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puede ser la siguiente: Seamos cautos en las 
autoprescripciones y administraciones. La peni­
cilina tiene un índice muy bajo de intolerancia, 
pero esas manifestaciones pueden darse. 

RESUMEN. 

Después de revisar las estadísticas que ha­
blan de las intolerancias penicilínicas, se expo­
nen los tres grupos de mecanismos por los que 
se puede llegar a esta respuesta desagradable. 
Seguidamente se presenta un caso de anafilaxia 
penicilínica mortal, ocurrido en un farmacéuti­
co de antecedentes alérgicos cargados, que des-

pués de un primer episodio de intolerancia gra. 
ve se autoadministró una pequeña cantidad de 
penicilina. 
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TERAPEUTICA DE LAS PANCITOPENIAS 

ｾＱＮ＠ ｊｮｴ￉ｾｅｺ＠ CASADO. 

Clínica de ｾｵ･ｳｴｲ｡＠ Señora de la Concepción Instituto clt• 
In,·estigacwne:s Clrnicas )' )1édica:s. Pro!.: C. Jnrt:O:F:?. I>fA?.. 

Cada vez con mayor frecuencia vemos en Clínica 
cuadros caracterizados esencialmente por a nemia, 
leucopenia y trombopenia, en general graves, que 
nos enfrentan con problemas diagnósticos y tera­
péuticos de gran importancia. El término de panci­
topenias es el que mejor nos parece englobar estos 
casos por ser meramente descriptivo de una situa­
ción patológica, sin intentar definir el mecanismo 
por el que se ha llegado a dicha situación. La deno­
minación de anemias aplásticas o anemias arrege­
nerativas , ampliamente usada para calificar estos 
cuadros, h abla solamente de la afectación de la eri­
t rona, cuando muchas veces es la falta de plaquetas 
lo que ocupa un primer plano en el cuadro clínico. 
Otros términos se r efieren más al estado de la mé­
dula ósea que al cuadro periférico - panmielopti­
sis-, presuponiendo que es el "vaciamiento" medu­
lar el productor del cuadro clínico, quedando enton­
ces fuera una serie de procesos en los que la médula, 
lejos de ser hipocelular, es hiperplástica, y lo que 
falta con toda probabilidad es algún factor de ma­
duración que hace inút il para las necesidades pe­
riféricas el esfuerzo central. WINTROBE y CART­
WRIGHT 1 hablan de "fallo medular", y en él inclu­
yen los defectos de producción cuantitativos y cua­
litativos junto a la excesiva demanda y los trastor­
nos en la síntesis. 

PANIAGUA 2 , en su Ponencia sobre "Anemias aplás­
t icas y sintomáticas de otras hemopatías" al II Con­
greso Nacional de Medicina Interna, considera que 
las "anemias aplásticas" representan un "cajón de 
sastre" que cont iene cosas diversas y, efectivamen­
te, entre todas las enfermedades que incluye su cla­
s ificación no hay más caracteres comunes que la 

existencia simultánea de anemia, l<'ucopenia y trom· 
bopenia (pancitopenia). y ello es lo f!Ul' nos llevn a 
adoptar este término para enfrcnt:u nos con el pro­
blema terapéutico que re¡)resentnn . 

A esta desoladora situación de In sang-re se ｰｵ･､ｾ＠
llegar por diversos cammos, qu(. en (.scncta pu<:den 
dividirse en dos grandes grupos: uno que correspon­
de a enfermedades bien individualizadas y conocidas, 
en cuya evolución puede presentarse la pancitope· 
nia, sin que ello sea obligado, y otro en el que pan­
citopenia es el todo, sin más síntomas asociados que 
los que se derivan de ella . En este último grupo aún 
hay que distinguir otros dos, según se conozca su 
etiología como debida a agentes externos o surja el 
cuadro espontáneamente, sin ningún antecedente tó­
xico ni enfermedad asociada. Estos últimos casos son 
quizá los únicos a los que puede corresponder en pro­
propiedad el término de "anemias aplásticas", aña­
diéndole los adjetivos " idiopática" por parecer pri­
maria o criptogenética por ser de etiología descono­
cida. Junto a ellos existen otros casos en que hay 
base suficiente para pensar que se deben a un tras­
torno congénito, y hasta otros, como la anemia in­
fantil de FANCONI) asociada a malformaciones con­
génitas, con evidente carácter familiar y heredi­
tario. 

