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Cuando nos referimos a nuestro conocimien-
to sobre la etiologia y la patogenia de la escle-
rosis miultiple, planteamos nuestra alarma fren-
te a un problema tan vasto y por ahora casi
irresoluble. Deciamos que aceptabamos la posi-
ble unidad patogénica, pero que la pluralidad
etiologica es un hecho que resalta demasiado a
la vista. Este precario conocimiento de la en-
fermedad, o mejor dicho, sindrome de esclero-
sis multiple, ha sido el principal motivo del
fracaso terapéutico.

No podemos negar que lo primero que debe-
mos conocer para lograr algun éxito en el tra-
tamiento de una enfermedad es la causa que la
produce. Si esto no es posible, por lo menos co-
nocer como esa enfermedad se establece, y re-
cién, en el Gltimo de los casos, tratar los sinto-
mas como ese cuadro se exterioriza. Es decir,
que &l éxito sera tanto méas probable cuanto tra-
temos de atacar la causal etiologica, luego, si
esto no es posible, ir a romper el mecanismo pa-
togénico, y en ultimo grado, tratar de anular el
sintoma. Pues bien, en la esclerosis miltiple se
ha partido siempre de bases ilogicas, salvo muy
contadas excepclones. Olvidando que-aun en el
caso de conocer la etiopatogenia de la enferme-
dad, no existe siempre la certeza de anularla o
yugularla, y con mucho menos razon, se lograra
éxito cuando dirigimos nuestros esfuerzos en
otro sentido.

Desgraciadamente, en esclerosis multiple se
ha hecho de todo, y los resultados en la casi
totalidad de los casos han sido nulos. Estamos
practicamente desarmados, y el criterio que se
emplea no esta aplicado al enfermo, sino a la
enfermedad o sindrome. Y si recordamos que
del sindrome nada sabemos de su etiologia y
patogenia, nos preguntamos en estos casos,
como en tantos otros en medicina, si nuestra
actuacién dista de ser beneficiosa.

Como ya lo hemos repetido anteriormente,
el problema de la esclerosis miltiple es alar-
mante para nuestro pais; por ello, todos los
esfuerzos que tiendan a resolverlo seran de
alto beneficio colectivo.

Si ahora quisiéramos hacer una revista de
los elementos terapéuticos utilizados en la es-
clerosis miltiple, aun sin pretenderlo, tendria-
mos que bosquejar una resefia casi intermina-
ble de métodos, sistemas y productos. Ello de
por si constituye el mejor ejemplo de la inope-
rancia de los mismos, y por qué no decirlo,
del desconocimiento que se tiene de la enfer-
medad, -

