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El tratamiento de la esclerosis en placas continta
constituyendo un problema de dificil solucién, De-
bemos comenzar dicicndo que alin no contamos con
un método satisfactorio de tratar la esclerosis miil-
tiple, a pesar de los numerosos intentos realizados,
siguiendo los diferentes puntos de vista patogené-
ticos que para explicar la produccién de la eselero-
gis en placas se han venido invocando., Otro incon-
veniente que presenta la escierosis en placas, desde
un punto de vista terapéutico, ¢s quz nosotros, fren-
te a un caso dado, no podemos predecir de ningiin
modo cuil es el curso que va a seguir; en efecto,
ha habido autores que han llegado a definir esta ¢n-
fermedad o, mejor dicho, sindrome 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 puede ser agudo o cré-
nico, francamente progresivo o remitente, y en
cuanto a su comienzo, curso y grado de disfuncién
(ue provoca, hay una variabilidad de un enf.rmo a
otro, aunque dentro de un patrén comun para la
mayoria,

'En una enfermedad que se caracteriza por remi-
siones y exacerbaciones, es natural que hayan po-
d}do'acreditarss. durante mas o menos tiempo, un
sinnumero de preparados, porque si su administra-
clon se sigue, o mejor dicho, se hace simultanea-
mente a'l_a presentacion de una remisién, un examen
boco critico atribuiria al preparado ¢n cuestién la
mejoria experimentada por el enfermo. Es induda-
ble que no puede esperarse la restauraciéon de una
fnnclor_l anulada como consecuencia de la existencia
de lesiones glidticas irreversibles, en relacion no
solo con la desmielinizacién, sino también con la des-
truceién de los cilindroejes; pero, por el contrario,
algunas lesion:s precoces, caracterizadas exclusiva-
mente por la desmielinizacién y la reaccién fagoci-
taria concomitante, pueden ser reversibles y llegar
: restaurarse por completo la funcién previamente
hnulada. Todos ¢stos datos que venimos enunciando
t:;::‘n poner en duda la eficacia de numerosos tra-

mientos que han tenido un gran éxito en deter-
Minadas épocas y sélo la observacién ultcrior y de-
ltalladq, de los enfermos permite ver que realmente
daé II?:J:;'Ia t((:bt.en.ida podia ser bien la consecuencia
e eclto puramente psicologico o bien depender

.. riclamente de la coincidencia de la administra-
cion del breparado con una remision espontanea.

Como m.siste PurNAM ', e] criterio sobre la efica-
:—:: g? un tipo u otro de tera'p{eutica deberd, pues,

a| €cerse sobre la base de éxito en la prevencién
t: ulteriores recidivas o de la progresion de los sin-

mas actuales,

A partir de las comunicaciones de BRICKNER * y

*—

la citada y otra mas posterior de PUTMAN %, se ha
llegado a la conclusiéon de que los rem:dios utiliza-
dos en la terapéutica de la €sclerosis en placas pue-
den incluirse en dos categorias principales: 1) Los
encaminados a prevenir el desarrollo de lesion.s en
el sistema nervioso, esto es, los encaminados direc-
tamente a combatir la enfermedad siguiendo unas
direcirices patogenéticas; y 2) Los qus pretenden
modificar las disfunciones consecutivas a las lesio-
nes neuroldgicas, esto es, los remedios sintomaticos.

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

MEDIDAS HIGIENICAS GENERALES Y PALIATIVAS,

Es indudable que en estos enfermos es obligacion
nuestra el mant.nerlos en un estado de nutricion
adecuada, administrandoles una dieta bien equili-
brada, con un aporte suficiente de vitaminas, Tam-
bién es logico que evitemos el frio y toda clase de
esfuerzos fisicos, amén de prevenir en lo posible to-
das las situaciones 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 proteinas y pobre en sales,
suministrandolis gran cantidad de liquidos con el
objeto de impedir la formacion de céalculos renales.

Entre las medidas generales podemos inecluir la
terapéutica fisica, dentro de la cual recurriremos a
los masajes, a los ejercicios activos y pasivos, a la
reeducacion correctora, Los beneficios quz con ello
conseguiremos seran puramente sintomaticos y ni-
camente en relacion con la mejoria en la disfuncion
motora. Hay autores (KABAT') que han llegado a
preconizar ¢jercicios activos extremadamente inten-
508, hasta incluso llegar al agotamiento del enfermo,
pero los resultados ref:iridos no son muy satisfac-
torios y ademas se trataba de enfermos tratados
con otros agentes terapéuticos.

