
Biblioteca Nacional del Ecuador "Eugenio Espejo"

www.flacsoandes.edu.ec



l\'11A NOJDJEY 
Ungüento para la terapia dermatológica de amplio espectro 

CONTIENE 

Hidrocortisona 

Nitrofurasona 

Undecilenato de zinc 
Cincocaínd 

Pantotenato de sodio 

EFECTOS 

antiinflamatorio y antialérgico 

quimioterápico antibacteriano 

antimicótico 

antipruriginoso 
estimulante de la regeneración 

epitelial. 

DERMATOPATIAS ALERGICAS 
ECZEMA ATOPICO 

ECZEMA INFANTIL 
DERMATITIS POR CONTACTO 

ECZEMAS PROFESIONALES 

INFECCIONES DE LA PIEL 
ECZEMA NUMULAR BACTERIANO 

ECZEMA SEBORREICO 
IMPETIGO 

ULCERACIONES Y HERIDAS INFECTADAS 
PIODERMITIS 

Coadyuvante en el tratamiento de: 

NEURODERMITIS 
ACNE ROSACEO 

PRURITO DE LA VULVA Y DEL ANO 
HERPES SIMPLE 

LIQUEN SIMPLE 
INTERTRIGO 

DERMATOMICOSIS 

Presentación: Tubo de 14 gramos. 
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RECOMENDACIONES PARA LOS AUTORES 

t)¡~ l'ücomienda, en primer lugar, ¡·evisar 
csl.a r'l!Visln, en varios de sus núme-ros, a fin 
do J'umilinl'i:za·rse con su estilo y modalidades. 

i'IWI'AitACION DEL MANUSoCRI'l'O.
Jiil :l'l'Lícu1lo o trabjo debe ser lo más conciso 
posi blc, no obstante, debe contene1~ una in
f.urma.ci6n por sí m1sma sufic1ente sobre los 
m(~todos o .técnicas empleados y l.os resul
luclos obtenidos. 

Los a·rtíoul·o,s deben ser osc.r1tos en un es
tHo ~obrio, evitando la v-erbosidad y perí 
Ú'i-.lc<Ji·S, así como palabras o frares d.e sentido 
impt1eciso. 

Por il'egla ge.neTal, el originaJ d-obc estar 
dlvi1dido en las siguientes secciones:: 

J) Introducción, q'lle debe contener los 
<~n:Lccedentes y objetivos de ~a inve-stigación. 
}l¡xten:sión 10 a 20% del total del texto. 

2) l\iateriales y métodos, sección llamada 
hHnbión "procedinlioento", "p-aTLe ex_perJmen
Lnl", '1método experimental",dc., debe con
Lcnct· el procedimiento o diseño experimenta.l, 
bs t&müca·s y materiales emp:leadl)s, y, en 
c<1~:o de traba•jos clíni.cos, ·los paden.tes a gru
pos ele pacientes y sus caraderísticas, antes, 
del tratamiento o experimentación. Exten
sión, 10 a 30%. 

B) ltc!lnltados, conteniendo los da·tos ob
jr:t.ivos Je la On.ves"Ugación, de preferencia 
w:ompai'iados de: tahlas, diagramas,. fotogra
fins, cte., sin comentario,s ni hipótesis expli·~ 
cativ.o;;. En. caso de histO'rlas clfn1cas, no es 
i·nlli.'lpcnsable una descripción detalla·da de 
enda pa.ciente. Los resultados cuantitatiwos 
dchon smnete1~se, en 1o posible, a análisi·s es
lndbüco. Ex-tensión, 30 a 40%. 

4) Hiscusión, conteniendo hipóte-sis o teo
l'ÍWi explicativas, comentario-s, comp.ar.aciones 
eun J'C~uliados de otros autor-es, etc. Esta 
st't~dón puede no s€r neccsBJria. Extensión, 
lO a aO%. 

ti) eondnsiones y/o resumen, si la índole 
do.l L!·nlmjo, prmnite obten-er conchtsÍones, dc
lwrún IH'cscnLarse éstas num-eradas sucesiva
U!l'l\te. 

JJo H(l SOl' [msirble Jo anterio1'"1 de!Je hacC~l:'
Pil Wl t'estttncn del trabajo, por sí solo sufi
í'll•ttLí'llWttVn t•lm'O y expUcativ.fJ y conteniendo 
lo ''Ht'IH)lttl dü los l'CSttltados. Se preferirá un 
I'O'~IHIH'Il l'f•IT\IItvnmentc extenso, d'e 10 a 20% 
dr1 In i'1dfllJH16n LoL:1.l, el mismo que será otra-

ducido aJ inglés. Si el autor puede enviár 
también la .traducción al inglés, sería prefe~ 
rible. 

6) Ilefcrcncias bibliográficas, d-e·ben ir 
numera.das, sucesivHmente, de arcue'J."'do a su 
presentación o cita en cl texto. En el texto 
l.a cita bibliográfica puc¡h) hacerse con el 
nombre d-el autor y el número o solamente 
éste. La forma, y puntuación de las citas bi
bliográficas serán las adoptadas por el J our
nal of the Ame-rican Med1ca1 Association. E~ 
nombre de ~a r.e-viosta citada. se arbreviará de 
a.cuerdo 31} Indcx Medlcus o al Chemica.l Abs
tracts. A continuación se indi·can ejemplos: 

l. HODRIGUEZ, J. D.: Nuev<OS datos so
bre la enfermedad de chagas en 
Guay.aquil 1959-1961, Rev. Ecuat. 
Hig. Mcd. Trop. 18: 49, 1961. 

2. MAKOWSKI, E. L., McKELVEY. J. 
L., FLIGHT, G. W., STENS
TROM, K. W., ond MOSSER, D. 
G.: Irrad:La.Uon thernpy of carcino
ma of the cervix. J. A. M. A. 182: 
637, 1962. 

3. LITTER, M.: Farma.c.ología. 2€1- ed.1 

El ALeneo, Bnenos Airees, 1961. 

La extensión tota,J del articulo no debe 
exceder de 20 páginas, escritas a máquina, a 
dob1e ;r·englón (apr·oximadamente 6.000 po>.la
bras). 

PREI'ARII.CION DE LAS ILUSTRACIO
NES.-La,g ilustraciones se dividen en: ta:blas 
y figura.s. 

Tablas.-Conti.encn da·tos numéri.cos. De
hen s·er numeradas con núnl·eros 1~omanos y 
contener i'l:o más de 6 columnas. Cada tabla 
debe presentarse en una hoja aparte. 

Jt'iguras.-Ba¡jo esta. dcnominareión genéri
ca se engloban: diag-r.amas, €·squemas gráficos 
fotograrfías, radiogra.fío.s, etc. Se enumeran con 
números arábigos. No deben incluirse en el 
manuscrito, sino adjuntarse a él, pero indi
cando -en el manuscrito el s1t1o aproximado 
de su ubicación. La leyenda que .aoomp.aña a 
las figut'as debe prcs.cnta:rs.e en hojas a pa1.'te. 

Los diagramas o dibujos deberán pr>f!sen
tarse en cartulina y a tinta china, de no ser 
posible, pueden eonv•ia'l'\Se en bor.rador, a lápiz. 
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REVISTA ECUATORIANA Dl~ 

Ener.o - Marw 

EDITORIAL 

MINISTERIO DE SALUD PUBLICA 

Hay verdades que es necesar·io proclatna1·las a gTitos, pwra tener ver

güenza de ellas, pa..a rectificadas, alguna vez. Una de esas verdades !ace

'l'antes es que el Ecuado>· no cuenta con 1m Ministerio de Salud PúbLica. Et 

gmn problema de !a saltoc!, de !a higiene, de !a sanidad, es apenas un apén

dice con e! que c01np!eta sus ob!igacion.es el Ministerio ele Pu1>isión Socia.! 

u Trabajo; ¡y pensar que !os pneb!os más adelantados de !a tierm han pro

clamado: "La salud del pueblo es !a suprema ley"! 

La sa!nd pública, en e! Ecuador, están en manos de !as más variadas 

enti.d.ad.es, sin que ninguna de el!as asuma. !a ?'esponsabi!id.11d totaL de! pro

b~ema. Es un ·mosa·ico de estructtt.ras, desde el wrcaico hospital de "misericor

dia" hasta !as formas más avanzadas de segm·idad. social. Cadrt institución 

marcha por su cuenta. Cada una es repúbLica independiente, con sus intere

ses y ¡yrivilegios. Cada una tiene su propio presupuesto y cada una desarro

!la su .Labor con criterio independiente, Se matgastan así ingentes sumas, sin 

qt•e e! pais obtenga de ello todo eL beneficio que seria posible si todo ese 

g'ran esfuerz·o, si toda esa. Q'ran maquinaria humana, fnncionara con un ctite-

1'io de unidad, con un plan definitivo y técnico q-ue abm·que el país ínte

gramente. Aunqwe sea con toda esa. anacrónica disg1~egación; con todo este 

clesorden, las ci·udades más populosas cuentan con servicios médicos y sani-
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tarios, pe'ro los pu.eblos pequeños, la gran población cwrnpesina., se encuen

tm en e! más injustificable desamparo. 

Por sí solos ni el Municipio, ni la Sanidad Nacional, ni la Asistencia 

Social, ni el Seg1tro Soc·ial, ni ninguna de la.s numerosísimas instituciones 

médico-sociales, cuentan con recursos para llega?" a csía rna.sa ciudadana, que 

constituye más de! 50% de la población total. Impotentes ante este problema, 

concentran su atención en las gTandes ciudades y duplican innecesaria.men

te los servicios y rnalgasto,n los ·recuTsos del puebla, Bajo un plan orgán·ico, 

con los 1nisntos recursos econ6nticos pod1·ían desm-rollaTse tanto los progra

·mas de car~pañas sanitarias nacionales, de 1nedicina preventiva, en general, 

C1.Lanto de vtedicina asistencial y curatiL,a. 

Es tiempo Ya de que ras intere.'WS peq·ueñitos 1--1 rn .. ezquinos cedan paso 

al gran interés nacional. Es tiempo que cesen las inco1nprensiones pa1·a el 

bien de todo e! país. N o podemos seguir de "isla abandonada" en e[ concier

to latir¡¡oamericano. Es indispensa;ble ordenar, sistenwti;;;ar, pLcmel!r !a medi

cina en el EcuacLor, ponerla al servicio de todo el país, con sentido, a la vez, 

de conjunto y de unidad. Los Pode1·es Públicos tiet>en la responsabilidad de 

abordar .este t1'Clst•endenta! problema, con la debida decisión y ene1·gía. El 

País espera se haga realidad esta V'ileja aspiración: contar con el Ministerio 

de Salud. 
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ESTUDIO DE UN NUEVO QUIMIOTERAPICO MERCURIAL 
I. Toxicidad 

Drs. PLUTARCO NARANJO, ENRIQUETA DE NARANJO y GALO HIDALGO 

Fac-ultad de Medicina y Labom.tal'ios "Life", 

A pesar de los progresos en el trata
lniento de las infecciones, -continúa la 
incesante búsqueda de nuevos antibió
ticos y qu:imioterápicos. Ya poc el 
aumento cle cepas resistentes a los 
agentes antibacterianos que se han 
utilizado por unos años, ya también 
por la neoesidad de contar oon drogas 
n1.ás eficientes, es decir 1nás potentes y 

ntenos tóxicas, la síntesis de nuevos 
quimioterápicos ha continuado aún 
con mayo-r intensidad que antes. 

Se han obtenido nuevos compuestos 
en grupos farmacodinámicos bien co
nocidos, como de las sulfamidas 1- 2 o 
de los nitrofuranos 3-4, así como otros 
con muy variada estructura química 
7-9. 

El presente trabajo se refi-ere a va
rios a.spectos toxicológicos de un nu-evo 
agente antibacteríano, sintetizado por 
The Saltee Corp. PittsBield, el csteara• 
io sullonato ( octarlecilhimetil amonio) 
mercúrico (S-200, Contactin), el mismo 
que resulta de la inter-reacción de los 
radi,oales sulfonados ácid-os, dos amo
nios .cuaternarios y un mercurio uni
dos a una cadena lateral. 

Quito 

La investigación abarca dos seri-es 
expe-rimentales: la una correspondiente 
a la intoxicación aguda 1 con determi
nación de la DL 50 y la otra, de intoxi
cación crónica, con el respectivo eBtu
dio hispatológico. 

MATERIALES Y METODOS 

Serie I. Intoxicación aguda.- El estu
dio de 1a intoxicación aguda se realizó 
sobre ratones adu1tos de 20 a 24 gm. 
de pem corporal y sobre conejos adul
tos de 1,3 a 1,6 kg. En los ratones se 
detemninó la dosis letal media (DL50 ) 

de la substancia S-200, tanto adminis
ü•ándol.a por vía subcutánea como por 
vía intravenosa. En los c.onej,os se de
terminó la DL5o, sólo por via intrave
nosa. P .ara la determinación de la DL50 

se ensayaron varias dosis de la droga, 
cada una de las cuales se administró 
a un grupo de por lo menos 5 animales. 
Para comparación se ensayaron tam
bién ot:ras substancias. 

Serie U. Intoxicación crónica.- Para 
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este estudio se seleccionaron ratones 
de 4 semanas de edad y 10 gm. de peso 
corporal a los cuales se les subdividió 
en grupos de tratamiento. La droga se 
añadió al agua de consumo, de modo 
que los animwles bebieran ad-lihedum. 
Se ensayaron concentraciones desde 
10-7 hasta 10-3 • Hubo un grupo testigo 
el cual no Tecibió la dr.oga. Todos Jos 
animales recibieron la misma dieta y 
se les som,etió a iguales condiciones 
ambi·entales. Cada 48 horas se pesó a 
los animales. En una subscrie, el tra
tamiento con la substancia S-200 se 
suspendió después de 10 cH.as y los 
animales volvieron a tomar solamente 
agua. 

P.ara el examen histopatológico, la 
administración ccmtinuó hasta comple
tar 4 meses, después de lo cua;) se sacri
ficaron a los animales y se hicieron las 
correspondientes preparaciones de co
razón, hígado, bazo, páncreas, riñones 
y tésticulos. 
Substancias utilizadas.- El estudio de 
la intoxicación aguda en los r-atones, 
se hizo comparativani·ente con otras 
substanciaB que podían tener algún pa
rentesco farmaoodinámico o químico 
con la substancia S-200. Se ensayaron 
las siguientes substancias: cetrimide 
(Cetavlón), nn detergente catiónico 
eon nitrógeno cuaternario; el thiome
rosal (Merthiolate) y €1 merbromin 
(Mercurocromo), antisépticos mercu
o·iales; la mercurophylina (Mercupu
l'in), un diurético mercurial y gallami .. 
ne (Flaxedil) y el bromuro de hexame
tilen-1,6-i:úsoallbaminoilcolina (Imbre
til), dos curarizantes de síntesis con 
nitrógenos cuaternarios. 

RESULTADOS 

Serie I. Intoxicación aguda.-·-- La subs
tancia S-200, en ratones y en dosis 
tóxicas, provoca un profundo cuadro 
depresivo psicomoLTiz. Entre 10 y 15 
m•ínutos después de la administración 
subcutánea d-e la droga comienza a 
erizarse el pelo, los animal•es oaminan 
menos, lo hacen con cierta dificultad 
y formando con la columna vertebral 
un arco de fue.rte convexidad superior. 
Se produce bradipnea con movimi1entos 
respir.atorios abdmninales fuerLes, que 
alterna con periodos de taquipnea. Más 
tarde se produce cierto grado de rela
jación muscular, partieularm·ente de las 
extrem·idades poster.lores, los animales 
adoptan la posición de decúbito ventral 
o lateral y así permanecen por varias 
horas, durante las cuales se acentúa 
la bradipnea hasta que fi.nalmente los 
animales mueren. 

Con dosis próximas a la DL50 la 
muerte se produce entre 8 y 15 horas 
d-espués de la inyección. Con dosis más 
altas el cuadl'o de intoxicación aguda 
es más intenso y los anim.a..Ies mueren 
más prontamente, pero siempre des
pués de varias horas de la administra
ción de la droga. 

El cuadro de intoxicación aguda, 
cuando la droga se administra por vía 
intravenosa, difiere apreciabl-emente 
del descrito anteriormente y que co
rresponde a la administración por vía 
subcutánea. Los ratones al recibir las 
dosis subletales, salen en rápida carre
ra inn1ed-iatamen t·e de terminada la 
inyección. Luego caen en decúbito ven
tral, hay apnea momentánea, después 
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los anitnalres se inc-orporan y se recu
peran rápidamente. Con dosis letales, 
hay la carrera inicial, luego los ani
males -caen en decúbito, la respiración 

profundamente depdrnida .Y do li.po 
abdominal y 1nucrcn «:lnf.'cs de (:Om.PI<·
tarse el primer m•inuto deHpués dtc1 ]¡¡ 

inyección. 

TABLA I 

DOSIS LETAL MEDIA (DL00) DE S-200 Y OTRAS SUBSTANCIAS 

l'.."nsayo en ratones, p(}r vía sub-cutánea 

Substancia 

S-200 
Cetrimide (Cetavlón) 
Merbromin (Mercurocromo) 

Mercurophylina (Mercupurin) 

Gallamine (Flaxedil) 
Hexametilen carbaminoilcolina 

(Imbretil) 

En los conejos y con dosis subletales 
se aprecia en los primeros 5 minutos 
depresión respiratoda, impotencia fun
cional de las extrremidades anteriores, 
en forma un tanto parecida a lo que 
sucede cuando se administran substan~ 
cias curar.izanVes. La cabeza ca'e hacia 
adelante o lateralmente y en esta posi
,,~ión los animales perm.anecen por 15 
o 20 minutos, luego comienza 1a recu
poración. Con dosis letales, entre 2 y 

Número DLoo Error 
animales mg/kg estándar 

25 78 5,2 
25 72 7,3 
20 175 16,8 

30 748 60,0 

20 16 1,8 

15 0,87 0,1 

3 minutos después de la inyección, los 
nnim.ales resbalan sobre sus extremi
dades anterioves y apoyan el tórax 
sobre el suelo (posición de mahome
tano en oración), luego ca·en en decú
bito lateral, chillan, hay cianosis, mo
vimientos incoord.inados de las extre
midades posterim,es y finalmente los 
animales mueren. 

Detenninación de la DL,0.- Las 
tSJblas I y II presentan los resultados 
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obtenidos en la determinación de la 
DL•o de la substancia S-200, asi como 
de las otras substancias utilizadas, para 
compa·ración. 

Comparación con otras substancias.
La DL50 del Mierthiolate y el Cetavlón 
fue bastante cercana a la de S-200, 
en oambio el Mercurocromo resultó 

aproximadarnente 2 v~eces n1enos tóxi
co que el S-200. En cuanto al diurético 
Mercupurin, resultó de baja to:x:icidad, 
aproximadamente 10 veces menos tó:x:i
co que el S-200. Los dos curari"antes 
ensayados y particula:rmente el Imbre
til resultaron mucho más tóxicos que 
el S-200. 

TABLA li 

DOSIS LETAL MEDIA (DL50) DE S-200 POR VIA INTRAVENOSA 

Número 
Especie animales 

Ratón 20 
Conejo 16 

En cuanto "l cuadro sintomático de 
intoxicación, tanto el del Cetavlón co
mo el de los dos antisépticos mercu
riales (Me>·thiolate y Mercupurin) fue 
bastante parecido al de S-200. Predo
mina la depresión respiratoria así como 
de los movimientos voluntarios. Com
parativamente entre el Merthiolate y 
el S-200, esta última dr-oga produce 
un cuadro más fuertemente depresivo. 
Con 1as tres drogas hay erizamiento 
de pelo y la muerte se produce tardfa
mente entre 15 y 35 horas después de 
Ja administración. 

El diurético mercurial (Mercupurin) 
presentó un cuadro tó,dco completa
mente distinto. Predomina un cuadro 
de excitación motora, con m·ovimientos 

DI.-t>o Error 
mgjlíg estándar 

16,8 1,12 
23,6 2,41 

rápidos, convulsiones tónicas y los ani
males mueren en extensión forzada. 
En la fase fin·al hay depresión respira
toria. Los animales mueren entre 20 
y 60 minutos después de' la administra
ción de la droga. 

Con los cu:rarlzantcs de síntesis se 
oibservó un cuadro de ir~tensa relaja
ción muscular, especialmente de 1as 
extremidades posteriores; bradipnea 
con fuertes lnovimientos respiratorios 
abdominales. Con dosis subleta:les de 
Flaxedil se recuperan entre 2 y 3 horas 
después de la administración de la dro
ga, con el Imbretil se recuperan entre 
7 y 10 horas después. Cuando se admi
nisbran dosis letales, la muerte es bas
tante precoz entre 8 y 20 minutos 
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después de haber administrado la 
droga. 

Efecto acwnulativo.- En razón de 
la mu·erte tardía que provoca la subs
tancia S-200 por vía subcutánea, se 
realizaron también ensay<Js prelimina
·r·es para observar si hay tendencia 
acumuhüiva de la droga. El ensayo se 
efectuó en conejos, administrando la 
d·roga por vía ·intravenosa, pero en for
ma fra·cdona·da, a razón de 5 mg/kg 
de peso en unos animales y 10 mg/kg 
de peso en otros, cada dosis se repitió 
a los 10 minutos de la anterior. La do
sis letal estuvo entr·e 25 y 30 mg/kg de 
peso lo que revelada que la droga 
tiene tendencia acumulativa segura-

21 

o 
Ú) 11. 

