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Discurso pronunciado por el Dr. Napoledn
Alcerro Castro, Presidentedela A. M. H.,
con motivo de la Inauguracion de

|a Casa del Médico

Distinguidas Damas, Sefioritas, Caballeros:
Reverendos Padres Franciscanos:

Por gentileza de mis compafieros, me cabe el privilegio de dirigir
los destinos de la "Asociacion Médica Hondurefia", durante el periodo de
1959-1960. Esa misma gentileza me permite el alto honor de llevar la
palabra en esta noche de fiesta.

Dos acontecimientos de trascendencia histérica para la medicina de
Honduras, hacen resaltar la importancia del momento en que me toca
presidir la Asociacion. En primer lugar, el haberse cumplido este afio, el
30 aniversario de su fundacion, y en segundo lugar, la inauguracién de
este edificio, que viene a llenar las aspiraciones de todos los socios, pues
no solamente servira para prestigiar la medicina hondurefia a través de
Congresos, Conferencias y sesiones de caracter cientifico, sino que tam-
bién para dar descanso al intelecto y alegria al espiritu, porque el pro-
yecto integral comprende ademas, una piscina, una pista de boliche y
un gimnasio para ninos.

Fue el 20 de julio de 1929 cuando se reunieron por primera vez en
el Paraninfo de la Universidad Nacional, con el objeto de organizar una
Sociedad Mdica, los Doctores: Salvador Paredes P., Ramén Valladares,
Romualdo B. Zepeda, Carlos Pinel h., Manuel Larios Cérdova, Manuel
Caceres Vijil, José Manuel Davila, Héctor Valenzuela, Ramén Reyes Ra-
mirez, Alfredo C. Midence, José R. Dur6n y Camilo Figueroa. Llevé la
palabra para explicar el motivo de la reunién, el Dr. Camilo Figueroa, y
fue por mocion del Dr. Romualdo B. Zepeda que quedd fundada ese
mismo dia la "Asociacion Médica Hondurefa". Al hacer la eleccion de
la Directiva provisional resultaron favorecidos los doctores: Camilo Fi-
gueroa, como Presidente; José Ramoén Durdn, Vice-Presidente; Salvador
Paredes P., Vocal 1?; Ramén Valladares, Vocal 2°; Romualdo B. Zepeda,
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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 nimero de asociados.

Nuevos nombres aparecieron en la lista de socios: Vicente Mejia Co-
lindres, a la sazon, Presidente de la Republica, Miguel Paz Barahona,
Ricardo D. Alduvin, Manuel G. Ziniga, Trinidad E. Mendoza, José Jorge
Callejas, Isidoro Mejia, Antonio Vidal, Marco Delio Morales, Manuel
Castillo Barahona, Napoleén Bogran, Humberto Diaz B., Juan A. Mejia
M Martin Bulnes B., Abelardo Pineda Ugarte, Marcial Céaceres Vijil,
Enrique Guilbert, para solo mencionar algunos destacados socios de la
vieja guardia, a quienes se unieron casi en su totalidad los médicos de
toda la Republica.

La labor desarrollada por el grupo de colegas de la generacién que
comprende hasta 1940 fue muy intensa, tanto desde el punto de vista
cientifico, como cultural y social.



Por iniciativa del Dr. Camilo Figueroa, en sesién del 2 de noviembre
de 1929 se fundd la Revista Médica Hondurefia. Fue su primer Director
el Dr. Antonio Vidal, quien hizo publicar el primer nimero en mayo de
1930. En julio de ese mismo afio, el Dr. Manuel Caceres Vijil leyd el
primer trabajo cientifico en el seno de la Asociacion, sobre el sntoma
"Disartria en \a Fiebre Perniciosa". Desde ese tiempo la presentacion de
trabajos cientificos en cada sesién ordinaria, y la publicacion de la Revista no
han tenido interrupciéon alguna, y al presente se han publicado 27 volimenes
de la Revista, en los que constan gran mimero de los mAs importantes
trabajos cientificos que son orgullo de la literatura médica hondurefia.

Continuando con la labor cientifica realizada por los socios @& la
Asociacion, podemos decir con orgullo que fue por sus gestiones y bajo
su patrocinio que se celebr6 el Sexto Congreso Médico Centroamericano
en esta ciudad capital, en Diciembre de 1954. El Congreso tuvo gran
resonancia en el Istmo, y los asistentes aln recuerdan la forma magnifica
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en que se les atendié en Honduras. También fue por iniciativa de la Aso
ciacién que se iniciaron las Jornadas Médicas Nacionales que con tan
buen suceso se han celebrado en varias ciudades de la Republica las
ultimas, bajo los auspicios de la "Unién Médica Hondurefia".

La crisis econémica que azotd al mundo a principios de la década
de los 30, afectd seriamente a Honduras; el Hospital General "San Felipe"
estuvo a punto de cerrar sus puertas porque el Gobierno no podia cubrir
su presupuesto. En junié de 1932, la "Asociacién Médica Hondurefia"
tomo la determinacidn de hacerse cargo de su funcionamiento y sus so-
cios salvaron la instituciéon. Actué como Director el Dr. Manuel Larios
Cérdova, y como Tesorero, el Dr. Isidoro Mejia; ambos realizaron una labor
meritoria de justo reconocimiento. Cuando la crisis hubo pasado el Hos-
pital volvié a ser dirigido y administrado por personal dependiente del
Gobierno de la Republica.
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Gracias al trabajo constante de sus socios, la Asociacion 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 realizd, que su nombre perdura en nuestro recuerdo, y es pro-
nunciado con veneracion. A él se debe en gran parte el prestigio cientifico
y la base econémica en que descansa la Asociacion.

Fue por iniciativa e insistencia del Dr. Paredes que en 1930 dieron
comienzo las presentaciones de trabajos cientificos. Abogd constantemente
por la celebraciéon de Congresos Medicos Nacionales e Internacionales
para lograr elevar el nivel de la medicina de Honduras. Colaboré intensa-
mente en la Revista Médica Hondurefia, como Director y Redactor de la
misma. Concedi6 un local en la Casa de Salud La Policlinica, de la que
fue fundador, para la celebracion de sesiones y cuidado de los haberesde
la Asociacién. Influyd, juntamente con el Dr. Larios Cérdova, en el
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Casa del M édico. Mesa de la Directiva. En € fondo, retrato del Dr
Salvador Paredes (f) figura cumbre en los Analesde la AMH

animo de dofia Emma v. de Bonilla, para que donara a la Asociaciéon los
terrenos en que se yergue con orgullo el Hogar Infantil, en el Barrio
Belén de este Distrito Central.

