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horas. El tratamiento dura alrededor de diez días 
aunque, claro está, que esto dependerá de la acti­
vidad del paciente y grado de infección. Es intere­
sante que obtengan tan magníficos r esultados sin 
tener que r ecurrir a la vía parenteral y el hecho 
de que la toxicidad haya sido nula. 

Desde hace pocos años, todas las enfermedades 
infecciosas van encontr ando su remedio definitivo, 
que nos permite curarlas, y en este incesante flo­
recer en el campo de los antibióticos, parece ha­
berle llegado su tiempo a las disenterías, siendo ex­
presión de ello la eficacia de la aureomicina en la 
amebiasis y de la estreptomicina en la disentería 
bacilar. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Vitamina B 1 z en la degeneración medular de 
la anemia perniciosa.-Los síndromes neurológi­
cos de la anemia perniciosa tienen una r espuesta 
muy escasa a los tratamientos antianémicos. In­
cluso con alguno de éstos, como es el caso con el 
ácido fólico, los síntomas neurológicos empeoran 
francamente. La introducción en terapéutica de la 
vitamina B, 2 ha mejorado considerablemente las 
perspectivas de los enfermos con el citado cuadro 
neurológico. HALL, KRUSEN y WOLTMAN ("J. Am. 
Med. Ass.", 141, 257, 1949) han tratado a 12 enfer­
mos con degeneración medular subaguda median­
te la asociación de vitamina B,2 y ejercicios físicos 
de coordinación. La vitamina se inyect ó intramus­
cularmente, todos los días o en días alternos, a la 
dosis de 10 microgramos, que se mantuvo durante 
tres a seis meses, continuando con una dosis de 
sostenimiento de 10 a 20 microgramos semanales. 
Los resultados logrados son muy alentadores. To­
dos los 12 enfermos que tenían parestesias mejora­
ron en mayor o menor cuantía. La ataxia desapa­
reció en 9 de los 11 que la presentaban. El signo 
de Romberg, la alteración del sentido de vibración 
o de posición, el signo de Babinski, etc., mostra­
ron una regresión, prácticamente hasta la norma­
lidad, en la gran mayoría de los enfermos. Condi­
ción indispensable para el éxito es el comienzo pre­
coz, antes de que se hayan establecido lesiones neu­
rológicas definitivas. 

Ineficacia de la neostigmina en la hemiplejia. 
Varias comunicaciones se han presentado en los 
pasados años sobre el tratamiento de la hemiplejía 

con metilsulfato de neostigmina, especialmente 
desde la experiencia favorable de KABAT ; pero Jos 
resultados referidos no concuerdan. TEITELBAUM y 
VYNER ("Arch. Neur. & P sych.", 62, 93, 1949) han 
tratado 10 enfermos hemipléjicos, de antigüedad 
de enfermedad variable entre ocho meses y más de 
diecinueve años. El tratamiento consistió en la in· 
yección, t r es veces al día, de 1 a 1,5 mg. de metil· 
sulfato de neostigmina, con 0,43 a 0,65 mg. de sul· 
fato de atropina; el proceder se siguió sin interrup· 
ción durante 31 a 65 días. En ninguno de los 10 
enfermos se observó mejoría apreciable durante el 
tratamiento, y no hubo difer encia en el periodo 
en que se inyectaba el medicamento y en los que 
los enfermos eran tratados con placebos. 

Tratamiento antimicrobiano en la fiebre ti· 
foidea.- Aunque son ya numerosas las comunica· 
ciones casuísticas sobre el t ratamiento de la t ifoi· 
dea con cloromicetina y otros antibióticos, tiene 
interés el estudio comparativo en 51 enfermos, rea­
lizado en Méjico por KNIGIIT, Rurz SÁNCHEZ, RuiZ 
SÁNCHEz, SCHULTZ y McDERMOTT ("Arch. Int. 
Med.", 85, 44, 1950). E n cuatro de los enfermos se 
empleó la polimixina B, en dosis diarias que oscila­
ron entre 150 y 500 mg., comenzando hacia el un­
décimo día de enfermedad; en ninguno de los en­
fermos tratados se observó mejoría por efecto del 
antibiótico y, por el contrario, aparecieron sínto· 
mas tóxicos, como parestesias alrededor de la boca 
e hipot ensión, síntomas que cesaron al suspende' 
la medicación. Con aureomicina fueron tratados 3i 
enfermos, por via oral, en períodos de seis a d1 :: 
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días. dos de los enfermos fallecieron por complica­
｣ｩｯｮｾｳ＠ intestinales; sólo en cuatro se observó una 
rápida desaparición de los síntomas, en menos de 
setenta y dos horas; en general, los enfermos tra­
tados con aureomicina tuvieron menos complicacio­
nes y un curso más rápido que los no tratados con 
antibióticos. Trece enfermos fueron tratados con 
clorarnfenicol (cloromiceti.na) por _vía oral y en do­
sis de 100 mg./ kg., los pnmeros d1as, y 50 mg/ kg., 
los días siguientes. Todos los enfermos así tratados 
curaron rápidamente en el tercer día de tratamien­
to, sin presentar ninguna complicación. 

