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Discurso pronunciado por el Dr. Napoleón 

Alcerro Castro, Presidente de la A. M. H., 
con motivo de la Inauguración  de  

la Casa del Médico 

Distinguidas Damas, Señoritas, Caballeros: 
Reverendos Padres Franciscanos: 

Por genti leza de mis compa ñeros, me cabe el privilegio de dirigir 
los destinos de la "Asociación Médica Hondureña", durante el período de 
1959-1960. Esa misma gentileza me permite el alto honor de llevar la 
palabra en esta noche de fiesta. 

Dos acontecimientos de trascendencia histórica para la medicina de 
Honduras, hacen resaltar la importancia del momento en que me toca 
presidir la Asociación. En primer lugar, el haberse cumplido este año, el 
30 aniversario de su fundación, y en segundo lugar, la inauguración de 
este edificio, que viene a llenar las aspiraciones de todos los socios, pues 
no solamente servirá para prestigiar la medicina hondureña a través de 
Congresos, Conferencias y sesiones de carácter científico, sino que tam-
bién para dar descanso al intelecto y alegría  al espíritu, porque el pro -
yecto integral comprende adem ás, una piscina, una pista de boliche y 
un gimnasio para niños. 

Fue el 20 de ju l io  de 1929 cuando se reunieron por primera vez en 
el Paraninfo de la Universidad Nacional, con el objeto de organizar una 
Sociedad Médica, los Doctores: Salvador Paredes P., Ramón Valladares, 
Romualdo B. Zepeda, Carlos Pinel h., Manuel Larios Córdova, Manuel 
Cáceres Vijil, José Manuel Dávila, Héctor Valenzuela, Ramón Reyes Ra-
mírez, Alfredo C. Midence, José R. Durón y Camilo Figueroa. Llevó la 
palabra para explicar el motivo de la reunión, el Dr. Camilo Figueroa, y 
fue por moción del Dr. Romualdo B. Zepeda que quedó fundada ese 
mismo día la "Asociaci ón  Médica Hondureña ". Al hacer la elecci ón de 
la Directiva provisional resultaron favorecidos los doctores: Camilo Fi -
gueroa, como Presidente; José Ramón Durón, Vice-Presidente; Salvador 
Paredes P., Vocal 1?; Ramón Valladares, Vocal 2 ?; Romualdo B. Zepeda, 



 

Casa del Médico. Aspecto exterior. Fachada frontal 

Secretario y Héctor Valenzuela, Tesorero. El entusiasmo, y el trabajo in-
tenso que realizaron desde el comienzo sus fundadores, hizo crecer en 
poco tiempo el número de asociados. 

Nuevos nombres aparecieron en la lista de socios: Vicente Mejía Co-
lindres, a la sazón, Presidente de la República, Miguel Paz Barahona, 
Ricardo D. Alduvín, Manuel G. Zúniga, Trinidad E. Mendoza, José Jorge 
Callejas, Isidoro Mej ía, Antonio Vidal, Marco Delio Morales, Manuel 
Castillo Barahona, Napoleón Bográn, Humberto Díaz B., Juan A. Mejía 
M Martín Bulnes B., Abelardo Pineda Ugarte, Marcial Cáceres Vijil, 
Enrique Guilbert, para solo mencionar algunos destacados socios de la 
vieja guardia, a quienes se unieron casi en su totalidad los m édicos de 
toda la República. 

La labor desarrollada por el grupo de colegas de la generación que 
comprende hasta 1940 fue muy intensa, tanto desde el punto de vista 
científico, como cultural y social. 
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Por iniciativa del Dr. Camilo Figueroa, en sesión del 2 de noviembre 
de 1929 se fundó la Revista Médica Hondureña. Fue su primer Director 
el Dr. Antonio Vidal, quien hizo publicar el primer número en mayo de 
1930. En julio de ese mismo año, el Dr. Manuel Cáceres V i j i l  leyó el 
primer trabajo científico en el seno de la Asociación, sobre el síntoma 
"Disartria en \a Fiebre Perniciosa". Desde ese tiempo la presentación de 
trabajos científicos en cada sesión ordinaria, y la publicación de la Revista no 
han tenido interrupción alguna, y al presente se han publicado 27 vo lúmenes 
de la Revista, en los que constan gran número de los más importantes 
trabajos científicos que son orgullo de la literatura médica hondureña. 

 
Continuando con la labor científica realizada por los socios de la 

Asociación, podemos de cir con orgullo que fue por sus gestiones y ba jo 
su patrocinio que se celebró el Sexto Congreso Médico Centroamericano 
en esta ciudad capital, en Diciembre de 1954. El Congreso tuvo gran 
resonancia en el Istmo, y los asistentes aún recuerdan la forma magnífica 
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C a s a  d e l  M é d i c o .  F a c h a d a  S u r  
en que se les atendió en Honduras. También fue por iniciativa de la Aso 
ciación que se iniciaron las Jornadas Médicas Nacionales que con tan 
buen suceso se han celebrado en varias ciudades de la República las 
ultimas, bajo los auspicios de la "Unión Médica Hondureña". 

La crisis económica que azotó al mundo a principios de la década 
de los 30, afectó seriamente a Honduras; el Hospital General "San Felipe" 
estuvo a punto de cerrar sus puertas porque el Gobierno no pod ía cubrir 
su presupuesto. En ¡un ió de 1932, la "Asociación  Médica Hondureña" 
tomo la determinación de hacerse cargo d e su funcionamiento y sus so-
cios salvaron la institución. Actuó como Director el Dr. Manuel Larios 
Córdova, y como Tesorero, el Dr. Isidoro Mejía; ambos realizaron una labor 
meritoria de justo reconocimiento. Cuando la crisis hubo pasado el Hos -
pital volvió a ser dirigido y administrado por personal dependiente del 
Gobierno de la República. 
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Gracias al trabajo constante de sus socios, la Asociación fue ganando 
prestigios que redundaban en beneficio de la medicina de Honduras. 
Un hombre de recia personalidad y clara inteligencia, el Dr. Salvador 
Paredes P., supo destacarse desde el principio; fue tan importante  la 
labor que realizó, que su nombre perdura en nuestro recuerdo, y es pro-
nunciado con veneración. A él se debe en gran parte el prestigio científico 
y la base económica en que descansa la Asociación. 

Fue por iniciativa e insistencia del Dr. Paredes que en 1930 dieron 
comienzo las presentaciones de trabajos científicos. Abogó constantemente 
por la celebración de Congresos Médicos Nacionales e Internacionales 
para lograr elevar el nivel de la medicina de Honduras. Colaboró intensa-
mente en la Revista Médica Hondureña, como Director y Redactor de la 
misma. Concedió un local en la Casa de Salud La Policlínica, de la que 
fue fundador, para la celebración de sesiones y cuidado de los haberes de 
la Asociación.  Influyó,  juntamente con el  Dr.  Larios Córdova, en  el  
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Casa del Médico. Mesa de la Directiva. En el fondo, retrato del Dr   

Salvador Paredes (f) figura cumbre en los Anales de la AMH 
 
ánimo de doña Emma v. de Bonilla, para que donara a la Asociación los 
terrenos en que se yergue con orgullo el Hogar Infantil, en el Barrio 
Belén de este Distrito Central. 

Teniendo la Asociación necesidad urgente de poseer un local propio, 
el Dr. Paredes propuso la compra de un terreno y la construcción de un 
edificio que se realizar ía en etapas, comprometiéndose a edificar la pri-
mera etapa con dinero suyo, y que la Asociación se lo pagara en men-
sualidades factibles de ser cubiertas sin sacrificio económico para los 
socios. La proposición fue aceptada con beneplácito general, y la cons-
trucción se inició  en 1940, lográndose el objetivo en poco tiempo. El auge 
que había tomado la Asociación con el ingreso de nuevos y valiosos ele-
mentos, hizo necesaria la aceleración de la ampliación del edificio, y los 
trabajos continuaron; desgraciadamente el Dr. Paredes no pudo ver ter-
minada la obra en que puso tanto interés, porque la muerte lo sorprendió 
en septiembre de  1945, un año antes de la inauguración de lo  que se 
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llamó "Casa del Médico" y que tiene su asiento en la Avenida Centenario de 
Comayagüela. Tal fue, expuesta a graneles rasgos, la labor desarrollada por 
uno de los socios más destacados de nuestra Asociación. 

En 1943 fue instituido el "Auxilio Mutuo", destinado a prestar ayuda 
económica a los socios que por desgracia tengan que necesitarla en vida, 
o para las esposas, después de  la muerte de su compañero de   hogar. 

