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REVISIONES TERAPEUTICAS

TRATAMIENTO DE LAS PURPURAS TROM-
BOPENICAS
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Clinica Médica Universitaria e Instituto de Investigaciones

‘Médicas. Director: Profesor C. JiMEN®Ez Dinz.

Los avances realizados en estos tltimos afios so-
bre el mecanismo de las pirpuras trombopénicas
han permitido realizar un tratamiento de las mismas
mas racional, aunque todavia muy lejos de lo que pu-
diéramos llamar el tratamiento ideal., Ante todo en-
fermo trombopénico es preciso averiguar el tipo y
mecanismo de produccion de la trombopenia que
padece para asi poder efectuar el tratamiento mas
oportuno. En algunos casos podra realizarse un tra-
tamiento etiolégico como, por ejemplo, en ‘a P, T.
sintomatica de una infeccion, de una intoxicacidn
o de ciertas hemopatias, pero en gran numero de
casos nos veremos imposibilitados en este sentido
por desconocer totalmente \a etiologia del proceso
(P. T. 1., P, T. trombética, ete.), Los antibi6ticos
en el caso de las P. T. sintomaticas de una infec-
cién; el apartamiento del téxico y la administra-
cién de los antidotos indicados, segtin el tipo de in-
toxicacion de que se trate, en las P. T. por téxicos;
la esplenectomia en €. caso de P. T. hiperesplénica
y el tratamiento—por regla general de mediocres
resultados—de la hemopatia principal, de la cual la
trombopenia es un sintoma mas (leucemia, mielo-
ma, ete.)—, son las directrices principales del tra-
tamiento etiolégico en estos enfermos.

En los casos de P. T. por hipersensibilidad a cier-
tas drogas (sedormid, quinidina, antistina, etc.) no
solo es preciso suspender inmediatamente el medi-
camento responsable, sino que deben también evi-
tarse las drogas de composicion guimica parecida,
a menos que se haya demostrado su inocuidad me-
diante la prueba de provocacién. En efecto, se ha
demostrado que una cierta droga puede producir
plrpura en un enfermo que tuvo ya previamente
una P. T. por hipersensibi.idad a otra droga del
mismo grupo, HURD y Jacox ''* observaron este fe-
némeno con el grupo de las sulfamidas y FALCONER
y colaboradores ' con el de los compuestos arse-
nobenzolicos, Ultimamente, ACKROYD !'" ha obser-
vado que la adalina (di-etil-acetil-carbamida) pro-
duce “in vitro” una reduccién en el niimero de pla-
quetas en la sangre de enfermos sensibles al se-
dormid y no en cambio en la de sujetos normales.

Aparte de estas medidas se han recomendado un
sinfin de tratamientos con el propésito de corregir
el defecto hemostatico de estos enfermos, de los
cuales comentaremos inicamente los verdaderamen-
te ttiles: la esplenectomia, las transfusiones de san-
gre rica en plaquetas o de concentrados de plaque-
tas y la administraciéon de ACTH o cortisona.

Se han preconizado también otros tratamientos,
cuya utilidad no se ha confirmado, como por ejem-
p.o, la administracion de azul de toluidina o sulfato
de protamina (ALLEN y cols. ''"), con el objeto de

neutralizar la hiperheparinemia que estos autoreg
creyeron encontrar en los enfermos de P, T. I.: |5
trombocitosina (MOULTEN ''"), capaz de aumentar g
nimero y la adhesividad de las plaquetas; el vepe.
no de serpiente: ¢] BAL (WEICKER ''"), que aumenty
el numero de plaquetas en los enfermos de inmuno.
trombopenia idiopatica; vitaminas diversas, espe
cialmente la C y Ia P, protectoras de la parcd vas.
cular; preparados hormonales (tiroides, paratiroi-
des, hormonas sexuales); extracto del timo (Dg
CANDIA), ete.

