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REVISIONES TERAPEUTICAS 

TRATA1IIEXTO DE LAS P URPURAS TROM­
BOPENie AS 

A. ÜR TI!:G A N Ú Ñ E Z. 

Chmt·a :lle<l1ca l'nin•r:>ital'ia e I nstituto de l n,·csllgacionPs 
·:lft!dicas. Dirt>ctor: Profc!:lor C. ｊｬｾｴｾＺＭＺＭｭ＠ Di.\z. 

Los avances realiza dos en estos últimos años so­
bre el mecanismo de las púrpuras t rombopénicas 
han permitido ｮ ｾ｡ｬ ｩ ｺ｡ ｲ＠ un tratamiento de las mismas 
más r acional, aunque todavía muy lejos de lo que pu­
diéramos llamar el tratamiento idelt:. Ante todo en­
fermo trombopénico es preciso averiguar el tipo y 
mecanismo de producción de la trombopenia que 
padece para así poder efectuar el t ra tamiento más 
oportuno. En algunos casos podrá realizarse un tra­
tamiento etiológico como. por ejemplo. en .a P . T . 
s intomática de una infección. de una intoxicación 
o de cier tas hemopatías. pt ro en gran número de 
casos nos veremos im posibilitados en este sentido 
por desconocer totalmente .a etiolog ía del proceso 
1P. T. l. , P . T. t rombótica. etc .. Los a ntibióticos 
en el caso de las P. T . sintomáticas de una infec­
ción; el apar tamiento del tóxico y la administra­
ción de los antídotos indicados, según el tipo de in­
toxicación de que se t ra te, en las P. T. por tóxicos; 
la esplenectomía en e. caso de P. T. hiperesplénica 
y el tratamiento- por regla general de mediocres 
resultados- de la hemopatía principal, de la cual la 
trombopenia es un síntoma más Cleucemia, mielo­
ma, etc. )-, son las directrices principales del tra­
tamiento etiológico en estos enfermos. 

En los casos de P. T. por hipersensibilidad a cier­
tas drogas (sedormid, quinidina, antistina, etc.) no 
sólo es preciso suspender inmediatamente el medi­
camento responsable, sino que deben también evi­
tarse las drogas de composición química parecida, 
a menos que se haya demostrado su inocuidad me­
diante la prueba de provocación. En efecto, s e ha 
demostrado que una cierta droga puede producir 
púrpura en un enfermo que tuvo ya previamente 
una P . T. por hipersensibi.idad a otra droga del 
mismo grupo. HURD y JACOX ＱＱ Ｚｾ＠ observaron este fe­
nómeno con e l grupo de las sulfamidas y FALCONER 
y colaboradores 111 con el de los compuestos arse­
nohenzólicos. Ultimamente, ACKROYD 11·; ha obser­
vado que la adalina (di-etil-acetil-carbamida) pro­
duce "in vitro" una reducción en el número de pla­
quetas en la sangr e de enfermos sensibles al se­
dormid y no en cambio en la de suj etos normales. 

ａｰ｡ｲｴ ｾ＠ de estas medidas se han recomendado un 
sinfín de tratamientos con el propósito de corregir 
el defecto hemostático de estos enfermos, de los 
cuales comentaremos únicamente los verdaderamen­
t e útiles : la esplenectomía, las transfusiones de san­
gre rica en p 'aquetas o de concentrados de plaque­
tas y la administración de ACTH o cortisona . 

Se han preconizado también otros tratamientos, 
cuya utilidad no se ha confirmado, como por ejem­
p.o, la administración de azul de toluidina o sulfato 
de protamina (ALLEN y cols. 11 7), con el objeto de 

neutralizar la hiperhepar inemia que estos autores 
cr eyeron encontrar en los enfermos de P . T. I. ; la 
t rombocitosina (.MOULTE::\ 11 "), capaz d<.' a umentar el 
número y la adhesiv idad de las plaquetas; el vene­
no de serpiente ; el BAL Ｈ ｗｾ ［ ｉ ｃ ｋ ｅ ｒ＠ 11 '), que au menta 
el número de plaquetas e n los l'nfermos de inmun0. 

trombopenia idiopática; vitami nas diver sas, espe­
cialmente la e y la P , protectoras de la par d vas­
｣ ｵ Ｇｾ ｡ｲ ［＠ preparados hormonales (tiroides. para tirOI­
des, hormonas sexuales); ext racto del timo CDf. 
e Al\"DIA ), etc. 