TERAPEUTICA MEDICAMENTOSA,

Conforme deciamos méas arriba, las drogas utili-
zadas en el tratamisnto de la esclerosis en placas
pueden distinguirse en las que pretenden impedir el
desarrollo de las lesiones en ¢l sistema nervioso v
los remedios sintomaticos; de :stos ultimos, las que
tienen una accion que combate la espasticidad mus-
cular son las que han obtenido recientemente el ma-
vor interés. Debe subrayarse qu: por el momento
no se han referido, y ni siquiera sugerido, que exis-
tan agentes terapéuticos capaces de curar la lesion
primaria de la esclerosis multiple, tanto de la forma
aguda y potencialmente reversible como de la eré-
nica y presumiblemente irreversible; no obstante,
existen num:rosas comunicaciones sobre la respues-
ta favorable a la terapéutica medicamentosa, en la
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que los agentes no fueron utilizados como remedios
sintométicos, por lo que hay que deducir que los
autores invocan una accion indirecta sobre la pro-
pia 1.sién, Pasaremos a continuacion revista a los
distintos medicamentos utilizados y siguiendo el or-
den a que ya hemos hecho referencia.

A) Drogas preventives.—En primer lugar, cita-
remas los vasodilatadores. De ellos, el mas amplia-
m:nte utilizado ha sido la histamina, administrada
por via subcutinea o intravenosa (HORTON y cola-
boradores °) o por iontoforesis (ABRAMSON "), Con
esta droga se citan en la literatura buenos resulta-
dos. salvo en los casos de ¢sclerosis multiple avan-
zada, pero de todas formas no se habla de ningun
eénfermo que a la larga quedara curado; algunos
autores, partidarios del papel de la alergia en la pa-
togenia d: las lesiones, creen que esta droga actua-
ria también por un mecanismo de desensibilizacion,

También se han empleado otros vasodilatadores,
y asi, por ejemplo, FRANKLIN y BRICKNER ° insisten
en la existencia de vasoespasmo en los enfermos con
esclerosis multiple y los tratan con papaverina in-
travenosa y nitrito de amilo por inhalacién; de ¢sta
forma obtienen buenos efectos, aunque t:mporales,
suprimiendo el vasoespasmo retiniano y los escoto-
mas en la mitad de los enfcrmos, pero, en cambio,
no mejora nada el resto de la sintomatologia. El ci-
tado BRICKNER ° 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 alecohol.

Practicamente, lo mismo tendriamos que repetir
en relacién con aquellas drogas de tipo simpatico-
litico o adrenolitico, y asi, por ejemplo, <] tetraeti-
lamonio empleado por BELL y cols.”, asi como por
FISHER ' y WILLIAMS y cols. '', no consigue modi-
ficar permanentemente el cuadro; la experiencia
con la simpatectomia (KocH y SAVITSCH '*) es igual-
mente desalcntadora.

Un segundo capitulo lo constituyen los anticoagu-
iantes, Su introduccién en la terapéutica de la es-
clerosis en placas se debe a la sugerencia dz Pur-
NAM y cols. ' de un posible papel de la trombosis
venular en el sistema nervioso central como la le-
sion primaria en la patogenia de las lesiones en la
esclerosis multiple. A partir de est: trabajo hay
una gran cantidad de estudios, tanto experimenta-
les como anatomopatologicos, realizados por dichos
autores, en los que pretenden demostrar que las pla-
cas 8: producen como resultado de la trombosis ve-
nular. La aplicacion clinica de esta hipdtesis se puso
de manifiesto al introducirse en terapéutica el di-
cumarol; sin embargo, su empleo por REESE '* pro-
porcioné resultados equivocos, ya que mediante el
empl.o de dicha droga obtuvo amplias fluctuaciones
en los niveles de protrombina, presentandose las re-
cidivas tanto con cifras normales como bajas. Tra-
bajos posteriores de PUTNAM '° y otros autores han
llevado a la conclusion de que aparte que dicho tra-
tamiento ¢s dificil de llevar y exige un control per-
manente de laboratorio, sus resultados no han de-
jado satisfechos a los que lo han empleado. Pero
ademas tenemos que reconocer que la hipotesis de
una anormalidad en el m.canismo de la coagula-
cion sanguinea no se ha podido demostrar sustan-
cialmente en los enfermos de esclerosis multiple y
de todas formas se aprecia en una parte de los ca-
sos una hipoprotrombinemia espontan.a, cosa que
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va completamente en desacuerdo con la teoria anteg
citada.

