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RESUMEN TERAPEUTICO DE ACTUALIDAD 

A V ANCES EN EL TRATAMIENTO DE L\ 
POLICITEMIA VERA 

J. M. RO::\IEO ÜRBEGOZO 

Cllnil"a :\1étlicn r!rl Proft'sOI" J 1 \¡¡;-;¡;-;. n ｾｺＮ＠

Es la policitemia Yera una enfermedad cuya 
causa no::; sigue ,;;iendo de--.conocida y, por lo 
tanto, su trü 1•nienlo t iene que ｾｬＧｬ＠ puramente 
emr-írico y ::' in .. mático. 

Este proceso no es s implemente una 0nferme­
dad en la que hay una sobreproducción de he­
matíes. s ino que a l propio t iempo hay aumento 
de los megacariocitos. mielocitos y células ｲ ｯ ｪ ｡ｾ＠
nucleadas por unidad de volumen en el tejido 
medular y cifras elevadas de plaquetas, neutró­
filos y hematíes en la sangre periférica. La en­
fermedad presenta síntomas propios o der iva­
dos de algunos fenómenos que como complica­
ción surgen dentro de su cuadro clínico o bien 
enfermedades que con cierta f recuencia se pre­
sentan en asociación con ella. Hay síntomas que 
como la sensación de plenitud en la cabeza, vér­
tigo. enrojecimiento de la cara, lipotimias y pru­
rito dependen claramente de las alteraciones en 
el número de hematíes, puesto que desaparecen 
al normalizarse, por el medio que sea, el recuen­
to de glóbulos rojos ; entre las enfermedades 
asociadas deben mencionarse la degeneración 
vascular. la hipertensión arterial, gota, úlcera 
péptica, litiasis renal, etc. 

El pronóstico de esta enfermedad ha sido re­
cientemente revisado p.or VIDEBAEKJ quien ha po­
dido ver que la enfermedad, tratada con los mé­
todos antiguos, abrevia la duración de la vida; 
en sus enfermos la supervivencia media desde el 
momento del diagnóstico fué de seis años para 
los hombres y nueve para las mujeres. Pero se 
desconoce si el mantenimiento de un recuento 
normal de hematíes puede prolongar la supervi­
vencia de los enfermos puesto que, púr un lado, 
no se cuenta con casos no tratados y, por otro, 
que hasta ahora ha sido excepcional el conseguir 
un cotnrol satisfactorio. Los datos aportados 
por dicho autor tienen el valor de que podrán ser 
utilizados en el futuro para valorar los nuevos 
métodos de tratamiento. 

Como ya decíamos más arriba, el tratamien­
to de la policitemia vera es puramente sintomá­
tico y tiene como único fin el conseguir una nor­
malización de la cifra de glóbulos rojos. Para 
lograrlo puede obrarse de dos maneras: bien 
actuando directamente sobre los hematíes, des­
truyéndolos e eliminándolos, o bien tratando de 

deprimir la eritropoyesis. De todas maneras, ya 
hemos dicho que en esta enfermedad hay una 
hiperplasia de t odos los elementns medulares 
no solamente de los de la seriE' roja, y esto ｴｩ･ｾ＠
ne gran importancia porque algunas de las com­
plicaciones que ｾｵｲｧ･ｮ＠ en el curso del proceso 
no se deben al mero aumento de los hematíes. 
En efecto. a l consl'guir una reducción de las 
plaquetas se ､ｩｾｭｩｮｵｹ｣＠ la incidencia de t rom­
bosis arteriales: ｾｵｰｲｩｭｩ･ｮ､ｯ＠ la cifra elevada de 
leucocitos se mejora, pot' un lado. la sintomato­
logía dependiente de la hepatoesplenomegalia y 

puede impedirse, I){)l' otro, la progt·e'sión hacia 
la leucemia mieloide crónica. De un total de 10 
enfermos ｲ･｣ｯｧｴ､ｯｾ＠ de las estadíst icas de'LAW­
nE.:-;"CE, VIDEBAFK. S l'ROEBEL. H ALl y P EASE, apro­
ximadamente el 50 1 or 100 de los enfet'mos mu­
r ió por accidentes vasculares, con la mayot· fre­
cuencia por trombosi!:i. Eslo nos indica va la 
necesidad de actuar reduciendo el volumen de 
células ｲ ｯ ｪ ｡ｾ＠ circulan tes que condiciona una 
lentificación de la corriente sanguíncn y al t l em­

po el de las plaquetas que favnrect• la hipercoa-
gulación. 

No es nuestro objeto detenernos en los méto­
dos terapéuticos que venían siendo utilizados, 
sino el de referir los que se hallan actualmente 
en uso, pero sí queremos sumarizar aquéllos 
para poner de manifiesto las desventajas e in­
convenientes que su aplicación llevaba consigo. 

