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t udio de las condiciones inmunológicas, las reaccio­
nes de transfusión se pueden reducir considerab·e­
mente, pero aún persisten algunas de tipo alergéni­
co o de pirógenos que pueden constituir un contra­
tiempo desagradable de la terapéutica transfusio­
nal. STEPHEN, MARTIN y BOURGEOIS-GAVARD:N (J. 

Am. Med. As., 158, 525, 1955) han estudiado el 
efecto de la adición de una ampo!Ia que contiene 
25 m.g. de piribenzamina al frasco de sangre poco 
antes de la transfusión (sólo se añade al primer 
frasco y no se repite hasta que hayan pasado más 
de seis horas o se administren más de 12 frascos de 
sangre ). La frecuencia de reacciones pirogémcas, 
que era de 5,8 por lOO en los testigos, dt:scendió a 
3,4 por 100 en los tratados con piribenzamina; las 
alergénicas dism;nuyeron de 3,1 por 100 a O,G por 
100. La disminución de las reacciones alergénicas 
ha sido confirmada con benadryl y con otros anti­
histamínicos por WILHELl\I, ｎｕｔｔｉｾｇＮ＠ DEVL:N. ｊｅｾﾭ
ｬ｜Ｂｌｾｇｓ＠ y BRIN'ES (J. Am. "Mcd. Ass., 158, 529, 1955) , 
los cuales no observan, por el contrario, que el em­
pleo de antihistamínicos disminuya la fre cuencia de 
1as reacciones pirógenas en los enfermos transfun­
didos. 

Nue\'a droga contra el síndrome parkinsoniano. 
Las sustancias antihistamínicas y antiacetilcolíni­
cas se emplean con éxito en e¡ tratamiento sinto­
mático de los enfermos parkinsonianos. GILLHESPY 
y RATCLIFFE (Br. Med. J., 2, 352, 1955) han utiliza­
do el preparado denominado B . S. 5.930, que es el 
clorhidrato de beta - dimetil-aminoetil-2-metilbenci­
dri" o, sustancia de composición parecida a la de la 
difenhidramina, pero de efectos antihistamínicos 
menos marcados y, en cambio. más intensamente 

antiacetilcolínicos. Con este compuesto han tra\a¡ 
a 67 enfermos y en 39 de ellos han observado 
mejoría, la cual fué muy acusada en 31 ｰ｡｣ｩ･ｮｾＧ＠
lo cual supone un 46 por 100 de buenos ｲ･ｳｵｬｴ｡ｾﾡﾡ＠
La ､ｯｳｩｾ＠ utilizada fué de 50 mg., repetida ｴｲ･ｳｾｾ＠
ces al d1a, y en algunos enfermos hasta cinco ｜Ｇ€ｾ＠
diarias. Con la dosificación citada, son muy esca¡ 

los efectos desagradables y sólo en un caso ｨｵｾ＠
que reducir la cantidad administrada por prese•. 
tarse retención de orina. Con dosis mayores Se rr; 
senta inquietud, náuseas y turbidez de la visión. 

Estudio comparati\'O de la tiocolchicina, demetf't, 
cina y mylcran en la leuc<'mia mieloide.-Adem; 

del myleran y la dcmccolcina, BousSER y CHRIST(¡¡ 

(Prcsse Méd. , 63, 1.229, 1955) emplean en latera. 
péutica de la leucemia mieloide el cuerpo dtsigta­
do como R. 261 Roussel, que es la N-desacetil·:h 
colchicina. Con demecolcina han tratado seis Ca!O! 

y en tres de ellos fracasó completamente. a ｾ＠
de llegar a dosis de í mg. diarios. La experiece1 
con tiocolchicina es de siete casos, en los que • 
emplearon dosis de hasta 20 mg.; dos de ellos e,'!a­

ban en fase terminal; otro caso fué un fracaso 1 

'os cuatro restantes respondieron fa,·orablelllfá 
El myleran fué e m pirado por les clínicos citados a 

dosis de 6 mg. diarios y S<' obl uvo éxito en 14 ca­

sos tratados de leucemia mieloide; só}o se lc::r. 
una remisión incomplda <'n la ｦ｡ｾ｣＠ mieloblástia 
terminal de dos casos y no se logró ningún benó 
cio en dos casos de csplenomega in mieloide oste-:; 

mielosclerósica. En resum<>n, los autores considere 
que el mylcran es superior a las otr-as do.s ､ｲｯｾ＠
tanto f>or su eficacia como por su menor loxicidrl 

