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Introducción

La esclerosis múltiple (EM) continúa siendo
una enfermedad de etiología desconocida y de
la que poseemos escasas nociones en lo que
a su patogenia se refiere. Por tanto, todos los
intentos terapéuticos son meras tentativas que
en la casi totalidad de los casos abocan al fra-
caso. Aunque se pueden considerar pasados los
días en que era una presunción todo intento te-
rapéutico en esta enfermedad, estamos, sin em-
bargo, muy lejos de pisar firme en ninguna de
las direcciones que se han seguido hasta aho-
ra; es quizá por ello que se ha considerado de
interés introducir un capítulo sobre nuevas pers-
pectivas terapéuticas que no deja de ser un
alarde.

Desde el trabajo de Brown et al1 existe una
aproximación científica y específica para el es-
tudio de la evaluación de los distintos tratamien-
tos en la EM, lo que permite una mejor y más
rápida valoración de los resultados. Más recien-
temente la introducción de metodología cuan-
titativa clínica (escalas de invalidez funcional) y
de pruebas complementarias {síntesis intrate-
cal de IgG y de inmunidad celular, áreas de
afección en resonancia magnética entre otras)
permiten una correlación más objetiva, aunque
presenten limitaciones que disminuyen notable-
mente su utilidad.

Una de las claves en la comprobación de la
eficacia de una determinada terapéutica en
la EM es la repetición de los resultados positi-
vos en estudios posteriores y es aquí donde se
producen las mayores decepciones. Por ello, al-
gunos de los tratamientos actualmente esperan-
zadores no son más que terapéuticas que no
han pasado aún las fases más duras de los en-
sayos clínicos.

Existen terapias que han sido utilizadas con
cierto éxito en algunos ensayos clínicos, pero
que aún no han sido reproducidos con garan-
tía plena y a suficiente escala. Otros posibles tra-
tamientos son percibidos en e¡ horizonte o co-

mienzan a plantearse sin que sepamos con se-
guridad que se realicen en la actualidad, aun-
que parecen existir bases suficientes para su
puesta en marcha.

Analizaremos distintos tratamientos propues-
tos que se encuentran en diferentes fases de
experimentación, excluyendo los corticoides y
los inmunosupresores que son objeto de estu-
dio en otra sección. Los tratamientos sintomá-
ticos serán analizados así mismo por separado
en otro capítulo.

Proteína básica de la mielina

La proteína básica de la mielina (PBM) fue
propuesta basándose en la supresión que po-
día producir en ia actividad de algunos casos
de encefalitis alérgica experimental (EAE)2 y en
la suposición de que podría ser capaz de de-
sensibilizar al enfermo del antígeno causante de
la desmielinización. A pesar de la falta de acti-
vidad de la PBM que se desprende de algunos
trabajos35 aconsejan realizar más estudios en
los que se utilicen además de grandes cantida-
des de PBM agentes adyuvantes como antibió-
ticos y ccrticoides.

Copolimero I

Uno de los medicamentos más prometedo-
res de la última década es el COP I. Se trata
de un producto sintético de aminoácidos obte-
nido de la polimerización de alanina, lisina, áci-
do glutámico y tirosina, y fue obtenido con ob-
jeto de simular la actividad de la PBM, pero que
se demostró útil en la supresión de la EAE6'7.

Arnon8 publicó un trabajo que mostraba una
mejoría o estabilización de formas muy graves
de EM, tras la administración intramuscular de
2-3 mg dos o tres veces por semana durante
3 semanas y posteriormente inyecciones sema-
nales hasta un máximo de 5 meses. El escaso
número de pacientes tratados no permitía ex-
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traer conclusiones definitivas, pero se pudo
constatar una falta de efectos secundarios que
invitaban a continuar con nuevos ensayos clíni-
cos. Bornstein et al9 presentaron un estudio a
doble ciego con 22 pares controlados de los
50 enfermos con formas remitentes de EM que
fueron introducidos en el estudio. El tratamien-
to era administrado por los propios pacientes
que recibían 1 mi de agua destilada con o sin
20 mg de COP I, diariamente durante 2 años.

