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ｎｏｖｅｄａｄｲｾｓ＠ TERAPE UTICAS 

Prednisona en los derrames malignos.-Señalan 
FRANCO, HALL y HALES (J. Am. Med. Ass., 168, 1.645, 
1958) que el tipo más corriente de derrames neoplá­
sicos se produce como consecuencia de tumor en las 
serosas. Generalmente presenta las características de 
un exudado y puede controlarse eficazmente en el 60 
por 100, aproximadamente, de Jos casos por medio 
de la administración intracavitaria de agentes can­
cericidas. Estos autores han hecho un intento para 
modificar la reacción inflamatoria de las serosas por 
medio de la administración de prednisona. En este 
sentido tratan 26 enfermos con derrames neoplási­
cos durante períodos de uno a once meses. Adminis­
tran una dosis inicial de prednisona de 30 miligra­
mos diarios, y al cabo del primer mes se reduce gra­
dualmente, para seguir con la dosis de mantenimien­
to Jo más pequeña posible. Han obtenido un control 
efectivo y rápido del derrame en 9 de los 17 enfer­
mos con derrames pleurales, y en 7 de los 11 enfer-
mos con ascitis. · 

Myleran en la policitemia vera.-Lours (J. Am. 
Med. Ass., 168, 1.880, 1958) ha tratado con myleran, 
por vía oral, a 18 enfermos de policitemia vera con 
una evolución de dos meses a diez años. La dosis ini­
cial osciló entre 2 y 10 miligramos diarios, y la de 
mantenimiento entre 8 miligramos diarios a 2 mili­
gramos a la semana; en siete enfermos, este trata­
miento se suplantó con sangrías. Se obtuvo la remi­
sión completa en 11 enfermos; en 6 se logró una re­
misión incompleta, esto es, hemogramas normales 
con persistencia de uno o más síntomas de la enfer­
medad; finalmente, en un caso se obtuvo una remi­
sión parcial. Las cifras de hematocrito, que llegaban 
hasta 70 en algunos varones, se hicieron normales 
en todos Jos casos. Disminuyeron los r ecuentos de 
leucocitos ·· •1 todos Jos casos, pero alcanzaron cifras 
leucopénicas en tres. En dos enfermos se produjo un 

cuadro de anemia y trombocitopenia además tie la 
leucopenia. Por ello recomiendan que para evitar una 
depresión excesiva de la médula ósea debe observar­
se una estrecha supervisión de los enfermos a los 
que se administra el myleran. 

Temposil en el a lcoh olismo. - MITCHELL (J. Am. 
Méd. Ass., 168, 2.008, 1958) ha tratado 38 enfermos 
de alcoholismo crónico con 50 miligramos diarios de 
temposil (carbimida cálcica citratada) durante pe­
ríodos hasta de once meses. Ha obtenido una res­
puesta favorable en 30 casos (79 por 100); no se pre­
sentaron efectos colaterales graves y no se produjo 
ninguna muerte. Ahora bien, como en algunos en­
fermos se observó una leucocitosis r elativa y aumen­
to en la retención de la bromosulfaleína, es preciso 
hacer exámenes periódicos de laboratorio hasta que 
la significación de dichos hallazgos pueda ser valo­
rada. En ningún enfermo de los así tratados se pre­
sentaron los efectos colaterales asociados con el si­
sulfiram. A su juicio constituye el tratamiento con 
el temposil una ayuda muy útil a las otras medidas 
en el tratamiento del alcoholismo. 

Acetazolamida en la epilepsia. - Habiendo sido 
aconsejado el tratamiento con acetazolamida en la 
epilepsia, y como los resultados reseñados en la lite­
ratura son discordantes, Ross (Lanret, 2, 1.308, 
1958) describe los resultados del tratamiento con di­
cha droga en 63 epilépticos. Demostró ser útil en sólo 
dos de los 17 niños con petil mal, y no tuvo ningún 
efecto en 46 adultos (24 con petit mal y grand mal, 
12 con epilepsia temporal y 10 con otras formas ) ni 
sobre la epilepsia relacionada con la menstruación. 
Por los resultados obtenidos en este ensayo, conclu­
ye que la acetazolamida no tiene valor en el trata­
miento de Jos epilépticos adultos crónicos y rara 
vez es útil en los niños con petit mal. 
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Anileridina como analgésico y sedante.-La anile­
ridina es un derivado de la mepcridina, y THERIEN , 
LEE

