
430 REVISTA CLINICA ESPA1VOLA :iU JUnio 1959 

menticio; en estos días, con el enfermo ya recupera­
do, se deben extremar las investigaciones, con el fin 
de descubrir los factores predisponentes o desenca­
denantes de las crisis: hábito dietético, alcoholismo, 
enfermedades de las vías biliares, ulcus gastroduo­
denal, etc. Antes de dar de alta definitivamente al 
enfermo debemos aconsejar el tratamiento adecua­
do para corregir la influencia nociva de estos factores 
etiopatogénicos. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Experiencia clínica con clorotiazida. - Describen 
DINON, SUP Km y VANDER VEER (Am. J. Med. Sci., 
236, 533, 1958) su experiencia clínica con la cloro­
tiazida como medicamento diurético y antihiperten­
sivo durante un período de quince meses. Enlama­
yoría de los 121 enfermos estudiados se obtuvieron 
buenos resultados, pero al tiempo han encontrado 
trastornos electrolíticos que se manifestaron bajo 
la forma del síndrome natropénico, alcalosis hipoclo­
rémica e hipokalemia en cierto número de enfermos. 
Este último fenómeno apareció inesperadamente en 
ciertos individuos, incluso aunque no se hubiera ob­
tenido una marcada diuresis o no se hubieran emplea­
do grandes dosis de la droga, sugiriendo un aumento 
selectivo en la eliminación del potasio por algunos 
enfermos. Puede presentarse un efecto hipotensor ex­
cesivo cuando se utiliza la clorotiazida concomitan­
temente con drogas antihipertensivas, especialmente 
con los bloqueantes ganglionares. Se observó una re­
acción alérgica casi fatal , así como algunos pequeños 
efectos colaterales y una posible reacción tóxica he­
matológica con neutropenia y trombocitopenia. Pue-

den disminuirse los trastornos electrolíticos emplean­
do la dosificación diaria más baja, pero eficaz, con 
breves períodos de reposo de algunos días. 

Están indicadas observaciones cuidadosas. tanto 
clínicas como de laboratorio en todos los enfermos 
que reciben la cloritiazida, pero especialmente en 
aquellos que están tomando también digital o drogas 
antihipertensivas o los que tienen una hepatopatía 
grave. En la mayoría de los enfermos es aconsejable 
la administración de suplementos de sales de potasio 
bajo la forma de cloruro o jugos a frutas cítricas 

ACTH y cortisona en la encefalopatía trif!Uinósica. 
Se presentan grandes dificultades para el diagnóstico 
de estas formas de encefalopatías asociadas a la tri­
quinosis, y LEITNER y GRYNKEWICH (Am. J. M ed. Sci., 
236, 546, 1958) subrayan que debe siempre tenerse 
presente esta complicación de la triquinosis en el 
diagnóstico diferencial de los trastornos neurológi­
cos agudos de carácter oscuro. Subrayan la impor­
tancia de pensar en este proceso, puesto que en su 
reciente experiencia han tenido dos casos de este 
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tipo de cncefa lopatía. E l t ratamiento con ACTH y 
cortisona consiguió una rápida mejoría de los sín­
tomas. 

Diclorfena mida en el t ra tamiento dt• la acidosis 
respiratoria, - TIIO;<.IPSO\'", R ICHARDSOX y WIXGO 

(k m. J. IJH'd. Sci., 236, ｇｏ ［ ｾＬ＠ 1958) describen el efec­
to de la diclorfenamidn, un potente inhibidor dr la 

car bónicoanhidrasa en el tratamiento de 8 casos de 
enfisema pulmonar crónico con acidosis respiratoria. 
D urante un período de tratamiento de diez días se 
vio una disminución en el contenido de ｣ｯｾ＠ arterial 
con un descenso concomitante en el pCO ., de forma 
que el pii se hizo estable o tendió a aumentar des­
pués de la deprc•sión inicial. Asimismo se vio que 
a umentaba la saturación arterial de oxígeno, la re­
ser va alcalina y los cloruros, no modificándose el 
sodio y el potasio. Se vio un aumento en la elimina­
ción de sodio, ¡otasio, carbónico y cloro vor la or na. 
Al tiempo se apreció una mejoría clínica significati\a 
en lodos los casos. Por ello, concluyen que la diclor­
fcnamida, en unir' n con los métodos actuales de l ra­
tamiento ¡:arece constituir un método utilizable para 
el t ratnmicnto de los enfermos con enfisema pul­
monar crónico y acidosis re:wiratoria. 

'Fibrinol'sina en la trombosis.- SOI{,\L, A:\IBRUS y 

A:\IBRus (J. Am .• 1Icd. A.ss., lü8, 1.314, 1938) han rs­
t udiado en varios enfermos ln posibilidad de clü:ol­
vcr un trombo r eciente mediante la administración 
intra\'enosa de una enzima fibrinolítico. Al tiempo, 
han realizado 111 infusiones de fihronolisina a :37 
\JO!untanos, la mayoría de los cuales tenían cáncer 
incurable. En 13 episodios de trom bofJC'bitis aguda 
ocurridos en 10 enfermos, se vio la resolución com-

pleta en 5 de Jos 8 casos en los que la edad del trom­
bo era de tres días o menos; cuando s e produjo la 
mejoría, la pauta de r espuesta fue muy uniforme, 
mejorando el dolor en las primeras veint icuatro ho­
ras, recuperándose el color normal y desapar eciendo 
el dolorimiento inmediatamente después, con reduc­
ción raulatina del edema en r;ocos días. La fibrino­
lisina fue totalmente ineficaz cuando se adminis tró 
un:1 semana o más después de la primera m anifest a­
ción de la trombosis y, además, impide la formación 
de trombos frescos. Subrayan que el m ecanismo de 
su acción sobre los coágulos sanguíneos " in vitro", 
así como las experiencias clín icas refer idas, hablan 
en favor de la administracién simultánea de a nticoa­
gulantes con fibrinolisina en el t r atamiento de las 
trombosis agudas. 

