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INTRODUCCION

Es muy numeroso el conjunto de
trastornos que se incluyen en el apar-
tado de los procesos reumaticos. Su
etiologfa, actualmente, nos es todavia
desconocida. Se tiende, no obstante,
a referirlos al capitulo de la autoin-
munidad o, lo que es lo mismo, al
grupo de las colagenosis. Su raiz co-
muin son las alteraciones anatomopa-
tologicas.

Fueron WAALER, en 1940, y Rose
y cols., en 1948, los pioneros de esta
investigacién. En el sistema WAALER-
RosE el reactante es la inmunoglobu-
lina-G (1gG) del conejo, desnaturaliza-
da por la interaccién que presentan
con la superficie de las células de ove-
ja; ¢l paso decisivo fue la observacién
de que este fenémeno se produce tam-
bién con la inmunoglobulina-G del
ser humano. Se han identificado, pos-
teriormente, varios factores reumatoi-
des del sucro en las 1gM, IgG e IgA.

Fue HARGRAVES, en 1948, el que
describié el fenémeno de la célula LE,
estudiando los mielogramas que per-

tenecian a enfermos que padecian Lu-
pus Eritematoso Diseminado. El fac-
tor de la célula LE es una IgG, la
cual actia como anticuerpo para la
desoxyribonucleoproteina.

Los factores reumatoides pueden
coexistir, si no todos, al menos la ma-
yoria en el mismo suero.

Es pricticamente imposible tratar
de sistematizar o clasificar las enfer-
medades del coldgeno; muestra de ello
son los numerosisimos intentos de or-
denacién que se han proyectado vy
realizado. La razén es que “el cold-
geno propiamente dicho no enferma
nunca”, siguiendo el concepto de
A. ORIOL ANGUERA; es una compleja
proteina helicoidal-triple, muy dura,
con muy escaso recambio metabdlico,
que necesita de una tremenda lucha
enzimatica para que tan sélo uno de
sus aminodcidos sea arrancado o des-
plazado dc la molécula original. El
error médico es hablar de “enferme-
dades del colageno” cuando en reali-
dad suele referirse a “enfermedades
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del tejido conjuntivo”; asi, en las cla-
sificaciones que habitualmente se ma-
nejan, aparecen enfermedades de am-
bos grupos. Demostracién de dichas
dificultades es la definicién que da
TaLBOTT de las colagenopatias, pues
dice: “La colagenopatia se caracteri-
za porque tiene una etiologia desco-
nocida, una patogenia hipotética, una
patologia difusa, upa sintomatologia
polifacética, un curso progresivo, un
prondstico infausto y un tratamiento
descalabrado”. M4s facil de compren-
der es el concepto de KLEMPERER, para
el cual la colagenopatia afecta a la
sustancia' fundamental, pero no a la
fibra coldgena, provocando lesiones ge-
neralizadas del tejido conjuntivo; dice
en su definicién: “Las enfermedades
del colageno son procesos nosoldgicos
agudos y cronicos caracterizados por
alteraciones del tejido conjuntivo que
gravitan de una manera especial so-
bre componentes extracelulares”. De
acuerdo con la opinién de A. ORIioL
ANGUERA, todo intento de clasificacidén
deberia cefiirse al siguiente decilogo:

1. Las enfermedades del coldgeno
afectan primariamente al tejido
conjuntivo.

2. Las enfermedades del coldgeno
son difusas.

3. Las lesiones del tejido conjunti-
vo asientan predominantemente
en la sustancia fundamental, fi-
bras y pequefios vasos.

4. El curso de las lesiones primarias
corresponde a una lesién elemen-
tal, es decir, estado mucoide, fi-
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brinoide, granuloma, esclerosis,
fibrosis e hialinizaci6n.

La lesién es conjuntiva y mues-
tra preferencia topografica en
cada caso.

Todas las enfermedades del co-
ldgeno presentan una desviacién
notoria del proteinograma nor-
mal.

La disproteinemia de las enfer-
medades del coldgeno tienen dos
caracteristicas: presencia de gam-
maglobulinas anormales y dismi-
nucién de las albaminas plasma-
ticas.

El proteinograma de las colage-
nopatias tiene un denominador
comiin que ‘odemos describir en
cuatro punt. fundamentales.

a) incremento de alfa-globulinas,
b) incremento de glucoproteinas,
¢) incremento de fibrindgeno,
d) incremento de heparina,

a los que se pueden afiadir estas
cuatro caracteristicas:

a) presencia de células LE,

b) presencia de proteina C reac-
tiva,

¢) presencia de antiestreptolisina,

d) presencia de proteina M y
otros anticuerpos.