1 
MALAFHOCI{ y DAVIF (J. Am. Med. Ass., 168. 

2.098, 1958) han estudiado los efectos clínicos de esta 
droga después de más de 2.500 administraciones en 
unos 600 enfermos. Se utilizó tanto como premedica­
ción para la anestesia general en cirugia (en dosis 
medias de 50 miligramos por vía oral o subcutánea) 
y como sedante y analgésico postoperatorio (en do­
sis de 25 y 75 miligramos ) . Sus efectos se parecen 
a los de la morfina y meperidina, pero fue muy rara 
la presentación de euforia y no pudieron verse sín­
tomas de habituación en un enfermo que recibió 552 

dosis durante el curso de un carcinoma metastásico 
del colon. En los enfermos en los c¡ue se administró 
previamente la droga, mediante diversos períodos 
de tiempo, no se vio evidencia de síntomas de su­
presión al interrumpir el tratamiento. En 8 casos 
se produjeron náuseas y en 6, vómitos. La depre­
sión respiratoria c¡uc se presentó en algunos enfer­
mos por dosificación excesiva, se contrarrestó fá­
cilmente con el lcvallorphan en dosis de 1 miligramo 
por cada 25 miligramos de anileridina. Fue eficaz en 
los ancianos, así como también en los muy jóvenes, 
y ha demostrado ser útil en una amplia diversidad 
de situaciones médicas y quirúrgicas. 

EDITORIALES 

RETICULOSIS ｈｅｾＡｏｆ＠ AGOCITICA F A:\ULIAP. 

En 1952, FARQUHAR y CLAIREAL'X dieron el nombre de 
reticulosis hemofagocítica familiar a un raro trastorno 
que afectó a los dos primeros mños de una familia: am­
bos niños presentaron anorexia, vómitos, 1rntabilidad y 
palidez a la edad de nueve semanas. Los dos teman he­
pato y esplenomegalia y ambos cursaron con anemia, leu­
copenia con intensa granulopenia y trombocitopenia con 
carácter progresivo. En los frotis de la sangre perifénc .. 
se >'ió siempre un alto porcentaJe de unas células alto·a­
das no reconoscibles y una pequeña proporción de célu­
las mononucleares atípicas que mostraban cierta seme­
janza con las que se aprecian en la fiebre glandular. El 
pr imer niño murió a la edad de diez semanas. Las inves­
tigaciones clínicas del segundo no demostraron las cau­
sas de la pancitopenia; en particular, no se vieron datos 
de eritroblastosis fetal o de exposición a drogas o tóxi­
cos; la resistencia globular osmótica de los hematíes era 
normal y la médula osea fue siempre ricamente celular 
y normoblástica; las radiografías del esqueleto no reve­
laron signos de reticuloendoteliosis; finalmente, aunque 
este niño respondió de primera intención a la ACTH, la 
mejoría no se mantuvo y murió a la edad de veintidós 
semanas. En la necropsia se vió en ambos niños una mar­
cada proliferación de los histiocitos en todo el sistema 
reticuloendotelial, lo que no había podido verse en los 
frotis de médula ósea durante la vida; estos histiocitos 
contenían numerosos hematíes ingeridos y menor pro­
porción de leucocitos; el cuadro no correspondía a la en­
fermedad de Letterer-Siwe, y aunque se hizo la suge­
rencia de que podía ser idéntico a la reticulosis medular 
histiocitaria, fué refutada esta hipótesis posteriormente 
por MARSHALL. 

E l tercer niño era normal al nacimiento, aunque había 
gran número de células en la sangre periférica. Entre 
la sexta y la octava semana de vida apareció un gran 
porcentaje de grandes linfocitos atípicos en la sangre 
y a las diez semanas se presentó intensa anorexia; no 
había hepato ni esplenomegalia, mostraba una ligera ane­
mia y los linfocitos atípicos persistieron en la sangre has­
ta los dieciocho meses de edad; entonces siguió clínica­
mente igual y en el último examen, a la edad de cuatro 
años y cuatro meses, la cifra de hemoglobina y el cua­
dro blanco eran normales, encontrándose actualmente en 
buen estado de salud. 