"' "- 13 

12 

11 

mente debid,a a una lenta metaboliza
ción y lenta eliminación. 

Serie - JI. Intoxlcación crónica.- Las 
mo<lifkaciones <le peso de los animales 
sometidos a tratamiento crónico con 
S-200 se encuentran en la figura 1. Los 
animales que d~bían beber la solución 
más concentrada de S-200 (10-3 ), de
jaron de .aumentar de peso durante los 
10 primeros días, para luego comenzar 
a aumentar a un ritmo inferior al de 
los animales normales. Al cabo de 40 
días de tratamiento, tuvieron un peso 
15% menor que los animales testigos. 
En lo sanimales que bebieron solucio
nes menos concent-radas este efecto fue 
menos ·intenso. Los que bebieron la 

40 

OIA5 DE TRATAMIENTO 

Fíg. l.-Crecimiento de los ¡·atoncs h·atados con S-200.-CuTvas del aum·ento de peso de 
nnimales sometidos al tratamiento con S-200. Cada. g.mp-u de anima.les be:bíó una solución 

de S-200, en v-ez de agua pura. Cada grupo constó de 5 animales, 
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21 

20 

19 

18 

~17 

16 
z 
w 15 

o 
<f)11. 

"- 13 

11 

O 1 A 5 

-~--------.... ..,.....,.,Controf 

~-----s- 200 

30 

TRATAMIENTO 

10-3 sOlo 
por 10 días 

L. O 

Fig. 2.~Interrupción precoz del iratamicnio con S-200.-La suspen,sión d·el 1:ratami.ento 
con una solución de S-200 a 10-'\ a los 1(1 días c1c i·ilidado éste, permitió a Jos amimales, 

cr·eccr a un criltmo acelerado y alcanzar un peso .ce-rcano ail normal. 

solución 10-4 , alcanzaron un peso sólo 
10,8%menor que los testigos. Con la 
soluc"ión 10-5 la diferencia no fue sig
nifica-tiva y los que tomaron las solu
dones 10-6 y 10-7, no presentaron 
diferencias de creciml:ento, frente a los 
testigos. Los animales que bebieron 
las so.Iuciones más coneentradas, bebie
ron un volumen inferior de líquido 
que los otros animales, posiblemente 
el sabor de la substancia produce un 
reflejo inhibitorio y el crecimiento 
disminuído podría deberse tanto a esta 
meno'!' ingestión de líquido cuanto a 
efectos verdaderamente tóxicos de la 
droga. 

Cuando se suspendió el tratamiento 

después de los 10 primeros días, como 
puede verse en la figura 2, los animales 
prontamente volvieron a un ritmo de 
crecimi'ento muy sem•ejanÍe al normal. 

En cuanto a los hallazgos histopato
lógicos, en los animales que bebieron 
la solución más concentrad; (10-3 ), se 
observaron evid12nt•es alteraciones en 
higDcdo, baz-o y riñones. En el hígado 
se observaron alte-raciones degene-rati
vas discretas con anisocariosis y dege
neración albuminosa. En algunos ani
male-s hubo alteraciones nucleares, so
bre todo a nivel de la perife.ria de los 
lobulillos y casiolisis en las células de 
los travéculos centro1obuhllares. En el 
bazo se observó notable aumento de 
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----------------------------------------------------

meg&cariocitos y de elementos mieloi
des en los sinusoid·es medulares. En el 
riñón, mod·erada congestión de los glo
mérulos y de los vasos medulares. 

En los animales que bebieron la so
lución lQ-4, hubo lesiones del mismo 
tipo, pero mucho más J.e\'es que en el 
grupo anterior y, en los anima'les que 
bebieron soluciones más diluidas, no se 
observó ninguna alteración histopa
tológica. 

DISCUSION 

De lDs resultados relatados es inte
resante poner cJ.e relievE> al que dos 
grupos de substancias químicamente 
disúniles cmno es el Cetavlón, con ni
trógen-o cuaternario y los antisépticos 
mercuriales sin nitrógeno cu-aternario 
present,an un cuadro de intoxicación 
aguda muy semejante entre sí. La subs
\<>ncia S-200 que también presenta un 
cuadro -depresivo de intoxicación ofre
ce pues cierta similitud con los dos 
grupos. Por otra parb2) es evidrente .. en 
los ensay<Os tanto en r·a tones como so
bre todo en conejos, que la S-200 tiene 
cierto efecto relajante sobre •a f¡bra 
muscular pa.recido al de las substancias 
clii':U'izantes, desde luego la intensidad 
d·e este efecto es infe·rior a las 2 drogas 
utiUzad.as para c-omparación, el Flaxe
dU y el Imbretil. Estas dos substancias, 
(111 cambio, son mucho más tóxicas que 
d S-200; pero el S-200 ni a dosis Jeta
¡,.,, du el gl'ado de relajación muscular 
1lilt1 !ltH :->ttlb.stancia'S curarizantes. 

(1
1lllldtnettte hay que insistir en que 

n jn.~:,i\t' du ser ensayos prelilninares, 
JH!t·twp !'Vidente que el 8~200 tiende 

a acumularse en el organismo y pro
bablemente Uene un metabolismo y 
eliminación muy lentos. 

CONCLUSIONES 

1) La substancia S-200 produce en 
los ratones, por vía subcutánea, un 
cuadro de intoxicación aguda eoarac
te>rizado por fuerte depresión psicomD
tora y respiratoria, de varias horas de 
duración. 

2) El cuadro tóx:ico se parece el 
producido por Oetavlón, Merthiolate 
y Mercurocromo. También se parece 
parcialmente al provocado por Flaxedil 
e Imbretil. Difiere marcadamente del 
provocado por Mercupur·in. 

3) La DLt;o, en ratones, por vía 
subcutánea es 78 mg/kg por vÍa intra
venosa 16,8mgjkg. 

4) Hay indicios de que el metabo
lismo y/o la eliminación del S-200 es 
muy 1ento y Ja droga tiende a acumu
larse en el organismo. 

5) La bebida de soluciones de 
S-200, en vez de agua pura, pr.oduce en 
los ratones, inhLbición del crecimiento 
pero sólo a concentraciones superiore;.; 
a 10-4 . A esas nlismas conc'entraciones, 
hay altc·raciones histopato]óg>icas en 
el hígado y el bazo. 

SUMMARY 

Sorne toxicologieal aspec ts of stearate 
sulphonate (oetadecyl-trimethyl ammo
nium) mercuric (S-200), a new chemo
therapeutic agent were studied. 

Toxic doses of S-200, administered 
by subcutaneous injection, produce in 
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m1ce a deep psicomotor and r-espiratory 
depressi'Dn wlüch !asted severa] h'Ours. 
The LD50 , in mice, by subcutaneous 
way was 78 mg/kg, and intravenously, 
16,8 mg/kg. 

Because of some chemical relation
ships between S-200 and other com
pounds, their toxic effects were coro
pared. It was found that cetrimide, 
thiomerosal :and merbromin, as w,;ll as 
two curareJ}ike substan<>es: Flaxedil 
and Imbretil, p:roduced depressive 
effects similar to S-200. Mercupurin 
produced excitation. 

It appeared that the metabolism of 
S-200 and/or its elimination was very 
slow and that it tends to accumulate 
in the body. 

Sipping S-200 solutions produced 
in.hibition of the growth of mice if its 
concentration was higher than 10-4 In 
these cases pathological changes in the 
liyer and spleen were observed. 
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SINDROME DE SJOGREN 

PRESENTACION DE UN CASO 

Dr. LEONCIO CORDERO y Dr. FERNANDO CRESPO 

Facultad de Medicina, Unive1·sidad del Azuay, Cuenca 

El s'Índrome de Sjiigren, conocido 
también ·como síndrome de Gougerot
Houwers, se caracteriza por la deficien
te s.e·creción lagrimal, saH val, mU'eo
sa 'Y sudoral, •a•sÍ ·como por la ·falta de 
otras secreciones externas, In que d·e~ 
termina xeroftalmía y sequedad de las 
mucosas. Estas alteraciones frecuen_ 
temente, se acom,pañan de ·artritis, es
clerodermia y síntomas generales. 

Después de las primeras descripcio
nes de Gougerot (1925) y d·e Houwers 
(1927), fue considerado como una afec
ción local, de interés para el oftalmó
logo, hasta que Henriclc Sjogren, en 
1933, reportó 19 casos y llamó la aten
ción sobre la ·estomorrinofaringi tis se
ca, con aumento del tamaño de las 
glándulas salivales, y sobre la artritis 
que acompaña ai síndrome, destacan
do la compleja sintomatología que, des
do entonces, llevó a considerar esta 
11fección como de cal"ácter general y 
etiología desconocida. 

A más de las denominaciones arriba 
anotadas, este síndrome ha rec,_ilbido 
muchas otras: síndrome de Sji:igren• 
Milwlioz, síndrome de Gougerot-Sji:i-

gren, síndrome de Gougerot-Houwers
Sjiigren, síndrome de sequedad, sin
dr'Ome del "ojo seco", síndrome de que
ratoconjuntivitis seca (sicca), s-índro
me secreto-inhibidor, xerodermoteosis, 
dacrio-sialo-adenopatía atrófica, <etc. 
(1, 2, 3). 

MANIFElSTACIONES CLINICAS 

La mayor parte de los autores con
sideran al silldrome de Sjogren oomo 
una afección idiopática (4, ri) y crónica 
de las parótidas y de otras glánclulas 
salivales; a menudo a<compañada de 
atrofia de las glándulas lagríma1es y 
que se presenta de preferencia .en mu
jeres rnenopaúsicas. (1, 2, 4, 6, 7, 9, 
10, 11)-

Schíavetti5 describe en el sindrome 
cuatro manifestaciones: cutáneo-muco
sas, oculares, de reumatismo crónico y 
generales. 

Las manífestaciones cutáneo-muco
sas depBnden exclusivamente de las al
teraciones de las glándulas sa1ivales: 
parótidas, submaxilares, subllingua1es 
y glándulas anexas a las mucosas bu-
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cal, faríngea y gástrica; a veces se Dh
serva atr<Jfia de la mucosa vaginal y 

rectal. Son m-ás frecuentes las manifes
taciones de Slequedad cutánea. Las al

teraciones de las glándulas salivales 
ocasionan disminución de la saliva, la 
que se torna viscosa o filamentosa, ra-
7.Ón por la que la mu<!osa bucal apare
ce deslustrada, cubierta, a veces, de 
costras, con fisuras y grietas, especial
mente a nivel de los labios, carrillos 
y ángulos de la boca. La lengua se 
torna seca, roja, con papilas arplanadas, 
dificuLtando la masticación y deglución, 
especialmente de alimentos sólidos. La 
faringe, tamlbién se presenta seca, de 
aspecto despulimentado, roja y granu
losa; causa de·terminante d·e la d·isfa
glia frecuente en estos pacientes. La xe
rosi:s .de la ,laringe suele ocasionar sínto
mas tan molestos co-mo tos crónica, ron
quera y disfagia con sensación de cuer
·po extraño. Las alteraciones gástri
cas se traducen por aquilia y aclorhi
dria. Frecuentes son las manifesta
ciones de rinitis seca, la sensación d'e 
sequedad vulvar, vaginal y a veces rec
tal. Con menor frecuencia se acom
paña de xerod·ermosis, telangiectasias, 
púrpura, alopecía, disminución de la 
secreción sudara! y aún de la sebácea 
y, en ocasiones, de· esclerodermia. 

Las manifestaciones ocular.es se -ca
racterizan 'por alterraciones ·corneales y 

conjuntivales, debidas a ia disminu
ción de la secreción lagrimal, que de
termina disminución del brillo de los 
ojo.s, blefaritis y a veees eTosiones de 
la <Conjuntiva y de 1a oornea, xerof
talmía acompañada de ardor de ojos, 
fotofobia y aún de dolor y ardor loca-

!izado a nivel de 1os sacos lagrimales. 
Entre ütras manifestaciúncs cabe 

destacar la artritis reumartod,de, ry ou
ya frecuencia, según diversos autores, 
oscila entre el 21 y 93% (9); más ra
ramente es posible observar poliartri
tis crónica acompañada de dolores ar
ticulares y musculares. Henderson 
niega que la poliartritis sea un compo
nente de esta enfermedad, en tanto 
que Margan y Castleman6 la admiten 
como un componente definido de la 
misma. 

Las manifestaciones generales pue
den ser múl.Uples: fie1hre, anorexia 1 en
flaquecimiento, envejecimiento precoz, 
trastornos neuro-vsiquiátricos, arefle
xias, temblores, caries dentales preco_ 

ces, caída de los dientes con integridad 
de las raíces, tiroiditis, aderuopaiías

1 
es~ 

plenomegalia, etc. En la sangre suele 
encontrarse, ane-mia hiP'ocróm.ica, hi
perl~ucocitosis, linfocitosis, trombope~ 
nia, alteraciones de· las cifras norma
les de ra glucemia, hipergLamaglo:buli
nemia, eritro.s-edim,entaciÓil1t acel€rada y, 
a veces, fenómeno de lupus. 

El síndrome de Sjogren 'pu·ede tam
bién coexistir con muchos procesos pa
tológicos tales como: Artritis reuma
toidea, dermatomiositis, lupU·s genera
lizado, escLerosis general progresiva y 
aún poliarteritis nudosa, púrpura de 
Waldenstron, púrpura de Sdhonlein
Henocb, enfermedad de Hashimoto, fie
bre uveo-parotídea, sarcoldiosis, le-u
cemias, etc. (8, 12), lo que explica la 
amplia y variada sintumatología que 
puede presentar. El diagnóstico clí
nico del síndrome· de Sji:igren suele ba
sarse en la triada sintomatológica com-
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J.IIH'sla por: sequedad de la boca, se
quedad de las conjuntivas y malesta

''"" articulares (8). 

ETIOLOGIA 

El síndrom·e se •presenta con mayor 
frecuencia en mujeres .menopaúsicas. 
Stelze y col., estudiando 248 casos en 
la Clínica Mayo, encuentran que el 
77% de éstos, se presentó en mujeres 
de más de 49 años. Lean y Hcibins'On 
creen que solamente se vresenta des
pués de la menopausia, mientras Rubi 
y Beese han observado en personas 
más jóvenes y aún en hombres. 

Los autores antes citados y otros 
consideran al síndrome como una afec
ción primitiva, de carácter familiar, en 
la que la herencia jugaría un papel im. 
portante. Lisch cita 12 casos en tres 
generaciones d!e una familia. 

En general deben distinguirse dvs ti
pos: Uno primario, cuya causa es d·es
conocida, y otro secundarlo, atdbuiblc 
a causas precisas. 

La forma primaria ha sido imputada 
a diversos factores, en.tre Los cuales po
dríamos citar los siguientes: 
a) Hipovitaminosis: Se ha pensado 

que diversas carencias vitamíni
cas, como la falta de vitamina A, 
la arriboflavinosis, la disminución 
de Complejo B, ·etc. (2, 14), po
drian creterminar la aparición de 
este sindrome; sin embargo, el tra
tamiento a base de estas vitamil1Jas 
no ha modificado el cuadro. 

b) Trastornos enzimáticos: Se ha in
vocado diversas alteraci'Ones en ias 
en.:ámas orgánicas, como la exce-

17 

si va colesterinasa (2, 7). Otros au
tores la atribuyen a d'efíciencia de 
catalizadores celu'lares vor defi
ciencia d:e Complejo B. 

e) Factores hormonales: La mayor 
frecuencia en el C'limaterio ha he
cho ¡pensar en factores honnona~ 
les, especialmente debidos a la de
ficie-:nda de ciertas secreiCiones in
ternas que ocasionan el sJndro-m.c 
menopáusico; lo que estaría apo
yado, además, en el envejecimien-
to p1·ecoz d'e ·muchas ¡pacientes. Se 
ha atribuido talllJbién a falta de 
acetilcolina y a otras deficienci-as. 

d) Herencia: Basándose en las obser
vaci"Ones de Bes se, Lis eh, Ru bin y 
otro-s investigadores que comprue-
ban el carácteT familiar de la en
fermedad, se admite que la heren. 
cia jugarla .papel importante en la 
aparición de este síndrome. 

e) Autoinmunización: Denc-e y Ber
genstal (10) consideran que se de
be a una manif-estación de sensi
biLidad e hiperreacción rpor una 
intensa disproteinemia acom•paña
da de manifestaciones generales. 

f) Enfermedades del colágeno: Sien
do la alteración patológica pred-o
minantemente intersticial~ se ha 
pensado que puede englobarse en 
el gl'UJPO de las emermedades del 
mesénquim·a, lo que, para mucihos, 
es la posibilidad: etiológica más 
acertada (11, 15). Heaton cree 
que junto con !los síndromes de 
Mikulicz y de Feltey, constituirían 
una fase incipiente o una forma 
benigna de lurpus eritematoso dise
minado. 
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Hasta este momento, desconocemos 
la ve1·dadera causa de la forma prima
ria del síndrome de Sjogren, ya que 
ninguna de las· causas invocadas ha s-i~ 

do debidamente ccmíirmada ni la me
d'icación empleada, permite afirmar ta
les suposiciones. Tampoco factores in
fecciosos, viriásicos, nerviosos, neuro
hormouales que también se han invo
cado, etc., aclaran la verdadera etiolo
gía del proceso. 

La íorma sintomática puede ser de
bida a causas tóxicas, medicamentos, 
etc., como el caso citado por Calvo Ma
lendro (13) producido por ia "amani
ta phalloides". N o es nuestro propó
sito examinar estas formas sintomáti
cas que pueden ser manif<>staciünes de 
factores múltiples y muy variad'os. 

PATOLOG1A 

De acuerdo con lo expu<>sio al tratar 
de la sintomatología, st> reconocen aL 
teraciones locales y generales. 

Las alteraciones locales recaen en 
las glándulas de secreción externa, es" 
pecialmente saliv-ales y lagrimales. 

a) Glándulas sa!iva.les: Frecuente
mente se encuentran aumentadas 
de tamaño, especialmente las pa
rótidas y 'en menor grado las sub
maxilares y linguales. Morgán 
cree que La hiJpertrofia glandular 
constituye un componente defini
do de la enfermedad, criterio que 
es aceptado por muehos investiga
dores. 
Microscópicamente se caracteriza 
la lesión, por marcada infiltración 

de linfocitos, células plasmáticas, 
y a veces, células gigantes, ·con for
mación de follculos linfoides. Se 
observa además edema, destruc
ción de la materia colágena, hiali
nización, proliferación de fibro
blastos, fibrosis y esc1erosis vascu
lar; lesiones que determinan ·re
dhazo y atrofia de las acinos glan
dulares y bloqueo de los conductos 
excretores (8, 16, 17). De ·esto se 
desprende, contrariamente a lo 
que se afirma, que la alteración 
glandular sería secundaria a las 
alteraciones inflamatorias del te
jido inte,rsticial. GamilJios seme
jantes· han sido d'escritos en las pe
queñas glándulas anexas a las mu
cosas bucal y faríngea. 

b) Glándulas lagYimales: Se han des
crito cambios semejantes a los en
contrados en las salivales; además 
en las conjuntivas ocular y palpe
bral se han observado formaciones 
linfoides de aspecto folicubr. 

e) Otros grupos glandulares: Las 
glándulas esofágicas, gástricas, rec_ 
tales, nasales, laringeas, bronquia
les, sudoríparas, etc. sufren tras
tornos comparables a los anterio
res. 

d) Mucosas y conjuntivas: A niV'el 
de las mucosas se ha descrito la 
presencia de pequeñas erosiones y, 
a veces, verdaderas ulceraciones. 
Manifestaciones semejantes se han 
encontrado también en las conjun
Hvas oculares y en la cvrnea. 

Las alteraciones de ca.rácter gene
ral, más importantes, son: 
a) Infiltración, semejante a la descri· 
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Ln 'ert las glándulas, a nivel del hí
gado y de los músculos. 

h) Hipocelularidad de la médula ósea, 
lo que eX<plica en parte las altera
ciones hemáticas descritas. 

<') Hiperplasia linfoidea, tant"' a ni
vel de los ganglios como a nivel 
del ;bazo. 

d') Periarteritis geenra1izada, compro
bada en un caso de necropsia, lo 
que reforzaría la teoría mesenqui
mática sostenida por mudhos in
vestigadores. 

e) Los cambios hemátícos, ya descri
tos. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico del síndrome de Sjo
gren 'es muy fácii cuando se piensa en 
él. Se basa en la triada sintomática: 
xerostomia, xeroftalmia y malestares 
articulares; se apoya también en otros 
datos cLínicos y en los medios auxilia
res de diagnóstico. 

Prueb<t de Schirmer: Este autor uti
lizó una tira de papel filtro (Whatman 
41, con doble lavado ácido), de medio 
centimetro de andhü, el quE> se dobla 
par una de sus extremidades y se in
troduce en el saca conjuntiva!, cerca 
del lagrimal, y se espera cinco minu
tos. En estado normal, en este tiempo 
debe humedecerse 3 cenHmetros del 
popd, considerando como patológico 
por debajo de 1.5 centímetros. En nues
i,ro caso la prueba fue negativa. Uti
H~uodo este mismo procedimiento para 
(u cavidad ,buoal, colocando entre el 
labio inferior y encía, al cabo de los 

cinco minutos, apenas se humedieció e'! 
papel. 

