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E! tratamiento de la esclerosis en placas continúa 
constituyendo un problema de difícil solución. De­
bemos comenzar dici..ndo que aún no contamos con 
un método satisfactorio de tratar la esclerosis múl­
tiple, a pesar de Jos numerosos intentos realizados 
siguiendo los diferentes puntos de vista ｰ｡ｴｯｧ･ｮ￩ｾ＠
ticos que para explicar la producción de la €sclóro­
sis en placas se han venido invocando. Otro incon­
veniente que presenta la esc1erosis en placas, desde 
un punto de vista terapéutico, Es ｱｵｾ＠ nosotros, fren­
te a un ｾ｡ｳｯ＠ dado, no podemos predecir de ningún 
modo cual es el curso que va a seguir; en efecto, 
ha habido autores que han llegado a definir esta ｾｮ ﾭ

fermedad o, mejor dicho síndrome como "una en­
fermedad de remisiones y exacerbaciones" y tam­
bién como "una enferm.dad diseminada en el tiempo 
Y. en el espacio". El proceso pued<' ser agudo o eró­
meo, francamente progresivo o remitente, y en 
cuanto a su comienzo, curso y grado de disfunción 
que provoca, hay una variabilidad de un enf.rmo a 
otro, ｾｵｮｱｵ｣＠ dentro de un patrón común para la 
mayo na . 
. En una enfermedad que se caracteriza por remi­

ｳｾｯｮ･ｳ＠ Y ･ｾ｡｣･ｲ｢｡｣ｩｯｮ･ｳＬ＠ es natural que hayan po­
d!do, acred1tarsz, durante más o menos tiempo, un 
smnumero de preparados, porque si su administra­
ción se sigue, o mejor dicho, se hace simultánea­
mente a la presentación de una remisión, un examen 
poc? ｾｲ￭ｴｩ｣ｯ＠ atribuiría al preparado en cuestión la 
meJona experimentada por el enfermo. Es induda­
ble ｾＧＡ･＠ no puede esperarse la restauración de una 
func10n anulada como consecuencia de la Existencia 
､ｾ＠ lesiones glióticas irreversibles, en relación no 
solo con la desmielinización sino también con la des­
trucción de los ｣ｩｬｩｮ､ｲｯ･ｪ･ｾ［＠ pero, por el contrario, 
algunas lesion:s precoces, caracterizadas exclusiva­
ｭ･ｾｴ･＠ por la desmielinización y la reacción fagoci­
tana concomitante, pueden ser reversibles y llegar 
a restaurarse por completo la función previamente 
anulada. Todos €Stos datos que venimos €nunciando 
ｾ｡｣ｾｮ＠ poner en duda la eficacia de numerosos tra-
｡ｾｭ･ｮｴｯｾ＠ que han tenido un gran éxito en deter­

mmadas epocas y sólo la observación ult<:rior y de­
ｴ｡ｬｬ｡､ｾ＠ ｾ･＠ los enfermos permite vEr que realmente 
ｾ｡＠ meJOria obtenida podía ser bien la consecuencia 
e ｾｮ＠ efecto puramente psicológico o bien depender 
€ｾｾｮ･ｴ｡ｭ･ｮｴ･＠ de la coincidencia de la administra­
ClOn del preparado con una remisión espontánea. 
. Como Insiste PUTNAM 1 el criterio sobre la efica­

Cia de un tipo u otro ､ｾ＠ terapéutica deberá, pues, 
establecerse sobre la base de éxito en la prevención 
de ulteriores recidivas o de la progresión de Jos sín­
tomas ｡｣ｴｵ｡ ｬ ｾＢＮ＠

A Partir de las comunicaciones de BRICI<NER ｾ＠ y 

la citada y otra más posterior de PuTMAN ·', se ha 
llegado a la conclusión de que los rem:dios utiliza­
dos en la terapéutica de la €sclerosis en placas pue­
den incluirse en dos categorías principales: 1) Los 
encaminados a prevenir el desarrollo de lesion . s en 
el sistema nervioso, esto es, Jos encaminados direc­
tamente a combatir la enfermedad siguiendo unas 
directrices patogenéticas; y 2) Los qu e pretenden 
modificar las disfunciones consecutivas a las lesio­
nes neurológicas, esto es los remedios sintomáticos. 

Sin embargo, nosotros, desde un punto de vista 
expositivo, revisaremos sucesivam:nte las medidas 
hlgiénicas generales y paliativas, la terapéutica me­
dicamentosa y la psicoterapia. 

MEDIDAS IIIGIÉNICAS GENERALES Y PALIATIVAS. 

