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RESUMEN. 

Podemos concluir, pues, esta ojeada al problema 
del fósforo en terapéutica. concretándola de la for­
ma siguiente: 

1) Representa toda vía el método de elección en 
el tratamiento de la policitemia vera y en los raros 
casos de trombocitemia hemorrágica. 

2) Continúa utilizándose en leucemia mieloide 
crónica sin grandes diferencias en cuanto a resul­
tados con las restantes medidas (radioterapia. My­
lcran). 

3) Ha sido prácticamente abandonado su em­
pleo dada la pobreza de éxitos en las leucemias agu­
das, leucemia linfoide crónica, Hodgkin y otras re­
ticulosis y mieloma múltiple. 

4 ) Es de mucha utilidad en el diagnéstico y tra­
tamiento de algunos tumores, y proporciona y segui­
l'á proporcionando progresos de gran interés en in­
vestigación biológica. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Sinematina B en la fiebre tifoidea.- HENDERSON y 
colaboradores (Jour. Am. Med. Ass., 169, 1.991; 1959) 
estudiaron una enferma de fiebre tifoidea que de­
mostró ser resistente al cloranfenicol. Tratada con 
s inematina B (80.000 u. por kilogramo de peso al día, 
en dosis divididas por vía intramuscular cada cuatro 
horas) y estando la enferma en situación crítica, mos­
tró una dramática mejoría a las cuarenta y ocho ho­
ras de la terapéutica, quedando completamente bien 
en breve plazo, aunque en el período de convalecen­
cia tuvo peritonitis consecutiva a la ruptura de un 
quiste endometrial del ovario. La enferma no ha des­
arrollado un estado de portadora en un plazo de ob­
servación de más de dos años. 

i\letaraminol en el shock eardíaco.- BESTERl\1AN 
(Brit. Med. J., 1. 1.081; 1959) presenta los resulta­
dos del empleo de metaraminol en 12 enfermos con 
shock cardíaco. Esta droga tiene una acción similar 
a la de la noradrenalina, pero con la ventaja de que 
puede administrarse en inyección subcutánea, intra­
muscular e intravenosa; por esta razén es muy útil 
en el tratamiento domiciliario del shock cardíaco. Ob­
tiene en el total de sus casos un 50 por 100 de mor­
talidad, estando incluidos Jos enfermos con shock de 
cuatro o más horas de duración. Esta observación va 
de acuerdo con la experiencia de otros autores y de­
muestra la necesidad del tratamiento pre<:oz de esta 
complicación del infarto card.íaco. 

Derivados de la fenilbutazona.-HART y BuRLEY 
1 Brit. Med. J .. 1, 1.087; 1959) han visto el G. 27202 
(hidroxi-fenilbutazona), un metabolito de la fenilbu­
tazona, administrado a igualdad de dosis, provoca 
una irritación gástrica considerablemente menor. 
Aceptan que, aunque estudios más amplios pueden 
demostrar efectos colaterales más numerosos, sus 
otservaciones demuestran que son raros y leves con 
una dosis diaria de 100-600 miligramos por vía oral 
con las comidas. Sus propiedades antiálgicas varían 
de uno a otro enfermo. pero en conjunto son menos 
potentes que las de la fenilbutazona en la proporción 
de 3:2; esta reducción en la eficacia apenas contra­
rresta la marcada reducción en la irritación gástrica. 
Consideran la utilidad de este preparado. especial­

mente en los casos en que se tolera mal la fenilbuta­
zona. 

Vitamina B "' en la r etinopatía diabética.- Con el 
fin de llegar a '"una conclusión sobre la eficacia de la 
vitamina B, ., sobre el curso de la retinopatía diabé­
tica, KEEN y SliUTH (Lancct, 1. 49; 1959) han ob­
servado durante un año la evolucién de 25 diabéticos 
con retinopatía precoz. estudiando lesiones indivi­
duales en un segmento seleccionado de la retina. La 
administración de 150 mg. diarios por vía oral a 12 
enfermos no demostró tener ventajas al comparar­
los con los 13 controles. Añaden que es C\'idente la 
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naturaleza dmámica de las lesiones y que, en sus es­
tadios precoces, el proceso anatomopatológico es pro­

bablemente reversible. 