EDI T ORIA LES 

GANGRENA DE LOS DEDOS CON CRIOGLOBULI· 

NEMIA 

La existencia de proteina.s del suero precipitables po!' 
el frío (la.s que LERNER y WATSO:-l llaman crioglobuli­
na.s) no es rara en la clínica. Tales globulinas han sido 
descritas principalmente en el mieloma múltiple, kala­
azar, paludismo, artritis reumatoide, leucemia linfáti­
ca, endocarditis lenta, cirrosis hepática, a.sma, glomeru­
lonefritis, poliarteritis nodosa, lupus eritematoso dise­
minado, brucelosis, etc. 

La crioglobulinemia carece la mayor parte de las ve­
ces de trascendencia clínica, pero en algunas ocasiones 
se acompaña de un síndrome caracterizado por sensi­
bilidad al frío, fenómeno de Raynaud y púrpura. El en­
friamiento de algunos órganos produce en ellos estasis 
y coagulación de la globulina, con el resultado de trom­
bosis y fenómenos isquémicos. Esta isquemia puede ser 
tan intensa que se llegue a originar necrosis de las ex­
tremidades, como en los casos de CUGUODA y de HUT­
CIIINSON y HOWELL, en los que los enfermos padecían 
mieloma múltiple. 

MYERSON y STOUT creen que el fenómeno dista de ser 
raro y han podido estudiar tres casos en el transcurso 
de un a.fto. En ninguno de los tres enfermos se trataba 
de un mieloma. Uno tenía una esclerodermia. Los otros 

dos padecian arterioesclerosis. Parece lógico supW' 
que la crioglobulinemia ocasionará más fácilmente ｧｾﾷ＠
grena, cuando previamerte la circulación arterial 1' 

realice con algunas dificultades y con escasa rese:11 

circulatoria, como es el caso en la arterioescleros1s! 
en la esclerodermia. 

Se desconoce la causa de la crioglobulinemia en e;· 

tos casos. La crioglobulina se halla en la fracción ga=:· 
ma y se sostiene que se produce en las células ｰｬ｡ｾﾷ＠
ticas, especialmente en los mielomas; sin embargo.:. 
se encontraron lesiones con hiperpla.sia ｰｬ｡ｳｭｯ｣･ｬｾ＠
en los tres casos de M.YERSON y STOUT. Algunos ｡ｵＮＺｾ＠
res han pen.sado en la posible relación con las agl'·. 
n ina.s "frias", que también pueden originar ｭ｡ｮｊ･ｳｬｾ＠
ciones clinica.s muy similare,s. Sin embargo, en ｮＡｬＱｾﾷ＠
de los tres enfermos tantas veces citados existían aga 
ti.nina.s frías en su suero. 
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ARRO' LO DE NEOPLASIAS EN TEJIDOS 
DEFS E C T ({ s ANTERIOMENTE DE HERPES 
A ZOSTER 

el herpPs zóster existen fenómenos inflamatorios 
En¡ la piel s'no también en otros órganos rela-

0 só o en • · . · 1 · 
"· dos por vías nervicsas o h r. fátlcas con las esw-
cwna táneas En el tejido subcutáneo, grasa y mú.scu­
nes cu ncucn.tran lesiones que son idénticas a las de fi-
los se e 1 · · ·1 ·t· m1·0 siti s También se conocen eswnes s1m1 a-
froS! IS O • •' . · · 

1 de la artritis reumatOJde en las arbculacwn es 
res a as • · 'd 
de enfermos de herpes zóster. Aun meJor conoc1 as son 
las adenopatías r egionales del herpes zóster, muy sen­
sibles a la presión, y que aparecen frecuentem ente an-

t de la lesión cutánea, lo cual revela que nv s-e deben 
es . d 1 . uJ 

a la infección secundaria e as vcs1c as. 
Los puntos de la piel en que ha asentado un herpes 

zóstu pueden presentar posteriormente lesiones de na­
turaleza diversa. Inmediatamente después del brote, 
aparecen m ｣｣｡ｳｩｾｮ｣ｳ＠ supuración o ｮ｣＿ｲｯｳｩｾＮ＠ Más ade­
lar.te, lesiones de hquen plano, qucratos!s folicular, que­
Jo:des, etc. En la muco a bucal pueden ser precursoras 
las lesiones zosterianas d las de leucoplasia. Son raros 
los casos del llamado herpcs zóster vegetante, en el que 
se producen proliferacioncs pap:lomatosas sobre la zona 
de las vesículas y en ocasione-s aparecen pequeñas for­
maciones verrucosas pigmentadas. 