Actualmente se ensayan ciertos factores aislados
de las plaquetas, como por ejemplo, la 5-hidroxi-
triptamina o serotonina y el factor tromboplastico
de las p aquetas, Posiblemente sea éste un caming
nuevo por el que algun dia se llegue a un trata-
miento mas efectivo de los estados trombopénicos,
pero hoy por hoy no pasan de ser meros ensayos.

Finalmente, citaremos como medidas utiles en to-
dos los casos el reposo en cama v el {ratamiento y
prevencion de las infecciosas intercurrentes, ya que
durante ellas suele exacerbarse 'a tendencia hemo-
rragica de los enfermos trombopénicos (STEFANI-
NI %), probablemente como resultado de la libera-
cion por algunos gérmenes de ciertos polisacaridos
con accion anticoagulante (FREEMAN "),

Como ya dijimos antes, hoy dia disponemos de
tres medidas terapéuticas verdaderamente tutiles: la
cortisona y ACTH, las transfusiones de plaquetas
y la esplenectomia.

1. ACTH Y CORTISONA.

Fueron RopsoN y DUTHIE '*!' los primeros en se-
nalar que la cortisona y ACTH aumentaban la re-
sistencia capilar en los enfermos de P, T, lo cual
fué posteriormente comprobado por otros autores.
Poco después de la inyeccion, las hemorragias dis-
minuyen, la resistencia capilar aumenta, haciéndose
el Rumpel-Leede negativo a las pocas horas o en
unos dias, y al mismo tiempo el tiempo de hemo-
rragia se normaliza. Los efectos sobre la trombo-
penia son variables: en unos casos, después de unos
dias de comenzado el tratamiento, se normaliza }a
cifra de plaquetas, mientras que en otros no varia
o después de un ligero ascenso vue.ve bruscamente
a las cifras anteriores al tratamiento. No se conoce
bien el mecanismo por el que estas hormonas me-
joran la resistencia capilar, aunque bien pudiera es-
tar relacionada con su accién anti-hialuronidasl-
ca'* o bien'® con la disminucién de la pérdida
arinaria de vitamina C que se produce durante el
tratamiento. En general, es més 1til la ACTH que
la cortisona y ésta que la hidrocortisona, Atn no
sabemos si los esteroides adrenales ultimamente 1n-
troducidos (metacortandralona, metacortandracing)
son més utiles aun que la ACTH,

Se recomienda empezar el tratamiento con ACTH
a la dosis de 80-100 mg. por dia en los nifos y has-
ta de 200 mg. al dia en ‘0s adultos. La dosis diana
se reparte en cuatro inyecciones (cada seis horas)
o en dos (cada doce horas) si se trata de ACTH-gel.
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puede también recurrirse a la via intravenosa gota
a gota, 25 mg. cada_ochn hnr_as.._ El ACTH se man-
tiene hasta conseguir la remision del cuadro, con-
: tinuando después como terapéutica de sostenimien-
to con cortisona oral (100 mg. al dia).

El tratamiento con ACTH y cortisona debe em-
plearse en los casos de P. T, I. de forma aguda
como Unico tratamiento, y en los cronicos como pre-
paratorio para l:—} esp]enectpmia. STEFANINI "' re-
sume sus indicaciones del siguiente modo:

1. En las plrpuras trombopénicas amegacario-
citicas, para hacer desaparecer las hemorragias. En
la trombopenia de las leucemias, especialmente en
el caso de la leucemia aguda linfoide, la utilidad
de este tratamiento es doble, puesto que ademéas de
disminuir la tendencia hemorragica ejerce un efecto
directo sobre el proceso proliferativo.