Vancomicina en las infeccione!> el-.tafilocócica!t. 
ｄｕｔｔｏｾ＠ y ELl\1ES Brit. Med. J., 1, 1.144 ; 1959) des­
criben el tratamiento con vancomicina ｩｮｴｲ｡ ｶｾ ｮ ｯｳ｡＠

en 9 infecciones estafilocócicas graves, de los que 
sólo 3 tenían normal la función renal. Las razas de 
estafilococos eran resistentes a diversos antibióticos 
y todos los tratamientos habían fracasado. La van­
comicina produjo una buena respues ta clínica; dos 
enfermos murieron al suspender la droga antes de 
controlarse la infección y otros 2 curaron, para mo­
rir ulteriormente de septicemia por piociánico. Aun­
que la vancomicina es bactericida "in vitro", 3 de 

los 5 enfermos supervivientes seguía n mostrando es­
tafilococos en las lesiones. Subrayan el peligro de la 
sorder a téxica en los urémicos durante o despu2s del 
tratamiento a la dosis de 1-2 gramos diarios, aun­
que en ninguno se dieron más d(' 13 gra mos. Se pro­
dujo tromboflebitis en algunos enfermos por la in­
yección intravenosa con 10 c. c. de suero sa lino, pero 
no con infusiones con 250 c. c. de glucosa a l 5 por 100 
en media hora o más. La droga debe administrarse 
intravenosamente, y como es tóxica para el VIII par. 
se utilizará preferentemente en los hospitales para 
infecciones estafilocócicas graves, especialmente 
cuando este germen es resistente a los otros anti­
bióticos; es también útil cuando se desea ttna acción 
bactericida; esto es, <>n enfermos con mecanismos de 
defensa defectuosos. 

EDITORIALES 

SINDROME DE SJóGREN Y LUPUS ｅｒｉｔｉｾｍａｔｏｓｏ＠

GENERALIZADO 

Desde hace algún tiempo se viene considerando al 
f"indrome de Sjogren como una enfermedad del colage­
no. Como la capacidad del tejido conectivo pa1 a reac­
cionar frente a la injuria se limita a unos pocos patro­
nes básicos, es muy probable que raras enfc>rmedades 
del colág-eno merezcan !'er conc;irlPrllrlRo;; rnmn Pntirl<>­
des separadas; es, por lo tanto, deseable obtener datos 
que demuestren que lo que ahora se piensa que son dos 
enfermedades distintas son realmente formas diferen­
tes de la misma Pnfermedad. Asi, por ejemplo, piensa 
ｈｆａｔｯｾ Ｌ＠ quien ha obtenido evidencia clinica y anatomo­
patológica de que el síndrome de Sjogren constituye 
una forma crónica y relativamente benigna del 1upus 
eritematoso diseminado. El L. E. diseminado es una en­
ffl'medad del tejido conjuntivo, que se caracteriza por 
un curso clínico prolongado e intermitente, durante el 
｣ ｾ｡ｬ＠ puede afectarse de manera episódica una gran va­
l'ledad de órganos; anatomopatológicamente se caracte­
riza por la presencia del factor L. E., una proteína o 
sustancia ligada a una proteína que existe en todos los 
líquidos corporales y exudados, que es la responsable del 
fen?meno L. E. y de la formación de cuerpos hematoxi­
.lófilos. El rasgo preponderante del síndrome de Sjogren 
ｾﾷ＠ la disminución o supresión de la secreción de las glán­
dulas lagrimales y salivares y de las glándulas submu-
?:::as de los ttactos respiratorio y digestivo alto; se aso­

Cia frecuentemente con otros trastornos gcnet·ales, de 
los que el más corriente es la artritis reumatoide. 

.!"fEATOX, en un estudio de 28 casos de síndrome de 
SJogren, obtiene los siguientes datos: Artritis reumatoi­
·le Y artralg¡r.-; en 26 casos; eritema pernio y / o fenó­
meno de Raynaud, en 12; púrpura, en 7 ; fotosensibili­
clad, ｾｮ＠ ｾ［＠ ｡ｦ･｣ｴｾ｣ｩ￳ｮ＠ del tiroides, en 4; coliti'l, en 4.; 
aue?11a htpocrónuca y leucopenia, en 5, de 27; trombo­
p('ma, ｾ ｮ＠ 16, de 26; aceleración de la velocidad de sedi­
mcntactón, en 14, de 26; disminución de la albúmina del 
plasma, en 15; ｡ｾｭ･ｮｴｯ＠ de la globulina alfa,, en 16, y de 
h gamma globuhna, en 17; fenómeno L. E., positivo en 
10 casos. 