También en el año de 1943, doña Emma de Bonilla, distinguida y filantrópica 
Dama que se preocupó siempre por ayudar a los niños pobres de Honduras, 
hizo donación a la Asociación, de unos terrenos que poseía en el Barrio 
Belén de esta capital, con la condición que ésta construyera un edificio y 
fundara una institución que sirviera para protección y educación de niños 
pobres de Comayagüela. La Asociación aceptó la donación y amplió  los 
terrenos, comprando otros lim ítrofes pertenecientes al Lic. Ernesto 
Divanna. Inmediatamente se procedió a la lotificación y venta de lotes, 
especialmente entre los socios. Con el dinero obtenido se inició la 
construcción del Hogar Infantil, que fue terminado e inaugurado el 25
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Toma de posesión de la nueva Directiva de la AMH, qus regirá los destinos de la Asociación durante el año 1960.  
De izquierda a derecha: Dr. Enrique Aguilar Paz, Dr. Edgardo Alonzo M., Dr. Daniel Mencía, Dr. Napoleón  Alce- 

rro Castro  (Presidente entrante), Dr. Luis Samra, Dr. Silvio Zúñiga y Dra. Zulema Canales 
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de septiembre de 1947, siendo Presidente de la Asociación, el Dr. Hum-
berto Díaz B., otro destacado socio, que en todo momento supo defender 
y prestigiar la Asociación, y quien por su destacada labor, vive constan-
temente en nuestro recuerdo. 

El   Hogar   Infantil   es   una   Institución  de  servicio  social   que mucho 
honra a quienes la concibieron, la realización y le dan vida.  En él viven 

El Presidente entrante, Dr. Napoleón Alcerro Castro, se dirige a la concurren-
cia pronunciando vibrante discurso que reproducimos en este número 
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40 niñas; huérfanas unas, de reconocida  pobreza otras;  a l l í  reciben  ali- 
mentación, ropa y educación; es decir, se les  ha dado el  hogar que sus  
padres, por una u o tra razón, no pudieron darles.  Funciona una escuela  
anexa, y las  niñas,   una  vez terminada su  enseñanza   primaria,   pasan   a  
Colegios de Segunda Enseñanza. En la actualidad hay tres alumnas en la 
Escuela Normal de Señoritas, que pronto recibirán su Diploma de Maestras  
de Enseñanza Urbana y pasarán a prestar servicios útiles a la Patria. 

Desde hace tres años, la Institución funciona bajo' la dirección de la 
UDEAAH: Unión de Esposas de Médicos de Honduras. Las integrantes de 
esa prestigiada Sociedad han desarrollado una labor tan fructífera, que 
podemos decir dicha Institución nunca alcanzó tanto auge como el que 
actualmente tiene. 

La "Asociación  Médica Hondureña", por mi medio, rinde tributo de 
profundo agradecimiento a todas las sodas de la UDEMH, y con espe-
cialidad a sus tres Presidentas: do ña Yolanda de Vargas, doña Marina 
de Osorio y doña Elvia de Alcerro; a las Supervisoras: doña Thelma de 
Tercero, doña Ruth de Díaz Quintanilla y doña María Teresa de González, y 
a la actual Tesorera, doña Mila de Gómez Márquez, quienes han puesto todo 
su entusiasmo al servicio de la Institución. Por último, y en forma especial, 
quiero agradecer en todo lo que vale, la eficaz ayuda económica que el 
Estado, a través de la Lotería Nacional primero, y del Patronato Nacional 
de la Infancia, en la actualidad, ha prestado a la Institución desde su 
fundación, ayuda sin la cual, ésta no hubiera podido realizar la labor 
que ha llevado a cabo. 

Deseando mejorar nuestra "Casa del Médico" y darle una nueva 
orientación, introduciendo dependencias  que alimenten el espíritu, al mis-
mo tiempo que se enaltece la ciencia, los socios de las generaciones 
jóvenes, asesorados y estimulados por los más entusiastas compañeros 
de la vieja guardia, iniciaron una campa ña intensa, tendiente a ob tener 
un terreno en una de las colonias modernas de la capital. Nuevos nom -
bres se destacan en la lucha que se inicia: Jos é Gómez Márquez, Ignacio 
Midence, Virgilio Banegas Montes, César A. Zúniga, Salomón Munguía 
Alonzo, Edgardo Alonzo Medina, Luis Samra y muchos más. La iniciativa 
triunfa, y en junio de 1954, se autoriza a la Directiva, presidida por el 
Dr. Gómez Márquez, para que compre al Dr. Hernán López Callejas, un 
lote de 5000 varas cuadradas en su naciente Colonia Mayangle, cerca del 
Country Club. El mismo Dr. Lóoez Callejas, a quien desde ya rindo agra-
decimientos sinceros, nos facilitó  un préstamo por varios miles de lem-
piras, a fin de que la obra se realizara lo m ás pronto posible. 

Entre los planos presentados por varias Compañías Constructoras, se 
escogió el diseñado por la Compa ñía Nortenius y Mendieta, y a ella se 
le encomendó la construcción de la primera y principal etapa del edi -
ficio, que es la que estamos inaugurando esta  noche. 

Hice mención de un grupo de compañeros que han colaborado en 
forma destacada para lograr la realización de esta obra; hubiera querido 
hacer la lista más extensa, pero considero que somos todos los socios 
los que de una u otra manera hemos contribuido a realizarla, y esa lista 
sería interminable. Un compañero se destaca por su amor a la Asociación, y 
por la tenacidad conque ha trabajado, aún estando fuera de Honduras, 
para ver terminado este edificio; me refiero al  Dr. José Gómez Márquez 
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Gironés, para quien, aunque el elogio está proscrito en la Asociaci ón! 
haré una excepción, porque es merecedor al justo reconocimiento de to- 
dos nosotros, y a las más galantes frases de simpatía que, estoy seguro 
han de servirle de estímulo pa/a seguir luchando en favor de la  Patria . 

No hubiera sido posible la inauguraci ón de este edificio en estl 
fecha, sin la efectiva ayuda de algunas Droguer ías y Casas productora! 
de medicinas, y de casas comerciales, que nos han hecho obsequios va 
liosos que engalanan y dan vida a nuestra casa. 

Por tal motivo hacemos  público nuestro eterno agradecimiento al Di 
Miguel Andonie Fernández, a las Casas de Productos Farmacéuticos que 
él representa y a sus colaboradores en la Droguer ía Mandofer; al Caba- 
llero P. M. Roque J. Rivera, a las Casas por él representadas y a sus  cola- 
boradores en la Droguería Rivera y Compañía; al Caballero don René 
Sempé, representante de la Casa Squibb, y a sus colaboradores en la 
Droguer ía Sempé; al Caballero Don Luis B. Handal, representante de la 
Casa Hoesch, y a sus colaboradores en la Droguería Central Asociada da 
San Pedro Sula; al Caballero Don Luís Lázarus, representante de la Casa 
Ciba, y a sus colaboradores; al Caballero don Pedro Handal, y a sus cola 
boradores en la Droguería Galeno; a la Sterling Products, representantes 
de la Casa Winthrop, y a sus colaboradores; al Dr. Emilio Rivera, repre- 
sentante de la Casa Lederle y a sus colaboradores; al Dr. Raúl Díaz Sa-
linas, representante de la Casa Parke-Davis; al Caballero Werner Rieschj 
bech, representante de la Casa Schering Alemana; a la Casa Soto Comen] 
cial, representante de la General Electric; al Caballero Yude Canahuati 
Presidente de Cementos de Honduras de San Pedro Sula. 

Dejamos también constancia de nuestro agradecimiento a la Compañía 
Nortenius y Mendieta, y en especial al Arquitecto Marco Tulio Mendieta, 
Director ejecutivo de la. obra, a los Ings. Ricardo D. Alduvín A., Antonio 
Bendaña, Ángel Casanova y Tito Pizzati, y a todas aquéllas personas que 
en forma desinteresada han contribuido a realizar esta obra. 

Merecen mención especial nuestras esposas que en todo momento 
nos han prestado su valiosa ayuda, y han logrado decorar con tan buen 
gusto el edificio. 

He hecho una resumida historia de las realizaciones de la "Asocia - 
c ión  Médica Hondureña " durante los treinta años de su existencia. Sólo 
me resta decir que muchos de sus socios en lo particular, han contribuido 
al engrandecimiento patrio prestado sus servicios en la administración 
pública, ya como Presidentes de la República: Drs. Miguel Paz Barahona y 
Vicente Mej ía Colindres ; como Ministros de Estado: Dres. José María 
Ochoa Velásquez, Manuel Cáceres Vijil, Roberto Lázarus, Rafael Martínez 
V., Carlos M. Gálvez, Hernán Corrales Padilla; algunos Sub-Secretarios de 
Estado; varios Diputados al Congreso Nacional; varios Jefes de Misión 
Diplomática y Consular; algunos Rectores y Vice-Rectores de la Univer -
sidad Nacional; varios Decanos de la Escuela de Medicina; varios Direc-
tores de Sanidad; varios Directores de Hospitales y Sanatarios; varios Ca-
tedráticos de la Facultad de Medicina; varios Jefes de Servicio en Hospi -
tales de la República, etc. 
Para cerrar con broche de oro la lista que acabo de leer, me honra decir 
que ha reca ído en uno de los socios de la Asociación, el m ás alto galardón 
con que la Patria sabe premiar a sus buenos  hijos. El 21 del mes
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en curso, el Dr. Napoleón Bográn recibi ó  de manos del Se ñor Ministro de 
Salud Pública, Dr. Rafael Martínez V., la condecoración de la Orden de 
Morazán, que el Señor Presidente de la República, Dr. Ramón Villeda 
Morales, le otorgara por sus relevantes méritos como Médico de gran 
talento que ha sabido ejercer la profesión como verdadero Apóstol, sir-
viendo desinteresadamente a todos los pacientes que llegan a su con-
sultorio, especialmente a los de la clase desheredada. Por mi medio la 
"Asociación Médica Hondureña" rinde al Dr. Bográn su tributo de admiración 
y simpatía. 