Este trabajo puso de manifiesto que, a pesar
de las características similares del grupo trata-
do y el placebo, la incidencia de brotes fue me-
nor en el grupo tratado (26 %) con respecto al
control (52 %), siendo la diferencia claramen-
te significativa (p<0,001). Cuando se realizó un
análisis de regresión múltiple se vio que el he-
cho de que los pacientes estuvieran incluidos
en el grupo tratado y/o presentaran baja inca-
pacidad en la escala de Kurtzke al comienzo del
ensayo, eran las dos características que aumen-
taban de forma significativa la probabilidad de
que se encontraran libres de brotes durante el
período de seguimiento.

La progresión en ia incapacidad fue más fre-
cuente en los enfermos que se incluyeron en
el grupo placebo (48 %) con respecto a los tra-
tados (20 %). Sin embargo, la mejoría en la in-
capacidad funcional parece centrada en los en-
fermos con incapacidad funcional leve (menos
de dos en la EDSS de Kurtzke), grupo en el que
se apreciaba estabilidad o mejoría en 84,6 %
de los enfermos tratados con COP I y sólo en
el 30 % de los que fueron asignados al grupo
placebo. Esta resistencia de los enfermos de
gran incapacidad clínica ha sido confirmada en
un estudio reciente centrado en 5 enfermos con
formas de 7 puntos en la EDSS de Kurtzke10.

Siguiendo con el estudio de Bornstein et al9,
las curvas de probabilidad de empeoramiento
(aumento de la incapacidad en más de un punto
en la escala de Kurtzke), a lo largo de los
24 meses de seguimiento eran sensiblemente
diferentes para los 2 grupos, siendo la posibili-
dad de agravamiento mucho menor después
del primer trimestre para el grupo tratado.

Bornstein et al9 no encontraron relación en-
tre los estudios de laboratorio analizados (HLA
y analítica de sangre y orina) y los resultados
terapéuticos. Los efectos secundarios (que apa-
recieron con mayor frecuencia en el grupo tra-
tado con COP I) fueron dolor y edema local, que
pudieron facilitar el reconocimien:o, tarto por
parte de los enfermos como de los neurólogos
tratantes, del grupo teraoéutico al que habían
sido asignados los pacientes, aunque según una

encuesta sólo el 20 % de los enfermos lo adivi-
naban en función de los efectos secundarios,
mientras que la mayoría de los pacientes y neu-
rólogos lo hacía basándose en la mejoría clíni-
ca de los primeros.

El mecanismo de acción del COP-I es desco-
nocido, pero la falta de disminución de la sín-
tesis de IgG10 parece descartar una actuación
antiinflamatoria como la de los corticoldes, que
producen, al menos en los primeros meses de
tratamiento, una reducción de la síntesis intra-
tecal de IgG medida por la fórmula de Tourtel-
lotte11.

La falta de efectos secundarios9'10 y la posi-
bilidad de una disminución de brotes y reduc-
ción de incapacidad en las formas más benig-
nas de EM hace que el COP-I sea un
medicamento esperanzador para este tipo de
pacientes, aunque queda mucho camino que
recorrer aun antes de asegurar su eficacia como
los mismos introductores del COP-I señalan.

Interferón

Entre los tratamientos que están siendo utili-
zados en ensayos clínicos en la actualidad, ade-
más de los inmunosupresores más conocidos,
el hterferón en sus distintas 'ormas ha sido ob-
jeto de especial atención. La posibilidad de que
un virus, y en particular el del sarampión, sea
la causa de la EM, como ha sido sugerido por
varios autores1214 hace que se plantee la utili-
zación de agentes antivíricos en el tratamiento
de la EM.

El interferón es una de las principales líneas
de defensa contra todo tipo de infecciones ví-
ricas, no sólo impide la diseminación de los
virus, sino que también es activo en su destruc-
ción13'15. Fog16, en 1980, presentó un estudio
piloto en 6 pacientes sin gran éxito. Posterior-
mente, Jacobs et al17, utilizando interferón hu-
mano administrado ¡ntratecalmente, comunica-
ron resultados positivos que obligaron a realizar
otros ensayos, ya que encontraron una reduc-
ción significativa en el número de brotes. Kno-
bler et al16 en 1984 detectaron de nuevo, en
un estudio controlado, una reducción significa-
tiva del número de exacerbaciones utilizando
alfainterferón en 12 pacientes con gran activi-
dad. El estudio fue a doble ciego y controlado,
pero el efecto placebo l;mitó mucho la fiabilidad
de los resudados. El betainterferón por vía in-
tratecal parece reducir también el número de
brotes19, aunque no parece tener efecto en la
reducción del número de placas en resonancia
magnética20, mientras que el fracaso del gam-
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mainterferón y su posible acción como agente
inductor de nuevas agravaciones21 abren una
nueva línea de investigación terapéutica a tra-
vés de los agentes que inhiben específicamen-
te la producción de gammainterferon.