Considerando la etiologia causal exdgena, se
han utilizado métodos anti-infecciosos, anti-ca-
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renciales, anti-toxicos, eliminadores de ing.
dencias fisicas y psiquicas, regimenes climatj.
cos, termales, ete.
Dentro de los elementos anti-infecciosos, me.
rece que destaquemos a los antiluéticos, antj
tuberculosos, antileprosos, anticoqueluches, ag
como aquellos destinados a eliminar diferentes
espiroquetas (arsénico, antimonio, bismutg]_
bacilos tificos, virus filtrables, para los que g
han utilizado vacunas como la autovacuna g
SIR JAMES PURVES STEWART (“Lancet”, 18 g
marzo de 1930, pag. 560).
Luego de innumerables hipotesis al respec
to, esta la terapéutica basada en los trabajo
sobre virus realizados por SCHALTEMBRAN
que fueron por momentos mas entusiastas que
los de la Dra. CHEVASSUT (“Lancet”, 15 de mar.
zo de 1930, pag. 552).
Las descripeiones de éxitos y fracasos se sy
cedieron en forma interminable. Pero la sap
cion del tiempo fué dia a dia echando por tis
rra todos estos sistemas anti-infecciosos, que
hoy se reviven en algunos sentidos. Como pass
con la penicilina, que nosotros la hemos em.
pleado, y que tiene, indudablemente, la ventaj
de eliminar cualquier elemento infectivo, focal
0 no, y que sirve de desencadenante o de sums
para la produccion de la esclerosis multiple. Pen
sando, como lo hacia LOWENSTEIN, en la parth
cipacion tuberculosa, algunos autores modernes
y hemos visto casos que han utilizado estrepte
micina, TB1 y aecido para-aminosalicilico, Los
resultados no han sido en nada diferentes &
los que se obtienen por los sistemas mas usua
les de terapéutica de esta enfermedad. La posi
bilidad parasitaria no fué dejada de lado, §
hubo quien, por el hallazgo de amebas, o tr
panosomas, o paludismo, y hasta vermes intes
tinales, en pacientes afectados de esclerosis milk
tiple, pensaron que configuraban la etiologia d¢
la enfermedad. Es indiscutible que en estos c&
sos, como en los anteriores, revistando la actus
cion como consideracion de la funcién del equ-
librio orgénico, tiene indiscutible valor. Por
eso se emplearon elementos como la emeting
antimonio, arsénico pentavalente, ete., ete. Es
facil imaginar que antibiéticos como la aure®
micina, a veces tan eficaz en ciertas neuroax
tis, asi como la cloromicetina y también la terrs:
micina, no podian dejar de emplearse. Pev
hasta ahora, los elementos de jucio en este sér
tido no pueden ser definitivos, y de los casos asl
tratados, los resultados obtenidos no fueron, 5
guramente, los esperados. Las vacunas con
fin de provocar “shocks”, de naturaleza iné¥
pecifica, fué considerada por muchos como ¢
cierta efectividad. En 1932, Mussio FURNIER (&
menz6 a inyectar vacuna antitifoidea endoven®
sa; luego sucedieron las neurovacunas, ¥ &
Francia, ALAJOUANINE, THUREL y RicHET (¢
ciedad de Neurologia de Paris, 4 de noviemb®
de 1943), con el uso de una vacuna inespeciits
llamada straprolisat, llegan a las siguient®®
conclusiones, que concuerdan perfectamenﬂ“?*



o XLI1
E%MMRG 2

Jo visto por otros autores y nosotros en refq-
rencias a las neurovacunas y vacunas inespeci-
ficas. Estas modificaciones son: posibilidad de
protes no existentes, empeoramiento de los mis-
mos si existian, aumento de las lesiones, dis-
minucion de la capacidad de recuperacion. Es
un arma de cierto peligro si se la utiliza de
forma incontrolada y sin conocer la capacidad
reaccional del paciente, porque en suma, no es
sino un factor inhibitorio del reticuloendotelio.
Por eso FROMENT y colaboradores utilizan atn
pensando en posibilidad infecciosa, un elemento
mucho menos chocante, como es el ferriscorbo-
ne magnesiado (Soc. Méd. Hosp. Lyon, 23 de
noviembre de 1943).

Dentro de los factores toxicos se hablé del
plomo, del cobre y de ciertos gases, como el
oxido de carbono y algunos del tipo anestésico
por su accion desmielinizante. El tratamiento
se dirigio en ese sentido sin resultado evidente;
pero llama la atencién que ultimamente se esta
ensayando el B. A, L. para tratar la esclerosis
multiple, con cierto entusiasmo por su preconi-
zador, DR. DOBRINA (“Minerva Médica”, Torino,
13 de octubre de 1950, pag. 688).

En cuanto a los traumas psiquicos, estamos
concordes con evitarlos, puesto que actuan des-
favorablemente sobre los brotes, y quizd pue-
dan ayudar a desencadenarlos en los predispues-
tos y con otros factores de suma de la enfer-
medad. No creemos mucho en la psicoterapia
en estos casos; pero entre utilizar medios des-
provistos de todo control psiquico y utilizar me-
dios encaminados con este fin, estamos con la
primera posicion. El mecanismo diencefalico, en
sus descargas y ritmos de control hipofisario,
pueden tener su accion posterior. El sol, que fa-
vorece la produccion de porfiria, no permanecio
alejado de ser inculpado por el mecanismo in-
termedio de la produccion de porfirinas. Elemen-
to éste de gran vinculacién con el metabolismo
del sistema nervioso, hemos visto neuroaxitis
francas, o mas legitimamente calificadas neu-
roenzimatosis por porfirinosis neural, y por ello
entendemos que el asunto helioterapia puede ser
contraproducente, a igual que la utilizacion de
medicamentos que puedan actuar como toxicos
de los grupos hemoglobinicos y por ende del
reticuloendotelio, como ocurre muchas veces con
el arsénico, grupos fenileinconicos, ete.