Hasta hace pocos años las dos medidas te­
rapéuticas de uso cor riente en la policitemia 
vera eran la sangría y la administración de fe­
nilhidrazina, bien aisladamente o bien combina­
das. Realmente con dichos procedimientos po­
dían mantenerse algunos enfermos libres de sín­
tomas durante períodos de tiempo más o menos 
largos. Sin embargo, no están libres de incon­
venientes, algunos de ellos de gran importan­
cia. La pérdida continuada de hematíes, bien 
sea por hemolisis o por hemorragia, supone un 
estímulo continuado de ｬ ｯｾ＠ elementos genera­
dores de la serie roja, lo que al fin y a la postre, 
se refleja como un efecto exactamente contra­
rio al que se pretendía; es cierto que al con­
seguir de .primera intención un déficit de hierro, 
la: incapacidad de la porción roja de la ｭ￩､ｾｬ｡＠
para sintetizar adecuadamente la hemoglobtna 
ocasiona un cierto grado de inhibición de la 
eritropoyesis, pero también es cierto que ､ｩ｣ｨｾ＠
inhibición no se aplica a los megacariocitos ni 
a los elementos de la serie mieloide. Además, la 
provocación de una marcada hipocromía de los 
hematíes hace imposible mantener niveles de he· 
moglobina por encima de los 13 gr. por 100 c. c. 
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de sangre sin. que ｰ｣ｲｳｩＮｳｾ｡ｾ＠ r.ecuentos de glóbu­
los rojos a mveles rohc1tem1cos. ROSENTHAL y 
BASSEN describieron en enfermos tratados de 
dicho modo el cuadro de la policitemia cloróti­
ca en el que la hemoghbina está qisminuída, 
｡ｵｾｧｵ･＠ el recuento de hematíes sigue alto y pue­
de llegarse a un momento en que la hemoglo­
bina se reduzca lo suficiente como para producir 
síntomas anémicos. En conjunto, podemos de­
cir que las ､ｾｳｶ･ｮｴ｡ｪ｡ｳ＠ del empl.e.? ?e la fenilhi­
drazina cons1sten <:>n que es d1flcll la regula­
ción de la dosificación, se produce estimulación 
medular secundaria, no f'e controlan las cifras 
de plaquetas y de elementoH de la serie blanca 
y que produce bilirrubinemia persistente. La fle­
｢ｯｴｯｭ￭ｾＮ＠ p.or su lado, provoca la policitemia hi­
pocrómica. sobreviene a \'eces una hipoprotei­
nemia, hay estimulación medular secundaria, 
tampoco se controlan las plaquetas ni las célu­
las blancas y el método ('s desagradable para el 
enfermo. 

Pocas palabras acer<.:a del empleo de la solu­
ción de Fowler, método sugerido por FORK:\ER. 
ｾｃｏｔｔ＠ y Wu, puesto que no ha dado un resulta­
do satisfactorio en cuanto al mantemmiento de 
cifras adecuadas de células, ya que los efectos 
terapéuticos se obtienen generalmente cuandc 
la dosificación se dc,·a al nivel de la intoxica­
CIÓn arsenical. 

Las desventajas citadas que acompañan a los 
referidos métodos terapéuticos hizo que se tra­
tara de abordar el ¡,roblcma terapéutico ele la 
policitemia vera, no por medios que eliminaran 
el exceso de células, sino con otros que actua­
ran inhibiendo su producción en la médula ósea. 

Conocida la actividad frenadora de la médula 
que tienen los rayos X, es natural que se apli­
cara clínicamente en el tratamiento de la en­
fermedad que nos ocupa. RICHARDSON y ROBBINS 
emplearon la radioterapia profunda difusa 
en 28 enfermos y llegan a la conclusión de que 
esta técnica es superior al empleo combinado 
de sangrías y fenilhidrazina. En efecto, con­
siguen una restauración satisfactoria del esta­
do clínico y hematológico. Sin embargo, existen 
factores como la presentación del síndrome de 
radiación y, ya en segundo lugar, lo antieco­
nómico que resulta para el enfermo y el tiempo 
Y esfuerzo que su¡:;one para el médico, que han 
hecho que este tipo de radioterapia externa que­
de desplazado a una posición secundaria ; otro 
de ｾｯｳ＠ inconvenientes que se ha achacado a la 
radioterapia es que no puede controlarse ade­
｣ｾ｡､｡ｭ･ｮｴ･＠ la dosis para cada individuo y que 
hene el peligro teórico de la provocación a la 
larga de una leucemia o de un cáncer visceral. 
pero de esto ya nos ocuparemos más adelante. 

