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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

El empleo de aureomicina y cloromicetina en 
el herpes zóster.-Las dificultades en la valora­
ción terapéutica son generalmente muy grandes y 
esta dificultad sube de punto cuando se trata de 
afecciones como el herpes zóster, de tendencia es­
pontánea a la curación y de curso evolutivo muy 
distinto de unos a otros casos. Aunque algunos 
autores han comunicado el efecto favorable de la 
aureomicina o de la cloromicetina sobre la dura­
ción de la enfermedad o sobre la frecuencia de la 
neuralgia post-herpética, posteriormente se han re­
ferido casos de zona aparecidos en el curso de la 
medicación por otro motivo con los citados antibió­
ticos. KASS, AYCOCK y FIXLAXD Ｈｾｔ･ｷ＠ Eng. J. !llcd., 
246, 167, 1952 ) han estudiado cuidadosamente 72 
casos de herpPs zóster, a los que han tratado con 
aureomicina 25 casos), con cloromicetina (25 ca­
sos) o con un analgésico 22 casos) . i\o se pudo ob­
servar ningún efecto favorable por el empleo de Jos 
antibióticos. Las lesiones del herpes desaparecen en 
dos semanas en más del 75 por 100 de los enfer­
mos, cualquiera que haya sido su tratamiento. En 
más de la mitad de los pacientes desaparece el do­
lor en igual tiempo, independientemente de la na­
turaleza de la tPrapéutica. La neuralgia solamente se 
produjo en el 18 por 100 de los ｣｡ｾｯｳ＠ de esta c'lsuís­
tica y no se observó ninguna influencia en ella de 
los antibióticos. 

Cloromicetina intravenosa en el tratamiento 
de la meningitis por bacilo de Pfeiffer.-El tra­
tamiento de la meningitis por Hemophilus influen­
zae tipo B, mediante la administración oral o rec­
tal de cloromicetina, es superior a los r estantes tra­
tamientos conocidos. Las dificultades que e n los 
enfermos con vómitos intensos puede presentar la 
medicación oral, han inducido a ScoTT y W ALCHER 
(J. Pediat., 41, 442, 1952) a emplear en el trata­
miento de la citada meningitis la inyección intrave­
nosa de cloromicetina, con la qu<' se log-ran en el 
liquor concentraciones de 30 al 50 por 100 de los 
valores en la sangre. Los autores han tratado así a 
:oeis enfermos, dr eda0es comprendidas entre uno y 
tres años, con dosis diaria de 60 mg. por kilo. En 
cuatro de lc.'1 enfermos se aorPció una considerable 
meioría r 11 el término de setenta y dos horas. Otro 
de los enfermos r rquirió la extracción por trepanes 
frontales fe líquido xantocrómico estéril; el sexto 
rnfermo tuvo una otitis estafilocócica que necPsitó 
tratamiento con penicilina: Finalmente. se produjo 
la curación de los .reís enfermos tratados y la revi­
sión ulterior 0e Jos mismos ha demostrado que no 
existían manifestaciones neurológicas residuales ni 
tampoco trastornos psíquicos. 

Tratamiento del hipo.-La mayor parte de los 
casos de hir,o carecen de importancia y el fenóme­
no crde espontáneamente o con uno de los innume­
rables remedios que se han propuesto para ello. El 
empleo de accion"s irritantes, como tracción de la 
lengua, inhalación de éter, estímulos psíquicos, et-

cétera, son los más habitualmente usados. En el cur­
so de las intPrvenciones quirúrgicas, el hipo puede 
ser muy tenaz y dificultar considerablemente el cur­
so de la operación. GIGOT y F'RYNN (J. Am. Mcd. 
Ass., J50, 760, 1952 ) han establecido las pautas de 
tratamiento del hipo durante las intC'rV{'nciones qui­
rúrgicas, pautas qup son ambién aplicables al hipo 
sobrevenido fuera dP las operaciones. La primera 
m<'dida dPbc ser hacC'r más profunda la ancst"sia, 
a fin de' elevar el ni\'l'l de irritabilidad de la porción 
aferC'nte del arco rC'flejo. La inyección intravenosa 
de 0,4 a 1,2 mg. de' atropina resulta también muy 
útil. En caso de fracasar, se puede r C'currir a la in­
halación de anhídrido carbónico, durante unos mi­
nutos, evitando la producción de una hipPrventila­
ción excesiva. Si la anestC'sia se realiza en circuito 
c{'rrado, la aplicación de una suavl' pre>.c;iém positiva 
al balón d<'l aire puede bastar para rl"gulariza r las 
contracciones del diafragma. En casos rt'beldl's, la 
parálisis de los músculos respiratorios con curare o 
bromuro de d<'cam ctonium puC'd(' <'Stnr indicado. Por 
último, C'n algunos ca:;;os hay que recurrir 11 la fr ·­
nicotripsia: habitualmente e:; suficiente comprimir 
el frénico izquierdo, ya que la l'.Xpcriencia ••nscña 
que es la más fr<'cuentenH•ntc ｳ｣ｾｵｩ､ｮ＠ de supr'"'sión 
del hipo. 

