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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Dieta pobre en grasa en la esclerosis en
placas.— SWANK (4. M. A, Arch. Neur. Psych., 69,
91, 1953) ha relacionado el reparto geografico de
la esclerosis en placas con el consumo de §
el sentido de que un bajo consumo de estas s
cias se acompana d> menor frecuencia
cion, Especialmente las grasas satur:
y de 1a leche favorecian mas la enfe
grasas menos saturadas vegetales o de los pect
autor citado ha partido de tal supuestic para tral
a 150 enfermos con una dieta pobre \
se detalla en el trabajo. Aunque es muy dificil la va
loracién de una terapéutica en la esclerosis en pla-
cas, padecimiento que se caracteriza por un curso
caprichoso, la experiencia del autor, que se extiende
a tres anos y medio ha permitido observar que la
frecuencia y la gravedad de los brotes disminuve
considerablemente, en comparacion con periodos an-
teriores del mismo enfermo. Los resultados parecen
ser mejores en las fases precoces de la enfermedad,
antes de que se haya producido una invalidez di
dera. El autor cree que la dieta pobre en grasa actua
aumentando la estabilidad de suspension de la
sangre,

Palmitato de ecloromicetina.—La gran ampli-
tud del espectro de ataque de la cloromicetina ha
contribuido a su difusién en numerosos procesos de
la clinica, En Pediatria tropieza con el inconvenien-
te de su gran amargor, siendo necesario adminis-
trarla en capsulas o en inyeccion intravenosa, mé-
todos ambos que a veces resultan dificiles en clinica
pediatrica. Yow, TAYLOR, HIRSCH, FRANKEL y CAR-
NES (J. Pediat., 42, 151, 1953) han ensayado en 17
nifios los efectos de una suspensiéon aromatizada de
palmitato de cloromicetina, éster que resulta casi
insipido y es perfectamente tolerado. El preparado
contenia 125 mg, de cloromicetina base por cada
4 ¢, c. y se administro en dosis variables entre 36 y
100 mg. por kg. de peso. Nunca se produjo una
reaccion desagradable por la medicacién, En los ni-
nos (las edades oscilaban entre un mes y once anos),
los valores maximos en la sangre se hallan a las cua-
tro hora de la toma del antibiético y disminuyen a
las ocho horas de la ingestién, Con una dosis de
75 mg. por kg, persisten niveles considerables en
sangre a las doce horas, y con una dosis de
100 mg./kg., los niveles se mantienen hasta dieci-
ocho horas. En resumen, los autores afirman que
con una dosis diaria de 50 a 100 mg. por kg., re-
partida en seis a cuatro tomas, se alcanzan niveles
sanguineos satisfactorios.

Tratamiento de la leucemia mieloide cromnica
con mileran.—En una serie de ensayos terapéuti-
cos con distintos compuestos, Happow y TIMMIS
(Lancet, 1, 207, 1953) han demostrado que el prepa-
rado que llaman GT-41 o mileran (1 : 4-dimetanosul-
foniloxibutano) posee la propiedad de retrasar el
crecimiento del carcinoma de Walker de la rata y
tiene una accién depresora sobre la médula ésea
de la rata y humana., Fundandose en ello, han tra-

tado con dicha sustancia a 19 enfermos con leuee.
mia mieloide cronica v GALTON (Lancet. 1 208 1053
t » 4y U8, 1953)

refiere los resultados obtenidos, El preparado se ad-

ministra por via oral y las pautas de tratamiento
han diferido: en unos casos se proporeionan al ep.
fermo 4 a 10 mg. ios, durante cuatro a dieciséis
semanas; otros enfermos fueron tratados en perie-
dos breves, intensamente (100 a 150 mg. en uno 4

seis dias): en otros S5Lro una dosis diari

n general, la respu

de 4 mg,, prolongadament
fué muy satisfactori:
dieron inicialmente:
los seis meses siguient
ron remisiones h
ta se presenta incluse
con radioterapia o con ur

fué inferior a lo que cabia esperar de la radiotera-
pia. La tolerancia del compuesto es
anicamente se puede
con las dosis teraj
una vigilancia hen
vO una resisten

tratamiento.