Todos los enfermos del colageno
han tenido o tienen fenémenos
de hipersensibilidad.

Las enfermedades del coldgeno
responden al tratamiento con es-
teroides,

%y
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Es en la actualidad cuando los in-
tentos de clasificacién se hacen cada
vez mis dificiles, a medida que la cien-
cia avanza en la investigacién de los
fenémenos de la autoinmunidad.

Acerca de la etiologfa del Lupus
Eritematoso Diseminado se han hecho
numerosos estudios, pero no se ha
aclarado ciertamente su etiologia, pues
la especificidad del fenémeno LE ha
sido superada por otros muchos me-
canismos de la autoinmunidad que
s¢ imbrincan de modo complejo en el
problema. Los estudios por inmuno-
fluorescencia para anticuerpos antinu-
cleares (ANF) han demostrado que
son de la clase, 7S, en el caso del Lu-
pus Eritematoso Diseminado, mientras
que son de la clase 19 S en el caso de
la Artritis Reumatoide (BAUM y ZIFF).
BARNETT y colaboradores han hallado
ANF en los tres tipos de inmunoglo-
bulinas, incluyendo las B,A-globuli-
nas. Al mismo tiempo, FENNELL y co-
laboradores describieron la existencia
del ANF en un 47 % de los familiares
de pacientes con artritis reumatoide, y
en un 42 % en los familiares de pa-
cientes afectos de LED.

Himans y colaboradores demostra-
ron con sus estudios sobre 86 pacien-
tes con fiebre reumadtica que el 11 %
poseian anticuerpos que reaccionaban
con derivados tiroideos, y en un 50 %
se pudieron ver ANF por inmunofluo-
rescencia. Esto no fue todo, pues en
un 20 % de 65 pacientes con LED
se observaron anticuerpos tiroideos
reactivos y en un 40 % factores reu-
matoides. De aqui se deduce el actual
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interés que sc tiene por la comprension
del problema de asociacién clinica en-
tre enfermedades del tejido conjunti-
vo, particularmente la artritis reuma-
toide, con la tiroiditis de HASHIMOTO.
De hecho, los colaboradores de RoiTr,
estudiando sobre 27 pacientes, demos-
traron anticuerpos a la tiroglobulina en
la enfermedad de HasHiMOTO y en la
artritis reumatoide.

No obstante, MAC KAY y BURNETT
prefieren distinguir la enfermedad tiroi-
dea autoinmune del SLE o artritis reu-
matoide, por el mero hecho de que los
autoanticuerpos en la tiroiditis de
HasHIMOTO son posiblemente estimu-
lados por la liberacién de un antigeno,
anteriormente inaccesible, ordinaria-
mente alojado en el interior de la glan-
dula y, por consiguiente, comparable
con algunas proteinas extrafias cuando
se libera. '

Poco a poco se han ido acumulan-
do, pues, evidencias de que tanto el
LED como la artritis reumatoide, son
debidas a aberraciones inmunoldgicas
profundas. Son muy numerosos los an-
ticuerpos que reaccionan con el propio
tejido del paciente, los cuales son ob-
servables en el suero. Son, por lo mc-
nos, cuatro tipos diferentes de anti-
cuerpos anti-nucleares y un grupo im-
portante de factores anticitoplasmati-
cos. Asi, muchas de las lesiones rena-
les observadas en estas enfermedades
parecen estar causadas por complejos
antigeno-anticuerpo acumulados, que
lesionan el tejido.

El sindrome de SIOGREN cs otro de
los eslabones a que se puede echar ma-
no para la explicacién de la interrela-
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cién artritis reumatoide-lupus eritema-
toso diseminado. Suele haber gran
aumento de la gammaglobulina, tal
como ocurre en pacientes afectos de
SLE, y suelen tener gran nimero de

Sindrome de Sjogren
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Artrms reumatoide
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anticuerpos similares, muchos més atn
que los pacientes que padecen artritis
reumatoide.

Estas interrelaciones, y otras, pue-
den resumirse en el esquema:

Esclerodermia

Ciertas enfermedades

\
N\ Lupus

/ del higado

Eritematoso . . .
Agammaglobulmemxa T Miastenig gravis
adquirida Diseminado J
/II
\\Dermatomiositis

Estudios, también recientes, han he-
cho hincapié en los “Factores Reuma-
toides”, demostrando que existen mu-
chos de ellos en las artritis reumatoi-
des. De acuerdo con el test utilizado,
dicha evidencia varia del 75 al 100 %
en artritis reumatoide, y de 2 a 20 %
en los controles. También en la hiper-
gammaglobulinemia se ha demostrado
la existencia de dichos factores, pero
sus titulos son siempre muy inferiores
respecto a los alcanzados por la artri-
tis reumatoide. Actualmente se les es-
tudia por los métodos de electrofore-
sis y ultracentrifugacién.