En 1938, después de amplios estudios en ani­
ｾ｡ｬ･ｳ＠ de laboratorio y clínicos con fósforo ra­
e ｉｯ｡｣ｴｩｾｯＬ＠ LAWRFNCE 'y ScoTT encontraron que 
ＺｾＮｐｏｓｩ｢ｬ･＠ dar dosis no letales de radiofosfato 

ｾ･＠ Ico a los animales. provocando la inhibición 
te la producción celular en la médula ósea; este 

radiofosfato que contenía P 3: (vida media de 
unas dos semanas), se localizaba preferentemen­
ｴｾ＠ e? los h?esos, médula ósea y tejidos de cre­
cimiento rapido como el leucémico (LAWRENCb, 
TUTTLF., SCOTT y ｃｏｾ＿｜ＧｏｒＩ＠ y, ¡:or lo tanto, pa­
recía posible que esto ¡,udiera constituir un mé­
todo sencillo para el tratamiento de la policitc­
mia. En vista de ello administraron dicho 
agente a dos enfermos c:on tal enfermedad; los 
efectos fueron notables, reduciéndose a cifras 
normales los hematíes, leucocitos. hemoglobi­
na y plaquetas. El propio L\WRENCE ｲ ｾ ｲ･ｳ･ｮｴ｡＠ a 
los nueve años de la nimera administración de 
P , el curso he m a tolÓgico seguido ror los dos 
enfermos v demostrando cómo con el emr:leo 
muy espaciado de dicho agente (cuatro cui·sos 
en los diez años) se pudo controlar no sólo el 
cuadro hemático. sino también la sintomato­
logía. 

Vemos, pues, el paso da do de la radiación 
externa a la radiación intei na. El empleo de los 
isótopos radioactivos ha quedado prácticamen­
te reducido al radiofósforo, puesto que hay otros 
compuestos que ｴ･ ￩ｲｩ｣｡ｭｾｮｴ･＠ tienen ventajas, 
especialmente laf: soluciones coloidales. pero to­
davía no se ha llegado a hacer una investiga­
ción completa. El radiofósforo es útil para este 
tipo de terapéutica. puesto que se r-repara fá­
cilmente, no hav dificultades en su administra­
ción y tiene las adecuadas características fí­
sicas, químicas y metabólicas para su empleo 
eficaz y seguro en cualquier discrasia hemáti­
ca caracterizada por la presencia de elementof' 
celulares que se reproducen rápidamente. 

El P 12 se prepara a rartir del fósforo rojo. 
Emite solo rayos beta, su vida media es de 
catorce días, la máxima profundidad de pe­
netración es de 0,8 cms. y la penetración media 
en los tejidos blandos es de unos 2 mm., apro· 
ximadamente. Su radioactividad se mide en mi­
licuries, siendo un milicurie la cantidad de ra­
dioactividad producida por la desintegración 
de 37 millones de átomos por segundo. Cuando 
se administra el P ·· se incorpora a las núcleo­
proteínas de las células. alcanzando su concen­
h·ación más alta en las células de multiplica­
ción rápida y en los huesos y dientes corno 
fosfato insoluble. Un milicul'ie de P - en vein· 
ticuatro horas y en un adulto de 70 kg. produ­
ce una irradiación equivalente a aproximada­
mente 0,6 r de irradiación X total del cuerpo 
el primer día o unos 12 r durante el tiempo pre­
ciso para su descomposición completa. despre­
ciando la pérdida por eliminación (BRUES). 

Para su adminisb·ación puede utilizarse tan­
to la vía intravenosa como la oral. Por vía in­
travenosa se elimina el 5-25 por 100 en cuatro 
a seis días, en su mayor parte por la orina: 
por vía oral, en dicho plazo. se elimina el lE-50 
por 100, principalmente por las heces y con el 
sujeto en ayunas se ha calculado que se absor­
be por término medio un 75 por 100 de la dosis 
administrada: dando la dosis tanto intraYenosa 
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como oral, aproximadamente el 1 por 100 de la 
dosis absorbida se elimina diariamente, funda­
mentalmente por la orina. Según WISEMAN y 
colaboradores, el método de administración oral 
en ayunas es tan satisfactorio como el intrave­
noso (siempre que no haya diarrea), y como 
saben que solo se absorbe el 75 por 100 de la 
dosis administrada, tienen por costumbre mul­
tiplicar la dosis adecuada por cuatro tercios, con 
lo que corrigen automáticamente el 25 por 100 
que no se absorbe. 

Estos mismos autores subrayan el hecho de 
que la seguridad en el empleo de materiales 
para la radiación interna depende predominan­
temente de la exactitud en la estandardización 
de la radioactividad, cosa que ya han consegui­
do realizar en Norteamérica. 

