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

RESUMEN.

Después de revisar las estadisticas que ha-
blan de las intolerancias penicilinicas, 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
penicilinica mortal, ocurrido en un farmacéuti-
co de antecedentes alérgicos cargados, que des-
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pués de un primer episodio de intolerancia grs.
ve se autoadministré una pequena cantidad de
penicilina.
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Cada vez con mayor frecuencia vemos en Clinica
cuadros caracterizados esencialmente por anemia,
leucopenia. vy trombopenia, en general graves, que
nos enfrentan con problemas diagnosticos 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-
cion patologica, sin intentar definir el mecanismo
por el que se ha llegado a dicha situacién. La deno-
minacion de anemias aplasticas o anemias arrege-
nerativas, ampliamente usada para calificar estos
cuadros, habla solamente de la afectacién de la eri-
trona, cuando muchas veces es la falta de plaquetas
lo que ocupa un primer plano en el cuadro clinico.
Otros términos se refieren mas al estado de la mé-
dula 6sea que al cuadro periférico —panmielopti-
sis—, presuponiendo que es el “vaciamiento” medu-
lar el productor del cuadro clinico, quedando enton-
ces fuera una serie de procesos en los que la médula,
lejos de ser hipocelular, es hiperplastica, y lo que
falta con toda probabilidad es algin factor de ma-
duracién que hace indtil para las necesidades pe-
riféricas el esfuerzo central. WINTROBE y CART-
WRIGHT ' hablan de “fallo medular”, y en él inclu-
yven los defectos de producciéon cuantitativos y cua-
litativos junto a la excesiva demanda y los trastor-
nos en la sintesis.

PANIAGUA 2, en su Ponencia sobre “Anemias aplas-
ticas y sintomaticas de otras hemopatias” al IT Con-
greso Nacional de Medicina Interna, considera que
las “anemias aplasticas™ representan un “cajon de
sastre” que contiene cosas diversas y, efectivamen-
te, entre todas las enfermedades que incluye su cla-
sificacion no hay més caracteres comunes que la

existencia simultinea de anemia, leucopenia y trom-
bopenia (pancitopenia), vy ello es lo que nos lleva a
adoptar este término para enfrentarnos con el pro-
blema terapéutico que representan

A esta desoladora situacion de la sangre se puede
llegar por diversos caminos, que en esencia pueden
dividirse en dos grandes grupos: uno que correspon-
de a enfermedades bien individualizadas y conocidas,
en cuya evolucion puede presentarse la pancitope-
nia, sin que ello sea obligado, y otro en el que pan-
citopenia es el todo, sin mas sintomas asociados que
los que se derivan de ella. En este tiltimo grupo atin
hay que distinguir otros dos, segin se conozca su
etiologia como debida a agentes externos o surja el
cuadro esponténeamente, sin ningiin antecedente to-
xico ni enfermedad asociada. Estos tltimos casos son
quiza los tnicos a los que puede corresponder en pro-
propiedad el término de “anemias aplasticas’, ana-
diéndole los adjetivos “idiopatica’ por parecer pri-
maria o criptogenética por ser de etiologia 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 FaNcoNI1, asociada a malformaciones con-
génitas, con evidente cardcter familiar y heredi-
tario.

De los agentes externos que con mayor frecuen-
cia son susceptibles de provocar cuadros de panci-
topenia hay que destacar en primer término la ra-
diactividad. Esto ya era conocido a través de 1a
frecuente afectacion de radidlogos y de obreros qué
manipulaban pinturas luminosas a base de radio 0
torio, pero el uso con fines bélicos y pacificos de 12
radiactividad en gran escala, hasta el punto de po-
der dar nombre a nuestro siglo, lo ha puesto de re:
lieve de tal forma, que ha llegado hasta a hacer cun”
dir la alarma en las opiniones publicas. Innumerad:
bles son los trabajos sobre las consecuencias sobre
la hemopoyesis de las pasadas bombas atémicas ¥
las experiencias en animales llevadas a cabo sobre
este mismo problema. Igual efecto puede tener el
uso de los is6topos radiactivos, de tan gran intercs
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en Medicina de no utilizars'e conlla debida diseri-
minacion. Entre ellos el mas peligroso parece ser
el torio, como ha sefalado principalmente Jo-
HANSEN " , ;