Sin embargo, no estd aclarada del
todo la relacién entre factores reuma-
toides y artritis reumatoide, Algunos
investigadores sospechan de una o va-
rias causas secundarias productoras de
dichos factores, que se suman a la afec-
tacidn articular. Lo que si parece estar
aceptado es que los nédulos secunda-
rios estin claramente asociados a titu-
los altos de factores reumatoides. Es

evidente, ademds, que los factores reu-
matoides son anticuerpos a la gamma-
globulina, lo cual se pone de manifies-
to por diversas causas, tales como sus
propiedades fisicas, sus propiedades
antigénicas, su especificidad a los di-
ferentes tipos genéticos de gammaglo-
bulina, su especificidad a las diferentes
porciones de la molécula de gammglo-
bulina, su heterogeneidad, etc.
Recientes trabajos sobre la frag-
mentacién de la gammaglobulina por
accién de pepsinas y componentes hi-
droxi-sulfiricos, han puesto de mani-
fiesto el lugar especifico con el cual
reaccionan la gran mayoria de los fac-
tores reumatoides; éste, esta localiza-
do en el fragmento F producido por
papaina, que también contiene los lu-
gares Gm. Otros factores, la gran mi-
noria, reaccionan con los fragmentos S;
hoy en dia se piensa si estos mismos
fragmentos seran auténticos factores
reumatoides. Un gran ndmero de fac-
tores reumatoides reaccionan con las

e
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cadenas H, las cuales también contie-
nen los lugares Gm. Las cadenas H
poseen complementos, muy similares
a los factores reumatoides. Parece cla-
ro que los factores reumatoides pue-
den inhibir a los complementos de
fijacion, y viceversa.

Permanece todavia inexplicable la
observacién de diferentes reacciones
entre los factores reumatoides y el fac-
tor Rh en los glébulos rojos. Es im-
portante el trabajo realizado por MiL-
GROM y colaboradores, al respecto.

Las observaciones de VAUGHAN con
experiencias de absorcion, y las de
LospALLUTO y ZIFF utilizando la se-
paracién por cromatografia, demostra-
ron la existencia de dos tipos de fac-
tores reumatoides; uno, que demos-
traba reactividad con células de co-
nejo sensibilizadas y células humanas
con gammaglobulina agregada; otro,
que sélo poseia reactividad con la
gammaglobulina humana.

Siguiendo métodos de aglutinacion
mixta, MILGROM y colaboradores, lo-
graron aislar varios tipos de factores
reumatoides. Un tipo tiene especifici-
dad para la gammaglobulina humana,
otro para la gammaglobulina de cone-
jo, vy otro que reaccionaba con los
dos.

Asi, pues, los factores reumatoides
abarcan un amplio espectro de 'tipos,
de acuerdo con su especificidad.

Muy recientemente, las investigacio-
nes se han enfocado hacia la ultra-
estructuracién de la sinovial. Se de-
mostré con el microscopio electrénico
que una gran proporcién de las célu-
las del epitelio sinovial pertenecen al
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tipo de los macréfagos, en cuanto a
su organizacién citolégica y a su po-
tencial fagocitario. Se las llamé de los
tipos A y M. Se hiperplasian en la ar-
tritis reumatoide y aumentan la activi-
dad de la fosfatasa 4cida. Las del
tipo A parecen contener también un
enzima hidrolitico. La denominada
“célula R. A.” ha sido identificada
como un actimulo de granulocitos con
material proteico. Las células sinovia-
les multinucleadas en la artritis reuma-
toide contienen muchisimas particulas
de sustancia mucosa o de lipidos este-
rificados; sin embargo, no han sido
identificados agentes infecciosos, ni las
que en un principio se habian deno-
minado células de LANGHANS, Parece
muy improbable que los cuerpos sefia-
lados en los capilares sinoviales repre-
senten un agente microbiano espe-
cifico, pues son también observa-
bles en el epitelio de los capilares
de diversos tejidos. En el epitelio sino-
vial se observan caracteristicas espe-
ciales, tales como ausencia del epite-
lio basal y ausencia de trabazones in-
tercelulares; los boquetes que existen
entre las células del epitelio parecen
ser de tipo funcional. Los fibroblastos
del epitelio sinovial (células tipo B o
tipo F) forman un reticulo bien desa-
rrollado, y probablemente se emplean
en la sintesis de mucopolisaciridos o
proteinas. Es curiosa la acumulacién
de lipidos en la artritis reumatoide; si
esos lipidos neutros son producidos
endégenamente, puede sefialarse una
profunda alteraciéon metabdlica, ané-
loga a la que ocurre en €l escorbuto.
HOLLANDER y Mac Carty (1963)
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sefialan la existencia de unas granula-
ciones intraprotoplasmaticas en los po-
linucleares neutrdfilos de la sinovia; las
denominaron ‘“células RA” (theuma-
toid arthritis). DELABARRE los llama
“ragocitos”, los cuales, en otras enfer-
medades, pueden observarse en el inte-
rior de los monocitos y de los macréfa-
gos histiocitarios. Son semejantes a
vacuolas de fagocitos, formados por
una membrana periférica envolvente y
un contenido producto de la fagocito-
sis. HOLLANDER y colaboradores, por
inmunofluorescencia, demostraron que
esos granulos contienen gamma-G-glo-
bulina, gamma-M-globulina, o ambas
a la vez; es posible que ambas globu-
linas sean el factor reumatoide; han
. explicado la seronegatividad de estos