De los agentes ext ernos que con mayor frecuen­
cia son susceptibles de provocar cuadros de panci­
topenia h ay que destacar en primer término la ra­
diactividad. Esto ya era conocido a través de la 
frecuente afectación de radiólogos y de obreros que 
manipulaban pinturas luminosas a base de r adio o 
torio, pero el uso con fines bélicos y pacíficos de la 
radiactividad en gran escala, hasla el punto de po­
der dar nombre a nuestro siglo, lo ha puesto de re­
lieve de t al forma, que ha llegado hasta a h acer cun­
dir la alarma en las opiniones públicas. Innumera· 
bles son los trabajos sobre las consecuencias sobre 
la hemopoyes is de las pasadas bombas atómicas Y 
las experiencias en animales llevadas a cabo ;;obre 
este mismo problema. Igual efecto puede tener ｾＱ＠
uso de los isótopos radiactivos, de tan gran interes 
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en Medicina de no utilizarse con la debida discri­
minación. Entre ellos el más peligroso parece ser 
el torio, como ha señalado principalmente Jo-

ANSEN '
1

• 

!:! El segundo lugar en importancia entre los tóxi-
cos capaces de producir pancitopenias es de cono­
cimiento aún más antiguo; se trata del benzol y 
otros disolventes orgánicos volátiles (gasolina, ben­
cina, xilol, etc.), achacándose por algunos autores 
el evidente aumento de estos procesos y de las leu­
cemias a la abundancia de vapores de estos cuerpos 
que la motorización de la vida nos ha impuesto. 

Por último, existe un grupo de aplasias que son 
debidas a medicamentos; esencialmente nos referi­
mos a los llamados antimitóticos: mostaza nitroge­
nada, TEM, mercatopurina y antifólicos en general, 
pero también hay innumerables casos descritos por 
piramidón, cloromicetina, oro, arsenicales, etc. 

Entre las pancitopenias sintomáticas de otras en­
fermedades tenemos esencialmente las infecciones 
crónicas: sífilis, tuberculosis, reumatismo, enferme­
dades del colágeno, infecciones focales; nefritis y 
cirrosis también parecen tener esta capacidad, si 
bien últimamente se esta viendo, utilizando la téc­
nica del cromato sódico marcado, que las anemias 
de muchas de estas afecciones son más bien de me­
canismo hemolítico que propiamente aplásico. Igual­
mente casi todas las enfermedades que cursan con 
esplenomegalia son susceptibles de producir cuadros 
similares a través de la hiperesplenia mielofrenado­
ra, y así, entre ellas, las tesaurismosis (GAUCHER. 
NIEMANN-PICK y SCHULLER-CHRISTIAN), el síndrome 
de Banti, las enfermedades parasitarias (paludismo, 
kala-azar) presentan casos de pancitopenias graves. 
Por último, el gran grupo de las hemopatías malig­
nas (leucemias, linfogranulomatosis, linfosarcoma­
tosis, reticulosis malignas y tumores con metástasis 
medulares) completa la lista de las enfermedades 
conocidas que pueden presentarse en Clínica con el 
problema acuciante de la pancitopenia. 

No queremos dejar pasar la cuestión sin decir 
unas pocas palabras sobre el debatido tema de las 
posibles relaciones entre aplasias y leucemias. Su 
alarmante aumento de frecuencia (bien reflejado en 
la citada P onencia de PANIAGUA), su aparición simul­
tánea en las zonas irradiadas y su similar reparto 
por edades y sexo hablan de un cier to paralelismo 
entre ambos procesos. Tampoco cabe duda que en 
muchas ocasiones es bien difícil separarlos con el 
estudio hematológico y medular. H emos visto casos 
en que solamente tras una evolución de meses de 
aplasia ha surgido la proliferación leucémica, lo que 
ｮｾｳ＠ hace pensar que muchos casos fatales de "ane­
mta aplástica" pudieran ser leucemias a las que no 
ha dado tiempo a manifestarse como tales. Bien es 
verdad que contamos con algunos datos para su di­
ferenciación en la médula, fundamentalmente la pre­
sencia o no de mastocitos (como señalamos con 
PANIAGUA y GALIACH04 , y más tarde CARAL '' ), pero 
ello no es ni mucho menos un criterio absoluto. La 
única diferencia fundamental para nosotros entre las 
aplasias propiamente dichas y las fases aplásticas 
de las leucemias agudas es la de que entre las pri­
meras hay algunas susceptibles de curar con nues­
t:a terapéutica actual, mientras que las leucemias 
stguen siendo irremisiblemente fatal es. 