Es indudable que en estos enfermos es obligación 
nuestra el mant. nerlos en un estado de nutrición 
adecuada, administrándoles una dieta bien equili­
brada, con un aporte suficiente de vitaminas. Tam­
bién es lógico que evitEmos el frío y toda clase de 
esfuerzos físicos, amén de prev-enir en lo posible to­
das las s ituaciones emocionales. Si se trata ya de 
enfermos en los que por el avanzado estado de su 
enfermedad deban permanec¿r constantemente in­
movilizados en la cama, administraremos entonces 
una dieta muy rica en proteínas y pobre en sales, 
suministrándolos gran cantidad de líquidos con el 
objeto de impedir la formación de cálculos renales. 

Entre las medidas generales podemos incluir la 
terapéutica física, dt:ntro de la cual recurrinmos a 
los masajes, a los ejercicios activos y pasivos, a la 
reeducación correctora. Los beneficios ｱｵｾ＠ con ello 
conseguiremos serán puramente sintomáticos y úni­
camente en relación con la mejoría en la disfunción 
motora. Hay autores (KABAT ') que han llegado a 
preconizar ejercicios activos extremadamente inten­
sos, hasta incluso llegar al agotamiento del enfermo, 
pero los resultados referidos no son muy satisfac­
torios y además se trataba de enfermos tratados 
con otros agentes terapéuticos. 

TER.\PÉUTICA :\IEDICAME:\TTOSA. 

Conforme decíamos más arriba, las drogas utili­
zadas en el tratamimto de la esclerosis en placas 
pueden distinguirse en las que pretenden impedir El 
desarrollo de las lesiones en el sistema nervioso v 
les rEmedios sintomáticos; de : stos últimos, las ｱｵｾ＠
tienen una acción que combate la espasticidad mus­
cular son las que han obtenido recientemente el ma­
yor interés. Debe subrayarse qu2 por el momento 
no se han referido, y ni siquiera sugerido, que exis­
tan agentEs terapéuticos capaces de curar la lesión 
primaria de la esclerosis múltipl2, tanto de la forma 
aguda y potencialmente reversible como de la cró­
nica y presumiblemente irreversible; no obstante, 
existen num erosas comunicaciones sobre la respues­
ta favorable a la terapéutica medicamentosa. en la 
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que los agentes no fueron utilizados como rc>medios 
sintomáticos, por lo que hay que deducir que los 
autores invocan una acción indirecta sobre la pro­
pia l. sión. Pasaremos a continuación revista a los 
distintos medicamentos utilizados y siguiendo el or­
den a que ya hemos hecho referencia. 

A) Drogas prcrcntivas. En primer lugar, cita­
remos los ¡;as<Jdilatadorcs. De ellos, el más amplia­
m:nte utilizado ha sido la histamina, administrada 
por vía subcutánea o intravenosa (HORTON y cola­
boradores ) o por ion toforesis (ABRAMSON t;). Con 
esta droga se citan en la literatura buenos resulta­
dos, salvo en los casos de €sclerosis múltiple avan­
zada, pero de todas formas no se habla de ningún 
€nfermo que a la larga quedara curado; algunos 
autores, partidarios del papel de la alergia en la pa­
togenia de las lesiones, creen que esta droga actua­
ría también por un mecanismo de desensibilización. 

También se han empleado otros vasodilatadores, 
y así, por ejemplo, FRAI'\KLIN y BRICKI'\ER 7 insisten 
en la existencia de vasoespasmo en los enfermos con 
esclerosis múltiple y los tratan con papaverina in­
travenosa y nitrito de amilo por inhalación; de Esta 
forma obtienen buenos efectos, aunque lzmporales, 
suprimiendo el vasoespasmo retiniano y los escoto­
mas en la mitad de los enf¿rmos, pero, en cambio, 
no mejora nada el resto de la sintomatología. El ci­
tado BRICK.'-'ER ' comunica posteriormente su expe­
riencia utilizando asociaciones de vasodilatadores y 
llega a concluir que los resultados son :::n realidad 
muy pobres; en efecto, no son eficaces tampoco 
otros vasodilatadores como la aminofilina, bellado­
na, syntropan y el alcohol. 

Prácticamente, lo mismo tendríamos que repetir 
en relación con aquellas drogas de tipo simpatico­
lítico o adrenolítico, y así, por ejemplo, ｾＱ＠ tetraeti­
lamonio empleado por BELL y col.s. H, así como por 
FISHER 10 y WILLIAMS y cols. ", no consigue modi­
ficar permanentemente el cuadro ; la experiencia 
con la simpatectomía (KocH y SAVITSCH n) es igual­
mente desal.ontadora. 