2. En el grupo de las plrpuras trombopénicas
megacariociticas se halla indicado especialmente en
l]a P. T. 1., en la P. T. hiperesplénica y en la P. T. por
hipersensibilidad a ciertas drogas. En la P. T, 1. agu-
da, la ACTH suele conseguir la remision en la casi
totalidad de los casos, pudiéndose decir que ha des-
1 plazado totalmente a la tinica medida atil que antes
poselamos para estos casos: la esplenectomia de
urgencia. En la P. T. I, crénica, es 1til en Ja pre-
paracion del enfermo para la esplenectomia, nor-
malizando el tiempo de hemorragia y la fragilidad
vascu'ar, y también para conseguir la remision de
lag fases agudas, y para el tratamiento de los casos
en los que la esplenectomia fracasé. En las P. T.
hiperesplénicas reduce el efecto inhibidor del bazo
sobre 'a médula oOsea, o su actividad fagica sobre
las plaguetas, obteniéndose pronto buenos resulta-
dos, aunque con frecuencia la cifra de plaquetas
desciende de nuevo al suspender el tratamiento.

3. En diversos tipos de purpura trombopénica
neonatal.

4, En las embarazadas afectas de P. T. 1., cuan-
do la enfermedad se descubre después del quinto
mes; y

5. En general, como preparacion de cualquier
enfermo para la esplenectomia, Una vez realizada
la intervencién, se¢ suspende poco a poco la ACTH
en 3-5 dias para evitar complicaciones tromboem-
holicas.

2, TRANSFUSIONES DE SANGRE RICA EN PLAQUETAS
0 DE CONCENTRADOS DE PLAQUETAS.

'Husta hace re ativamente poco tiempo, ante la
perdida de sangre por las repetidas hemorragias de
estos enfermos, sélo podia intentarse una terapéu-
tica de sustitucion mediante las transfusiones de
sangre. Sin embargo, con ellas no se lograba au-
mentar el nimero de plagquetas, ya que en la san-
gre conservada (como la procedente de los bancos
de sangre) 'as plaquetas, en contacto con las pare-
des de cristal del recipiente, se destruyen rapida-

mente,
Por esta razon, supuso un avance notable cuando
HIRscH y cols. '** (1950) lograron elevar el recuen-

o de plaquetas en un enfermo trombopénico me-
diante la transfusion directa de 300 c. c. de sangre
de po'icitémico que tenia cuatro millones de plague-
tas nor mm®, La transfusiéon se llevé a cabo em-
Pleando miltiples jeringas revestidas interiormente
con silicona con objeto de hacerlas repelentes para
¢l agua y evitar asi .a adhesion a las mismas y ul-
terior destruccion de las plaquetas. Posteriormen-
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te (1952), HIRSCH y GARDNER '2% trataron 23 enfer-
mos con 42 transfusiones directas de sangre de po-
licitémicos empleando material de cristal (jeringas,
eteétera) siliconado y material metalico (agujas, et-
cétera) revestido interiormente con un compuesto
de amonio cuaternario llamado Arquad 2-C (cloruro
de dimetil-dicocoamonio). Con las transfusiones, el
recuento de plaquetas se elevo en todos los enfer-
mos excepto en uno, oscilando el aumento entre
30.000 y 130.000 mm?, y este efecto duré alrededor
de seis dias,

Resultados semejantes fueron conseguidos poco
después por STEFANINI y DAMESHEK '2* (1953) me-
diante transfusiones indirectas de sangre rica en
plaguetas o de suspensiones de plagquetas separadas
de los restantes elementos formes de la sangre. La
dificuitad principal en la obtencién de la sangre
rica en plaguetas radica en la extraordinaria labi-
tidad de éstas, por lo cual se destruyen rapidamente
sl no se toman ciertas precauciones en las manipu-
.aciones. Para la obtencién de la sangre del donante
se emplea material recubierto de silicona (jeringui-
llas, recipientes, ete.) ¥ de Arquad 2-C (agujas) o
recipientes de material plastico en los que se recoge
la sangre por accion de la gravedad. Como anti-
coagulante no debe emplearse nunca heparina, sino
la soluciéon ACD (acido-citrato-dextrosa), o mejor
atlin, un compuesto llamado Sequestrene Na, o EDTA
Na. (sal dis6dica del etilendiaminotetraacético dihi-
drato), que no afecta para nada la capacidad fun-
cional de las plaquetas. Para cada 9 volimenes de
sangre, se afiade un volumen de la solucién de Se-
questrene (Sequestrene =— 1 g, CINa = 0,7 g,
agua destilada hasta 100 c. c.).