El segundo lugar en importancia entre los toxi-
cos capaces de producir pancitopenias es de cono-
cimiento aun mas antiguo; se trata del benzol y
otros disolventes orgénicos volétiles (gasolina, ben-
cina, xilol, etc.), achacandose por algunos autores
¢l evidente aumento de estos procesos y de las leu-
cemias a la abundancia de vapores de estos cuerpos
que la motorizacion de la vida nos ha impuesto.

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

Entre las pancitopenias sintomaticas de otras en-
fermedades tenemos esencialmente las infecciones
cronicas: sifilis, tuberculosis, reumatismo, enferme-
dades del coldgeno, infecciones focales; nefritis vy
cirrosis también parecen tener esta capacidad, si
bien ultimamente se esta viendo, utilizando la tée-
nica del cromato sédico marcado, que las anemias
de muchas de estas afecciones son més bien de me-
canismo hemolitico que propiamente aplasico. Igual-
mente casi todas las enfermedades gue cursan con
esplenomegalia son susceptibles de producir cuadros
similares a través de la hiperesplenia mielofrenado-
ra, y asi, entre ellas, las tesaurismosis (GAUCHER,
NIEMANN-PICK v SCHULLER-CHRISTIAN), el sindrome
de Banti, las enfermedades parasitarias (paludismo,
kala-azar) presentan casos de pancitopenias graves.
Por 1ltimo, el gran grupo de las hemopatias malig-
nas (leucemias, linfogranulomatosis, linfosarcoma-
tosis, reticulosis malignas y tumores con metastasis
medulares) completa la lista de las enfermedades
conocidas que pueden presentarse en Clinica con el
problema acuciante de la pancitopenia.

No queremos dejar pasar la cuestion 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 Ponencia de PANIAGUA), su aparicién simul-
tinea en las zonas irradiadas y su similar reparto
por edades y sexo hablan de un cierto paralelismo
entre ambos procesos. Tampoco cabe duda que en
muchas ocasiones es bien dificil separarlos con el
estudio hematologico v medular. Hemos visto casos
€n que solamente tras una evolucién de meses de
aplasia ha surgido la proliferacién leucémica, lo que
nos hace pensar que muchos casos fatales de “ane-
mia aplastica” 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-
ferenciacion en la médula, fundamentalmente la pre-
Sencia o no de mastocitos (como sefialamos con
PANIAGUA y GaLiacuo*, y mas tarde CARAL "), pero
€llo no es ni mucho menos un criterio absoluto. La
unica diferencia fundamental para nosotros entre las
aplasias propiamente dichas v las fases aplasticas
de las leucemias agudas es la de que entre las pri-
meras hay algunas susceptibles de curar con nues-
tFa terapéutica actual, mientras que las leucemias
Slguen siendo irremisiblemente fatales.

TERAPEUTICAS ETIOLOGICAS.

Se Comprende que este apartado puede referirse
exclusivamente a los casos cuya causa nos es cono-
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cida, y aun dentro de ellos, es muy poco lo que po-
demos hacer causalmente. El {inico 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
especifico, sea antibiotico o antiparasitario, podemos
hacer retroceder no sélo la enfermedad primaria,
sino el cuadro hematologico. Al tiempo que acaba-
mos con el agente productor de la enfermedad, va-
mos viendo como las tres series sanguineas van nor-
malizandose; sin embargo, esto no ocurre siempre;
cuando el cuadro aplasico llega a ser muy intenso,
puede tomar vida propia y evolucionar desfavora-
blemente a pesar de la mejoria de la enfermedad
inductora y el enfermo morirse de hemorragias o
agranulocitosis, habiendo desaparecido la noxa bae-
teriana.