Actualmente se ensayan ciertos fac.tores a tslados 
de las pl aq uetas. como por ejemplo. la 5-hidl'Oxi­
triptamina o serotonina y el factor t romboplástico 
de las p aquetas . Pos iblcm C' nle sea éste un camino 
nuevo por el qup algú n día SP llegue a un trata· 
miento más efec ti vo de los estados t rom bopénico¡;, 
pero hoy por hoy no pasan de ser meros ｃＧ ｮ ｳ｡ｹｯｾＮ＠

Finalme nte, cita r C' mos como medidas útilC's t• n to· 
dos los casos el reposo en cama y l'l tratamiento y 
pr evención de las infecciosas in tercu rrpntP.s. ya que 
durant(' e llas s uele exac<.' rbars1 a tendcneta lwmo­
rrágica de los enfer mos trombopénicos Sn rA'>I· 
N I ＱＱ ｾＧＩＬ＠ proba blemen tl' tomo resultado dt• la ibera· 
c ión por algunos gérmenes <h' <·it•r tos pc,li.sacúridos 
con acción a nticoagulant<· ｦ＼Ｇ ｒｧｾＺＮ Ｇｉ ａＺ｜＠ 1-' l. 

Como ya diJimos antt•s, hoy día d tspon mus dl 
tres medidas terapéuticas verdaderamente útiles: la 
cortisona y ACTH, las transfusiones de plaquetas 
y la esplenectomía. 

1. AeTH y CORTISONA. 

Fueron ROBSON y DUTHIE 121 los primeros en se· 
ñalar que la cortisona y AeTH aumentaban la re· 
sistencia capilar en los enfermos de P. T. , lo cual 
fué posteriormente comprobado por otros autores. 
Poco después de la inyección, las hemorragias dis­
minuyen, la resistencia capilar aumenta, haciéndose 
e l Rumpel-Leede negativo a las pocas horas o en 
unos días, 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 
días de comenzado el tratamiento, se normaliza la 
ci)fra de plaquetas, mientras que en otros no varía 
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 acción anU-hialuronidási· 
ca 1 25 o bien Ｑ ｾ ［＠ con la disminución de la pérdida 
urinaria de vitamina e que se produce durante el 
tratamiento. En gener al, es más útil la AeTH que 
la cortisona y ésta que la hidrocortisona. Aún no 
sabemos s i los esteroides adrenales últimamente in· 
traducidos (metacortandralona, metacortandracina) 
son más útiles aún que la ACTH. 

Se recomienda empezar el tratamiento con ACTB 
a la dosis de 80-100 mg. por día en los niños y has­
ta de 200 mg. al día en '1os adultos. La dosis diaria 
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 recurrirs<' a la vía intravenosa gota 
a aota, 25 mg. cada ocho horas. El ACTH se man­
ｴｩ･ｾ｣＠ hasta conseguir la remisión dC'I cuadro, con­
tinuando después como terapéutica d<' sostenimien­
to con cortisona oral (100 mg. al día ). 

El tratamiento con ACTH y cortisona debe em­
plearse en los casos de P . T. I. de forma aguda 
como único tratamiento, y en ｾｯ［［＠ crónicos como pre­
paratorio par.a Ｑ ｾ＠ ･ｳｰｬ･ｮｲ｣ｴ＿ｭｾ｡Ｎ＠ STr;FANINI 11

, re­
sume sus mdicacwnes del siguiente modo: 

1. En las púrpuras trombopénicas amegacario­
cíticas, para hacer desaparecer las hemorragias. En 
la trombopen ia de las l0ucemias, especialmrnte en 
el caso de la leucemia aguda linfoide, la utilidad 
de este tratamiento es doble, puesto que ad0más de 
disminuir la tendencia hemorrágica ejer ce un efecto 
directo sobre el proceso proliferativo. 