TERAPÉUTICAS ETIOLÓGICAS. 

Se comprende que este apartado puede referirse 
exclusivamente a los casos cuya causa nos es cono-

cida, y aun dentro de ellos, es muy poco lo que po­
demos hacer causalmente. El único apartado sobre 
el que tenemos buena eficacia terapéutica es sobre 
el de las enfermedades infecciosas y parasitarias pro­
ductoras de pancitopenia. Al aplicar el tratamiento 
específico, sea antibiotico o antiparasitario, podemos 
hacer retroceder no sólo la enfermedad primaria, 
sino el cuadro hematológico. Al tiempo que acaba­
mos con el agente productor de la enfermedad, va­
mos viendo cómo las tres series sanguíneas van nor­
malizándose; sin embargo, esto no ocurre siempre; 
cuando el cuadro aplásico llega a ser muy intenso, 
puede tomar vida propia y evolucionar desfavora­
blemente a pesar de la mejoría de la enfermedad 
inductora y el enfermo morirse de hemorragias o 
agranulocitosis, habiendo desaparecido la noxa bac­
teriana. 

Las restantes enfermedades productoras de pan­
citopenias carecen asimismo de tratamiento etioló­
gico, y los que habitualmente se emplean suelen 
ser inaplicables cuando se suma la aplasia a su cua­
dro clínico propio. La eficacia de la mostaza nitro­
genada en la enfermedad de Hodgkin no puede ser 
discutida, pero precisamente cuando se presenta un 
cuadro de leucopenia y anemia intensas no haría más 
que precipitar la evolución fatal. Igual podríamos 
decir de los restantes antimitóticos y antimetabo­
litos aplicados en las reticulosis y leucemias, puesto 
que, al tiempo que atacarían la proliferación maiig­
na, barrerían definitivamente el poco parénquima me­
dular normalmente funcionante y agravarían sin 
solución el cuadro. 

Ya hemos indicado que hay aplasias propiamente 
dichas o puras en que el agente etiológico es bien 
conocido; sin embargo, tampoco en estos casos con­
tamos con remedio o antídoto alguno del tóxico. 
Nuestra actuación en sentido causal ha de limitarse 
a la supresión del contacto con el agente externo 
inculpado. En muchas ocasiones, cuando el cuadro 
es recien te y nos es dado descubrir su origen pre­
cozmente, esta medida puede ser suficiente para de­
tener la evolución, pero éste es un caso poco fre­
cuente y nuestra actitud nunca debe limitarse a esta 
separación del tóxico, sino que ha de comportar otras 
medidas que pueden variar el pronóstico sombrío de 
estos casos. 

MILLER y ALTl\IAN ", estudiando un paciente con 
anemia hipoplástica congénita, han demostrado una 
alteración del metabolismo del triptófano con excre­
ción urinaria de ácido antranílico. El suministro de 
triptófano por boca aumentaba dicha excreción. Este 
mismo hecho pudieron comprobarlo en otros enfer­
mos y les llevó a la concepción de que había una 
asociación entre la a nemia aplástica y un error con­
génito en el metabolismo del triptófano. A partir 
de estos hechos se han hecho esfuerzos terapéuti­
cos dirigidos a modificar el metabolismo del ácido 
antranílico sin que, a pesar de disminuir la excre­
ción de dicho ácido, se observara efecto alguno so­
bre la anemia. Este fracaso, sin embargo. no debe 
desalentar, se trata de un primer intento y el camino 
puede ser posteriormente más fructífero. 

TRANSFUSIONES. 