Como puede apreciarse por lo expuesto anteriormente, la obra rea-
lizada por la "Asociación  Médica Hondureña" es de gran valor, porque 
ha servido para prestigiar la medicina de Honduras y para el progreso del  
país. 

Al inaugurar esta "Casa del Médico", estamos honrando la memoria 
de los Colegas que han dejado de convivir con nosotros, y dando un 
ejemplo a la juventud médica del presente, con la esperanza de que se 
dedique a estudiar con devoción y a trabajar con tenacidad para que el 
progreso de la medicina de Honduras no se detenga, y logre colocarse en 
el sitial de honor que le corresponde. Ojalá que cuando se celebren nuevos 
aniversarios  de esta inauguraci ón, las bodas de plata y de oro, el 
centenario, sean numerosos los nombres de socios que como el de 
Salvador   Paredes,   merezcan   el   reconocimiento  y   la   gratitud   de  todos. 

Para terminar quiero, en nombre de mis compañeros y en  e l  mío 
propio, hacer una promesa a Honduras ante el altar de la Patria, repre-
sentado simbólicamente por nuestro bello Pabellón Nacional en este tem plo 
dedicado a la ciencia: 

PATRIA QUERIDA, prometemos olvidar las diferencias que puedan 
existir entre nosotros para que, unidos en abrazo fraterna!, trabajemos 
incansablemente y exclusivamente para tu engrandecimiento, 'PATRIA 
AMADA. 

¡SALVE  HONDURAS! 

J. NAPOLEÓN ALCERRO 



Lupus Eritematoso 

WILLIAM J.  AAORGINSON, M.   D.  (*) (**) 

(Traducción al español: Dr. Héctor Laínez) 

El Lupus Eritematoso es una enfermedad sistémica causada por cam-  
bios   patológicos que  afectan  células,  tejidos  y  órganos.   Estos  cambios] 
producen múltiples manifestaciones desafi ándonos en establecer su con-
cepto y estimulándonos a su elucidación. Como dice Michelson: "Se nece-  
sitaría  un don extraordinario para   impartir el conocimiento y ser capaz  
de informar en pocas palabras todo lo que se ha aprendido y todo lo que 
se ha dicho acerca de las muchas intrincaciones del Lupus Eritematoso" (1) 
Esta presentación se empeñará en exponer los conceptos actuales respecto a 
la etiolog ía, patogénesis y fenómeno de células L.  E.  del  Lupus Ente-  
matoso. 

Deberíamos de pensar en el Lupus Eritematoso como en una entidad 
orgánica global sin  hacer indebido énfasis en divisiones como  Discoide, 
Diseminado o Sistémico.  La enfermedad se ha extendido más allá de  la  
demarcación   de   las  especialidades,   ya   que   contribuciones   importantes 
para establecer su conocimiento definitivo, son constantemente hechas en 
muchos campos de la medicina y de la ciencia. El Lupus Eritematoso aún 
continúa  presentando un  interés capital   para  los  Dermatólogos,  ya  que 
fue  primeramente observado en  sus  manifestaciones  cutáneas  por der-  
matólogos. Pacientes que exhiben lesiones cutáneas de tipo discoide ex-j 
ceden en número a aquéllos con síntomas sistémicos en  una  proporción 
de veinte a uno (2) y una gran mayoría de pacientes con Lupus Eritema-
toso Agudo Sistémico tienen lesiones cutáneas (3). 

E T I O L O G Í A  

1.—Causas básicas son desconocidas. 
2.—Anormalidades alergo-hipersensibilizantes. 
3.—Estado inmunológico alterado. 
4.—Disturbios endocrinos. 
5.—Varios factores descandenantes. 

Aunque las causas básicas del Lupus Eritematoso son desconocidas, 
en un intento de comprender esta entidad muchos mecanismos han sido 
propuestos como motivantes. Pueda concluirse diciendo que se trata  de  

( * )  Profesor Clínico Asistente de Medicina  (De rmatología)   del Colegio  do  
Medicina de la Unive rsidad de Utah Salt Lake City. (**)  

(**) Trabajo leído  en el seno de la A. M. H. 
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un proceso etiológico que produce varios cambios tisulares que dan por 
resultado las múltiples manifestaciones del Lupus Eritematoso. O bien, 
podría ser una reacción orgánica a diversos estímulos que evoca más o 
menos un cuadro cl ínico morfológico com ún con un patrón patológico 
común (4). 

Muchos distintivos del Lupus Eritematoso sugieren un estado de hi-
persensibilidad, una respuesta de anticuerpos a varios sensibilizadores 
como son organismos virales y bacterianos, drogas, agentes físicos y pro-
teínas orgánicas alteradas. Esto resulta en un fenómeno alérgico-vascular 
con dilatación capilar, eritema, edema tisular, infiltración celular, forma-
ciones granulomatosas, artralgia, etc. Evidencia de una respuesta reaccio-
nal alterada se refleja por medio de reacciones desagradables a drogas o 
a medicamentos, reacciones post-transfusionales, fotosensibilidad e ines -
tabilidad térmica y también por su respuesta favorab le al A. C. T. H. y a  
los corticoesteroides. Las reacciones de hipersensibilidad son muy im-
portantes y son factores dignos de considerarse puesto que repetidamente 
actúan como "mecanismos de gatillo" resultando en exacerbaciones agudas 
del proceso del Lupus Eritematoso. 

La etiología  más seriamente considerada en el Lupus Eritematoso, es 
que se trata de un estado inmunológico alterado. (6, 7, 10). Esencialmente, esto 
consiste en el desarrollo de auto-sensibilidad o de auto -inmunidad. Como 
ha sugerido Hill (8), un tejido elaborador de anticuerpos ordinariamente 
distingue entre sus propios tejidos (del mismo paciente) y los te jidos 
extraños, las prote ínas antigénicas o las prote ínas conjugadas con productos 
extraños tales como las bacterias y drogas (no del mismo paciente) 
ignorando los productos de descomposición o catabólicos de su propio 
tejido reaccionando únicamente contra antígenos extraños. Por a lguna razón 
desconocida el paciente con Lupus Eritematoso, pierde esta habilidad 
discriminadora. El reacciona contra sus propias substancias cata-bólicas. Esta 
reacción autoantígeno-anticuerpo da por resultado el proceso de Lupus 
Eritematoso. Este estado inmunológico desordenado se refleja en pruebas 
serológicas para s ífilis  biológicamente falsas -positivas, anemia hemolítica, 
auto-aglutininas para hematíes prueba de Coombs positiva, trombocitopenia, 
púrpura, fenómeno L. E., anormalidades en la fracción gamma-globulina del 
plasma, etc. (9, 10). 

El sistema endocrino y las hormonas son factores contribuyentes, aunque 
no' etiológicos, en fomentar el proceso del Lupus Eritematoso. (11) La 
incidencia predominante de esta enfermedad en mujeres jóvenes, (7, 8, 12 
13, 14,15), el eritema acentuado y aún los procesos exudativos asociados 
durante la menstruación (3), la precipitación y las exacerbaciones durante los 
embarazos (16) indican una implicación endocrina. 

Los Factores precipitantes o desencadenantes  (por medio del mecanismo 
del "gatillo") y los factores agravantes en el Lupus Eritematoso incluyen la 
irradiación solar, infecciones focales, drogas (sales de oro, penicilina, 
sulfonamidas, derivados de la hidantoína —mesantoína, HCI de hidralazina— 
Apresolina), la preñez, la actividad física y emocional, el agotamiento y la 
debilidad (11, 16, 17). 
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PATOGÉNESIS 

1 .—Mecanismo inmunológico trastornado. 
2.—Producción de anticuerpos auto-nucleares. 
3.—Edema hídrico y edema mucinoso. 
4.—Cambios en la substancia fundamental del te jido conectivo. 
5.—Degeneración fibrinoide y degeneración amiloide . 
6.—Alteraciones en el tejido colágeno- 
7.—Infiltración inflamatoria. 
8.—Formación granulomatosa, fibrosis, necrosis . 

El conocimiento básico de cualquier enfermedad se desarrolla  alre - 
dedor de su patogénesis. Uno gustar ía de seguir los cambios histológicos  
en  una secuencia ordenada desde el  momento de su  inicio por los fac -
tores etiológicos hasta  la aparición de los s íntomas clínicos resultantes y 
saber la implicación de la bioquímica en estos cambios. Este conocimiento 
no está completo en  lo que  al  Lupus  Eritematoso  se  refiere,  pero  una  
información considerable se ha obtenido y aumenta constantemente gra - 
cias a la investigación y a las teor ías emitidas. 