Ultimamente, el propio FARQUHAR y cols. refieren las 
observaciones de otro hermanito que empezó a manifes­
tar exactamente el citado cuadro clínico a las catorce 
semanas de edad, y a pesar del tratamiento con cortico­
esteroides y esplenectomía, este niño también falleció. 

Con este mou\·o de In obsen·ae1ón del mismo proceso 
en tres niños de lll nu:<ma fanuha, ｬｯｾ＠ aulon•s hal'l' ll una 
serie de consideraciones. A s11 JIIIC'w, t·s unJ!'a l',ta npa· 
rente herencm homorrónl<'a de un t 1 astorno <111e afecta 
primariamente a las n>iulrts s:mg-11irwus, o al Slilll 11111 re­
tiruloendotelinl, y ｱｵｾ＠ ftw ﾡﾷｾｳｰｯｮｳｵ＠ hit> de la muerte de 
ti es hermanos, afcC'tnndo h:;:-l'I'Hinente ul r stant••. En to­
dos los caso::; fatales el brote g-crH'mhzndo opn1 celó • n • 1 
tercero o cuarto mes de la \1da, encontrt'tndOSt" panc1to· 
penn y hep'llO \ ' ･＼ｾｰＱ••ｮｮｮＬＬＮＺ［ＺＭｮｬｬ＠ • J•'n Jn ,. ""'":! \' 1 In 
ｰ［ｾｮﾷﾷ•ｴｯｰ･ｮ＠ 1 pr!J,.,n 1:1 • r 1 ., r ' 
normoblástica y aparentemente muy reactiva y sin que 
existiera ningún dato que hablara en favor de la hemo­
lisis. Una explicación posible de estos rasgos estaría en 
la existencia de un hiperesplenismo, pew en el cuarto 
niño la esplenectomia no logró producir la respuesta he­
mopoyética a pesar de la ｬｩ｢･ｲ｡ｾｩ￳ｮ＠ medular. La princi­
pal causa de la anemia parece residir en una desapari­
ción excesiva de los hematíes de la circulación, como re­
sultado de la eritrofagocitosis por histiocitos muy proli­
ferados en el sistema reticuloendotelial ltambién se vió 
leucofagocitosis) ; no pudo demostrarse fagocitosis en la 
sangre periférica o en los frotis medulares, aunque se 
apreció en ambos una gran proporción de células mono­
nucleares atípicas y grandes. 

En el cuarto niño pudo demostrarse con claridad el 
acortamiento intenso del promedio de vida de los hema­
tíes, a pesar de que no se vieron anormalidades en el as­
pecto de estas células ni la fragilidad osmótica estaba 
alterada, pudiéndose también excluir la presencia de una 
hemoglobina anormal. La apreciación ocasional de auto­
anticuerpos en el suero de algunos miembros de la fa­
milia sugiere intensamente que la destrucción excesiva 
de eritrocitos no se debía a un defecto de la propia célu­
la, sino a factores extracorpusculares; si el último niño 
hubiera sobrevivido más tiempo, se hubiera podido reali­
zar un estudio de la conducta de hematíes etiquetados 
de un donador sano, ya que la cifra de hemoglobina des­
cendía con gran rapidez después de la exanguinotrans­
fusión. Sin embargo, en el padre se h icieron observacio­
nes significativas, ya que aunque no se vieron nunca ras­
gos clínicos anormales, en una de las observaciones pudo 
demostrarse la existencia de anemia y la presencia en el 
suero de un autoanlicuerpo; posteriormente, y a pesar 
de una sangre periférica normal, el promedio de vida de 
sus propios hematíes y de células donadas estaba indu­
dablemente acortado, indicando que padecía un trastor­
no hemolítico de tipo extracorpuscular. Es, pues, razo­
nable, suponer que esto no era una coincidencia, sino 
que el hallazgo correspondía a una expresión leve de la 
enfermedad fatal que se encontró en tres de sus hijos. 
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