Las restantes enfermedades productoras de pan-
citopenias carecen asimismo de tratamiento etiol6-
gico, y los que habitualmente se emplean suelen
ser inaplicables cuando se suma la aplasia a su cua-
dro clinico 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 haria mas
que precipitar la evolucion fatal. Igual podriamos
decir de los restantes antimitéticos y antimetabo-
litos aplicados en las reticulosis y leucemias, puesto
que, al tiempo que atacarian la proliferacién malig-
na, barrerian definitivamente el poco parénquima me-
dular normalmente funcionante y agravarian sin
solucion el cuadro.

Ya hemos indicado que hay aplasias propiamente
dichas o puras en que el agente etiologico es bien
conocido; sin embargo, tampoco en estos casos con-
tamos con remedio o antidoto alguno del toxico.
Nuestra actuacion en sentido causal ha de limitarse
a la supresion del contacto con el agente externo
inculpado. En muchas ocasiones, cuando el cuadro
es reciente v nos es dado descubrir su origen pre-
cozmente, esta medida puede ser suficiente para de-
tener la evolucion, pero éste es un caso poco fre-
cuente y nuestra actitud nunca debe limitarse a esta
separacion del toxico, sino que ha de comportar otras
medidas que pueden variar el prondstico sombrio de
estos casos.

MILLER ¥ ALTMAN ", estudiando un paciente con
anemia hipoplastica congénita, han demostrado una
alteracion del metabolismo del triptéofano con exere-
cion urinaria de acido antranilico. El suministro de
tript6fano por boca aumentaba dicha excrecion. Este
mismo hecho pudieron comprobarlo en otros enfer-
mos y les llevd a la concepcién de que habia una
asociacion entre la anemia aplastica y un error con-
génito en el metabolismo del triptéfano. A partir
de estos hechos se han hecho esfuerzos terapéuti-
cos dirigidos a modificar el metabolismo del acido
antranilico sin que, a pesar de disminuir la excre-
cion de dicho acido, se observara efecto alguno so-
bre la anemia. Este fracaso, sin embargo, no debe
desalentar, se trata de un primer intento y el eamino
puede ser posteriormente mas fructifero.

TRANSFUSIONES.

El fin primordial del empleo de las transfusiones
en las pancitopenias es el de compensar por medio
del aporte de hematies la intensa anemia que pue-
de llegar a limites incompatibles con la vida. Es de
resaltar, sin embargo, que en estos enfermos se sue-
le encontrar una tolerancia verdaderamente asom-
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brosa a la anemia. Actualmente tenemos en ftrata-
miento el caso de un nino de doce anos que asegu-
raba encontrarse perfectamente al tiempo que veia-
mos su recuento con {480.000 hematies y 10 por 100
de hemoglobina!, ¥ no es infrecuente que con cifras
de alrededor de los dos millones estos sujetos con-
tinuen haciendo una vida practicamente normal. Gra-
cias a la transfusion pueden evitarse cifras tan ba-
jas v mejorar con ello el estado circulatorio y la
posible anoxia de centros. Otro de los efectos de las
transfusiones en estos casos es sobre las hemorra-
gias; al tiempo que se reemplaza la sangre perdida
se suministran plaquetas v los factores plasméiticos
de la coagulacion, v ello puede contribuir en gran
manera a cohibir la hemorragia. Para ello es n¢
cesario que la transfusion sea de sangre f ‘A
conservada en sacos plasticos o botell
das, pues de otra forma las plaquetas que
tamos estan aglutinadas y pierden toda capa
funcional

Algunos autores, FEINSTEIN ' entre olros,
ran que el tratamiento de eleccion de estos casos
se reduce meramente a transfusiones pequeias
repetidas de concentrados de hematies. Con ello pien-
san que se logra un efecto mieloestimulante gue, re-
petido, puede poner en marcha la completa regen
racion del tejido hemopoyético. Nos parect
mente exagerada esta postura, ;
bien las transfusiones tienen un puesto innegable en
nuestro arsenal terapéutico frente a las pancitope-
nias, su papel queda reducido a medida de ur;
en las hemorragias intensas )
cuando, a pesar de los restantes
hematies permanecen por debajo de una cifr:
rable. DAMESHEK lo indica
mentario final a los “Panels of Therap)
sobre esta cuestion ®, En su experiencia, aungue me-
jora la anemia, no hay aumento de reticulocitos ni
plaquetas, v 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 gue con dejarla en
8-9 gr. es suficiente para una vida activa razonable,
en un sujeto cronicamente anémico.