2. En el grupo de las púrpuras trombopénicas 
megacariocíticas se halla indicado especialmente en 
la P. T. I., en la P. T. hiperesplénica y en la P. T. por 
hipersensibilidad a ciertas drogas. En la P. T. I. agu­
da, la ACTH suele conseguir la remisión en la casi 
totalidad de los casos. pudiéndose decir que ha des­
plazado totalmente a la única medida útil que antes 
poseíamos para estos casos: la esplenectomía de 
urgencia. En la P. T. I. crónica, es útil en ｾ｡＠ pre­
paración del enfermo para la esplenectomía, nor­
malizando rl tiempo de hemorragia y la fragilidad 
,·ascu ar y también para conseguir la remisión de 
las fases agudas, y para el tratamiento de los casos 
en los que la esplenectomía fracasó. En las P . T. 
htperesplénicas reduce ('] efecto inhibidor del bazo 
sobr0 ':a médula ósea, o su actividad fágica sobre 
las plaquetas, obteniéndose pronto buenos resulta­
dos, aunque con frecuencia la cifra de plaquetas 
desciende de nuevo al suspender el tratamiento. 

3. En diversos tipos de púrpura trombopénica 
nronatal. 

4. En las embarazadas afectas de P. T. L. cuan­
do !a enfermedad se descubre después del quinto 
mes; y 

5. En general, como preparación de cualquier 
enfermo para la esplenectomía. Una vez realizada 
la intervención, s::- suspende poco a poco la ACTH 
en 3-5 días para 0vitar complicaciones tromboem­
bólicas. 

2. TRANSFUSIONI!:S DE SANGRE RICA 1!:1\ PLAQUETAS 
O DE CONCENTRADOS DE PLAQUETAS. 

Hasta hace re ativamente poco tiempo, ante la 
pérdida de sangre por las repetidas hemorragias de 
estos enfermos, sólo podía intentarse una terapéu­
tica de sustitución mediante las transfusiones de 
sangre. Sin embargo, con ellas no se lograba au­
mentar el número de plaquetas, 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 rápida­
mente. 

Por esta razón , supuso un avance notable cuando 
HIRSCH y cols. 1 n (1950) lograron elevar el recuen­
to de plaquetas en un enfermo trombopénico me­
diante la transfusión directa de 300 c. c. de sangre 
de po' icitémico que tenía cuatro millones de plaque­
las TJOr mm". La transfusión se llevó a cabo em­
pleando múltiples j eringas revestidas interiormente 
con silicona con objeto de hacerlas repelentes para 
el agua y evitar así .a adhesión a las mismas y ul­
terior destrucción de las plaquetas. Posteriorm0n-

te (1952), HIRSCH y GARDNER 1n trataron 23 C'nfer­
mos con 42 transfusiones directas de sangre de po­
licJtémicos empleando material de cristal (jeringas, 
etcétera) si !iconado y material metálico (agujas, et­
cétera) revestido in teriormente con un compuesto 
de amonio cuaternario llamado Arquad 2-C (cloruro 
de dimetil-dicocoamonio). Con las transfusiones 1 el 
recuento de plaquetas se elevó en todos los enfer­
mos excepto en uno, osci!ando el aumento entre 
30.000 y 130.000 mm:\ y este efecto duró alrededor 
de seis días. 

Resultados semejantes fueron conseguidos poco 
después por STEFANINI y DAMESHEK 121 (1953) me­
diante transfusiones indirectas de sangre rica en 
plaquetas o de suspensiones de plaquetas separadas 
de los restantes elementos formes de la sangre. La 
dificu ttad principal en la obtención de la sangre 
rica en plaquetas radica en la extraordinaria labi­
cidad de éstas, por lo cual se destruyen rápidamente 
d no se toman ciertas precauciones en las manipu­
.aciones. Para la obtención de la sangre del donante 
se emplea material recubierto de silicona (jeringui­
llas , recipientes, etc.) y de Arquad 2-C (agujas) o 
recipientes de material plástico en los que se recoge 
la sangre por acción de la gravedad. Como anti­
coagu"ante no dehe emplearse nunca heparina. sino 
la solución ACD (ácido-citrato-dextrosa), o mejor 
aún, un compuesto llamado Sequestrene Na., o EDTA 
ｾ｡＠ .. (sa· disódica del etilendiaminotetraacético dihi­
dráto ), que no afecta para nada la capacidad fun­
cional de las p.aquetas. Para cada 9 volúmenes de 
sangre, se añade un volumen de la solución de Se­
questrene (Sequestrene = 1 g., ClNa = 0,7 g., 
agua destilada hasta 100 c. c.). 