Se insiste en que el efecto terapéutico sobre 
los hematíes de una dosis de radiofosfato no 
puede valorarse hasta pasado un período de dos 
meses por lo menos. El radiofósforo consigue 
una reducción de los hematíes circulantes úni­
ca y exclusivamente disminuyendo el ritmo de 
su formación por supresión parcial de la eritro­
poyesis; el descenso del recuento de hematíes 
en sangre periférica es, por lo tanto, necesaria­
mente lento y está determinado principalmente 
por la destrucción fisiológica normal; como los 
glóbulos rojos tienen un ciclo de vida de unos 
ciento veinte días, su destrucción normal no será 
lo suficientemente aparente en sangre periférica 
como para permitir una valoración de la inhibi­
ción medular hasta pasados unos sesenta días. 
Ahora bien, este retraso en el descenso del re­
ｃｬｾ･ｮｴｯ＠ de hematíes puede tener su importancia 
en otro sentido ; los enfermos con recuentos ex­
cesivamente elevados no pueden esperar tantos 
días a que se manifieste el efecto del radiofós­
foro y exigen naturalmente una mejoría más 
rápida de su sintomatología y es aquí donde 
puede recurrirse a la sangría previa o veinti­
cuatro horas después de la administración del 
isótopo radioactiva. Este método combinado de 
sangría y radiofósforo ha dado resultados muy 
satisfactorios en la experiencia de WISEMAN y 
colaboradores, quienes lo recomiendan como pro­
cedimiento standard en casos en los que el re­
cuento de hematíes inicial excede de los 7,5 mi­
llones; ulteriormente no debe realizarse la san­
gría, por el efecto estimulador de la médula 
ósea a que ya aludíamos antes. 

Otro punto a tener presente es que la sensi­
bilidad a la irradiación varía de unos casos a 
otros, esto es, que hay diferencias individua­
les en la tolerancia de la médula ósea a dosis 
equivalentes de P 32

; algunos casos, pocos, son 
tan resistentes a los efectos de la radiación que 
es preferible tratarlos por los métodos conven­
cionales; otro pequeño grupo, por el contrario, 
es tan sensible a la radiación que deben tenerse 
cuidados extremados, administrando dosis me­
nores y a intervalos más prolongados. Hay que 
recalcar el hecho de que para hacer un nuevo 

curso terapéutico habrá de tenerse en cuenta 
no sólo la cifra de glóbulos rojos, sino también 
la de leucocitos y plaquetas. 

Con pocas variaciones, la técnica utilizada por 
los distintos autores para el tratamiento con ra­
diofósforo de la policitemia vera es la siguien­
te : Si el recuento de hematíes supera los 7 5 
millones, se hacen sangrías de 1.000 c. c. cada 
cuarenta y ocho horas hasta conseguir una ci­
fra de 6 millones. Una vez lograda, se comienza 
la administración del P 32

, a las dosis que se 
expresan a continuación, pero teniendo presen­
te que si se utiliza la vía parenteral hay que 
dar un 25 por 100 menos. Con recuento de rojos 
inicial superior a 9 millones, 4,5 mC ; entre 8 
y 9 millones, 4,0 mC ; entre 7 y 8 millones, 
3,5 mC; inferior a 7 millones, 3,0 mC; reducir 
dichas dosis en 1,0 mC si no está a umentado el 
número de plaquetas. Para la administración 
oral, el enfermo no debe tomar alimentos desde 
seis horas antes y tres horas después del trata­
miento ; beber agua ad libitum ; ｳ ｵ ｳｾ･ｮ､･ｲ＠ toda 
medicación con Fe o POl veinticuatro horas an­
tes y después ; no dar el P z por vía oral si hay 
diarrea. Mensualmente debe hacerse un recuen­
to de hematíes, leucocitos y plaquetas No debe 
darse nuevamente radiofósforo a intervalos me­
nores de dos meses, tasando la cantidad v fre­
cuencia de los tratamientos ulteriores ¡)or la 
respuesta obtenida con la primera dosis. Pot 
último, no se administrará el radiofósforo en 
los casos en que los recuentos den cifras infe· 
riores a 150.000 plaquetas (método indirec­
to), 0,2 por 100 reticulocitos y 3.000 leucocitos. 

Desde la primera comunicación de LAWREN· 
CE sobre el empleo del fósforo radioactiva en el 
tratamiento de la policitemia vera, han apare­
cido numerosos trabajos en los que refiere el 
empleo de dicho método terapéutico (W ARREN, 
REINHARD y cols., ERF, HALL, LAWRENCE, WI­
SEMAN y cols.; ST'ROEBEI. y cols.; BODLEY SCOTI', 
etcétera), con un total de enfermos superior al 
medio millar. 

Para la valoración de todo nuevo remedio te· 
rat:éutico hay que tener presente, en primer Iu· 
gar, su actividad contra los síntomas y signos 
de la enfermedad y, en segundo término, si afee· 
ta a la duración de la vida, pero esto en dos 
sentidos, ya que, por un lado, la evitación de 
accidentes normales en el curso del proceso pue· 
de alargarla y, por otro, puede acortarse al sur· 
gir complicaciones dependientes de la propia te· 
rapéutica. 