Tampoco hay que olvidar que el uso repetido de
transfusiones en una enfermedad de larga duracion,
que a veces ha de exigir una continuidad de tal te-
rapéutica incluso durante afios, no esta desprovista
de peligros. SmiTH * llama la atencion sobre la fre-
cuencia de hemosiderosis en esos casos, vy KAWAKI-
TA 'Y recoge también este hecho y afiade los peligros
de produccién de autoanticuerpos que pueden dar
origen a incremento de la hemolisis y a diatesis he-
morragicas 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 hemoglobinico demasiado
bajo, preferencia de sangre fresca o siliconada y
peligros de la reiteracion de tal terapéutica.
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ESTEROIDES.

El papel de los érganos endocrinos, especialmen-
te de la hipo6figis, sobre la hemopoyesis, ha sido una
cuestion gque ha despertado desde hace tiempo un
gran interés. La experiencia de V. DYkE y colabora-
dores !, viendo que en el animal hipofisectomizado
no hay respuesta hemopoyética a la anoxia y que
esta falta de respuesta no se modificaba con el su-
ministro de extractos tiroideos, gonadales ni supra-
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rrenales, dejo pocas dudas de la realidad de la exis-
tencia en la hipdfisis de una sustancia estimulante
de la médula osea. Los trabajos encaminados a ais-
lar tal sustancia no han conocido aun el éxito. Hay
muchos datos que la identifican con el ACTH puesto
que todo extracto hipofisario con efecto mieloesti-
mulante contiene en grandes cantidades la hormona
corticotropa e, inversamente, la preparacion mas pu-
rificada de ACTH siempre conserva accion sobre gl
ll."‘i.ldli mieloide
empleo de esta hormona en los casos graves de pan-
citopenias v, posteriormente, dada la similaridad de
su aceion, se emplearon tambien los esteroides cor-

Todos estos hechos movieron al

ticosuprarrenales encabezados por la cortisona v mas
roecientemente por la prednisona y prednisolona

Infinidad de trabajos hablan de los resultados de
esta terapéutica v "y de su anilisis se deduce
una gran irregularidad. Junto a casos en (ue s
lograron curaciones vy remisiones asombrosas exis
ten otros en que no se observo el menor efecto b
neficioso. Ello ha llevado a algun autor * a conside-
rar parte de estos cuadros como “es -!"!"i"_‘\'-lil'jl.'ll'
dientes', cuando se consiguen remisiones completas
con su empleo y recaidas al discontinua mientras
que los restantes casos responden poco o nada

A pesar de estos fracasos, consideramos que debs
ntentarse esta terapéutica en todos los casos v con-
| 1arla durante tres-cuatro semanas antes de con-

siderar la necesidad de la esplenectomia. Pasado este
tiempo es cuando se suele ver el aumento de reti-
culocitos, indice de regeneracion, v la subida de las

iquetas. Aun en los cas en que est bida no
se presenta hay una evidente disminucion del cua-
dro hemorragico, probablemente a traves de un me-
anismo inespecifico sobre los vasos. Igualmente, am

2in regeneracion, la anemia suele mejoratr i dis
minuir la tendencia hemolitica que coexiste en mu-
chos de estos casos, principalmente en los que han
recibido multiples transfusiones.