Una nueva sustancia anticoagula nte. - Uno 
de los principales inconvenientes del tratamiento 
con dicumarol es el retraso con que comienza a ejer­
cer sus efectos y a la prolongación de los mismos, 
una vez cesada su administración. Probablemente 
se deben ambos hechos a la dificultad para el 
desdoblamiento de la molécula de dicumarol en el 
organismo. BURT, WRIGHT y KUBIK ("Br. Med. J." , 
2, 1250, 1949) han empleado, para obviar tal difi­
cultad, el etil-acetato de bis-3, 3' -( 4-oxicumarinil). 
Esta sustancia es, en igualdad de peso, cuatro ve­
ces menos activa que el dicumarol, y fué prepara­
da en tabletas de 0,3 g. El tratamiento se ha r ea­
lizado en 126 enfermos de trombosis o embolia; la 
dosis consistió generalmente en 0,9 a 1,2 g. los dos 
primeros días, y posteriormente se reguló según la 
respuesta clínica y el tiempo de protrombina, sien­
do suficiente de ordinario una dosis diaria de 0,3 
a 0,6 g. En el 80 por 100 de los casos, la protrom­
bina fué reducida a menos del 50 por 100 en un 
tiempo menor de treinta y seis horas, y la r ecupe­
ración se obtuvo en el mismo tiempo, al cesar la 
terapéutica, sin que se observasen fenómenos de 
acumulación (sólo en el 12 por 100 de los enfermos 
permaneció la protrombina por debajo del 50 por 
100, hasta cuatro días después de suspendida la 
medicación). Se observaron pocas manifestaciones 
tóxicas por el nuevo preparado: algunas náuseas 

y vómitos, una hematuria por sobredosificación pe­
tequias en la pierna trombosada en otro caso y' una 
hematemesis en un enfermo asistólico. 

Tratamiento de la detención cardíaca durante 
las inter venciones quirúrgicas.-La parada del 
corazón no es muy frecuente como consecuencia 
de la anestesia o de los métodos quirúrgicos; pero 
quizá lo sea ahora un poco más, debido a las inter­
venciones intratorácicas. LAHEY y RuziCKA ("Surg. 
Gyn. Obst.", 90, 108, 1950) analizan las causas y 
mecaf!_ismo del fenómeno y establecen las normas 
de tratamiento. Este se ha de realizar en menos de 
tres minutos y medio, si no se quieren producir al­
teraciones cerebrales irreversibles. La terapéutica 
requiere un trabajo coordinado de equipo y dispo­
ner de algunos medios auxiliares. El paciente será 
sometido a una respiración artificial con oxígeno al 
100 por 100. Si se dispone inmediatamente de una 
mezcla de adrenalina y novocaína, se inyectará en 
la vena o en el corazón; los citados autores reco­
miendan el empleo de una mezcla de 0,5 c. c. de so­
lución de adrenalina al 1 por 1.000 y 9,5 c. c. de 
novocaína al 1 por 100 ; se inyectarán 5 c. c. de la 
mezcla en la vena cubital; si no se restablecen in­
mediatamente las contracciones cardíacas, se in­
yectarán los 5 c. c. restantes en la cavidad del ven­
trículo derecho. Inmediatamente después de reali­
zada la inyección, se hará masaje directo del cora­
zón: esta es la maniobra más importante y la pri­
mera que se hará, si no se dispone de la mezcla de 
adrenalina y novocaína, ya preparada. Como medi­
das coadyuvantes, son r ecomendables la coloca­
ción en posición de Trendelenburg y la administra­
ción por vena de una solución salina, a la que se 
puede agregar novocaína. Los autores han tratado 
de esta forma 15 casos, y en todos han conseguido 
la reanudación de las contracciones cardíacas; pero 
en más del 60 por 100 de los casos con defecto men­
tal y en más de la mitad de ellos con mortalidad en 
los días subsiguientes. 

EDITORIALES 

QUIMIOTERAPIA DE LA TUBERCULOSIS CON 
TIOSEMICARBAZONA 

La constante preocupación que supone el tratamien­
to_ de la tuberculosis pasó de una primera fase qui­
miOterápica a otra etapa de la colapsoterapia y demás 
remedios quirúrgicos. Prueba de que no se ha resuelto 
de esta manera totalmente el problema es que nos en­
c?ntramos de nuevo en un r esurgir de la quimiotera­
ｐＱｾﾷＮ＠ La pobreza relativa de la producción de estrepto­
rnJcma ha suscitado los intentos de slntesis de com­
puestos de actividad antituberculosa que comenzaron 
con las diaminodifenil sulfonas (promln, promizol, sul­
ｦ･ｾｲｯｮ｡ＩＬ＠ ha continuado con el ácido para-aminosali­
cihco y nos encontramos ahora enfrentados con la tio­
semicarbazona. 

En el número del 31 de enero de esta Revista habrá 
salido una magnifica revisión de ALMANSA DE CARA 
sobre este problema en el que todos sus aspectos vie­
nen admirablemente' documentados. No obstante, que-

remos, después de una breve s!ntesis de sus caracter!s­
ticas y aplicaciones cl!nicas, recoger las últimas im­
presiones de los trabajos aparecidos a finales del afio 
pasado y comienzos del actual. 

La síntesis de este producto se ha logrado por un 
grupo de investigadores alemanes (DO:\IAGK y cols.) a 
partir del estudio de la actividad antituberculosa de 
los derivados sulfonam!dicos. Demostraron que esta 
actividad no dependla de la presencia de los grupos 
sulfonamida o sulfona, o de los anillos tiazol o tiodia­
zol, sino de la cadena abierta conteniendo grupos ni­
trógeno y azufre, como en las tiosemicarbazonas, de 
las que la más activa es la 4-acetilamino-benzaldehido 
y que se conoce con el nombre de "Conteben" o TBl-
698, puesto que los derivados aldeh!dicos son más ac­
tivos que los cetónicos, y de ellos, los aromáticos más 
que los alifáticos, aumentándose su actividad por sus­
tituciones en el anillo aromático, pero siendo el grupo 
azufre el esencial para su actividad (BEHNISCH y co­
laboradores). Por su parte, en Inglaterra, HOGGARTH y 
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