Y pasamos a continuacion a revisar los estimulay.
tes circulatorios. Su empleo en la esclerosis en ply.
cas se debe a la hipotesis sugerida por ScHE.
KER '°, quien basandose exclusivaminte en el ana.
sis de las iméagenes histologicas en la esclerosis gy
placas penso en la existencia de f.némenos vasey.
lares vasoparaliticos que conducirian al estasis y I3
trombosis de los capilares vy pequenas venas d.] sis.
tema nervioso central. A su juicio, el objeto d: |a
terapéutica seria el de elevar la presion arterial ¥
estimular la circulacion para contrarrestar los fe-
némenos vasoparaliticos. En este s ntido se hap
empleado numerosas drogas, como la efedrina, cafei.
na, alcohol, extractos corticosuprarrenales y DOCA
con dcido ascorbico (SPOTA y BRAGE). El analisis de
los r:sultados obtenidos permite evidenciar que sélo
en algunos casos se obtienen resultados satisfacto-
rios y nos encontramos aqui con el mismo problema
de no poder objetivar con certeza si se trata de un
efecto de la m.dicacion o simplemente dz2 una remi-
sion espontinea.

Como es natural, también se han empleado las
vitaminas, basandose en que la esclerosis multipl:
seria una enferm.dad por carencia. De ellas, la pri-
mera que se empledé fué la tiamina, con la que
STERN '* obtuvo resultados favorables administran-
dola por via intrarraquidea, Posteriormente, Moo-
RE ' utiliza el Acido nicotinico, apreciando la re-
gresion o cesacion de los sintomas en todos los ca-
sos durante el tratamiento, pero ninguno exhibié
modificaciones significativas en los hallazgos obje-
tivos; atribuye el efecto de esta droga al aumento
del flujo sanguineo en ¢l sistema nervioso central
y asimismo a su papel como biocatalizador; en rea-
lidad, dicho autor no empleo solo el acido nieotinico,
sino asociado a la tiamina.

Tampoco se ha visto un efecto notable con el em-
pleo de dosis masivas de vitamina E, preconizado
por DOWD ", ni con una combinacion de las vita-
minas liposolubles (A, D, E, y K) junto con cloruro
amé6nico y aumento de la ingestion de grasas anl-
males recomendada por CRANE *'. Finalmente, se ha
utilizado la vitamina B,, tanto en administracion
corriente como a dosis fuertemente elevadas (LERE-
BOULLET y cols. ** y *); la impresion (s de que sus
efectos son muy poco ostensibles a pesar de las es-
peranzas que se tenian en ella (SCHUMACHER y BOR-
TIN 2¢, BOOTH, LAWYER y von STORCH *°).

BRICKNER recogié la hipétesis, previamente esta-
blicida por KENNEDY *°, de que los alergenos pueden
precipitar la produccién de esclerosis multiple. Sin
embargo, desde un punto de vista clinico no ha po-
dido evidenciarse el pap:.l1 de las reacciones alérgi-
cas en la patogenia de la esclerosis miltiple, aunque
hay que reconocer que €xperimentalmente s: ha po-
dido demostrar el concepto de la hipersensibilidad
tisular en la patogenia de esta enf.rmedad, basan-
dose en estudios iniciados por RIVERS y SCHWENT-
KER 7 y confirmados ulteriormente en numerosos
trabajos tras la produccion de lesiones desmiehpl-
zant.s diseminadas en animales tras las inyecclo-
nés repetidas de tejido cerebral emulsionado homo-
logo o heterélogo. Los intentos para modificar el
estado alérgico mediante el empleo d:z drogas nod
han conseguido resultados favorables (SCHUMA®
CHER *), asi como tampoco tiene eficacia la descnsh
bilizacién tras las inyecciones de alergenos Jo
NEZ %), Igualmente desfavorables son los resultados
obtenidos mediante el :mpleo de los antihistamini®
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cos y desgraciadamente todos los intentes realizados
con benadril, piribenzamina, antistina, etc., fraca-
saron por completo, s