El medicamento a elegir v la pauta y dosificacion
es tema de discusion. Cada autor considera prefe-
rible una determinada, v dentro de ella, reconoce que
hay siempre que obrar con poeca rigidez, dada la
diferencia individual de respuesta. SMrTH * 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 vy que suele corresponder a los 25
miligramos de cortisona y a los 10 mgr. de predni-
sona, aproximadamente. Para él el ACTH debe re-
servarse para los casos en que no se obtenga res-
puesta v emplearlo entonces en dosis diarias de 40
miligramos intramusculares, bien en forma de gel
en una sola inyeccién o en solucién acuosa, 10 mi-
ligramos cada seis horas.

Dentro de lo dificil que es objetivar las venta-
jas y desventajas de los diversos esteroides, cuya
aceion es tan similar, a nosotros nos ha parecido de
mejor resultado el ACTH intravenoso que las res-
tantes formas de administracién. De esta forma no
es necesario aleanzar tan grandes cantidades y 109
efectos secundarios son realmente escasos si se hace
la. inyeccién lentamente en 10 6 mas c¢. ¢, de ul
suero salino o glucosado de confianza, De esta for-
ma la dosis se puede reducir a 20-25 mgr. diarios ¥
la respuesta quiza sea mas rapida, observandose el
los casos que van a responder bien una clara me-
joria al final de la primera semana de tratamiento.
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Después de unas 10_ inyecciones s_eguid_a's pasamos a
discontinuarlo, haciendo a continuaciéon ciclos de
cuatro-cinco dias con intervalo similar de descanso
o cambiando entonces a prednisona en dosis de 10-15
miligramos diarios, que mantenemos continuada-
mente.

Peri6dicamente se ha de interrumpir la medica-
cion por unos dias para determinar la capacidad del
paciente de establecer una funcion hemopoyética es-
ponténea._ ‘ '

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.

ESPLENECTOMIA.

Tampoco existe unanimidad al referir los resul-
tados de la esplenectomia 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 esplenectomia se basa en el principio de que
un bazo anormal puede deprimir la funcién eritro-
poyética de la médula 6sea. Aunque en las anemias
aplasticas idiopéaticas no suele encontrarse el bazo
aumentado de tamano, hay autores que consideran
que el trastorno primario puede residir mas en este
organo que en la médula misma. Aunque esto no
fuera asi la experiencia demuestra que la extirpa-
cién esplénica hace mas eficaz el trabajo hemopo-
yético de la médula y al tiempo reduce la destrue-
cion periférica. Otros hechos que inclinan a consi-
derar oportuna la esplenectomia en estos casos son
la gran frecuencia con que coexiste un factor he-
molitico (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 categoria de WHITBY 7,
no consideran indicada esta operacion, pero son mu-
chos mas numerosos '* y '* los que refieren resulta-
dos inigualados por otra terapéutica.

Creemos que cuando han fallado las demas me-
didas debe aconsejarse la esplenectomia. La ope-
racion en manos habiles es sencilla y practicamente
desprovista de riesgo, y lo peor gue puede oecurrir
es que el cuadro no cambie. Lia mayoria de las veces
por lo menos se consigue poder espaciar mas las
transfusiones y disminuir mucho la tendencia hemo-
Iragica; en los mas afortunados se llega a conse-
guir una verdadera curacion.

Para valorar los resultados hay, sin embargo, que
€sperar un plazo largo, en ocasiones superior al ano,
puesto que los primeros recuentos suelen ser desco-
razonadores para poco a poco ir remontandose y lle-
gar a cifras no conseguidas hasta entonces.

KAWAKITA 1 presenta su estadistica de 19 enfer-
mos, de los cuales 13 presentaron una clara me-
Joria, llevando dos de ellos diecisiete anos operados,
2 lo largo de los que han ievado una vida comple-
tamente normal.

Lo que si se desprende generalmente de todos los
trabajos es que la respuesta es un poco predecible
ton arreglo al estado de la médula ésea, siendo mu-
't:ef? mejores los resultados obtenidos cuando en el
rJldO medular persisten islotes de células nucleadas
Y algunos megacariocitos que cuando el cuadro es
Uniformemente apléastico.
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OTRAS MEDIDAS.