Un segundo capítulo lo constituyen los anticoagu­
Zantes. Su introducción en la terapéutica de la es­
clerosis en placas se debe a la sugerencia d e PuT­
NAM y cols. 13 da un posible papel de la trombosis 
venular en el sistema nervioso central como la le­
sión primaria en la patogenia de las lesiones en la 
esclerosis múltiple. A partir de este t rabajo hay 
una gran cantidad de estudios, tanto experimenta­
les como anatomopatológicos, realizados por dichos 
autores, en los que prstenden demostra r que las pla­
cas s e producen como resultado de la trombosis ve­
nular. La aplicación clínica de esta hipótesis se puso 
de manifiesto al introducirse en terapéutica el di­
cumarol; sin embargo, su empleo por REESE 14 pro­
porcionó r esultados equívocos, ya que mediante el 
empLo de dicha droga obtuvo amplias fluctuaciones 
en los niveles de protrombina, presentándose las r e­
cidivas t anto con cifras normales como baJas. Tra­
bajos posteriores de PUTNAM 1

" y otros autores ha n 
llevado a la conclusión de que aparte que dicho tra­
tamiento éS difícil de llevar y ex1ge un control per­
manente de laboratorio, sus r esUltados no han de­
jado satisfechos a los que lo han -E mpleado. P ero 
además tenemos que reconocer que la hipótesis de 
una anormalidad en el m .canismo de la coagula­
Ción sanguínea no se ha pod1do demostr ar sustan­
cialmente en los enfermos de esclerosis múltiple y 
de todas formas se aprecia en una parte de los ca­
sos una hipoprotrombinemia espontán.a, cosa que 

va completamente en desacuerdo con la teoría antes 
citada. 

Y pasamos a continuación a revisar los estimulan. 
tes circnlatorios. Su empleo en la esclerosis en pla­
cas se debe a la hipótesis sugerida por SCHEIN. 
KER 1 \ quien basándose exclusivamé ntc en el análi. 
sis de las imágenes histológicas en la esclerosis en 
placas pensó en la <'Xistencia de L némenos vascu. 
lares vasoparalíticos que conducirían a l estasis y la 
trombosis de los capilares y f><'queñas venas d.l sis­
tema nervioso central. A su juicio, el objeto de la 
terapéutica sería el de elevar la presión arterial y 

estimular la circulación para contrarrestar los fe­
nómenos vasoparalíticos. En esl<' s ntido se han 
empleado numerosas drogas, como la efedrina, cafeí. 
na, alcohol, extractos córticosuprarrenales y DOCA 
con ácido ascórbico {SPOTA y BRAGE). El análisis de 
los r¿sultados obtenidos permite (•videnciar que sólo 
en algunos casos se obtienen resultados satisfacto­
rios y nos encontramos aquí con el mismo problema 
de no poder objdivar con certeza si se trata de un 
efecto de la m.dicación o simplc>mcntt> ､ ｾ＠ una remi· 
sión espontánea. 

Como es natural, también se han empleado las 
vitamhws, basándose en qul' la esclerosis ｭ￺ｬｴｩｰｬｾ＠

sería una enferm dad por ｣｡ｮｾｮ｣ｩ｡Ｎ＠ Dt' ellas, la pri· 
mera que se empleó fué la tiamina. con In que 
STERN ' obtuvo resultados favorables actministrán­
dola por vía intrarraquídca. Posteriormcnt<>. Moo· 
RE 1 • utiliza el ácido nicotínico, apr<>ciando la rt!· 
grcsión o cesación ､ｾ＠ los síntomas en todos los ca­
sos durante el tratamiento. pero ninguno txhibió 
modificaciones significativas Pn los hallazgos obje· 
ti vos; atribuye el efecto de sta droga al aumento 
del flujo sanguíneo en e l sist<>m,\ nprvioso cl•ntrnl 
y asimismo a su papel como biocatal!zador, en 1 t 
lidad, dicho autor no empleó sólo el ácido mcotmico. 
sino asociado a la tiamina. 

