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tudio de las condiciones inmunologicas, las reaccio-
nes de transfusién se pueden reducir considerab’e-
mente, pero ain persisten algunas de tipo alergéni-
co o de pirogenos que pueden constituir un contra-
tiempo desagradable de la terapéutica transfusio-
nal., STEPHEN, MARTIN y BOURGEOIS-GAVARDIN (J.
Am, Med. As., 158, 525, 1955) han estudiado el
efecto de la adicion de una ampolla que contiene
25 mg. de piribenzamina al frasco de sangre poco
antes de la transfusion (sélo se afnade al primer
frasco y no se repite hasta que hayan pasado mas
de seig horas o se administren mas de 12 frascos de
sangre). La frecuencia de reacciones pirogénicas,
que era de 5,8 por 100 en los testigos, descendio a
3,4 por 100 en los tratados con piribenzamina; las
alergénicas disminuyeron de 3,1 por 100 a 0,6 por
100. La disminucion de las reacciones alergénicas
ha sido confirmada con benadry! y con otros anti-
histaminicos por WILHELM, NUTTING, DEVLIN, JEN-
NINGS v BRINES (J. Am. Med. Ass., 158, 529, 1955),
los cuales no observan, por el contrario, que ¢l em-
pleo de antihistaminicos disminuya la frecuencia de
las reacciones pirdgenas en los enfermos transfun-
didos.

Nueva droga contra el sindrome parkinsoniano.
Las sustancias antihistaminicas y antiacetilcolini-
cas se emplean con éxito en e] tratamiento sinto-
matico 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-metilbenei-
dri o, sustancia de comrposicion parecida a la de la
difenhidramina, pero de efectos antihistaminicos
menos marcados y, en cambio, mas intensamente
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antiacetilcolinicos. Con este compuesto han fry
a 67 enfermos y en 39 de ellos han observag, .
mejoria, la cual fué muy acusada en 31 Pacieys,
lo cual supone un 46 por 100 de buenos resu‘ah;.'jr.;
La dosis utilizada fué de 50 mg., repetida treg v
ces a] dia, y en algunos enfermos hasta cingg "Ec;:
diarias. Con la dosificacion citada, son muy o
los efectos desagradables y solo en un casg by
que reducir la cantidad administrada por preg,
tarse retencion de orina. Con dosis mayores Se “;
senta inquietud, nduseas y turbidez de la visig,

Estudio comparativo de la tiocolchicina, demeg,
cina y myleran en la leucemia mieloide.—Aden
del myleran y la demecolcina, BOUSSER y Chrispy
(Presse Méd., 63, 1.229, 1955) emplean en la s
péutica de la leucemia mieloide el cuerpo desigy
do como R. 261 Roussel, que es la N-desacetilt
colchicina, Con demecolcina han tratado sels cae
y en tres de ellos fracasd completamente, g pesy;
de llegar a dosis de T mg. diarios. La experiens
con tiocolchicina es de siete casos, en los quey
emplearon dosis de hasta 20 mg.; dos de ellos ety
ban en fase terminal; otro caso fué un fracas;
los cuatro restantes respondieron favorablemens
El myleran fué empleado por les clinicos citades;
dosis de 6 mg. diarios y se obtuvo éxito en 1
sos tratados de leucemia mieloide; sélo se lop
una remision incompleta en la fase mieloblistiy
terminal de dos casos y no se logrd ningin bene
cio en dos casos de esplenomega ia mieloide pste
mielosclerdsica, En resumen, los autores consides
que el myleran es superior a las otras dos drogs
tanto por su eficacia como por su menor toxicds
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GANGRENA DE LOS DEDOS CON CRIOGLOBULI-
NEMTA

La existencia de proteinas del suero precipitables por
el frio (las que LERNER y WATSON llaman crioglobuli-
nas) no es rara en la clinica. Tales globulinas han sido
descritas principalmente en el mieloma multiple, kala-
azar, paludismo, artritis reumatoide, leucemia linfati-
ca, endocarditis lenta, cirrosis hepdtica, asma, glomeru-
lonefritis, poliarteritis nodosa, lupus eritematoso dise-
minado, brucelosis, etc.