Desde e.l primer punto de vista, esto es, sobre 
la actividad del radiofósforo contra los sínto· 
mas y signos de la enfermedad, podemos decir 
que sus resultados son ampliamente satisfac· 
torios y francamente superiores en todos sus 
aspectos a los métodos utilizados anteriormen· 
te. De los síntomas que exhiben dichos enfer· 
mos, se logra hacer desaparecer o mejorar mu· 
cho la fatigabilidad y los dolores óseos; en su 
casi totalidad se suprimen las cefaleas Y loS 
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értigos; en cambio, el prurito resiste más a 
ｾ｡＠ terapéutica. . . . 

En cuanto a los signos fiSIC?s. de la ･ｮｦｾｲｭ･Ｍ
d d también responden con exito al radwfos­
f ｡ｴｾＮ＠ de todos ellos el más difícil de suprimir 
a r ｾｯｭｰｬ･ｴｯ＠ es la esplenomegalia, lo que, según 

WisEMAN y cols., pued; deberse 3; la ･ｸｩｾｴ･ｮＭ
. de infartos en este organo prevws a la Irra-cia . 1 1 diación o quiza, en ｾ＠ gunos casos, a a presen-

cia de mieloesclerosis. 
Respecto a la repercusión del tratamiento con 

radiofósforo ｳｯ｢ｲｾ＠ el cuadro hematológico, Ｑ ｾ＠
impresión de ｣ｯｮｾｵｮｴｯ＠ es que se logran ｲ･ｾｉﾭ
síones satisfactorias de por lo menos un ano 
de duración en aproximadamente el 90 por 100 
de los enfermos. Un número apreciable de casos 
muestra una reducción de los leucocitos por de­
bajo de 4.000 por mm. c:, ｰ･ｾｯ＠ en ningún caso 
se han visto recuentos mferwres a 2.000. La 
mayoría de los enfermos muestran trombope­
nia, interpretando ésta como ｬｾｳ＠ recuentos in­
feriores a 450.000 por mm. c. (metodo de recuen­
to indirecto) , pero en ningún caso se vió 
hemorragia espontánea o púrpura, sino que más 
bien estas manifestaciones desaparecieron en un 
pequeño porcentaje de enfermos que las ｭｯｾﾭ
traban antes de iniciar el tratamiento. Las CI­
fras de hematíes descienden en un gran porcen­
taje de enfermos entre 4 y 3 millones, pero 
nunca por debajo de esta última, y se tiene la 
impresión de que un tratamiento ligeramente 
excesivo en cuanto a los glóbulos rojos se re­
fiere, supone la ventaja de que es más verosímil 
obtener remisiones más duraderas. 

El siguiente punto a tratar es sobre si la te­
rapéutica con radiofósforo afecta de alguna ma­
nera a la duración media de la vida de estos 
enfermos. Como ya decíamos, esto depende de 
dos factores, según que la terapéutica actúe im­
pidiendo la presentación de accidentes propios 
del curso evolutivo de la enfermedad o que apa­
rezcan complicaciones relacionables con la te­
rapéutica. 

Las estadísticas de los diferentes autores con­
cuerdan uniformemente en que la terapéutica 
con radiofósforo ha conseguido indudablemen­
te una reducción marcada en la proporción de 
trombosis y accidentes vasculares en general, lo 
cual ya supone una gran ventaja en cuanto a 
las posibilidades de supervivencia de estos en­
fen:nos. De todos modos, ya mencionábamos más 
arriba que es muy difícil hacer una volaración 
de la supervivencia en estos enfermos. Como el 
Pr.omedio de edad de los enfermos con policite­
Ynia ｶｾｲ｡＠ en el momento del diagnóstico es de 
unos ｃｉｾ｣ｵ･ｮｴ｡＠ años y el promedio de duración 
de la VIda de la población en general es de se­
senta Y siete años, es lógico que no sea convin­
｣･ｾｴ･Ｌ＠ e incluso que se preste a confusión cual-
quier · 1' · ' ana ISIS estadístico con el fin de determi-
ｾ｡ｲ＠ .la longevidad por uno u otro método de tra­
ｾｾ･ｮｴｯＬ＠ a lo que se añade la dificultad de que 

esconoce por completo la historia natural 

de ｾｳｴ｡＠ enfermedad cuando no se ha tratado, es­
pecialmente con respecto a la longevidad. Lo 
que sí puede asegurarse es que ninguno de los 
métodos terapéuticos utilizados ha reducido las 
posibilidades de vida. Por el momento, para es­
tablecer una superioridad de un tratamiento so­
bre otro hay que valorarla en términos de fa­
cilidad de administración, conveniencia, coste, 
seguridad para el enfermo y eficacia para man­
tenerlo al máximo libre de signos y síntomas, 
y en este sentido la impresión general es que el 
fósforo radioactiva es el método terapéutico me­
jor para conseguir tales objetivos. 