En algunos casos se requieren plaquetas y no 
glóbulos rojos, como por ejemplo, en los enfermos 
de P. T. I. sin anemia, que van a someterse a la 
esplenectomía o en los enfermos de P. T. por ane­
mia aplástica en los que la cifra de hematíes se 
normalizó mediante transfusiones de sangre y re­
quieren aún plaquetas pa:a controlar las hemorra­
gias. En estos casos puede emplearse el plasma rico 
en plaquetas, separado de los restantes elementos 
formes de la sangre mediante centrifugación lenta 
(1.000 r. p. m. durante 20 minutos) a 4" C·, o me­
jor aún, concentrados de plaquetas obtenidos me­
diante centrifugación a 3.000 r. p. m. del plasma 
rico en plaquetas y resuspensión ulterior de las pla­
quetas en un pequeño volumen de plasma o suero 
salino. 

Para evitar la aglutinación irreversible y la des­
integración de las plaquetas en el curso de las ma­
nipulaciones (lavados, separación, etc.), STEFAXI:\'1 1 u 

recomienda el empleo de agentes activos de super­
ficie. como el Tween O y el Tritón WR-1.339, te­
niendo en cuenta que no deben quedar en la suspen­
sión final, ya que ¡,;oseen una moderada acción he­
molítica. 

No se dispone hoy día d0 ningún medio eficaz 
para poder conservar las suspensiones de plaque­
tas; a medida que pasa el tiempo, las plaquetas ob­
tenidas mediante la técnica señalada anteriormente 
se alteran, según han demostrado STEFAKINI y co­
laboradores: en 1-3 días pierden su capacidad de re­
traer el coágulo, en 1-2 semanas presentan altera­
ciones morfológicas. y la supervivencia. una vez 
ｾｲ｡ｮｳｦｵｮ､ｩ､｡ｳ＠ a los enfermos. es cada Yez menor a 
m0dida que pasa más tiempo entre la obtención y 

su empleo. En cambio, la actividad tromboplástica 
se conserva casi indefinidamente 
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Los resultados beneficiosos obtenidos mediante 
las transfusiones de plaquetas se deben no sólo a la 
administración de plaquetas intactas y fisiológica­
mente activas, sino también a la liberación en la 
destrucción de las plaquetas de diversos factores 
químicos y enzimáticos que intervienen e n la hemos­
tasia. Ello explica el que la mejoría de la tend<:ncia 
hemorráaica fraailidad capilar y tiempo de hemo-

., ' o • h 
r ragia rersistan todavía 26-í2 horas ､･ｳｰｵｾｳ＠ de a-
ber descendido las cifras de plaquetas al ruvel pre­
transfusional. 

Aparte de las dificultades técnicas existentes 
para la obtención de las suspensiones de p!aquetas, 
el inconveniente fundamental del método radica en 
que, a medida que se repiten las transfusiones. se 
producen e n el receptor iso-aglutininas anti-plaque­
ta que acortan cada vez más la supervivencia de las 
plaquetas que se t ransfunden en veces sucesivas. 
Como ya vimos anteriormente, existen grupos an­
ｾｩｧ￩ ｮｩ｣ｯｳ＠ aún mal conocidos, de plaquetas, y por 
anto la transfusión t\e plaquEtas de un grupo in­

compatibl3 con las del receptor origina en éste un 
proceso de iso-inmunización que hace cada vez me­
nor la utilidad de las transfusiones de plaquetas. 
Por esta razón, no deben utilizarse más que en aque­
llos casos en que estén realmente indicadas, que se­
gún STEFAXL\1 11

' son los siguientes: 
l. En la P. T . amegacariocítica para controlar 

las hemorragias graves. especialmente si fracasa­
ron la ACTH y cortisona. En <:stos casos, la ten­
dencia hcmorrágica disminuye o desaparece, duran­
te 5-í días, el tiempo de hemorragia y la fragilidad 
capi:ar mejoran, ｾｲｳｩｳｴｩ･ｮ､ｯ＠ la mejoría 26-í2 ho­
ras después de haber vue:to la cifra de plaqu tas a 
los niv(les bajes en que se hallaba antes de la trans­
fusión, y la cifra de plaquetas permanece elevada 
durante 3-5 días. STEFANINI 'w ha observado que las 
tra nsfusiones de plaquetas son de escasa utilidad 
en la P. T. por invasión neoplásica de la médula 
ósea, quizá porque la estimulación antigénica de las 
células neoplásicas facilita la producción de anti­
cuerpos anti-plaqueta, que disminuyen la supervi­
vencia de las plaquetas transfundidas. 