Factores familiares

(Sensibilizacién antigena
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enfermos por la fagocitosis del total
del factor reumatoide si estd presente
en pequefias cantidades en la sinovia,
por lo cual no tendria oportunidad de
pasar al torrente sanguineo. ZUCKER Y
FRANKLIN estudiaron los leucocitos po-
linucleares de la sinovia con el micros-
copio electrdnico, de enfermos afectos
de artritis reumatoide, y vieron que
casi todos contienen “fagosomas” (va-
cuolas de fagocitosis), con un conteni-
do muy variado. PARKER y colabora-
dores han logrado reproducir in vitro
a los ragocitos, cuando los leucocitos
fagocitaban el FR que ellos iban afia-
diendo al mecdio.

Con todas estas bases, PAGE THOMAS
hizo un esbozo de la posible etiopa-
togenia de estos padecimientos:

Edad Sexo

Lisosomas con ligero
aumento de fragilidad

previa?

o | e Infeccién
~7 Trauma

. -~
Lisosomas anormalmente

Factor
Reumatoide

Formacién de
anticuerpos

Puesta al descubierto

fragiles

Liberacién excesiva de

enzimas

Lesion tisular

S i > Inflamacion
de nuevas zonas antigénicas \‘/

Tejido de granulacidn

Destruccidn del cartilago

A pesar de todo lo investigado, BLuaM (1969) asegura que ain en la
actualidad no se posee un test especifico para el diagndstico de estas entidades
clinicas, las cuales requieren un diagndstico de exclusién por juicio clinico.
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Fenil-dimetilpirazol6n-metilamino ,

metéansulfonato sédico 300 mg
Excipiente c.s.p. 5 c.c.

ADMINISTRACION Y DOSIS:

HUBERDOR CAPSULAS

Por via oral, para adultos y adolescentes,
3-4 capsulas al dia, para descender paulati-
namente a dosis menores de acuerdo con
la regresion de la sintomatologia.

HUBERDOR INYECTABLES
Por via intramuscular profunda.
Adultos: Un inyectable diario (5 c.c.).

Nifios: Medio inyectable diario (2,5 c.c.).

Siempre segln criterio facultativo.
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" MATERIAL Y METODO

Hemos empleado la especialidad de LABORATORIOS HUBBER, S. A.,
titulada HUBERDOR, cuya férmula responde al siguiente esquema:

HUBERDOR, inyectable (cajas con 3 y 6): °

Tiocolchicésido . . 3 mg
Fenil- dlmetllplrazolon me-
tilamino metansulfonato sé-
dico . . 300 mg
Dexametasona m- sulfoben-
zoato sbdico (equivalente a

1,5 mg de base) . . 2,3 mg
Acetato de hldroxocobala-

mina . . . 5.000 mcg
Cocarbox1lasa .o . 50 mg
Clorhidrato de pmdoxma 250 mg

Clorhidrato de lidocaina . 40 mg

Hemos administrado el preparado,

HUBERDOR, cipsulas (cajas con 12):

Tiocolchicésido . . 2 mg
Fenil- dlmetllplrazolon me-
tilamino metansulfonato sé-.

dico . 250 mg
Dexametasona m- sulfoben-
zoato sédico (equivalente a
0,50 mg de base) . 0,763 mg
Acetato de hidroxocobala-
mina . .o 1.500 mcg
Cocarboxﬂasa e e 75 mg

Clorhidrato de piridoxina . 100 mg
Excipientes . L. c. s.