Respecto a los ¡nterferones, en la actualidad
existe una necesidad de confirmación de los
efectos terapéuticos del alfa y betainterferón,
mientras que la búsqueda de inhibidores del
gammainterferon crea nuevos puntos de inte-
rés en la investigación de modelos experimen-
tales de EAE.

Oxígeno hiperbárico

El oxígeno hiperbárico fue introducido por me-
dio de numerosos estudios no controlados en
los que se describían mejorías que se confirma-
ron en un primer estudio controlado22. No obs-
tante las investigaciones llevadas a cabo pos-
teriormente fueron negativas23-24, por lo que
esta línea de investigación terapéutica actual-
mente es muy discutida como ya hemos visto
en un apartado anterior.

Otros abordajes terapéuticos propuestos

El factor de transferencia (FT) fue introduci-
do sobre la base de su papel potenciador de
la inmunidad celular25 y, a pesar de haber sido
utilizado sin éxito en ensayos previos, fue em-
pleado por Basten et al26 con resultados posi-
tivos en lo que a la progresión de la enferme-
dad se refería. Un nuevo estudio a doble ciego
controlado no encontró ninguna eficacia clíni-
ca ni cambios en la actividad de las células
natural kilter ni en la producción de gammain-
terferon27. Actualmente existen trabajos en
curso que utilizan extractos tímicos con la mis-
ma idea inmunopotenciadora del factor de
transferencia.

Algunos inmunomoduladores menos activos
que los ya estudiados en secciones anteriores,
como el levamisol, están siendo empleados con
resultados moderadamente optimistas por algu-
nos autores28. Este fármaco puede aumentar
las respuestas ¡nmunitarias mediadas a través
de la inmunidad celular29'30.

El ácido linoleico es un inmunomodulador que
parece tener cierta actividad en la reducción oe
brotes en formas no muy evolucionadas de la
enfermedad31, y el hecho de que sea innocuo
y pueda suplir supuestas deficiencias en ácidos
insaturados, plantea su utilidad en enfermos
deEM.

La Radiación linfoide total no parecía efecti-
va y los casos de leucemia que se habían des-
crito como posible complicación descartaban
esta técnica como recomendable. No obstan-
te, recientemente en un estudio realizado en
45 pacientes con EM, algunos autores32 sugie-
ren una cierta eficacia de este tratamiento en
lo que a las formas progresivas se refiere. Los
mismos autores señalan la posibilidad de utili-
zar la depleción linfocitaria que la radiación pro-
duce como instrumento de monitorización del
tratamiento. Será necesario realizar estudios
más extensos y descartar complicaciones en es-
pecial hematológicas,

Perspectivas futuras

Entre los tratamientos que pueden ser moti-
vo de estudio en el futuro, además de las líneas
señaladas por los trabajos que se realizan en
la actualidad, debemos mencionar los inhibido-
res de! gammainterferon. Todas las substancias
que neutralizan el gammainterferon, que inhi-
ben su producción o que bloquean sus recep-
tores deben ser consideradas en el tratamien-
to de la EM, dado el aumento de actividad que
el gammainterferon parece producir en esta en-
fermedad.

Las técnicas de hibridación están abriendo
también un interesante camino con la produc-
ción de anticuerpos monoclonales. La utilización
de un anticuerpo monoclonal dirigido directa-
mente contra una determinada subpoblación
linfocitaria puede ser de más utilidad que los
sueros antilinfocitarios empleados en otras
épocas33. Los anticuerpos monoclonales anti-
la ya han mostrado actividad en la EAE34; sin
embargo, el enorme polimorfismo de los antí-
genos de clase II en humanos parece limitar por
ahora su utilidad en la experimentación clínica.

La utilización de agentes que mejoran la con-
ducción axonal es otra vía que, sin duda, avan-
zará en el futuro y que, en parte, como vere-
mos en una comunicación posterior, son ya
realidad, dadas las posibilidades de monitori-
zación neurofisiológica de las que actualmente
disponemos, así como el uso de modelos ma-
temáticos que permitirán calcular con escaso
error los efectos y relación dosis-respuesta.