2. En la P . T. l., sólo deben emplearse para con­
trolar las hemorragias graves antes y durante la 
esplenectomía· En estos enfermos se requier en gran­
des cantidades de p!aquetas por existir mecanismos 
líticos anormales (anticuerpos, etc.), por lo que a 
ser posible deben emplearse concentrados de ｰｾ｡ﾭ

quetas. 
· 3. Por último, deben emplearse las transfusio­

nes de plaquetas en cualquier caso de P. T. que no 
haya respondido a las restantes medidas terapéu­
ticas. 

3. E SPLENECTOMÍA. 

Desde que KAZNELSON la realizó por vez primera 
en la P . T· I. , ha quedado como el tratamiento de 
elección de la P. T. I. de forma crónica y de la 
P. T. hiperesplénica. En ambos casos la extirpación 
del bazo ha de ser beneficiosa, ya que dicho órgano 
juega un papel importante en la patogenia de la 
enfermedad: secu<:stro y destrucción de las plaque­
tas "sensibilizadas" por los anticuerpos, producción 
de anticuer pos anti-plaqueta, acción inhibidora so­
bre la médula ósea, etc. 

Casi siempre (60-70 de los casos ), la esp!enecto­
mía conduce a la recuperación del enfermo. Ya unas 
horas después de la intervención la fragilidad capi­
lar mejora (ROBSON °9 ) aunque la cifra de plaquetas 

persiste sin modificar durante unos días. ROBSON y 
DUTHIE 121 creen que la mejoría de la fragilidad ca. 
pilar es un efecto no específico de la intervención 
ya que lo mismo se obtiene después de otras inter: 
v-enciones, traumatismos, parto, -etc., y la creen de­
bida a la secreción dC' ACTH por la hipófisis como 
ccn.secuencia del ''stress" que la intervención su. 
pone. Por lo general, la cifra de plaquetas se eleva 
a los pocos días, siendo máxima durante la segunda 
s l'mana del postoperatorio. En algunos casos puede 
llegar hasta cifras muy altas (1.000.000 de plaque· 
tas por mm·1 o más) y a continuación, en el plazo 
de 3-4 semanas desciende lentamentr hasta las ci­
fras normal-es. 

Sin embargo, en algunas ocasiones Cl/ 3 de ｬｯｾ＠

casos aoroximadamente) la esplenectomía fracasa; 
delOpués de la intervención, la trombopenia p¡:rsiste 
o bien reaparece después dl' la transitoria elevación 
postoperatoria d<' las plaquetas. Entone, s el enfer­
mo vuelve a prrc;entar trndencía hemorrágica, si 
bien con menor ｩｮｴ ｾｮｳｩ､｡､＠ que antes. Se ha dicho 
qu.:- cuando la recaída tienr lugar meses o añcs des· 
pués de la esplenectomía, pu:dr Sl' l' ch:bida a la 
existencia de bazos accesorios que no fueron rxtir· 
pados durante la inH rvención y, por tanto, deben 
realizarse radiografías con Thorotrnst para descu· 
brirlos y proced ｾ ｲ＠ a su extirpación en caso positivo. 
Sin embargo, en la mayor parl<' de los casos 1 0 no 
se -encuentran los bazos acCl'!'Orws y es nrcesario 
rccurri:- a otros tratamit•ntos ( AC"''H, cortisona 
transfusiones, C'tc .. Si en lati n·ca 1 ts se producen 
metro o menorragias graves. rs ｭ ﾷ｣ﾷ ｬｾｳ｡ｲｩｯ＠ recurrir 
además a la terapPutica androt.:éníca. ｮｷｮｴｧ｣ｮＭ｣｡ｾ ﾷ＠

tración o incluso la histercctomia. 
Actualm nte no disponrmos de nín.,ún mldlO ＧｬＮｬｬｾ＠

nos permita predecir s i el resultado de la esplenec­
tomía va a ser bueno o malo antes de realizarla. 
Hace algunos años, SCHWARTZ ' 2 '

