las me­
tástasis; desa¡:;arecieron las metástasis de los tejidos 
blandos y se vio regresión 1 adiográfica de las me­
tástasis en los huesos de la pelvis. Se observó un 
descenso de todas las cifras de fosfatasa después 
de un aumento inicial en los de la alcalina. Entre 
los efectos colaterll.les señala un dolor quemante en 
la región anal, vértigos y náuseas, conjuntivitis, 
trastornos circulatorios y enrojecimiento de la piel 
de la cara. Considera que el difosfato de dietilestil­
bestrol es superior a otras formas de terapéutica es­
trogénica y es útil incluso en enfermos en los que 
la administración del estilbestrol ha fracasado, aun­
que es menos eficaz en estos enfermos que en aque­
llos 9ue no habían recibido terapéutica estrogénica 
prev1a. 

Estreptoquinasa por vía oral.-I?\"m:RFIELD. SHuB 
y BoYD (New England. J. Med., 258, 1069, 1958) han 
hecho estudios clínicos en 74 enfermos, de los que 
51 presentaban indicios de trauma reciente o infla­
mación aguda, incluyendo hematomas, celulitis, abs­
cesos, infecciones respiratorias altas y tromboflebi­
tis; 23 enfermos tenían procesos trombóticos o in­
flamatorios crónicos, como úlceras indoloras de la 
pierna, trombosis de las venas retinianas, bronquitis 
crónica y bronquiectasias. Se administraron table­
tas de 20.000 unidades de estreptoquinasa por vía 
oral cada cuatro horas durante un máximo de ca­
torce semanas. Tras la colocación sublingual se pudo 
ver que atraviesa fácilmente la mucosa, refuerza la 
actividad antitrombina del suero y muestra efectos 
antiinflamatorios impresionantes. Consideran que es­
ta terapéutica enzimática puede utilizarse en el tra­
tamiento a largo plazo de bronquitis crónica, bron­
quiectasias, trombosis retiniana, úlceras indoloras 
de la pierna, acné y flebitis migratoria. Consideran 
que la estreptoquinasa por vía oral proporciona un 
medio eficaz muy sencillo para hacer desaparecer 
la inflamación. Los efectos colaterales son mínimos; 
no se presentaron signos locales irritativos en la 
boca de ninguno de los enfermos. El único efecto ge­
neral que se vió fué un trastorno ocasional gastro­
intestinal leve de breve duración. 

Cloranfenicol con tetraciclina en la brucelosis.-­
PARRAVICINI (Riforma Med., 72, 477, 1958) ha tra­
tado con dicha asociación 16 enfermos de brucelosis. 
La dosificación diaria consistió en 800 mgrs. de clo­
ranfenicol y 400 mgrs. de tetraciclina. Se produjo la 
remisión de la fiebre a los 2-6 días del comienzo del 
tratamiento, incluso en dos de ellos cuya enfermedad 
iba haciéndose crónica y se había mostrado resis­
tente a la penicilina y aureomicina. Sólo se ｰｲｯ､ｵｾｯ＠
la recidiva de la fiebre en un enfermo, a los treinta 
días del comienzo del tratamiento; en este enfermo 
la acción combinada de cloranfenicol, tetraciclina y 
vacuna provocó la remisión de la fiebre en cinco 
días. Se han seguido los enfermos durante un pe­
ríodo de cinco a nueve meses después de la remisión 
de la enfermedad y los enfermos continúan en buen 
estado, sin haber mostrado recidivas. 
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DIAGNOSTICO DE LA DEGENERACION COMBINA-
DA SUBAGUDA DE LA MEDULA 

｣ｩ￳ｾ｡ｾｾｭｶ･ｺ＠ es difícil hacer el diagnóstico de degenera­
cía de bm.ada subaguda de la médula como consecuen­
tantem un defiCit ｾ･＠ vitamina B, cuando existe concomi­
resiste;;te anem1a megaloblástica y aquilia histamín­
la sang e. Pe¡·o cuando no se encuentran alteraciones en 
Poco ､･ｾｾ＠ Y médula ósea, el cuadro clínico difiere muy 
nes I>Ost e ｾｬｬＧ｡ｳ＠ enfermedades que afectan a los cordo­
I>odia ｯ｢ｾｮｯｲ･ｳ＠ Y laterales. Previamente, el diagnóstico 
la Inejor·enerse solamente ex juvantibus, al conseguirse 
ｨ･ｰ￡ｴｩ｣ｯｾ｡＠ con ｵｾ＠ tratamiento por medio de extractos 
ｐｲｯｧｲ･ｳ｡､ｾ＠ Vltamma B,;, pero en los últimos años se. ha 
baja de vit en este sentido al poder demostrar una cifra 
Prueba de ｾｭｭ｡Ｎ＠ B., en el suero o un trastorno en la 

Bof:N de: ｾｯｾ｣Ｑ￳ｲ Ｌ＠ .. on vitamina B., radioactiva. 
epiteliales dcnb¡ó alteraciones nucleares en las células 

e la boca en enfermos con anemia pernicio-

sa; además de un marcado polimorfismo nuclear, era 
característica la presencia de núcleos gigantes; estos 
núcleos eran más o menos redondos y tenían una estruc­
tura cromatínica finamente reticulada. FARRA:\T encon­
tró que los diámetros más largos y cortos de los núcleos 
eran mayores en la anemia perniciosa que en los contro­
les, especialmente los cortos; este último hallazgo puede 
explicarse porque algunos de los núcleos son casi redon­
dos. Se plantea la cuestión de si se encontrarían estas 
alteraciones nucleares asimismo en aquellos raros ca­
sos en que el déficit de vitamina B., se manifiesta por 
trastornos neurológicos, pero no se exhiben alteraciones 
hematológicas. 

BOEN y cols. han tenido la ocasión de estudiar una 
mujer de cincuenta y siete años que llevaba varios me­
ses con un cuadro de degeneración combinada. subaguda 
de la médula, pero que no mostraba alteraciones en la 
sangre ni en la médula ósea. Pues bien, pudo hacerse 
el diagnóstico de déficit de vitamina E,, por la presencia 
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