Unos cuantos medicamentos pueden considerarse
de interés como coadyuvantes a estas tres grandes
armas terapéuticas: transfusiones, esteroides y es-
plenectomia. Entre ellos es de destacar el cobalto
que, segiin FoUNTAIN ¥ DALES '*, es capaz por si solo
de conseguir curaciones en casos de anemia hipo-
plasica resistente a otras terapéuticas. Otros auto-
res no han conseguido comprobar su eficacia y, ade-
mas, sefalan con cierta frecuencia efectos secun-
darios (anorexia, nauseas, bocio) que impiden usar-
lo a dosis elevadas.

Foy y KonNp1 ' trataron un caso de anemia aplas-
tica exclusivamente con riboflavina consiguiendo una
remision de todo el cuadro. Emplearon dosis de 10
miligramos tres veces al dia. No hemos encontrado
referencias de méas casos tratados similarmente.

Antes de la aparicion de los esteroides ya se venia
utilizando el complejo B, v especialmente la vitami-
na B_, como mieloestimulante, y también ha sido em-
pleado en el mismo sentido el acido folico. Su uso
estd desprovisto de inconvenientes y puede ser 1util
su asociacion al tratamiento.

TRASPLANTACION DE MEDULA OSEA.

Aunque empleada solamente de forma experi-
mental y estar aiun lejos su posible aplicacién a la
clinica, no queremos dejar de nombrar aqui unas
experiencias que nos parecen abrir un camino lle-
no de posibilidades para el futuro. CoNGDON y cola-
bhoradores *° demostraron que ratones irradiados con
dosis letales podian ser salvados con la inyeccién de
material medular. El mérito de LouUTIT y su grupo
reside en que supusieron, y posteriormente demos-
traron, que ello no era debido a factores humorales,
como se habia pensado, sino a que el material me-
dular inyectado “repoblaba” la médula vaciada por
la radiacién. Un paso mas fué el comprobar que ello
también ocurria en ratones leucémicos letalmente
radiados. La radiacion destruia la proliferacion leu-
cémica junto a la hemopoyesis normal, pero ésta
era reanudada por las células medulares inyectadas.

Curiosamente, ademas, la radiacion destruia los
mecanismos inmunologicos de especie v podia in-
vectarse médula procedente de otros animales, ¥
esta médula ajena, de un animal de especie distin-
ta “repoblaba"” la médula deshabitada por la irra-
diacién *2,

Quiza aln esté lejos el dia que estos hechos en-
cuentren una aplicacion préctica, pero es fascinan-
te pensar el horizonte que abren sobre una posible
terapéutica “sustitutiva” en las leucemias y en es-
tas anemias apldsticas, que hoy por hoy hemos de
seguir tratando con transfusiones, esteroides y es-
plenectomia, cuando el caso lo requiera.
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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Propiedades antieméticas de la proclorperazina.—
FRIEND v MCLEMORE (A. M. A. Arch. Int. Med., 99,
732, 1957) desecriben un nuevo agente antiemético,
la proclorperazina cuya férmula combina los rasgos
estructurales de la cloropromazina y de la ciclizina,
cada uno de los cuales es un inhibidor eficaz de las
nauseas y vomitos. Esta nueva droga ha demostra-
do su eficacia en 25 casos de nauseas y vomitos de
diferentes etiologias a la dosis de 10 mg. por via
oral o intramuscular cada cuatro o seis horas o bajo
la forma de supositorios de 50 mg. una vez al dia.
En dos enfermos con sindrome de Méniére consiguic
efectivamente hacerles desaparecer el vértigo. Si se
prolonga la terapéutica puede ocasionalmente pre-
sentarse una irritacion gastrica leve v en dosis muy
altas origina confusién, vértigos v desmayo. No han
observado ictericia, agranulocitosis ni otros efectos
toxicos graves. Como es eficaz en dosis mas peque-
nas que la cloropromazina, existe la posibilidad de
que produzca menos efectos toxicos.