Los agentes físicos y en especial la hipoter-
mia han sido presentados en casos aislados
como agentes estabilizadores de la EM35-37, in-
cluso con enfriamientos locales, como los prac-
ticados por Hopper y Mathews38 en una mano
de un enfermo con EM. Este tipo de terapéuti-
cas puede ser otra vía de aproximación para in-
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traducir agentes que mejoren [a conducción
axonai. Algunos —como el EDTA, ios antagonis-
tas del calcio, los fosfatos y la hipocalcemia—
han sido ya utilizados. Se requieren estudios
neurofisiológicos previos, que en ¡a actua¡idsd
se llevan a cabo, para buscar mejores solucio-
nes a la aplicabilidad de todas estas terapéuti-
cas que actualmente tienen el inconveniente de
su acción efímera.

Por último, y aunque no exista gran experien-
cia al respecto, está presente en la mente de
muchos grupos de trabajo la posibilidad de los
implantes de oligodendrocitos. Los buenos re-
sultados obtenidos en algunos casos de implan-
tes en la EAE con recuperación de a rrielina
trss la inyección de oligodendrocixs en la re-
gión previamente desmielinizada hacen que sea
posible en un futuro próximo plantear esta téc-
nica en enfermos de EM, Naturalmente, llevar
a cabo resonancia magnética y estudios neu-
rofisiológicos serán imprescindibles oara loca-
lizar las lesiones, y la selección de los enfermos
candidatos a estas terapéuticas dependerá,
además, de las características clínicas y evolu-
tivas, de la localización, así como del "úmero
de placas.

Consideraciones finales

Los resultados terapéuticos no dependen úni-
camente de los fármacos seleccionados, sino
que una buena selección de los enfermos es
fundamental para escoger los tratamientos idó-
neos. Creemos que es necesario utilizar grupos
de pacientes de gran homogeneidad para que
los resultados sean interpretables. Por ello casi
toaos los trabajos que se han realizado hasta
ahora son susceptibles de repetición, una vez
cambiada la selección de enfermos, pero por
supuesto esto es mucho más necesario en es-
tudios en que las distintas formas clínicas y de
invalidez presentaron previerrerte resultados
positivos.

La necesidad deiciagiostico precoz se hace
evidente site la distinta respuesta de les pac en-
tes según el momento evolutivo en que se en-
cuentren, siendo claramente más favorables los
resultados obtenidos en enfermos poco afecta-
dos, por lo cual es de gran interés confirmar la
EM lo antes posible.

Estamos muy lejos aún de soíuciorar el pro-
blema del tratamiento de la EM, pero queda-
ron atrás los días en que se pensaba que nten-
tar un tratamiento en esta enfermedad era una
presunción desprovista de fundamento cien-
tífico.
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DISCUSIÓN

X. NAVARRO: El Dr. Izquierdo ha mencionado la
posibilidad de utilizar ácido linoleico, basán-
dose en las posibles propiedades inmunomo-
duladoras de los ácidos grasos esenciales a
través de la actividad de las prostaglandinas
e indirectamente sobre la actividad linfocita-
ria, pero la base fundamental para este trata-
miento radica en los primeros hallazgos a par-
tir de la década de -os años sesenta cuando

se comunicaron evidencias sugestivas de una
deficiencia de ácidos grasos esenciales en di-
versos tejidos, incluida lógicamente la mieli-
na, en pacientes con esclerosis múltiple. Esto
se basa fundamentalmente en la hipótesis de
que existe un defecto a nivel de la membra-
na celular generalizado en el organismo y que
afecta particularmente a la mielina, ya que es
una estructura con eran cantidad de membra-
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ñas de muy bajo recambio metabólico y. por
tanto, defectos específicos en la fluidez y la
composición de las membranas podrían ser
más marcados a este nivel y especialmente
en la mielina central más que en la periféri-
ca. La administración de ácido linoleico se eva-
luó en tres estudios a doble ciego, metodoló-
gicamente correctos. Uno de los dos ensayos
realizados en el Reino Unido dio resultados po-
sitivos. El otro ensayo inglés y un tercer estu-
dio en Canadá dieron resultados negativos. Sin
embargo, al analizar conjuntamente los datos
de estos tres estudios se observó una mejoría
significativa especialmente en los casos de pa-
cientes con un curso en brotes y en fases evo-
lutivas iniciales. Cabe además considerar la
posibilidad de que, no sólo el ácido linoleico,
sino también otros tipos de ácidos grasos
esenciales puedan ser útiles. Me gustaría co-
nocer la impresión de los clínicos acerca de
la posibilidad de administrar ácidos grasos
esenciales aislados o en combinación con
inmunosupresores, especialmente teniendo
en cuenta que sería un tratamiento a muy lar-
go plazo para poder valorar cualquier efecto
sobre una hipotética alteración de la mem-
brana.