El Lupus Eritematoso es una enfermedad que compromete al tejido 
mesenquimatoso afectando al sistema retículo-endotelial y produciendo 
cambios morbosos en las células y en los tejidos extracelulares (18). Su 
desarrollo patológico pone de manifiesto dos distintivos únicos: (a) el I 
factor sérico L. E., que es un anticuerpo contenido en la fracción gamma-
globulina del  plasma, y (b) células auto -antigenicotisulares. 

La secuencia de eventos en el Lupus Eritematoso puede comenzar 
con la acción antigénica de varios factores etiológicos contra las células 
reticuloendoteliales, como los histiocitos, causando la producción de anti -
cuerpos globul ínicos. El paciente potencialmente con Lupus Eritematoso 
tiene componentes tisulares autólogos que tienen propiedades antigéni -
cas. Los anticuerpos, en vez de reaccionar a los antígenos etiológicos en 
la manera alergológica ordinaria, están dirigidos hacia los tejidos autólo-
gos, autoantigénicos. El anticuerpo en el suero sangu íneo es el factor 
L. E. de la fracción gamma-globulina. El antígeno puede estar represen - 
tado por varias células como, granulocitos maduros, linfocitos, células 
plasmáticas, leucocitos polimorfonucleares, mastocitos o células cebadas, 
basófilos, etc. 

La reacción antígeno-anticuerpo- precede a la destrucción de las cé-
lulas orgánicas. Esto se lleva a cabo por medio de la disolución de la 
membrana celular, presuntivamente por el factor L. E., y luego por el 
aflujo de la prote ína  sérica dentro de la célula que reacciona con los 
constituyentes nucleares de dicha célula. Esta proteína se conjuga con el 
Acido Desoxiribonucleico 1 (DNA) cambiando la morfolog ía del núcleo en 
una masa amorfa desvitalizada que puede ser fagocitada por leucocitos 
polimorfonucleares. (9, 20, 21). Estas masas amorfas fagocitadas son las 
células L. E. en la circulación periférica y los cuerpos hematoxil ínicos en 
los tejidos  m ás profundos. Kurnicc (22) opina que el factor L. E. rompe 
la membrana celular permitiendo la introducción de un anti -inhibidor sé-
rico que destruye la acción inhibidora de la Desoxiribonucleasa (DNase). La  
liberación de Desoribonucleasa da por resultado la lisis del núcleo por 
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la despolimerización del Acido Desoribonucleico. El paso crucial en la 
patogénesis del Lupus Eritematoso es la destrucción de la membrana ce-
lular por el factor L. E. contenido en la fracci ón gam ma-globulina del 
plasma; la reacción auto-inmunológica peculiar del Lupus Eritematoso no 
puede ocurrir a menos que la membrana celular sea destruida. Sin em-
bargo, estas anormalidades inmunológicas pueden ser únicamente pro -
cesos sintomáticos que acompañan a la enfermedad sin desempeñar papel 
alguno en su patogénesis. (18). 

Según Asboe-Hansen (18), la histamina, los ácidos mucopolisacaridos, la 
heparina, la serotonina pueda que jueguen un papel en los cambios 
vasculares y celulares y de la substancia fundam ental del tejido conectivo 
en el Lupus Eritematoso. Existe dilatación de los vasos sanguíneos, aumento 
de la permeabilidad capilar y edema hídrico-tisular rico en pro teínas, 
enzimas, inhibidores enzimáticos y también infiltración celular. El edema 
hídrico se torna más denso por los mucopolisacaridos mucinosos produciendo 
así el edema mucinoso. La organización fibrosa se efectúa enmarañando los 
depósitos de fibras colágenas y las substancias fibrinoide y amiloide. Esto 
va seguido por regresión de los cambios histológicos dando lugar a la 
producción de granulomas, fibrosis y necrosis. Todos estos cambios se 
reflejan en los s íntomas clínicos y en la histopatolog ía del lupus eritematoso. 

FENÓMENO L  E. 
1. —Factor L. E. en la Gamma-Globulina del plama.  
2. —Homogenización del núcleo. 
3. —Fagocitosis de material nuclear. 

a) Rosetas. 
b) Células L. E. 

El fenómeno L. E. es patognomónico del Lupus Eritematoso, parti -
cularmente de sus variedades Aguda y Sub -aguda. Esta es una prueba "in 
vitro", en la que se utiliza médula ósea o sangre periférica, descrita 
primeramente por Hargraves, Richmond y Morton (23). El fenómeno L. E. es 
producido por el factor L. E., por material nuclear y por fagocitos viables. 
Después de que la muestra de sangre periférica o de médula ósea han 
sido extraídas del paciente se pueden usar varias técnicas para des truir la 
membrana celular de los leucocitos. El factor sérico L. E., a su debido 
tiempo induce la nucleolisis y la homogenización del n úcleo de algunos de 
los glóbulos blancos y este material nuclear as í alterado es luego 
fagocitado por leucocitos viables en el espécimen o muestra. La substancia 
nuclear desvitalizada es al .principio parcialmente empujada hacia afuera 
de algunos de los glóbulos blancos como si fuesen "burbujas" o "gotas", 
poco después la totalidad de la masa nuclear amorfa se encuentra en el 
espécimen. Fagocitos agrupados alrededor de masas de substancia nuclear 
desvitalizada forman las ros etas y cuando por otra parte ingieren 
completamente dicho material nuclear constituyen entonces las células L. E. 
Una reacción histo -química semejante da por resultado la producción de 
cuerpos hematoxil ínicos en los tejidos y órganos. Las células L. E. se 
diferencian de los eritrofagocitos, de las "tart cells" (fagocitos  
mononucleares),  de  los fagocitos  polimorfonucleares (núcleo-fago- 
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cifosis inespecífica) y de la substancia amiloide fagocitada o crioglobulina 
por  la  pérdida total de la estructura crom ática y por una reacción de 
Fuelgen de cuerpos de inclusión positiva (



VOL. 28 No 1  LUPUS ERITEMATOSO  

II     Tipos de Severidad Intermediaria 
A    Eritematoso limitado a la cara. 

B     Eritematoso volviéndose diseminado. 

III     Tipos de Mayor Severidad 

A    Sistémico incipiente. 
B    Sistémico Agudo. 
C    Sistémico de curso prolongado. 

La diversidad de síntomas en el Lupus Eritematoso, hacen su clasifi -
cación bastante difícil; muchas clasificaciones se han propuesto pero ninguna 
es completamente adecuada. En general, uno piensa de las distintas 
manifestaciones del Lupus Eritematoso, como discoides, diseminadas y 
sistemáticas comprendiendo que no existen líneas f i jas  de demarcación 
entre los diferentes tipos, y que pueden haber estado de transición de 
una a otra variedad siendo por lo tanto esta entidad un proceso patoló-
gico único. Cada tipo puede tener una duraci ón variable y pueden ser 
de una severidad crónica, aguda, sub-aguda o relativa. El paciente puede 
presentar un grupo de síntomas, como en el tipo discoide, o bien grupos 
diversos usualmente diseminados o sistémicos o por otra parte manifestar la 
enfermedad sistémica sin lesiones cutáneas. Esta clasificación permite 
agrupar todas las formas descriptivas de la enfermedad dándonos alguna 
indicación referente a su importancia pronostica. 

S Í N T O M A S  

El diagnóstico clínico del Lupus Eritematoso puede sugerirse por sus 
lesiones cutáneas objetivas o bien por sus s íntomas sistémicos subjeti vos 
ayudándonos con la información aportada por los exámenes de laboratorio. 
Como ocurre con cualquier otra enfermedad una apreciación cuidadosa de 
su posibilidad generalmente nos guía a establecer su diagnóstico correcto. 
Esta particularidad tiene especial aplicación en las formas sistémicas de la 
enfermedad sin lesiones cutáneas donde un estado de creciente alerta ha 
venido a demostrar que esta variedad excede en número a  la variedad de 
Lupus Eritematoso con  manifestaciones cutáneas. 

LESIONES CUTÁNEAS  DEL LUPUS ERITEMATOSO 

Cuando el Lupus Eritematoso afecta la piel, dos clases de lesiones 
pueden observarse: (a) Aquéllas de menor severidad, que aunque no bien 
pueden acompañarse de s íntomas sistémicos de tipo discoide, profundo y 
de lesiones de las conjuntivas y de las  membranas mucosas, (b) aquéllas 
lesiones de tipo intermedio o de mayor severidad que generalmente acom-
pañan al Lupus Eritematoso Sistémico a manera de lesiones cutáneas di-
seminadas. 
Tipo Edematoso Localizado: Como ha sido descrito por Michelson (3), estas 
lesiones aparecen como discos eritematosos bien circunscritos invo-
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lucionando a depresiones superficiales y eritematosas que pueden des-
aparecer sin dejar rastro alguno o bien transformarse en la variedad dis -
coide. 