Combinacién 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 combinan-
dola con otros agentes. WARTER (J. M. Soc. New Jer-
sey, 54, 7, 1957) administra unas tabletas que con-
tienen 5 mg. de prednisolona v 10 mg. de hidroxizi-
na. Utilizando esta combinacion fué posible reducir
sustancialmente la dosis de mantenimiento de pred-
nisolona en 12 de los 21 enfermos en quienes se en-
say6 sin sacrificar el efecto terapéutico en ningin
caso y con mejoria continuada en la mayoria de los
enfermos. Se consiguio la mejoria clinica, la reduc-
cion de la dosificacion de esteroides o ambos efectos
en 18 de los 21 enfermos y disminuyeron de inten-
sidad los efectos colaterales de los esteroides. En la
mayoria de los enfermos se produjo un efecto tran-
quilizador sin somnolencia.

Actividad antituberculosa de la sulfoniazida.—
BARIETY ¥ CHOUBRAC (Presse Méd., 65, 21, 1957) sub-
raya que este nuevo agente antituberculoso, la sul-
foniazida, actia como una molécula y no simplemen-
te por la liberacion de isoniazida. De 31 enfermos tu-
berculosos tratados con dicha droga, 13 mostraron
un aclaramiento radiolégico significativo de las le-

siones pulmonares v la consiguiente mejoria clinica:
Hi-i:lb 6 {'l‘lI‘l'rT'ﬂfJH Ill.'"l‘\lh ['li”h’l‘il‘l'ilil”ﬁ como fr 1CASOS
Tl‘]‘:.!li.’”iil'“:“\, La fi]"l}lﬂ.l se tolera bien Y no han ob-
servado fenomenos toxicos.

Accion antilencémica de la reserpina. — Como las
dosis grandes de reserpina producen marcadas alte-
raciones en los patrones metabdlicos normales, se
planted la posibilidad de que esta droga altere el me-
tabolismo de las células orales mas extensaments
que el de las células normales v, por lo tanto, ser
perjudicial para el tumor. JOLDIN ¥ cols. (Science
125, 166, 1957) han estudiado el efecto de la reser-
pina en ratones blancos inoculados con sus

nes de celulas I.:‘Il'f.'l'l'll.t':!:— V 4 IaAs que s¢ ]n?'FI'IiT;l'-.

enslo-

AICANZATra un
diametro de Y a 12 mm., en cuyo momenio la en-
fermedad es tanto local como general. A los cinco
dias de la administracién de reserpina, cuando todos
los animales controles habian muerto, la modificacion
del diametro medio del tumor era inverso a la do-
sis de reserpina administrada; en ocasiones esta dro-
ga consignié hacer desaparecer por completo el tu-
mor local en el sitio de inoculacion, aunque el tras
plante del bazo de varios animales condujo a un cre-
cimiento leucémico, indicativo de gue la infiltracion
general no se habia suprimido totalmente. Asimismo
han visto que la reserpina parece retardar la habis
tual leucocitosis terminal en la sangre periférica, Los
experimentos previos indican que un régimen de tra-
tamiento diario con dosis pequenas de reserpina pues
de ser mejor que con una dosis grande pero unic
de la droga. No se sabe cudl es el mecanismo por el
que la reserpina ejerce su accioén antileucémica.

desarrollarse hasta que el tumor local

Arginina en el coma hepatico.—El acimulo exce
sivo de amoniaco constituye un factor importante
en los trastornos metabdlicos que intervienen en €l
coma hepatico, ¥y como la l-arginina ha demost r;id_ﬂ
su eficacia en la proteccion de ratas contra dosis to-
xicas de acetato aménico, MANNING y Devp (J, Kan
sas. M. Soc., 58, 18, 1957) han empleado esta suS°
tancia en 3 enfermos en coma hepatico por via i
travenosa. Los 3 enfermos curaron mucho mas I
pidamente que los otros enfermos tratados por me
todos diversos. La arginina ejerce probablemente st
efecto beneficioso y protector aumentando el ritmo
del turnover del clasico ciclo de la urea en el higado:
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