j . BAGUNYA: Desearía comentar que en el con-
texto del último congreso celebrado en Roma,
Bornstein presentó los resultados prelimina-
res del seguimiento de su estudio con copolí-
mero I limitado a los pacientes con formas pro-
gresivas de esclerosis múltiple. Estos datos
preliminares indicaron que el placebo era me-
jor que el copolímero I y que, por tanto, éste
no era recomendable en formas progresivas.
Ello parece corroborar una tendencia clara-
mente apuntada en la literatura en el sentido
de que el tratamiento de la esclerosis múlti-
ple no sería único, sino múltiple y que en cada
fase, en cada enfermo, los objetivos serían di-
ferentes. Habría un tratamiento para los bro-
tes, otro para prevenirlos, otro para Intentar
prevenir la evolución de la fase en brotes ala
forma progresiva y otro para las formas pro-
gresivas. La propuesta sería si no habría que
seleccionar a los pacientes con unos criterios
muy estrictos, y en este contexto me gustaría
preguntar al Dr. Olivella si el tratamiento in-
munosupresor no debería limitarse estricta-
mente a pacientes con formas progresivas y
que en un período de tiempo determinado hu-
bieran mostrado un empeoramiento definido,
aunque esto lógicamente reduciría el núme-
ro de pacientes y, por otra parte, limitaría la

aplicación de los resultados obtenidos. ¿Cuál
es la opinión de los ponentes sobre un enfo-
que de este tipo?

G. IZQUIERDO: Creo que estamos todos de
acuerdo en que es totalmente necesario eva-
luar grupos homogéneos de pacientes, a ser
posible, en la misma forma evolutiva e inclu-
so dentro del mismo rango de la escala de
Kurtzke para poder interpretar correctamen-
te los resultados. La dificultad en reclutar un
número suficiente de pacientes homogéneos
plantea ineludiblemente la necesidad de lle-
var a cabo estudios multicéntricos y quizás el
estudio del ácido linoleico o el estudio del co-
polímerc I constituyen una buena oportunidad
para que los españoles empecemos a traba-
jar en ese tipo de proyectos.

J. MIRÓ JORNET: Quisiera, en primer lugar, co-
mentar la situación creada tras la publicación
del estudio con copolímero I en el New En-
gland Journal oí Medicine. Es realmente las-
timoso comprobar la pobre metodología y las
falsas expectativas que se han creado en tor-
no a dicho artículo. En un reciente editorial de
la revista Nature, comentada por B, Waks-
man, se habla incluso de un «mercado negro»
de copolímero I, lo cual es, a todas luces, éti-
camente inadmisible.
Parece que estamos asistiendo a una prolife-
ración de tratamientos no sustentados por una
base científica. Una de las posibles alternati-
vas que se está barajando en la actualidad es
la colchicina, quisiera preguntarle al Dr. Iz-
quierdo, ¿cuál es el estado de la cuestión con
respecto a este fenómeno?

G. IZQUIERDO: En lo que concierne a la colchici-
na no dispongo de información de primera
mano. Sé que se está evaluando en Francia
y los resultados preliminares son optimistas,
pero no existe ningún estudio controlado se-
rio y estoy de acuerdo con usted en que hay
una lluvia de tratamientos que es imposible
analizar y esto es una especie de cajón de
sastre.

J. OLIVELLA: Volviendo a lo que decía el Dr. Ba-
gunyá, evidentemente sería muchísimo mejor
tener una idea clara de para qué sirve cada
tratamiento, pero creo que actualmente ni si-
quiera sabemos cuáles pueden ser útiles y
cuáles no. El problema de los inmunosupre-
sores es que al revisar la literatura no se ad¡-

68



OTRAS OPCIONES TERAPÉUTICAS EN CURSO DE EVALUACIÓN
EN LA ESCLEROSIS MÚLTIPLE

vina claramente cuál puede ser su posible
utilidad. Entonces lo que nosotros nos propu-
simos fue llevar a cabo un protocolo utilizan-
do estudios de resonancia, potenciales evo-
cados, evaluación de la escala de Kurtzke,
valoración cuantitativa de la exploración neu-
rológica, etc., con un seguimiento suficiente
de los pacientes. Uno de los motivos por los
cuales se estableció un tamaño de la mues-
tra de 120 pacientes, 60 tratados y 60 de con-
trol, es para que fuera factible un análisis de
subgrupos ya que, como ha señalado el Dr.
Bagunyá, puede suceder que el tratamiento
no sea eficaz en algunos subgrupos, pero sí
en otros.