Pero nos queda por tratar el otro aspecto te­
rapéutico, que es el que se refiere a las posi­
bles relaciones de esta terapéutica de radiación 
interna con la producción de enfermedades ma­
lignas (señalada por KOLETSKY y cols. en el ra­
tón) y especialmente la leucemia. Es muy difí­
cil, por no decir imposible, dar una respuesta 
final satisfactoria a este problema; ello se debe 
no sólo a los factores de edad antes discutidos, 
sino también porque la hematología moderna 
indica que no ha pasado suficiente tiempo toda­
vía y no se ha visto un número adecuado de 
casos tratados por los métodos antiguos, para 
indicar la incidencia natural de malignidad en 
la enfermedad que nos ocupa. No obstante, da­
das las condiciones de observación de los enfer­
mos tratados con P 32 puede llegarse a ciertas 
conclusiones estadísticas en cuanto a la inci­
dencia de leucemia y malignidad en este último 
grupo de enfermos. WISEMAN y cols., recogen un 
total de 453 casos, incluidos los 108 propios, 
tratados con radiofósforo. La mortalidad glo­
bal en el momento de la revisión era del 8,8 
por 100. Aproximadamente la tercera parte mu­
rió de leucemia aguda y, en cambio, ninguno 
de leucemia crónica. Es bien sabido que en los 
enfermos de policitemia vera puede producirse 
la muerte por leucemia aguda sin haberse reali­
zado previamente una terapéutica por radiación 
(JUNG) DAMESHEK), pero de todas maneras pa­
rece muy verosímil que este evidente aumento 
de la leucemia aguda, con lo que concuerda la 
comunicación de STROEBEL y cols., pueda ser 
atribuible al empleo del P 32

• Por el contrario, 
también se desprende de todas las estadísticas 
que se ha reducido casi a cero la mortalidad por 
leucemia crónica, aunque esta terminación era 
muy corriente, aproximadamente el 20 por 100, 
en los grupos no tratados por métodos de ra­
diación; en este sentido TINNEY y cols. comu­
nicaron 12 muertes en 36 casos de policitemia 
vera con duración superior a cinco años y de 
ellas la tercera parte murió con leucemia mie­
loide y otra tercera parte con reacciones leuce­
moides. Todo esto indica que el número total 
de enfermos de policitemia que mueren por leu­
cemia de todas las clases es inferior en el gru­
po tratado con radiofósforo que en los otros 
grupos, y como subrayan STROEBEL y cols., la 
muerte por leucemia aguda es un riesgo pe-
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queño en com¡::arac10n con el mucho mayor de 
los accidentes vasculares que han logrado redu­
cirse con dicha terapéutica. Pero aún insisten 
WISEMAN y cols. que el aumento de muertes por 
leucemia aguda se debería más que a la prDduc­
ción de esta. enfermedad por la radiación, a una 
conversión y manifestación de una leucemia cró­
nica en fase aguda, posición que se refuerza por 
la observación de que la terminación de la leu­
cemia crónica, principalmente mieloide, en fases 
agudas se ha hecho aparentemente más frecuen­
te desde el empleo difundido de las técnicas de 
radiación de todos los tipos. 

En cuanto a la provDcación de alteraciones 
malignas por la terapéutica con P"2 en estruc­
turas viscerales distintas de la médula ósea. 
también los autores están de acuerdo en que la 
incidencia de cánceres en los policitémicos tra­
tados no es superior a la que corresponde a la 
población en general. 

Dentro del mismo orden de ideas. esto es, de 
conseguir una inhibición o frenación de la mé­
dula ósea en la policitemia vera, se han reali­
zado intentos terapéuticos utilizando la acción 
depresora que sobre la médula tienen las mos­
tazas nitrogenadas. En la comunicación de WIL­
KINSON y FLETCHER se refiere el tratamiento de 
tre enfermos, de los que sólo uno mostró una 
mejoría evidente tanto subjetiva como objetiva. 
con disminución a cifras normales de los hema­
tíes y hemoglobina, con desaparición completa 
de las cefaleas, vértigos y astenia durante nue­
ve semanas. Aparte del escaso éxito obtenido 
por estos autores, que coincide con el trabajo 
de SPURR y cols., el empleo de las mostazas ni­
trogenadas tiene la desventaja de exigir la hos­
pitalización del enfermo para su tratamiento, 
al lado de las reacciones colaterales, náuseas y 
vómitos, que acompañan a la administración de 
dichas drogas. 