No es raro que el zéstcr acompañe a enfermedades 
tumorales o malignas {leucemia, enfermedad de Hodg­
kin, etc.) cuya relación con el proceso cutáneo no es 
fácil establecer. Son raras, por el contrario, las prcduc­
ciones malignas qu e su· g en sobre les· ones ar.tiguas de 
zóster. WYBUR;>;-MASON sug·cre que este fe:-ómeno no 
debe ser tan infrecuente como se ｰｩ･ｮｾ｡＠ y que muchas 
veces no se para mientes en el antecedertc de c!catri­
c.s de zona en los puntos en que después aparece un 
epitelioma. 

La casuística de WYBURX-MASO:-.- comprende 26 ca­
sos de formación epitelial de la piel (epitelioma esca­
moso o ulcus rodcns), de la mama, de la muco:;a bucal 
o de la laringe, en pac'entes que habían tenido herpes 
en las mismas ｬｯ｣｡ｬ ｩｺ｡｣ｩ ｯｾ･ｳ＠ y cuya relación con las ci­
catr:ces o con el propio proceso inflamatoria herpético 
parecen indudabl<'s. 
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COLAPSO CARDIOV ASCULAR EN LA POLIOMIE­
LITIS AGUDA 

Fueron BAKER y sus cols. los que insistieron más so­
bre la frecuencia del colapso vasomotor en los enfer-

mos de poliomielitis bulbar y lo atribuyeron principal­
mente a la participación en el ｰｾｯ｣･ｷ＠ inflamatorio de 
las grar.des células de la sustancia reticuJa1 ventro­
medial del bulbo. Cabe la pcsibilidad también de que el 
fracaso circulatorio se deba a la miocarditis que existe 
en muchcs casos de poliomielitis (GEFTER y cols., LAA­
KE, cte.) y se han publicado numerosos trazados elec­
trocarcliográficos y estudios necrópsicos que demues­
tran la realidad de tal miocarditis poliomielitica. Otro 
factor que podría intervenir en algunos casos es el 
efecto nocivo de la respiración en tanques sobre la di­
námica circulatoria: ｍａｌｏｾｅｙ＠ y ｗＢｉｔｔｅｾｂｅｒｇｅｒ＠ han de­
mostrado experim entalmente que ur.a gran pre:;ión ne­
gativa en el respirador puede interferir con el retorno 
venoso al corazón. 

El problema ha sido revisado por HILDES, SCHABERG 
y ALCOCK con motivo de 1.359 cases de poliomielitis 
observados en dos epidemias. De ellos, 523 t enían par­
ticipac:ón bulbar y fallecie ron 82. En 22 enfermos se 
produjo la muerte con el cuadro del colapso cardio­
vascular. Otros Eeis enfermos tuvieron un cuadro de 
colapso meno.s intenso y sobrevivieron. 

El cuadro circulatorio se inicia a las 24-48 horas del 
comienzo de la participación bulbar y en la mayoría 
de los enfermos transcurren menos de cinco días entre 
la inic:ación de la enfermedad y la muerte. Los enfer­
mos suelen estar agitados, con fiebre elevada, taquicar­
dia y a veces ligera hipertensión; pronto se instala una 
fase de shock, con frialdad, sudoración y cianosis de 
los miembros y urut gran hipotensión. En los momer.tos 
finales, es casi constante el edema pulmonar. La tera­
péutica suele ser ineficaz, si bien la infusión de nor­
adrenalina logra mejorías transitorias. En 14 de los 20 
caso.s autopsiados por HILDES y cols. se encontraban 
signos histológicos de miocarditis. 

HILDES y sus cols. creen que se trata de la coinciden­
cia de lesiones de los centros vasomotores bulbares y 
de miocarditis. La les:ón bulbar no llega a producir una 
parálisis va;omotora completa, ya que lesiones simila­
res se encuentran en sujetos con forma bulbar de po­
liomielitis y sin colapso. Por otra parte, los enfermos 
no tier.en hipotensión ortostática, como sucedería en el 
caso de la parális's vasomotora central. Tampoco es 
condición suficiente para el desarrollo del cuadro colap­
sa] la existencia de miocarditis, la cual está presente 
en las autopsias de otros enfermes que fallecieron sin 
depresión carcliovascular. 
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