1 señaló que el 
aumento de los cosinófilos en la médula ósea de los 
enfermos de P. T. I. era un signo de buen pronós­
tico en cuanto a la posibilidad de r em;sión espon­
tánea o postesplenectomía. Sin embargo, ･ｳｴｵ､ｩｾｳ＠

más r ecientes ' 27 han demostrado que aunque en ll· 
neas generales esta observación es cierta, tiene nu­
merosas excepciones. Tampoco existe relación al­
guna entre la mejoría conseguida con ACTH o cor­
tisona y la remis ión postesplenectomía (LOZNER 12

' 

v HANLON u 9 ) . Algunos creen que la presencia de 
aglutininas anti-plaqueta en el plasma de los enfer­
mos puede hacer suponer que la esplenectomía va 
a .s.er de utilidad, ya que, una vez extirpado el ｢｡ｺｾＬ＠
las plaquetas, aunque "sensibilizadas" por los antJ­
cuerpos, pueden permanecer un tiempo mayor en !a 
circulación ejerc!endo su efecto hemostático. Sm 
embargo, después de la intervención, las p!aquet.as 
pueden ser destruidas en otras provincias del SIS­

tema retículoendotelial, y además, en algunos casos, 
pueden <:xistir lisinas (TuLLIS :; 1 ) circulantes que ｃ＿ｾﾭ
tinúe n destruyendo las plaquetas en la circulacJOn 
aunque se haya extirpado el bazo. Por estas razo­
nes, STEFANINI ttu concluye que tampoco la ｰｲ･ｳｾｮ ﾭ

cia o ausencia de aglutininas anti-plaqueta ｰ ｣ｲ ｭＱｴ ｾ＠

predecir el resultado de la operación. 
La esplenectomía está también indicada en ｡ｬｾｵﾭ

nos casos de P. T. amegacariocítica (por aplasw 
leucemia, síndrome ､ ｾ＠ Fanconi, etc.) y en las ern 
barazadas afectas de P. T. I., aguda o crónica, cua ,_ 
do la enfer medad se descubre durante los cinco pn­
meros meses del embarazo. En este último caso la 
esplenectomía protege a la madre contra nuevas he-
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morrag;as durante el resto del embarazo y el parto 
y disminuye la ｩｮｴ･ｮｾｾ､｡､＠ de la trombopenia que 
pueda presentar el nmo en el momento del naci­
miwto. No hay que olvidar, sin embargo, que a 
pesar de la ｩｮｴ ･ｲｶｾ ｮ｣ｩ￳ｮ＠ el reci.én ｮＺ［ｴ｣ｩｾｯ＠ puede pre­
sentar trombopema (EPSTEIN 42

) , SI b1en suele ser 
menos intensa y de menor duración que la de los 
hijos de enfermas no esplenectomizadas. 

En la P. T. I. aguda y e n las fases agudas de la 
P. T. I. crónica la csplenectomía era hace algunos 
años una indicación de urgencia, ya que no existía 
otro proccdimiento de sacar al enfermo de tan gra­
ve situación. Actualmente, podemos obtener la re­
misión con ACI'H o cortisona y transfusiones de p:a­
qurtas sin exponer al enfermo a los riesgos de la 
intervención, por lo que no hay motivo para esta­
b'ccer la indicación de urgencia de la esplenecto­
mía en estos casos. En la P. T. I. aguda, con la 
terapéutica hormonal las hemorragias cesan, pro­
duciéndose la remisión a las tres semanas o seis 
meses. En algunos casos, después de la remisión, se 
producen l'eca ída.s, que pueden ser tratadas de nue­
\'O con A CTH o cortisona, pero que en ocasiones 
obligan tt realizar la esplenectomía si las hemorra­
gias son intensas. Por último, existen algunos e n­
fermos que continúan con trombopenia intensa a 
pesar del tratamiento con ACI'H durante 4-6 meses 
y en ellos se hace necesaria también la esplenec­
tomía. 