“per os” y por via parenteral, segin

modalidades y diagnéstico, a 43 enfermos, de los cuales 18 eran hembras y
25 eran varones, de edades comprendidas entre los 10 y los 79 afios. Véanse

los cuadros, I, IT'y III.

FARMACOLOGIA

A) Tiocolchicésido: Fue sintetiza-
do por VELLUZ y MULLER, a partir de
la molécula de la colchicina, de la cual
es un derivado glucésido azufrado. Su
efecto es similar al de la mefenesina,
por su accién sobre el sistema nervio-
so central, resultando asi una sustan-
cia de accidn relajante. Otras acciones
comprobadas experimentalmente son
la desaparicién de intensas contractu-
ras en la rigidez de descerebracién,
aparicién de crisis epileptiformes si la
sustancia se inyecta en dosis toxicas,
actia como antiinflamatorio y analgé-
sico, y no puede considerarse como
téxico puesto que altas dosis durante

elevado numero de dias no han produ-
cido alteraciones hematicas. Tal vez la
maés importante de sus propiedades es
que este preparado actda a nivel ce-
rebral, incidiendo tan sélo sobre el
tono muscular patoldgico, sin que se
hayan comprobado afectaciones de la
motilidad voluntaria. Esti perfecta-
mente indicado en enfermos que pa-
decen contracturas, ciatica, torticolis,
lumbago, calambres, luxaciones, rotura
de fibras musculares, distensiones, -et-
cétera.

B) Fenil-dimetil pirazolon-metilami-
no metdnsulfonato sédico: Tiene inten-
sa accién antipirética, antiinflamatoria
y analgésica. De muy escasa toxicidad.
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Muy soluble. Apto para la administra-
cién parenteral y para la administra-
cién por via oral, e incluso via rectal,
dada la buena absorcién que de él
hace el tubo gastro-intestinal, Se supo-
ne que actda deprimiendo el tdlamo
Optico, centro importantisimo de las
vias del dolor, y a nivel del centro hi-
potaldmico de la temperatura, produ-
ciendo termolisis. WILHELMI, en 1952,
demostré que esta sustancia inhibia el
edema producido por el aceite de cro-
ton en las orejas del conejo y del ra-
ton. UNGAR y colaboradores, en este
mismo afio de 1952, pudieron com-
probar la disminucién de la reaccién
inflamatoria a nivel articular, la cual
se observa incluso en los animales hi-
pofisectomizados, lo cual hace suponer
que dicha accién no estd en relacion
con un efecto cortisénico a nivel de la
hipéfisis. Estd indicado en las mialgias,
artralgias, neuralgias, etc.

C) Meta-sulfobenzoato sédico de
dexametasona: La dexametasona es un
glucocorticoide obtenido a partir del
cortisol mediante la adicién de la fun-
cién 16 metilo a la molécula 9-fluo-
rada. Carece de actividad mineralocor-
ticoide. Se trata del glucocorticoide
mds activo. Su accién mas importante
es la antiinflamatoria, por intervencién
en ¢l metabolismo intracelular, inhi-
biendo aquellas sustancias que deter-
minan los fenémenos inflamatorios.
Esta indicado en los procesos reumé-
ticos. Dada la enorme hidrosolubilidad
de este éster, su absorcién es rapida y
completa si se administra por via intra-
muscular.
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D) Acetato de hidroxocobalamina:
La vitamina By, pertenece al grupo de
las cobalaminas; es la cianocobalamina
en la cual se une el cobalto a un grupo
cianuro. Son numerosos los compues-
tos de este grupo, los cuales se obtie-
nen sustituyendo el grupo CN por
otros grupos. Existen las vitaminas
Bj;a y la Byb, que corresponden a la
Hidroxocobalamina, la cual posee un
grupo oxidrilo en lugar del -CN, pro-
pio de la Cianocobalamina. Es insolu-
ble en acetona, inodora, soluble en
agua y alcohol y cristaliza en nédulos
rojos oscuros. Por sus acciones se uti-
liza como antianémico, y antineuritico
(si se emplea a altas dosis). Interviene
en el metabolismo de los dcidos nuclei-
cos, tiene una débil accién lipotrépi-
ca, 'y contribuye a normalizar la re-
produccién de células epiteliales y fi-
bras mielinicas del sistema nervioso
central y periférico. Se absorbe bien
por via intramuscular y subcutinea.
Carece de toxicidad aun a dosis ex-
cesivas.