slele casos de leucemia aguda

Administracion de resinas de recambio ionico
a los enfermos tratados con ACTH o cortisona.
Uno de los inconvenientes o peligros de los trata-
miento prolongados con ACTH y cortisona es el des-
equilibrio electrolitico que ocasionan. Por algunos
autores se ha sugerido la posibilidad de tratar si-
multaneamente a tales enfermos con resinas de re-
cambio cati6nico, con las cuales se contrarrestarian
los efectos nocivos de las citadas hormonas sobre
el recambio mineral. GREENMAN, WEIcAND y Do-
NAOWSKI (Am. J. Med. Sci., 225, 1, 1953) han tra-
tado a cinco nifos reuméticos, que recibian cortiso-
na o ACTH por padecer reumatismo, r'm‘di:mtebfﬂ
administracion diaria de 80 gr. de una resina su-
tética de recambio catidnico, en sus formas hidro-
genada y potésica, a partes iguales. Durante los cua-
renta y ocho a sesenta y tres dias de tratamiento,
los nifios recibieron dietas de composicion '\':u'iabl"'l-
Los resultados no son muy alentadores. Las 11£-smu:i
no impidieron que se produjese alcalosis o il}l}““l"f
remia en los enfermos, y aunque la liberacion de
potasio por las resinas fué apreciable, no se impidi©
la hipopotasemia en cuatro de los cinco enfermos
La cantidad de sodio eliminada con las heces aumen”
t6 por la accién de las resinas, pero si se admini
tra una dieta normal, la pérdida fecal de sodio ¢
ineficaz para evitar el edema de los enfermos tra-
tados con ACTH o cortisona,

Tratamiento de la colitis ulcerosa con salic
lazosulfapiridina.—Data de 1948 ]a primera P¥
blicacién sobre los efectos de la salicilazosulfapi™
dina en la colitis ulcerosa, y recientemente MOREX
SON (J. Am. Med, Ass., 151, 366, 1953) insiste soLrt_
sus ventajas, La estadistica de MORRISON (:0111131'[’::
de 60 enfermos, seguidos durante tres anos, ¥~
resultados se comparan con los conseguidos en 0




o XLIX
g%_‘:lgnn 1

§0 enfermos de colitis ulcerosa, tratados con otros
métodos. El tratamiento consistio generalmente en
ja administracion de 1,5 gr. de la droga, cada tres
horas (excepto por la noche), durante dos semanas.
Despllés de dt_rs-: sémanas de cit-s_t::mst': se repite un
nuevo tratamiento en una o mas n{'a:;}nm‘f-;.. TI:.:(_-._,
enfermos (21 por 100) no toleraron la medicacion,
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De los 47 restantes, 11 se encontraban sin sintomas
a los tres anos (en los testigos, solamente tres es-
taban asintomaticos). Se observé mejoria en 31 de
los enfermos tratados, no se modificé el curso de
la afeccién en 16 y dos empeoraron. En el grupo
testigo no se influyeron por las terapéuticas 32 en-
fermos y seis empeoraron.

E DV T-OR-IASENESS

LA HERNIACION DEL HIPOCAMPO Y LA LLA-
MADA EPILEPSIA ESENCIAL

8s conoce desde SPIELMEYER la frecuencia de altera-
plones neuronales, y proliferacién glial en el asta de
Ammon, en casos de epilepsia. El mismo autor hizo
notar la semejanza de aspecto y localizacion de tales
lesiones con las gque aparecen en trastornos circulato-
rios de causa orgénica, por lo que supuso que en el
atague convulsivo se deben producir defectog circula-
torios de naturaleza Tuncional

Cuando, en tiempos recientes, se ha dispuesto de un
gran material electroencefalogrifico, se ha podido ver
la gran frecuencia de focos de disritmia en el l6bulo
temporal, habiéndose relacionado tales descargas, de
punto de partida temporal, con auras muy diversas: ab-
dominales, cefdlicas, olfatorias, alucinaciones psiquicas
(estados de ensuefio), ilusiones de percepeiéon (como el
fendmeno de deji vu) y automatismos. La razén de la
frecuencia de las descargas temporales parece que de-
biera ponerse en relacién con las descripciones de
SPIELMEYER de lesiones localizadas en el asta de Am-
mon, pero hasta ahora no se ha dispuesto de una ex-
plicacién razonable de tales hechos: Solamente hace
poco tiempo, EARLE, BALDWIN y PENFIELD exponen una
nipétesis que parece muy plausible.