El fin primordial del empleo de las b·ansfusiones 
en las pancitopenias es el de compensar por medio 
del aporte de hematíes la intensa anemia que pue­
de llegar a límites incompatibles con la vida. Es de 
r esaltar, sin embargo, que en estos enfermos se sue­
le encontrar una tolerancia verdaderamente asom-
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brosa a la anemia. Aclualmentt tenemos en trata­
miento el caso de un niño de docE' años que asegu­
raba encontrarse perfectamente al tiempo que veía­
mos su recuento con ¡ 480.000 hematíes y 10 por 100 
de hemoglobina!, y no es infrecuente que con cifras 
de alrededor de los dos millones estos sujetos con­
tinúen haciendo una vida prácticamente normal. Gt a­
cías a la transfusión pueden evitarse cifras tan ba­
jas y mejorar con ello el estado circulatorio y la 
posible anoxia de centros. Otro de lo$ C'fectos de las 
transfusiones en estos casos es sobre las hemorra­
gias; al tiempo que se reemplaza la sangre perdida 
se suministran plaquetas y los factores plasmáticos 
de la coagulación, y ello puede contribuir en gran 
manera a cohibir la hemorragia. Para ello C'S II C'­
cesario que la transfusión sea de sangre fresca o 
conservada en sacos plásticos o botellas siliconiza­
das, pues de otra forma las ¡tlaquc-tas que ｩｮｾﾷ｣｣ﾭ

tamos están aglutinadas y pierdC'n toda capacidad 
funcional 

Algunos autores, ｬ＼ＧｅｉｾｓｔｅｩｴＭＮ＠ C'ntre otros, conside­
ran que el tratamiento de elección de C'stos casos 
se reduce meramente a transfusionC's pequeñas y 
repetidas de concentrados de hematíes. Con ello ¡lien­
san que se logra un efecto mieloestirr,ulante que, re­
petido, puede poner en marcha la completa n•gene­
ración del tejido hemopoyético. ?\os parece suma­
mente exagerada e;;ta postura, y creemos que si 
bien las transfusiones tienen un puesto innegable en 
nuestro arsenal terapéutico frente a las pancitope­
nias, su papel queda reducido a medida de urgencia 
en las hemorragias intensas y de mantenimiento 
cuando. a pesar de los restantes tratamientos, los 
hematíes permanecen por debajo de una cifra tole­
rable. DA:\tESHEK lo indic también así en su co­
mentario final a lo;; ··Panels of Thu apy"' del Blootl 
sobre esta cuestión '. En su experiencia, aunque me­
jora la anemia, no hay aumento de reticulocitos ni 
plaquetas, y cree que como al discontinuar las trans­
fusiones el sujeto ha de volver a ser anémico. no 
hay ninguna ventaja en tratar de llevar la hemo­
globina a un nivel normal, sino que con dejarla en 
8-9 gr. es suficiente para una vida activa razonable, 
en un sujeto crónicamente anémico. 

Tampoco hay que olvidar que el uso repetido de> 
transfusiones en una enfermedad de larga duración, 
que a veces ha de exigir una continuidad de tal te­
rapéutica incluso durante años, no está desprovista 
de peligros. SMITH !l llama la atención sobre la fre­
cuencia de hemosiderosis en esos casos, y KAWAKI­
TA "' recoge también este hecho y añade los peligros 
de producción de autoanticuerpos que pueden dar 
origen a incremento de la hemolisis y a diátesis he­
morrágicas por anticoagulantes circulantes. 

Los puntos primordiales a resaltar, pues, sobre el 
uso de las transfusiones en estos casos, son: empleo 
solamente en caso de urgencia por hemorragia o 
para restablecer un nivel hemoglobínico demasiado 
bajo, preferencia de sangre fresca o siliconada y 
peligros de la reiteración de tal terapéutica. 

EsTEROIDES. 