Tipo Discoide: La lesión primaria es una mácula rojiza, volviéndose 
ligerameníe elevada y que puede adquirir un color rojo azulado y estar 
cubierta por escamas adherentes. Las lesiones aumentan de tamaño peri-
féricamente, estando siempre bien delimitadas, y presentándose en la 
cara, algunas veces a través del puente de la nariz y extendiéndose sobre 
las porciones malares de las mejillas para adoptar "una configuración en 
mariposa", pueden también ocurrir en la cabeza, orejas, región pre-ester -
nal y en cualquier parte del cuerpo. Las escamas son usualmente adhe-
rentes estando aseguradas a los orificios de las glándulas sebáceas por 
medio de proyecciones córneas provenientes de la superficie inferior de 
las escamas. Las lesiones están tachonadas de folículos sebáceos llenos de 
este material córneo. Lesiones en forma de placas están formadas por una 
zona central deprimida de un color m ás p álido y que puede involucionar 
a la formación de cicatrices mientras el  borde periférico continúa pro -
gresando. Cuando las lesiones están situadas en el cuero cabelludo gene-
ralmente dejan cicatrices atróficas de aspecto delicado, de superficie lisa, 
ligeramente deprimidas y con alopesia permanente. 

Tipo Profundo: Los tipos infiltrativos de Lupus Eritematoso han sido 
descritos como Profundus, Tumidus e Hipertrofícus et Profundus siendo su 
caracter ística cl ínica la formación de nódulos  indolorosos situados bajo 
una epidermis inalterada especialmente a nivel del mentón, a los lados 
de la boca y ocasionalmente extendiéndose por toda la cara. Estas le-
siones pueden estar tachonadas en áreas de edema difuso y eritematoso. 

Tipo de las Membranas Mucosas: Las lesiones de la mucosa de los 
labios y de la boca, con ligeras modificaciones se asemejan a las lesiones 
cutáneas de tipo discoide. Las lesiones son bien definidas con márgenes 
de color azulado o rojo oscuro y presentando peque ñas arteriolas dila-
tadas; en la lengua se parecen a las lesiones de una leucoplasia super-
ficial rodeadas por un halo rojizo. Las conjuntivas también pueden estar 
implicadas. 

Tipp Diseminado: El Lupus Eritematoso cutáneo diseminado puede ser 
agudo o sub-agudo o bien puede seguir al Lupus Eritematoso Discoide 
haciendo su aparici ón generalmente en la cara y algunas veces en los 
brazos y piernas estando sin embargo, la cara casi siempre comprometida 
Manchas eritematosas coalescentes aparecen y cubren las mejillas, la 
nariz, los párpados y las orejas estando la cara edematosa e hinchada; 
lesiones semejantes pueden presentarse en las, manos, antebrazos, pier-
nas, etc., pudiendo ser multiformes en otras partes del cuerpo y compro-
metiendo también la punta de los dedos. Lesiones ampollosas y ulcerativas 
pueden afectar las membranas mucosas y los genitales externos. Pigmen-
tación de la cara y alopecia difusa pueden ocurrir durante los períodos 
de remisión. Los tipos sub-agudos presentan manchas eritematosas, desca-
mativas de variados tamaños y con infiltración moderada. El Lupus Erite-
matoso Diseminado generalmente se limita a las superficies expuestas, 
incluyendo la "V" del cuello. Paroniquia de los dedos, hemorragias sub-
ungueales y destrucción de las u ñas pueden también observarse. El pa - 
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dente con Lupus Eritematoso Diseminado puede es tar bastante grave o 
potencialmente grave  dbeido  a   los  s íntomas   sistémicos  concomitantes. 

SÍNTOMAS Y SIGNOS DEL LUPUS ERITEMATOSO 

(Ref.: 7, s, 24, 18, 29)  

(696 CASOS REPORTADOS) 

Mujeres (189 pacientes) ..................................................................................  82% 
Artralgia   .............................................................................................................  89% 
Fiebre   ..................................................................................................................  89% 
Lesiones Renales .................................................................................................  66% 
Dermatitis   ...........................................................................................................  66% 
Pérdida de peso (55 pacientes) ...................................................................  65% 
Artritis (55 pacientes) .......................................................................................  62% 
Linfadenopatía   ...................................................................................................  34% 
Hepatomegalia ....................................................................................................  37% 
Esplenomegalia ...................................................................................................  25% 
Pleuritis .................................................................................................................  52% 
Infiltración   Pulmonar  ......................................................................................  28% 
Lesiones Cardíacas (244 pacientes) ..............................................................  38% 
Dolor Abdominal (581  pacientes) .................................................................  22% 
Manifestaciones psiquiátricas  .......................................................................  23% 
Alopecia (55  pacientes)  .................................................................................  18% 
Fenómeno de Raynaud ....................................................................................  15% 
Pericarditis (641  pacientes) .............................................................................  28% 
Prueba L. E. positiva 647 pacientes) ...................................................: ....... 94% 
Serología para Sífilis pos (597 pacientes) ................................................... 18% 

Las manifestaciones proteicas del Lupus Eritematoso Sistémico pueden 
apreciarse en mejor forma haciendo una revisión de sus múltiples sínto mas. 
Estos han sido tabulados por muchos autores. 

El paciente promedio usualmente es una mujer de edad media que 
presenta malestar general, fiebre, debilidad, pérdida de peso, artralgia 
con síntomas referentes a uno o a diferentes órganos en períodos di-
versos y con una gran variedad de patrones cl ínicos que demuestran pe-
ríodos de exacerbación y de remisión. Síntomas múltiples, vagos y poco 
definidos en mujeres comprendidas en la edad media de la vida deben 
sugerir siempre el Diagnóstico de Lupus Eritematoso Sistémico. Fenómenos 
de Raynaud, linfadenopatía generalizada, anemia, leucopenia, pleuritis, 
perturbaciones cardíacas, complicaciones renales, hepatitis, trornbo-citopenia, 
tendencias hemorrágicas, dolor abdominal, síntomas psicóticos pueden 
indicarnos la posibilidad de un Lupus Eritematoso Sistémico. Usualmente un 
eritema poco perceptible de las eminencias  malares de la cara y que 
puede observarse solamente por medio de un examen muy cuidadoso 
puede preceder al franco eritema del Lupus Eritematoso Diseminado. El 
Lupus Eritematoso Sistémico puede ocurrir en ambos sexos, en niños y en 
todas las razas. 
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DATOS DE LABORATORIO EN  EL LUPUS ERITEMATOSO 

Prueba L. E. Positiva.... ....................................................................................100% 
Eritrosedimentación  aumentada..................................................................... 93% 
Hiperglobulinemia  ............................................................................................ 71% 
Prueba de floculación de la coefalina positiva ...................................... 68% 
Recuento de Glóbulos Blancos menor de 5 .000/cc................................ 64% 

Análisis de Orina: 

Glóbulos Blancos ...............................................................................................  58% 
Glóbulos Rojos  .................................................................................................. 40% 
Cilindros   ...................... ......................................................................................  25% 
Albúmina (1  ó  más) ......................................................................................... 49% 
Hemoglobina (menor de 10 gm.) ................................................................  53% 
Electroencefalograma anormal (16 pacientes) ......................................... 50% 
Radiografía anormal de tórax ........................................................................  36% 
Azotemia   ............................................................................................................  31% 
Creatinina en sangre mayor de 1.5 mg........................................................ 41% 
Serología para Sífilis biológicamente falsa-pos ...................................... 27% 
Electrocardiograma anormal ...........................................................................  22% 
Tiempo de sangrado prolongado .................................................................  22% 
Recuento de plaquetas menor de 100.000 ................................................ 16% 
Prueba de Prote ína C — Reactiva (12 pacientes).....................................  67% 
Prueba  de  aglutinación   de   las  células  diferenciadas  del   carnero 

mayor de 1:16 (Prueba R-F) .................................................................  14% 

Las pruebas de laboratorio para detectar los cambios patológicos que 
acompañan al Lupus Eritematoso, son una valiosa ayuda para establecer 
su diagnóstico; El cuadro anterior es una lista elaborada por Soffer (28) de 
los estudios de laboratorio de 55 pacientes. Los porcentajes tabulados in-
dican el relativo valor diagnóstico de estas diferentes pruebas. 

Las pruebas de laboratorio usualmente verificadas para confirmar el 
diagnóstico de Lupus Eritematoso incluyen: recuentos globulares comple-
tos, recuento de plaquetas, dosificación de Hemoglobina, eritrosedimen-
tación, exámenes de orina, investigación de células L. E. en sangre peri-
férica, exámenes de electroforesis en plasma, prueba de Coombs y pruebas 
serológicas para Sífilis. Otros exámenes pueden hacerse según lo indiquen 
los síntomas. El Lupus Eritematoso Sistémico generalmente se acompaña 
de una prueba L. E. positiva, de hipergammaglobulinemia, de leucopenia 
y linfopenia persistentes, de trombocitopenia, de eritrosedimentación ace-
lerada, de una Prueba de Coombs positiva y de pruebas serológicas para 
Sífilis falsamente positivas; la posibilidad de nefritis puede establecerse 
haciendo exámenes de orina. La s ífilis puede descartarse por medio de 
la prueba de fijación del complemento de Reiter y por medio del T. P. I. 
o prueba de inmovilizaci ón del Treponema. 
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HISTOPATOIOGIA  DEL LUPUS ERÍTEMATOSO 

A. —Lupus Eritematoso Discoide Crónico 

1. —Acantosis alternante con Atrofia de la epidermis. 
2. —Paraqueratosis focal con Hiperqueratosis. 
3. —Taponamiento folicular. 
4. —Degeneración por licuefacción de la unión Dermo-epidérmica. 
5. —Infiltración linfocitaria perivascular y perianexal.   • 
6. —Vasos sanguíneos y linfáticos dilatados. 
7. —Atrofia y ausencia de las estructuras anexas de la dermis. 

