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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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colaboradores, en el estudio de diversas tiosemicarba­
zonas, encuentran que el p-etil-sulfonil-benzaldehido es 
más activo que el T.B.1-698. 

El T .B.1-698 es eficaz por las vías oral y parente­
ral; es escasamente soluble en agua, pero puede solu­
bilizarse para la inyección por medio de antipirina, 
propilenoglicol, etc. LEYADITI ha investigado su activi­
dad antituberculosa "in vivo", encontrándola en el ra­
tón comparable a la del PAS e inferior a la de la es­
treptomicina. Por su parte, DOMAGK observa en el co­
baya que es 1.000 veces más activo que el PA_S •. en 
igualdad de peso, y similar a la de la estreptomrcma; 
"in vitro", la inhibición del crecimiento de los bacilos 
tuberculosos se realiza con una dilución mucho m enor 
del T.B.1-698 y, además, se perciben evidentes altera­
ciones morfológicas y tintoriales de los bacilos. 

No se conoce, por el momento, el mecanismo de ac­
ción; puede actuar directamente sobre el bacilo tu­
ber culoso, aunque no puede negarse su posible acción 
indirecta a través del huésped; de todos modos, no pue­
de olvidarse una verdadera eficacia antitoxínica, ya 
que, como señaló BRAD'l':\t:R, la combinación de tu­
berculina y T.B.1 negativiza el Mantoux, previamente 
positivo con tuberculina sola; este hecho ha sido con­
firmado por PARTEARROYO, quien demuestra que si se 
inyecta inmediatamente la m ezcla citada, el Mantoux 
es positivo, mientras que si se deja cierto tiempo en 
contacto hay un gran porcentaje de reacciones negati­
vas que ascendieron al 66 por 100 con veinticuatro ho­
ras de contacto de los dos productos. 

Recientemente, dos grupos de autores americanos 
han revisado directamente y a través de las publica­
ciones, la aplicación en clínica del T.B.1-698 en Ale­
mania (MARTE:'\S y BL'":'GE; HI:\SIIAW y MCDER:\IOTT). 
Estos autores se muestran un poco reacios a aceptar 
el entusiasmo con que esta terapéutica ha sido acogi­
da en Alemania; de todas maneras, reconocen que aun 
siendo buenos los efectos, son, sin embargo, inferiores 
y más lentos que los de la estreptomicina. Consideran 
que el compuesto produce mayores beneficios en las 
formas recientes exudativas no ulcerosas de la tu­
berculosis pulmonar y aceptan que posiblemente en 
esa inferioridad de resultados con r elación a la estrep­
tomicina intervenga el pobre estado de nutrición con­
secutivo a la reciente guerra. 

La dosificación viene a ser aproximadamente de 
unos 25-50 mgrs. diarios durante 1-2 semanas, aumen­
tando a continuación, gradualmente, hasta 200-300 si 
se tolera bien la droga, aconsejándose un tratamiento 
no inferior a seis meses. 

Entre los slntomas de toxicidad se han descrito, des­
de los leves como cefaleas, anorexia, náuseas y vómi­
tos, hasta otros más graves como anemia, eritema tó­
x ico, edema cerebral y granulopenia en una propor­
ción del 4 por 1.000. Se discute si tiene actividad hepa­
totóxica, pero ésto es difícil de aseverar por la posi­
ble existencia de epidemias de h epatitis. 

PARTEARROYO ha publicado el empleo del T.B.1 sin­
tetizado en España en 37 enfermos, mostrándose en 
conjunto satisfecho de sus resultados, tanto empleado 
aisladamente como en combinación o después de la 
estreptomicina, aunque por el escaso número de en­
fermos y la brevedad del tiempo de administración n o 
se atreve a sacar conclusiones definitivas. 