J. DESOLA: Quisiera saber la opinión del ponen-
te o de alguien de la audiencia sobre la esti-
mulación epidural externa.

G. IZQUIERDO: Personalmente no tengo ninguna
experiencia con la estimulación epidural ex-
terna, aunque según la bibliografía no pare-
ce que esta técnica tenga utilidad en la escle-
rosis múltiple.

X. NAVARRO: Yo tampoco tengo experiencia. La
estimulación externa o la interna, técnicamen-
te más difícil, se ha utilizado con ciertos efec-
tos beneficiosos para mejorar la espasticidad,
pero no tiene ninguna otra aplicación con una
base etiopatogénica en la esclerosis múltiple,
al menos que yo conozca.

E. TOLOSA: Antes de que entremos en aspectos
especulativos del tratamiento de la esclerosis
múltiple, me atrevería a sugerir que podría ser
útil aprovechar esta reunión para intentar de-
finir las pautas terapéuticas que cada uno de
nosotros utilizamos en la práctica clínica en
pacientes con esclerosis múltiple. Quizás ello
permitiría también llegar a un consenso y uni-
formar estas pautas.

F. MOYA: Volviendo al ácido linoleico y su posi-
ble papel en la esclerosis múltiple, quisiera se-
ñalar que experimentalmente se ha demos-
trado, y yo tengo experiencia personal en este
campo, que cuando se introducen arbitra-
riamente variaciones en la composición en
ácidos grasos de la membrana celular, los me-
canismo homeostáticos del organismo tienden
a contrarrestar dicha modificación y volver

a la situación inicial. Creo que este es un fac-
tor a tener en cuenta.

A. CAMPOS: Se ha hablado aquí del interferón
y es bien sabido que los resultados en escle-
rosis múltiple son decepcionantes. Desearía
señalar que no cabe esperar que este enfo-
que terapéutico fuera eficaz ni tan siquiera su-
poniendo que la hipótesis vírica fuera cierta,
ya que si se trata de un virus capaz de indu-
cir autoanticuerpos, el tratamiento con inter-
ferón no actúa una vez desencadenado el pro-
ceso inmunológico.

G. IZQUIERDO: Me parece muy razonable el co-
mentario del Dr. Campos. Lo que ocurre es
que siempre hay comunicaciones aisladas Oe
resultados esperanzadores, lo cual induce a
seguir probando alternativas terapéuticas en
una enfermedad cuya patogenia es, por el mo-
mento, desconocida.

A. CAMPOS: Asimismo, quisiera referirme a dos
posibles terapéuticas comentadas por el Dr.
Izquierdo, cuáles son los anticuerpos mono-
clonales y !a irradiación linfoide total. Como
inmunólogo, pienso que los anticuerpos mo-
noclonales pueden ser útiles en ia terapéuti-
ca de la esclerosis múltiple. Sin embargo, para
que esto sea así debemos disponer de anti-
cuerpos monoclonales sumamente específicos
para la subpoblación que queremos eliminar
y que además sean de procedencia humana
para evitar el desencadenamiento de una res-
puesta ¡nmunológica global. La obtención de
anticuerpos monoclonales que cumplan estos
requisitos no es factible por el momento y aun-
que su desarrollo será sin duda complejo, esta
alternativa constituye una esperanza para el
futuro. En cuanto a la irradiación linfoide to-
tal, ésta plantea muchísimos problemas ya
que, en primer lugar, hay que obtener medu-
la ósea de los individuos afectados para des-
pués irradiarlos y trasplantarlos de forma autó-
loga, o bien, en segundo, buscar donantes
compatibles para después trasplantar tras una
irradiación linfoide total. En la práctica toda-
vía estamos lejos de esta solución. Se está in-
tentando crear bancos de medula ósea de los
trabajadores de centrales nucleares para auto-
transplantarles en caso de accidente. Ojalá
dispusiéramos de un banco de medula ósea
de toda la población, pero, por el momento,
esta posibilidad es inviable.
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