Sialografía: Una radiografía simple 
de parótida puede demostrar calcifica
ciones, present<=s en la enfermedad de 
Mikulicz, pe:ro, especialmente es útil 
la radiografía previa inyeceión de me
dio de contraste. En el síndrome que 
nos -ocupa, la inyección, aún de pequ-e
ñas cantidades (0.5 ce.) produce dolor 
intenso (6) por la distensión de los 
conductos debido ,a la infiltración y a 
la Hbrosis que impiden el paso del me
dio de contraste. En la enfermedad d'e 
Miku'licz la inyección es fácil y en la 
radiografía se observa el medio de 
contraste retenido. Además, el grado 
de vaciami•ento indica el estado de ftm
ción de la glándlula, lo que se puede 
apreciar impresionando placas ,cada 
cinco minutos, durante media .a una 
hora, y, en casos raros, hasta después 
de veinticuatro horas. 

En el síndrome de Sjogren, as! como 
en 'el sindrome de Mikulicz, las rami
ficaciones glandulares y el vaciemien
to tendrían caracteres vecinros a los 
normales. En la enfermedad de Mi
kulicz se encontraría, al contrario, sia
lectasia con dilatación de las acinos y 
falta ¿,e vaciamiento norma:!. 

Biopsi<t: Kulka (18), de acuerdo con 
el ·criterio radiológico anterior, consi
dera que en el síndrome hay rechazo 
e infiltración de la glándula, en !las par
tes afectadas, conseTvandü el aspecto 
normal, las porciones no alteradas, en 
tanto que en la enfermedad de Miku
licz hay sialectasia y destrucción glan
dular que atraviesa por cuatro etapas: 
aspecto punteado, globular, cavilaría y 
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de destrucción. Para esta diferencia
ción, especialmente en los casos dudo
sos, sería de importancia definitiva Ja 
biopsia. 

Exámenes de laboratorio: Los cam
bios he,máticos: anemia, hiperleucoci
tosis, y a veces leucopeni.a, trombocito
penia, cambios 'en la glucemia, hiper
col,esterinemia, etc. no tienen especi
ficidaCL; más valor tienen la oproteina C 
rea,ctiva y la eTitrosedímentación ace
lerada. La electroforesis d·emuestra 
aumento de gamaglobulinas, que ()()n_ 
trasta con la disminuidón ~e las sera ... 
albúminas que están por debajo de 
3.5. Las crioglobulinas son positivas, 
así como la prueba de Comoo. Jones 
y otros, dicen haber encontrado una 
reacción de :pr-ecipitación en el su·ero 
de algunos pacientes cun síndrome- de 
Sjogren, frente a extractos de glándu
las salivales y lagrimales humanas. 

Diagnóstico diferencial: A pesar de 
ser un sínd1rome con características 
bien definidas, hay que diferenciarlo 
de otras entidades con las que puede 
confundirse. . 

Síndrome de Mikulicz: Muchos iden
tifican estos dos procesos que, en efec
to, tienen bastante semejanza, ya que 
en ambos se presenta agrandamiento 
bilateral d:e las .parótidas y de otras 
glándulas salivales y alteraciones de 
las lagrimales, oon xerostomía y xerof
talmía. Se diferencian porque el Sji:i
gren se acompaña de manifestaciones 
articulares, porque la hinchazón de las 
salivales es menos constante y doloro
sa y ~or presentarse, casi exdusiva
menJte, en mujeres ~neno¡páusicas, en 
tanto que el síndrome de Mikuhlcz se 

presenta en personas jóvenes de am
bos sexos. Muohos autores opinan que 
el síndrome de Mikulicz es una var.ian- 1 

te d•el síndrome de Sjogren. (1, 6, 8). 
Enfermedad de Mikulicz: Se consi

dera "omo un trastorno primario de 
las glándulas salivales que presenta 
sintomatolog.ía vaga y mal definida, 
que puede aparecer en ambos sexos, en 
distintas edades de la vida. La hiper
plasia de las glándulas sa-livales ·es la 
manifestación más constante. Los da
tos dínicos, radiológicos y anatomopa
to1ógicos que hemos e:&puesto sirve 
para la diferenciación. 

Sindrome de Plummer-Vinson: Se 
caracteriza por c1isf.agia, atrofia y cam
bios de las mucosas, anemia hlpocró
mka m1crocítica, unas ·en forma rde 
cucharas, ·etc. Ataca a am:bo.s sexos, 
más al .femenino, se presenta en cual
quier edád de la vida; generalmente no 
presenta alteraciones oculares (2). Es
tos datos, más los datos radiográficos 
del esófa-go y 0l tipo de anemia, esta
blecen ·el diagnóstico. 

Enfermedad de Sjiigren: No dejare
mos de mencionar esta afección, cita
da opor ·Porot (22), generalmente fami
liar, caracterizada ,por la asociación de: 
catarata congénita bilatera"I, oligofr-e
nia grave, síndrome neuroliógicv con
génito del tipo hercdoataxia, que en 
ciertos casos pueden estos elementos 
estar disociados. 

Finalm<>nte, podria ·estabYecerse el 
diagnóstico diferencial con otros sín
dromes como los de Riley-Day, Felty, 
Heefordt, etc. 

Evolución: La ·enfermedad tiene 
exacerbaciones y r·emisiones, pero, sal. 
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vo las complicaciones que pueden so
brevenir a consecuencia d!e la seque
d.ad y alteración de las mucosass, -el 
prunóstíco, ·en cuanto a la supervív·en~ 
da, es 'bueno. La enfe~medad tiene 
"voJución benigna, pudiendv perma
necer estacionaria durante muchos 
uñas. La remisión espontánea y com
pLeta se consid~era muy rara 'Y es po
eo probable que esto suceda en ]a for
ma ·primaria, aún cuando existan I'ar
gos períodos de mejüría cl'Inka que 
pueden .aparentar curación. 

Las formas sintomáticas s'On las que 
mejor ceden, ya eliminando la causa 
m·e-dic-amentosa o tbxica, ya e-Sipontá
neamente, ya mediante el tratamiento 
por los corticoides. 

Trata,miento: En las formas sintomá
~icas, el tratamiento consistirá, esen
cialmente, en la supresión del agent.e 
product'Or. 

En las formas primarias la med1ca
ción ·es sintomática, d'e carácter local 
y general. 

Como medicación local se recomi-en
da ·el uso de lágrimas artificiales, la_ 
vados oculares con soluciones débil
mente antisépticas; lubricación y anti
sepsia bucal y de los tractos digestivo 
y respiratorio superiores. Higiene va
~inal y rectal. Se recomendará supri-

L mir toda causa ca·paz de desecar las 
·muoosas y conjuntivas oculares; ali
mentación sencilla y blanda; evitar to
do traumatismo de las mucosas. 

La medicación general consistirá en 
, el uso de régimen alimenticio bien 

equilibrado; vitaminas, ·especialmente 
1\, B2, C, Complejo B; aminoácidos 
!'H(~nciales y medicación parasimpátic'O-

mimética. Quimioterapia antibiótica 
cada vez que se sospeche una compli
cación infecciosa. 

Como medicación curativa se: ha re
comendado Cloroquina y sus deriva
dos (19); hormonas: estróg·enos, an
drógenos, tiroides; aunque no han lo
grado cambiar favora•blemente el cur
so de la enfermedad. E.] ACTH y ]a 
cortisona son útiles para combatir las 
manifestaciones artríticas (10, 20, 21), 
y los procesos inflamatorios, detcrmi· 
nando mejoría transitoria de la enfer
medad con remisión de la mayor par
te de los síntomas, aunque tampoco se 
haya logrado una curación radical. 

PRESENTACION DEL CASO 

Se trata de una mrujer de 54 años de 
edad, ·casadLa, de raa:a blanDa, de ocupa
ciones domésticas, nadda y domicHoa
da en la ciudad de Cuenca, Ecuador. 

El 10 de marzo de 1962 presenta tos 
seca, con intenso d'olor retroesternal, 
angustia, disnea, escalvfríos, fiebre al
ta, quebraontamiento ~ener¡¡1 e intensa 
sequedad de la boca, nariz y garganta, 
con sensación de cuerpo extraño y ar
dor de los ojos. 

Refiere la rpaciente que hace ocho 
años, en pleno estado de salud, ·comen .. 
zó a sentir sequedad dE> la 'hocs., dis
minución de la saliva, ardor de la na
riz, falta de lágrimas, dolor a nivel de 
los conductos y sacos }agrima],es, sen
saciones que se han acentuado progre
sivamente hasta impedirle el paso de 
ahmerrtos secos, los que le ocasionan 
dolor y lastimaauras en los labios, len
gua, faringe, obligándola a limitar su 
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alimentación a comidas blandas o li
quidas. 

Hace tres años, ¡por iLa sensación de 
sequedad> de .!a nariz y ardor al res
pirar, se aplicó, sin indicación médica, 
un gotero lleno de neosinefrina en ca
da fosa nasal, lo que le ocasionó ma
yor sequed•ad, con sensa-ción de .asfixia 
que la obligaron a buscar atención mé
dica urgente. En ·esta ocasión fue tra
tada cun .pilocarpina, citrato de sodio, 
vitamina e, y colocada en un ambiente 
húmedo, con lo que mejoró, ·continuan
do, sin embargo, la sequedad· de la bo
ca que constantemente la obligaba a 
humedec·erla, a ingerir líquidos y a lu
bricar la. La sequedad de la nariz la 
combatia con aceite mineral y la se
quedad de Ios ojos con líquidos o co
lirios, espedalmente, a 'base de corti
sona, manteniéndose ·en ·buenas condi
ciones hasta que, a raíz de un enfria
miento ligero, se desencadenaron las 
molestias que le obligaron a esta nue
va consulta. 

Antecedentes personales y familia_ 
res: Entre los .peroonales, es digno de 
anotar que durante sus ocho embara
zos, ·en todos tuvo, com() manifestación 
sintomática, intensa sialorrea. No atri
buye la molestia actual a causa alguna, 
conocida. 

Entre los antecedentes familiares se 
anotan: arterioesderosis de varios 
miembros de su familia. Su madre fa
lleció por un accidente cerebro-vascu
lar, luego de habeT sucfrido, durante 
muchos .años, de reiblandecimiento ce
rebral pl'Ogresivo; un hermano falleci6 
por infarto cardíaco; una hermana su
frió un accidente cerebro-vascular del 

que se recu.peró;· un hermano diabétic~, 
y otro que presenta un síndrome leve 
de sequedad de las mucosas. Su es· 
poso y sus hijos son sanos. 

Examen físico: Enferma muy desnu
trida, de piel seca, cabellos deslustra-: 
dos y escasos, presenta dificultad' de 
ha·blar, por intensa sequedad de la bo
ca. Tos seca, disnea, afonía, .angustia"1 

y dolor retroesternal intensos, espe-i 
ciahnente después de cada acceso· d€¡ 
tos. Temperatura 39.59, lOO pulsacio~ 
nes y 26 respiraciones por minuto. 

Aparato digestivo: Sequedad de lus: 
labios, con grietas poco profundas ~ 
excoriaciones en las comisuras. Len .. 
gua con pE>pilas E>tróficas, seca, de color 
rosado y con pequeñas erosiones linea~ 
les a nivel d'e los surcos. Lleva próte
sis dental alta y baja desde hace mu
chos añcs. A nivel de los carrillos y 
paladar blando, placas blanquecinas, 
que al examen resultaron ser produci
das por monilias. Faringe deslustrada 
y granulosa. Glándulas salivales lige
ramente dolorosas, especialmente la 
parótida izquierda. Relata la paciente 
que frecuentemente. se le hinchan y 
que son i!olorosas hasta que fluye una 
pequeña cantidad de saliva, lo que su
cede espontá~eamente- o mediante apli
caciones ,de calor lccal, ligero estre
ñimiento. 

Aparato respiratorio: Mucosa nasal 
seca, ausencia d'e moco, ardor a la ins
piración de aire frío o de gases débil
mente irritantes. Ardor y dolor a ni
vel de los conductos y sacos lagrimales. 

Aparato cardio-vascular: Tensión ar
terial 120-80, pulso rítmico, .acelerado 
al mcmento. 
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J: ~)'istema urogenitai: Frecuentes cisti
JUH, menopausia hace dos años, sin tras
.tomos apreciables. Sequedad de la 
Jnucosa vaginal, la que se presenta des
Ju,trada. 

Sistema nervioso: No se encuentran 
•JIIieraciones; reflejos nOTmales. 

Extremidades: Dolores articulares 

1
eumbiantes, localizados al m'Omento en 
hombros, rodillas, codos y talones. Oca
'fionalment<:> ha sufrido de calambres 
.en las pantorrillas. 

Piel y sistema ganglionar: Piel seca, 

1
fina y pálida, no suda, a pesar de ha-

Exámenes de sangre: 

ber permanecido en lugares tropica
les; cabello escaso y fino. 

Organos de los sentidos: Conjuntivas 
oculares secas, córnea con brillo dis
minuíd(} a pesar de la lubricación; pre
sencia de secreción filamentosa; foto
fobia. Disminución del olfato y del 
gusto. 

Exámenes complementarios: La 
prueba de Sdhirmer fue negativa en 
las conjuntivas oculares. Aplicando 
esta prueba a la cavidad bucal, entre 
el labio y la encía superior, fue también 
negativa. 

11-III-62 19-III-62 28-II!-62 5-XII-62 10-VI-63 
Eritrocitos _ 
Leucoeitos . 

4.040.000 4.170.000 4.200.000 4.340.000 3.930.000 
9.800 10.800 7.100 8.400 7.000 

l!~. Leucocitada . 
Gran. N eutrófilos .... 

Acidófilos 
Basófilos ....... . 

Linfocitos _ 
Mona.citos ........ ________ ............... . 

11-III-62 
71% 
4 

22 

19-III-62 28-Ill-62 5-XII-62 10-VI 63 
68% 67% 64% 68% 

2 3 1 o 
o o o 

27 26 25 32 
3 4 10 o 

Eritrose-dim. 
Azotemia _ 
Glucemia 
Clorurcmia . 
Colcsterincmia 

76-106-61.5 50-86-46.5 30-50-27.5 30-48-27 35-66-34 

Hemoglobina .... 
Hcmatocrito . 

Células y fenómeno de lupus: nega
Uvu en tres exámenes. 

Heacciones serológicas: Kahn y V. D. 
H. L., negativas. (VenerealDiscase Re
i'tll'cnce laboratory). 

0.47 0.33 0.55 
1.10 

90% 

42% 

2.00 0.95 
5.25 
1.80 

Examen de orina: glucosuri& inter .. 
mi ten te. 

Examen de heces: aus¡,ncia de pará
sitos. 

Radiografías: Senos paranasales, nor-
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males. Pulmones normales. Regiones 
paroHdeas, no se observan cálculos, ni 
dilataciones apreciaibles ·a la radiogra
fía simple. 

IEVOLUCION Y TRATAMI·ENTO 

La :paciente fue tratada en la fase 
aguda con doranfe.nicol inyectruble y 
corrtisona por vía oral c,o:n_ lo que se con

siguió ráJp1da mejoría del esrtado 1nfec
doso, ha~bie•n!do continua do, ~aproxima
dan"1enie ,durante un año ,con doshc;. dG 
sostenimiento de cDrtisona y ACTH ad
mi,rü.strados en forma· pe1~iódica has.ta 
suprimir paulatinamente la .medicación, 
con lo que se ha conseguido ma,mada 
mejoría de la serosis y aumento de la 
secreción salival, suficiente para que 
pueda tomar alimentos sólidos; marca
do aumento de la secreción nasal1 la
grimal y sudoral. 

El acnteccdente de la sialorrea du
rante la gestación hizo que empleára
ID'OS hOTmonas de cuerpo amarillo, sin 
obtener resultados. Se ensayó medi
cación a base de cloroq uina, también 
sin resultados arpreciwbles, rpor lo que 
suprimimos después de cuatro sema
nas de administración. La paciente se 
mantiene en buenas condiciones con 
la medicación corticoidea, pero no ha 
desaparecido totalmente la enferme
dad. 

COMENTARIO 

El caso ex;puesto presenta una 
sintomatologfa lo suficientemente cla
ra paTa poderlo encas1llar en un tf
.plco siin>d'!lome de Sjogren, con la 

triada sintomática sobre la que sr 
asi<>nta el diagnóstico, a más de otrq , 
muchos datos que wncuerdan amplia 
mente con la sintomatología que pre 
senta el mndrome d'escrito •por el oftal 
mólogo sueco. 

Se trata de una form,a primaria, sh 
antecedentes tóxicos o infecciosos, un( 
forma idiopática, aún con antecedente.' 
familiares. Es interesante en este en. 

so el antecedente dE> la intensa sialo 
rrea que· tuvo la enferma durante su, 
ocho embarazos, dato que ya :ha sid1 
citado por Schaposnik, Bergna y Con, 
ti (11), sin embargo, la medicación t 

base de 1Jrogesterona no tuvo acció1; 
favor>cble sdbr<> las manifestaciones pa 
tol6gicas de la paciente. Es igualmen· 
te importante el hecho de he:berse ini 
ciado al proceso cinco años antes de l1 
menopausia y la benignidad del mismo 
que fue tolerado, sin medicación, du 
rante nuevos años, hasta que se pre· 
senta.ron. las complicaciones respirato 
rias que obligaron a consultar al mé· 
die o. 

En nuestra paciGnte se registraror 
dos síntomas que, dentro de lo que no: 
ha sido posible revisar en la literatura 
mécfica, no hemos encontrado descú 
tos: el dolor a nivel d" los conduct01 
y sacos lagrimales, con sensación dl 
ardor, y la disminución de La olfaciót 
y del gusto, síntomas que tiene mu¡ 
clara explicación. 

Finalmente, cabe destacar la impor. 
tancia que tuvo en este caso la medi· 
cación a base de cortisona, con la qu( 
se logró controlar, la sintomatología 
con marcada mejoría de todas las ma• 
nifestaciones, especialmente de la xe• 
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rn,<ds, a más de la apreciable sensación 
do bienestar que experimentó la pa
¡·lente; hasta el momento no hemos 
con~eguiclo la curación radical. 

RESUMEN 

Se hace una revisión hibliográd'i.ca 
de'! sírrclrome de Sjogren •y se re1ata un 
caso en una mujer prenopáusica, po
niendo de manifiesto el carácter pl'ima
l'io del sÍndrome. 

Se insiste en el valor de l<~o triada 
.'lintomática sobre la que· se asienta el 
diagnóstico: sequedad de la boca, se
<¡uedad de los ojos y molesUas articu
lares. 

Se llama la atención sobre la mar
eada sialorrea que tuvo esta enferma, 
on sus Mho embarazos y la falta de 
J'C~Ue'Sta a la ipr:ogestel'lona, y se des
m~iben dos nuevos síntomas encontM
rlos en est•a ·pa;ciente: do1o.r •y ardor a 
nivel de los conductos y sacos lagrima
les y <ÜS!lllinución del gusto y del ol
fato; por úHimo, 

Se destaca la importancia que tuvo 
d tratamiento prolongado con corti-

1 nona, en este caso.. 

SUMMARY 

After u l!Heraturc revien of the so 
¡•:dle.d Sjógren's synd!rome a case o>f a 
p!'Olnenopausic women is described an.d 
111'1 pr.imary oharacter is ¡pointed out. 

The importance of the symptomatic 
1 1 rlncl of: dryness o[ the mouth, dryness 
1 ul' ~ltc eyes, and joint disorders, upon 

which the diagnosis is made, is empha
'ilzt<rl. 

25 

Attention is giv-en to !!he fact of the 
markod sialorrhea that this patient suf
f12l'ed during her prevJous eJght preg

nancies, witlhout response to proges
tcrone. Two ne1v symp~oms a.re also 
described in this patient: pain and so
reness of t!he lacrimal glan<ls and 
ducts, ancl a descrease in Vhe taste and 
olfatory senses. 

Sp·ec;al importance the fact that 
this patient redved a long treatment 
wlth ccrt-lsu~1e j:._; given. 
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POLINEUROPATIA PRODUCIDA POR NI'I'ROFURJ\NTOXNA.-En 
el curso del tratamiento con nitrofurantoína (Furadantina), de infecciones 
del tracto urinario, 5 pacientes desarroHaron polineuropatfas periMricas. 
Cuatro de ellos tenÍ-an historia de trastornos renales previos. Los pnimeros 
síntomas Í!ueron parestesias seguidas por debilidad muscular, luego altera
ciones sensoriales, localizadas en las extre1nidades. Los sLntomas aparecieron 
primero en los d·edos de los pios y de las manos y si se continuó el trata
miento, los 1.ra·stornos progresaron rápidamente en sentido centdpeto. La do
si-s de la nitrofuTantoína estuvo entre 300 y 600 mg. por día y h dur'!c-ión del 
trata.tnie-nto estuvo entre 10 días y varios ~añ.osJ según los pacientes. La recu-
per·aeión fue completa, sólo c-uando la droga se suspendió totalmente, antes 
de que se huhicra producido una m>a·rcada dehilidad muscular. Estos casos 
son sim1ilares <a 22 previamente descritos. El nivel de c-oncentración sanguinea 
de nitrofurantoína fue más alto en pacientes con alteractone.s renaLes que 
en los normaJ.es. En caso de alteración renal estla droga deberÍa utilizarse 
con mucha precaución y suspenderla ,ante los primeros signos de neuro
toxoicidad. 