mstocctina en !a endocarditis estafilocócica. -
\V¡;m:n fJ. Am. Med. Ass .. 168, 1.346, 1958) ha tra­
tado con ristocetina y eritromicina dos casos de en­
docarditis bacteriana estafilocócica, cons iguiendo la 
curación clínica y bacteriológica . En ambos enfer­
mos se ｊＮｲｯ､ｵｾｯ＠ una intensa leucopenia con neut ro­
pcnia. después de la administr ación de 44 y 42 gr a­
mos. res¡;ecti\·amente, de ristocetina en t rece días; 
no se altC'raron las c!fras de hemoglobina ni los re­
cuentos de plaquetas; los recuentos de blancos se 
normalizaron gradualmente. También se produjo una 
tromboflebitis en ambos enfermos durante la admi­
nistración intravenosa del antibiótico; esta t rom ­
boflebitis fue intensa y responsable de la per sisten­
cia de la fiebre en uno de los enfermos. Concluye 
que la ristocetina es un a nt ibiótico eficaz en el tra­
tamiento de las infecciones estafilocócicas. 

EDITORIALES 

EFECTO ULCEROGENO DEL TRATA::\IIE:\'TO CO:\'­
TI:\'UADO CO:\' PH.ED:\'ISO:\'A 

El concepto de que los esteroides intervienen en la pro­
ducción de úlceras viscerales p1·ocede d.! ctos orígenes. 
En p r imer lugar, los autores que han presentado datos 
experimentales y proponen una teoría endocrina por la 
patogenia de la úlcera péptica, y en segundo lugar, los 
datos clínicos que indican la producción o exacerbación 
de la ú lcera péptica durante los estados de hipercortica­
lismo provocados por la droga. 

E l concepto hormonal de la úlcera péptica fue sciia­
lado por GRAY y cols., quienes ctcmostraron aumento ele 
la actividad gástrica después de la administración de 
corticoesteroides, midiéndolo por un aumento en la eli­
m inación cte uropepsina urinaria, así como aumento de 
la secreción de clorhídrico y pepsina; la Yagotomía no 
modifica tales alteraciones, indicando la ausencia de un 
control neurógeno. Pensaron que el stress aumenta la 
secreción gástrica con ulterior producción de úlcera a 
t ravés del eje hipotálamo, hipófisis y ::mprarrcnal. De 
acuerdo con este concepto estaría la clínirn. seiialando 
que es muy rara la úlcera en los addisonianos y frecuen­
te en el síndrome de Cushing. Sin embarg·o, a cstr con­
cepto enrlocr ino se ha opuesto que la d('tcrminación <le 
uropepsina es un método inseguro, ya que su elimina­
ción es inconstart!' y hay fluctuacion es amplias de las 

._.. ' • r ... .,.. 

c1f1·as. Asilmsmo. otros at!lores no han podido ver Yaria­
cioncs en d ''olumen, acidez y producción enzimática 
tras el tratamiento con hormonas corticales. Asimismo, 
la incidencia de úlceras en perros sometidos a la expe­
riencia de Mann-\Villiamson no aumenta por el trata­
miento con ACTH o cortisona. Estadísticas más inten­
cionadas no han podido ver un aumen to en la incidencia 
de úlcera péptica en el síndrome de Cushing. 

En cuanto a los datos clínicos de enfermos sometidos 
a tC't apéutica con esteroictes, son en la literatura muy 
confusos. Es por ello que ｾ ｉ ｅｌｔｚｅｒ＠ y cols. han realizado 
un estudio de dos grupos de enfermos: t:no. de 55 en­
fermos. que Yenían siendo tratados con prednisona. y 
otro, de 60. estudiado antes de iniciar este tratamiento. 
En C'l primer grupo pudieron ver qut> la incidencia de úl­
CC'ra péptica era de 10.9 por 100. de la cual consideran 
qur el 3.6 por 100 se produjo durante un promedio de 
11.2 meses ､ｾ＠ terapéutica con promedio de 13. miligra­
mos diarios de prednisona. En el segundo grupo la inci­
dC'ncia total antes y después de la terapéutica (5,2 me­
ses con promedio de 11.2 mg. diarios) fue la misma (10 
pot· 100\, pero la incidencia de formación de nueYas úl­
ceras o reactiYación de las antiguas fue cero. Combinan­
do ambos grupos se compll'ta un total de 11i'i enfermos. 
dC' los que sólo dos mostraron úlcera péptica actiYa, lo 
quC' supone una incidencw del 1.7 por 100. 

Es. por lo tanto. importante comparar la incidencia 
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