Teniendo la Asociacion necesidad urgente de poseer un local propio,
el Dr. Paredes propuso la compra de un terreno y la construcciéon de un
edificio que se realizaria en etapas, comprometiéndose a edificar la pri-
mera etapa con dinero suyo, y que la Asociacion se lo pagara en men-
sualidades factibles de ser cubiertas sin sacrificio econémico para los
socios. La proposicién fue aceptada con beneplacito general, y la cons-
truccién se inicié en 1940, lograndose el objetivo en poco tiempo. El auge
gue habia tomado la Asociacion con el ingreso de nuevos y valiosos ele-
mentos, hizo necesaria la aceleracion de la ampliaciéon 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 sorprendio
en septiembre de 1945, un afio antes de la inauguracion de lo que se
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llamé "Casa del Médico" y que tiene su asiento en la Avenida Centenario de
Comayaguela. Tal fue, expuesta a graneles rasgos, la labor desarrollada por
uno de los socios mas destacados de nuestra Asociacion.
En 1943 fue instituido el "Auxilio Mutuo"”, destinado a prestar ayuda
econOmica a los socios que por desgracia tengan que necesitarla en vida,
o para las esposas, después de la muerte de su compafiero de hogar.
También en el afio de 1943, dofia Emma de Bonilla, distinguida y filantrépica
Dama que se preocup0 siempre por ayudar a los nifios pobres de Honduras,
hizo donacion a la Asociacion, de unos terrenos que poseia en el Barrio
Belén de esta capital, con la condicién que ésta construyera un edificio y
fundara una institucién que sirviera para protecciéon y educaciéon de nifios
pobres de Comayaguela. La Asociacion acepto la donacion y amplié los
terrenos, comprando otros limitrofes pertenecientes al Lic. Ernesto
Divanna. Inmediatamente se procedié a la lotificacion y venta de lotes,
especialmente ente los socios. Con el dinero obtenido se inicié la
construccion del Hogar Infantil, que fue terminado e inaugurado el 25

Casa del Médico- Bar



Toma de posesidn de la nueva Directiva dela AMH, qusregira los destinos de la Asociacion durante e afio 1960.
Deizquierda a derecha: Dr. Enrique Aguilar Paz, Dr. Edgardo Alonzo M., Dr. Daniel Mencia, Dr. Napoledn Alce-
rro Castro (Presidente entrante), Dr. Luis Samra, Dr. Silvio Zufigay Dra. Zulema Canales
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de septiembre de 1947, siendo Presidente de la Asociaciéon, el Dr. Hum-
berto Diaz B., otro destacado socio, que en todo momento supo defender
y prestigiar la Asociaciéon, y quien por su destacada labor, vive constan-

temente en nuestro recuerdo.
El Hogar Infantii es una Institucion de servicio social que mucho

honra a quienes la concibieron, la realizacion y le dan vida. Enél viven
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El Presidente entrante, Dr. Napoledn Alcerro Castro, sedirige ala concurren-
cia pronunciando vibrante discur so que reproducimos en este nimero
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Agpecto general de la fiesta de inanguracion de la Casa del Médico
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40 nifias; huérfanas unas, de reconocida pobreza otras; alli reciben ali-
mentacién, ropa y educacion; es decir, se les ha dado el hogar que sus
padres, por una u otrarazén, no pudieron darles. Funciona una escuela
anexa, y las nifias, una vez terminada su ensefianza primaria, pasan a
Colegios de Segunda Ensefianza. En la actualidad hay tres alumnas en la
Escuela Normal de Sefioritas, que pronto recibiran su Diploma de Maestras
de Ensefianza Urbana y pasaran a prestar servicios Gtiles a la Patria.

Desde hace tres afos, la Institucion funciona bajo' la direccién de la
UDEAAH: Union de Esposas de Medicos de Honduras. Las integrantes de
esa prestigiada Sociedad han desarrollado una labor tan fructifera, que
podemos decir dicha Institucibn nunca alcanzé tanto auge como el que
actualmente tiene.

La "Asociacion Meédica Hondurefia", por mi medio, rinde tributo de
profundo agradecimiento a todas las sodas de la UDEMH, y con espe-
cialidad a sus tres Presidentas: dofia Yolanda de Vargas, dofia Marina
de Osorio y dofia Elvia de Alcerro; a las Supervisoras: dofia Thelma de
Tercero, dofia Ruth de Diaz Quintanilla y dofia Maria Teresa de Gonzilez, y
a la actual Tesorera, dofia Mila de Gomez Marquez, quienes han puesto todo
su entusiasmo al servicio de la Institucién. Por Ultimo, y en forma especial,
quiero agradecer en todo lo que vale, la eficaz ayuda econémica que el
Estado, a través de la Loteria Nacional primero, y del Patronato Nacional
de la Infancia, en la actualidad, ha prestado a la Institucion desde su
fundacion, 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
orientacion, introduciendo dependencias que alimenten el espiritu, al mis-
mo tiempo que se enaltece la ciencia, los socios de las generaciones
jévenes, asesorados y estimulados por los mas entusiastas compafieros
de la vieja guardia, iniciaron una campafia intensa, tendiente a obtener
un terreno en una de las colonias modernas de la capital. Nuevos nom-
bres se destacan en la lucha que se inicia: José Gémez Marquez, Ignacio
Midence, Virgilio Banegas Montes, G&sar A. Ziniga, Salomé6n Munguia
Alonzo, Edgardo Alonzo Medina, Luis Samra y muchos mas. La iniciativa
triunfa, y en junio de 1954, se autoriza a la Directiva, presidida por el
Dr. Gmez Mrquez, para que compre al Dr. Hernan Lépez Callejas, un
lote de 5000 varas cuadradas en su naciente Colonia Mayangle, cerca del
Country Club. EI mismo Dr. Ldoez Callejas, a quien desde ya rindo agra-
decimientos sinceros, nos facilitt un préstamo por varios miles de lem-
piras, a fin de que la obra se realizara lo mas pronto posible.

Entre los planos presentados por varias Compafiias Constructoras, se
escogid el disefiado por la Compaifiia Nortenius y Mendieta, y a ella se
le encomendd la construcciéon de la primera y principal etapa del edi-
ficio, que es la que estamos inaugurando esta noche.

Hice mencion de un grupo de compafieros que han colaborado en
forma destacada para lograr la realizacién de esta obra; hubiera querido
hacer la lista mas extensa, pero considero que somos todos los socios
los que de una u otra manera hemos contribuido a realizarla, y esa lista
seria interminable. Un compafiero se destaca por su amor a la Asociacién, y
por la tenacidad conque ha trabajado, an estando fuera de Honduras,
para ver terminado este edificio; me refiero al Dr. José Gémez Marquez
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Gironés, para quien, aunque el elogio esta proscrito en la Asociacioén!
haré una excepcién, porque es merecedor al justo reconocimiento de to-
dos nosotros, y a las mas galantes frases de simpatia que, estoy seguro
han de servirle de estimulo pa/a seguir luchando en favor de la Patria.

No hubiera sido posible la inauguracién de este edificio en estl
fecha, sin la efectiva ayuda de algunas Droguerias 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 publico nuestro eterno agradecimiento al Di
Miguel Andonie Fernandez, a las Casas de Productos Farmacéuticos que
€l representa y a sus colaboradores en la Drogueria Mandofer; al Caba-
llero P. M. Roque J. Rivera, a las Casas por €l representadas y a sus cola-
boradores en la Drogueria Rivera y Compafiia; al Caballero don René
Sempé, representante de la Casa Squibb, y a sus colaboradores en la
Drogueria Sempé; al Caballero Don Luis B. Handal, representante de la
Casa Hoesch, y a sus colaboradores en la Drogueria Central Asociada da
San Pedro Sula; al Caballero Don Luis Lazarus, representante de la Casa
Ciba, y a sus colaboradores; al Caballero don Pedro Handal, y a sus cola
boradores en la Drogueria 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. Raul Diaz 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 Compafiia
Nortenius y Mendieta, y en especial al Arquitecto Marco Tulio Mendieta,
Director ejecutivo de la. obra, a los Ings. Ricardo D. Alduvin A., Antonio
Bendafia, Angel Casanova y Tito Pizzati, y a todas aquéllas personas que
en forma desinteresada han contribuido a realizar esta obra.