Tratamiento del corea de Huntington con 
pronestil.-Hasta ahora se desconoce un trata­
miento eficaz del corea de Huntington y los cnfer· 
mos que lo padecen ven coartada su actividad so· 
cial por los movimientos involuntarios incesantes. 
GOLGMAN (Am. J. Med. Sci., 224, 572, 1952) observó 
casualmente la mejoría de los movimiPntos coreáti· 
cos, inmediatamente después de la inyección de no· 
vocaína, con objeto de una extracción dentaria. So· 
bre esa base, ensayó el tratamiento con procaina· 
mida (pronestil), comenzando por una dosis oral 
de 0,25 gr., cuatro veces al día. Gradualmente, se 
aumenta la dosis hasta un gramo, cuatro veces al 
día, dosis que es habitualmente bien tolerada de un 
modo prolongado, siempre que la elevación inicial 
se haya realizado C'n el transcurso de dos a cuatro 
semanas. Sólo en algunos casos se aprecia un cier· 
to grado de marco o desmayo o una sensación de 
parestPsia en los miembros y sequedad en la boca. 
En el trabajo se detallan las historias de nueve en· 
fermos tratados, todos los cuales mejoraron, algu· 
nos muy intensamente, si bien las molestias rC'apa· 
recen al suspender la medicación. El tratamiC'nto fué 
ineficaz en cuatro enfermos con parkinsonismo Y 
dos con tics mioclónicos. 

Hidrazida del ácido isonicotínico en la lepl'll· 
Casi todos los medicamentos propuestos para el tra· 
tamiento de la tuberculosis han revelado tener al· 
guna utilidad en la lepra e incluso, como C'n el caso 
de las sulfonas, mayor actividad aún en este campo 
que contra el bacilo de Koch. LOWE (Lancet, 2. 

1.012, 1952) ha partido de estos antecedentes para 



ｔｯｾﾡｯ＠ XLVIIÍ 
ＺＢ＼Ｇｦﾷｾｮｾｈｏ＠ 1 

EDITORIALES (5 

tratar 27 enfermos de lepra con isoniazida. La do­
sis inicial fué de 50 mg. diarios, incrementándola 
a 100 y 150 mg. diarios y aun en algunos casos has­
ta 300 mg. diarios. Los enfermos presentaron dife ­
rentes formas clínicas de lepra y r ecibieron la dro­
ga dura nte catorce a veintitrés s emanas. Unicamen-

te las manifestaciones agudas y subagudas de la en­
fermedad presentaron alguna me joría por efecto del 
tratamiento, si bien muy inferior a la que es posi­
ble lograr con sulfonas o con tiosemicarbazona. Las 
manifestaciones más crónicas no se modificaron en 
absoluto con la citada terapéutica. 

EDI T ORIALES 

DEFICIT EN CERULOPLASMIN A EN LA ENl< ER­
MEDAD DE WILSON 

La degeneración hepatolenticular se ha relacionado 
recient<'mente con alteraciones en el metabolismo del 
cobre. El cont<•nido en este metal del hígado y del nú­
cleo lenticular <'S muy considerable (CIJMIXGSJ y tam­
bién }<; l'S su t•hminaci6n urinaria (DE:-.::\'Y-BROWX y 
PORTI.::H ¡. En t>l plasma <'xistiría un aumento de la con­
centración de cobre (GJ.AZEBROOK J y probablemente se 
dcb<' en gran parte al depósito de cobr<' el anillo cornea! 
de Kays<'r-Fleischer (DE:-.:XY-BROW:-.: y PURTER). 

La forma principal en que el cobre se encuentra en 
la sangre es formando parte de la ceruloplasmina (HOL:\i­
Bt.RG y LAURELI.), que <'S una globulina alfa, de color 
azul, de un peso molecular de 151.000 y que contiene 
0,34 por 100 de coóre (8 átomos de cobre por molécula). 
La ceruloplasmina se encuentra en el plasma en una 
concentración de unos 30 mg. por 100 c. c., es decir, 
constituye aproximadamente el 0,5 por lOO de las pro­
teínas del plaswa. 