(RUBENSTEIN, C. J.: Perir>heral polyneurop ailhy causcd by nitrofurantion, J. A. M. A. 
187: 647, 1964). 
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USO DE LA ESPIROLACTONA EN EL TRATAMIENTO 
DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA 

Dr. ALBER'DO DRAY.ER B. y Dr. HERNAN VILLACIS (') 

Departa:nwnto de Cardiología., 
Hospital Universitario, Ca.racas 

El advenimiento de los diuréticos de
. rivados de las benzotiadiazinas y el 
mejnr conocim·iento de los trastornos 
electro.líticos en la insuficiencia car
díaca congestiva venosa 1 - 2 - 7 -H ha sig
nüficado un progreso importante e-n 
el tratamiento de estos pacientes. Sin 
embargo hay ·algunos enf.ennos en los 
que a pesar de los esfuerzos terapéu
ticos 110 se obtiene la compensadón 
eon los métodos señalados 1 - 14- 15 . Inves
~igad-a.res han encontrado que entre 
1 as sustancias responsables del meta
holismo del agua y del sod1o, la aldos
terona ocupa un puesto importante. 5 • 

IGn diversos estados patológicos, como 
insufi-cienc:ia cardíaca congestiva, ne
h·opatía, ci·rrosis hepática, hipertensión 
m·terial, etc., ha sido aislada e identi
f•ieada en la sangre y orina, cantidades 
11 normales de aldosteroll'a, siendo incri
minada esta hormona como Ja .re..spon
};ubJ:e, en gran parte, cle la presencia 
de los estados edematosos. 5 - 14- 10 , Este 
hecho ha conducido a la búsqueda y 

( ·t) Heca;rjo dd Curso de Pos-grado de 
Cntdiología: (Uni.v.ersidad Centr-al, Quito) 

ensayo de sustancias bloqueadoras de 
la aldosterona. 4 - 9 - 10• Desde 1955 di
versos investigadores hC>n trabajado 
con vario·s estero id es como las 17 -spi
Tolactonas, hasta que en 1957, Celia 
'\ Kagawa 9 y Liddle 1 1, ensayw-on una 
spirolactona capaz de bloquear los 
efectos de la .aldosterorra y la desoxi
corticosterona. Estos autores csta(b1e
cicron en forma clara la utilidad del 
producto, en el tratamiento de estados 
edematosos, refractarios a las medidas 
ccmocidas hasta la fecha, obteniendo 
magníficos n'>sultados 4-'- 10 • Desde en
tonces son numerosos los trabajos pu
blicados en relación al tratamiento con 
antialdosteronas en varios estados ede
mat.osos ll-G, incluyerldo la ·ÍnsuHciencia 
cardía-ca refractaria 12-Lo:o:. Pm· escaparse 

a la naturaleza de este trabajo no insis
titem.os en el análisis de estas ;publica
ciones, que se encuentran al alcance fá
cil de Jos jnieresados. Es conveniente 
señalar, como ha sido comunicado por 
V ogt, los siguientes principios que de
ben ser tenidos en cuenta en la terapia 
con la sustancia que ensayamos (Aldac
tone) a) que ésta produce diuresis y 
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Carm N? 

Grado de 
Insuficicnda 

Edad 
años 

Sexo 

Total 
Di as 
control 

Peso 
IniciHl 
kibs 

Peso 
final 
kilos 

P. V. 
Inicial 

P. V. 
final 

Ill 

M. Ao. 
Tri. 

Reuma t. 

39 

M 

33 

47,5 

47 

230/ 
350 

150/ 
210 

IV 

M .. Ao. 
Tri. 

32 

F 

42 

59,7 

39,7 

540/ 
700 

150/ 
200 

m 

Mioc. 
Cron. 
Ch. 

47 

F 

33 

47 

40 

330/ 
420 

110/ 
140 

IV lii lll 

Mioc. l.Ao. G.N.C. 
Cron. L. 11 

Ch. 

64 54 40 

M M M 

50 34 22 

69 55,3 88 

60 53 73 

250/ 180/ 180/ 1 

310 290 260 

120/ 150/ 100/ 
180 250 150 

M. Ao T1·i: mitro-aórtico-tri.cuspíd.eo, oordiopatía reumática. 
mi,oc, Cl'OTI. Ch. m1ocard1tis crónica chagásica. 
1. Ao L.: insufici-enci:a aórtica luética. Insufidencla t.ricuspídea. 
G. N. C.: Glomerulo nefritis ,crónica. 
P. V.: p~esión v.eno.sa. 

natriuresis solamente cuando existe 
hiperaldosteronismo y b) no suprime 
la produ·cción de aldosterona pero 
contrarresta los efectos a nivel local H. 

MATERIALES Y METODOS 

De acuerdo con la Dirección del 

Hospital Universitario de Caracas, se 
decidió hacer un ensayo clínico con 
spirolactona (Aldactone G. D. Searle 
& Co.) para ver la importancia y las 
aplicaciones de este medicamento en 
nuestro medio hospitalario. 

Se escogieron pacientes en insufi
ciencia cardíaca congestiva venosa de 
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'" grados III y IV, quie-nes hablan 
1do previamente tratados con las me
ld'ls terapéut·icas habituales y si
:rtlcndo el mismo criterio empleado 
1t trabajos anteriores, por uno de no
o( t'OS 2''7, 

;:)e hicieron dos tipos de experimen

f}H: uno agudo, para observar el c.o
[lienzo de la acción diurética y natr.i
[l'óLica; y el tiempo de duración de 
i11Lus efectns.~ Un segundo ·experimento 

·nnsistló en la adm·lnistración prolo:n
[llda de la droga y la observación de 
¡m resultados terapéuticos en estos pa
Jentes que no respondieron adecua
!mnente a los diuréticos m·ercuria.Ies 
i/o tiazídicos. 
; De los 12 pacientes sometidos a la 
:'Xperiencia con Aldactone, solamente 
los vamos a referir a 6, por ser éstos 
In los que se pudo seguir la observa
Mm cuidadosamente. Los seis restan~ 
¡t•s no Sún cm1siderados, pos las con1-
¡[o\eaciones surgidas durante el estudie 
ifullecimicnto, falta de reco1ección de 
[ntos, falta de cooperación d<> los pa-

1,iuutes, etc.). 
Durante la administración prolonga

ji, de Aldaetone, se c-ontinuó con la do
Hlcadón doe electroli tos (N a, K, Cl) 
!11 sangr-e y orina; diuresis diaria; 
ln)s-ión venosa; peso diario; dieta es
) Ida de 500 mg. diarios de Na (22 

~nll!r'l); y otras condiciones ya señaJa-
L\nN para esta clase de experimentos 7. 

ANALISIS DE LOS CASOS 
1 

IJ Experimento Agudo. 

' Ho administró Aldactone 600 mg. de 

una sola vez .a las 6 a. rn. y se rccog"ló 
en cada caso, 1r1ueslras d.c orina a 
las 2, 4, 6, 12, 18 y 24 horas de su ini
cio, para medir el vc-lumen y dosiGcar 
elect-rolitos, sodio, potasio y cloro se. 
gún la técnica re-Iet'ida 2

• Se observó 1a 
apar:ción de 11atriuresis desde las 2 
h01•as después de la ingesta de Aldac
tone, conservándose el efecto hasta por 
doce horas en 3 casos, luego una de
presión, para aparecer un nuevo incre
mento en la .excl'eción del sodio, pasa~ 
das las 18 horas (Fig. N9 1). Compa
·rutivamente, en nuestros casos, parece 
que hay un mayor aumento de la eli
Ininación del potasio, a veces de1 sodio, 
en 'Cst.e experimento agudo. 

La potencia natriu~ética del Aldac
tone, no debe ser comparada con la de 
-los diu1·étkos mercuriales o tiazídlcos, 
como hemos hücho en trabajos ante
riores 2 -4_, porque ,el principio funda
m.ental de su acción no es únicamente 
bloquear los efectos de la AJd.osterona 
sobre el túbula ren·al 9 - 10- 11 , sino re~ 
forza-r la acción de estos diu-réticos, 
impedidos por la aldosterona 1·>-12 • 

B) Experimento Crónico. 

Consistió en la adm·ini.stración de 
Aldactonc, a los mismos pacientes del 
experimento anterior (2 con cardiopa
tía r.eumátka, 2 con cardiopatía cha
gásiea, 1 con valvuliQpa.tí.a luét:ica y 1 
con glomeru1onefritis .crónica), a dosis 
fra-ccionadas diarias de 3 a 4 tomas, ha
ciendo un total de 400 a 600 mg. por 
pacé·eni-e día, que s·e enc-ontraban en 
las condiciones señaladas 2 - 7 • Poste
rioxmente, según la evolución clínica, 
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Ex¡_~rimcn{o Agudo.- Se :realiza con la. su
presión ·en días ant2riorcs de t.od:J medica
mento diu-rét~•co. S'eis casos estudiados, de 
arriba abajo, admini.strándosc dosis única de 
600mg. d·e Aldact-one, a las 6 a 1 m. Se recog-en 
muestras de orina 2, 4, 6, 12, 18 y 24 horas 
después de -1a toma del medicameruto, para 
dosificación d·e -e1cctrolitos Sodio, Potasio y 

Cloro, valorados en miliequivakntes minuto 
para cada mu.-eslra. 

se añadió tiazfdicos y/ o n'1ercuria1es. 
En esta pr.im·era fase, se uúilizó 

Aldactone solo, como único medica
mento con indicación diurética, a más 
de las condidones básicas de reposo, 
dieta y digiial, supriJnlen-do Jos otros 
agentes diurétic:os anteriormente en1.
pleados y que se habían mostrado clí
nicamente ineficaces, para obsel'v.ar &i 

el Aldactone era capaz por si solo de 
inducir una adecuada natriuresis, por 
encima del nivel de ingesta diari-a de 
sodio. Queríamos obs-ervar si una vez 
bloqueado el efecto de la Aldosterona, 

que presumíamos elevada 0 - 7 - 12- 1 ;-;, 

al agregar diuréticos mercu-rlales 

la excreción de ·agua y sodio, 
a la .mejoría de los pacientes. 
muy hnportante este proce,diJniE,nj 
para demostr.ar la selecH vida,d 
indkadón de la spir-alact-ona. 

de los prinu~ros días, hubo un 
de la excreción de sodio, por 

CASO N9 l. Cardiopatía reumática, mili 
aórtico-lricusphleo en I. C.-Tiempo de ce 
Ü'Ol 33 días. T.c-rapia con Aldactone, clorot 
zida y mercuhydrin. Se co:npa1'1a y rela.cic 
dim1esis y peso diario; pl'esión v.:-nosa; nh 
ks de sodk} ·en plasma y mEq/24 boJ 
ellmin a dos por la orilw.: En igual forr 
dosificaciones de potasio. 
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y peso d.:.•ario; presió~ V·eno·sa; nive
sodio .en plasm~t y mEq/24 horas 

pol' 1a orinQ. En iguaJ forma 
:(,::il'im>eiones de potasio. 

obtenido incremento en la 
~1 iln·irtaoi6n de sodio, se as·ocia:ba mer-

y /o clorotiazida. En cuatro 
:nsos casos se hizo la asociación. triple 

'1" Aldactone, clorotiazida de 500 a 
~;,()()() mg. diarios y mercuhydrin 2 ce. 
::>lb lt·amuscular a intervalo,s variables 
ic<'IL:<OII 1, 2, 3 y 4), dependiendo de la 
'"'''"J>Ucsl<< obtenida y llegándose en un 
mnHo a la administración cada 2 y 3 días 

:~·1\,'lfl 2). Al agregar los nuevos diu-

réticos se obsGrvó un rápido incr.emcn
to en la excreción de sodio y agua, con 
progresión de los pacientes hacia In 
mejoría de sus síntomas. 

Pudimos observar que la medicaC'ión 
habitual que no daJba resultado8, .se 
h'iz·o eficaz, p-revia la administración de 
Aldactone. Los aumentos discreto,; en 
la excreción de sudio y agua, produ
cidos sólo por la spivoladona, se trans
forn1aron en cantidades muy impor
tantes (todos los casos). 

En un solo caso (N? 5) se administró 
Aldacton<e sólo, observándose que la 

CASO Nq 3. Miocarditis crónica chagásica en 
l. C.-TLempp.o de oonbrol 33 días. Terapia 
con Alda.ctone, doroti.azid·a y morcuhydán. 
Se c-ornpa ra y relaciona diuresis y pe:So dia
Ú;); p1·esión w:no.sa; niveles d·e sodio en plas
W'<4 y mEqj24 horas eHmlnados por Ja orina. 
En igual forrma dosifica·ciones de pota:;io. 
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CASO N9 4. J\'Eo<!:<~nHti:i crónica cltagásica 
en Y. C.-· Tif:mp3 de conhol 50 días. T:erapia 
con !.Jdac~one, dorotiazida y mercuhydrin. 
Se cOifilpara y relaciona diuresis y p·eso dia
rio; pres.:ón ven!.)so,; :niv:eles d-2- sodio €-n 
ph_;.-m,B y mEqj24 hm·aG eliminados por la 
o.rina. En iguul forma dosific·adones d·e po
tasio. 

eliminación del .sodio y agua auw....entó 
po-r la orina, pero comparativamente 
en niveles n1enores que los otros casos. 
El resultado visto en este paciente, a 
pesar del pmlongado tiempo de Bcdmi
nish'ación del Aldactone (34 dlas), fué 
n1cnos exitoso que en los caso-s con1bi
nados. 

En el caso NC? 6 se aso-ció Aldactone 
y clorotiazlda, hallándose un aumento 
significado de la ·excreción del sodio, 
pero también menos importante que 

en los anteriores. De-bemos anotar que 

no se trató de un buen caso para verse 
efectos diul'éticos, ya que se trataba de 
una gknnerulonefritis crónica, con ma
n:,festaciones de~ insuficiencia renal 
crónica. 

DISCUSION 

Del esludoo que hornos efectuado, 
es claramente aparente, que la Aldac
tonc S·8 nwestra eomo un eficaz agente 
nat<I·:ut-.Hico, en aquellos pacientes en 
que los diuréticos mercul"ia1es y tia~ 

zídi-c::>s, previamente empleados, se vol-

CASO N1! 5. Insufit:i~111da u(n·/i(·a hu~lica en 
lL C.-.... Tiempo d(! eo\1(.1'{11 :1rt dbs. Terapia 
diurética únicn!né!lllt! {~IHI 1\ld<H:toJH'. 52 com
p-ara y l"eh.ciona clilltT:dH y peso diarios; 
presió-n vcnoo:·a; Jli\nt!lt•·c: tl.r• ~l1Jdi1,¡ <t!l) plasma 
y mEqj21 lH)')'US elinlin;uiC~It ptH' b OTina-. 
En igu.ul Iomw dosiH{~twiOJI{','J d{' Potnsio. 
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vieron ineficaces,. siendo esto una de
mostración indirecta de la existencia 
ile tenores elevados de aldosterona en 
el organismo. 7 - 11- 12- 15• Es sabido por 
investigaci'Ones r.ealizadas poT varios 
autores, que en casos donde hay edema 
y muy particularmente en la 'Insufi
ciencia cardí<>ca, la aldosterona puede 
encontra·rse en concentraciones nociva
mente altas para la eliminación del 
sodio por los túbulos renales, debido 
a una lalla del mecanismo de la des-

CASO N9' 6. Glnmct·ulo nefritis crónica en 
l. C.-.JE insuficiencia a'enal crónica. Tiempo 
d:e contr.ol 22 día:s. Terapia diurética con 
Aldadon.e y clorottazída. Se compara y rela
ciona diuresisi y peso di·a.rjos; pr.esión veno
sa; nivdes de Sodio en plasma y mEqj24 
horas .eliminados por 1a orina. En igua-l for
ma dosifieadones d-e Potasi-o. 

trucci6n de esta sustancia 1-" o por 
una exHgerada estimulación en su pro~ 
duce ión 12-Hí. 

Igualmente podemos ver, de los ex
perimentos y observaciones realizadas, 
que no podemos considerar al Aldac
tone como un potente natriurétieo, ya 
que "Cuando fue administrado sólo, co
mo único medicamento, los aumentos 
en la excreción de sodio-, no son en 
modo alguno, comparables con los que 
se o b-hlenen en pacientes con buena res
puesta a los diuréticos mercuriales 
y/ o tiazídieos. 

Es importante el señalamiento de 
este hecho, para evitar las confusiones 
y equívocaS en cuanto a la especifi

cidad terapéutica del Aldaetone, sien
do indispensable destacar, que a los 
pacientes, a los que se administró este 
medicamento, no habían respondido a 
la terapia oorrienten1ente e111pleada, 
por lo que se deduce, que su indicación 
a·bso !uta y ptecisa es cuando no se 
están obteniendo buenos resultados con 
el empleo de los diuréticos de uso 
habitual. 

gn nuestros experimentos agudos ob
sel·varnos, en -cuatro de los casos estu
·diados, que hacia las 18 y 24 horas 
después de administrado el medica
mento, se produda un aumento de la 
excreción de sodio, comparándolo con 
las cantidades de las horas intermedias. 
Para este fenómeno podemos aportar 
dos hipótesis: a) una prolongación del 
efecto terapéutico de la spirolactona, 
más allá de las 18 horas de su ·admi
nistración; y b) la posibHid<>d de 
que al bloquearse parte del ex-ceso 
de la aldosterona, qued•an en loihertad 
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de manifestarse los 1neca:nismos natri
uréticos, debidos ,¡ empleo de la dieta 
restrictiva de sodio, de11"eposo y digi
tal, frenados <> inhibidos po>: el aldos
teronislno secunda=rio existente. 

Otro hecho digno de destacarse, es 
la observación de la persistencia de la 
naLriuresis y de la vuelta a la eficacia 
de los éliuTéticos mercuriales y /o tia
zídicos en los pacientes, después de 1a 
administración durante algún tiempo 
de la Aldactone, aunque ésta sea supr·i
mida, pudiéndose interpr.etar este he
cho, como la ruptura de un drculo 
vicioso que existía en el enferm'D, por 
mecanismos de hiperaldosteronismo 
secundario. 12- 15• 

No qu.eda duda de la gran utHidad 
de las spirolactonas en el tratamiento 
de kls estados edematosos y muy pa-r
ti·cularm·ente en 1a insuficiencia car
díaca congestiva, siempre y cuando su 
empleo se haga con la precisión que 
este medicamento reclama. 

Esta ha sido ,]a razón de haber 
efectuado este trabajo y :por lo que se 
ha dado ]>I'im&riam<>nte Aldactone co
mD únka terapia diurética, asociándole 
posteriormente a los otros agentes 
diuréticos en r;eferencia, para que que
de demostrado, que élla es capaz de 
inducir diuresis cuando no se obtenía, 
pero su potencia como agente natriuré
tico per se es más bien mediocre7 por 
1o cual no se justiflica su empleo sólo, 
ni mucho menos substituir a los otros 
agentes natriuréticos por élla. 

No entramos en consideraciones de 
orden farmacológico por escaparse a 
los limites de este trabajo y po'f consi
derar que élo1as han sido ampliamente 

' Bxpuestas en tr!>baj.os especializad'\' 
sobre la materia 4 ~'a-Hl-11, 

RESUMEN 

En el presente trabajo se ensayó 1 
spirolactona (Aldactona) un antagoni': 
ta de la aldosterona, en el tratamienl[ 
de varios pacientes con in~uficiencli 
cardiaca congestiva. 

Se seleccionaron seis paci~entes co\ 
IV, en quienes la terapia habitual ní 
insuficiencia congestiva, grados III j 
había reducido completamente el edoi 
ma. La administración de una dosii 
única de Aldactone (600 mg.) produje 
y más tardía de la eliminación de sodiJ, · 
aumento de la diuresis por 12 hora! 

En los mismos pacientes, Ia adminis' • 
iración cotidiana de 3 a 4 dosis de 20~ 
mg. pr<Jdujo aumento inicial de la eli; 
minación de sodio, la misma quB poste 
rior.mente aum'entó más al agregar a; 
tratamiento un diurético. 

SUMMARY 

Spirolactone (Aldactone) was assa 
yed in the treatment of patients witJ. 
congestive heart'failure (grade III ano 
IV). ' 

Six pati<>nts were selected becauSl 
1Jhe usual treatment with oaroáotonh 
agents and diuretics failed to re· 
duce the edemas. The administratio11 
of a single 600 mg dose of sp.irolactone 
produced a marked incmase of the di u· 
resis during 12 hours. Increase in th~ 
elimination of sodium appeared later. 

In the same patients dally adminis. 
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1 

¡1rntion of 3 to 4 clases of 200 mg each, 
)liso ;resulted in increasing the elimi
Jifltion of sodium which was potentia
i!'d by the addition of a thioazidic diu
t'otíc. 
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BALANCE DE LA LUCHA ANTITUBERCULOSA EN 
EL ECUADOR 

II. SJTUACION ACTUAL 

Dr. ARMANDO PAREJA CORONEL 

Presidente de L.E.A., Guayaquil 

LA MORBILIDAD POR 
TUBERCULOSIS 

En la actualidad, el problema de la 
tuberculosis ·en el Ecuador aú:n es com
plejo como en la mayor parte -de los 
pueblos del mundo, a pesar de que las 
grandes ciudades cuentan con eLemen
tos de lucha organi>Iada y se ha podido 
controlar cada vez más los focos de tu
berculosis por medio de los exámenes 
sistemáticos de los contactos, habién
dose iniciado ya en la ciudad de Gua
yaquil la quimiopro~ilaxis seoundaria. 