En las fases agudas de la P. T. l. crónica, el tra­
lam'ento hormonal consigue también la remisión, 
deJando al cnLrmo en buenas condiciones para prac­
ticarle la esplenectomía. Por tanto, puede concluirse 
que actualmente las indicaciones de la esplenecto­
mía de urgencia casi han desaparecido y ｳ￳ｾｯ＠ debe 
reservarse para aquellos enfermos (muy poco fre­
cuentes) con hemorragias graves que no r <:sponden 
al ACTH ni a las transfusiones de plaquetas, y tam­
bién para aquellos otros en los que existiendo ra­
zones que contraindiquen la terapéutica hormonal 
no se ks pueda tratar con transfusiones de plaque­
tas por falta de medios. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

J. .. a ringulertomía anterior rn la<; neurosis obse­
sivas y de ansirdad.- La parte anterior de la cir­
cunvolución del cíngulo (área 24 de Brodmann ) se 
halla en relación funcional con el hipocampo. Su 
extirpación en animales ocasiona cambios de con­
ducta muy semejantes a los que se manifiestan des­
pués de la lobectomía t emporal; se produce u11a 
disminución de la agresividad y de la sensación de 
temor y apreciación del peligro. WHITTY (Proc. Roy. 

Soc. Mcd., 48, 463, 1955) ha ensayado la extir t a­
ción de la zona indicada en el hombre, con objeto 
de modificar la respuesta emocional del enfermo 
ante los estímulos ambientales, de una forma más 
precisa que con la ciega leucotomía. La inter­
vención fué real izada en 35 pacientes, de los que 
uno falleció como consecuencia del acto operatorio. 
En la mayoría de los enfermos con neurosis obsesi­
vas o de ansiedad, la r ealización bilater al de la cin­
gulectomía produjo una ligera pérdida de la inhibi­
ción y una reducción marcada en la tensión 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 d(' la diabetes insípida con dimetil­
ditiohidantoína. - P artiendo de la posible acción 
diencefálica de la dimetilditiohidantoína (Vincidol ) 
en el tratamiento del hipert iroidismo, VIDAL Ríos 
(B ol. del l nst. de Pat. Méd. , 10, 216, 1955) ha tra­
tado dos casos de diabetes insípida con la droga ci­
tada. En los dos casos se había confirmado el diag­
nóstico de diabetes insípida idiopática por la respues-

ta a preparados de lóbulo poster ior de hipófisis. La 
dosis diaria fué de una gragea de Vincidol 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 más 
notable de la publicación es que el efecto se man· 
tiene aun después de más de un mes de suspender 
la medicación, lo cual sugiere que ésta actúa pro· 
fundamente sobre el mecanismo a lterado de la ｳｾ ﾭ

creción urinaria del agua, aunque no aparezca claro 
cuál es el mecanismo de acción del fármaco. 

Exp('rienda en el tratami('nto de las leuccmias 
con (1-mercaptopurina.- Desde 1951 se han comu­
nicado efectos del tratamiento de las leucemias con 
análogos de los cuerpos púricos y pirimidínicos, los 
cuales pueden interferi r la síntesis de los ácidos 
nucleicos. FOUNTAIN (Br . Med. J. , 1, 1.119, 1955) 
ha tratado con 6-me1·captopurina 26 enfermos de 
leucemias y enfermedades afines: 13, tenían leuce· 
mia aguda; 7, padecían leucemia mieloide crónica ; 
2, leucemia linfoide crónica; 2, aquejaba n mieloma 
múlt iple, y uno, eritrodermia secundaria a una re­
ticulosis de naturaleza no definida. La dosis inicial 
fu é aproximadamente de 2,5 mg. por kilo y día, ｲ ｾﾭ
partida en tomas de 25 a 50 mg. La respuesta ch­
nica y hematológica fué muy brillante en 5 de los 
13 enfermos de leucemia aguda y e n otros 2 se lo­
gró una remisión parcial. De los 7 casos de leuce· 
mia mieloide cr ónica, se apreció mejoría s ubjetiv' 
en 4 y obj etiva en 5 de los enfermos, s i 'bien no 
muy marcada, excepto en uno, que se hallaba en la 
fase aguda terminal, y qu<' mejoró durante más de 
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