Tampoco se ha visto un efecto notable con el em· 
pleo de dosis masivas de vitamina E, preconizado 
por Down 20, ni con una combinación de las vita· 
minas liposolubles (A, D, E, y K ) junto con cloruro 
amónico y aumento de la ingestión de grasas ani· 
males recomendada por CRANE 2 ' . Finalmente, se ha 
utilizado la vitamina B,., tanto en administración 
corriente como a dosis fÜertemente elevadas (LERE­
BOULLET y cols. 22 y 23

); la impresión :s de que sus 
efectos son muy poco ostensibles a pesar de las es­
peranzas que se tenían en ella (SCHUMACHER y BoR­
TIN 24

, BOOTH, LA WYER y von STORCII z:;). 
BRICKNER recogió la hipótesis, previamente esta· 

bLcida por KENNEDY 26 , de que los alergenos pueden 
precipitar la producción de esclerosis múltiple. Sin 
embargo, desde un punto de vista clínico no ha po­
dido evidenciarse el pap.l de las reacciones alérgi­
cas en la patogenia de la esclerosis múltiple, aunque 
hay que reconocer que experimentalmente ｳｾ＠ ha po­
dido demostrar el concepto de la hipersensibilidad 
tisular en la patogenia de esta enLrmedad, basán­
dose en estudios iniciados por RIVERS y ScHWENT· 

KER 27 y confirmados ulteriormente en ｮｵｭ ･ｲｯｾｾｳ＠

t rabajos tras la producción de lesiones ､･ｳｭｩ･ｨｾｊﾭ
zant.s diseminadas en animales tras las inyecciO­
n-Es repetidas de tejido cerebral emulsionado homó­
logo o heter ólogo. Los intentos para modificar el 
estado alér gico mediante el empleo da drogas no 
han conseguido r esultados favorables (ScnUMA· 
CHER Ｒ ｾＩＬ＠ así como tampoco tiene eficacia la desmsJ 
bilización tras las inyecciones de alergenos (Jl 
NEZ 29). Igualmente desfavorables son los Ksulta?u' 
obtenidos mediante el ｾ ｭｰｬ･ｯ＠ de los antihistanunJ· 
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cos y ､･ｳｧｲ｡｣ｩ｡ｾ｡ｾ･ｮｴ･＠ ｴｾ､ｯｳ＠ los ｾｮｴＮ･ｮｴ｣ｳ＠ realizados 
con benadril, p1nbenzamma, antlstma, etc., fraca­
saron por completo. 

Ad¿más de las anteriores hay un sinnúmero de 
medidas ｱｵ ｾ＠ se han utiliza?o en el ｴｲ｡ｴ｡ｭｩｾＧＺｴｯ＠ de 
la esclerosis en placas; citaremos los sahcllatcs, 
nuclf'ínas, lccitina, arsenicales, rojo tripan, citocro­
mo e, vacunas, cte., pero sobre las que no insistimos 
por haberse demostrado qut: carecen en absoluto ､ｾ＠
eficacia. Unicamente queremos mencionar que Lo­
WRY y cols. 30 han empleado la adenosina-b-mono­
fosfato, basándose en estudios pr. vios de JONES y 
colaboradores 3 1

• Los resultados ｯ｢ｴｾＺＺｮｩ､ｯｳ＠ por di­
chos autores, así como por SHAPIRO 32, son al par;:­
cer favorables, no sólo en cuanto a la mejoría con­
seguida, sino también respecto a la persistencia de 
la misma; estos cambios los atribuyen no sólo al 
decto beneficioso sobrt: el metabolismo puramznte 
muscular, sino que las mejcrías en la función vesi­
cal de los enfermos les hacen pensar en un efecto 
directo sobre el ｳＱｳｴｾＺＺｭ｡＠ nervioso; con esta terapéu­
tica consiguen que el aumento (U sangre del áci­
do pirúvico y del cocitnte p1rúvicoj láctico de los 
enfermos con esclerosis en p1acas descit:ndan a los 
límites normales; (n este mismo sentido, el propio 
LowRY J

3 emplea un t xtracto pancreático liore de 
proteínas e insulina (D0propanex), que d. sde un 
punto de vista teónco anad1na a sus efectos vaso­
düatadores Jos correspondient{S a la modificación 
del metabolismo hidrocarbonado; los efectos !ueron 
bastant; evidentes, tanto subjetiva como objeriva­
mt:nle, y según dlCho autor apoyan el punto de vis­
ta de qu e la esclerosis en placas es probablemente 
la consecuencia de un trastorno en el metabolismo 
h1drocarbonado. 

lndepc:nOJentemente de todo lo anterior, debt:mos 
hacer menctón de tr'-s métodos, algunos anllguos y 
otros modernos. D.ntro de los pr1meros menc!Ona­
remos t:l precomzado por ｋｏｒｅｾＺＺｬｩｏｓ＠ (c1tado pcr Jl­
MENEZ DlAZ y cols. ｾ ﾷＩＬ＠ que utiliza suero ue conejo 
sensibilizado con sangre del enfermo y que inyecta 
en dosis prog1esivamente cr-,c.entes; t:SLe mctoao, 
que en manos de algunos autores ha dado resUlta­
dos íavorables, tiene la misma pega que todos Jos 
tratam1entos hasta la fecha utiuzados, y t:S la de 
no poderse demostrar en cada caso si se trata de 
una remisión espontánea. 