Merecen mencidon 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-
cion Médica Hondurefia" durante los treinta afios de su existencia. Slo
me resta decir que muchos de sus socios en lo particular, han contribuido
al engrandecimiento patrio prestado sus servicios en la administracion
publica, ya como Presidentes de la Republica: Drs. Miguel Paz Barahonay
Vicente Mejia Colindres; como Ministros de Estado: Dres. José Maria
Ochoa Velasquez, Manuel Caceres Vijil, Roberto LAzarus, Rafael Martinez
V., Carlos M. Gilvez, Hernan Corrales Padilla; algunos Sub-Secretarios de
Estado; varios Diputados al Congreso Nacional; varios Jefes de Misién
Diplomatica 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-
tedraticos de la Facultad de Medicina; varios Jefes de Servicio en Hospi-
tales de la Republica, etc.

Para cerrar con broche de oro la lista que acabo de leer, me honradecir
que harecaido en uno de los socios de la Asociacién, el mas alto galardén
con que la Patria sabe premiar a sus buenos hijos. El 21 del mes
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en curso, el Dr. Napoleén Bogran recibié de manos del Sefor Ministro de
Salud Publica, Dr. Rafael Martinez V., la condecoracion de la Orden de
Morazan, que el Sefior Presidente de la Replblica, Dr. Ramén Villeda
Morales, le otorgara por sus relevantes méritos como Mdico de gran
talento que ha sabido ejercer la profesibn como verdadero Apostol, sir-
viendo desinteresadamente a todos los pacientes que llegan a su con-
sultorio, especialmente a los de la clase desheredada. Por mi medio la
"Asociacion Médica Hondurefia" rinde al Dr. Bogran su tributo de admiracion
y simpatia.

Como puede apreciarse por lo expuesto anteriormente, la obra rea-
lizada por la "Asociacién Médica Hondurefia" es de gran valor, porque
ha servido para prestigiar la medicina de Honduras y para el progreso del
pais.
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, ®n la esperanza de que se
dedique a estudiar con devocion 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. Ojald que cuando se celebren nuevos
aniversarios de esta inauguracién, 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 compafieros y en el mio
propio, hacer una promesa a Honduras ante el altar de la Patria, repre-
sentado simbolicamente por nuestro bello Pabellon 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.

iSALVE HONDURAS!

J. NAPOLEON ALCERRO



Lupus Eritematoso
WILLIAM J. AAORGINSON, M. D. (*) (**)
(Traduccion al espafiol: Dr. Héctor Lainez)

El Lupus Eritematoso es una enfermedad sistémica causada por cam-
bios patolégicos que afectan células, tejidos y drganos. Estos cambios]
producen mdltiples manifestaciones desafidandonos en establecer su con-
cepto y estimulandonos a su elucidacion. Como dice Michelson: "Se nece-
sitarfa 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 presentacion se empefara en exponer los conceptos actuales respecto a
la etiologia, patogénesis y fendmeno de células L. E. del Lupus Ente-
matoso.

Deberiamos de pensar en el Lupus Eritematoso como en una entidad
organica global sin hacer indebido énfasis en divisiones como Discoide,
Diseminado o Sistémico. La enfermedad se ha extendido mas alla de la
demarcacion 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 ain
continla presentando un interés capital para los Dermatologos, ya que
fue primeramente observado en sus manifestaciones cutaneas por der-
matdlogos. Pacientes que exhiben lesiones cutaneas de tipo discoide ex-j
ceden en nimero a aquéllos con sintomas sistémicos en una proporciéon
de veinte a uno (2) y una gran mayoria de pacientes con Lupus Eritema-
toso Agudo Sistémico tienen lesiones cutaneas (°).

ETIOLOGIA

1.—Causas bésicas son desconocidas.

2. —Anormalidades alergo-hipersensibilizantes.
3.—Estado inmunolégico alterado.

4 —Disturbios endocrinos.

5.—Varios factores descandenantes.

Aunque las causas basicas 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 Clinico Asistente de Medicina (Dermatologia) del Colegio do
Medicina de la Universidad de Utah Salt Lake City. (**)
(**) Trabajo leido en el senodela A. M. H.
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un proceso etiolégico que produce varios cambios tisulares que dan por
resultado las miltiples manifestaciones del Lupus Eritematoso. O bien,
podria ser una reaccién organica a diversos estimulos que evoca mas o
menos un cuadro clinico morfolégico comin con un patrén patolégico
coman (4.

Muchos distintivos del Lupus Eritematoso sugieren un estado de h-
persensibilidad, una respuesta de anticuerpos a varios sensibilizadores
como son organismos virales y bacterianos, drogas, agentes fisicos y pro-
teinas orgénicas alteradas. Esto resulta en un fendbmeno alérgico-vascular
con dilatacion capilar, eritema, edema tisular, infiltracion 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 posttransfusionales, fotosensibilidad e ines-
tabilidad térmica y también por su respuesta favorable 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
actian como "mecanismos de gatillo" resultando en exacerbaciones agudas
del proceso del Lupus Eritematoso.

La etiologia mas seriamente considerada en el Lupus Eritematoso, es
que se trata de un estado inmunoldgico alterado. ¢, /, '%. 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 tejidos
extrafios, las prote inas antigénicas o las prote inas conjugadas con productos
extrafios tales como las bacterias y drogas (no del mismo paciente)
ignorando los productos de descomposicion o catabdlicos de su propio
tejido reaccionando Unicamente contra antigenos extrafios. Por alguna razén
desconocida el paciente con Lupus Eritematoso, pierde esta habilidad
discriminadora. El reacciona contra sus propias substancias cata-bélicas. Esta
reaccién autoantigeno-anticuerpo da por resultado el proceso de Lupus
Eritematoso. Este estado inmunoldgico desordenado se refleja en pruebas
seroldgicas para sifilis biolégicamente falsas-positivas, anemia hemolitica,
auto-aglutininas para hematies prueba de Coombs positiva, trombocitopenia,
purpura, fenémeno L. E., anormalidades en la fraccion gamma-globulina del
plasma, etc. (°, *9).

El sistema endocrino y las hormonas son factores contribuyentes, aunque
no' etiolégicos, en fomentar el proceso del Lupus Eritematoso. (*) La
incidencia predominante de esta enfermedad en mujeres jévenes, (’, &, ¥
13 1415 el eritema acentuado y ain los procesos exudativos asociados
durante la menstruacién (3), la precipitacion y las exacerbaciones durante los
embarazos (*°) indican una implicacién endocrina.

Los Factores precipitantes o desencadenantes (por medio del mecanismo
del "gatillo") y los factores agravantes en el Lupus Eritematoso incluyen la
irradiacién solar, infecciones focales, drogas (sales de oro, penicilina,
sulfonamidas, derivados de la hidantoina —mesantoina, HCI de hidralazina—
Apresolina), la prefiez, la actividad fisica y emocional, el agotamiento y la
debilidad (*%, ¢, *%).
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PATOGENESIS

1 .—Mecanismo inmunoldgico trastornado.

2.—Produccion de anticuerpos auto-nucleares.

3.—Edema hidrico y edema mucinoso.

4 —Cambios en la substancia fundamental del tejido conectivo.
5.—Degeneracion fibrinoide y degeneraciéon amiloide.
6.—Alteraciones en el tejido colageno-

7 —Infiltracién inflamatoria.