El papel de los órganos endocrinos, especialmen­
te de la hipófisis, sobre la hcmopoyesis, ha sido una 
cuestión que ha despertado desde hace tiempo un 
gran interés. La experiencia de V. DYKE y colabora­
dores 11 , viendo que en el animal hipofisectomiza do 
no hay respuesta hemopoyética a la anoxia y quC' 
esta falta de respuesta no se modificaba con el su­
ministro de extractos tiroideos, gonadales ni supra-

rrenales, dejó pocas dudas de la realidad de la exis­
tencia en la hi¡lófisis de una sustancia C'Slimulante 
de la m(·dula ó;;l'a. Los trabajos encaminados a ais­
lar tal sustancia no han conocido aún el éxito. Hay 
muchos datos que la identifican con el ACTH puesto 
que todo extracto hipofisario con <:feC'to mieloest i­
mulante contiC'ne en grnndes cantidadeR la hormona 
corticotropa c. inversamente, la preparación más pu­
rificada de ACTII siempre conRerva aeciún sobre el 
tejido mieloidC' '. Tlldos estos 11C'chos movieron al 
empleo de esta hormonn C'll los cnso..; grave¡:; de pan­
citopeniaR ｾﾷＮ＠ postC'riormcnte, dada la similaridad de 
su acc!ón, se emplC'm on tambi(•n los c•steroides cor­
t icosuprarrenales enealwzados por la cortisona y más 
rt'cientementC' por la prC'dniRona y pn•dnisolona. 

Infinidad de trabajos hahlnn lk los n ·sultadm; dr 
C'sta tetapéutica 1 y 1\ ｾ ﾷ＠ de s11 :ln:'tlisis se dPducc 
una gran irrc>gulal"idad . .Junto a easf,s t·n que ;;e 
lograron curaciones y 1 emisiones ｡ｾＺｯｭｨｴ＠ osas c•xis­
ten otros ('ll quC' no se ohsc>rvó Pi mo1<>r pf, tt o Lt ­
neficioso. Ello ha llevado a algún autm· a eonsidl·· 
1 ar parte de estos cuadros cm no '\•stcroidPs-úppen­
dicntes", cuando se consiguC'n n•misionPs compldas 
con su empleo y n•caídas al discontiuun!"( ,), mientras 
que los restantc>s casos r•'SJ onden po<..o o uada. 

A pesar de estos fracasos. consideramos que debe 
intentarse esta tetapéutira en todos los casos y con­
tinuarla durante tres-cuatro semanas unt s de con­
siderar la necesidad dl' la esplene!'tomia. Pasado este 
tiempo es cuando s<· suck \"Ct' el ,lUlllPnt(t de r<>h­
r.ulocitos. índice dt• n•g< ncrnriún, y In snhHia de> las 
plaquetas. Aun en los ｾＺｮｳｯｳ＠ en que esta subida no 

se presenta hny una evidente disminuciún del cua­
dro hemotnígi<•o, probablemente a trnv's de un me>· 
canl n "ncspecífico sobre los vasos. - r.nte. aun 

sin regeneracwn, la aJJelllla ::out:! h.: rncJui <H «l l.h::. 
minuir la tendencia hemolítica que coexiste en mu­
chos de estos casos, principalmente en los que han 
recibido múltiples transfusiones. 

El medicamento a elegir y la pauta y do':lificación 
es tema de discusión. Cada autor considera prefe­
t!ble una determinada, y dentro de ella, reconoce que 
hay siempre que obrar con poca rigidez, dada la 
diferencia individual de respuesta. SMITH " conside­
ra como superiores a la cortisona y prednisona, de 
las que aconseja dosis de 100 mgr. y 40 mgr., res­
pectivamente, divididos en tomas cada seis horas. 
Una vez conseguida la respuesta aconseja ir dis­
minuyendo paulatinamente, hasta encontrar una do­
sis de mantenimiento que ha de ser proseguida muy 
continuadamente y que suele corresponder a los 25 
miligramos de cortisona y a los 10 mgr. de predni­
ｾｯｮ｡Ｌ＠ aproximadamente. Para él el ACTH debe re­
servarse para los caso:; en que no se obtenga res­
puesta y emplearlo entonces en dosis diarias de 40 
miligramos intramusculares, bien en forma de gel 
en una sola inyección o en solución acuosa, 10 mi­
ligramos cada seis horas. 