La frecuencia de la tuberculosis en 

las grandes ciudades, según nuestras 
estadísticas, ha disminuído ~i.g.eramente; 
en cambio la onda infeccLosa, por 
eirounstancias obvias, se ha propaga
do e intensificado en los campos y 
el problema primordial, en la actua
iLidad, es la acción prevenl!iva-pro
filáctica en las zonas rurales y 

el mantenim·i·ento de eqtúpos mó 
viles para acHvar la acción preventiva
curativa del campesino, la misma que 
se hace dla a día más imprescindible, 
desgracioi!amente la capacidad econó
mica no permite efectivizar esta acción 
en debida forma. 

TABLA 1 

NUEVOS CASOS DE TUBERCULOSIS Y TASA DE MORBJLI!)AD 
POR NUEVOS CASOS 

.MilOS TB. PULMONAR OTRAS TOTAL TASA l'OU 
FORMAS 100.000 IIAB. 

TUBERCULOSIS 

1956 4.351 115 4.466 114,9 
1957 4.662 37 4.699 117,6 
1958 5.402 61 5.463 132,9 
1959 4.699 23 4.692 111,1 
1960 4.981 19 5.000 115,3 
1961 5.638 22 5.600 127,1 
1962 5.082 33 5.115 109,9 
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La Tabla I de la incidencia general 
de la iuberculosis que se inserta, puede 
dar 11evar a La falsa conclusión de que 
dicha incidencia se mantiene más o 
menos en el mismo nivel desde el año 
1956 a 1962. Esto s-e debe a que inter
vienen los Factores de la propagación 
de la onda tuberculosa hacia los cam
pos en los cuales ln incidenda es ma
yor, en contr.aste a la dismiUlución en 
las ciudades. 

500 

400 

300 

zoo 

100 
80 
60 
40 

LA MORTALIDAD POR 
TUBERCULOSIS 

En cuanto a la mortalidad, el cuadro 
general de la nación no da ni aproxi
madamente la realidad de las defun
ciones por una u otra enfermedad como 
la tuberculosis, pues en las zonas ru
mies más del 60% de 1as defunciones 
no 11ev.an certificados médicos; enton
ces el reÍ·erir ·el índice de múrta1idad 

2~~==::::::::~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
F1g. 1.-l\iortalidad por tuberculosis en la ciudad de Guayaquil-La ,tasa de morLa1idad 
gen'Orn:l (linea-s paraleb3) oo.rvespaa1de a di:ra,3 po-r cada 1.000 habitantes. Las tasas de 

morta·lLdad por tube.rcwlo:ús corresponden a cüras por cada 100.000 habita.ntes. 
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F.Lg. 2.-Mortalidad por tub:erctúosis en la ciudad de Quito.~La tasa de mortalidad gene
ral (lineas parahüas) cor-responde a. cifras por cada 1.000 habitantes. La:s tasas de :rrwr:ta'

Hdad por tuberculosis corr•eStponden •a .cifras por cada 100.000 habitantes. 

a la totalidad de ia población de la 
República, tendríamos un índice su
mamente bajo, no compatible con la 
realidad patológica y únicamente los 
índices de mortalidad de 1as grandes 
ciudades y poblaciones ma;<,'ores de 
10.000 habitantes son las más aproxi
mados a la realidad y en ellos se anota 
un espectacular dewenso de ia morta
lidad, como puede apreciarse la curva 
de las defunciones registradas en la 
ciudad de Guayaquil, de 1945 a 1962 
(Fig. 1) la que efectivamente es fiel 
reflejo de la palpable disminución de 
la mortalidad en 1a ciudad de Guaya
quil, donde se encuentra la mayor par
te de los elementos de lucha, pues a 
la morbHidad propia de la ciudad se 
añade la procedente de zonas rurales, 
aún de las más lej,anas, que son aten
didas en l'0s Dispensarios "Arosemena" 
y "Mata Martínez", que tienen el máxi~ 
mo movimi-ento de aten.c.iones en el 
pals. 

El descenso de mortalidad, por tu
berculosis, ha sido especiahnente noto
rio hasta 1954, año en el que se lle
gó a una tasa de aproximadamente 
1/1.000. De 1954 a 1960 la mortalidad 
ha continuado disminuyendo muy li
geramente, para aumentar, aunque en 
f.orma escasa en :Los siguientes años. 

En cuanto a la ciudad de Quito 
(Fig. 2), en general la tasa de morta
lidad es ;nferior a la de Gúayaquil. 
Cuando se estudia detenidamente las 
est"dfsticas, se aprecia .que esta dismi
nución en la tasa de mortaHdaú, se re
:liiere princlpahnente a mortalidad in
fantil y juvenil. 

La tasa de mortalidad por tubercu
losis ha sido siempre más baja que e:> 
Guayaquil u otras ciudades de la zona 
litoral del país. También en Qu;.to la 
morta-lidad por tuberculosis descendió 
•especialmente hasta 1954, luego su dis
minución ha sido muy lenta hasta 
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1960, paJOa repuntar un ligel'o aumento 
en los años siguientes. 

Estas dos muestras, correspondientes 
a las dos ciudades más populosas del 
pais pueden tomarse como ejemplos de 
lo que ha sucedido con la mortalidad 
por tuberculosis en las ciudades. En 
cuanto a las zonas rurales, en donde 
más hi<>n ha ha·hida ondas de e"'acer
bación de la tuberculosis, es probable 
que también la mortalidad hay>a au
menta.do. Desde luego, no se disponen 
de estadisticas fehacientes, sobre di
chas zonas rurales. 
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ENFERMEDADES DEL COLAGENO 

Dr. ENRIQUE UIM.GA PEÑA 
Facultad de Medicina, Universidad del Gu.a.ya.s, 

Guayaquil 

DISCUSION GENERAL 

En 1942, Klempex,er, Pollax y Baehr 
reunieron bajo Ira denominación de co
lagenopatías una serie de manifestacio
nes com-o: el lupus eritematoso, reuma
tismv articular, artri-uis reumatoidea, 
dermatomiositis, enfermedad del suero 
y peria•tieritis nudosa. Pero, algunos 
años antes, el renombrado dermatólogo 
hancés Pau\rier, agrupó tambiiOn den
tro de una mdsma categoría, manifesta
ciones cuyo substratum anatómico re
lsid!a en 1a alteración de las fibras 
conjuntiv·as, eomo eran las eritroder

mias, la dermatitis crónica ab:ofiante 
de Pick Herheimer, el pseudoantoma 
elástico, las poiquilodermatomiositis y 
los queloides, cuya disparidad no cabe 
negarla. Pero son cabahnente esas di
v·ergencias, las que impedfan la agru
pación, en sentido estricto, de todas 
ellas y daban margen a eriterios dispa
rejos en su denom•inación, ya que hay 
quienes, eomo Gay por ejemplo, se 
inclinan .a denominar las r,eacciones 
cutáneas con participación gen.e·ra1izada 
del mesénquima, considerando que 
algunas de ellas, como la dermatomiD
slti;;; en su aspecto extracutáneo afecta 

fundamentalmente al tejido muscular, 
de evidente origen mesenquimatoso, 
pero sin que se pueda asegurar que 
la 1e•ión inicial tenga lugar en la subs
tancia intersticial 1nterf.íhrilar y no en 
las mismas miofibrillas. 

Para Er lich, 1as afecciones del colá
geno, pese a su etiología heterogénea, 
son manifestaciones patogénicamente 
bien definidas, ya que se car,acterizan 
por presentar, en todas ellas, altera
ciones sistemáticas del tejido conjunti
V'D y bioqufmicamente modificaciones 
en la cornposición de las proteínas de 
la sangre, señalando que la "modifi
cación del plasmH que acaba determi
nando ,una lesión del tej•ido conjuntivo, 
es la producción por las céhflas plas
rnátic.as de una gama globulina anor
mal" lo que lo lLeva a proponer la 
denominación de disgama globuline
mias. Pero ya entonces tuvo también 
Erlich -como Gay después~ su reser
va conceptual~ cuando considera que 
no siempre en las enfe>rmedades del 
colág,eno, son las fibras colágenas pro
piamente dichas las afectadas y cree 
que es mejor nominadas enfermedad,es 
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sistematizadas del tejü}o conjuntivo y 
abreviadam·ent,e desmosis. 

Pero a la concepción netamente 
topográfica de enfermedades del colá
geno s2- une~ en ev·idente significación, 
la de Erlich en el sentido potogénico, 
aunque por desgracia es, en cierto 
aspecto, hipotético su criterio de 1as 
gama globulinas anorm·ales como deter
minantes de la lesión del tejido conec
tivo, pues precisa señalar Ja inoperan
cia de métodos que permitan di.feren
ci'ar debidamente las gamas globulinas 
normales de las anormales y además) 
es del caso establecer que la genera
lización del conc<>pto, conduce 16gica
r.nent·e a una extensión exager-ada del 
grupo de manifestaciones, con perjuicio 
del criterio básico de las 1nisn1as, ya 
que está señalado que en las f·aringitis 
o amigdalitis crónicas se encuentra un 
aumcnt·o de las células plasmáticas en 
la médula ósea y de gama globulinas 
en la sangre y que en las cirrosis y en 
los mielomas múltiples hay igualmente 
aumento de las gama glohuhnas. Pero 
en cambio es pr·eciso establecer la 
existencia de un proceso común a la3 
enfermedades del colágeno.. cua1 es 
la disfunoión fibrolástica, como gene
radora de substancia colágena y que 
se traduce por ausencia y degeneración 
f·ibrinoide, precedida por degenemción 
mucoide y en ocasiones seguida de 
necrosis tisular, con proliferación de 
fibroblastos, células plasmáticas, etc. 
Precisando más Jos conceptos expresa 
que, desde el punto de vista bioquí
mico, existe en todas las enfeTmedades 
del colágeno: 

41 

a) Disminución de las albúminas 
del suero. 

b) Aumento, en la fase aguda, del 
f.ibrinógeno, de las globulinas a[f,a, de 
la proteína e reactiva, de los rnuco
polisacaridos y del inhibidor no espe
cífico de la hialurorüdasa (quizá hc
p~ina). Todos ellos se norm.alban 
durante las remisiones o durante la 
convalescencia. Estas m-odificacolones 
serían secuela de la lesión del canee~ 
tivo. 

e) Aumento de la gama globulinas 
en la fase crónica (con excepción de 
ia enfermedad del suero, que, por otra 
parte, muchos autores, consideran que 
no debe ser •incluida en las enferme
dades del colágeno). 

d) Aumento de células plasmáticas 
en todos los tejidos, conectivo, médula 
ósea, etc. 

Pero s.i hien estos conceptos pudie
ron gozar de una aparente aceptación, 
no tardaron, en cam·bio, en sufrir el 
lógico rebote de todo aquel1o que se 
generaliza sin bases sustantivas, ya 
que a medida que se conformaban me
jores estudios, de manera especial 
electroforéticos, se podía llegac a la 
conclusión de que se iba a involucrar 
algunas manifestaciones que presen
tando iguales alteraciones en células 
plasmáticns, gama globulinas, etc., no 
estaban encuad-radas dentm de las 
llamadas enfermedades del <lo1ágcno. 
Y como lógico coroLario de estos rea
justes, surge igualmente e] eriterio de 
que no hay un síndrome disproteiné
mico potestaúiv·o de una enfermcd·ad 
o grupo de enfermf~dadcs, sino más 
bien, una modalidad inespecífica de 

Biblioteca Nacional del Ecuador "Eugenio Espejo"



42 REV1STA EJCUATOBlANA DE MEDICINA. VOL. II, NO 1, 196~ 

alteración de las pl'oteínas del plasma 
que revela "una común forma de reac
ci.onar".- En .frin de cuentas dioe Rof 
''se r·epite ·Don la electroforesis lo ocu
rrido con 1a Iúnnula leucocitaria", que 
tras de intentar descubrir un hemo
gram:a Hpioo para ·cada enfermedad o 
gr.upo de enf.ermedades, se ha visto que 
las variaciones leuc-oC'ita:rias obedecen 
.a leyes generales de respuesta a la 
infección, de tipo inespecífieo, pero 
que a pesa·r de ·ello ·Conservan un gran 
valor para Bl diagnóstico". 

Es del caso suponer que tan varia
das discriminaciones han conducido a 
dive1·sas cLasificaciones de las enfe-r
medades del colágeno, .acorde también 
oon las manifestaciones en que concu
rren :los fenómenos ya señalados y te
niendo así, unas mayor extensión que 
otras. Por hoy y más que todo a guisa 
informativa, damos una de loas mas 
complotas, aunque no todas ellas man-
1 eng.an su posición: 
19-Enfenneda:d del suero, que con

siderándola como una enferme
da,l alérgica, se la "involucra 
igualmente dentro de las enfer
medades del üolágeno, máxime 
si Rich y Gregory han señalado 
manifestaciones de periarleritis 
nudosa en dos casos. 

29--Lupus erimatoso. 
39-Esderodermia. 
49--..Dermatomi-ositis 
59-Fiebre reumática, 
69-Art:ritis reumatoidea. 
79-Periarteritis nudosa. 
89-Calcinosis. 
99--Enfermedad de Buerger o sín

dromes vasculares. 

109-A!gunas enfermedades de con
cepción etiológica dudosa como 
nef.r.o - esclerosis o cirl"osis hepá
tica. 

Hay que insisHr que oon esta cata
logación se haee resal•tar los límites 
hasta donde se ha llevado la oonside
ración de ·eStiD.S enfermedades, aÚn rubi
'C-ando procesos no bien definidos den
tro de los límites conceptuales. 

Igualmente, cabe transcribir el ins
tructivo cua,dro que señalan Stig1ich y 
Fernández Scgarra, referente a las 
simi1itudes y diferencias c.Jfnicas de 
est-os pr-ocesos 1 para con las resel'vas 
del caso -consolidar un mejor c·on
cepto de los mismos: 

Semejanzas clínicas: 

19-Punto de partida de 1a enferm<:>
dad: una infección, inyección de 
proteínas extrañas, luz sülar u 
otro agente físico, medicamen
toso, o tensi-ones emocionale-s. 

29-Flebre. 
39-Velocidad de eritrosedimentación 

ace!e,.ada. 
49-No hay germen causal. 
59-Dolor y tumefacción articulares 

con 'excepción de las escieroder
mias y su grupo, en que más bien 
se encuentran fenómenos contrac
turales. En algunos casos puede 
haber poliartritis crónica. 

69-Lesiones renales bastantes fr.e
.cuentes. 

7?-Lesiones C'al'diovasculares Inuy 
frecuentes o no presentes. 

89-Alteraciones puhnonares de ;gua] 
:índole. 
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99-Curso crónico o sub,agudo con 
remisiones locales como en los 
casos de L. E. D. o frcbre reu
mática. 

109.-Gam·a globulinas aumentadas y 
disminución de albúrri'lnas en la 
mayo.r parte de las enfermedades. 

119-A. C. T. H., cortisona y sus d-eri
v;ados, suprimen las manifesta
ciones de actividad en la mayor 
parte de estas enfermedades. 

Diferencias clínicas: 

19-Alteraciones articulares más no
tables en la fiebre Teumática. 

29-Alteraciones cardíacas más no
tables en la fiebre reumática. 

43 

39-A](leradones de la piel, tubo di
gestivo y pubnones, en la escle
rodermia. 

49-Altel·aciones en los planos apo
l1·euróHcos de los músculos, ·en bN 
<lermaLomiosl.-tis. 

59-Alteraciones éld tipo de reten
ción -del calcio, especia-lmente en 
las esclerodermias, dermatomio
siúis y caloinosrls. 

6Q-Alteraciones en el sistema vascu
lar, como en la peria.rln:·ritis nu
dosa, con especial localización en 
~as arterias medianas y pequeñas. 

79-Altera6ones en los vasos san
guíneos y ser•osas especiahnente 
en el L. E. D. 

8'?-Alteraciones neurológicas más 
:notables en el L. E. D. y periar
teritis nUcdosa. 

VALORACION DE LA PRUEBA INMUNOLOGICA PARA EL DIAG

NOSTICO DE EMBARAZO.-La prueba inmunológica de embarazo, ha de· 

mostrado ser tan buena o aún mejor que ]a prueba biológica que se realiza 

en ratas. Consiste en impidir la reacción de aglutinación de la gonadotropina 

coriónica humana (que cubre ·a los glóbulos rojos, especialmente preparados) 

por .el suero específi.co antigonadotropínico. Esta reacción -s-e 1irnhibe cuando 

se le agrega orina de embarazada. La orina debe ser utilizada dentro de las 

24 horas de haber s1do ·obtenida, debiéndosele guarda.r a -5'C. El resu:ltado 

debe "leerse" de acuerdo .con la experiencia previa sobre ,e] gracdo de aglut.i.

nación que normalm·ente produzcan los reactivos empleados. 

(V/AYNROR'DH, H. B., JONES, H. ·E. H., and MILLEH., A. L.: Accuracy of an immuno

]ogica1 .test for/the diagnosie oÍ preg¡naooy. L11Wet I~ 242, 1964). 
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LUPUS ERITEMATOSO: FORMA GENERALIZADA 

Dr. WENCESLAO OLLAGUE 

Sala Santa Rosa, Hospital "Luis Verna%a" 
Guayaquil 

En 1827 Rayet describió, por primera 
~ez, ~en su "Tratado Teórico y Práctico 
de las Enfe·rmedades de la piel", la 
af.ección que más tarde sería llamada 
"lupus eritematoso", bajo el nombre de 
F1ujo Sebáceo. Lo hizo con un criterio 
exclusivamente de proceso local y der
lnatológico, ya que lo eonsideraba como 
una enfermed-ad especial de los fo
Eculos sebáceos. Desde entcmces, el 
problema del lupus eritematoso no ha 
cesado de .Uamar la atención de los 
dermatólogos bajo aspectos distintos, 
y como dice P.autrier, ''dando la impre~ 
sión de no haber conseguido una pues
ta a punto completo, por lo qu.e deja el 
espíritu insatisfecho". 

Biett, en 1828, distinguió ya dos va
riedades de la afección: el dartros, que 
destruye en superfkie y el eritema 
centrífugo. El nombre de lupus erite
matoso fue dado por Casenave, en 1951 
y durante mucho tiempo se conoció a 
esta enfermedad como lupus de Case
nave. Rost, propuso el nombre de El•i
tematodes, para no tener confusión y 
separarlo del lupus tuberculoso. 

Un caso- decisivo en el oonocimiento 
de 1a enfermedad fne el dado pm· Ka
¡>osi, en 1872, describiendo dos formas 

clínicas diferentes según la gravedad, 
extensión de las lesiones y compromiso 
visceral: a) lupus eritematoso discoi
de; y b) lupus eritematoso exantemá
tico. La importancia de la contribución 
de Kaposi, fue la de llamar la atención 
sobre esta segunda variedad que, en 
oposición a la for>ma crónica, puede 
evolucionar bajo la f.orma de una erup
ción f.ebrll extensa, aguda o subaguda, 
con participación visceral en el sentido 
de artritis, anemia, pleuroneumonia, 
adenitis, manifestaciones hemorrágicas, 
etc., poniendo en peligro la vida del 
enfermo; asímismo, llamó la atención 
sobre los casos de forma discoidea que 
pueden transformarse en exailtemática, 
tendiendo por lo tanto, a considerar a 
estas 2 variedades clfnicas como for
mas evolutivas distintas d.e una misma 
enfermedad. 

En lo que respecta al encuadra
miento nosológico de la afección, la 
encontramos incluída por Rayet y He
bra, entre las enfermedades de las 
glándulas sebáceas; en 1880, Besnier 
1as incluye dentro del grupo de las 
tuberculosis de la piel; en 1896 Darier 
la incluy.e dentro de las tuberculides 
y Pautrier, en 1903, las pone en las de-
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twminadas por él de Paratuberculosis, 
hasta la l'eunión de Mayo de 1939 en 
gstraburgo, en que descarta la posible 
etiología tuberculosa. Desde 1915 Bar
ber, Fox, McLeod y otros la incluyen 
en el grupo de las infecciones estrep
tocócicas, asignándole etiología bacte
riana. Entre las enfermedades po-r virus 
la incluyen Gray y Gergamasco. Hacia 
1923, Goerkerman la incluy.e dentro 
d€1 grupo de enfermedades del sistema 
Tetículo endütelial. 

Baeher, en 1931, estudiando las com
plícacíones rena1es endocárdícas, llega 
a la conclusión de CJ!Ue el lupus erite
matoso "es La expresión de un proceso 
sistémico que afecta a los capilares y 

ramificaciones más finas del árbol vas
cular" y surge así el concepto vascular 
del lupus eritematoso y se la deberla 
incluir dentro del grupo de las enfer
medades vasculaTes. Klemperer, Po
llack y Baeher, desde 1941, llegan a 
la conclusión de que la perturbación 
fundamental reside en una alteración 
físico-química de la colágena y más 
especialmente de la substancia funda
mental; anat-on1opatológicamente su ex
presión máxima estaría representada 
por h degenaración fibrinoide; en 
consecuencia, la engLoban en las en
fermedades de la colágena, a la que 
más tarde G~upper denominó Colage
nosis .El descubrimiento de las célu
las L. E. nos pr-opor0Lona una nueva 
orienta·ción. Marini y Capelli, tratando 
.de probar que el factor. L. E. es un 
anticuerpo rantimesenquimatoso, utili
zaron suero preparado antireticuloen
c!otelial, en lugar del suem del enfermo 

y .corH.I!guieron un fenó1neno. L. E. ab
solutamente típico. 