B.—Lupus Eritematoso Diseminado Agudo 

1. —Epidermis más superficial no alterada. 
2. —Edema de células básales con degeneración por licuefacción. 
3 .—Capilares y linfáticos dilatados.  
4.—Edema de la dermis. 
5. —Cambios fibrinoides en las fibras colágenas y en la substancia fun-
damental.  
6.—Infiltración celular: linfocitos, histiocitos, leucocitos, neutrófilos. 

Las Biopsias de las lesiones cutáneas del Lupus Eritematoso no son 
patognomónicas pero sin embargo, ayudan definitivamente a establecer 
su diagnóstico. El examen histopatol ógico es de gran valor para dife-
renciar las lesiones que se asemejan a las del Lupus Eritematoso tal 
como ocurre en las erupciones polimórficas a la luz (30, 31), en la infil tración 
linfocítica de la piel (32)  y  en e l  pénfigo eritematodes (Síndrome de 
Senear-Usher) (33). Los cambios patológicos de los tejidos más profundos 
comprenden los cuerpos hematoxilínicos, las  lesiones glomerulares en "asa 
de alambre", periarteritis en "piel de cebolla" fibrosis esplénica y lesiones 
verrugosas del endocardio. En el Lupus Eritematoso Sistémico los cambios 
histológicos del hígado son generalmente mínimos (34). Las biopsias 
musculares nos ayudan a establecer el Diagn ótico diferencial entre el 
Lupus Eritematoso Sistémico y la dermatomiositis. 

DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL DEL LUPUS  ERITEMATOSO 

1. —Erupciones polim órficas a la luz. 

2. —Infiltración linfocítica de la piel.  

3. —Toxidermias lupoides (por drogas). 
A). —Por derivados de la Hidanto ína (Mesantoína). 
B). —Por Clorhidrato de Hidralazina (Apresolina). 

4.—Poliartritis y artritis reumatoide.  
5.—Hepatitis Lupoide.  
6. —Síndrome de Raynaud.  
7. —Periarteritis Nodosa.  
8. —Púrpura.  
9. —Enfermedad renal. 
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10. —Sífilis. 
11 .-- Porfiria. 
12. — Síndrome — Enfermedad de la Serotonina. 
13. —Pénfigo Eritematodes. 
 
En el diagnóstico diferencial del Lupus Eritematoso deben de consi- 

derarse la lista de enfermedades enumeradas anteriormente. Asimismo,  
en pacientes con cualesquiera de estas enfermedades, el Diagnóstico  
diferencial con el Lupus Eritematoso debe de tenerse en cuenta. Si 
cualesquiera de las enfermedades sugeridas son tratadas sin considerar la 
probabilidad diagnóstica de Lupus Eritematoso y resulte que el paciente 
en realidad tenga Lupus, el hecho de no instituir tratamiento con Corti - 
coesteroides puede ser fatal (13). 

Las erupciones po'imórficas a la luz se limitan a las áreas expuestas 
de la piel y se manifiestan como manchas bien circunscriptas, ligeramente  
elevadas y de un color  rojo carmín  característico, tienen  una   descama- 
ción fina muy superficial sin presentar esa íntima y fuerte adherencia de  
sus escamas y también sin haber cambios atrofíeos.  Pueda que exista un 
Ieritema difuso.  La infiltración  linfoc ítica de la  piel,  la  m ás de las veces 
aparece en  la cara en forma  de placas o   nódulos eritematosos  sin  im- 
plicación folicular o sin taponamiento folicu lar, aparece y desaparece es - 
pontáneamente y algunas veces involuciona después de haber verificado 
un examen biopsia de las lesiones. Otras enfermedades de  la col ágena 
y en especial   la  artritis  reumatoide bien  pueden   imitar  al   Lupus   Erite-
matoso Sistémico.   La  dermatomiositis  es  algunas  veces   particularmente 
difícil de diferenciar del  L.  E. S.  sin  embargo, el  síntoma  predominante 
de debilidad muscular es sugestivo para sospechar su diagnóstico. El Pen- 
figus Eritematodes se asemeja al L. E. S.    El pénfigo y la dermatitis sebo- 
rreica simulan muy estrechamente a esta entidad especialmente durante 
sus períodos de exacerbación. 

La Dermatitis Medicamentosa o las erupciones a drogas después del 
uso de derivados de la hidanto ína (Mesanto ína) o del  H . C.  I. de Hidra - 
lazina   (Apresolina)   producen   una   dermatitis  semejante   a   la   del   Lupus 
Eritematoso con síntomas sistémicos que incluyen una prueba  L.  E.  posi-
tiva en sangre periférica i 11).  El  eritema  por   hipersensibilidad  a   la   luz 
solar que acompaña a la porfiria y al s índrome de la serotonina  requie -
ren una consideración muy especial en el Dx. diferencial del L.  E. S. 

Anormalidades del funcionamiento hepático sugieren: (a) Lupus Eri-
tematoso con enfermedad hepática severa, (b) Coincidencia de enferme-
dad hepática con L. E. S. o (c) Síndrome Lupoide con enfermedad crónica 
de l  hígado (34, 35) .  La púrpura ¡diopática trombocitopénica tiene una 
relación muy estrecha con el L. E. S. y puede ser el cuadro prodrómico 
de un L. E. S. (36). Albuminuria, hematuria microscópica, nefritis y ne-
frosis deben de tenerse en cuenta en el Dx. diferencial del L. E. S. (12). 
El L. E. S. frecuentemente se acompaña de reacciones serológicas para 
sífilis falsamente positivas. 

TERAPIA DEL LUPUS ERITEM ATOSO 

1. —Descanso físico y mental. 
2. —Evitar factores desencadenantes especialmente la luz solar. 
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3. —Corrección de síndromes patógenos no asociados con el Lupus 
Eritematoso. 

4. —Corticoesteroides. 
5. — Antipalúdjcos de síntesis. 
6. —Hormonas. 
7. —Programas antidiabéticos y antiulcerosos. 
8. —Nada de antibióticos ni de sulfadrogas. 
El manejo terapéutico del Lupus Eritematoso debe de iniciarse colo-

cando al paciente en un estado de descanso físico y mental, la hospita -
lización está indicada en los casos más severos. Todos los factores preci-
pitantes o desencadenantes, particularmente la luz solar, deben de evi -
tarse. Lociones y cremas pantallas protectoras contra el sol están indi -
cadas. 

Las variedades menos severas de Lupus Eritematoso usualmente res -
ponden a las drogas antimaláricas como el fosfato de cloroquina (Aralen) a 
la dosis de 250 mg. dos o tres veces diarias o al Triqu ín (quinacrina -
Atebrina 0.025 gm.; hidroxicloroquina-Plaquinol 0.050 gm.; cloroquina -
Aralen 0.065  gm.) usualmente a la dosis de dos tabletas diarias. Las 
variedades sistémica y diseminada requieren el uso de los corticoeste -
roides, siempre que no existan contraindicaciones individuales como hi-
pertensión, diabetes, úlcera péptica, etc. La terapia debe iniciarse con 
dosis de: prednisona, 0.005 gm.; metilprednisolona 0.004 gm.; triamci -
nolona 0.004 gm.; dexametasoma 0.00075 gm. en forma de dos tabletas 
Q. I. D. hasta que los síntomas hayan mejorado y luego hacer una re -
ducción gradual. Algunas veces dosis iniciales mayores deben de insti -
tuirse para controlar los síntomas, dándose hasta tres, cuatro o cinco ta -
bletas Q. I. D. Después de que los síntomas han mejorado y que los 
corticoesteroides han sido reducidos hasta dos o tres tabletas diarias, el 
empleo concomitante de los antimaláricos permite mantener una terapia 
que requiera menos corticoesteroides. El uso de A. C. T. H. general-
mente no es necesario. Una terapéutica mínima de una a dos tabletas 
diarias de corticoesteroides pueden ser necesarias durante períodos pro-
longados, haciendo un ajuste en la dosificación para el control de las 
exacerbaciones. El Lupus Eritematoso es mejorado por los coricoesteroi -
des, pero jam ás curado. 