Dentro de lo difícil que es objetivar las venta­
jas y desventajas de los diversos esteroides, cuya 
acción es tan simi lar, a nosotros nos ha parecido de 
mejor resultado el ACTH intravenoso que las res­
tantes formas de administración. De esta forma no 
es necesario alcanzar tan grandes cantidades y Jos 
efectos secundarios son realmente escasos si se hace 
la inyección lentamente en 10 ó más c. c. de un 
suero salino o glucosado de confianza. De esta for­
ma la dosis se puede reducir a 20-25 mgr. diarios Y 
la respuesta quizá sea más rápida, observándose en 
los casos que van a responder bien una clara me· 
jorín. al final de In primera semana dC' t ratarniento. 
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Después de unas 10. inyecciones ｳＮ･ｧｵｩ､Ｎｾｳ＠ ｰ｡ｾ｡ｭｯｳ＠ a 
discontinuarlo,, hacien?o a ｣ｯｮｴｾｭｾ｡｣ｷｮ＠ Ciclos de 
cuatro-cinco dms con mtervalo simllar de descanso 

0 cambiando entonces a prednisona en dosis de 10-15 
miligramos diarios, que mantenemos continuada­
mente. 

Periódicamente se ha de interrumpir la medica­
ción por unos días para determinar la capacidad del 
paciente de establecer una función hemopoyética es­
pontánea. 

Los peligros de los esteroides a estas dosis son 
realmente escasos y solamente conviene recordar la 
frecuencia de reactivaciones tuberculosas durante su 
empleo, para que siempre se tenga en cuenta esta 
posibilidad y pueda ser tratada adecuadamente. 

ESPLENECTOMÍA. 

Tampoco existe unanimidad al referir los resul­
tados de la esplenectomía en casos de pancitopenia. 
Esta misma divergencia de resultados con todas las 
medidas terapéuticas empleadas vienen a reforzar 
la creencia de que bajo este nombre se agrupan pro­
cesos muy distintos. 

La esplencctomía se basa en el principio de que 
un bazo anormal puede deprimir la función eritro­
poyética de la médula ósea. Aunque en las anemias 
aplásticas idiopáticas no suele encontrarse el bazo 
aumentado de tamaño, hay autores que consideran 
que el trastorno primario puede residir más en este 
órgano que en la médula misma. Aunque esto no 
fuera así la experiencia demuestra que la extirpa­
ción esplénica hace más eficaz el trabajo hemopo­
yético de la médula y al tiempo reduce la destruc­
ción periférica. Otros hechos que inclinan a consi­
derar oportuna la esplenectomía en estos casos son 
la gran frecuencia con que coexiste un factor he­
molítico (muchas veces producto de las transfusio­
nes repetidas ), que llega a producir una espleno­
megalia y que desaparece al desaparecer ésta. 

Muchos autores, aun de la categoría de WHITBY 1 
• 

no consideran indicada esta operación, pero son mu­
chos más numerosos 1

'; y 17 los que refieren resulta­
dos inigualados por otra terapéutica. 

Creemos que cuando han fallado las demás me­
didas debe aconsejarse la esplenectomía. La ope­
ración en manos hábiles es sencilla y prácticamente 
desprovista de riesgo, y lo peor que puede ocurrir 
es que el cuadro no cambie. La mayoría de las veces 
por lo menos se consigue poder espaciar más las 
transfusiones y disminuir mucho la tendencia hemo­
rrágica; en los más afortunados se llega a conse­
guir una verdadera curación. 

Para valorar los resultados hay, sin embargo, que 
esperar un plazo largo, en ocasiones superior al año. 
puesto que los primeros recuentos suelen ser deseo­
razonadores para poco a poco ir remontándose y lle­
gar a cifras no conseguidas hasta entonces. 

KAWAKITA 10 presenta su estadística de 19 enfer­
ｾｯｾ Ｌ＠ de los cuales 13 presentaron una clara me­
Jona, llevando dos de ellos diecisiete años operados, 
a lo largo de los que han uevado una vida comple­
tamente normal. 

Lo 9ue sí se desprende generalmente de todos los 
trabaJos es que la respuesta es un poco predecible 
con arreglo al estado de la médula ósea, siendo mu­
ｾｨｾ＠ mejores los resultados obtenidos cuando en el 
eJido medular persisten islotes de células nucleadas 

Y ｾｬｧｵｮｯｳ＠ ｭ･ｧ｡ｾＢ｡ｲｩｯ｣ｩｴｯｳ＠ que cuando el cuadro es 
umformemente aplástico. 

OTRAS MEDIDAS. 