Esto ha induci.do a algunos autores 
a cons1der.ar al lupus eritematoso cmno 
una enfer-medad de autoagr.esión; en 
este tipo de enfermedades, el organis
lno fabricaría anticuerpos específi<oos 
que son los que van a autodestrul.r 
la colágena y subs'ancia fundamental 
en distintas zonas del organismo. 

Clasificación.-Los autores europeo·s: 
Darler, Gay Prü:-to, etc. distiguen tres 
formas clínric.as de lupus -eritematoso: 
a) lupus eritematoso agudo o exante
málico; b) lupus subagudo; e) lupus 
eritematoso crónioo, con dos subvarie
dades: 1) eritema centrífugo simétri
co y 2) lupus eritematoso fijo. 

La escuela norteamericana üon Sul
berger, de acuerdo a los adelantos re
cientes, clasifican al lupus eritematoso 
en: a) lupus eritematoso discoide cró
nico, con dos formas cllnicas: 1) lo
caliza-do y 2) extenso; b) lupus eri
tematoso generalizado, que pued.e ser: 
agudo, subagudo y crónico; e) formas 
de transición, que incluY'en al lupus 
eritematoso profundo de Kaposi-Ir
g.and. 

LUPUS ERITEMATOSO 
GENERALIZADO, 
EXANTEMATICO, 

SISTEMICO 

Síntomas de comienzo.-Algunas ve
ces con el antecedente de un lupus eri
tematoso crónico, otr-as, por la agra ... 
vación de una forma subaguda, y sin 
antecedentes de manif~estaciones cutá
neas, adopta desde el principio una 
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marcha aguda con e•l carácter de una 
toxinfección; es la f.orma descrita por 
Kaposi en 1872, bajo ·el nombre de lu
pus erit. ~m a toso ex·antem:áti-c.o y por 
Pernet, en 1908, con el nombre de lu
pus eritematoso exa-ntemáiico; y por 
bril agudo puede ·abrir la escena y 
continuar c-on una J.nar·cha infecciosa, 
en la que predomina dolor.es articula
re-s, musculares, astenia, adelgazamien
to progr·esivo. 

Alza térmica.-Se mantiene en las 
formas agudas en 399 y 409C durante 
dí·as y días; en otras ocasiones tiene 
earáct.er rem.itente o bien oscilante con 
brotes febriles; en la fase de l.a remi
sión se aoompaña d~e sudores profusos. 

Astcnia.-Es uno de los síntomas 
más .constantes y predominantes y al 
acompañarse de dolores musculares y 
articulanes no permite al paciente man
te-nerse en pi'e o rea.lizar, a veces, los 
más pequeños movimientos. Estas sen
saciones de abatimiento crean en el 
enfenno un estad·o de ·ansiedad pronun
d¡¡;da. 

Adelgazamiento.--Es rápido y acen
tuado, estando en desproporción con 
Jas eondldones de alimentación. No es 
-raro un -edema gen~ralizado y de ma
yor i.ntensidrrd en párpados y maleolos. 

Lesiones cutáneas, mucosas y de los 
anexos.-Dcsde el omnienzo de la en
fermedad, podemos ver la existencia 
de lesiones localizadas en la cara bajo 
la forma de pequeñas placas rojas o 
violáceas bien delimHadas, unas veces 
pl-anas y otras, un poco inf!iltr:adas, Ji

geramente edematosas y cubiertas fre
cuentemente por escamas finas furfu-

ráBeas. Estas placas se multiplican y 

pueden llegar a confluir y ocupa~ el 
cen1.To de la car.a, la nariz y los pó
mu1os. Esta disposición en v·espertilio 
es ya caracterí-stica y üene entonces un 
gran valor ·diagnóstico. Las lesiones 
pueden extenderse más todavía y ocu
par toda la superficie de la cara, dete
niéndose en el borde del cuero cabe
lludo, diseñar el contorno de los ojos, 
dejando 1os pá.rpados Hbres y. disemi
nándose hacia mentón, cuello y pabe
llones aurkulares. 

El aspecto es entonC'es bastante ca
racterístico, el tegumento está edema· 
toso, presentando un enroj.ecimúento 
difuso, los párpados edematosos; sobre 
este tondo eritematoso cuya intensidad 
varía d,e un día a otro~ pueden apare· 
cer a1gunas vesículas, incluso peque
ñas ampollas que evolucionando hacia 
su desecación dan lugar a costras de 
aspecto grasoso. En . el dorso d<J las 
1nanos y de los ded-os, así C>omo en la 
superficie palmar, es frecuente la pre .. 
sencia de unas mácule:s redondas de 
cmlor rojo vivo o violáceo. Después de 
la cara y ntano, rara v·ez , antes, el 
brote de lesiones cutáneas se extiende 
•al tórax y posteriormente a los ante
brazos, tronco y extre~üdades .inferi-o
res, sin que guarden un orden preciso. 
Todas estas lesiones en forma de pla
cas más o ¡men.os 1·edondas confluyen
tes o no, tienen los mismos caractert!s 
lnorfológioos ya descritos. rrodas estas 
lesiüncs .cutáneas, pasado el brote agu
do y ·en caso de no m·orir el paciente, 
rernit·en espontáncarnente y pueden 1:e. 
gar a desaparecer sin dejar cicatriz; 
otras, po,r el contrario dejan una cica·· 
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triz atrófi·ca y pigm·entada que recuer
dan la poiquilodermiB. 

M.uwsas.-Esenoialment·e las pode
mos apreciar a nivel de la muc"Osa 
bucal ·en forma de placas roj.as y difu
sas, eder11atosas, con despegami.ento de 
las rnucosas y Eor1nación de erosiones; 
se locahzan -en la rnucosa de- los carri
llos, ·en la lengua o en el suelo de la 
boca. 

Cuero c;JtheH.udo.--Se han descrito 
alope0ias dl.lusas o lim·itadas; en las 
zonas cicatrizales, la alopecia es defi
nitiva. Los eabellos sue1en ser :l'inos 
y escasos. 

Ii~inalmente recordn.m.os que :pueden 
existir casos de lupus eriten1atoso que 
ev-olucionan clínioam·cnte con loeaJi
zación ·exclusivamente visceral, s·m le· 
siones cutáne-as; el Uarnado lupu.s eri~ 
tematoso sine lupus. . 

Sistema cardiovascular .- Georges 
Pel'net en su Tesis Doctoral de 1908, 
describió por primera vez en el lupus 
erüematoso, la. existe21cia de vegeta
ciones en la válvula mitral. N o obs
tante, la hteratura es unánime en reco
nocer a Libman f'n 1911, como descu
bl,id.or, en una autopsia de un niño de 
10 años, de un endocarditis con grandes 
vege-taciones no hacterian~as y locali
zadas en las válvulas mikal, aórtica 
y tricuspidea. CO'existía con este cua
dro, ar~r8.!lgía..s, petequias, una erup
ción facial que recordaba el lupus 
eritematoso. Años más tarde, en 1923, 
en un tra.bajo con Sacks1 se identHi
caria 1a ·endocarditis, recibiendo el 
nombre de Libman-Sacks. Estas endo
carditis que suelen encontrarse en las 
necropsias en una proporc~ón de un 

30% tienen el carácter particular de 
hacerse poco evidentes al examen clini
co, pol' lo tanto su diagnóstico os d'if.fcil, 
ya que los síntmnas- son escasos y u ve
ces ocultos por ot,ras manifestaciones de 
la enfe1·medad. Cuando no es asllntomá
tica podemos -oir un sopLo sistólico, 
mudws 1ncmos fr.ecuente diastólico, en 
foco mltral, aórtic-o o pulmonar. Estos 
datos de auscultación se prestan a du
das por ser frecuentes los soplos fun
cionales debido a 1a anemia. El ex~men 
radolológico pone &e manifuesto 11n au
men:o del área ,cardíaca, que general
m·ente es discreta y debe ser interpre
tada con eautela, te-niendo en cuenta 
la posibilidad de un derr·amo pericár
dico. El electrücardiügram·a presenla 
casi siempxe anornullidades: taquicar
dia, extrasÍstoles1 com.p1cjos ventricu

lares de bajo voltaje, onda 1' achatada 
bifásica o inverí:tida. La serosa del peri
cardio •igual que la pleura y peritóneo, 
participa .can relativa frecuencia, en el 

proceso. 
Aparato respira(ori<l.--Pulrnón: se 

ha compmbado recientemente que en 
el período termina.] del lupus eritema
toso generalizado, son fre.cuentes las 
neumonias y bro·nconeumonías. Al la
do de Gstas lesiones que resultan como 
complicaciones bacterianas de un orga
nismo bajo de defensas, se obsea:'va un 
tipo de neumonitis abacterí.ana, fugaz 
o de duración prolong.ada que debe ser 
interpr·etada como una manifesta-c-ión 
propia d.e la enfermedacL. Este tipo -de 
neumonitis se caracteriza por disnea., 
f·ns y henroptisis. 

En la pleura son frecuentes los de
rrames, uni o bilaterales, a veces 
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abundantes; pueden aparecer en las 
fases inidales de la enfermedad o 
tardíamente. 

Aparato digestivo.-Por r·egla gene
ral se encuentra una marcada ano
rexia, ,así como vómitos y náuseas en 
el 30% de los casos, cons1!ituyendo a 
vec-es un elemento d2 !importancia en 
el cuadro) por su intensidad y persi.s
tenda. 

La diarrea suele ser habitual. Se han 
observado también sensaciones dolo
rosas abdominales vag.as, que pueden 
simular úlceras de estómago o eolecis
titis, apendicitis, et,c. En la submucosa 
gastrointestinal se encuentran mani
f.estaci-ones pupúricas y fenó1nenos de 
degeneraoíón fibrinoide. En cuanto al 

hígado, suele encont:rarsoe una hepa
tomegalia. 

Aparato urinario.-Los síntomas re
nales son, po·r "Orden de frecuencia; 
albuminuria, hematuria microscópica y 

cilindruria; pueden presentarse aisla
dos o asociados entre ellos. La albu
minuria -es muy frecue-nte y se ma
nifiesta, generalmente, algún tiempo 
después de las lesiones cutáneas; en 
algunas ocasiones se la encuentra pre
sente desde el comienzo de la enfer
medad. La hematuria generahnente se 
descubre .al examen m1icroscópico del 
sediment-o y suele sufrir 1as mis1nas 
alternativas que la albuminuria. Las 
anormalidades urinarias tienen un gran 
valor especialmente cuando se encuen
tran 'asociades: albuminuria, h•ematuria 
y eilindruria. La función r·enal está 
poco a,lteorada, talvez porque las lesio
nes están distribuidas irregularmente. 
Se ha señalado que la intensidad de la 

lesión renal no gua.rda relación con la 
duración de la enfermedad. 

Aparato locomotor: articulaciones.
Las artralgias constituyen uno de los 
elementos más constantes de la sinto
matología del lupus el'itematoso gene
ral•izado; aparecen en cualquier mo
m·ent"O de su evolución. En ocasiones 
representa el prim-er síntom.a, pudiendo 
preceder en n1eses o años a las lesiones 
cutáneas o viscerales; inclusive puede 
considerarse como un simple reuma
tismo. Generalmente las lesiones son 
poliarticulares, afectando a pequeñas y 
grandes articulaciones. Las artr.algias 
suelen ser poc-o intensas y pasajeras 
y a veces l'esistentes al tratam1ento 
con los sal1icilat-os. El examen de la 
articulación pued-e no revelar anorm3-

Hdad; en casos típi~os encontramos 
tumefacdón de la piel y tejidos 
periarticulares y aumento de la tem
peratura local. El examen radiológico 
no suele mostrar alteraci.ones-. Estas 
manifestaciones arHculares no tienen 
carácter específico. 

fdúsculos.-Los dolores rp.uaculares 
son referidos con frecuencia po.r los 
enfermos; afecta corrientem•ente a los 

músculos de las marias, pero~ también 
se observan en los músculos de los 
miemhros inferiores. A v·eoes existen 
verdaderas m-lositis, que hane-n recor
dar la aso·ciación con la der:matomio
sitis según algunos casos repmtados. 

Sistema nervioso.-En la fase ter
minal, son frecuentes Las manifesta
ciones neurológíca.s; las más frecuentes 
de todas son las convulsi·ones, acom
pañadas de ~nconsdencia; sur.gen casi 
siempre el día de la muerte o poco 
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antes. El d-elirio tóxico aparece en fase 
de agravación o en el período terminal 
y se caracteriza por un estado de con
fusión mental o agitación psicomotora. 
A veces se instala un cu&dro de coma 
que puede ir precedido de convulsiones 
o delirio. 

Bazo.-Un gran número de enfermos 
presentan esplenomegalia que, por re
gla ganeral, es discreta. 

Ganglios.-Desde las primeras des
cripciones se hacta constar la presencia 
de adenopatías y que se las encuentra 
en 66,7%; los ganglios más afectados 
son los cervicales, seguidos de los me
sentéricos, axilares, inguinales, retro~ 

peritoneales. Son ganglios duros, fre
cuentemente dolorosos y no supuran. 

Médula ósea y sangre.-Ha sido 
precisamente en médula ósea y sangre 
periférica donde se han hecho intere
santes hallazgos en estos últimos años, 
descubrimientos que han abierto nue
vos causes para investigaciones de las 
cuales se han deducido hlpóbe,s.is suma
mente sugestivas para explicar su fi
siopatología. 

HEMATOLOGIA Y ALTERACIONES 
DEL SUERO Y PLASMA EN EL 

LUPUS ERITEMATOSO 

Células L. E.-En 1947 Morton pu
blica por primera vez el hallazgo de 
dos variedades de céiulas nunca des
critas en la médula de los enfermos 
afectos de lupus eJ.itematoso generali
zado: las células en Tart y las célul<1s 
L. E. Pocos meses después, en Enero 
de 1948, tenemos ya las publicaciones 
de Hargraves, Richmond y Morton que 

la encuentra en 7 casos sobre un total 
de 11 enfermos de LEG, en extensiones 
de médula ósea heparinizada. 

Células Tart.-Generalmente se trata 
de histiocitos o monocitos retículo-en
doteH:ales, que contrenen un segundo 
núcleo situado en una cavidad o hueco 
del núcleo primario. Se colorea en vio
leta por el método de Wright y pre
senta una membrana nuclear, siendo su 
cr-omatina de estructura gruesa y bien 
manifiesta. En algunas publicaciones 
se describen como células en Tart, pro
hablement€ por su similitud con la 
palabra pastel o torta. La wrdadera 
denomonación de células Tart deriva 
del nombre del paciente en el que la 
enoon tra-ron por primera vez. N o tie
nen un carácter específico y pueden 
encontrarse en los 1infoblastnmas en 
los cánceres rnetastásicos. 

Células L. E.-Estas células están 
constituidas por un polinuclear neutró
filo maduro, cuyo protoplasma está 
-ocupado por una masa de origen nu
clear, de 1Jamaño v.a,iable. La mayor 
parte de las veces es redonda u oval, 
teniendo el aspecto de una masa ho
mogénea. Ante la presencia de esta in
clusión voluminosa, el protoplasma del 
polinuclear queda reducido a una del
gada banda periférica apenas percep
tible. Asímismo, el núcleo queda re
chazado a la periferíe por este cuerpo 
extraño. Algunas veces el tamaño de 
la inclusión es mcmor y entonces se re
conocen bien las diferentes partes del 
núcleo y en el protoplasma se aprecian 
las granulaciones neutrófilas. 
Rosetas.~Otro aspecto curioso que 

se observa en las placas con extensiu-
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nes de sang.re periféúca de estos pa
cielües, oorresponde a lo que se ha 
llamado Roseta y que se apreci.a muy 
·bien oon pequeños aumentos. Se trata 
ds una particular distl·ibución de los 
leuc:::>c-itos pohnucleares, los cuales se 
reúnen -en arcos de CÍr·culos o anillos 
completos al rededor de una masa 
homogénea, redonda que mnstituye el 
centro de la roseta. Estos polinucleares 
maduros, oon sus protoplasmas despro
vistos de inclusiones, dan la impresión 
de que tratan de fagocitar esta masa 
central absolutamente comparable a la 
que hemos descrito en el interior del 
proboplasma de las células L. E. 

Fenómeno de Hase1·ick.- Descrito 
en 1949 por este autor, oonsiste en la 
obtención experimental de céluias L. E. 
mezclando plasma de enfermos de lu
pus eritematoso oon médula ósea he
parinizada normal. Este mismo fenó
meno puede ser rep!'oducido en la san
gre periférica de los sujetos sanos, a 
los que añad·e plasma de enfermos de 
lupus eritematoso generalizado; fue 
conseguido por primera vez par ViUa
nova y ·comunic-ado en 1949, a Ja socie
dad Ixancesa de derma\ologla. En el 
plasma de los enfermos de LEG, existe 
un prineipio o factor que por sí solo 
y en presencia de médula ósea o de gló
bulos blancos procedent·es de sangre pe
rifér,ica, es capaz de producir células L. 
E. Este principio o factor juega un papel 
importantísimo en la constitución del 
ouadm hematológico del lupus erite
matoso generalizado. El factor de Ha
serick es estable pudiendo conservar 
varios meses su actividad, resiste tem
peraturas de 609, se destruye por la 

acción de.I ácido paraminobenzoico y 
se inhibe también por La adiciÓitl de 
antic'Uerpos L. E. produc1dos mediante 
inyección de plasma de enfermos de 
eritematoides agudos a conej-os. Está 
unido a la fracción gamma globuHna 
dei plasma. 

VALOR DIAGNOSTICO DE LAS 
CELULAS L. E. Y EL FENOMENO 

DE HASERICK 

Ni las células L. E. ni el factor de 
Haserick tienen un valor "'bsoluta
mente específico. Las células L. E. han 
sido observadas en otros procesos tales 
como mi·elona múltiple, ci.rro&is hepá
t1ca, Ieucem,ia aguda, anemia perniw 
ciosa y enf.ermedad de Duhring. El 
fenómeno de Ha.s:erick ha sido reprow 
duddo con suero normal contaminado 
con Aspergillus Niger, adici-onado a 
médula ósea normal. Blo-ot encuentra 
células L. E. en la mécLu1a ósea normal 
puesta en contacto con el plasma de 
tres sujetos a.fectados de un exantema 
penioilinioo. CapeUi oonsiguió' provo
car el fenómeno L. E. con un suero cito
tóxico antirreticuloendotelial humano 
y sangr,e normal. 

VALOR PRONOSTICO DE LAS 
CELULAS L. E. Y FAJCTOR DE 

HASERICK 

La ldea de que la presencia de célu
:tas L. E. o el aumento de su número 
fuere paralelo a la agDavación de la 
enfermedad, ha sido descartada y to
das los autores Uegan a la conclusión 
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de que el test carece de valor pan¡ el 
pronóstico. 

Serie 1·oja.-- En todas las formas clí
nicas existe una dlscreta anemia pero 
m·ás acentuada en las f·ormas agudas. 
Asimismo ,eJ valor de hemoglobina se 
encuentra bajo; es decir, son anemias 
de tipo hipocrónico. 

Serie blanca.-La leucopenia üene 
gran valor diagnóstico y se la encuen
tra eonstante en el lupus eritematoso 
generalizado. 

Plaquetas.-Las plaquetas se encuen
tr.an dismínufdas en gran número de 
enfermos hasta d extremo de pmvocar 
en algunos, púrpura· trmnboeitopénica. 

Velocidad de sedimetllación.--Se en
cuentra consta:ntemente aumentada, 
aunque no va paralela a la gravedad 
del ca.so mi a ·su evolución clínica. 

Pode!" antiheparínico del suei·o.
Borrie a tribuye gran importancia al 
poder antiheparínico del suero de los 
enfer·tnos de lupus eritematoso gene
ralizado. Este autocr determina inicial
mente el tiempo de coagulaci6n de 
estos enfermos, luego repite la deter
minación Inedia hora después de 
haberles inyectado intravenommente 
cierta cantidad de heparina. Nv en
cuentra modificación sensible entre las 
dos cifras obtenid'as. Atribuye este he
cho a la s-e1nejanza en la composición 
química entre la heparina y los ácidos 
hialurónicos condroit-insulfrúrlcos. Nor
malmente éstos se desintegran por 
acci6n de la hialuronidasa y este fenó
-meno está ~renado en el lupus eri
tematoso generalizado por un factor 
aniidespo,Jimerizanle. 

Reacciones positivas falsas de sífi-

1is.-Se tr.ata, como €U easi Lnclas las 
reaccinoes serológicm; no espceí!'icm.;, 
de re,a_cciones discordantcs y exct~pcio

nolmente serán todas intens.n,mcn(c po
sitivaS-. Gay Prieto las encucntt'a en 
un 3% de los casos. 