La p1retoterapJa con vacuna antitífica intrave­
nosa o con prt:parados oleosos de azu.tre se acom­
pana tamb1en t:n ocasiones de notables rem.isicnes, 
cuyo explicac1ón r·.s1d1ría quizá en el camb10 de la 
re.spuesta del organismo o posib.emente por la al­
teracwn circulator1a que provoca el choque íebril. 

Más interes desp:ena d tratamit::nto de la dis­
reacción. 'Ya ｨﾷ ｾ ｭ｣ｳ＠ mencionado prev1amente que la 
hipersensibilidad como causa de las lcsicnes ... n la 
esc.eros¡g mutttple ｳｾＺＺ＠ basa en observaciOnes clmi­
cas, experiencias en ammales y comparac1ón d.I 
cuadro histológico con el de otras tn!ermedades 
desm1elimzantes y con el dt: los ct:rebros en les que 
se produjo una anafllaxia expenmental cerebral. 
En la d1scusión de los factores rtsponsables de tal 
tipo de reacción, FERRARO "" llama la atención so­
bre t::l posible papel antigénico de la molécula pro­
teica de los virus, de las exo y endotoxmas de Cler­

ta.s bacterias, de productos del metabolismo de los 
alimentos y, finalment e, el desarrollo de ｡ｮｴｩｧｾＺＺｮｯｳ＠
de la sustancia blanca o gris (anafilactógeno) des­
pués de que se ha estab:ecido la lesión inicial, pro­
vocando ulteriormente las lesiont:S d1fusas o dise­
minas. Este ｲｲＮｾ｣｡ｮｩｳｭｯ＠ ､ｾ＠ la inflamación hiperér-

gica no excluye de ningún modo que las placas se 
originen a través de la formación de trombos o de 
la lesión vascular, pues t:n realidad ambas son as­
pectos in te gran tes de la roE: acción alérgica; en este 
sentido abonaría también, como insiste PETTE, el 
hecho de la proximidad de las lesiones a los vasos. 

Hay también otros aspectos nut::vamente estudia­
dos o recient.¡:mente descubiertos y algunos rasgcs 
en común con otras enfermedades. A.sí, por ･ｪ･ｭｰｾｯＮ＠
citaremos las lesiones cerebrales desmieJinizantes 
que sz presentan en ciertas intoxicaciones endóge­
nas o en estados metabólicos terminales (hepatopa­
tías, urt::mia, eclampsia y porfiria) y que subrayan 
la naturaleza in:specífica de la desmielinización. 
Los estudios realizados por KANE 36 señalaron la po­
sitividad de la reacción de turbidez del timol sin 
otra evidencia de insuficiencia hepática; post(rior­
mente, SAIFER y cols. 3 7 confirman este mismo he­
cho, pero comprobando también la positividad de ｾ｡＠
turbidez por el sulfato de zinc y por d sulfato amo­
nico-cloruro sódico y la floculac1ón de la cefalina. 
Al lado de ello, (stos últimos autores hicieron el es­
tudio electroforético del suero, encontrando una dis­
minución significativa de la albúmina y dd ｣ｯ｣ｩ･ｮｴｾ＠
albúmino-globulínico, con aumento evidente dt:: las 
fracciones globulínicas alfa-2 y beta, ligera el2va­
ción de la gamma y la fracción alfa-1 es normal. 
Tenemos también el dato de la exist. ncia en d sue­
ro de algunos de estos enfermos de un anticuerpo 
que prec1pita el suero de conejo (JIMÉNEZ DíAZ y co­
laboradores 31 ). A esto hemos de añadir que más re­
c.entemente ha podido confirmarse el hecho intere­
sante de que en esta enfermedad la glucosamina 
está devada, y, pcr último, st:: ha apreciado la po­
sitividad de la reacción Rose-Svartz. 

Precisamente, basándose en la positividad de las 
pruebas de labilidad, t:n las alteracion.s del espectro 
proteico, en el aumento de la ciíra d: glucosamma, 
en la positividad de la reacción de Rose-Svartz. y 
en la de la precipitación del suero ､ｾ＠ conejo, admltt: 
Jll\1ÉNEZ DlAZ 3b la p<:sibilidad de una transforma­
ción del plasma sanguínw, esto es, de una dispro­
teinosis que conduc1na a la lesión del sistema ｮｾｲﾭ
Vloso irrigado por dicho plasma anormal; es dec1r, 
las lesion . s de la esclerosiS en placas serían la ex­
presión de una autonocividad. 