E) Cocarboxilasa: Desde hace mu-
chos afios se conoce su efecto sobre
el amplio espectro de las neuritis. Fue
hallado en el higado por LoHMAN y
SCHUSTER, en 1937, y sintetizado des-
pués. Es el principal eslab6n en el
metabolismo de la vitamina B,, tiamina
o aneurina, cuya accién en el organis-
mo la ejerce en forma de pirofosfato
de tiamina, difosfotiamina o cocarbo-
xilasa, que es un coenzima, el cual in-
terviene esencialmente en el metabolis-
mo de los hidratos de carbono, colina
y otros. La cocarboxilasa contintia la



Enero-Marzo 1972

combustién del acido pirdvico, cuyo
acimulo es causa de lesiones nervio-
sas, y facilita la resintesis a &cido
citrico. Carece de toxicidad. Sus apli-
caciones son muy amplias, pues estd
indicada en las neuritis, polineuritis,
mialgias, alteraciones del desarrollo en
los nifios, cardiopatias y diversas en-
fermedades nerviosas.

F) Clorhidrato de piridoxina: Apa-
rece en la naturaleza en forma de piri-
doxal o de piridoxamina. Puede sinte-
tizarse a partir de la piridina. Actda
como cofermento en numerosos pro-
cesos metabdlicos de los aminodcidos,
del triptéfano, de los hidroxiaminoAci-
dos, y de los aminoacidos que poseen
un radical sulfuro. Tiene un importan-
te papel en el metabolismo de los hi-
dratos de carbono, por el hecho de que
el fosfato de piridoxal es un compo-
nente fundamental de la fosforilasa
del glucégeno. Es de antiguo conocida
la interrelacién entre la vitamina Bg y
el metabolismo de los lipidos. Ademas,
la vitamina B, interviene en la produc-

cién de a-aminobutirico a partir del”

acido glutamico por descarboxilacién;
el a-aminobutirico es el factor I, in-
hibidor de la excitacion nerviosa. No
se han observado fenémenos de toxici-
dad por la administracién de la vita-
mina Bq. Esta indicada en enorme va-
riedad de enfermedades nerviosas; sue-
le asociarse a otros factores del gru-
po B.
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G) Clorhidrato de lidocaina: La li-
docaina es un sucedaneo sintético de
la cocaina. Se trata de uno de los nu-
merosos anestésicos locales, cuyas pro-
piedades son mucho menos tdxicas
que las de la cocaina, y de ahi su am-
plio empleo en terapéutica junto con
la nepaina, proparacaina y la fenacai-
na, forma el grupo de los anestésicos
ideales para la anestesia. de mucosas.
Sus aplicaciones varian con la concen-
tracion usada. Asi, a concentracién
de 0,5-1 %, se usa para infiltracio-
nes, de 1-2 %, para bloqueo troncu-
lar; de 5 %, para anestesia espinal; de
2 % como anestésico de mucosas. Es
un anestésico local modernamente ob-
tenido, que en Espafia asi como en
diversos paises, ha suplantado el em-
pleo de la novocaina, utilizado a partir
de la Segunda Guerra Mundial con
gran éxito, teniendo en cuenta las ven-
tajas que esta sustancia sintética tiene
sobre la cocaina.

RESULTADOS

Se han clasificado los resultados en
muy buenos, buenos, ‘regulares y nu-
los. De la totalidad de enfermos trata-
dos, 12 pueden considerarse como de
muy buen resultado, 25 de bueno, 3 de
regular y 2 de nulo.