Hay, pues, que ampliar la experiencia con est e nuevo 
producto o mejoras que se deriven del mismo, para 
tratar de llegar a la aspiración máxima que supone el 
tratamiento eficaz de la tuberculosis. 
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ENFERMEDADES DE ADAPTACION, HORMONAS 
Y REUMATISMO 

En 1944, ｓｾ［ｌｙｲﾷ［＠ y colaboradores' llegaban a la e 
clusión de que la corteza suprarr<'nal PU<'de jugaron. 
importante papd en la patogenia de los procesos reun 
máticos y ·r<'umatoides <'n <'1 hombre, <'mitiendo U· 

idea de la <'Xist<'ncia de un síndrom<' g<'n<'ral de acta; 
tación y d<' <'nf<'rmedades d<' adaptación. Los brillan. 
tes resultadog obtenidos por ｈｾＺ［ＭＮ［｣＠ 11 y ｣ｯ ｬ｡｢ｯｲ｡､ｯｲ･ｾ Ｇ＠
<'TI el tratami<'nto d<' la artritis r<'umatoide con cort¡. 
sona, apoyan evid<'nt<'menl<' dicha hipótesis. Reciente. 
mente, <'1 propio SFLYE • r<'visaba su propio trabajo 
en algunos aspectos y <'TI especial sobre la acción d· 
la hormona córticotrópica (Acthl y la ｾｯｲｴ ｩｳ ｯ ｮ｡＠ sobr¡ 
la artritis <'Xperim<'ntal <'n ratas produc1da por el fot. 
mol después de la inyección d<' Doca durante catorce 
días; en estas ratas y <'11 las controles <'ra igual la 
reacción inm<'diata, pero d<'spués d<' unos dlas dism¡. 
nula en las controh•s pero no en las tratadas con Do<:a· 
estudia a continuación <'1 t•f<'cto de la cortisona y d! 
la Doca, juntas o S<'PRI'adam<'nt<'. y <'nCu<'ntra que la 
inflamación articular era mucho menor en las ratas 
tratadas con eortisona o con égta y Doca; la d<'ducción 
('S qu<' la cortisona inhibP, mi<·ntras qu<' la Doca ex· 
ac<'rba los proc<'sos inflamatorios; también observa 
que si iny<'cla la Acth ant<'g que· <'1 formaldehido no 
apar<'CC la inflamación mu•ntrag qtw S<' n•fuer?.a sí ｳｾ＠

ha administrado <'1 preparado liofili?.ado del lóbulo an· 
terior d<' la hipófígis (Lapl y gi ha provocado prc\Ía· 
m<'ntp una r<'acción de alarma tampoco se produce la 
artritis por <'1 formol, lo qut• atribuye a la lib<>ración 
de Acth o glucocorticoioeg y q11t> no pUt·d<' ｡｣ｨ｡｣｡ｾ･＠

a falta d<' rC'spuegla por el agotam1ento <it·l animal, ya 
qm• se produc<'n rPsput·stag violentag en los animalrs 
guprarrenal<'Ctomi?.ados. QtH·da. sm <•mbargo, por ex· 
plicar el antagonigmo <'ntn• la Aclh y la ･ｯｲｴｩｾｯｮ｡＠ con 
la Lap y la DO<·a. que 1'1 propio ｓｾＺｴＮｮＺ＠ atnhuye a una 
co!Tlp<>l<'ncia gim1lar a la dP ｜Ｇￍｬ｡ｭｬｮ｡ｾ＠ y anlivilam•nP 

Sígllicndo con sus ｩＨｬＡＭ｡ｾ＠ ;e bre la." cnft·rmcdadcs de 
adaptación, SELYE • y • sef'íala que el organismo res· 
ponde a los diferentes esfuerzos con un aumento de 
la producción de hormonas córticosuprarrenales que 
aumentan la resistencia general del mismo y que en 
condiciones de mala respuesta pueden conducir a la 
producción de <'nfermE.>dades tales como artritis reu· 
matoide, fiebre r eumática, nefroesclerosis con hiper· 
tensión y periarteritis nudosa. Los dos grupos de hor· 
monas córticosuprarrenales, glucocorticoides (córtico­
esterona y cortisona) y min<'ralocorticoides (Doca), di· 
fieren, como va sal::emos, en sus efectos sobre el or· 
ganismo. Experimentalment<' demostró SELYE que la 
córticoesterona aum<'nta v la Doca disminuye la re· 
sistencia al shock traumático y que la sobredosifi.ca· 
ción con Doca pu<'d<' producir Jos proc<'sos arr iba c1ta· 
dos, sotre todo si se ha hecho una nefr<'ctomía unila· 
ter al y S<' da una dieta muy rica <'n sal ; se deduce, 
pues, qu e el esfu<'rzo provoca la liberación d<' hormo­
nas corticales v qu<' si hay una desproporcionada so· 
breproducción de mineralocorticoid<'S pueden aparecer 
las enfermedades de adaptación. Las objeciones fun­
damentales a su aserto se deben a que habla empleado 
preparados no producidos en <'1 organismo y que, por 
lo tanto, los r<?sultados podían ser atribuidos a ｲ･｡ｾﾷ＠