Ad:mas de las anteriores hay un sinntimero de
medidas qu: se han utilizado en el tratamiento de
Ja esclerosis en placas; citaremos los salicilatcs,
nucleinas, lecitina, arsenicales, rojo tripan, citoero-
mo C, vacunas, etc., pero sobre las que no insistimos
por haberse demostrado que carecen en absoluto d:
eficacia. Unicamente queremos mencionar que Lo-
wRY y cols. *® han empleado la adenosina-5-mono-
fosfato, basindose en estudios pr.vios de JonEs y
colaboradores *', Los resultados obtenidos por di-
chos autores, asi como por SHAPIRO *, gon al parc-
cer favorables, no solo en cuanto a la mejoria con-
seguida, sino también respecto a la persistencia de
la misma; estos cambios los atribuyen no sélo al
«fecto beneficioso sobre el metabolismo puram:nte
muscular, sino que las mejcrias en la funcién vesi-
cal de los enfermos les hacen pensar en un efecto
directo sobre el sistema nervioso; con esta terapéu-
fica consiguen que el aumento <n sangre del Aci-
do pirivico y del cociente piruvico/lactico de los
enfermos con esclerosis en piacas desciendan a los
limites normales; €n este mismo sentido, el propio
LowRy * emplea un <xtracto pancreatico libre de
proteinas e insulina (Depropanex), que d.sde un
punto de vista tedrico anadiria a sus efectos vaso-
diatadores los correspondient:s a la modificacion
del metabolismo hidrocarbenado; los efectos tueron
bastant: evidentes, tanto subjetiva como objetiva-
mente, y segun dicho autor apoyan el punto de vis-
ta de que la esclerosis en placas es probablemente
la consecuencia de un trastorno en el metabolismo
hidrocarbonado,

Indepenaientemente de todo lo anterior, debemos
hacer mencion de tr<s métodos, algunos antiguos y
otros modernos, D<ntro de los priumeros menciona-
remos el preconizado por KOREssSIOS (citado por Ji-
MENEZ DIAZ y cols. *), que utiliza suero ae conejo
sensibilizado con sangre del enfermo y que inyecta
en dosis progresivamente croc.entes; esie metodo,
que en manos de algunos autores ha dado resuita-
dos tavorables, tiene la misma pega que todos los
tratamientos hasta la fecha utiuzados, ¥ ¢s la de
No poderse demostrar en cada caso si se trata de
una remision espontanea.

La piretoterapia con vacuna antitifica intrave-
nosa o0 con preparados oleosos de azutre se acom-
bana tambien en ocasiones de notables remisicnes,
Cuyo explicacion residiria quiza en el cambio de la
respuesta del organismo o posib.emente por la al-
teragwn circulatoria que provoca el choque tebril.

Mag' interes despierta «l tratamiento de la dis-
feaccion. Ya himos mencionado previamente que la
hipersensibilidad como causa de las lesicnes «n la
€scierosis muitiple se basa en observaciones clini-
€as, experiencias en ammales y comparacion d.l
cuadro histologico con el de otras entermedades
desmielinizantes Y con el de los cerebros en ics que
8¢ produjo una anatilaxia experimental cerebral.
En la discusion de los factores responsables de tal
Uipo de reaccion, FERRARO * llama la atencion So-
re ¢l posible papel antigénico de la molécula pro-

teica de los virus, de las exo y endotoxinas de cier-

tas bacterias, de productos del metabolismo de los
alimentog y, finalmente, el desarrollo de antigenos
de la sustancia blanca o gris (anafilactogeno) des-
Pués de que se ha establecido la lesién inicial, pro-
Vocando ulteriormente las lesiones difusas o dise-
Minas. Este mecanismo de la inflamacion hiperér-
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gica no excluye de ningiin modo que las placas se
originen a través de la formacién de trombos o de
la lesién vascular, pues ¢n realidad ambas son as-
pectos integrantes de la rcaceién alérgica; en este
sentido abonaria también, como insiste PETTE, el
hecho de la proximidad de las lesiones a los vasos.