Véanse los cuadros IV y V.
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CUADRO 1
Hist. n.° Nombre Edad ~ Sexo Diagndstico Tratamiento y dosis
1. M. G.F. 30 v Pies planos Inyectables: 1 diario/7 dias
Capsulas: 3 diarias/7 dias
2. F. R. F. 62 v Neuralgia Capsulas: 3 diarias/30 dias
braquial
3. B. R. B. 52 H Reumatismo Inyectables: 1 diario/10 dias
poliarticular Capsulas: 3 diarias/20 dias
agudo
4. C.P.F 58 H Reumatismo Inyectables: 1 diario/10 dias
poliarticular Capsulas: 3 diarias/20 dias
agudo
5. R.S.L 66 H Lumbalgia Inyectables: 1 diario/10 dias
6. C.B. V 62 H Artrosis cervical  Inyectables: 1 diario/10 dias
7. M.G.O 43 H Ciatica Inyectables: 1 diario/3 dias
Cépsulas: 3 diarias/27 dias
8. M.R. F 61 H Neuralgia Capsulas: 3 diarias/30 dias
intercostal
9. C.R.G 63 H Periartritis Inyectables: 1 diario/10 dias
interfalangica Capsulas: 3 diarias/20 dias
10. T. O. F. 52 \% Lumbago Capsulas: 3 diarias/30 dias
11. F.T. L. 36 v Neuralgia Inyectables: 1 diario/10 dias
intercostal
12. J.LB.R 22 H Artrosis Inyectables: 1 diario/10 dias
cervical
13. J.LF.R 20 A% Escoliosis Inyectables: 1 diario/ 10 dias
dorsal
14. F. 0. R 30 v Neuralgia Inyectables: 1 diario/3 dias
intercostal Capsulas: 3 diarias/27 dias
15. A.R. V 50 H Artrosis Inyectables: 1 diario/3 dias
cervical Capsulas: 3 diarias/27 dias
16. IMV 64 v Cérvico- Inyectables: 1 diario/3 dias
artrosis Capsulas: 3 diarias/27 dias
17. N.de T. E. 55 v Artrosis Inyectables: 1 diario/3 dias
cervical Capsulas: 3 diarias/27 dias
18. JJF M 71 v Espondiloartritis Inyectables: 1 diario/10 dias
anquilopoyética Capsulas: 3 diarias/20 dias
19. A.G.D 28 A% Reumatismo Inyectables: 1 diario/7 dias
muscular Capsulas: 3 diarias/23 dias
secundario
20. J.J.M.D. 43 H Periartritis Inyectables: 1 diario/7 dias
coxo-femoral Capsulas: 3 diarias/10 dias
21. E.G.F. 41 H Lumbago Inyectables: 1 diario/3 dias

Cépsulas: 3 diarias/15 dias
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Hist. n.°  Nombre Edad  Sexo Diagnéstico Tratamiento y dosis
22. J.M.de L.F. 45 \'2 Cervicalgia Inyectables: 1 diario/5 dias
23. A AL 19 \'% Pies planos Capsulas: 3 diarias/15 dias
24, E. G. U. 24 v Espolén Capsulas: 3 diarias/15 dias
calcaneo
25. A.P.S. 55 H Periartritis Inyectables: 1 diario/3 dias
escapulo-humeral ~ Capsulas: 3 diarias/10 dias
26. L.E.S. 60 H Periartritis Inyectables: 1 diario/7 dias
escapulo-humeral  Capsulas: 3 diarias/10 dias
27. P.L.E. 48 H Lumbago Inyectables: 1 diario/3 dias
’ Capsulas: 3 diarias/15 dias
28. A. L. O. 25 v Coccigodinia Inyectables: 1 diario/5 dias
29. V. V.0. 63 \'% Sacralizaciéon Inyectables: 1 diario/7 dias
de la V-L Capsulas: 3 diarias/10 dias
30. G.L.F 27 \' Desgarro de Inyectables: 1 diario/3 dias
menisco Caépsulas: 3 diarias/15 dias
31. A.D.T 43 H Artrosis témporo  Inyectables: 1 diario/3 dias
maxilar Capsulas: 3 diarias/15 dias
32. J.L.E.F 31 H Artritis Inyectables: 1 diario/7 dias
cervical Cépsulas: 3 diarias/15 dias
33. P. V. A, 58 v Pies planos Inyectables: 1 diario/3 dias
Capsulas: 3 diarias/15 dias
34. A.G.P. 27 H Artrosis Inyectables: 1 diario/3 dias
cervical Capsulas: 3 diarias/7 dias
35, T.L.A 47 H Coxartrosis Inyectables: 1 diario/7 dias
Céapsulas: 3 diarias/15 dias
36. R.T.V 42 v Discartrosis Inyectables: 1 diario/7 dias
Capsulas: 3 diarias/30 dias
37. J.LI.V.T. 30 \' Periartritis Inyectables: 1 diario/7 dias
escdpulo-humeral  Capsulas: 3 diarias/15 dias
38. M. L. A 45 v Cervicalgia Inyectables: 1 diario/7 dias
) Capsulas: 3 diarias/15 dias
39. JLA.L.F. 19 \' Desgarro de Inyectables: 1 diario/3 dias
menisco Capsulas: 3 diarias/15 dias
40. F.J.L 51 \' Esguince Inyectables: 1 diario/8 dias
Capsulas: 3 diarias/7 dias
41. A.D. M 61 \' Artrosis costo- Inyectables: 1 diario/3 dias
transversa Capsulas: 3 diarias/7 dias
42. JLAT 23 \' Anquilosis de Inyectables: 1 diario/7 dias
la articulacién y, luego, 1 en dias alternos,
radio-ctbito- durante 8 dias
carpiana Capsulas: 3 diarias/15 dias
43. E.L.J 29 \' Artrosis acromio- Inyectables: 1 diario/7 dias

clavicular

Capsulas: 3 diarias/15 dias
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Diagnéstico