clones de índol <' alérgica, pero r<'Cientemente' ha utl· 
!izado un producto natural, la 11-desoxicortisona o 
compuesto "S" d<' R<'ichstein, en animales con nefrec­
tomía unilateral, y ha logrado producir lesiones tales 
como n efroesclcrosis, hipertensión, periarteritis nudo­
sa y nódulos granulomatosos en el corazón, de carac.te­
rísticas superponibl<'s a las obtenidas con sobredoslfl­
cación de Doca. 

¿Hasta qué punto puede parangonarse el organis­
mo humano con el animal de experimentación en el 
que la cortisona inhibe la producción de enfermedades 
de adaptación que pueden ser inducidas por la Doca? 
Es muy dificil dar, por el momento, la respuesta adr· 
cuada y exacta, pero lo indudable es que, Mlemás . d( 
la comunicación de ｈｾ［ｎｃｉｉ＠ y cols. " sobre la artr•t·s 
reumatoide, se han citado éxitos en el tratamiento de 
procesos como la fiebre reumática, corea, gota, cohtls 
ulcerosa, lupus eritematoso diseminado, esclerodertll•a 
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a (TI!ORN y cols. ', Hf;:"\'Cll y cols. ", MeNEE '0 ) 

Y asmrt¡'sona y lo mismo purde decirse rn relación al 
con e o E . 1 " BA ,. ) tratamiento con Aeth. ( • LKINTON y co ｾﾷ＠ ,·, :llR · 
e incluso ｣ｯｭｾ＠ ｣ｯｭｵｦ￡ｮｴＱｾ｡ｮ＠ PEó,ARSONJyfco s. so re ca­
sos de 1eucem1a lm. 1ca cr mea, m osarcoma y en-
f medad de Hodglnn. 
･ｾ＠ ro la administrr.ción continuada, tanto de corti­

e como de Acth, no rstá tampoco exenta dr ries-
sona t · d t no solamente ya porqur no se 1 ate r una era-
ｧｾｾￍＮｩ｣｡＠ de sustitución (TIIORN y ｂａｙｌｾｓＢ＠ ｾ･ｾ｡ｬ｡＿＠ que 
P puede mantener a un enfermo con msufiCICnCia su­
se arrcnal complrta con 10-20 mgrs. diarios dr corti­
ｰｾｮ｡＠ mientras que se necesitan 100 mgrs. diarios para 
ｾｯ､ｬｦｩ｣｡ｲ＠ el curso del ｰｲｾ｣･ｳｯ＠ reumático), sino tam­
b;én porqut', como han st'nalado los c1tados ELKIXTOX 

BAEI!R, puede producirse un evidente sindromr dr 
tushing, sintomas oc alcalosis e hipopotasemia, etc., 
y a1 cesar su ｡､ｭｩｮｩｳｾｲ｡｣ｩ＿ｮ＠ ＱＺ･｡ｰ｡ｲｾ｣ｲｮ＠ los síntomas 
reumatoides con la pnm1t1va mtens1dad. 

La acción de los compuestos es de tipo general sobre 
Jos tejidos conrctivos drl organismo, y RAGA:\' " dice 
que en un rnfrrmo bajo t1·atamit'nto con Acth hay una 
inhibición rn el crerimiento del tejido de granulación 
en las heridas abiertas y retraso de la curación en 
las heridas incididas y sugiere que la cortisona y la 
Acth pueden actuar disminuyendo la reactividad del 
tejido conectivo del trauma d!' origen desconocido. No 
hay relación alguna con la insuficiencia suprarrenal, 
y Ｚｓ｣ｾｮｬｅｒ｜ Ｇ ｉｌｌｅ＠ y cols. •• demuestran que en los casos 
de artritis reurriatoidr se elimina mucha mayor can­
tidad de pregnandiol por la orina tras la inyección de 
progesterona que pn los sujetos normalrs, aunque se 
muestran muy precavidos en cuanto a la relación de 
este hecho con lo que ocurr<' ron la cortisona. Por 
su parte, FITCII y cols. " refieren buenos resultados 
e'! la artritis reumatoidc con "artistona" (21-acetoxi­
pregncnolona), derivado extraído de las plantas (sa­
progenina esteroidal l y aún se han obtenido otros 
ocho csteroles de origen similar. 