Sea de una u otra fDrma, el ｰｲｯ｢ｾ･ｲｮ｡＠ que se plan­
teana en la esclt:rosis en placas sería, pues, el tra­
tamiento de la disreacción d.l enfermo. 'í, en efecto, 
en este sentido se vienen aplicando ｲ ･｣ｩｾＺＺ ｮｴ･ｭ･ｮｴ･＠

la mostaza nitrogenada y la cortisona o meJor la 
AC'l'H. Con estas drogas se consiguen brillantes r . ­
su1tadcs, aunque desgraciadamente temporalt::s. Sin 
embargo, los efectos beneíicwsos son uancam •. ｾｴ･＠
ostens1bles ... n los momentos de la reagudizacwn, 
ｶｩ￩ｮ､ｯｳｾＺＺ＠ cómo se atenúan los brotes en un espacio 
considerabkmente breve y que, pcr lo tanto, no pue­
den achacarse ... xclusivamente al fenómeno natural 
de una remisión ･ｳｰｯｮｴ￡ｮｾＺＺ｡＠ (GLASER y MERRITT 311 

Y FoG 40 Y H). 

Recientemente, KURTZKE y BERLIN Ｔ ｾ＠ observaron 
casualm.nte que un enfermo de ｾｳ｣ｬ･ｲｯｳｩｳ＠ en placas 
mt::joró de su sintomatología neur?lógica. al Ｎｴｲｾｴ｡ｲ＠
la tuberculosis pulmonar que padec1a con 1somaz1da. 
A la vista de este hallazgo decid.eron tratar ｾｏ＠ , n­
fermos de dicho proceso y comparan los resultados 
obtenidos con la isoniazida fr. nte a un grupo de 175 
･ｮｦｾＺＺｲｭｯｳ＠ vistos anteriormente. La dosis utilizada 
fué d . 300 mg. durante el perícdo de estudio y 200 
miligramos diarios como dosis de sostenimiento. Los 
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efectos, en general, fueron beneficiosos, .Ya. que 
constantemente se apreció una evid.nte meJona en 
los enfermos de grado poco intenso, mientras que 
con otros métodos tan sólo sa apreciaba la regre­
sión en el 26 por 100 ､ ｾ＠ los casos; igualmente, de 
los enfermos que necesitaban ayuda para. andar a 
su ingreso, sólo persistió lo mismo el 33 por 100 de 
los enfermos tratados con isoniazida y todos de los 
que recibieron otros tratamientos. El núm. ro de ca­
sos tratados es demasiado pequeño y la variabilidad 
clínica de la esclerosis en placas es demasiado gran­
de para que se pueda lLgar a obtener una conclu­
sión firme, pero es impresionante el hecho de que 
se produjera una mejoría mensurable '"n una pro­
porción tan alta de los enfermos; la isoniazida pa­
rece ejercer una influencia favorable sobre las ma­
nifestaciones d2 la esclerosis múltiple que existen 
previamente durante menos de dos años antes de 
miciar su administración. 

B) Drogas s·intomática.s.-En este capítulo dis­
tinguiremos aquellas drogas que intentan aliviar la 
espasticidad muscular y las d1rigidas a combatir di­
fer¿ntes síntomas que surgen en el curso de la en­
fermedad. 

Entre las primeras, es decir, las que combaten la 
espasticidad muscular, se empleó en primer lugar 
la quinina, siguiendo las sugerencias de BRICK­
::-o"ER • • pero más tarde este m1smo autor considera 
nula su eficacia. 

Posteriormente se introdujo el €mpleo de la 
necstigmina, basándose en el trabajo de KABAT y 
.KNAPP H en relación con la espastlcidad muscu,ar 
en la poliomielitis. 1Iás tarde, KABAT y cols. 4 y 46 

demuestran su eficacia en "1 tratamiento de la pa­
rálisis espástica, re.ajándose la espast1cidad y ta­
cilitando ia recuperacwn de la inervación voluntaria 
en la hemiplejía consscutiva a accidentes cerebro­
ｶ｡ｳ｣ｵｬ｡ｲ ｾ ｳＬ＠ y en la parálisis espástica ct:rebral. En 
vista de ello extiendcm su empleo a la esclerosis cró­
nica con parálisis espástica y dicen obtena buenos 
resultados, sobre toao si lo asocian a un programa 
de reeducación íuncwnal. 8in embargo, esws resul­
tados no han sido confirmados por otros autores, y 
así, por ejemplo, DENKER y .KAPLAN ' 1 no aprecian 
influencia sim1lar mediante el emplEo de la prostig­
mina ni tampoco con la tridiona. 'lampoco 1a expe­
riencia ulLnor de otros autores ('H:ITELBAUl\1 y 
VYNER 48

, PERLSTEIN y BARNETT 411
) contirman la efi­

cacia relajadora de la neostlgmina en otros estados 
de Espastlcidad. 