En algunos casos se requieren plaquetas y no
glébulos rojos, como por ejemplo, en los enfermos
de P. T. 1. sin anemia, que van a someterse a la
esplenectomia o en los enfermos de P. T. por ane-
mia aplastica en los que la cifra de hematies se
normalizé mediante transfusiones de sangre y re-
quieren aun plaquetas para controlar las hemorra-
gias, En estos casos puede emplearse el plasma rico
en plagquetas, separado de los restantes elementos
formes de la sangre mediante centrifugacion lenta
(1.000 r. p. m. durante 20 minutos) a 4" C-, o me-
jor ain, concentrados de plaquetas obtenidos me-
diante centrifugacién a 3.000 r. p. m. del plasma
rico en plaquetas y resuspension ulterior de las pla-
quetas en un pequefo volumen de plasma o suero
salino.

Para evitar la aglutinacion irreversible y la des-
integracion de las plaquetas en el curso de las ma-
nipulaciones (lavados, separacion, ete.), STEFANINT '™
recomienda el empleo de agentes activos de super-
ficie, como el Tween 80 y el Tritén WR-1.339, te-
niendo en cuenta que no deben quedar en la suspen-
sion final, ya que poseen una moderada accién he-
molitica.

No se dispone hoy dia de ningln medio eficaz
para poder conservar las suspensiones de plague-
tas; a medida que pasa el tiempo, las plaquetas ob-
tenidas mediante la técnica senalada anteriormente
se alteran, segun han demostrado STEFANINI y co-
laboradores: en 1-3 dias pierden su capacidad de re-
traer el coagulo, en 1-2 semanas presentan altera-
ciones morfoldgicas, y la supervivencia, una vez
iransfundidas a los enfermos, es cada vez menor a
medida que pasa mas tiempo entre la obtencién y
su empleo. En cambio, la actividad tromboplistica
se conserva casi indefinidamente:
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Los resultados bencficiosos obtenidos mediante
las transfusiones de plaquetas se deben no solo a la
administracién de plaguetas intactas y fisiologica-
mente activas, sino también a la liberacién en la
destruccién de las plaquetas de diversos factores
gquimicos y enzimdticos que intervienen en la hemos-
tasia. Ello explica el que la mejoria de la tendencia
hemorragica, fragilidad capilar y tiempo de hemo-
rragia persistan todavia 26-72 horas después de ha-
ber descendido las cifras de plaquetas al nivel pre-
transfusional.

Aparte de las dificultades técnicas existentes
para la obtencién de las suspensiones de plaquetas,
el inconveniente fundamental del método radica en
que, a medida que se repiten las transfusiones, se
producen en el receptor iso-aglutininas anti-plaque-
ta que acortan cada vez mas la supervivencia de las
plaquetas que se transfunden en veces sucesivas.
Como ya vimos anteriormente, existen grupos an-
tigénicos, aun mal conocidos, de plaguetas, y por
tanto la transfusién de plaquetas de un grupo in-
compatible con las del receptor origina en éste un
proceso de igo-inmunizacion que hace cada vez me-
nor la utilidad de las transfusiones de plaguetas.
Por esta razén, no deben utilizarse mas que en aque-
llos casos en que estén realmente indicadas, que se-
gun STEFANINI ' son los siguientes:

1. En la P. T. amegacariocitica para controlar
las hemorragias graves, especialmente si fracasa-
ron la ACTH y cortisona. En estos casos, la ten-
dencia hemorrigica disminuye o desaparece, duran-
te 5-T dias, e] tiempo de hemorragia y la fragilidad
capilar mejoran, persistiendo la mejoria 26-72 ho-
ras después de haber vuelto la cifra de plaguctas a
los niveles bajos en que se hallaba antes de la trans-
fusion, ¥ la cifra de plaquetas permanece elevada
durante 3-5 dias., STEFANINI '** ha observado que las
transfusiones de plaquetas son de escasa utilidad
en la P, T. por invasién neoplasica de la médula
6sea, quiz4 porque la estimulacion antigénica de las
células neoplasicas facilita la produccion de anti-
cuerpos anti-plaqueta, que disminuyen la supervi-
vencia de las plaquetas transfundidas.