La posibilidad de osteooporosis debe de considerarse en la terapia 
prolongada con corticoesteroides. Esto bien puede prevenirse por medio 
de inyecciones mensuales de enantato de testosterona (0.040 gm.) y de 
valerato de estradiol (0.004 gm.) presentándose bajo el nombre comercial 
de Deladumone (Squibb), 1 ce. intramuscularmente. Pacientes con diabetes, 
hipertensión, úlcera péptica, etc., bien pueden recibir el beneficio del 
tratamiento corticoesteroide siempre que estos trastornos sean conco-
mitantemente tratados. Pacientes que están o han estado recibiendo una 
terapéutica pro longada con corticoesteroides deben de estar advertidos 
de informar al médico o a las personas responsables de su manejo tera-
péutico de los momentos de "stress" individual como en casos de cirugía, 
accidentes o de gran tensión emocional, a este respecto ellos siempre 
deben ser portadores de un brasalete o pendiente de identidad en lo 
que a su enfermedad concierne, en caso de que necesiten la ayuda m édica  
necesaria. 
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Revisión de Literatura  

Extractos del Libro de   Vladimir Filatovl 
"Mi Camino en la Ciencia"  

1°—Origen de estimulantes biógenos.  (Pág. 41) 

"Es universalmente conocido que los tejidos separados del organismo 
se mantienen vivos cierto tiempo, siempre que las condiciones de su con- 
servación (temperatura, etc.) no los maten inmediatamente. Ahora bien  
una vez que el tejido separado del organismo y conservado en fr ío con-  
t inúa viviendo, hay que admitir que sufre transformaciones bioqu ímicas  
y genera ciertas sustancias que estimulan los procesos vitales en él cuando 
se encuentra en unas condiciones desfavorables. A estas sustancias di 
posteriormente la denominación de estimulantes biógenos, por proceder 
de tejidos vivos. Aplicados en una u otra manera al organismo enfermo 
los estimulantes biógenos intensifican en él las reacciones vitales, lo que 
conduce a la curación". 

2°—Tratamientos asociados.   (Pág. 45) 

"La terapia tisular no supone óbice alguno para las demás formas de 
tratamiento; se la puede compaginar con la aplicación de sulfamidas, anti - 
bióticos (penicilina, estreptomicina), vitaminas,  insulina  (en caso de dia-
betes) y otras hormonas, con la fisioterapia, la balneología, etc."  

3°—Casos clínicos de tratamientos oculares.  (Págs. 46-56) 

"En estas p áginas se describen en detalle casos cl ínicos de diferen- 
tes padecimientos oftalmológicos, entre ellos: complicaciones de la miopía, 
atrofia de los nervios ópticos, degeneración pigmentaria de la retina, in- 
flamación de la coroides.  Particular ¡'iteres merece la cita textual de los 
casos de "Atrofia de los nervios ópticos". (Pág. 50). 

"Esta grave afección se desarrolla como consecuencia de traumas de 
la cabeza, intoxicaciones (sobre todo las debidas al alcohol metílico), en-
fermedades infecciosas, afecciones del cerebro, alteraciones del metabo-
lismo, etc. A consecuencia de esta enfermedad se llega en una gran ma-
yoría de los casos a un estado de grave invalidez o a la ceguera com-
pleta. Aquí la terapia tisular se mostró mucho más eficaz que los proce-
dimientos terapéuticos anteriores. Hemos podido comprobar su eficacia 
en el 70% de más de 1.000 enfermos". 

4°—Casuística de enfermedades no oculares. (Págs. 56-68) 

Bajo este concepto  se describen  casos  clínicos  correspondientes  a: 
lupus de la cara, gangrena espontánea de la planta de los pies, reabsor- 
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ción de las cicatrices, asma-bronquial, tuberculosis pulmonar y lar íngea, 
lupus eritematoso, psoriasis, esclerodermia cutánea, estados neuropatoló-
qicos y psiquiátricos, por ejemplo, esquizofrenia; úlcera gastroduodenal, 
enfermedades ginecológicas, úlceras tórpidas, afecciones del sistema ner- 
vioso periférico, lepra. 

A nosotros nos interesa particularmente el "Asma bronquial". (Pág. 
59), sobre el cual Filatov dice: "Notables éxitos ha dado la tisuloterapia 
en el tratamiento del asma bronquial. Esa enfermedad va acompañada, 
como se sabe, de torturantes y muy frecuentes ataques de asfixia a medios 
habituales no da siempre los resultados apetecidos, puede a veces aliviar 
los accesos de asfixia, pero muy raramente trae la curación com pleta. En 
cambio, con la terapia tisular, aplicada a 342 enfermos de asma, se 
consiguió la curación o mejorías considerables en el 70 u 80%". 

5°—Resumen da indicaciones.  (Pág. 69) 

"Se aplica con mucho éxito en las siguientes afecciones oculares: 
queratitis de distinta etiología, procesos inflamatorios de la coroides, en-
turbimientos del humor vitreo, degeneraciones pigmentarias de la retina y 
distintas retinitis, coriorretinitis de los miopes, atrofia del nervio óptico, 
panus tracomatoso, blefaritis, conjuntivitis primaverales y, en parte, glau-
comas. 

Considerables resultados se obtienen con la aplicación de la terapia 
tisular en las siguientes enfermedades de otros órganos: lupus vulgar, 
ulceraciones tuberculosas de la piel y de la laringe, tuberculosis ósea, 
pulmonar, distintas ulceraciones (incluidas las tróficas) de la piel, granu-
lomas y úlceras gomosas, retracciones cicatriciales del esófago, estrechez 
de la uretra, contracturas de Dupuytren, botón de Oriente, lupus erite-
matoso, esclerodermia, psoriasis, epilepsia traumática y espontánea, es-
quizofrenia, afecciones inflamatorias del sistema nervioso periférico, neu-
rodermitis, poliomielitis, asma bronquial, cáncer de la piel, úlceras gás-
tricas y duodenales, afecciones inflamatorias de la esfera genital de la 
mujer, furunculosis, callos óseos dolorosos, artritis, anquilosis post traumá-
ticas, tifus exantemático (mejor ía de los fenómenos neuro cerebrales), 
causalgia o dolores fantómicos, brucelosis pelagra, lepra, falta de conso-
lidación de las fracturas, gangrena espontánea, eczemas, enfermedades 
infantiles (escrufulosis, distrofia consecutiva a la disenter ía, incontinencia de 
orina), alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono, hipo-tonía, 
etc. 

As í pues, vemos que la terapia tisular posee un amplio campo de 
aplicació 'n, lo que causa a veces cierta estupefacción en las personas que 
la miran con escepticismo. Más adelante me detendré en este problema. 
Aquí me limitará a señalar que la uti l idad de la terapia tisular se debe a 
que actúa sobre todo el organismo, intensificando sus funciones fisiológicas. 
Su efecto consiste en la intensificación de la actividad de los fermentos del 
organismo y la activación del sistema nervioso central, que esquíen regula 
todos los procesos". 

6°—Tesis sobre los estimulantes biógenos. (Págs. 70-67) 

Actualmente la hipótesis de los estimulantes biógenos se reduce en 
breves palabras, a las siguientes ocho tesis: 
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1.  Los tejidos animales o vegetales, separados del organismo al so- 
meterse a la influencia de los factores del medio que dificultan sus p ro- 
cesos vitales, sufren una reestructuración bioquímica, merced a la cual se 
forman en dichos tejidos sustancias estimulantes de sus procesos bioqu í-
micos. Estas sustancias, que facilitan a los tejidos el mantenimiento de los 
procesos vitales en condiciones desfavorables, fueron denominados  por 
I m í estimulantes de origen biológico o estimulantes biógenos. Los 
estimulantes se forman en los tejidos mientras estos últimos siguen 
vivos y se encuentran en estado de "sufrimiento". 

2. Los estimulantes  biógenos,  al  ser  introducidos en  el  organismo 
por una u otra vía, activan en éste los procesos  vitales. Al  incrementar 
el   metabolismo  intensifican  en  el  organismo  sus  funciones  fisiológicas. 
Con ello los estimulantes biógenos aumentan la resistencia del organismo 
ante los factores patógenos y refuerzan las propiedades regenerativas y 
de reabsorción, lo que contribuye a la curación. 

Aquí salta a la vista la capacidad del organismo de reabsorber las 
cicatrices consecutivas a quemaduras o distintos traumas, restablecer las 
funciones del nervio óptico después de su atrofia, elevar la agudeza visual 
del ojo normal, estimular la secreción de jugo gástrico y aumentar 
además la actividad de sus fermentos, etc. 

3. Los estimulantes biógenos también se originan en los organismos 
vivos en el proceso de la reestructuración bioquímica que empieza cuando 
éstos se ven  sometidos  a condiciones desfavorables,  pero  no  mortales, 
del medio exterior o interior". 

4. Los factores del medio, que provocan la aparición de los estimu- 
lantes biógenos pueden ser de diverso orden. 

5. La aparición de estimulantes bi ógenos bajo la influencia de fac - 
tores desfavorables del medio es una ley general que rige toda la natu - 
raleza viva. Los estirnulántes : biógenos se forman en todas partes donde 
se produce la lucha, por la adaptación  a las nuevas condiciones de exis -    
tencia o por la vida. 

6. Los estimulantes  biógenos se  acumulan  en  los tejidos y en  los 
organismos por la acción que sobre ellos ejercen factores exteriores e in 
teriores que conducen  a  la, perturbación de su  metabolismo  normal,  y 
son en el sentido qu ímico producto de estas perturbaciones metabólicas. 