También se ha progresado d!'sde el punto de vista 
químico. Por ejemplo. Lr" ha demostrado que puedrn 
prepararse polipéptidos comparativamente sencillos 
con actividad adrenocorticotrópica por hidrólisis par­
cial de la Acth, y los MORRIS •• han referido el aisla­
miento de un polipéptido (Acpt) que tiene, a igualdad 
de peso, una actividad diez vecrs mayor que la Acth. 

Finalmente, debemos de mencionar el trabajo de 
LEYIN y WASSf::-: "' sobre la m ejoría de la artritis reu­
matoide por la administración de Doca y ácido ascór­
bico, lo que, naturalmente, va en contra de la teoría de 
SELYE y que BROW:\'LEE -' trata de compaginar al com­
probar que las dosis diarias de Doca con ácido ascórbi­
co protegen a las ratas normales y adrenalectomizadas 
contra la artritis por formalina; mientras el ácido as­
córbico protege ligeramente a las ratas normales, la 
Doca exacerba el proceso y en las ratas adrenalectomi­
zadas el ácido ascórbico no tiene apenas efecto y la 
Doca mucho menor. 

Hasta aquí los recientes trabajos que hemos tras­
ladado 1mpareialmente, y estamos seguros de que en 
un futuro no muy lejano qurdarán totalmente aclara­
dos todos los fenómenos y hechos citados, lo que su­
pondrá un evidente beneficio desde el punto de vista 
conceptual y, consiguientemente, del terapéutico. 
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V ALORACION DE LA TIMECTOMIA EN LA MIAS­
TENIA GRA VIS 

No conocemos, por el momento, las posibles relacio­
nes entre alteraciones en el timo y la presentación de 
la miastenia gravis: aunque se ha pretendido la exis­
tencia de una sustancia curaroide pr oducida por el 
timo de estos enfermos, se trataría de una timotoxíco­
sis; sin embargo, como dice HAR\"EY, nuestros conoci­
mientos actuales no pueden apoyar dicha sugerencia 
y han fracasado todos los intentos de reproducir los 
síntomas de la inyección de glándulas normales o anor­
males. La base empírica para relacionar el timo con 
la miastenía fué el hallazgo, en algunos casos de esta 
enfermedad, de un tumor de dicha glándula; pero ne­
cesitaba explicarse por qué había miastenia en casos 
de timo normal a la inspección, y, por ejemplo, BRAT­
TO;-o; ha recalcado una diferencia histológica cualitativa 
en estos casos en los islotes del parénquima y la for­
mación de los centros germinales linfoides en la mé­
dula; estos mismos aspectos histológicos han sido 
hallados por COLLINS. por SLOA..'< y también por BLA­
LOCK, pero no es posible dilucidar si son la causa o 
consecuencia de la enfermedad. CASTLE:ItA:-.r y NORRIS, 
en una reciente revisión de la literatura y referencia 
detallada en 35 casos propios, encuentran timomas en 
el 15 por 100 de los casos, pero que existian los centros 
germinales linfoides, a menudo numerosos, en el 75 
por 100 de las glándulas en que no había tumor; aun­
que se han podido observar dichas formaciones en al­
gunos timos de casos de tirotoxicosis, acromegalia y 
enfermedad de Addison, ellos concluyen que la presen­
cia en el timo de centros germinales cuando hay invo­
lución tímica corresponden con casi absoluta certeza 
a miastenia gravis. Mas es indudable que hay casos 
de miastenia en que el timo es completamente normal. 