2. Enla P. T I, solo deben emplearse para con-
trolar las hemorragias graves antes y durante la
esplenectomia- En estos enfermos se requitren gran-
des cantidades de plagquetas por existir mecanismos
liticos anormales (anticuerpos, etc.), por lo que a
ser posible deben emplearse concentrados de pla-
quetas.

3. Por ultimo, deben emplearse las transfusio-
nes de plaguetas en cualquicr caso de P. T. que no
?_aya respondido a las restantes medidas terapéu-
icas,

3. ESPLENECTOMIA.

Desde que KAZNELSON la realizé por vez primera
en la P. T- 1., ha quedado como el tratamiento de
eleccion de la P. T. I. de forma erénica y de la
P, T. hiperesplénica. En ambos casos la extirpacion
del bazo ha de ser beneficiosa, ya que dicho érgano
juega un papel importante en la patogenia de la
enfermedad: secucstro y destruccién de las plague-
tas “sensibilizadas” por los anticuerpos, produccion
de anticuerpos anti-plaqueta, accién inhibidora so-
bre la médula 6sea, ete.

Casi siempre (60-70 de los casos), la esplenecto-
mia conduce a la recuperaciéon del enfermo. Ya unas
horas después de la intervencion la fragilidad capi-
lar mejora (ROBSON %) aunque la cifra de plaquetas

. |
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persiste sin modificar durante unos dias. Roggoy
DUTHIE '*' creen que la mejoria de la fragilidad cq.
pilar es un efecto no especifico de la intervencigy
ya que lo mismo se obtiene después de otras inter:
venciones, traumatismos, parto, ete., y la creen de.
bida a la secrecion de ACTH por la hipéfisis comg
consecuencia del “stress” que la intervencion gy.
pone. Por lo general, la cifra de plaquetas se eleyg
a los pocos dias, siendo maxima durante la segundg
semana del postoperatorio. En algunos casos puede
llegar hasta cifras muy altas (1.000.000 de plague-
tas por mm?* 0 mas) y a continuacion, en el plazg
de 3-4 semanas, desciende lentamente hasta las ¢i
fras normales.

Sin embargo, en algunas ocasiones (1/3 de los
casos avroximadamente) la esplenectomia fracasa:
después de la intervencion, la trombopenia persiste,
o bien reaparece después de la transitoria elevacion
postoperatoria de las plaguetas, Entonces el enfer-
mo vuelve a presentar tendencia hemorrégica, si
bien con menor intensidad que antes. Se ha dicho
que cuando la recaida tiene lugar meses o afnos des-
pués de la esplenectomia, puede ser debida a la
existencia de bazos accesorios que no fueron extir.
pados durante la intervencién y, por tanto, deben
realizarse radiografias con Thorotrast para descu-
brirlos y proceder a su extirpacion en caso positivo,
Sin embargo, en la mayor parte de los casos ' no
se encuentran los bazos accesorios y es necesario
recurrir a otros tratamientos (ACTH, cortisona,
transfusiones, ete.). Si en las recaidas se producen
metro o menorragias graves, es necesario recurrir
ademés a la terapéutica androgénica, roentgen-cas-
tracion o incluso la histerectomia.