SCJIEI::>!BERG y GITLI:>. han tratado de investigar si las 
alteraciones metabólicas del cobre en los enfermos con 
una degeneración hepatolenticular se <'Stablecen por in­
termedio de variaciones en su ceruloplasmina plasmá­
tica. Han utilizado métodos espectrofotométricos, ob­
servando la desaparición del co!or azul al añadir un 
reductor como el ácido ascórbico, y también han emplea­
do métodos inmunoquímicos, obteniendo en conejos sue­
ros inmunes anti-ceruloplasmina. Aunque ambos méto­
dos no son absolutamente concordantes, los resultados 
indican que el contenido en ceruloplasmina de la san­
gre de los enfermos de Wilson es muy inferior al nor­
mal, a pesar de que su contenido en cobre plasmático 
es muy elevado. El cobre plasmático de estos enfermos, 
en su parte no ligada a la ceruloplasmina, no se halla 
dializable, ya que el contenido en cobre del líquido cefa­
lorraquídeo en tres enfermos estudiados <'ra muy infe­
rior al normal. Esto indica que el cobre S<' halla ligado 
a otras fracciones proteicas y es sabrdo que las albú­
minas y las globulinas que fi jan hierro pueden también 
combinarse con el cobre (KLOTZ y CUR;\U;¡_ 

En tres enfermos con cirrosis de Laennec no han en­
contrado SCJIEI:\'BERG y GITLIN la misma alteración de 
la ceruloplasmina que en los pacientes de enfermedad 
de Wils on. El carácter familiar de esta última afección 
hace pensar que se trate de otro ejemplo de carencia 
de una protelna plasmática especifica, de un modo si­
milar a Jo que acontece en la hemofilia. 
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NUEVOS HECHOS SOBRE LA PATOGENESIS DE 
LA PURPURA TROMBOPENICA 

El mecanismo de la púrpura trombopénica ha sido 
muy discutido, sin duda alguna porque no se tien e nin­
guna idea exacta sobre la causa exacta del factor trom­
bopénico. Una de las hipótesis que ha contado con ma­
yor número de adeptos ha sido la de considerar que 
esta enfermedad es la consecuencia de un aumento de 
actividad del bazo, es decir, la hiperesplenia Motivaría 
una reducción de las plaquetas sanguíneas posiblemente 
por una actuación directa sobre los megacariocítos de 
la méduda ósea, los cuales dejarían de formar las pla­
quetas. Algunos autores como TOCAXTI:-.:S y STE\\ ART 
han podido demostrar alteraciones degenerativas en los 
megacariocitos de los perros a los que se les provocaría 
una púrpura aguda, y DAMESIIECK señaló que en esta 
t•nfermedad lo más típico es la aparición en la médu!a 
ósea de un tipo especial de megacariocitos no forma­
dores de plaquetas. 

Para ot10s investigadores la causa de la púrpura es­
taría en relación con un aumento Pn la destrucción de 
las plaquetas. Así, por ejemplo, ｗｉｓｅＺ｜ｉａｾ＠ y DOAX, re­
contando las plaquetas en la sangre arterial y venosa 
de estos enfermos, encuentran que en la primera el nú­
mero de estos elementos es mayor que en las venas. 

En favor de ambas hipótesis está el dato bien cono­
cido de la respuesta favorable cuando se extirpa el bazo, 
pensándose que los casos en los que no se logra ningún 
beneficio se debe o a existencia de bazos accesorios o 
bien a que las células del sistema r etículoendotelial to­
man actividad destructora de las plaquetas y se oponen 
n la respuesta beneficiosa que debía lograrse con la es­
plenectomía. 

Una tercera hipótesis tiene en cuenta la existencia de 
un factor vascular desde el momento que, como es bien 
sabido, no existe ninguna relación entre el número de 
plaquetas y la presencia o ausencia de h emorragias. 
ｈｌｾ Ｑ ｂｴＮｴＺ＠ ha señalado que los vasos de estos enfermos 
sen muy frágiles y que esta fragilidad r eside fundamen­
talmente en el lado arteriolar del asa capilar. 

Por último, una serie de autores, entre los que se en­
cuentran E\'ANS y SPRAGUE y cols., piensan que en la 
sangre de estos enfermos existe un factor capaz de des­
t ruir las plaquetas. Se trataría de un verdadero fenó­
meno semejante al de la ictericia hemolítica constitu­
cional y precisamente han pensado en su ex istencia por 
el hecho de haber encontrado en algunos casos la aso­
ciación de ictericia hemolltica con púrpura trombopé­
nica. Estos autores han llevado a cabo una serie de tra­
bajos del más alto interés, en virtud de los cuales de­
muestran que <'1 plasma de un enfermo con púrpura 
trombopénica inyectado a un sujeto normal <'S capaz 
de originar una trombopenia quE' persist<' hasta cuatro 
y seis d as con aumento simultáneo del tiempo dt.:> he­
morragia, aum<'nto de la fragilidad capilar. disminu­
ción del tiempo de consumo de la protrombina, pete­
quias y hemorragias. Como las plaquetas está demos­
trado que viv<'n de dos a seis dias y en estos caso::; la 
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