Unos cuantos medicamentos pueden considerarse 
de interés como coadyuvantes a estas tres grandes 
armas terapéuticas: transfusiones, esteroides y es­
plenectomía. Entre ellos es de destacar el cobalto 
que, según FOUNTAIN y DALES 1', es capaz por sí solo 
de conseguir curaciones en casos de anemia hipo­
plásica resistente a otras terapéuticas. Otros auto­
res no han conseguido comprobar su eficacia y, ade­
más, señalan con cierta frecuencia efectos secun­
darios (anorexia, náuseas, bocio) que impiden usar­
lo a dosis elevadas. 

FoY y KONDI 19 trataron un caso de anemia aplás­
tica exclusivamente con riboflavina consiguiendo una 
remisión de todo el cuadro. Emplearon dosis de 10 
miligramos tres veces al día. No hemos encontrado 
referencias de más casos tratados similarmente. 

Antes de la aparición de los esteroides ya se venía 
utilizando el complejo B, y especialmente la vitami­
na B,;, como mieloest imulante, y también ha sido em­
pleado en el mismo sentido el ácido fólico. Su uso 
está desprovisto de inconvenientes y puede ser útil 
su asociación al tratamiento. 

TRASPLA:!\'TACIÓX DE ::\IÉDUI.A ÓSEA. 

Aunque empleada solamente de forma experi­
mental y estar aún lejos su posible aplicación a la 
clínica, no queremos dejar de nombrar aquí unas 
experiencias que nos parecen abri r un camino lle­
no de posibilidades para el futuro. CONGDON y cola­
boradores 20 demostraron que ratones irradiados con 
dosis letales podían ser salvados con la inyección de 
material medular. El mérito de LOUTIT y su grupo 21 

reside en que supusieron, y posteriormente demos­
traron, que ello no era debido a factores humorales, 
como se había pensado, sino a que el material me­
dular inyectado "repoblaba" la médula vaciada por 
la radiación. Un paso más fué el comprobar que ello 
también ocurría en ratones leucémicos letalmente 
radiados. La radiación destruía la proliferación leu­
cémica junto a la hemopoyesis normal, pero ésta 
era reanudada por las células medulares inyectadas. 

Curiosamente, además, la radiación destruía los 
mecanismos inmunológicos de especie y podía in­
yectarse médula procedente de otros animales, y 
esta médula ajena, de un animal de especie distin­
ta "repoblaba" la médula deshabitada por la irra­
diación 22• 

Quizá aún esté lejos el día que estos hechos en­
cuentren una aplicación práctica, pero es fascinan­
te pensar el horizonte que abren sobre una posible 
terapéutica "sustitutiva" en las leucemias y en es­
tas anemias aplásticas, que hoy por hoy hemos de 
seguir tratando con transfusiones, esteroides y es­
plenectomía. cuando el caso lo requiera. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Propiedades antiemética!> de la proclorperazina.­
FRIEXD y ｾｉ ｃ ｌ ｅＺＧｉｬｏｒｅ＠ (A. JI. A. Arch. l llf. J!cd .. 99. 
732, 1957) describen un nuevo agente antiemético, 
la proclorperazina cuya fórmula combina los rasgos 
estructurales de la cloropromazina y de la ciclizina. 
cada uno de los cuales es un inhibidor eficaz de las 
náuseas y vómitos. E sta nueva droga ha demostra­
do su eficacia en 25 casos de náuseas \" vómitos de 
diferentes etiologías a la dosis de 10 · mg. por vía 
oral o intramuscula r cada cuatr o o seis horas o bajo 
la forma de supositorios de 50 mg. una vez al día. 
En dos enfermos con síndrome de 11éniere consiguió 
efectivamente hacerles desaparecer el vértigo. Si se 
prolonga la terapéutica puede ocasionalmente pre­
sentarse una irri tación gástrica leve y en dosis muv 
altas origina confusión vértigos y desmayo. Xo '1an 
observado ictericia, agranulocitosis ni otros efectos 
tóxicos graves. Como es eficaz en dosis más peque­
ñas que la cloropromazina, existe la posibilidad de 
que produzca menos efectos tóxicos. 