La crioglobulinemia car¢ce la mayor parte de las ve-
ces de trascendencia clinica, pero en algunas ocasiones
se acompafia de un sindrome caracterizadg por sensi-
bilidad al frio, fenémeno de Raynaud y purpura. El en-
friamiento de algunos érganos produce en ellos estasis
y coagulacién de la globulina, con el resultado de trom-
bosis y fenémenos isquémicos Esta isquemia puede ser
tan intensa que se llegue a originar necrosis de las ex-
tremidades, como en los casos de CUGUDDA y de HUT-
CHINSON y HOWELL, en los que los enfermos padecian
mieloma miultiple.

MYERSON y STOUT creen que el fendmeno dista de ser
raro ¥y han podido estudiar tres casos en el transcurso
de un afio. En ninguno de los tres enfermos se trataba
de un mieloma. Uno tenia una esclerodermia, Los otros

dos padecian arterioesclerosis. Parece légico supoil
que la crioglobulinemia ocasionard méas fécilmente g
grena, cuando previamente la circulacién arterisl &
realice con algunas dificultades y con escasa rese
circulatoria, como es el caso en la arterioesclerosi!
en la esclerodermia. 1

Se desconoce la causa de la crioglobulinemia &l f:
tos casos. La crioglobulina se halla en Ia fraccion £
ma y se sostiene que se produce en las células P‘sﬂf:
ticas, especialmente en los mielomas; sin emha!gt:-,_';
se encontraron lesiones con hiperplasia p‘.asnnoﬂ“”i
en los tres casos de MYERSON y STOUT. Algunos &
res han pensado en la posible relacién con las 885
ninas “frias”, que también pueden originar man_de.f
ciones clinicas muy similares. Sin embargo, en n”’g“ﬂ
de los tres enfermos tantas veces citados existian 8
tininas frias en su suero.
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[ LO DE NEOPLASIAS EN TEJIDOS
: ANTERIOMENTE DE HERPES
ZOSTER

DESARROL
AFECTOS

ter existen fendémenos inflamatorios
sino también en otros érganos rf'!‘a—
cionados por vias nurvj:l.qas:‘ (1; .]i{‘/fe'lt‘irasrcgz 1&%1;*:13
nes cutdneas. En el tejido subcu d.rll.l 0, ga“ }I s
Jos Se encuentran lesiones que son ::Icntwm‘, a las :ln_ i-
frositis © miositis. También se _wmm-r-n If‘Slf.:l_ll"S mpnla_—_
res a las de la artritis r[jmnatr-u!f\ en ]Iaa nrtwu_]m'mnl-n
de enfermos de herpes zoster, Aun mejor r.‘ormr'.ldas s0n
las adenopatias regionales del h:.-r'p;';?e zoster, muy sen-
sibles & Ja presion, y que aparecen frecuentemente an-
teg de la lesién cutanea, lo cual rm.-u'la que no se deben
a la infeccion spcundaria de las vesiculas,

Los puntos de la piel en que ha asent:ul_u un herpes
z6ster pueden presentar posteriormente !vf‘:tm}m de na-
turaleza diversa. ]:!J’I'!i'{];.;lt..’ll‘.ll(']:ltl' Ll:f-q_ma.‘fT tu-I_ brote
aparecen €n ¢Casiones SUPUTAcion O Necrosis. Mas ade-
latte, lesiones de liquen plano, queratosis folicular, que-
loides, ete, En la muco:za bucal pueden ser precursoras
las lesiones zosterianas de las de leucoplasia. Son raros
los casos del llamado herpes zéster vegetante, en el que
se producen proliferaciones papilomatosas snl':ro_la ?.l‘ma
de las vesiculas y en ocasiones aparecen pequeias for-
maciones verrucosas pigmentadas.