De intervenir la herencia, lo hace de una ma-
nera muy poco clara, de ahi que aun con posi-
bilidades genéticas, hecho por cierto bastante
hipotético, nada hariamos para evitar el mal.
Lo mismo decimos de la participacién constitu-
cional, a no ser que se cuiden los elementos
mesenquimales de los estigmatizados vegetati-
VoS y en los neuromesodermo-hipotréficos. Pero
el mejor medio de considerar el mesénquima, es
evitar toda esa serie de medicamentos que usual-
mente utilizan los médicos para tratar estados
tongestivos y parainfecciosos.

Si consideramos el posible espasmo vascular

IN y BRICKNER, “Arch. Neur, Psy.”, 58-
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125, 1947), recordemos la utilizacién de la his-
tamina por Horton (“J. A. M. A.”, 124, 800,
1944), el tetraetilamonio por BELL y WILLIANS
y KArRNOSCH (“Cleveland Clin. Quart.”, 15, 90,
1948), bloqueos del simpatico o extirpacion del
mismo, nitrito de amilo, aminofilina, papaverina
curare, acido nicotinico, ete.; todos estos siste-
mas los hemos ensayado, sin que podamos agre-
gar nada nuevo en el éxito. Como vemos, la me-
dicacién dirigida en sentido auténomo se con-
funde con la de ordenamiento antiespasmodico
vascular. En ‘cuanto a la trombosis venosa, po-
sibilidad defendida por PuTMAN (“Arch. Neurol.
Psychiat.”, 57, 1, 1947), con el tratamiento por
el dicumarol, y también con heparina, no aclaro
nada en el sombrio estado de los pacientes. La
teoria alérgica, defendida por numerosos auto-
res, a nosotros nos entusiasmé, y tratamos va-
rios pacientes con antistina, que es un antihis-
taminico de sintesis, por método de gota a gota
y con variables intervalos de aplicacion, sin que
las conclusiones a que arribamos hayan sido
muy alentadoras. En el mismo sentido se acon-
sej6 el empleo de hiposulfito de sodio y de mag-
nesio, de sales de calcio, de peptona, autohemo-
terapia, etc., siendo los resultados muy dudo-
sos. Por actuacion sobre el sistema anfotonico
y sus posibles derivaciones, surgié el empleo del
prostigmin, de la acetilcelina, adrenalina, efe-
drina, atropina, belladona, anfetamina, asi co-
mo la aplicacion de ondas cortas, ultracortas,
ultrasonoras, radioterapia y diatermia sobre la
zona infundibulohipofisaria. Por un sistema si-
milar puede actuar el bcmbeo del liquido cefa-
lorraquideo, que también hemos efectuado, pero
los resultados fueron los contrarios a los que
esperabamos. :

MiNEA y DRAGOMIR (“Bull. As. De Méd. de Rou-
manie), 3 marzo 1937, T. III, pag. 125), pre-
conizan la lecitina purificada por el método de
LEVENE y RoLF (“Jour. Bijol. Chemistry”, 72,
pagina 587), por inyeccion subaracnoidea. Pen-
saban de acuerdo al mecanismo de la lipasa y
la degradacion lecitinica de la mielina, concor-
de con la teoria de BRICKNER, basada en las ob-
servaciones de MARBURH (“Arch. of Neurol. and
Psichiat.”, 1930, pag. 775). BRICKNER utilizaba
clorhidrato de quinina en sellos de 0,30 g., tres
veces por dia; pero los resultados de todos los
que la emplearon pensando siempre que era un
elemento antilivasico, no fué halagiieno, concor-
de con lo demostrado por SEUBERLING, y luego
por SUSSNER, de que en la esclerosis multiple
no existe degradacion locitinica ni fermentos li-
politicos especiales.

