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cuatro meses. En los enfermos con leucemia linfoi-
je cronica, mieloma y reticulosis no se logré nin-

na mejoria. La toxicidad del prerarado es muy
pscasa y nunca obligé a la suspension de la medi-

cacion.

versenato ecileice en afecciones de la neurona
motora.—En algunos casos, la intoxicacién por el
plomo aparece con el cuadro de las enfermedades
de la neurona motora periférica y e] diagnéstico di-
ferencial puede ser dificil. CAMPBELL (Lancet, 2,
276. 1955) refiere un caso de atrofia de los muscu-
los de la mano y antebrazos y en el que no pudo
demostrarse la influencia etiologica del plomo; en la
duda, el autor utilizé versenato.caleico (I, D. T. A,)
2 gr. en un litro de solucién glucosada al 5 por 100
a los dos o tres dias, el enfermo aprecié una dismi-
nucion de las fasciculaciones y poco después mejoro
la funcion motora. El autor ha tratado otros seis
casos de afeccion de la neurona motora; en dos,
consiguié una disminucién de la fasciculacion; los
restantes no experimentaron ninguna variacion en
su estado,
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Tratamiento del prurito ano-genital con hidro-
cortisona.—La individualizacion del tratamiento es
de suma trascendencia en el caso del prurito de ano.
Este puede ser originado por causas muy diversas
y algunas de ellas responden mejor que otras a la
teragéutica local, TURELL (J. Am, Med. Ass., 158,
173, 1955) ha tratado 106 casos y los ha clasifi-
cado en diferentes apartados, segiin las condiciones
anatomicas y los posibles factores etiolégicos. El
producto empleado ha sido el acetato de hidrocor-
tisona o el alcohol libre, en concentracién al 1 por
100 6 al 2,5 por 100, en medios grasos o en locion.
En los casos de neurosis con ansiedad o en aquellos

en que el prurito se debe a parasitacién (oxiuros, .

pediculosis) o a leucemia, los resultados son nulos.
Los resultados mejores se obtienen en el grupo de
casos en los que no se encuentra lesién o motivo
para su prurito y que tienen atn un grado escaso
de liquenificacion, aunque también enfermos con li-
guenificacion extrema pueden mejorar muy consi-
derablemente, En algunos casos, la asociacion de
antibioticos a la hidrocortisona puede msjorar la
eficacia de ésta al suprimir el factor infeccioso que
€n ocasiones mantiene el prurito,

E DL 1T OR1ALES

ESTUDIOS SOBRE UN NUEVO TIFO DE HEPATI-
TIS INFECCIOSA EN EL RATON

La patologia humana se beneficia mucho del conoci-
miento de enfermedades animales que tienen algln pun-
to de semejanza con las del hombre, Por otra parte,
cuando s2 intenta reproducir en el animal una enfer-
medad por inoculacion de productos humanos cabe la
posibilidad de que se desencadene una infecciéon por un
agente que preexistia en el animal y que puede originar
un cuadro que se interprete erréneamente como debido
al material inoculado. Por ello, tienen interés para los
médicos los estudios de JORDAN y MIRICK sobre un nue-
Vo tipo de hepatitis en el ratén,

Son varios los animales que padecen hepatitis. Esto
sucede en los cerdos, perros y diversas aves, En los ca-
ballos se ha descrito hepatitis por la inyeccién de suero
homélogo. En el caso de los ratones, se conocen diver-
sas formas de hepatitis; una de ellas fué descrita por
OLITSKY y CASALS en animales viejos y se caracteriza
por poseer inclusiones citoplasmicas y no ser transmi-
sible. GLEDHILL y ANDREWES han descrito una epidemia
de hepatitis aguda en ratones, que se podia transmitir
a los animales lactantes, en los que ocasionaba un cua-
dro mortal, y NELSON ha referido una afeccién similar
fn la que la hepatitis se asociaba a leucemia.