Hay también otros aspectos nuevamente estudia-
dos o recientemente descubiertos y algunos rasges
en comun con otras enfermedades. Asi, por ejemplo,
citaremos las lesiones cerebrales desmielinizantes
que s: presentan en ciertas intoxicaciones endége-
nas o en estados metabdliccs terminales (hepatopa-
tias, uremia, eclampsia y porfiria) y que subrayan
la naturaleza in:specifica de la desmielinizacién.
Los estudios realizados por KANE * sefialaron la po-
sitividad de la reaccion de turbidez del timol sin
otra evidencia de insuficiencia hepdtica; posterior-
mente, SAIFER y cols. *” confirman este mismo he-
cho, pero comprobando también la positividad de la
turbidez por el sulfato de zine y por <1 sulfato amé-
nico-cloruro sédico y la floculacién de la cefalina.
Al lado de ello, ¢stos 1ltimos autores hicieron el es-
tudio electroforético del suero, encontrando una dis-
minucién significativa de la albimina y del cocient:
albiimino-globulinico, con aumento evidente de las
fracciones globulinicas alfa-2 y beta, ligera elsva-
cién de la gamma y la fraccion alfa-1 es normal.
Tenemos también el dato de la exist.ncia en ¢l sue-
ro de algunos de estos enfermos de un anticuerpo
que precipita el suero de conejo (JIMENEZ DIAZ y co-
laboradores **), A esto hemos de afiadir que mas re-
c.entemente ha podido confirmarse el hecho intere-
sante de que en esta enfermedad la glucosamina
estd <levada, y, por 1ltimo, se ha apreciado la po-
sitividad de la reaccién Rose-Svartz.

Precisamente, basandose en la positividad de las
pruebas de labilidad, en las alteracion.s del espectro
proteico, en el aumento de la citra dz glucosamina,
en la positividad de la reaccion de Rose-Svartz y
en la de la precipitacién del suero d: conejo, admite
JIMENEZ D1aAz ** la pcsibilidad de una transforma-
cién del plasma sanguin:co, esto es, de una dispro-
teinosis que conduciria a la lesion del sistema ner-
vioso irrigado por dicho plasma anormal; es decir,
las lesion.s de la esclerosis en placas serian la ex-
presion de una autonocividad.

Sea de una u otra forma, el problema gque se plan-
tearia en la esclerosis en placas seria, pues, el tra-
tamiento de la disreaccion d.1 enfermo, Y, en efecto,
en este sentido se vienen aplicando recientemente
la mostaza nitrogenada y la cortisona o mejor la
ACTH., Con estas drogas se consiguen brillantes r.-
suitados, aunque desgraciadamente temporales. Sin
embargo, los efectos beneficiosOs son lrancam.nte
ostensibles <n los momentos de la reagudizacion,
viéndose como se atenuan los brotes en un espacio
considerablemente breve y que, pcr lo tanto, no pue-
den achacarse <xclusivamente al fenémeno natural
de una remision espontanea (GLASER y MERRITT %
y FOG 40 y 41).

Recientemente, KURTZKE y BERLIN ** observaron
casualm:.nte que un enfermo de <sclerosis en placas
mejord de su sintomatologia neurolégica al tratar
la tuberculosis pulmonar que padecia con isoniazida,
A la vista de este hallazgo decid.eron tratar 30 .n-
fermos d: dicho proceso y comparan los resultados
obtenidos con la isoniazida fr.nte a un grupo de 175
enfermos vistos anteriormente, La dosis utilizada
fué d: 300 mg. durante el pericdo de estudio y 200
miligramos diarios como dosis de sostenimiento, Los
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efectos, en general, fueron beneficiosos, ya que
constantemente se aprecié una evid:nte mejoria en
los enfermos de grado poco intenso, mientras que
con otros métodos tan sélo se apreciaba la regre-
si6n en el 26 por 100 d2 los casos; igualmente, de
los enfermos que necesitaban ayuda para andar a
su ingreso, s6lo persistié lo mismo el 33 por 100 de
los enfermos tratados con isoniazida y todos de los
que recibieron otros tratamientos, El niim:ro de ca-
sos tratados es demasiado pequeno y la variabilidad
clinica de la esclerosis en placas es demasiado gran-
de para que se pueda ll:gar a obtener una conclu-
sién firme, pero es impresionante el hecho de que
se produjera una mejoria mensurable en una pro-
porcion tan alta de los enfermos; la isoniazida pa-
rece ejercer una influencia favorable sobre las ma-
nifestaciones d: la esclerosis multiple que existen
previamente durante menos de dos anos antes de
iniciar su administracion,

B) Drogas sintomdatiets,—En este capitulo dis-
tinguiremos aquellas drogas que intentan aliviar la
espasticidad muscular y las dirigidas a combatir di-
fercntes sintomas que surgen en el curso de la en-
fermedad.