Estudio electroforético del SlHlrn.-

En la mayor parte de los caso-s de lup!ls 
~ritematoso generalizado, hay hipcr
globulinemia con inversión de la pro
porción albumina-globulina. El anális,i,g 
electroforétieo tam·bién puede rev·elar 
aumento de alfa 2 globulina, valores 
normales de globulina beta y aumento 
de fibrinógeno. Estas anomalías pueden 
exphcar ;;l aumento de la velocidad de 
~e.dim·entación, uno de los signos más 
consba:níes, incluso cuando la enferme
dad es clínicamente inactiva. 

Anatomía paíológica.-En el lupus 
eritematoso generalizado tanto el der
n1is como la epidermis sufren una serie 
de a.ller,adones anatoanopntológir:8.S a 
nivel de sus elen1entos constitutiv·os: 1a 
trama conjll.l.ntiva-, substancia funda
mental y vasos. Klemperer y otros 
autores ,insisten sobre la prioridad y 
m·ecani9mo íntimo de la-s lesiones dér
micas, considerando a las epidérmicas 
oomo consecuencia de aquellas. La 
lesión afecta, en primer lugar, a la 
parte superior del dermis o sea al 
ouerpo papilar, manif·estándose po-r un 
edema lowlizado y reversible que 
puede llegar .a Ja Ionnaclón de una 
ampo11a suhepidérmica; este edema 
puede acompañarse de un infiltrado 
Hnfocltario aislado o perivascular, pero 
no constante. Se ha señalado 1.:ambién 
la prO"senDia de células pla;máticas y 
polinuclcares. 
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Es el conectivo el que presenta las 
pr1m·eras manifestaciones patológicas; 
>a substancia fiundamental, invisible 
corr-ientemente al microscopio1 se ha
ce evidente bajo la forma de unas ma
sas eosinóf1las, int·erfibrilares, homo
géneas y edematosas; la.s fibras colá
genas tienden hacia la homogenización 
y se hipertrofian en forma Lrregular, 
tornándose rígidas y espesas; posterior
mente se observa una verdadera de
generación fibrinoide. Las tinciones 
con sales de plata ponen en evidencia 
que La rehlculina participa en el pro
ceso, lo mismo que las fibras elásticas; 
los fibroblastos proLiferan más omenos, 
se defa.rman y los fenómenos de pic
nosis y necrosis indican deg-ene.ración. 
En ·cuanto a las lesiones vasculares, 
ven1os una dilatación de los capi.1arcs, 
edema de su pared y una diapedesis 
linfomonocitaria. Las lesiones d-el der
m•is van a ~epercutir inmediatamente 
sobre la estructura de Ja epidermis. 
Para· Civatt.e, la primera alteración 
tiene lugar a niv·el de la capa basal, 
sus -céluJas pierden la alineación habi
tual y se dislocan, ·SUS contornos se 
hacen borrosos, irregulares, las células 
basaLes se presentan tumefactas, existe 
exoserosis, se entremez·clan linfocitos 
procedentes de la papiLa subyacente y 
todo ello conduce a la formaC'ión de 
una cav1dad en que flotan algunos 
elementos linfocitarios. El cuerpo mu
coso se hipertr-ofia dando lugar a acan-

tosis. P-osteriormente vemos una atr-ofia 
progresi'l'a y muy evidente de la epi
dermis, que queda reducida a dos o 
tres hileras de células. Finahnente 
una hiperqueratosis oon tapones cór
neos es visible primeram·ente al mi~ 
crosoopio y clínicamente después. Las 
glándulas sebáceas suelen presentarse 
nor:males, aunque en ocasiones existe 
un infiltrado linfocitario al rededor 
de ellas. Las glándulas sudor!paras 
son noo:males o ligeramente atróficas. 
Este esquema histDlógico del proceso 
lesiona! puede sufrir v:ariaci-ones s-e
gún la forma clínioa de que se trate. 

Evolución y pronóstico.-La evolu
ción de lupus eritematoso generalizado 
es r.elativamente variable. Unas vece~ 
la enf.ermed<td es fuhninante con una 
duración de semanas. En otras, la 
enfermedad se prolonga durante años, 
con remisiones y exacerbacdones de 
duración e intensidad variables. Es 
dd&ícil esHmar el período medio de 
sobreviv-encia, porque la indentiH-ca
ción precoz y más amplia de los sín
tomas en los últimos años ha hecho 
posibLe el diagnóstico de un 'trnayor 
número de oasos, especialmente de 
formas benignas. Los casos fulminan~ 
tes pueden durar menos de un' mes, 
las formas agudas o subagudas pueden 
tener un curso de pocos años. Se cono
cen casos de lupus eritematoso genera
lizados benignos con sobrevivencia 
mayor de 10 años. 
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LUPUS ERITEMATOSO CRONICO 

Dr. SERGIO PEÑAHERRERA A. 

Sala Santa Rosa, Hospital r'Ve·rnaza", GuCLyaqu.il 

Lengl<lt analizando los síntomas del 
Lupus eritemaloso crónico describe 
tres clases fundamentales de trastornos. 

1 9-Alteraciones vasculares y con
juntivas, que dan el síntoma funda
mental del proceso: el eritema que 
depende del gvado de infiltra<>lón in
flamatoria o edema que presentan las 
lesiones y las finas telangiectasias que 
se observan en algunas formas clínicas. 

29-Reacciones epiteliales que se 
producen por una hiperqueratosis, que 
siempre es más aClentuada a nivel de 
los orifJ,cios foliculares dilatados; unas 
veces se manifiesta sólo por un pun
tiado negrusco y otras, al desprenderse 
en masa la cubierta hiperqueratóska, 
muestra ésta, por su cara proi1W1da o 
adherente, unos espigones córneos co
mo clavos de tapicero, que penetran 
profundamente en los fdlículos y coo
peran a la adherencia de la masa que
ratósi.ca. 

39-=Fenóm,enos regresivos de cica
triza-ción, que una veces convierten 
toda Ja lesión en cicatriz atrófica, acró~ 
mica o Ligeramente rosada c.on una 
epidermis adelgazada como tela de 
cebolla; y otms, en forma de retlculo. 
cicatriza! que se entremezcla con zonas 
de actividad eritematosa y con reac-

ciones epiteliales, en forma de peque
ñas <.sDama·s. Sobre la cicatriz es fre
cuente observar puntos rojos formados 
por telanglectasias. 

Estos tr·es tipos de lesi-ones: eritema, 
hiperqueratosis y atrofia cicatriza], se 
disponen en los casos típicos en tres 
zonas concéntricas: rojo periférica, cor
nea intermedia, cicatriza! central. Sa
gún que en unos enfermos domine uno 
u otro, existan o no algunos de ellos, 
tengan ciertas caracterfstlcas evll)lutl
vas o de distr>bución, nos dará lugar 
a las dlistintas variedades que se han 
descrito como tipos clínicos de eritc
matodes crónicos. 

VARIEDADES DE LUPUS ERIT'~
MATOSO CRONICO.- Existen fun
.damentalmente dos: 

19-Lupus eritematoso circuncripto 
y 29-Lupus eritematoso fijo. 

El resto de las subvariedades que se 
han descrito dentro de esta forma cró
nica, no son más que fases pasajeras 
de las más superficiales y leves donde 
domina el rojo, a las formas más pro
fundas y destructivas donde la cica
triz y la hiperqueratosis son las más 
relevantes. 
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LUPUS ERITEMATOSO 
CIRCUNSCRIPTO 

Sinonimia: Lupus eritemat·oso mi
grans de Darler.- Uleritema .centrí
fugo de Unna.-- Erit-ema centrífugo 
simétrico de Bi'ett y Pautr.ier.- Lupus 
eritematoso superficial. 

Representa la forma m·ás henigna de 
lupus erite1natmm. Está caracter>lzadaj 
por su ·superficialidad, por su tenden
cia a la simetría y por el dominio del 
síntoma eritema sobre los fenómenos 
de hiperqueratosis. 

Es c.apaz de involucionar y re-troce
der completam.ente, incluso sin cicatriz, 
pero recidiva fácilmente; tiene marcha 
caprichosa. Debuta c-orri~ntemente por 
unas placas congestivas, d-iseminadas 
por la cara, de pequeñ-o tamaño, de 
color rojü o violace'O. Con frecuenc-ia 
vemos en el centro una escama grasa, 
adherente, en cuya parte profunda se 
aprecian espigones córneos, Su locali
zación característica es simétrica en las 
dos mejillas y dorso de la nariz, dando 
lugar a la distribución en vcspertillo. 
Pequeñas placas de análogos caracteres 
podemos encontr,ar en los pa:J:>ellones 
auriculares, en las manos y en ¡os de
dos, con un tono V~ioláceo que recuerda 
el·eritema pérneo. D·eja con frecuencia 
una cicatr-iz superfieial, blanca, un poco 
deprimida. Las localizaciones en cuero 
Gabelludo no son raras, forman una 
placa alopécica, atr6fica en cuyo borde 
rojovioláeeo, existen pequeños puntos 
ncgruscos de hiperqueratosis folicular. 
Las placas pueden se únieas o múlti
ples, alcanzan el tamaño de la palma 

de una mano y dejan siempre una 
alopecia defi-nitiva y cic"atrizal. 

En las mucosas, sobre todo a nivel 
del labio inferior, se encuentran placas 
ligc-rarnen-t.e deprimidas y atróficas en 
el centro, eon un borde nacar.ado o li
gerarnente violáceo, algo prominente. 

FORMAS CLINICAS 

a) Herpes cretáceo de Devergie, 
llamado tambjén 1upus eritematoso 
fij,o. 'Esta fonna clínica, se car•acteriza 
por el predominio de los fenómenos 
ci,catrizales e hiperqueratósicos, por 
la tendencia a perS'istir por tie~mpo in
d'efinid.o, y porque nunca retrocede 
completamente. 

b) Lupus eritematoso túmidus. In
dividualizado por Gougerot, c&tá cons
tituído por una o va.rias placas muy 
elevadas, redondeadas u ovales, de co
lor roj-ovioláceo, de bordes pr-ecisos y 
consistencia ed·ematosa. 
La superficie es lisa y brillante, a ve
ces recubierta de escamas muy adhe
rentes; no ex~istc hiperqueratosis foli
cular visible a simple v-ista, pero si al 
microscopio. 

Las lesiones al crecer pueden depri
lnirse ·en .el centro, pareciendO consti
tuídas por un anillo o borde policíclico 
~lupus eritematoso centrífugo) con el 
eentro casi normal; curan sin dejar 
cicatriz y el diagnóstico se hace por Ja 
cuex.ístencia con lesiones típicas o por 
la histología. 

e) Lupus eritemat-oso, telangiectá

sico. Caracterizado por la presencia de 
puntos y líneas roj<izos sob1·e las placas 
de lupus eritematoso; estos puntos y 
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líneas rojizos están determinados por 
la presencia de finas telanglectasias. 

d) Lupus e·ritematoso pigmentario. 
Esta es una forma clfnica rara) car·ac
to.er.izada por lesiones plgmen t·arias y 
fenómenos hiperqueratósicos. 

LUPUS ERITElMATOSO PROFUN. 
DO.-Fue descr·ito por Irgand en 1940. 
En 1948, Hany Arnold le identifica 
con el nombre de· lupus eritematoso 
profundo de Kaposi-Irgand. 

En 1952, Costa y Junqueho, del 
Brasil, publican el primer caso en la 
América del Sur. En Europa, hash 
1951, la escuela de Gay Prieto y Pau
trier no accptaJhan -esa forma dín)ica 
y este último autor llegó a la conclu
sión de que los casos descritos 
con1o lupus erit·ematoso profundo no 

eran otra cosa que sarcoides de Darier 
Russy. Gay Prieto a partir del año 1955, 
·luego de revisar sus biopsias, termina 
por aceptar esta forma clínica) .consi
derándola com·o tal en su última obra. 

S.e caracteriza por la coexist·encia de 
lesiones típicas de lupus eritematoso 
fijo en cara o porción proximal de los 
mie1nbros superiores, con lesiones pro
fundas nodularcs, hipodérmicas, que 
deprimen la piel a su nivel, pr-oducien
do abol1aduras idónticas a las descritas 
en la parüculitis nodularis de Weber
Christian. 

SINTOMAS SUBJETIVOS Y GE
NERALES.-Falian casi por completo 
on el lupus eriten~atoso crónico. En 
nlgunos enfermos, en las for:mns con
gestivas, pueden prese-ntar ligero esco
~.or, especíalm·ente en los hrotes. En 
!.as formas fijas existe una sensibilidad 
(dolor) discreta, pero n·eta al contacto 
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y a la presión. Besnier ha insistrdo mu
cho sobre· el dolor al raspado con la 
cucharilla. La sintomatologia general, 
falla. 

EVOLUCION Y PRONOSTICO.
La marcha y evolución del lupus eri
tematoso crónico, v.arfa de acuerdo con 
la forma clinica. El eritema centrífugo, 
es de las enfermedades más caprichv
sas y desc.oncertanbes. Se cura a veces 
con gran facilidad· y sin dejar cicatriz: 
otras veces, la de}a muy superficial; 
la recidiva es constante poco tiempo 
después. 

El lupus eritematoso fijo tiene mar
cha lenta y progresiva; la lesión dura 
de lO a 20 años y evoluciona hasta la 
cicatrización total. El pronóstico en 
cuanto a la vida, 'es bueno, per.a no 
olvidemos su sensible marcha el brot·e 
agudo ,o subagudo de lupus eritema
toso sistémico. En cuanto a 1a estética 
J,a cicatriz es desastrosa. Como .cmn.pli
C'ación se S'eñ.ala el epH-eHoma. 

ALTERACIONES HISPATOLOGI· 
CAS ~~N EL LUPUS ERITEMATOSO 
CRONICO,-La lesión se caracteriza 
por producción de hiperquerat'Osis sin 
paraqueratosis, dilatación y oclusión 
querntóS'ica de folículos, degeneración 
por licuación en 1as células d-e la capa 
basal, edema de cutis, dilatación de 
vasos super.Hciales e infiltrado celular, 
formado cspecialm·ente por linfocitos, 
alrededor de vasos y anexos cu táncos. 
En el periodv atrófic·o, la epidermis es 
d·elgad.a, 1us alterad·ones dQgenerativas 
de fibras colágenas y elásticas, son más 
intensas. Los folículos pilosos y las 
glándulas sudoríparas, están destruídas. 

PATOGENIA.-En la actualidad al 
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lupus eritematoso, se considera enfer
medad de la colágena, que guarda afi
nidad con la artritis reumatoide, fiebre 
reumática, esderodenniat dennatomio
sitis y po1iarteritis nudosa. 

Estas enfermedades tienen en común 
degeneración fibrinoide, no sólo de 
fib!'as colágenas, sino de fibras elásti
cas, fibroblasbos y especialmente, de la 
sustancia fundamental. 

No se ha dilucidado 1a naturaleza 
de esta modificación flbrinoide ( seme
jante a fibrina). 

Se han propuesto varias teorías para 
explioar los fenómenos anatomopato
lógicos en el lupus eritematoso, pero 
se ignora su causa básica. 

Algunos signos sugieren fac,tores en
dócrinos; otros, hipersensibilidad ana
fíláctíca; otros, un estado inmunológico 
alterado disreaccional; otros, una per
turbación del metabolismo proteico. 

En esencia, parece que esta degene
ración fibrinoide se produce por b. 
despolimerizlación de la sustancia fun
damental, especialmente de sus com
ponentes: ácidos hlalurónioo y condroi
tín sulfúrico. 

Los factores de despolimerización, los 

cuales desdoblan a los mucopolisacá
ridos y determinan una fluidif.icación 
de la sustancia fundamental, pueden a 
su vez, originar un cambio de la misma, 
bi'en en forma hialina (degeneración 
hialina), amiluide (degeneración ami
loide) o f.ibrinoide ( degeneración fibri
noide). 

·La despolimerización puede ser de
sencadenada por agentes alarmigenos 
o irritativos del tejido conjuntivo, ya 
sean gérmenes, cuerpos extraños, antí
genos, etc. 

El factor de difusión de Duran Rey
nals, la hialur·onidasa que exoiste en 
ciertos tejidos, facilita la invasión de 
los gérmenes justamente por despoli
merizar la sustancia fundamental; a 
·este factor de difusión se añaden otras 
sustancías de tipo fermentos como 
proteasas, fibrinolisina, etc. 

Entre los factores hormonales despo
limerizantes de la sustancia fundamen
tal, se encuentran espec1alemnte el 
grupo de las hormonas antif1ogisticas: 
cortisona, ACTH, y estrógenos los cua
les actúan inhibiendo o dismimwendo 
la acción anaJbólica celular de los fibro
blastos. 
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ESCLERODERMIA: FORMAS CLINICAS 

Dr. CARLOS TIMlM F.REIRE 

Esta dermatopatla se encuentra in
cluida en el grupo de las enfermedades 
del colágeno, a las cuales, el Profesor 
Gay Prieto las señala como Re·acciones 
Cutáneas con participación gene:va1íza
da del mesénquina. El nombre de 
esclerodermia la difine como escler:osis 
del tejido conectivo y como consecuen
cia la atrofia cutánea. 

Pero esta definición etimológica es 
incompleta, dado qne las lesiones pro
pias de esta enñermedad se localizan 
en cualquier sitio donde esté presente 
el tejido conectivo~ como sucede a nivel 
de la musculatura, vasos sanguíneos, 
órganos del tracto digestivo, riñón, 
corazón y pul"'llones. 

Las diversas formas clínicas pueden 
ser d~agnosticadas mediante un exa
men clínico correcto. Pero, tratán
dose de la f.orma generalizad•a, puede 
auxiliar para el diagnóstko el estudio 
o·adiográfico del tórax, esófago, intes
tinos y de la mano. En caso de locali
zación cardía0a, son de utilidad los 
controies electrocardiográficos, en los 
cuales se observa arritmia, bajo voltaje 
de QRS y la depresión de la onda T. 

El labo·ratorio prácticamente es ine
ficaz, debido a la ;nespecificidad de los 
resultados; en camibio, el único paso 

definitivo .al diagnóstico es el que se 
rela.ciona con el estudio de la biopsia 
de la piel o de los órganos afectados. 

Según la localización de las lesiones 
se han descrito las sigui-entes for1nas 

cHnicas: 

1) Esclerosis generalizada prog~e
siva, Esclerodermia generalizada o Es
cleroderma. 

Entre nosotros podemos decir que es 
relativamente -escasa, pues en nuestro 
servicio de dermatulogía se han pre
sentado 5 casos de este tipo y un caso 
de hemiesclerodermia, durante el pre
sente año. Es aparentemente f.recuente 
si se toma en cuenta su presenci.a en 
procesos mixtos de ·reacción mesen
quimatosa. La incidencia es may-or en 
el sexo femenino, siendo más notable 
todavfa entre los 40 y 60 años; son 
excepcionales los casos ~nfantiles. 

La etiología es desconocida y para 
explicar la patogenia se han invocado 
mecanismos endócrinns, neuropsíqui
cos y otros, que aún no se han estable
cido definitivamente. 

La esclerosis generalizada progresiva 
con frecuencia afecta primariamente a 
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la piel, per-o puede también manifes
tarse como una enfermedad visceral 
sistemát·ica. En ocasiones, no eX"iste un 
signo -o sínt<Jma que nos haga pensar 
en su na·\ u raleza generalizada y nos 
encontramos abocados a cuadros sisté~ 
micos con una falta absoluta de ma
nifestaciones dermatológicas, las cuales 
cuando aparecen, lo hacen en forma 
secundaria. 

La lesión anatomopatológica carac
terística en la piel es la atrofia de la 
epidermis y sus anexos. En toda la 
dermis se observan fibras colágenas 
hiaHnizadas, y como consecuencia de 
la esclerosis, se produce atrof1a de los 
foHculos polisebáseos y de las glándu
las sudoríparas. 

La fibrosis no es lesión anawmopa
tológica exclusiva de la piel, sino, que 
se la encuentra tambilén en el tubo 
dig.estivo, pulmones, 1núsculos esque
léticos, miocardio y riñón. En este 
último órgano se manifiesta como un 
engrosamiento de 1a íntima de las arte
rias intralobulillares con necrosis fi
brinoide de .los vasos menores y lesio
nes isquémicas de la c-orteza. 

Es necesario insistir en la forma 
insidiosa con que comienza: esta enfer
medad eon síntomas generales, corno 
cefaleas, fehrículas~ disestesias, tras~ 

tornos vasculares periféricos, etc. En 
la piel puede observarse edema al mis
mo tiempo que discromias (melanoder
mia, viiti1igio o ambos). Los estudios 
evolutivos de esta forma clínica son 
clásicamente tres: inicia:! edematoso, 
indurativo y atrófic-o. 

Generalmente son placas de engro
samiento localizadas preferentemente 

en manos, brazos, cara y parte alta del 
tórax. Los dedos luego de una fase 
similar al síndrome de Raynaud se 
afilan y se tornan de aspecto brillante. 
Como consecuencia de este déficit 
funcional, aparecen trastornos tróficos 
unguea1es. Es en este punto donde 
difieren las escuelas Argentina y N or
teamericana; los primeros asignan al 
síndrome de aeroesc1erosis un origen 
esclerodérmico que eomienza con fe
nómono de Raynaud y que luego se 
generaliza, ~nterviniendo par'a ello tras
tornos endrócrinos dependientes del 
eje hipófiso-gonadal. 