El continuo trabajo realizado con estas sus­
tancias desde un punto de vista químico, con el 
fin de descubrir alguna que actuara más selec­
tivamente y fuera menos tóxica, condujo al ha­
llazgo de una, la beta-naftil-di-2-cloroetilamina 
(R48), que además tiene la ventaja de que puede 
administrarse por vía oral. Ensayada por MAT­
THEWS en 17 enfermos con diferentes hemopa­
tías, observa los mejores resultados en un en­
fermo con policitemia vera, en el que la remi­
sión persistía un año después, sin haberse apre­
ciado efectos tóxicos durante el tratamiento. 
Esta observación indujo a IVERSEN y MEULEN­
GRACHT a utilizar el R48 en el tratamiento de 
la policitemia; administran la droga a seis en­
fermos y obtienen una franca remisión en cinco 
de ellos, tanto clínica como hematológica, que 
en uno de ellos ha durado quince meses. La dro­
ga no produjo síntomas gastrointestinales y sólo 
en un caso se vió una reducción de los leucoci­
tos a 1.200 por mm. c., que retrocedió espon­
tánea y rápidamente a los doce-catorce días de 
suspender la administración de la droga. 

Al lado de estos trabajos con mostaza nitro. 
genada y R48, parecía natural que se hubiera 
utilizado una droga como la trietileno melami. 
na, que muestra un evidente efecto depresor de 
la hematopoyesis· Y en efecto, recientemente 
ROSENTIIAL y ROSEKTHAL comunican SU expe. 
riencia con dicho droga en el tratamiento de 30 
enfermos con policiternia vera de uno a veinte 
años de duración; en siete de ellos no se ha. 
bía realizado otra terapéutica que la sangría, 
mientras que los restantes habían sido tratados 
previamente con fósforo radioactiva, uretano, 
solución de Fowler, radioterapia o fenilhidra. 
zina, La dosificación total osciló entre 15 
y 40 rng., salvo en aquellos casos en que fué 
preciso dar más dosis al cabo de dos o tres 
me::;es por falta de respuesta. De Jos 30 enfer­
mos se apreció en 20 una respuesta satisfacto­
ria a la trietileno rnelamina, con promedio de 
remisión de ocho a nueve meses. Consideran muy 
útil dicha droga en el tratamiento de la policl· 
temia, aunque se requiere más experiencia para 
comparar sus efectos con los del fósforo radio· 
acbvo; de todas maneras han podido ver que la 
trietileno rnelarnina es activa en ｣｡ｳｯｾ＠ de resis­
tencia al radiofósforo y al contrario. Subrayan 
que en los enfermos de más edad, con mayor 
duración de la enfermedad k aumento marcado 
de las cifras de leucocitos y plaquetas, es me­
nos verosímil que respondan a la trietilcno me­
Jamma; en camb1o, los enfermos con proces1 
breve, terapéutica previa mínima y ｲ･｣ｵ･ｮｴｯ ｾ＠

normales de leucocitos y plaquetas responden 
mejor. 

En las líneas anteriores ha sido puesto de ma­
nifiesto el estado actual del tratamiento de la 
policitemia vera. Es indudable que, aunque no 
se pueda dar una afirmación categórica sobre 
si los nuevos tratamientos prolongan o no la 
supervivencia de los enfermos, sin embargo, es 
positivo que con los métodos actuales se ｣ｯｾﾷ＠

sigue un control tanto clínico corno hematolo· 
gico mucho más satisfactorio y menos molesto 
]:ara los enfermos. El tiempo transcurrido des_de 
la iniciación del tratamiento con fósforo rad1o· 
activo -nermite saber hasta dónde llegan sus po· 
sibilida-des en la terapéutica de dicha enferme· 
dad, restando por conocer si podrán ｳ･ｾ＠ i_gua· 
ladas o mejoradas por el empleo de ｟ ｴｮ･ｴｬｬｾｾｾ＠
melamina, aunque por el momento la ﾡｭｰｲｾｳ Ｑ Ｎ Ｐ＠

va en favor de la primera droga, o de SI, lfl· 

cluso, ambos agentes pueden comnlementarse. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Neo-mercazol en el hipertiroidismo.- El neo­
mercazol <'S el 2-carboeto-xitio-1-metilglioxalina. 