Entre las primeras, es decir, las que combaten la
espasticidad muscular, se empleé en primer lugar
la quinina, siguiendo las sugerencias de BRICK-
NER *%, pero mas tardz este mismo autor considera
nula su eficacia.

Posteriormente se introdujo el ¢mpleo de la
neostigmina, basindose en el trabajo de KABAT y
ENaPP ** en relacion con la espasticidad muscular
en la poliomielitis. Mas tarde, KABAT y cols. *" y *¢
demuestran su eficacia en ¢l tratamiento de la pa-
ralisis espastica, relajandose la espasticidad y ta-
cilitando la recuperacion de la inervacion voluntaria
en la hemiplejia cons:ccutiva a accidentes cerebro-
vascularcs, y en la paralisis espastica cerebral. En
vista de ello extienden su empleo a la esclerosis cro-
nica con paralisis espastica y dicen obtencr buenocs
resultados, sobre todo si lo asocian a un programa
de reeducacion tuncional, Sin embargo, estos resul-
tados no han sido confirmados por otros autores, y
asi, por ejemplo, DENKER y KAPLAN *' no aprecian
influencia similar mediante ¢l empleo de la prostig-
mina ni tampoco con la tridiona. l'ampoco ia expe-
riencia ultcrior de otros autores (LEITELBAUM Yy
VYNER *5, PERLSTEIN y BARNETT *) contirman la efi-
cacia relajadora de la neostigmina en otros estados
de espasticidad.

A partir de la comunicacion de SCHLESINGER "
sobre el efecto favorable frente a la espasticidad
consecutiva a traumatismos de la médula mediante
el empleo de inyecciones intramusculares d: cloruro
de d-tubo-curarina, su empleo se ha generalizado en
el tratamiento de los ¢stados de espasucidad. El em-
pleo de esta droga se basa en que e] bloqueo parcial
de los impulsos motores en la unién mioneural sim-
plement: relaja los musculos sin afectar para nada
a la contraccion voluntaria; el objetivo en estos ca-
808 es saturar al enfermo con curare hasta €l punto
de interferir con la actividad refleja, pero no r.du-
cir la funcién voluntaria, y asi la potencia que es-
taba enmascarada con la espasticidad queda en li-

.bertad y permite una mayor eficicncia motora. Sin

embargo, los hallazgos de dicho autor no han sido
confirmados totalmente por otros autores (Kunun y
BICKERS !, NATHANSON y cols. *), aparte de que las
dosis utilizadas para conseguir los efectos citados
no estén ex:ntas de complicaciones, como el riesgo

30 septiembre 1684

de infecciones respiratorias y trastornos en la de-
glucidn,

Lo mismo podémos decir en relacién con la pe..
fenesina y preparados similares, con los cuales, 4
dosis terapéuticas, no hemos apreciado disminuciéy
objetiva de la espasticidad ni m.joria en la potencig
muscular voluntaria, en la marcha ni en los dolo-
res. En este sentido, siguiendo a PUTNAM, son pre.
feribles los procedimicntos quirfrgicos, que comba.
ten mucho mas eficazmente los intensos espasmos
reflejos, la espasticidad, los dolores y la paraplejia
en flexion, realizando tanto la seccion quirirgics
como el bloqueo aleohdlico o fendlico de las raiceg
motoras lumbosacras o la infiltracidén anestésica del
primero y segundo ganglios lumbarcs (SOMMERS ),

Por ultimo, no debemos descuidar ciertas medidag
accesorias encaminadas a combatir diversos sinto-
mas que surgen en el curso de la ¢énfermedad, Asi,
por ejemplo, se han utilizado con éxito la escopo-
lamina, el aceite de sandalo, la neostigmina, e] octin
y el carbachol para mejorar el control de la vejiga
urinaria. Empl.aremos también los quimioterapicos
y antibioticos para combatir las infecciones geénito-
urinarias, respiratorias y de los dccubitos; asimis-
mo se utiliza la anfetamina o preparados similares
para el tratamiento de los trastornos del lenguaje
y de los estados de depresion psiquica que se ob-
servan €n muchos de estos entermos, KODRIGUEZ-
ARIAS ™ refier: buenos resultados mediante e] tra-
tamiento con subchoques de insulina.