El suero antirreticulocitario fué también uti-
lizado, asi como el suero GUARNIERI, sin que se
desprenda nada util como conclusion,

Dirigir una terapéutica en el sentido hormo-
nal sin discriminacién, es un hecho que lo con-
ceptuamos peligroso, maxime si nos ponemos en
situacién de aceptar un cuadro de adaptacién.
Por ello, el propionato de testosterona, la folj-
culina, la luteina, asi como los extractos hipofi-
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sarios, tiroideos, timicos, placentarios y supra-
rrenales, sin control especial del tipo del racien-
te, lejos de favorecer, pueden perjudicar por los
desequilibrios que producen. Este asunto nos
ocupara con mas detenimiento dentro de breves
instantes. Fero antes no podemos olvidar las
dietas hipergrasas, colesterolicas, hiperproteicas
e hidrocarbonadas, que junto con la multivita-
minoterapia, energéticos y extracto hepitico, se
han dado a estos enfermos. Indudablemente, a
pesar de que hombres desnutridos no padezcan
la afeccion, ciertas medidas dietéticas deben ser
contempladas, pero cuidando siempre que el so-
bre exceso no traiga el desequilibrio. Por ejem-
plo, dar colesterol y propionato de testosterona,
no lleva sino a una sobrecarga lipida, sin me-
tabolizar, que es lo que se trata de evitar, y
es el motivo por el cual se dan los elementos
lipotrépicos como los colinicos y los del grupo
acetilado.

Ya que estamos en el mesénquima, recorde-
mos los medios que se utilizaron, ya sea para
excitar o para bloquear el mismo, como pasa
con la mayoria de las sales de metales pesados,
como las de plata, oro, antimonio, o elementos
como la tinta china, rojo congo, azul de meti-
leno, gas mostaza, etc. Deducimos en estos ca-
sos que los resultados son poco definibles y nada
concluyentes. L.o mismo decimos de la suero ¥y
hemoterapia formulados porque si, sin que me-
die indicativo especial.

De las sobrecargas vitaminicas, las mas uti-
les son las A y la C, luego la del grupo B y la E.
Los golres vitaminicos D pueden ensayarse en
los casos que el paciente, determinado por la
observacion clinica, lo indique. SpIES, ete. B,
(1249).

De los medios fisicos, lo mejor es la radiote-
rapia profunda en las zonas enfermas, cuidan-
do, claro estd, en grado extremo, la crisis san-
guinea (recuento y férmula sanguinea cada cua-
tro dias).

Las ondas corta, ultracorta, ultrasonora y
diatermia, aplicadas scbre la columna vertebral,
. no producen dano, pero sus beneficios tampoco
se ven.

De todos los analisis de las posibles causas
de la esclerosis miultiple, asi como del meca-
nismo por el cual realiza su afectacion sindro-
mica, y finalmente observando la tendencia te-
rapéutica de cada medio y lugar, tenemos una
variacion tan contrastada, que nos hace pensar
en la posibilidad de estar frente a un cuadro
de los considerados como dentro del complejo
sindrémico de adaptacion. En ese sentido fija-
mos nuestra posicion patogénica, que puede ser
unica, pero con el pensamiento colocado en la
multiplicidad etiolégica. Asi hemos encarado
la terapéutica del sindrome de esclerosis multi-
ple, que de partida presenta los siguientes obs-
taculos:

1. Variacién espontanea y caprichosa de la
evolucién de la esclerosis multiple.

2.° Imposibilidad de subrayar época precisa
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de actuacion medicamentosa para el éxito, pop
la irreversibilidad de las lesiones neurales, ung
vez instaladas; y

3." Dificultad de encontrar enfermos no sg.
metidos ya a numerosas terapéuticas.