8.—Formacién granulomatosa, fibrosis, necrosis .

El conocimiento basico de cualquier enfermedad se desarrolla alre-
dedor de su patogénesis. Uno gustaria de seguir los cambios histolégicos
en una secuencia ordenada desde el momento de su inicio por los fac-
tores etioloégicos hasta la aparicién de los sintomas clinicos resultantes y
saber la implicacién de la bioquimica en estos cambios. Este conocimiento
no esta completo en lo que al Lupus Eritematoso se refiere, pero una
informacion considerable se ha obtenido y aumenta constantemente gra-
cias a lainvestigacién y a las teorias emitidas.

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

La secuencia de eventos en el Lupus Eritematoso puede comenzar
con la accion antigénica de varios factores etiol6gicos contra las células
reticuloendoteliales, como los histiocitos, causando la producciéon de anti-
cuerpos globulinicos. El paciente potencialmente con Lupus Eritematoso
tiene componentes tisulares autélogos que tienen propiedades antigéni-
cas. Los anticuerpos, en vez de reaccionar a los antigenos etiolégicos en
la manera alergolégica ordinaria, est@n dirigidos hacia los tejidos autlo-
gos, autoantigénicos. El anticuerpo en el suero sanguineo es el factor
L. E. de la fraccibn gamma-globulina. El antigeno puede estar represen-
tado por varias células como, granulocitos maduros, linfocitos, células
plasmaticas, leucocitos polimorfonucleares, mastocitos o células cebadas,
bas6filos, etc.

La reaccion antigeno-anticuerpo- precede a la destruccién de las -
lulas orgénicas. Esto se lleva a cabo por medio de la disolucién de la
membrana celular, presuntivamente por el factor L. E., y luego por el
aflujo de la proteina sérica dentro de la &lula que reacciona con los
constituyentes nucleares de dicha clula. Esta proteina se conjuga con el
Acido Desoxiribonucleico® (DNA) cambiando la morfologia del ndcleo en
una masa amorfa desvitalizada que puede ser fagocitada por leucocitos
polimorfonucleares. {, *°, ?). Estas masas amorfas fagocitadas son las
células L. E. en la circulacién periférica y los cuerpos hematoxilinicos en
los tejidos mas profundos. Kurnicc (*?) opina que el factor L. E. rompe
la membrana celular permitiendo la introducciéon de un anti-inhibidor sé-
rico que destruye la accién inhibidora de la Desoxiribonucleasa (DNase). La
liberacion de Desoribonucleasa da por resultado lalisis del nucleo por
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la despolimerizaciéon del Acido Desoribonucleico. El paso crucial en la
patogénesis del Lupus Eritematoso es la destruccion de la membrana ce-
lular por el factor L. E. contenido en la fraccion gamma-globulina del
plasma; la reaccién auto-inmunolégica peculiar del Lupus Eritematoso no
puede ocurrir a menos que la membrana celular sea destruida. Sin em-
bargo, estas anormalidades inmunoldgicas pueden ser Unicamente pro-
cesos sintomaticos que acompafan a la enfermedad sin desempefiar papel
alguno en su patogénesis. (*).

Segun Asboe-Hansen (8), la histamina, los acidos mucopolisacaridos, la
heparina, la serotonina pueda que jueguen un papel en los cambios
vasculares y celulares y de la substancia fundamental del tejido conectivo
en el Lupus Eritematoso. Existe dilatacién de los vasos sanguineos, aumento
de la permeabilidad capilar y edema hidrico-tisular rico en proteinas,
enzimas, inhibidores enzimaticos y también infiltracién celular. EI edema
hidrico se torna méas denso por los mucopolisacaridos mucinosos produciendo
asi el edema mucinoso. La organizacion fibrosa se efectia enmarafiando los
depositos de fibras coldgenas y las substancias fibrinoide y amiloide. Esto
va seguido por regresion de los cambios histolégicos dando lugar a la
produccién de granulomas, fibrosis y necrosis. Todos estos cambios se
reflejan en los sintomas clinicos y en la histopatologia del lupus eritematoso.

FENOMENO L E.

1. —Factor L. E. en la Gamma-Globulina del plama.

2.—Homogenizacion del nucleo.

3. —Fagocitosis de material nuclear.

a) Rosetas.
b) Células L. E.

El fendbmeno L. E. es patognoménico del Lupus Eritematoso, parti-
cularmente de sus variedades Aguda y Sub-aguda. Esta es una prueba "in
vitro", en la que se utiliza médula ésea o sangre periférica, descrita
primeramente por Hargraves, Richmond y Morton (23). El fenémeno 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 6ésea han
sido extraidas del paciente se pueden usar varias t#cnicas para destruir la
membrana celular de los leucocitos. El factor sérico L. E., a su debido
tiempo induce la nucleolisis y la homogenizacién del ntcleo de algunos de
los glébulos blancos y este material nuclear asi 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 glébulos 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 rosetas y cuando por otra parte ingieren
completamente dicho material nuclear constituyen entonces las células L. E.
Una reaccion histo-quimica semejante da por resultado la produccion de
cuerpos hematoxilinicos en los tejidos y 6rganos. Las células L. E. se
diferencian de los eritrofagocitos, de las ‘"tart cells" (fagocitos
mononucleares), de los fagocitos polimorfonucleares (nlcleo-fago-
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cifosis inespecifica) y de la substancia amiloide fagocitada o crioglobulina
por la pérdida total de la estructura cromatica y por una reaccién de
Fuelgen de cuerpos de inclusion positiva (
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Il Tipos de Severidad Intermediaria
A Eritematoso limitado a la cara.

B  Eritematoso volviéndose diseminado.
Il Tipos de Mayor Severidad

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

La diversidad de sintomas en el Lupus Eritematoso, hacen su clasifi-
cacion bastante dificil; 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
sistematicas comprendiendo que ro existen Ineas fijas de demarcacion
entre los diferentes tipos, y que pueden haber estado de transicion de
una a otra variedad siendo por lo tanto esta entidad un proceso patolé-
gico Unico. Cada tipo puede tener una duracién variable y pueden ser
de una severidad crénica, aguda, sub-aguda o relativa. El paciente puede
presentar un grupo de sintomas, como en el tipo discoide, o bien grupos
diversos usualmente diseminados o sistémicos o por otra parte manifestar la
enfermedad sistémica sin lesiones cutaneas. Esta clasificacion permite
agrupar todas las formas descriptivas de la enfermedad dindonos alguna
indicacion referente a su importancia pronostica.

SINTOMAS

El diagnéstico clinico del Lupus Eritematoso puede sugerirse por sus
lesiones cutineas objetivas o bien por sus sintomas sisttmicos subjetivos
ayudandonos con la informacién aportada por los examenes de laboratorio.
Como ocurre con cualquier otra enfermedad una apreciaciéon cuidadosa de
su posibilidad generalmente nos guia a establecer su diagndstico correcto.
Esta particularidad tiene especial aplicacién en las formas sistémicas de la
enfermedad sin lesiones cutineas donde un estado de creciente alerta ha
venido a demostrar que esta variedad excede en nimero a la variedad de
Lupus Eritematoso con manifestaciones cutaneas.

LESIONES CUTANEAS 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 acompafarse de sintomas sistémicos de tipo discoide, profundoy
de lesiones de las conjuntivas y de las membranas mucosas, (b) aquéllas
lesiones de tipo intermedio o de mayor severidad que generalmente acom-
pafian al Lupus Eritematoso Sisttmico a manera de lesiones cutaneas di-
seminadas.