El citado grupo de clinicos canadienses ha empren-
dido el tratamiento quirtirgico de los casos de epilepsia
de origen temporal ¥ su experiencia comprende 157 ca-
508, en 100 de log cuales ha podido demostrar gue la
causa de las alteraciones y de la epilepsia radicaba en
Una anoxia o compresién, verificada en el parto o in-
mediatamente después del mismo. En los 57 casos res-
lantes pudo demostrarse la existencia de una lesion
Posterior, de la localizacién citada.

YB.' macroscopicamente es posible reconocer dreas ci-
tatrizales o atréficas en el hipocampo o en otros pun-
108 del I6bulo temporal, en los casos de EARLE y cola-
boradores, Microscopicamente se aprecia una desapari-
tion de neuronas, con alteracién del plan estructural
df- 1'3‘;“"1“‘%3 y una acusada reaccién glial. El mérito
1('1’&0-10?11: f)te'.q nombrados es haber relacionado estas al-
tias e l’? estructurales con la.tl condiciones }'lr{{ulato-
arteria ¢l momento del parto. En el feto a término, la
Nedig l.orm‘deal anLr-ru]_r y las ramas de las c‘.‘l‘obra]os
1_.,3},%% Pf;h.l(‘rfm' que irrigan el hipocampo tienen un
g0 @] rm , _(.‘)‘plm""t"lfmt‘ en edades posteriores, cuan-
& avg’zﬂgrvhl\rn crecimiento de I.Il corteza hace que

Se sumerjan més en el pliegue entre el 16bulo

;:T&”;il ¥ el tronco t.‘ﬂ'ol_.xrﬂ}, Si en ."I momento del

abortyy I’mdum') una herniacién del hipocampo por la
a de la tienda del cerebelo, las arterias resultan

tra este reborde y se origina una is-

itorio correspondiente.

X de la herniacién del hipocampo durante

0 es indudablemente muchao mayor de lo que co-
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rresponde a lag estadisticas de autopsia. Como se trata
de estructuras elasticas, una vez que cesa la compre-
sién de la cabeza fetal en el canal del parto, es natural
que se restablezca la situacién normal de los 6rganos.
Unicamente cuando existe una hemorragia o tumor
supratentorial, su presencia impide la reposicién del hi-
pocampo herniado. Pero si, como han hecho EARLE y co-
laboradores, se comprime una cabeza fetal, como debe
suceder durante el parto, se congela y secciona verti-
calmente, se ve que el hipocampo se hernia fuertemen-
te a través de la incisura del tentorio. No es preciso
que se hayan efectuado maniobras obstétricas violen-
Las, ni que el parto sea prolongado, aunque, naturalmen-
te, tales circunstancias favorecen la produccién de la
hernia del hipocampo, sino que incluso en un parto nor-
mal pueden producirse los fenémenos descritos por EAR-
LE, BALDWIN y PENFIELD,
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ATAXIA CEREBELOSA AGUDA EN NINOS

Hasta bastante tiempo después de la descripeion por
LEYDEN (1889) de las ataxias agudas, no se reconocio
la frecuencia de la ataxia cerebelosa aguda en los ni-
flos, siendo GRIFFITH uno de los clinicos que més han
insistido sobre la cuestion. Las publicaciones existentes
sobre este problema son escasas y las descripciones no
son siempre concordantes, GRIFFITH no encuentra sin-
tomatologia cerebelosa pura y prefiere hablar de ataxia
cerebrocerebelosa. Sin embargo. algunos casos, como
los de GOLDWIN y WALDMAN, son puramente cerebelosos,

La afecci6n suele presentarse bruscamente en nifos
que estaban previamente sanos o que padecian alguna
infeccién aguda (sarampién, gripe, rubéola, tifoidea, es-
carlatina, tos ferina, ete.) y las edades de aparicién son
variables, describiéndose casos a los diecisiete meses
(BABONNEIX), a los dieciocho meses (KLINGMAN y Hob-
GES), a log veinte meses (KELLER y KARELITZ), a los
quince meses (GOLDWIN y WALDMAN), ete., ¥ en edades
mayores, hasta los doce anos.

Los sintomas suelen consistir en marcha oscilante,
caidas, falta de equilibrio, temblor intencional, nistag-
mus, palabra atdxica, etc. En algunos casos se altera el
estado general y aparecen vomitos, convulsiones, deli-
rio, cuadros maniacos, apatia, ete. No se conocen, sin
embargo, casos de muerte debida a la enfermedad en
si y generalmente la recuperacion es completa entre
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