Cuando la afección se localiza en la 
piel de La cara, el paciente presenta 
una máscara fija y lisa; las plicaturas 
propias y de La mímica comienzan a 
desapaJ'ecer y la rigidez imposibi-lita el 
abrir la boca debido a la microstomía 
manifiesta. La nariz se perfila, la piel 
toma un color blanco amarillento de 
aspecto brillante. Todo este conjunto 
es lo que clásicamente se denomina 
"máscara esc~erodérmica". 

El proceso se generaliza ppco a poco 
hacia el cuello y pa.rte superior del 
tórax, trayendo como consecuencia 
una di-sminución de "la ampl¡tud res
piratür-ia por rigidez torácica y com-o 
resultado final, la alteración de la ca
pacidad vital y del volumen respira
torio. 

Aparte da las onicodistmfias, son 
frecuentes la alopecia de localización 
temporopa·rietal; las ulceraciones, sobre 
todo de los miembros inferiores y en 
otras -ocasiones, lesiones semejantes al 
mal perforante pLantar. 

La esclerodactilla c-onstituye uno de 
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los fenómenos más típicos de la pato
logía esclerodérmica; a 1os dedos bri-
11ant·es, afilados y con limitación fun
cional, se suma la reabsorción íntegra 
de la última falange, en forma de am
putación de la extremidad distal de 
los dedos, como se demuestr.a por el 
estudio radiográfico de la mano. A 
esto debemos añadir lesiones f.isurarias 
que por .presentarse en tejidos poco 
resistentes no tardan en presentar in
fecciones secund·arias, aparte de 1as 
manif,estadones gangrenosas. 

En el aparato digestivo 8e observan 
alteraciones en todos sus segmentos, 
com,o :refieren los autores argentinos 
"desde la boca al ano". Ya nos hemos 
referido a las alteraciones de la baca. 
Siguiendo el trayecto del tracto diges
tivo, encontramos alteraciones esofá
gic.as que se traducen por disfagia, en 
especial para los líquidos y de apari
ción temprana. A la exploración radio
lógica se observa una apreciable pér
dida del peristaltismo. Es constante 
encon(.rar en los estadios avanzados 
estrechamiento de la zona cardial. 

Las mao:üi>estaciones intestinales más 
frecuentes son el estreñimiento que 
alterna con diarreas; en ocaskmes pue
den observarse procesos pseudo o bs
tructi vos o un síndrome de mala ~tbsor
ción intestinal. 

En el aparatD respiratorio, rico en 
tejido conectivo, esta enfermedad se 
manifiesta por disnea debido a 1a fi
brosis pulmonar difusa. Fisíopatológí
cam,ente esta disnea se debe a una 
disminución de la capacidad vital y 
alteración de los volúmenes respira
torios. Se han descrito también a1te-

50 

raciones lo:calizadas en la mucosa 
laringea, asociadas a rig\dez de las 
cuerdas voea1es, con el consiguiente 
trastorno de la voz. 

En el aparato cardiovascular es fre
cuente el síndrome de co·r pu1monale 
crónic-o, como consecuencia de la Iibro
sis pulmonar, aunque su aparición es 
relativamente tardía. A pesar de haber 
sido diagnosticados desde el eomienzo 
trastornos del ritmo sin :lesión lnioeár
dica, Weíss, Warren y Bailey han he
cho notar que el bajo voltaje, la inver
sión de la onda T y los trastornos del 
ritmo Cüincidían con fib:rosís del mio
cardio. El corazón también puede 
afectarse secundariamente y Tiegar a 
la insuficiencia, cuando se des,a.t.-rolla 
una hipertensión brusca por lesión 
renal; este cuadro g•eneralmente se 
.acompaña de uremia, por el déHcit fun
cional de los 2 riñones afectados por 
la esclerosis. 

Los signos articula·r.es no son especi
ficas, aunque hemos constatado en 
nuestros servrioios hospita.larri .. os, mani
festaciones comparables con las de la 
artritis reumatoida, con calor, rubor y 
edema, a niv·el de las articulaciones. 
Esta sintomatología tiene mucho de 
inespecific\da:c1 y gran parecido con las 
manifestaciones articulares de otras 
artropatías, aspecto que hay que oonsi
dera·rlo detenidamente al momento de 
efectuar el di.agnós\Jico diferencial. 

Son también frecuentes las osteopo
it'osís por descalcificación, y la presen
cia de nódulos subcutáneos que han 
evolucionado a Ja calcificación, aunque 
pueden permanecer como nódulo• fi
bmmatosos o estrías queloidianas. 
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Afecciones articulares como anquilosis 
y deformaciones, pueden ser el pro
ducto de la rigidez propia de !a escle
rosis, en los estadios avanzados. 

2) Escleroedema.-Como en la es
clerodermia, es difícil esta-blecer su 
etiología, pero su aparición se rel·a
dona con enfermedades agudas ante
riores, tales como angina, escarlatina, 
gripe, erisipela, etc. Tam-bién se ha 
considerado la presencia de un factor 
psíquico como desencadenante. Parece 
que en 1887 Hardy la d"scribió como 
''Escler-odermia ·edematosa'', pero Bus
chke en 1900 hace una descripción 
magistral de esta entidad, de donde el 
nombre de Esclerodermia de Buschke 
con que también se la conoce actual
n1ente. 

Aunque algunos autores tienden a 
considerar-la como un cuadro distinto 
al de la 'esclerodermia, debemos insis
tir, en qu:e "sus fr-onteras no están del 
todo definidas". 

Clínicamente puede presentarse en 
sujetos de distintas razas y es indife
rente la edad en qué se manifiesta. Lo 
que sí es notorio es que su aparición 
es subsiguiente a un cuadro infeccioso 
agudo, como hemos señalado anterior
m-ente. Se caracteriza por la presencia 
de placas infiltrativas dermo-epidér
micas que se descubren con mayo.r 
facilidad por la palpación; estas placas 
son de color cereo y tienen predHec
ción por la piel de la nuca y del cuello. 
Pued1en tatnbién aparecer, aunque con 
menor incidencia, en otros sitios, para 
de allí generalizarse e invadir todo el 
cuerpo. 

La lesión histológica se caracteriza 
por edema del tejido conjuntivo con 
sus mallas disociad-as. Resulta intere
sante la evolución favorable que con 
tratamiento adecuado se obtiene luego 
de varias semanas; pero tamhi.én hay 
casos que se complican y evolucionan 
fata1mente. 

3) Esclerodermia de los lactantes.
Se corresponde histopatológicamente 
oon el cuadro anterior, pero las maniR 

festaciones clínicas son más graves si se 
tiene en cuenta su mayor incidencia en 
los recién nacidos. Generalmente se 
presenta ·en prematuros y su pronós~ 
tico es grave, puesto que la inanición 
y gran debilidad terminan generalmen
te con la muerte, en pocos días. Se 
presenta como una induración de la 
pi'el que c,orrüenza por los muslos y de 
allí se generaliza a todo el cuerpo, con 
exc.epción de las superficies palmo 
plantares. Se han reportado asimismo 
com'O en el caso anterior, cuadros que 
han cedido con tratamiento adecuado. 

4) Esclerodermia localizada.- Con 
las mismas carcterísticas etiológicas y 

con lesiones histopatológic~s idéntic-as 
oonstituye una forma especial y carac
terizada porque las lesiones se presen
tan en lugares distintos de la ~uperficie 
cutánea. Es más frecuente en el sexo 
femenino y la benignidad del prüceso 
se relaciona con la particularidad de 
estar hmitada a los tegumentos. 

Se estudian dentro de e,qtc f(rtlJ "' 

tres variedades: 
a) Esclerodermia en )lhH•us.~ Cn, 

racterizada por la pro~PIII'in d,n lr•;1io
nes en forma de plnr·n,..¡ l't'dondPudii.Y¡ 

cuyo tamaño VtU'Í·U onll'i' ni dn llllil Hin-
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neda de cinco centavos hasta él de la 
palma de La mano. Son de co1or violá
ceo y se van tornando amarillentas; 
cuando llegan a la induración se hacen 
lardaceas con el centro claro y un halo 
violáceo, que ha sido denominado lilac
ring, que parece corresponder a la 
dilatación del plexo vascuhtr subya
cente. 

b) Esclerodermia en banda.- Co
rresponde generalmente a una lesión 
única que se localiza siguiendo los 
trayecLos nerviosos en las extremida.
cles o en las m-etám,eras en el tronco; 
de color amarill<ento, con H:lac-ring 
menos manifiesto, aunque se propaga 
un poco más allá del dermis (hipoder-

f>L 

mis y planos profundos). Ocw;iotws 
hay que com·o señalan algunos auton~H, 
debido a su localización tempr·~wn en 
los miembros, trae oomo consecur..mdu 
manifestac1ones ah·6ficas de .:;llos. U na 
variedad de esta forma es la "Esck
roderrnla en golpe de sable" o en .sa~ 

blazo que afecta al cuero cabelludo y 
la frente, con una dureza más notable 
y :retracción esclerosa subsiguiente 
que produce hundimiento, habiendo 
sido descrita por ell.o como una varie
dad de esclewdermia localizada. 

e) Esclerodermia en gotas.- Sería 
una variedad de la forma en placas 
y caracterizada por el tamaño pequeño 
de las lesiones, aunque con las mismas 
características -clínicas. 

ESTEROIDES ANABOLICOS.-El desa·rrollo de una nueva 1écnica para 

evaluar <>1 índ>iee de aotivivdwd •anabóhioa de una substancia: e1 .contr-a¡ de au

mento de peso ·del músculo elevador del ano en ratas oastmdas, ha permitdo 

seleccionar V'arias substancias oon efecto anabólico sin propiedades androgé

nicas. Las más importantes de estas substan:cias son las noretandrolona y la 

metan:drost<>lona (para la ·administración oml) y el fenilpropionato nandrolona 

(para administración pa.renteral). 

Estos esteroides anabóLicos pueden presentar efectos colaterales tales 

como ddsfunC'ión hepática, ictericia por éstasis bHiar, insu:6iciencia esperma

togénioa en el hombre y trastornos menstruales en la mujer. 

Las indicaciones terapéuticas son: oofermec1ades debilitantes, retardo en 

el desarrollo de los niños, osteoporosi.s e insufi01iencia renal aguda (evita el 

aumento de metaholitos nitrogenados en 1a sangre). 

(TO-DAY'S DRUGS: A,..drogenk and anabolic steroids .. - Brit. Med. J. 5375: 105, 1964). 
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EFECTO NEUROMUSCULAR Y GANGLIOPLEJICO DE 

VARIOS ANTIBIOTICOS 

Drs. ARMANDO RAMOS y RUPERTO ESCALERAS • 

Departamento de Farmacología 
Universidad de San Pablo, Brasil 

La·s acdone·s O·rga·notrópicas inmedi·atas J.e 
antibióticos obtonJdos de'l género STREPTO
MYCES han sido estudiadas, principé\llmente, 
én do que .s-e 11efiere a 1a actividad i.ruhibit~n'ia 
n.eur<omuscular y al •efecto gangliopléjko a 
nivel del sistema nerviooo autónomo. 

Vi.tail_ Hrüzi·l y Corrrado l-~ describieron el 

efecto ''e-urariza.nt.e" y gangliopléjico de la 
estr~ptomidna y su dehidroderiv-ado4 Corrado, 
Ramos y col. 8-"' verificaron q.ue La noomi.cillla 
ej'ercc el mismo tipo .de a:ctivida.d mioneUTal 
y .garngillopléjica. Ramos y C&rado fi_a estu
diando a ~>a kanamjdn.a, ry por otrn lado1 

Vital Brazil y Ramos 7 , a }a viomicina., en
oontraron que estos antibióticp.s pr.esentaban 
también efectos iruhibitorios, sobr·e los si&te
mas neuromuscular y ganglionar, semejan
tes a lQIS de la estreptomicina. 

Con estos .antec·ed,cnJteG, se juzgó de impm:
tanc1a efc(}tua,r un estudio compa<raiivo e-ntre 
.las dosi:s mí·nimas d-e estos cuatro a.ntibió
tico-s, capaoes .de produchr una compJ_eta inhi
bici6n neuromuscularr y un dcrtmllllinJado 
ef.e·cto gangliopléjico. 

MATERJALES Y METODOS 

a) Actividad neurnmuseular.-Se utilizó 
el mét-odo de la "eaída de ,Ia cabeza 001 co-

(*) .Díroccíón a-ctuaiL: Facultad de Medicina, 
U niv.crsidad Cem.·tral, Quito. 

nf!ljo" lueg.o de la inyección intravenosa de 
las drogas en estudio. Se em.plea·ron conejos 
machoiS de 2 kg., a.proximadamente. El animal 
fue inmo-v11izado en u.n.a ca-j.a espeda·1 que 
permitfa &olame·rute lüs. mO'Vimiento.s drel cue
liJo y la ·cabeza. Las s()luciones de arutibiótico·s 
fueron a•dministradas por la v-ena marginal 
de I.a oreja, en foll'mSJ lenta y gradua-l (a ra-
zón de 0,5 cc/nünuto), hasta ,colllscguir una 
to.tal relajación d-e J.a musculatura est:riarla 
d-el cuello y .Ja consi.guionte caLda de .la ca
beza del anim9.!1 que debía quedar comple
tamente pendiente del orificio de la ca~a de 
\SUjeción. En .es.te momeruto se .suspcnd·ió la 
administración deJ antirbiótico y por la misma 
aguja in&crla-da en la vena ma:rginal, se admi
nistró una solución d'e cloruro de calcio al 
10%, e:n fo'l'rnn lenta (0,5 cc./minuto), h3.'Sta 
coThSegui•r la recuperación ~an.to de los movi
:mieíllto3 muscul.a.y;es re.spira.t.o,ri<l51 como de 
los voluntarios . 

Pa.r.a cada an.tibiótico SG real-izó una 'SSrJe 

de ·enffiyos oon 5 animales y los re-sultados 
preo:Jentados son el promedio de ~os 5 casos 
J.entr.o de ca·da serie. 

b) Efecto gangliopléjico.-La actividad 
dopr.esor-a gangli"Onar Iue evaluada por la ca
paeidaid sel'ectiv.a d8 inhihi.r los efectos esti
muhnLes de Ja nicotina en ·la preparación 
del Heo aislado de cobayo. 

Previamente se dPc~uó una serie de con
tr.acci.onas c0r11. dosis equiefeetivas de hista-
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mina, acetilcolina) bardo y nicotina, luego se 
añadió .al líquLdo de perfusión una dosis de
terminad·a de La solución antihiótica1 y sin 

Jmvfl[" la ,prepa·ración se :repitió la .mio.sma dosis 
de rrüooüna (1 x 10~.¡,). Se proc-edió en esta 
form& hasta ·C'!ncontrar la: concentración de 
antibiótico que fu.e caparz d.c Lnhihir 100% 
la oontr.acción de aa nicotina. 

Soluciones cmpleadas.-La estreptomicina, 
neomic1na, viomicina y kanamicina se em
plearon bajo la· f.orma de sal·es de sulbto. Las 
soludone.s covr.espondientes ÍUeü.'OTh pr~pa:ra

da'3 de acuerdo ~-¡.l pe·.::;(} de h .:::ru.hstnn:cia base. 

RESULTADOS 

a) Actividad ncuromu~cular.-La neomicina 
resultó más activ.u: como U@ent~ b~oqu.cante 
neurommcular, pt-odudendo J..a cafda de la 
co.heza con una ·dosis promedia de 55,2 mg/kg. 
En orden de~ccndente de potencia tenemos 
luego a J.a estreptomicina, 'la viomici.na y ka
namicina, eon d.osi·s de 114, 196 y 232 mg/kg. 
l1e.9Jl'e13tlvamente (F'i·g. 11. 

(/) 

IJ) 

o 
o 50 

0--..... 

b) Efecto gangliopléjicu.-Los !r,ef.eridos an
t1biót1cos fueroo ca¡pace-s d-e inhibir el efecto 
estimul8Jllte ganglionar de J-a nicotina, en do
sis qu-e no influye1:o·n .-:obre la:s contracciones 
de•l íleo ah•lad.o del cobayo pl"O'V<lcadas po~· 

ola .aoettl..colin.a., hi.tstumina y da.rUl'Q. de haTlo. 
Se ob.:.ervó que b neomicina fu-e ~a más po
:tlenta con. una concentración media de 0,16 
mgj c.c para éc.ns.c-guir di:cho efecto. A con
ti-nuación .sigui.eron la estreptomicina, vio
mi.cirn'a y kanamicina· con concentradones de 
0,33; 0,66 y 1,{)7 mg/.~c. r.especHvamente, 

DISCUSION 

Del análisis de los r.esultados obtenidos 
po.demcs detduch·, ,en p~i-mer Jugar, que hay 
una diferencia €-n cuanto a la potencia de 
eS'to.s antibióticos para pz:odudr ol mi-:ma 
efecto. La ncomici•na re.<mltó sei' e1 a:ntibi·Ótico 
má3 potente, en .cuanto a: bl-oqueo n•euro
muscular se refi.ere, con una· dosi·s de 55,2 
mgjkg. Si e9ta dosis, -con fines .compar~ativos 
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1.50 z -;;-
o ~ 
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KANAMICINA VIOMICINA ESTREPTOMICINA 

F1g. l.-Actividad neurumuscu1a:r y ganglióhica.-La barra de la· Jzquierda, -en cada anti
biót~co, u·ept,es·eruta la do;;ÍG efecti•v.a pr.amedial, -par.ru provocar la ,caída de b cabeza de 
las coneja-s ( escaloa en la ordenada de la izqukrda). La coJ.umna de la d-erecha l'epflesenta 
la ·concentr.ación efectiva promedia! pa;ra .mhibiT el 100% d-e la cstimuladón ganglióni.ca 

con 10-·~ de nk•ot1na {escala, on la <wdenada de la derecha). 
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le aBignamos un índice de potencia equiva
lcm·te a 1, la -estreptomi-cina, viomi.cina y ka
namLcina fueron sucesirvamente menos po
te.n,tes coo índices de 0,48; 0,28 y 0,23 en su 
orden. 

·En cua11to al efecto gangliopléji-co, :::,e ob
servó que la po-tencia varió en forma paralela 
a la actividad neruromuscu1a·r, es d.edr que 
la n.e.omicina re-sultó Ja. más efect.áv.a, En s.u 
orde-n, las dosis equi'efecUvas de- estrepto
micina, viomidna y kanamicina fueron me
nores, con índices de potencia eguivalentes 
a 0,48, 0,24 y 0,09. 

RESUMEN 

Se estudió oomparrat-ivamente la actividad 
inhibitoria neuromuscularr y el efecto- ganglio
pléji.co de la :neomicina, estreptom.idna, vio
micina y ka;n:ami.cina. Ocn r.elaci,ón a efecto 
neuromuscub.r la noom~cina :r:esuJ,tó la más 
Potente con 'Uila dosi's de 55,2 rng/kg. La 
esb~cptomicina, rviomidna y kanamiciona pre
&BIJ.taron un índi,ce de potenci-a sueesivamen-
1.e :m-enor: 0,48; 0,28 y 0,23 1'espeetLvamente. 

En cuanto a efecto gang.1iopJéjioo se en
contró que la potencia de estos arntibiótioos 
varió en fo.rma par<11lela a la aoti:vidad neuro
musc.ulaa:, El in.dice de potend•a para la neo
micina, ostreptomi.cina, viomicina y kanruni
cino fu.e de 1; 0,48; 0,24 y 0,09 Tespecti
vamonlte. 

SUMAR Y 

The blocking effect of some antibiotics 
on. .the new-omuscular junction and pma
SYtnpathetic gang.ldons was studied. The hcad 

drop test in rabbits was used to hwestigato 
the neuromuscular blockad-e. 

Neomyci.n re.suJ.t.ed the most potcnt a111d 
k•aa1amydn the lcaat onc. 

Str.eptomydn and viomycin had an inter-
mediary position. 

GanmJ.i.onic blocking effects was stud.ied 
on tho isolated guinea pig ilewn which wa-s 
stimulaúed with nico-tine. The intensity of 
this e-Ifect was parallel t-o the other being 
again neomydn the mos>t active compound. 
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FTALILSULFACETAM!DA: 

BACTERIOSTATICO 

Bacteriostático intestinal 
con acción en lu luz y en 
las paredes entéricas. N o 
se absorbe ar torrenrte 
circulatorio. 

INTESTINAL CAOLIN: 

y 
Adsorbente de toxinas. 
Protector de la muco¡¡a 
intestinal. 

ANTIDIARREICO 
Antid'imréico. 

PECTINA: 

Antifermentativo. 
Demulcente. 
Antidiarréico. 

METILBROMURO DE 
HOMATROPINA: 

Antiespasmódrco. 
Anticolrinérgico. 

INDICACIONES: - Infecciones intestinaJes. 

POSOLOGIA: Adultos: 

Niños: 

- Diarrea·s sintomáticas de adultos y niños 

por causas intestinales o extraintestinales. 

1 cucharada sopera (15 c.c.) 3 veces diarias. 

1 cuchaT.adita (5 c.c.) 3 veces diarias. 

Lactantes: 1J2 cuc'haradita (2,5 c.c.) 3 veces diarias, que 

puede agregárse.]e a la fórmula alimenticia. 

PRESENTACION: Frascos de 50 y 100 c.c. 
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