MACCALLUM y otros han tratado infructuosamente de
transmitir al ratén la hepatitis infecciosa humana. Al
intentar JORDAN y MIRICK una transmisién similar de
higado humano hepatitico y realizar pases seriados con
higado o ascitis de ratén, se produjo en los animales
un cuadro de hepatitis a partir del tercer pase; los ani-
males desarrollaban un cuadro hepato-esplenomegilico

con ascitis, a las 3-4 semanas de la inoculacién, cuadro
que terminaba espontdneamente por la curacién en dos
o tres semanas. En los higados de los animales se en-
cuentra una dilatacion difusa de los sinusoides, zonas
aisladas de necrosis y una infiltracién mononuclear di-
fusa, aunque mas densa eén la proximidad de los vasos.
La enfermedad es transmisible con distintos productos
del animal enfermo, en el que los estudios bacteriolégi-
cos y virolégicos han sido negativos. El agente no pasa
los filtros de Seitz y no produce alteraciones patoldgi-
cas en otros animales a los que se ha inoculado, excep-
to en el “hamster” joven, que padece una hepatitis leve
por la inoculacién de este supuesto germen, al que JOR-
DAN y MIRICK denominan agente de la hepatitis y asci-
tis (AHA) del ratén.

Los animales que han padecido una hepatitis por
AHA no quedan inmunes para una nueva infeccién y
su suero tampoco es protector contra la inoculacién a
otros ratones. El agente en cuestién parece ser comple-
tamente distinto de los diversos virus u otros gérmenes
causantes de hepatitis en dichos animales y este hecho
hace resaltar atin més la dificultad de interpretacion
de experiencias de provocacién de hepatitis en animales
susceptibles a tan gran ntmero de agentes patégenos.
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BL SINDROME RESULTANTE DE LA SUSPENSION
DE LOS TRATAMIENTOS CON CORTISONA

Es bien conocido que la suspension del tratamiento
con cortisona, que se ha mantenido prolongadamente,
por elemplo, en la terapéutica de la artritis reumatoide
o del asma, va seguida de la reactivaciéon de los sinto-
mas articulares, bronquiales, etc., pasado un tiempo
més o menos largo, incluso cuando la dosis se dismi-
nuye, sin llegar a suprimir la administracion de la hor-
mona, Es posible que, ademds de estos efectos de la su-
presién, que dependen de la naturaleza de la enferme-
dad que motivé el tratamiento, existan otros comunes a
todos los casos y que se deban a las acciones metabé-
licas colaterales de la cortisona.

HENNEMAN y cols. han tratado de investigar la reper-
cusién que la administracién prolongada de cortisona
tenia sobre el metabolismo cdlcico de enfermos asma-
ticos. Al realizar este estudio e intercalar periodos de
descanso en la terapéutica cortisénica, han podido ob-
servar la aparicién de un sindrome bastante caracteris-
tico ¥y que, por otra parte, no es privativo de los enfer-
mos asmaticos, sino que se produce en enfermos de otro
tipo al suspender una terapéutica prolongada con cor-
tisona. A las 24 a 48 horas de la altima toma oral de
cortisona, los enfermos comienzan a notar una cefa-
lea_constante, generalizada, y que empeora con los mo-
vimientos y se hace gradualmente mas intensa en los
dias siguientes; al mismo tiempo aparecen nduseas,
eructos, anorexia, malestar general y dolorimientos
musculares o articulares no acompafiados de hincha-
z6n. Los enfermos estdn inquietos y con una cierta fa-
tiga, tienen temperatura normal y no varian la fre-
cuencia del pulso ni la tensién arterial. La diuresis sue-
le ser normal. El cuadro empeora durante unos dias y
desaparece con cierta rapidez espontaneamente, duran-
do en total dos a cuatro dias, aunque en uno de los
enfermos estudiados por los citados autores la sinto-
matologia se prolongé durante dos meses.