La mayoría de los autores consideraba que las altc­
ｴＮｾｾｾｯｮ｣ｳ＠ corneales y conjuntivales en el síndrome de 
SJogren se debían a la reducción en la secreción de lá­
ｾ ｾ＠ ｾｾ｡ｾ［＠ ｳＱｾ＠ embargo, y como ya señaló el propio SJO­
t.HbN, el OJO no aparece seco, y con la lámpara de hen­
clrclnra se ve que el globo celular está recubierto de una 

capa de líqUido: adermls, la tuwtón t·u nwtt•rtslt. u ti•· lu 
córnea y conjunti\'a con el rosa Beng-ala c·n la prueba 
le Sehirrner no conruel'(la hit n t·on la falta de lúgnmus 
·1pa1te de que algunos sujt•toR :1 nt ·rnnos ron dt•tíd dt 

lágrimas no presentan el s ln<lr onw, ,\' quP l'nfermos ··on 
la típica tinción tienl.'n una secn·C'ir)n hu•nrnnl !101 mnl. 
por último. la anatomla pntológ¡cu dl'l int!ron1t• dt• S jo­

ｾｲ･ｬｬ＠ es muy diferentt• dt: la <r·• se \'e rr pr 't se 
el lae-oftalmos pn 1'1 (lllf• h·tv ,,,.' • n ' l l ,J. " 

;--uesto que lo característico es la queratinización, que 
sólo se da en los casos muy intensos de Sjogren y en 
grado muy leve. E<>, por lo tanto, injustificable achacar 
las alteraciones de un modo exclusivo a la desecación 
del epitelio ; SJOGin:x pensó que las alteraciones ocula­
res podían explicarse como intentos compensatorios de 
la conjuntiva para segregar el líquido. La revisión his­
tológica del síndrome de Sjogren demuestra edema, des­
tr ucción precoz del tejido elá<>tico, hia linización, infiltra­
ción por linfocitos y células plasmáticas, prolifer ación 
fibroblástica y engrosamiento de la pared vascuiar con 
tejido hialino ; como se ve, todo esto existe en el L. E. di­
seminado; los cuerpos ovales encontr·ados por SJOGR¡,;l\ 
en la sustancia propia de la córnea y C'sclerótica, que se 
tiñen en azul con la hematoxilina, podrían muy bien 
ser cuerpos hematox inófilos. Las alteraciones bulbares 
del síndrome de Sjogren se presC'ntan en las partes más 
expuestas a la luz o al trauma ligero del pat·padeo; la 
sensibilidad a la luz es un rasgo importante del L. E . v 
las lesiones cutáneas tienden a presentarse en las áreas 
sometidas a la fricción o a l trauma mecánico. Puede 
ocurrit· que la luz solar y / o e l trauma mecánico sean 
factores precipitantes en el desarrollo de las a lteracio­
nes corneales y conjuntivales del síndrome de Sjogren. 

Se han descrito en detalle los resultados de autopsia 
n: 9 ｣｡ｾｳ＠ de síndrome de Sjog1·en y sólo en uno se 
d1agnost1có el L. E.; sin embargo, el diagnóstico de este 
proceso en la necropsia es notoriamente dificil ; pero al­
gunos de los hallazgos en dichas secciones eran muy 
ｳｾｾ･ｳｴｩｶｯｳ＠ del mismo; por ejemplo, .'le encontró pericar­
ditis en 4; pleuresía, en 3; neumonitis intersticial, en 2; 
adenopatías, en 5; esplenomegalia y periesplenitis, en 2: 
hepatomegalia y a lteraciones s imilat·es a las de la hepa­
titis lupoide, en 2, y artritis, en 3; en la mayori11 de es­
tos enfermos no pudo averig uarse la causa de la muer­
te, cosa que ocurre típicamente en los enfermos qne mue­
ren con un L. E . genemlizado. 
ｾ｡ｳ＠ semejanzas clinicas del L . E . y el slndt·ome de 

Sjogren '>On muy ｮｯｴ｡｢ｬ＼ ＢｾＮ＠ lo qup SI' confir•ma en la lis-
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