CUADRO II

N.% casos

Varones
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Hembras

Pies planos
Neuralgia braquial

Lumbalgia

Artrosis cervical
Ciética '
Neuralgia intercostal

Lumbago

—
=S 00N L s W

Reumatismo poliarticular agudo

Periartritis interfalangica

Escoliosis y dolor radicular
Espondiloartritis anquilopoyética
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12. Reumatismo muscular secundario

13.  Periartritis coxo-femoral

14. Cervicalgia

15. Espolén calcaneo

16. Periartritis escapulo-humeral

17. Coccigodinia

18. Sacralizacién de la V-L

19. Desgarro de menisco

20. Artrosis témporo maxilar

21. Coxartrosis

22. Discartrosis

23. Esguince

24. Artrosis costo-transversa

25. Anquilosis de la articulacién

radio-cibito-carpiana 1 1 0
26. Artrosis acromio-clavicular 1 1 0
27. Artritis cervical 1 0 1
CUADRO III
S EX O
Edades en afios N ° casos Varin Hombra

10-19 2 2 0
20-29 9 7 2
30-39 5 4 1
40- 49 9 3 6
50-59 8 3 5
60 - 69 9 4 5
70-79 1 1 0
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CUADRO 1V

Diagnéstico

N.% casos
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RESULTADOS

Muy

buenos Buenos Regulares Nulos

[ e g G S G S S S wry
SPPNANALRNHOVRINNAWN -

Pies planos

Neuralgia braquial

Reumatismo poliarticular agudo
Lumbalgia

Artrosis cervical

Ciatica

Neuralgia intercostal

Periartritis interfaldngica
Lumbago

Escoliosis y dolor radicular
Espondiloartritis anquilopoyética
Reumatismo muscular secundario
Periartritis coxo-femoral
Cervicalgia

Espolén calcaneo

Periartritis escdpulo-humeral
Coccigodinia

Sacralizacién de la V-L
Desgarro de menisco

Artrosis témporo-maxilar
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21. Coxartrosis
22. Discartrosis
23. Esguince
24. Artrosis costo-transversa
25. Anquilosis de articulacién -
radio-ctibito-carpiana 1 0 1
26. Artrosis acromio-clavicular 1 1 0
27. Artritis cervical 1 1 0
CUADRO V
EVOLUCION
Sintomas N.% casos que  Buena Regular Nula
lo presentan o curacién o alivio o persistencia
1. Incapacidad funcional 23 18 3 2
2. Inflamacién 6 4 1 1
3. Dolor espontineo 20 17 3 0
4. Dolor a la movilizacién 43 38 3 2
5. Dolor a la palpacién 22 20 1 1
6. Edemas -3 0 1 2
7. Tumefaccién 8 7 1 0
8. Astenia 34 34 0 0.
9. Anorexia 40 36 2 2
10. Fiebre 2 2 0 0
11. Sudoracién 29 29 0 0
12. Atrofia muscular 2 0 0 2
13. Angquilosis 2 0 0 2
14. Parestesias 18 17 1 0
15. Insomnio 40 40 0 0
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CUADRO VI
Resumen de resultados

N° decasos. . . . . 43
Muy buenos . . . . . 13
Buenos . . . . . 25§

Regulares . . . . .
Nulos. . . . . 3

CONCLUSIONES

1. La terapéutica con HUBERDOR, en sus dos formas de presentacién,
inyectables y cépsulas, merced a su composiciéon medicamentosa, proporciona
gran eficacia frente a los sindromes del aparato locomotor en los que se suman
componentes de tipo 4lgico, contracturante, inflamatorio e hipertérmico.

2. No se han observado, en ninguno de los casos tratados, efectos
secundarios, por lo cual la indicacién de esta medicacién en ningin caso se ha
apartado de la pauta prevista.

3. Ha demostrado tener actividad frente a sindromes que con otras
variadas terapéuticas no habian sufrido mejoria.

4. Es de utilidad en los casos agudos y en los crénicos.

5. La absorcién por via intramuscular es rapida, apareciendo su efecto
terapéutico especialmente el antidlgico y antiinflamatorio al poco tiempo de
haberse iniciado el tratamiento.

6. Consideramos la especialidad objeto de este estudio, como una eficaz
vy moderna arma para el combate de los sindromes espésticos, dolorosos e infla-
matorios del aparato locomotor.

Agradecemos a los LABORATORIOS HUBBER, S. A. su deferéncia, facilitindonos
todas las muestras de su preparado que han sido necesarias para la realizacién del presente
trabajo.
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