Los datos de laboratorio en la fase de supresién de
la cortisona son poco demostrativos: son normales las
cifras de sodio, potasio, calcio, cloro, fésforo y fosfa-
tasa alcalina, asi como las de nitrégeno residual en el
suero. Tampoco varia la glicemia, asi como la colesteri-
nemia; las cifras de eosinéfilos no tienen un patrén uni-
forme de variacién. La eliminacién de 17-cetosteroides
disminuyo, pero no llegé a anularse; la eliminacién uri-
naria de calcio disminuyé al suspender la cortisona,

No aparece muy clara la causa del sindrome por su-
presién de cortisona. Teniendo en cuenta la atrofia su-
prarrenal consecutiva a los tratamientos prolongados
con cortisona (BENNETT), parece natural pensar que los
sintomas dependan de una insuficiencia suprarrenal; en
favor de ello iria la disminucién de las cifras de elimi-
nacion de 17-cetosteroides y la discreta mejoria del cua-
dro por las infusiones salinas intravenosas. Sin embar-
go, habla fuertemente en contra de que la causa sea
realmente la insuficiencia suprarrenal el hecho de que
s2an normales los valores de sodio, potasio, etc, en la
sangre, la falta de retencién acuosa (en un paciente se
realizé la prueba de Kepler-Power y fué negativa) y la
falta de respuesta a dosis bajas de cortisona. El cuadro
se parece mucho al que KEPLER y cols. han descrito en
enfermos de Cushing que han sufrido adrenalectomia,
aunque en tales pacientes suele desaparecer la sintoma-
tologia por la administracién de dosis pequefias de cor-
tisona.
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ANTICUERPOS CONTRA LA SUSTANCIA NER.
VIOSA EN LOS ENFERMOS DE ESCLEROSIS EN
PLACAS

La naturaleza de la esclerosis en placas sigue envyel.
ta en el mayor misterio y de tiempo en tiempo aflorg
la idea de que se trata de una reaccién, inmunitarig o
alérgica, ante un determinado antigeno. Ya en 1934
SACHS y STEINEI pretendieron encontrar anticuerpos es.
pecificos en la sangre de los enfermos de esclerosis oy
placas. JIMENEZ DIAZ y sus cols. estudiaron los anti-
cuerpos existentes en tales enfermos contra las protei.
nas séricas del conejo y ALES y ARJONA vieron que en
los enfermos de esclerosis miultiple es frecuentementn
positiva la reaccion de ROSE de aglutinacién de los he.
maties sensibilizados de carnero,

Experimentalmente, se han producido por SCHWENT-
KER y RIVER lesiones de encefalitis diseminada en co-
nejos por la inyeccion de cerebro homoélogo, si bien
HILL demostré que la intensidad de las lesiones no era
paralela al desarrollo de anticuerpos fijadores de com-
plemento. Cuando se resalté por PUTNAM la posibilidad
de que las placas de la enfermedad en cuestién se de-
biesen a fenémenos trombéticos, se pensd por FERRARG
y colaboradores que la trombosis podria ser una mani-
festacion parcial de un choque alérgico.

El problema ha sido planteado recientemente, al ob-
tener OLITZKY y TAL una encefalomielitis diseminada
en ratones por las fracciones lipo-proteicas A, B y C
de FOLCH-LEES. Por otra parte, WAKSMAN y MORRISON
obtuvieron reacciones cutdneas positivas con dichas
fracciones en conejos a los que provocaban encefalomie.
litis diseminada por inyeccién de tejido medular homé-
logo, Esto ha hecho pensar si ¢l antigeno puede ser al-
glin componente especial del tejido nervioso o un neg-
antigeno, originado en el tejido nervioso lesionado por
alguna noxa. De esta idea ha partido RASKIN para es-
tudiar la presencia de anticuerpos para el tefido nervio-
50 en la sangre de los enfermos de esclerosis en placas.
Como antigenos ha utilizado los proteolipidos A, By C
procedentes de cerebro normal humano, de cerebro de
enfermo de esclerosis miltiple y de cerebro de un es-
quizofrénico, En un conjunto de 120 enfermos de escle-
rosis en placas ha observado asi un 83,3 por 100 de re-
acciones positivas de fijacion del complemento, con uno
u otro antigeno, en tanto que en los testigos se encon-
traron 40,7 por 100 de positividades, Cuando a un sue-
ro de enfermo de esclerosis en placas se afiade sufro
normal, la fijaciéon del complemento se debilita o se hace
negativa y esto sugiere a RASKIN la idea, hasta ahora
puramente especulativa, de que quizd en personas nor-
males exista algin factor plasmitico inhibidor de los
anticuerpos anti-sustancia nerviosa y que la transfu-
si6n de tal factor pudiera ser eficaz en los enfermos de
esclerosis miultiple.
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