Actualmente no disponemos de ninglin medio que
nos permita predecir si el resultado de la esplenzc-
tomia va a ser bueno o malo antes de realizarla
Hace algunos afios, SCHWARTZ '*" sefialo que el
aumento de los cosindlilos en la médula 6sea de los
enfermos de P. T. L. era un signo de buen pronos-
tico en cuanto a la posibilidad de remisién espon-
tinea o postesplenectomia. Sin embargo, estudios
més recientes 7 han demostrado que aunque en li-
neas generales esta observacién es cierta, tiene nu-
merosas excepciones. Tampoco existe relacion al-
guna entre la mejoria conseguida con ACTH o cor-
tisona y la remisién postesplenectomia (LOZNER '
v HANLON ). Algunos creen que la presencia de
aglutininas anti-plaqueta en el plasma de los enfer-
mos puede hacer suponer que la esplenectomia va
a ser de utilidad, ya que, una vez extirpado el bazo,
las plaquetas, aunque “sensibilizadas” por los anti-
cuerpos, pueden permanecer un tiempo mayor en la
circulaciéon ejerciendo su efecto hemostatico. Sin
embargo, después de la intervencién, las plaquetas
pueden ser destruidas en otras provincias del sis-
tema reticuloendotelial, y ademas, en algunos casos,
pueden cxistir lisinas (TULLIS °') circulantes que con-
tintien destruyendo las plaquetas en la circulacion
aunque se haya extirpado el bazo. Por estas razo-
nes, STEFANINI ''* concluye que tampoco la presen-
cia o ausencia de aglutininas anti-plagueta permite
predecir el resultado de la operacion,

La esplenectomia estd también indicada en algw
nos casos de P, T. amegacariocitica (por aplasit
leucemia, sindrome de Fanconi, ete.) y en las en
barazadas afectas de P. T. 1., aguda o crénica, cual
do la enfermedad se descubre durante los cinco Pr
meros meses del embarazo. En este ultimo caso 12
esplenectomia protege a la madre contra nuevas he-

a
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porragias durante el resto del embarazo y e] parto =
v disminuye la intensidad de la trombopenia que '
pueda presentar el nifio en el momento del naci- gg.
miento. No hay que olvidar, sin embargo, que a :

esar de la intervencion el recién nacido puede pre-  30.
gentar trombopenia (EPSTEIN **), si bien suele ser 4
menos intensa y de menor duracion que la de los
hijos de enfermas no esplenectomizadas. e

Bn la P. T. 1. aguda y en las fases agudas de la 33,
p. T. L. cronica la esplenectomia era hace algunos 21
afios una indicacion de urgencia, ya que no existia '
otro procedimiento de sacar al enfermo de tan gra- 3.
ve situacién. Actualmente, podemos obtener la re- 26,
mision con ACTH o cortisona y transfusiones de pla- a7
quetas sin exponer al enfermo a los riesgos de la 38,
intervencion, por lo que no hay motivo para esta- .
becer la indicacion de urgencia de la esplenecto- 3o
mia en estos casos. En la P. T. I. aguda, con la 41.
terapéutica hormonal las hemorragias cesan, pro- o
duciéndose la remision a las tres semanas o seis
meses, En algunos casos, después de la remision, se 43.
producen recaidas, que pueden ser tratadas de nue-
vo con ACTH o cortisona, pero que en ocasiones 44
obligan a realizar la esplenectomia si las hemorra- 45.
gias son intensas, Por ultimo, existen algunos en- 46.
fermos que contintian con trombopenia intensa a 47,
pesar del tratamiento con ACTH durante 4-6 meses
y en ellos se hace necesaria también la esplenec- 13:
tomia.