7. La  naturaleza   química de  los estimulantes  biógenos  todavía  no    
está debidamente estudiada. Sin embargo, ya se tiene una  idea  más o 
menos clara de sus efectos y de algunos rasgos caracter ísticos generales. 

Últimamente se ha establecido que en los tejidos vegetales conser-
vados se acumulan los siguientes grupos de sustancias que se pueden 
incluir entre los estimulantes biógenos: 

a) el   grupo  de   los   ácidos   dicarbónicos   alifáticos;   aquí   entran   el 
ácido oxálico y el succínico-;   • 

b) el grupo  de  los* hidroxiácidos dicarbónicos  alifáticos; sus  repre-
sentantes son el ácido málico, y el tártrico; 

c) el grupo de los ácidos y fenoácidos alifá tico-aromáticos  no con 
centrados; sus representantes son el ácido cinámico y oxicinámico, la cu- 
marina; 

d) el grupo de los fenoácidos aromáticos que contienen varios ciclos  
bencénicos unidos por á tomos de carbono, como los  ácidos  húmicos; a  
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este grupo pertenecen los aminoácidos, cuya acumulación en cierta cantidad 
se observa durante la conservación de los tejidos. Los distintos aminoácidos 
como es sabido, pueden dar, a consecuencia de la desaminación la 
descarboxilación, una serie de sustancias biológicamente activas. 

8. El mecanismo íntimo de acción de los estimulantes biógenos se 
refleja en las modificaciones de los procesos metabólicos y energéticos 
del organismo. Las observaciones vienen a demostrar que los estimulan tes 
biógenos, una vez introducidos en el organismo del enfermo, hacen cambiar 
no sólo el curso de las distintas funciones del organismo que sufrieron 
modificaciones patológicas, sin© que también provocan un cam bio en 
numerosos procesos fisiológicos normales. Influyen en los procesos 
inflamatorios de carácter infeccioso y no infeccioso, en los procesos dege-
nerativos, en la reabsorción de exudados y cicatrices, en las alteraciones 
endocrinas. Al mismo tiempo intensifican los procesos de crecimiento y 
otros procesos fisiológicos como la secreción del jugo gástrico, las fun-
ciones neuro-visuales del ojo normal, la formación de anticuerpos. Refuerzan 
la fagocitosis, modifican la actividad de los fermentos de la sangre (por 
ejemplo, de la catalasa) del cristalino y de la retina (por ejemplo, de la 
carbónico-anhidrasa). 

La terapia tisular actúa sobre todo el organismo en su integridad 
elevando su capacidad de reacción, y no está dirigida contra uno u otro 
factor patógeno. La tisuloterapia concuerda perfectamente con los prin -
cipios de la medicina rusa acerca del papel rector y determinante del 
propio organismo enfermo, de su capacidad de resistencia, en el curso y 
desenlace de cualquier enfermedad, principios formulados ya por S. 
Zybelin y M. Mudrov y desarrollados posteriormente por S. Botkin, I. Sé-
chenov e I. Pávlov. 

¿A qué se deben tan amplias indicaciones de tratamiento tisular, 
aplicado por ustedes en las más distintas enfermedades? —suelen pre-
guntarme asombrados los interlocutores que no conocen los hechos en 
que se basa la teor ía de los estimulantes biógenos. 

Puedo dar la siguiente explicación. El organismo humano (o animal) 
por principio puede sanar casi de cualquier enfermedad, incluso, por 
ejemplo, de la peste, si ésta no se localizó en los pulmones. La curación 
puede producirse sin tratamiento médico. Por consiguiente, el organismo 
posee unas funciones, unas reacciones dinámicas, que restituyen a la nor-
nnalidad su equilibrio perturbado por los factores patógenos. El trata -
miento con los estimulantes biógenos que aumentan el tono general del 
organísmo, es decir, su estado fisiológico, intensifica las reacciones curativas 
que tienen lugar en el organismo sin nuestra intervención. Los esti mulantes 
biógenos no actúan sobre el factor patógeno (por ejemplo, sobre los 
microbios y sus toxinas), sino sobre el organismo mismo. Hasta ahora no se 
ha hotado que su acción estuviese dirigida "contra la enfermedad". 

Ni yo ni mi escuela hemos conseguido establecer especificidad al-
guna en la acción de los  estimulantes biógenos".  

7oxtensión geográfica de la terapia tisular. (Págs. 86-87) 

"Numerosas publicaciones atestiguan la gran difusión de la terapia 
tisular. Hacia principios de 1955 ya hab ían sido publicados más de 1.000 
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trabajos en la  Unión Soviética y cerca de 300 en el extranjero. 
Algunas palabras acerca del desarrollo de la terapia tisular en el 

extranjero. 
La Agencia telegráfica búlgara informó en febrero de 1951 que la 

terapia tisular se aplicaba con éxito en casi todos los hospitales y cl ínicas 
de  Bulgaria. 

Se ha propagado mucho la tisuloterapia en China. Según informa el 
periódico Nangfangzhipao, só lo en la ciudad de Cantón la terapia tisular 
se aplica en 26 hospitales y clínicas. En Marzo de 1951, el Ministerio 
de Sanidad de la  República Popular China publicó la indicaci ón de que 
se deb ía pasar a emplear la terapia tisular en los centros médicos de 
China. Li Je-min comunica en su art ículo publicado en la revista sovié tica 
Priroda (N o12 de 1952) que, seg ún datos incompletos, la terapia tisular se 
aplicó en China a 52.000 enfermos. El autor señala también que los  
científicos chinos trabajan en la esfera de la tisuloterapia con vistas al 
desarrollarla más y  más. Han establecido, por ejemplo, que los estimu- 
lantes bi ógenos ejercen una influencia en la formaci ón de la sangre y 
en el proceso de regeneración del nervio después de su damnificaci ón. 
Se ha publicado en chino una monografía de Kuo-Shio-jun sobre terapia 
tisular. 

Tiene gran éxito la terapia tisular en el Viet-Nam, donde, según in- 
forma el médico Fam Ngok Tjak, se ha aplicado en decenas de miles de 
casos. 

La tisuloterapia está difundida en Albania, Hungría, Checoslovaquia, 
República Popular Mongola y en  la República  Democrática Alemana.  En 
Polonia se publicó una monografía  de Nesik-Scherbinski sobre terapia ti -l 
sular. En la Capital de Rumania se ha organizado un centro de terapia 
tisular con sucursales en las ciudades más importantes del pa ís. 

En  Francia se publicó  la   monografía  de Gater y Vachon  sobre te- 
rapia tisular. En el Japón  se ha organizado la Asociación  Médica Filatov 
que se dedica a los problemas de la tisuloterapia. En Italia se ha publicado 
una monografía de Mauro Cordaro sobre la tisuloterapia y un folleto de 
Glanfrancesco  Pentini.  La tisuloterapia se aplica también  en Yugoslavia. 

La amplia difusión de- la terapia tisular en los países extranjeros 
viene a demostrar que los médicos de éstos pa íses han acogido dicho 
método terápico como una gran realización de la medicina". 



COMUNICADO 

Segunda Conferencia de Facultades 
Latinoamericanas de Medicina 

Se realizará en Montevideo del 28 de Noviembre al 2 de Diciembre 1960 

Después de realizada la Primera Conferencia de Facultades Latino-
americanas de Medicina, en la ciudad de México en el  año 1957, se 
resolvi ó  designar sede de la Segunda Conferencia la ciudad de Monte -
video, estando la organización a cargo de la Facultad de Medicina del 
Uruguay que forma parte de la Universidad de la   República. 

Se constituyó el Comité organizador bajo la presidencia del Sr. De-
cano Profesor Dr. Juan J. Crottogini, Vicepresidente Prof. Dr. Fernando 
D. Gómez, Secretarios: Prof. Dr. Washington Buño, Prof. Ad ¡. Dr. Roberto 
Caldeyro Barcia, Br. Juan A. Roig, Vocales: Prof. Dr. José J. Estable, Dr. 
Mauricio Gajer, Br. José A. Sáenz. 

El temario aprobado que ha de tratar la segunda conferencia es el 
siguiente: 

1) Complementación de  la  Declaración  de México  sobre  Educación 
Médica  en Am érica  Latina,  aprobada  en  aquella   ciudad  en  
Septiembre de 1957. 

2) Enseñanza de las ciencias básicas. 

3) Orientación y organización de los Centros de entrenamiento cien  
tífico   y  docente   para   profesores  e   investigadores   en   Ciencias 
Médicas. 

Se ha solicitado la participación de todas -las Facultades con la de-
signación de relatores y la redacción de monografías sobre todas las 
Instituciones que imparten enseñanza médica a efecto de publicarlas y 
distribuirlas previamente, para que los integrantes tengan conocimiento 
sobre la  organización  y  actividades  de todos  los  organismos  docentes. 

El Comité Organizador se asesora y complementa su labor con Co-
misiones especiales oficiando de coordinador el Secretario del Comité, 
Prof. Dr. Washington Buño, a quien debe dirigirse la correspondencia 
a la dirección de la Facultad de Medicina de Montevid eo, Av. General 
Flores No 2125, URUGUAY. 