Indudablemente, el impulso que ultimamentg
se ha dado a las mal llamadas enfermedades dg
colageno, y yue pertenecen a las disfuncioneg
reticulo-endoteliales, en donde la concepcion de
los sindromes de adaptaciéon han permitido Jg
interpretacion de oscuros cuadros de la patole-
gia, permite en parte facilitar nuestra tarea de
enfoque terapéutico. En la esclerosis multiple
tenemos una serie de factores que a nuestry
interpretacion pueden causar, con o sin unidag
patogénica, el sindrome en cuestion. A veee
pueden actuar dos o mas estimulos, es deci,
que no solo el sindrome puede ser producidy
por diversas causas, sino que dos o mas de ellas
pueden sumar sus éfectos para producir la ep
termedad. No esta de mas que recordemos que
un organismo atacado por un elemento extram
moviliza sus defensas, llevando a la alarma ge
neral. Mecanismo que debe ser su realizacidn g
la incidencia hipofisaria sobre los glucortico
des suprarrenales. Esta primera fase de la re
accion de alarma, o sea “shock”, se sigue de s
de contra-‘'shock’. En esas condiciones, la sobre
estimulacion (“stress”) llevara o no la compes
sacion del organismo atacado. Esta resistencs
se mide para causas a veces inespecificas, y &
interesante que esta capacidad o energia d
adaptacién disminuye para las préoximas noxas
actuantes, aunque sean diferentes. Si la cape
cidad de resistencia se anula o se agota, entra
mos en el periodo tercero o de agotamiento. B
asi que la participacion de la excitacién hipe
fisaria lleva en el nivel suprarrenal a la movil:
zacién de minerales corticoides (grupo desoxk
genados), que actian sobre el sodio, potasio§
agua, y también de los glucorticoides que i
tervienen en el nivel linfocitico, eosinofilico §
de los hidratos de carbono, y cuya accién enld
intimidad de los tejidos parece ser debida a i
tervencién contraria de estos elementos “sobr
la enzima hialuronidasa”, que al favorecer I
produccién del acido hialurénico aumenta la per
meabilidad tisular. Estos glucorticoides son ce*
ca de 30, y se caracterizan por tener un grujf
oxigenado en el carbono en posicién 11, de abl
el nombre de oxicorticoesteronas. Los que mi
nos interesan de este grupo (antagénicos comt
sabemos de los minerales corticoides, como
11-desoxi-17-hidroxidesoxicorticosterona) Soi-
el complejo “S" de REICHSTEIN, 17-hidroxi-l
dehidrocorticosterona (complejo “E” de K&¥
DALL o cortisona), 11-desoxicorticosterona-cor
ticosterona-17-hidroxicorticosterona (complel
llFli de KENDA[.L). :

Estos elementos, al actuar sobre el 0!:5“_]’"'
mo, producen aumento de la excrecion nitroe”
nada, fosforada, del acido Grico, con hipert
ruria y glucosuria, aumento de la hidre ]
disminucién de la cantidad de la orina. M

3
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accién catabolica sobre la proteinemia y dismi-
nuyen los linfocitos y los eosinofilos (elementos
de rrueba-control en el tratamiento).

Con estas cualidades funcionales, los gluco-
esteroides actian directamente en la defensa a
]a agresion y con acciones funcionales contra-
rias a la de los minerales corticoides. La puesta
en marcha de estos elementos seria, segun la
mayoria de los investigadores, debida a la exci-
tacion diencefalohipofisaria, por parte de los es-
timulos o sobre-estimulos patolégicos. Esta
aceién se deberia, al parecer, a cierta mediacién
adrenalinica o noradrenalinica. En cuanto a la
medicacién por elementos contrarios a las de-
fensas, como seria el producido con el empleo
de minerales corticoides, como el caso de la
desoxicorticosterona, se basaria en las excita-
ciones sobre las porciones hipofisarias capaces
de producir literacion de glucoesteroides, em-
pleando, claro estd, pequenias dosis de minerales
corticoides y agregando acido ascorbico, que
serviria de matriz para la produccién de esos
“antisstress’.

Si recordamos la desintegracion mielinica, al
parecer de vinculacién mesenquimal, asi como la
reaccicn microglial consiguiente, ncs exgplica-
remos mejor la participacion del mesinquima
en la rroduccion de la esclerosis multiple. Pues-
to que desmielinizacion y reaccién microglial
son procesos basicos de las lesiones de la es-
clerosis multiple.