Tipo Edematoso Localizado: Como ha sido descrito por Michelson ), 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 lesion primaria es una mécula rojiza, volviéndose
ligeramenie elevada y que puede adquirir un color rojo azulado y estar
cubierta por escamas adherentes. Las lesiones aumentan de tamafio peri-
féricamente, estando siempre bien delimitadas, y presentdndose en la
cara, algunas veces a traves del puente de la nariz y extendiéndose sobre
las porciones malares de las mejillas para adoptar "una configuracion en
mariposa", pueden también ocurrir en la cabeza, orejas, regién pre-ester-
nal y en cualquier parte del cuerpo. Las escamas son usualmente adhe-
rentes estando aseguradas a los orificios de las glandulas sebaceas por
medio de proyecciones cdrneas provenientes de la superficie inferior de
las escamas. Las lesiones estan tachonadas de foliculos sebaceos llenos de
este material cdrneo. Lesiones en forma de placas estan formadas por una
zona central deprimida de un color mas p alido y que puede involucionar
a la formacién de cicatrices mientras el borde periférico continta pro-
gresando. Cuando las lesiones estan situadas en el cuero cabelludo gene-
ralmente dejan cicatrices atroficas 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 Hipertroficus et Profundus siendo su
caracteristica clinica la formacién de nédulos indolorosos situados bajo
una epidermis inalterada especialmente a nivel del mentdén, a los lados
de la boca y ocasionalmente extendiéndose por toda la cara. Estas le-
siones pueden estar tachonadas en areas 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
cutéaneas de tipo discoide. Las lesiones son bien definidas con margenes
de color azulado o rojo oscuro y presentando pequefias 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 cutaneo diseminado puede ser
agudo o sub-agudo o bien puede seguir al Lupus Eritematoso Discoide
haciendo su aparicion 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 parpados 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-
tacion de la cara y alopecia difusa pueden ocurrir durante los periodos
de remisién. Los tipos sub-agudos presentan manchas eritematosas, desca-
mativas de variados tamafos y con infiltracion 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 destruccién de las ufias pueden también observarse. El pa-
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dente con Lupus Eritematoso Diseminado puede estar bastante grave o
potencialmente grave dbeido a los sintomas sistémicos concomitantes.

SINTOMAS Y SIGNOS DEL LUPUS ERITEMATOSO
(Ref'7 s 24 18 29)

(696 CASOS REPORTADOS)

Mujeres (189 pacientes) 82%
Artralgia ..o 89%
L1 o] £ S 89%
LeSIONES RENAIES ..ot 66%
DEIMALILIS  ..evivieeeiieeiete ettt s et e e enennan 66%
Pérdida de peso (55 PACIENTES) ..cccceceeeeeeiceeceeceeee e 65%
ATHtIS (55 PACIENTES) ..ot 62%
Linfad@nopatial .......ccecevreeriircer e 34%
[ LY F= 1 (0] g T=To F= 1T TSR 37%
ESPIENOMEQALIA ......coveeieerieirieeee e 25%
PLEUITLIS ..ottt ettt 52%
INfiltracidn  PUIMONAT ..o 28%
Lesiones Cardiacas (244 PACIENIES) ..cececeeveeveeveeveiee e 38%
Dolor Abdominal (581 PACIENTES) ....ccccevverieiririeieerrieieeree e 22%
Manifestaciones PSIQUIALIICAS .....cccceveceieeiinieieseeeese e 23%
Alopecia (55 PACIENTES) ..ot 18%
FENOMENO de RAYNAUA ........ocveeeecececececececee ettt s v 15%
Pericarditis (641 PACIENTES) ...cvveveiieiieeeire et 28%
Prueba L. E. positiva 647 PaCIENTES) ...cccceverireeerieiree e s e 94%
Serologia para Sifilis pos (597 PaCIENtES) ..coveeerirerieererreere s 18%

Las manifestaciones proteicas del Lupus Eritematoso Sistémico pueden
apreciarse en mejor forma haciendo una revisién de sus multiples sinto 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 sintomas referentes a uno o a diferentes 6rganos en periodos di-
versos y con una gran variedad de patrones clinicos que demuestran pe-
riodos de exacerbacidon y de remisién. Sintomas miltiples, vagos y poco
definidos en mujeres comprendidas en la edad media de la vida deben
sugerir siempre el Diagnéstico de Lupus Eritematoso Sistémico. Fenémenos
de Raynaud, linfadenopatia generalizada, anemia, leucopenia, pleuritis,
perturbaciones cardiacas, complicaciones renales, hepatitis, trornbo-citopenia,
tendencias hemorragicas, dolor abdominal, sintomas psicoticos 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 nifios y en
todas las razas.
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DATOS DE LABORATORIO EN EL LUPUS ERITEMATOSO

Prueba L. E. POSITIVA.... oottt e
Eritrosedimentacién aumentada
Hiperglobulinemia ...

Prueba de floculacion de la coefalina positiva .......cccccceeeecccccinnnns 68%
Recuento de Glébulos Blancos menor de 5.000/CC.....ccocvrvevreeveeennnne 64%

Andlisis de Orina:

(€110] oTU1 1o S =1 F= T g Lo 1SR 58%
(€107 0 18] Lo T = Lo [0 1= 40%
O 117 | (0 1SS 25%
AIDUMING (1 O MAS) oot s be b s re e aennens 49%
Hemoglobina (menor de 10 gm.) ... 53%
Electroencefalograma anormal (16 pacientes) ........crreineincenenens 50%
Radiografia anormal de tOrax .....cccceeieieiececiceecesece e 36%
YW1 (=11 0 - SRR 31%
Creatinina en sangre mayor de 1.5 MQ...ccccocvirieievevenesie s 41%

Serologia para Sifilis biolégicamente falsa-pos ......ccccceveienrneincnnenn 27%
Electrocardiograma anormal ..........cccoceveiieeiinicieseesesee e 22%
Tiempo de sangrado ProloNgado .......ccccceieieieeeeceeseesese s 22%
Recuento de plaquetas menor de 100.000 .......ccoceveininereneneneneeeseeees 16%
Prueba de Prote ina C — Reactiva (12 pacientes)......ccoceveverrereenerenenns 67%
Prueba de aglutinacién de las células diferenciadas del carnero
mayor de 1:16 (Prueba R-F) ... 14%

Las pruebas de laboratorio para detectar los cambios patolégicos que
acompafian al Lupus Eritematoso, son una valiosa ayuda para establecer
su diagnostico; El cuadro anterior es una lista elaborada por Soffer 68) de
los estudios de laboratorio de 55 pacientes. Los porcentajes tabulados in-
dican el relativo valor diagnéstico de estas diferentes pruebas.

Las pruebas de laboratorio usualmente verificadas para confirmar el
diagnéstico de Lupus Eritematoso incluyen: recuentos globulares comple-
tos, recuento de plaquetas, dosificacion de Hemoglobina, eritrosedimen-
tacién, examenes de orina, investigacion de células L. E. en sangre peri-
férica, examenes de electroforesis en plasma, prueba de Coombs y pruebas
seroldgicas para Sifilis. Otros examenes pueden hacerse segun lo indiquen
los sintomas. El Lupus Eritematoso Sistémico generalmente se acompafia
de una prueba L. E. positiva, de hipergammaglobulinemia, de leucopenia
y linfopenia persistentes, de trombocitopenia, de eritrosedimentacién ace-
lerada, de una Prueba de Coombs positiva y de pruebas seroldgicas para
Sifilis falsamente positivas; la posibilidad de nefritis puede establecerse
haciendo examenes de orina. La sifilis puede descartarse por medio de
la prueba de fijaciéon del complemento de Reiter y por medio del T. P. I.
o prueba de inmovilizacion del Treponema.
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HISTOPATOIOGIA DEL LUPUS ERITEMATOSO

A. —Lupus Eritematoso Discoide Crénico

1. —Acantosis alternante con Atrofia de la epidermis.
2.—Paraqueratosis focal con Hiperqueratosis.