En las fases agudas de la P. T. 1. croénica, €l tra- 50
tam‘ento hormonal consigue también la remision,
dejando al enfermo en buenas condiciones para prac- 51
ticarle la esplenectomia. Por tanto, puede concluirse i
que actualmente las indicaciones de la esplenecto- gg-
mia de urgencia casi han desaparecido y so6lo debe .
reservarse para aquellos enfermos (muy poco fre- 55.
cuentes) con hemorragias graves gue no r<sponden 56.
al ACTH ni a las transfusiones de plaquetas, y tam-
bién para aquellos otros en los que existiendo ra- 3%
zones que contraindiquen la terapéutica hormonal
no se les pueda tratar con transfusiones de plaque- gv
tas por falta de medios. '
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NOVEDADES TERAPEUTICAS

La cingulectomia anterior en las neurosis obse-
sivas y de ansiedad.— La parte anterior de la cir-
cunvolucion del cingulo (drea 24 de Brodmann) se
halla en relacion funcional con el hipocampo. Su
extirpacion en animales ocasiona cambios de con-
ducta muy semejantes a los que se manifiestan des-
pués de la lobectomia temporal; se produce una
disminuecion de la agresividad y de la sensacion de
temor y apreciacion del peligro. WHITTY (Proc. Roy.
Soe, Med,, 48, 463, 1955) ha ensayado la extirpa-
cién de la zona indicada en el hombre, con objeto
de modificar la respuesta emocional del enfermo
ante los estimulos ambientales, de una forma mas
precisa que con la ciega leucotomia. La inter-
vencion fué realizada en 35 pacientes, de los que
uno fallecié como consecuencia del acto operatorio.
En la mayoria de los enfermos con neurosis obsesi-
vas o de ansiedad, la realizacién bilateral de la cin-
gulectomia produjo una ligera pérdida de la inhibi-
cion y una reduccién marcada en la tensiéon y en la
persistencia de la actividad emotiva. Apenas se ob-
servaron efectos secundarios, excepto algunas reac-
ciones vasomotoras anormales, y generalmente un
moderado aumento de peso. .

Tratamiento de la diabetes insipida con dimetil-
ditiohidantoina. — Partiendo de la posible accion
diencefalica de la dimetilditiohidantoina (Vincidol)
en el tratamiento del hipertiroidismo, VIDAL Rios
(Bol, del Inst, de Pat, Méd., 10, 216, 1955) ha tra-
tado dos casos de diabetes insipida con la droga ci-
tada. En los dos casos se habia confirmado el diag-
nostico de diabetes insipida idiopatica por la respues-

ta a preparados de l6bulo posterior de hipoéfisis. La
dosis diaria fué de una gragea de Vincido] con fe-
nobarbital. Al cabo de dos o tres semanas, la diu-
resis estaba en cantidades normales y los enfermos
no aquejaban ninguna clase de molestias, Lo mas
notable de la publicacién es que el efecto se man-
tiene aun después de mas de un mes de suspender
la medicacién, lo cual sugiere que ésta actia pro-
fundamente sobre el mecanismo alterado de la se-
crecion urinaria del agua, aunque no aparezea claro
cual es ¢l mecanismo de acciéon del farmaco.

Experiencia en el tratamiento de las leucemias
con 6G-mercaptopurina.— Desde 1951 se han comu-
nicado efectos de] tratamiento de las leucemias con
andlogos de los cuerpos puricos y pirimidinicos, los
cuales pueden interferir la sintesis de los éacidos
nucleicos, FOUNTAIN (Br. Med, J,, 1, 1.119, 1955)
ha tratado con 6-mercaptopurina 26 enfermos de
leucemias y enfermedades afines: 13, tenian leuce-
mia aguda; 7, padecian leucemia mieloide erénica;
2, leucemia linfoide crénica; 2, aquejaban mieloma
miultiple, y uno, eritrodermia secundaria a una Té
ticulosis de naturaleza no definida. La dosis ;mcla]
fué aproximadamente de 2,5 mg. por kilo y dia, 1€
partida en tomas de 25 a 50 mg. La respuesta cli-
nica y hematolégica fué muy brillante en 5 de los
13 enfermos de leucemia aguda y en otros 2 se 1o
gr6 una remision parcial. De los 7 casos de leuce
mia mieloide erénica, se aprecié mejoria subjetivit
en 4 y objetiva en 5 de los enfermos, si bien no
muy marcada, excepto en uno, que se hallaba en la
fase aguda terminal, y que mejoré durante mas de
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