Lo que desde el punto de vista práctico es verdade­
ramente interesante, es que son ya muchas las timec­
tomias realizadas hasta la fecha y podemos estable­
cer una comparación y la consiguiente valoración de 
la extirpación del timo en esta enfermedad; para ello 
nos valdremos de los resultados referidos respectiva­
mente por KEvm:s con 155 casos oper ados y 36 por 
VIETS. A nuestro juicio, la dificultad mayor en la eva­
luación de los resultados está representada por la ten­
dencia de la míastenía a la remisión espontánea, in­
cluso hasta de quince años de duración, y es por lo 
que muchos de los casos curados después de la inter­
vención serian interpretados como remisiones espon­
táneas; sin embargo, el citado HARVEY mediante el 
tratamiento con prostigmina no ha observado por un 
lado la mortalidad tan alta registrada para esta en­
fermedad antes del empleo de dicha droga (34 de 87 
casos; K.E;-;:-:EIW y MOERSCII) y por otro no ha visto 
remisiones de significación en enfermos que hablan 
estado bajo tratamiento con dosis moderadas o grandes 
de prostigmina durante más de seis meses. Otro argu­
mento en contra de la timectomia es que algunos ca­
sos tienen qur continuar con la administración de la 
droga después de la intervención e incluso a mayores 
dosis que antes, pero, en realidad, esto tendria o no 
significación según lo que se desprenda del estudio 
comparativo de todos los casos y los resultados obte­
nidos en su conjunto. 

Desde el punto de vista quirúrgico, los progresos 
a lcanzados en los últimos aftos, según se desprende 
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de los trabajos de KEYNES y VIETS, son realmente 
alentadores; la mortalidad ha ido descendiendo gra­
dualmente hasta reducirla actualmente al 5 por 100. 
KEYm:s refiere los siguientes r esultados: Remisiones 
completas, 32,5; con s!ntomas r esiduales, 33; alguna 
m ejoria, 25,8, y total de fracasos, 8,3 ; pero VIETS da 
cifras menos favorables (11 por 100 de r emisiones 
completas). La lectura de sus protocolos nos muestra 
casos en que no puede negarse de ningún m odo que 
la cirug!a ha r esuelto el problema, y , por lo t anto, 
ante tales hechos no cabe duda de que debe estar jus­
tüicada la interven ción en los enfermos de miastenia 
gravis, siempre y cuando tengamos en cuenta que para 
suprimir la m ortalidad los enfe rmos deben ser cuida­
dosamente seleccionados y mantenidos adecuadamente 
antes y después de la intervención. En este sentido 

VIETS r ecomienda grandes dosis de prostigmina (rer 
re un enfermo que llegó a tomar 37 tabletas de 15 te. 
ligramos en veinticuatro horas y habla tomado 32 : · 
ｾｩ｡ｳ＠ dura_nte vari? s. a fios) , y durante y después ､･ｾﾭ
mtervenclón admtmstra la droga por v!a intraven a 
en la propor ción de 10-15 mgrs. en 1.500 c. c. osa 
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CONSULTAS 

En esta. sección se contestará a cuantas consultas nos dirijan los suscriptores sobre casos 
clínicos, interpretación de hechos clínicos o experimentales, métodos de diagnóstico, tra­

tamientos y bibliografía. 

A. R. y J. C. A.- Referencia bibliográfica sobre mon­
golismo y resultados del tratamiento con -ácido glu­
támlco. ¡,Qué preparados existen? 

Se indican a continuación algunas de las más re­
cientes publicaciones sobre el mongolismo, tanto en lo 
referente a la clínica como a las teor!as patogénicas so­
bre el mismo, o a su tratamiento. En cuanto a este úl­
timo punto, el trabajo más completo aparecido sobre 
la terapéutica con ácido glutámico (del que existe en 
el comercio el preparado Glutamicum, de la casa Ga­
yoso), es el de ZIMMERMAN y colaboradores, los cuales 
han obtenido un cierto desarrollo psiquico (inferior al 
de otros deficientes mentales, no mongólicos) y un sa­
tisfactorio desarrollo físico. Las normas de tratamien­
to son las mismas que rigen el tratamiento en general 
con ácido glutámico: comienzo por una dosis pequefia 
(medio a un gramo diario), y aumentar gradualmen­
te la dosis, hasta llegar a producir un cierto grado de 
excitación motora. 
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