HC = CH 
1 

N ｾ＠ CH 

/ 
e 
1 
S-COO .C,H 

Su actividad, determinada por el método de Stan­
ley y Astwood , es algo mayor que la del metimazol 
(mercazol, tapazol) , según dosificación de MACGRE­
GOR y MrLLER (Lancet, 1, 881, 1953). Los efectos en 
clinica son igualmente muy alentadores. DONIACH 
(Lancet, 1, 873, 1953) ha tratado 120 casos, 30 de 
ellos como preparación a la operación y 90 como 
ｴｲｾｴ｡ｭｩ･ｮｴｯ＠ definitivo. De ellos, 93 quedaron euti­
rOideos en dos a ocho semanas y los 27 restantes 
respondieron más lentamente. La dosis diaria ini­
cial fué de 15 a 45 mg. , según la gravedad del hi­
pertiroidismo, y después se disminuyó gradualmen­
te la dosis para mantener un metabolismo alrede­
dor de O. Tan sólo en siete casos se presentaron 
reacciones bociógenas y no aparecieron manifesta­
｣ｩｾｮ･ｳ＠ tóxicas, lo cual constituye la principal ven­
taJa del nuevo preparado. La misma opinión sostie­
ne POATE (Lancct, 1, 879, 1953), el cual ha tratado 
ｮｾ･ｶｾ＠ casos e insiste en que en la intervención qui­
rurglca ulterior no se encuentra la congestión vas­
cular que es frecuente en los tratados con deriva­
dos del tiouracilo así como tampoco se presenta la 
depresión de los leucocitos que a veces muestran los 
enfermos en los que se emplean estas drogas. 

1 
Ehmpleo de hialuronidasa en el tratamiento de 

ｾ＠ emartrosis aguda hemofílica. - Las hemartro­
ｾＭｾ＠ de repetición son un frecuente motivo de inva-
1 ez en los hemofílicos, en los que llegan a origi­
narse deformidades reactivas de las articulaciones 
ｾｯｮﾡｦｲ｡ｮ＠ defecto funcional. Siguiendo una sugestión 
､ｾ＠ RITTON Y HABIF sobre el empleo de hialuroni­
Y ｾ＠ Para reabsorber las hemartrosis, MAcA usLAND 

han ｾｾｾｾａｎｄ＠ (New , Eng. J. Med. , 247, 755, 1952) 
tr . 1 Izado el metodo en 13 episodios de hemar-

OSis aguda 'd . . Ha En . ｾｵｲｧＱ＠ os en se1s enfermos de hemoft-
ｐｯｾｯ＠ ｣ｯｾ､ｴ｣Ｑｯｮ･ｳ＠ de estricta asepsia, extraen unos 

8 centJmetros cúbicos de líquido articular y por 

la misma aguja introducen 4 a 5 c. c. (algo menos 
que la cantidad extraída) de una solución que con­
tiene unas 1.000 unidades de reducción de turbidez 
de hialuronidasa cvn novocaína al 1 por 100. A con­
tinuación, se coloca un vendaje compresivo y se 
mantiene la articulación en completo reposo duran­
te veinticuatro horas. Si entonces se aprecia que 
persiste exudado articular, se repite la inyección. 
Si la mejoría fuese muy considerable, se vuelve a 
colocar el vendaje veinticuatro horas, pasadas las 
cuales se aconseja al enfermo que ejecute movi­
mientos con la articulación. No se produjeron reac­
ciones desagradables y los resultados fueron exce­
lentes en cuarenta y ocho horas en 11 casos y la 
mejoría fué menos acentuada en los otros dos casos. 

Acido undecilénico para evitar las infecciones 
por monilias secundarias al empleo de antibió­
ticos.-La infección por monilias es a veces una 
complicación molesta e incluso grave del trata­
miento con los nuevos antibióticos, especialmente 
con aureomicina, terramicina y cloromicetina. MoUN­
TAIN y KRU1\1ENACHER (Am. J. Med. ,.._·ci., 225, 274, 
1953) han utilizado el ácido undecilénico en estos 
casos, por tratarse de un fungicida, que anterior­
mente se ha empleado en infecciones cutáneas por 
Microsporon. La dosis recomendada es de 0,44 gra­
mos, en una cápsula, con cada 250 mg. de antibió­
tico administrado. En 20 enfermos se administró si­
multáneamente el antibiótico y el ácido undecilé­
nico y ninguno tuvo glositis, faringitis, prurito de 
ano o de la vulva, vaginitis o proctitis. En otro gru­
po de 42 enfermos las tomas de ácido undecilénico 
se iniciaron a los tres días de tratamiento con an­
tibióticos: dos enfermos presentaron prurito anal 
(éste apareció en 12 de 45 enfermos testigos, que 
no recibieron ácido undecilénico). Con la ingestión 
de ácido undecilénico no se evitan las diarreas que 
a veces acompañan al tratamiento antibiótico ni 
tampoco se inhibe el crecimiento de Proteus. Pseu­
domonas ni estafilococos dorados hemolíticos. 

Inyección intrarraq1údea de alcohol para com­
batir la espasticidad de los parapléjicos.- Para 
combatir la espasticidad de los parapléjicos se ha 
recurrido en ocasiones incluso a extensas rizotomías 
anteriores. En 1948 propuso BoUCHER la inyecc10n 
intrarraquídea de alcohol para combatir la citada 
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