3.—Taponamiento folicular.

4. —Degeneracion por licuefaccion de la unién Dermo-epidérmica.
5. —Infiltracion linfocitaria perivascular y perianexal. e

6. —Vasos sanguineos y linfaticos dilatados.

7.—Atrofia y ausencia de las estructuras anexas de la dermis.

B.—Lupus Eritematoso Diseminado Agudo

1. —Epidermis mas superficial no alterada.

2.—Edema de células basales con degeneracion por licuefaccion.
3.—Capilares y linfaticos dilatados.

4 —Edema de la dermis.

5. —Cambios fibrinoides en las fibras colagenas y en la substancia fun-
damental.

6.—Infiltracion celular: linfocitos, histiocitos, leucocitos, neutrdfilos.

Las Biopsias de las lesiones cutineas del Lupus Eritematoso no son
patognomadnicas pero sin embargo, ayudan definitivamente a establecer
su diagnéstico. EI examen histopatoldgico es de gran valor para dife-
renciar las lesiones que se asemejan a las del Lupus Eritematoso tal
como ocurre en las erupciones polimérficas a la luz ¢°, 3%, en la infiltracion
linfocitica de la piel (**) y en el pénfigo eritematodes (Sindrome de
Senear-Usher) (33). Los cambios patolégicos de los tejidos mas profundos
comprenden los cuerpos hematoxilinicos, 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
histolégicos del higado son generalmente minimos (*). Las biopsias
musculares nos ayudan a establecer el Diagndético diferencial entre el
Lupus Eritematoso Sistémico y la dermatomiositis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL LUPUS ERITEMATOSO
1. —Erupciones polim 6rficas a la luz.
2. —Infiltracién linfocitica de la piel.

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

—Poliartritis y artritis reumatoide.

—Hepatitis Lupoide.

.—Sindrome de Raynaud.

.—Periarteritis Nodosa.

.—Pdarpura.

.—Enfermedad renal.

O o00~NO U1 b
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10. —Siffilis.

11 .-- Porfiria.

12. — Sindrome — Enfermedad de la Serotonina.
13. —Pénfigo Eritematodes.

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

Las erupciones po'imdrficas a la luz se limitan a las areas expuestas
de la piel y se manifiestan como manchas bien circunscriptas, ligeramente
elevadas y de un color rojo carmin caracteristico, tienen una descama-
cion fina muy superficial sin presentar esa intima y fuerte adherencia de
sus escamas y también sin haber ambios atrofieos. Pueda que exista un
leritema difuso. La infiltracion linfocitica de la piel, la mas de las veces
aparece en la cara en forma de placas o nddulos eritematosos sin im-
plicacién folicular o sin taponamiento folicular, aparece y desaparece es-
pontaneamente y algunas veces involuciona después de haber verificado
un examen biopsia de las lesiones. Otras enfermedades de la colagena
y en especial la artritis reumatoide bien pueden imitar al Lupus Erite-
matoso Sistémico. La dermatomiositis es algunas veces particularmente
dificil de diferenciar del L. E. S. sin embargo, el sintoma predominante
de debilidad muscular es sugestivo para sospechar su diagnéstico. 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 periodos de exacerbacion.

La Dermatitis Medicamentosa o las erupciones a drogas después del
uso de derivados de la hidantoina (Mesantoina) o del H. C. I. de Hidra-
lazina (Apresolina) producen una dermatitis semejante a la del Lupus
Eritematoso con sintomas sistémicos que incluyen una prueba L. E. posi-
tiva en sangre periférica ill). El eritema por hipersensibilidad a la luz
solar que acompafia a la porfiria y al sindrome de la serotonina requie-
ren una consideracién muy especial en el Dx. diferencial del L. E. S.

Anormalidades del funcionamiento hepatico sugieren: (a) Lupus Eri-
tematoso con enfermedad hepatica severa, (b) Coincidencia de enferme-
dad hepéatica con L. E. S. o (c) Sindrome Lupoide con enfermedad crénica
del higado (*, °°). La pirpura jdiopatica trombocitopénica tiene una
relacion muy estrecha con el L. E. S. y puede ser el cuadro prodrémico
de un L. E. S. (36). Albuminuria, hematuria microscdpica, nefritis y ne-
frosis deben de tenerse en cuenta en el Dx. diferencial del L. E. S. (*?).
El L. E. S. frecuentemente se acompafia de reacciones seroldgicas para
sifilis falsamente positivas.

TERAPIA DEL LUPUS ERITEMATOSO

1. —Descanso fisico y mental.
2.—Evitar factores desencadenantes especialmente la luz solar.
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3. —Correccién de sindromes patdbgenos no asociados con el Lupus
Eritematoso.

4. —Corticoesteroides.

5. — Antipaltudjcos de sintesis.

6. —Hormonas.

7.—Programas antidiabéticos y antiulcerosos.

8. —Nada de antibiéticos ni de sulfadrogas.

El manejo terapéutico del Lupus Eritematoso debe de iniciarse colo-
cando al paciente en un estado de descanso fisico y mental, la hospita-
lizacién esta indicada en los casos mas severos. Todos los factores preci-
pitantes o desencadenantes, particularmente la luz solar, deben de evi-
tarse. Lociones y cremas pantallas protectoras contra el sol estan indi-
cadas.

Las variedades menos severas de Lupus Eritematoso usualmente res-
ponden a las drogas antimaléricas como el fosfato de cloroquina (Aralen) a
la dosis de 250 mg. dos o tres veces diarias o al Triquin (quinacrina-
Atebrina 0.025 gm.. hidroxicloroquina-Plaguinol 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-
pertension, diabetes, Ulcera 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 sintomas hayan mejorado y luego hacer una re-
duccion gradual. Algunas veces dosis iniciales mayores deben de insti-
tuirse para controlar los sintomas, dandose hasta tres, cuatro o cinco ta-
bletas Q. I. D. Después de que los dntomas han mejorado y que los
corticoesteroides han sido reducidos hasta dos o tres tabletas diarias, el
empleo concomitante de los antimalaricos permite mantener una terapia
que requiera menos corticoesteroides. El uso de A. C. T. H. general-
mente no es necesario. Una terapéutica minima de una a dos tabletas
diarias de corticoesteroides pueden ser necesarias durante periodos pro-
longados, haciendo un ajuste en la dosificacion para el control de las
exacerbaciones. El Lupus Eritematoso es mejorado por los coricoesteroi-
des, pero jam as 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.) presentandose bajo el nombre comercial
de Deladumone (Squibb), 1 ce. intramuscularmente. Pacientes con diabetes,
hipertension, uUlcera péptica, etc., bien pueden recibir el beneficio del
tratamiento corticoesteroide siempre que estos trastornos sean conco-
mitantemente tratados. Pacientes que estdn o han estado recibiendo una
terapéutica prolongada 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 cirugia,
accidentes o de gran tensiéon 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 médica
necesaria.
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Revision de Literatura

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

1°—Origen de estimulantes bidégenos. (Pag. 41)

"Es universalmente conocido que los tejidos separados del organismo
se mantienen vivos cierto tiempo, siempre gue las condiciones de su con-
servacion (temperatura, etc.) no los maten inmediatamente. Ahora bien
una vez que el tejido separado del organismo y conservado en frio con-
tinda viviendo, hay que admitir que sufre transformaciones bioquimicas
y genera ciertas sustancias que estimulan los procesos vitales en él cuando
se encuentra en unas condiciones desfavorables. A estas sustancias di
posteriormente la denominacién de estimulantes biégenos, por proceder
de tejidos vivos. Aplicados en una u otra manera al organismo enfermo
los estimulantes bidgenos intensifican en él las reacciones vitales, lo que
conduce a la curacién”.