A partir de la comunicación de SCHLESINGER r.u 
sobre el efecto favorable trente a la ·<.spasticidad 
consecutiva a traumatismos de la médula mediante 
el empleo de inyecciones intramusculares d2 cloruro 
de d-tubo-curarma, su empleo se ha generalizado en 
el tratamiento de los <.staaos de espasu c1dad. 1!:1 em­
plEo de esta droga se basa en que el bloqueo parcial 
de los impulsos motores en la umón mioneural slm­
ｰｬ･ｭ･ｮｴ ｾ＠ relaja los músculos sin aft:ctar para nada 
a la contraccwn voluntaria; el objetivo en estos ca­
sos es saturar al enfermo con curare hasta €1 punto 
de interferir con la actividad reflt:Ja, pero no r .du­
cir la función voluntaria, y así la potencia que es­
taba enmascarada con la espasticidad queda t n li­
bertad y permite una mayor efici..ncia motora. Sm 
embargo, los hallazgos de dicho autor no han sido 
confirmados totalmente por otros autores (KUHN y 
BICKERS •1, NATHANSON y cols. :;2 ) , aparte de que las 
dosis utilizadas para conseguir los efectos citados 
no están exwtas de complicaciones, como el riesgo 

de infecciones respiratorias y trastornos en la de. 
glución. 

Lo mismo podt: mos decir en relación con la m:. 
fenesina y preparados similares, con los cuales, a 
dosis terapéuticas, no hemos apreciado disminución 
objetiva de la ｾｳｰ｡ｳｴｩ｣ｩ､｡､＠ ni m . joria en la potencia 
muscular voluntaria, en la marcha ni €n los dolo. 
rc>s. En este sentido, siguiendo a PUTNAl\1, son pre­
fpribles los procedimientos quirúrgicos, ｱｵｾ＠ comba­
ten mucho más eficazm. nte los intensos espasmos 
reflejos, la cspasticidad, los dolores y la paraplejía 
en flexión, realizando tanto la sección quirúrgica 
como el bloqueo alcohólico o fenólico de las rmccs 
motoras ｬｵｭ｢ ｯｳｾ ｣ｲ｡ｳ＠ o la infiltración anc>stésica del 
primero y segundo ganglios lumba.r. s (SO:\L'IERS a) . 

Por último, no debemos descuidar ciertas med1das 
accesorias encaminadas a combatir diversos sínto­
mas que surgen en el curso de la Ｎ ｮｦｾＮＺｲｭ ･ ､｡､Ｎ＠ Así, 
por ejemplo, se han utilizado con éxito la escopo· 
lamina, el aceite de sándalo, la ncostigmina, el octin 
y el carbachol para meJorar el control de la. vejiga 
urinaria. EmpLaremos también los quimiotcráp1cos 
y antibióticos para combatir las mfecc10ncs gen1to· 
urinarias, respu·atorias y de los d . cúbitos; asimis­
mo se utlllza la anfetamina o preparados similares 
para. el tratamiento de los trastomos del lenguaje 
y de los estados de depresión psíqu1ca que se ob· 
servan €n muchcs de estos cn1em10s. lWDRIGUJ::Z· 

ARIAS ' ｲ･ｦｩ｣ｲ ｾ＠ buenos resu1tados mediante el tra· 
tamiento con subchoqucs de insulina. 

C) ps;cotcra¡¡ia. Solamente unas brcws pala· 
bras y señalar que este procedimiento terapéutico 
muestra dos aspectos: uno. , n lo que se rctíerc al 
estado depresivo que exh1ben muchos de estos en­
fermos y otro, en lo que r "SPL<.la a la mt(;rvenc10n 
que las alLraciones emocionales tienen sobre la exa­
geración del tono muscular. 