Por el mecanismo antedicho y considerando
el terreno con la tara del anclaje en donde pos-
teriormente actuaran noxas especificas o ines-
pecificas, tendriamos un cuadro de desadapta-
cién en el sistema nervicso que podria homolo-
gar el sindrome de esclerosis multiple. Y hasta
cierto tipo de malformaciones podria explicar-
se por accién de noxas y mecanismos en €pocas
precoces del desarrollo, es decir, prediciendo o
adelantandose al cuadro de adultos, que no tie-
ne chligatoriedad de presentacion., Con este pen-
samiento hemos tratado esclerosis multiple con
requenas dosis de acetato de desoxicorticoste-
rona (Percortén) y grandes dosis de acido as-
corbico, con resultados a veces sorvrendentes,
cuando se instituia en los periodos iniciales del
mal. Ahora estamos empleando cortisona; espe-
ramos los resultados sin exceso de entusiasmo,
pero sin desdnimos prematuros. Resultados in-
clertos para THORE y colakoradores. “New En-
gland Journal”, 1410, 1.° junio, num. 242.

No podemos olvidar que es una enfermedad
de evolucién caprichosa, de brotes inesperados
y de remisiones curiosas, que hace muy dificil
Ia:’emlsién de conclusiones. Pero nuestra posi-
cion, de cualquier forma, estd con la defensa
del mesénquima, por sobre todas las causas, evi-
tando el empleo de medicamentos de agresion
mesodermal y de tempestuosa sideracién de
cualquiera de los sistemas vitales del organis-
mo. No queremos ser mas extensos, y sobre el
Particular, con las estadisticas correspondien-
tes, nos ocuparemos cuando contemos con mate-
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rial y tiempo prudente de observacién. Pero de
cualquier forma, creemos interesante en el tra-
tamiento de estos pacientes no olvidar ciertas
normas elementales de defensa del ectomesoder-
mo. Quiza alglin dia el panorama sea mas claro
vy nuestra intervencién mas eficaz.

CONCLUSIONES,

1. Luego de pasar revista a los numerosos
elementos empleados para combatir la esclerosis
miltiple, vemos que es evidente la inoperancia
de los mismos.

2.” Es necesario buscar una nueva via de in-
terpretacién patogénica, procurando antes que
nada consolidar las posibilidades etiologicas
existentes, que pueden ser numerosas.

3. En la esclerosis en placas, detemos con-
siderar al sindrome que padece el enfermo y no
a la enfermedad. La variante terapsutica puede
ser notable.

4. Antes que nada es necesario defender el
mesénquima, y no siderarlo como hacen mu-
chos métodos terapéuticos.

5. Se plantea la posikilidad de estar frente
a un cuadro de reaccién de alarma que configu-
re un sindrome de adaptacion.

6. Con tal criterio, se exponen las rosibili-
dades de utilizar la cortisona.

7. El trakajo tiene la posicién de revision
v planteamiento.

RESUMEN.

Se analizan las posibilidades terapéuticas uti-
lizadas en la esclerosis multiple, destacandose
la inefectividad de las mismas.

Se plantea la posibilidad de estar frente a un
cuadro de adaptacion, y se dan las razones por
las que el uso de la cortisona o ACTH debe in-
tentarse; los autores asi lo hacen.

SUMMARY

The therapeutical possibilities in the treat-
ment of multiple sclerosis are analysed, the
ineffectiveness of them being pointed out.

It is possible that an adaptation syndrom is
involved. Reasons are given why cortisone or
ACTH should te tried. The authors do so.

ZUSAMMENFASSUNG

Man tespricht die therapeutischen Behand-
lungsmethoden der multiplen Sklerose und de-
ren Unzulinglichkeit.

Man ist der Ansicht, dass es sich um Adap-
tationsbild handeln konnte. weshalb die An-
wendung von Cortison loder ACTH versucht
werden sollte. Die Autoren haben diesen Weg

keschritten.
RESUME

On analyse les possibilités thérapeutiques
utilisées dans la sclérose multiple, en soulig-
nant leur inéfectivité. On signale la possibilité
de se trouver en face d'un takleau d’adaptation
et on donne les raisons pour lesquelles on doit
tenter l'emploi de la cortisone ou du ACTH.
Les auteurs le font ainsi.
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