2°—Tratamientos asociados. (Pag. 45)

"La terapia tisular no supone o6bice alguno para las demas formas de
tratamiento; se la puede compaginar con la aplicacién de sulfamidas, anti-
biéticos (penicilina, estreptomicina), vitaminas, insulina (en caso de dia-
betes) y otras hormonas, con la fisioterapia, la balneologia, etc."

3°—Casos clinicos de tratamientos oculares. (Pags. 46-56)

"En estas paginas se describen en detalle casos clinicos de diferen-
tes padecimientos oftalmolédgicos, entre ellos: complicaciones de la miopia,
atrofia de los nervios 6pticos, degeneracion pigmentaria de la retina, in-
flamacién de la coroides. Particular j'iteres merece la cita textual de los
casos de "Atrofia de los nervios opticos". (Pag. 50).

"Esta grave afeccidén se desarrolla como consecuencia de traumas de
la cabeza, intoxicaciones (sobre bvdo las debidas al alcohol metilico), en-
fermedades infecciosas, afecciones del cerebro, alteraciones del metabo-
lismo, etc. A consecuencia de esta enfermedad se llega en una gran ma-
yoria de los casos a un estado de grave invalidez o a la ceguera com-
pleta. Aqui la terapia tisular se mostr6 mucho mas eficaz que los proce-
dimientos terapéuticos anteriores. Hemos podido comprobar su eficacia
en el 70% de mas de 1.000 enfermos".

4°—Casuistica de enfermedades no oculares. (Pags. 56-68)

Bajo este concepto se describen casos clinicos correspondientes a:
lupus de la cara, gangrena espontinea de la planta de los pies, reabsor-



VOL 28 No 1

cién de las cicatrices, ama-bronquial, tuberculosis pulmonar y laringea,
lupus eritematoso, psoriasis, esclerodermia cutanea, estados neuropatol6-
gicos y psiquiatricos, por ejemplo, esquizofrenia; Ulcera gastroduodenal,
enfermedades ginecoldgicas, Ulceras térpidas, afecciones del sistema ner-
vioso periférico, lepra.

A nosotros nos interesa particularmente el "Asma bronquial". (Pag.
59), sobre el cual Filatov dice: "Notables éxitos ha dado la tisuloterapia
en el tratamiento del asma bronquial. Esa enfermedad va acompafada,
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 curacién completa. En
cambio, con la terapia tisular, aplicada a 342 enfermos de asma, se
consiguio6 la curacion o mejorias considerables en el 70 u 80%".

5°—Resumen daindicaciones. (Pag. 69)

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

Considerables resultados se obtienen con la aplicacion de la terapia
tisular en las siguientes enfermedades de otros 6érganos: lupus vulgar,
ulceraciones tuberculosas de la piel y de la laringe, tuberculosis 6sea,
pulmonar, distintas ulceraciones (incluidas las trdficas) de la piel, granu-
lomas y Ulceras gomosas, retracciones cicatriciales del esdfago, estrechez
de la uretra, contracturas de Dupuytren, botdn de Oriente, lupus erite-
matoso, esclerodermia, psoriasis, epilepsia traumatica y espontinea, es-
quizofrenia, afecciones inflamatorias del sistema nervioso periférico, neu-
rodermitis, poliomielitis, asma bronquial, cancer de la piel, Ulceras gas-
tricas y duodenales, afecciones inflamatorias de la esfera genital de la
mujer, furunculosis, callos 6seos dolorosos, artritis, anquilosis post trauma-
ticas, tifus exantematico (mejoria de los fendmenos neuro cerebrales),
causalgia o dolores fantdmicos, brucelosis pelagra, lepra, falta de conso-
lidacion de las fracturas, gangrena espontanea, eczemas, enfermedades
infantiles (escrufulosis, distrofia consecutiva a la disenteria, incontinencia de
orina), alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono, hipo-tonia,
etc.

Asi pues, vemos que la terapia tisular posee un amplio campo de
aplicacié'n, lo que causa a veces cierta estupefaccion en las personas que
la miran con escepticismo. Mis adelante me detendré en este problema.
Aqui me limitara a sefialar que la utilidad de la terapia tisular se debe a
gue actua sobre todo el organismo, intensificando sus funciones fisiolégicas.
Su efecto consiste en la intensificacion de la actividad de los fermentos del
organismo y la activacion del sistema nervioso central, que esquien regula
todos los procesos".

6°—Tesis sobre los estimulantes biégenos. (Pags. 70-67)

Actualmente la hipotesis de los estimulantes bidgenos 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 pro-
cesos vitales, sufren una reestructuraciéon bioguimica, merced a la cual se
forman en dichos tejidos sustancias estimulantes de sus procesos bioqui-
micos. Estas sustancias, que facilitan a los tejidos el mantenimiento de los
procesos vitales en condiciones desfavorables, fueron denominados por
I mi estimulantes de origen biolégico o estimulantes bidgenos. Los
estimulantes se forman en los tejidos mientras estos ultimos siguen
Vivos y se encuentran en estado de "sufrimiento”.

2. Los estimulantes bidgenos, al ser introducidos en el organismo
por una u otra via, activan en éste los procesos vitales. Al incrementar
el metabolismo intensifican en el organismo sus funciones fisiolégicas.
Con ello los estimulantes bibgenos aumentan la resistencia del organismo
ante los factores patdgenos y refuerzan las propiedades regenerativas y
de reabsorcion, lo que contribuye a la curacion.

Aqui salta a la vista la capacidad del organismo de reabsorber las
cicatrices consecutivas a quemaduras o distintos taumas, restablecer las
funciones del nervio 6ptico después de su atrofia, elevar la agudeza visual
del ojo normal, estimular la secrecion de jugo gastrico y aumentar
ademas la actividad de sus fermentos, etc.

3. Los estimulantes biégenos también se originan en los organismos
vivos en el proceso de la reestructuracién bioquimica 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 apariciéon de los estimu-
lantes bidgenos pueden ser de diverso orden.

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

6. Los estimulantes biégenos se acumulan en los tejidos y en los
organismos por la accidon que sobre ellos ejercen factores exteriores e in
teriores que conducen a la, perturbacion de su metabolismo normal, y
son en el sentido quimico producto de estas perturbaciones metabdlicas.

7. La naturaleza quimica de los estimulantes biégenos todavia no
esta debidamente estudiada. Sin embargo, ya se tiene una idea mas o
menos clara de sus efectos y de algunos rasgos caracteristicos generales.