C) Psicoterapia.—Solamente unas breves pala-
bras y sefalar que este procedimiento terapéutico
muestra dos aspectos: uno, €n lo que se refiere al
estado depresivo que exhiben muchos de estos en-
fermos, y otro, en lo que respecta a la intervencion
que las alt:raciones emocionales tienen sobre la exa-
geracion del tono muscular,

Como resumen de todo lo expuesto habra podido
juzgarse con toda claridad de que como en toda en-
fermedad en la cual se han invocado numerosos
ag:ntes terapéuticos, lo mis verosimil es que ningu-
no de ellos sea eficaz por completo., Como deciamos
al principio, es muy dificil valorar la eficacia tera-
péutica de un determinado preparado en este pro-
ceso tan polifacético y con un curso de r.misiones
v exacerbaciones. De todas formas, es evidente que
ninguna de las drogas que hemos venido mencio-
nando es capaz de conseguir la curacion d: la en-
fermedad y ni siquiera el impedir las recidivas ul-
teriores. Kl tnico adelanto que se ha obtenido en
esta triste enf.rmedad es el haber logrado que las
recidivas disminuyan en intensidad y duracion ¥
posiblemente dejen menos secuelas con el empleo de
la terapéutica de la disrcaccion. El objetivo, pues,
del tratamiento de la esclerosis en placas no estd
logrado en absoluto, lo que posiblemente se debe &
que hoy por hoy disconocemos la esencia de 1_8»5
alteraciones histolégicas que tienen lugar en el sis-
tema nervioso central y es de esperar que en el fu-
turo pueda conocérselas y poder abordar la terd
péutica desde un punto de vista mas seguro y ™
cional que hasta el pr.sente.
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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Un nuevo agente vasopresor: el metaraminol.—El
méas potente de los agentes vasopresores conocidos,
la noradrenalina, tiene el inconveniente de ocasio-
nar lesiones tisulares profundas en el lugar de la
inyeccién, por lo que Unicamente es utilizable por
via venosa. Algunos otros agentes presores tienen
acciones secundarias desagradables. El metaraminol
es el levo-1-(m-hidroxifenil)-2-amino-1-propanol,

es decir, de gran parecido estructural con la nora-
drenalina. WEIL y SPINK (Am. J. Med. Sci., 229, 661,
1955_) han estudiado el efecto presor de esta sus-
tanma' en 31 sujetos sanos, a los que han inyectado
Por vias subcutdnea, intramuscular e intravenosa,
en dosis variables entre 5 y 10 mg. Los efectos hi-
kertensores son rapidos y suelen durar unos treinta
minutos, pero es posible una accién presora mante-
Nida mediante la infusién venosa de 200 mg. de me-
aminol por cada litro de liquido. La droga es
goco téxica, aunque a veces provoca arritmia por
epresion del seno o de la conduccién auricular;

:}%‘:‘ efecto colaieral suele ser una profusa sudora-

Empleo de cortisona en la neuritis de la enfer-
medad del suero.—Una de las manifestaciones més
desagradables, si bien poco fr:cuente, de la enfer-
medad del suero, es la neuritis. Se caracteriza por
la aparicién de vivos dolores e impotencia motcra,
sintomas 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., 157, 907, 1955) han obtenido con corti-
sona en uno de tales casos. Se trataba de una neu-
ritis braquial, especialmente intensa, en el territo-
rio de las raices quinta y sexta cervicales y con una
sintomatologia predominantemente dolorosa. Des-
pués de] fracaso de varios métodos terapéuticos, se
implant6 una terapéutica con cortisona por via oral:
300 mg. el primer dia y 200 mg. diarios los dias
siguientes. Ya a las veinticuatro horas de iniciado
el tratamiento se produjo una intensa mejoria. En
los siguientes dias se acentudé la mejoria 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 relativa de las combinaciones de isonia-
zida, estreptomicina y PAS en el tratamiento de la
tuberculosis pulmonar.—El séptimo informe del Co-

mité de Quimioterapia de la Tuberculosis del Me-
dical Research Council de Inglaterra (Br. Med. J., 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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