Como r esumen de todo lo expuesto habrá podido 
juzgarse con toda claridad de qut: como en toda en· 
fermedad en la cual se han invocado numerosos 
ag.ntes terapéuticos, lo más verosímil es que ningu· 
no de ellos sea eficaz por completo. Como decíamos 
al principio, es muy difícil valorar la eficacia tera­
péutica de un determinado preparado en este pro· 
ceso tan polifacético y con un curso de r . misiones 
y exacerbaciones. De todas formas, es evidente que 
ninguna d e las drogas que hemos venido mencio· 
nando es capaz de conseguir la curación d_, la en­
fermt:dad y n i siquiera ei impedir las recidivas ul­
teriores. h:l único adelanto que se ha obtenido en 
esta triste enLrmedad es el haber logrado que las 
recidivas disminuyan en intt:nsidad y duración Y 
posiblemente dejen menos secuelas con el empleo de 
la terapéutica de la d1srzacción . El objetivo, pues.' 
del tratamiento de la esclerosis en placas no esta 
logrado en absoluto, lo que pcsiblemente se debe a 
que hoy por hoy d€sconocemos la tsencia de l.as 
a lteraciones histológicas que t ienen lugar t:n el SIS­

tema nervioso central y es de esperar que en el fu­
turo pueda conocérselas y poder abordar la tera­
péutica dt:sde un punto de vista más seguro Y ra· 
cional que hasta el pr. s ente. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Un nue,·o agente vasopresor: el metaraminol.- El 
más potente de los agentes vasopresores conocidos, 
la noradrcnalina, tiene el inconveniente de ocasio· 
nar lesiones tisulares profundas en el lugar de la 
inyección, por lo que únicamente es utilizable por 
vía venosa. Algunos otros agentes presores tienen 
accion{'S secundarias desagradables. El metaraminol 
es el Jevo-1-(m-hidroxifenil )-2-amino-1-propanol, 

CH., 

1 
CH - NH, 

1 
CHOH 

), 
1 #" .)H 

i ､･｣ｾｲＬ＠ de gran parecido estructural con la nora-
renalma. WEIL y SPINK (Am. J . .l't!ed. Sci.

1 
229, 661, 

1955_) han estudiado el efecto presor de esta sus­
ｴ｡ｮ｣ﾡｾ＠ en 31 sujetos sanos, a los que han inyectado 
Por ｖｉｾ＠ subcutánea, intramuscular e intravenosa, 
en dosis variables entre 5 y 10 mg. Los efectos hi­
re.rtensores son rápidos y suelen rturar unos treinta 
n:mutos, pero es posible una acción presora mante­
n1da mediante la infusión venosa de 200 mg. de me­
ｴ｡ｲ｡ｭｩｊ［ｬｏｾ＠ por cada litro de líquido. La droga es 
poco t?:oca, aunque a veces provoca arritmia por 
depres10n del seno o de la conducción auricular; 
Ｐ ｾＡＢｯ＠ efecto col::. i •ral suele ser una profusa sudora­
C1on. 

E mpleo de cortisona en la neuritis de la enfer­
medad del suero.-Una de las manüestaciones más 
desagradables, si bien poco fr<cuente, de la enfer­
medad del suero, es la neuritis. Se caracteriza por 
la aparición de vivos dolores e impotencia motera, 
síntomas que suelen ser persistentes y que a veces 
dejan secuelas permanentes. Tiene interés por ello 
conocer el efecto teatral que SMITH y SMITH (J. Ad. 
Med. Ass.

1 
157, 907, 1955) han obtenido con corti· 

sona en uno de tales casos. Se trataba de una neu­
ritis braquial, es·¡:ecialmente intensa, en el territo­
rio de las raíces quinta y sexta cervicales y con una 
sintomatología predominantemente dolorosa. Des­
pués del fracaso de varios métodos terapéuticos, se 
implantó una terapéutica con cortisona por vía oral: 
300 rng. el primer día y 200 mg. diarios los días 
siguientes. Ya a las veinticuatro horas de iniciado 
el tratamiento se produjo una intensa mejoría. En 
los siguientes días se acentuó la mejoría y el pa­
ciente pudo seguir trabajando como labrador, aun­
que con algo de atrofia muscular en el hombro y 
brazo y ligero dolor a los movimientos. 

Eficacia relati\'a de las combinaciones de isonia­
zida, estl"t'ptomicina y P AS en el tratamiento de la 
tuberculosis pulmonar.- El séptimo informe del Co­
mité de Quimioterapia de la Tuberculosis del Me­
dica! Research Council de Inglaterra (Br. Med. J.1 1, 
435, 1955) recoge la experiencia de 588 enfermos 
que han sido tratados con arreglo a uno de los si­
guientes cuatro esquemas: SH, estreptomicina, 1 gr. 
diario y 200 mg. diarios de isoniazida en dos tomas. 
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