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

a) el grupo de los acidos dicarbdnicos alifaticos; aqui entran el
acido oxalico y el succinico-;

b) el grupo de los* hidroxiacidos dicarbénicos alifaticos; sus repre-
sentantes son el acido malico, y el tartrico;

c) el grupo de los acidos y fenoacidos alifatico-aroméaticos no con
centrados; sus representantes son el acido cindmico y oxicinamico, la cu-
marina;

d) el grupo de los fenoacidos aromaticos que contienen varios ciclos
bencénicos unidos por atomos de carbono, como los acidos humicos; a
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este grupo pertenecen los aminoacidos, cuya acumulaciéon en cierta cantidad
se observa durante la conservacion de los tejidos. Los distintos aminoacidos
como es sabido, pueden dar, a consecuencia de la desaminacién la
descarboxilacion, una serie de sustancias biolégicamente activas.

8. El mecanismo intimo de accién de los estimulantes biégenos se
refleja en las modificaciones de los procesos metabdlicos y energéticos
del organismo. Las observaciones vienen a demostrar que los estimulantes
biégenos, una vez introducidos en el organismo del enfermo, hacen cambiar
no solo el curso de las distintas funciones del organismo que sufrieron
modificaciones patologicas, sin© que también provocan un cambio en
numerosos procesos fisiolégicos normales. Influyen en los procesos
inflamatorios de caréacter infeccioso y no infeccioso, en los procesos dege-
nerativos, en la reabsorciéon de exudados y cicatrices, en las alteraciones
endocrinas. Al mismo tiempo intensifican los procesos de crecimiento y
otros procesos fisiolégicos como la secrecion del jugo gastrico, las fun-
ciones neuro-visuales del ojo normal, la formacion 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
carbénico-anhidrasa).

La terapia tisular actia sobre todo el organismo en su integridad
elevando su capacidad de reaccion, y no esta dirigida contra uno u otro
factor patdgeno. 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 cursoy
desenlace de cualquier enfermedad, principios formulados ya por S.
Zybelin y M. Mudrov y desarrollados posteriormente por S. Botkin, I. Sé-
chenov e |. Paviov.

JA qué se deben tan amplias indicaciones de tratamiento tisular,
aplicado por ustedes en las mas distintas enfermedades? —suelen pre-
guntarme asombrados los interlocutores que no conocen los hechos en
qgue se basala teoria de los estimulantes biégenos.

Puedo dar la siguiente explicacién. El organismo humano (o animal)
por principio puede sanar casi de cualquier enfermedad, incluso, por
ejemplo, de la peste, si ésta no se localiz6 en los pulmones. La curacién
puede producirse sin tratamiento médico. Por consiguiente, el organismo
posee unas funciones, unas reacciones dinamicas, que restituyen a la nor-
nnalidad su equilibrio perturbado por los factores patégenos. El trata-
miento con los estimulantes biégenos que aumentan el tono general del
“ganismo, es decir, su estado fisiol6gico, intensifica las reacciones curativas
gue tienen lugar en el organismo sin nuestra intervencion. Los estimulantes
biégenos no actlan sobre el factor patbgeno (por ejemplo, sobre los
microbios y sus toxinas), sino sobre el organismo mismo. Hasta ahora "o se
ha hotado que su accién estuviese dirigida "contra la enfermedad".

Ni yo ni mi escuela hemos conseguido establecer especificidad al-
guna en laaccion de los estimulantes bibgenos".

7°xtension geogréfica de la terapia tisular. (Pags. 86-87)

"Numerosas publicaciones atestiguan la gran difusion de la terapia
tisular. Hacia principios de 1955 ya habian sido publicados mas de 1.000
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trabajos en la Union Soviética y cerca de 300 en el extranjero.

Algunas palabras acerca del desarrollo de la terapia tisular en el
extranjero.

La Agencia telegrafica bulgara informé en febrero de 1951 que la
terapia tisular se aplicaba con éxito en casi todos los hospitales y clinicas
de Bulgaria.

Se ha propagado mucho la tisuloterapia en China. Segun informa el
periddico Nangfangzhipao, s6lo en la ciudad de Canton la terapia tisular
se aplica en 26 hospitales y clinicas. En Marzo de 1951, el Ministerio
de Sanidad de la Republica Popular China publicé la indicacién de que
se debia pasar a emplear la terapia tisular en los centros médicos de
China. Li Je-min comunica en su articulo publicado en la revista soviética
Priroda (N°12 de 1952) que, segun datos incompletos, la terapia tisular se
aplicé en China a 52.000 enfermos. El autor sefiala también que los
cientificos chinos trabajan en la esfera de la tisuloterapia con vistas al
desarrollarla mas y mas. Han establecido, por ejemplo, que los estimu-
lantes bidgenos ejercen una influencia en la formacién de la sangre y
en el proceso de regeneracion del nervio después de su damnificacion.
Se ha publicado en chino una monografia de Kuo-Shio-jun sobre terapia
tisular.

Tiene gran éxito la terapia tisular en el VietNam, donde, segln in-
forma el médico Fam Ngok Tjak, se ha aplicado en decenas de miles de
€asos.

La tisuloterapia esta difundida en Albania, Hungria, Checoslovaquia,
Republica Popular Mongola y en la Replblica Democréatica Alemana. En
Polonia se publico una monografia 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 mas importantes del pais.

En Francia se publico la monografia de Gater y Vachon sobre te-
rapia tisular. En el Japén se ha organizado la Asociacién Médica Filatov
que se dedica a los problemas de la tisuloterapia. En Italia se ha publicado
una monografia de Mauro Cordaro sobre la tisuloterapia y un folleto de
Glanfrancesco Pentini. La tisuloterapia seaplica también en Yugoslavia.

La amplia difusién de- la terapia tisular en los paises extranjeros
viene a demostrar que los médicos de éstos paises han acogido dicho
método terdpico como una gran realizacion de la medicina”.



COMUNICADO

Segunda Conferencia de Facultades
Latinoamericanas de Medicina

Serealizard 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 aio 1957, se
resolvié designar sede de la Segunda Conferencia la ciudad de Monte -
video, estando la organizacién a cargo de la Facultad de Medicina del
Uruguay que forma parte de la Universidad de la Republica.

Se constituyd el Comitt organizador bajo la presidencia del Sr. De-
cano Profesor Dr. Juan J. Crottogini, Vicepresidente Prof. Dr. Fernando
D. Gmez, Secretarios: Prof. Dr. Washington Bufio, Prof. Adj. Dr. Roberto
Caldeyro Barcia, Br. Juan A. Roig, Vocales: Prof. Dr. José J. Estable, Dr.
Mauricio Gajer, Br. José A. Saenz.

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

1) Complementacion de la Declaracién de México sobre Educacién
Médica en América Latina, aprobada en aquella ciudad en
Septiembre de 1957.

2) Ensefianza de las ciencias basicas.

3) Orientacién y organizacion de los Centros de entrenamiento cien
tifico y docente para profesores e investigadores en Ciencias
Médicas.

Se ha solicitado la participacion de todas -las Facultades con la de-
signaciéon de relatores y la redaccion de monografias sobre todas las
Instituciones que imparten ensefilanza médica a efecto de publicarlas y
distribuirlas previamente, para que los integrantes tengan conocimiento
sobre la organizacion 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 Bufio, a quien debe dirigirse la correspondencia
a la direccién de la Facultad de Medicina de Montevideo, Av. General
Flores No 2125, URUGUAY.