No es raro que ¢l zéster acompafie a enfermedades
tumorales o malignas (leucemia, enfermedad de Hodg-
kin, ete.) cuya relacién con el proceso cutdneo no es
faoil establecer. Son raras, por el contrario, las prcduc-
ciones malignas que suigen sobre lesiones antiguas de
zoster, WYBURN-MASON sugiere que este ferémeno no
debe ser tan infrecuente como se piensa y que muchas
veces no se para mientes en el antecederte de cicatri-
ees de zona en los puntos eén que después aparece un
epitelioma,

La casuistica de WYBURN-MASON comprende 26 ca-
508 de formacién epitelial de la piel (epitelioma esca-
moso o ulcus rodens), de la mama, de la mucoza bucal
ode la laringe, en pacientes que habian tenido herpes
en las mismas localizaciones y cuya relacién con las ci-
catrices o con el propio proceso inflamatorio herpético
parecen indudables.

En el herpes 708
no sélo en la piel,
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COLAPSO CARDIOVASCULAR EN LA POLIOMIE-
LITIS AGUDA

hrFuleron BAKER y sus cols. los que insistieron maéas so-
€ la frecuencia del colapso vasomotor en los enfer-

mos de poliomielitis bulbar y lo atribuyeron principal-
mente a la participacién en el procezo inflamatorio de
las grandes células de la sustancia reticular ventro-
medial del bulbo. Cabe la pesibilidad también de que el
fracaso circulatorio se deba a la miocarditis que existe
en muchos casos de poliomielitis (GEFTER y cols., LAA-
KE, etc.) y se han publicado numerosos trazados elec-
trocardiograficos y estudios necrépsicos que demues-
tran la realidad de tal miocarditis poliomielitica. Otro
factor que podria intervenir en algunos casos es el
efecto nocivo de la respiracién en tanques sobre la di-
namica circulatoria: MALONEY y WiTTENBERGER han de-
mostrado experimentalmente que una gran prezién ne-
gativa en el respirador puede interferir con el retorno
venoso al corazon,

El problema ha sido revisade por HILDES, SCHABERG
y ALCCCK con motivo de 1.359 casos de poliomielitis
observados en dos epidemias. De ellos, 523 tenian par-
ticipaci6n bulbar y fallecieron 82, En 22 enfermos se
produjo la muerte con el cuadro del colapso cardio-
vascular. Otros ceis enfermos tuvieron un cuadro de
colapso menos intenso y sobrevivieron,

El cuadro circulatorio se inicia a las 24-48 horas del
comienzo de la participacién bulbar y en la mayoria
de los enfermos transcurren menos de cinco dias entre
la iniciacién de la enfermedad y la muerte, Los enfer-
mos suelen estar agitados, con fiebre elevada, taquicar-
dia y a veces ligera hipertensién; pronto se instala una
fase de shock, con frialdad, sudoracién y cianosis de
los miembros v una gran hipotension. En los momerntos
finales, es casi constante el edema pulmonar. La tera-
péutica suele ser ineficaz, si bien la infusién de nor-
adrenalina logra mejorias transitorias. En 14 de los 20
casos autopsiados por HILDES y cols. se encontraban
signos histologicos de mioecarditis.

HILDES y sus cols. creen que se trata de la coinciden-
cia de lesiones de los centros vasomotores bulbares y
de miocarditis. La lesi6n bulbar no llega a producir una
pardlisis vasomotora completa, ya que lesiones simila-
res se encuentran en sujetos con forma bulbar de po-
liomielitis ¥ sin colapso, Por otra parte, los enfermos
no tieren hipotensién ortostatica, como sucederia en el
caso de la pardlis's vasomotora central. Tampoco es
condicién suficiente para el desarrollo del cuadro colap-
sal la existencia de miocarditis, la cual estd presente
en las autopsias de otros enfermes que fallecieron sin
depresién cardiovascular.
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