Combinación de prednisolona-hidroxizina en la ar­
tritis reumatoide.- Como las grandes dosis de pred­
nisolona pueden provocar efectos adversos, es acon­
sejable reducir la dosis de esteroides, pero combinán­
dola con otros agentes. WARTER (J. M. Soc. N ew Jer­
sey> 54, 7, 1957) administra unas tabletas que con­
tienen 5 mg. de prednisolona y 10 mg. de hidroxizi­
na. Utilizando esta combinación fué posible reducir 
sustancialmente la dosis de mantenimiento de pred­
nisolona en 12 de los 21 enfermos en quienes se en­
sayó sin sacrificar el efecto t erapéutico en ningún 
caso y con mejoría continuada en la mayoría de los 
enfermos. Se consiguió la mejoría clínica, la reduc­
ción de la dosificación de esteroides o ambos efectos 
en 18 de los 21 enfermos y disminuyeron de inten­
sidad los efectos colaterales de los esteroides. En la 
mayoría de los enfermos se produjo un efecto tran­
quilizador sin somnolencia. 

Actividad antituberculosa de la sulfoniazida.­
BARIETY y CHOUBRAC (Presse M éd.

1 
65, 21, 1957) sub­

raya que este nuevo agente antituberculoso, la sul­
foniazida, actúa como una molécula y no simplemen­
te por la liberación de isoniazida. De 31 enfermos tu­
berculosos tratados con dicha droga, 13 mostraron 
un aclaramiento radiológico significativo de las le-

siones ｰｵｬｭｯｮ｡ｲ･ｾ＠ y la consiguil•ntc nwjoría clínica; 
sólo 6 enfermo!' fueron considcr·ados como fracasos 
terapéuticos. La droga se tolera bien y no han ob­
servado fenómenos ｴ ￳ｸｩ｣ｯｾＮ＠

.\crión antilt•u<•t•mi<•a dt• la n•..,t•rpina. Coruc1 las 
dosis grandes dt• reserpina ｰ ｲｯ､ｵ ｾＺｬｮ＠ mar catlas alte­
ra ciones en los patrones metabólico::; normnles, se 
planteó la posibilidad de qut' esta droga altere el me­
tabolismo de las células orales más extensamente 
que el dt> las c(•lulas normales y, por lo tanto, ser 
perjudicial para el tumor. JOJ.Ill:s' y l'Ob. (St ícncc 
125, 15G, 1957) han estudiado el efecto de la I'CSCr· 
pina en ratones blancos ino<•ulad()S c•on suspensio­
nes de c(·lulas lt>ucémicns y a las que Sl' pcrrnitía 
ti ,; IT)Il rs 1·, t l el l!IZfll 

dtámetro de 9 a 12 mm. , en cuyo momento la en­
fermedad es tanto local como general. A los cinco 
días de la administración de reserpina, cuando todos 
los a nimales controles habían muerto, la modificación 
del diámetro medio del tumor era inverso a la do· 
s is de reserpina administrada; en ocasiones esta dro· 
ga consiguió hacer desaparecer por completo el tu· 
mor local en el s itio de inoculación. aunque el tras· 
plante del bazo de varios animales condujo a un ere· 
cimiento leucémico, indicativo de que la infiltración 
gener a l no se había s up rimido totalmente. Asimismo 
han visto que la reserpina par ece retardar la habi· 
tual leucocitosis terminal en la sangre periférica. Los 
experimentos previos indican que un régimen de tra· 
tamiento diario con dosis pequeñas de reserpina pue· 
de ser mejor que con una dosis grande pero única 
de la droga. No se sabe cuál es el mecanismo por el 
que la reserpina ejer ce su acción antileucémica. 

Arginina en el coma hei'ático. El acúmulo cxcc· 
sivo de amoníaco constituye un facto r importante 
en los trastornos metabólicos que intervienen en el 
coma hepático, y como la 1-arginina ha demostrado 
su eficacia en la protección de r atas contr a dosis tó­
xicas de acetato amónico, MANNING y DELP (J. Kan­
sa .. <; . M . Soc.

1 
58, 18, 1957) han empleado esta ｳｾﾡｳﾭ

tancia en 3 enfermos en coma hepático por vía w· 
travenosa. Los 3 enfermos cura r on mucho más rá· 
pidamente que los otros enfermos t r atados por mé­
todos diversos. La arginina ej erce probablemente su 
efecto beneficioso y protector aumentando el ritmo 
del turnover del clásico ciclo de la urea en el hígado. 
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