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Amisometradina, un nuevo diurético oral.— JosE o més miligramos. Por ¢l momento, se desconoce su

v Woon (Brit. Med. J., 1, 9, 1958) han estudiado ol
ofecto de la :'Ll'lli!-‘.f_:]'n!_‘l1:11(_“11:! (rolicton), un nuevo
diurético oral, en 20 enfermos con insuficiencia car-
diaca. Han visto que a la dosis de 400 miligramos,
tres veces al dia durante un periodo de dos dias con-
secutivos, tiene un 40 por 100 de la potencia diuréti-
éa de 2 ¢. ¢. de mersalyl intramuscular. La droga ape-
nas tiene efectos colaterales, tanto en lo que respecta
a la tolerancia gastrointestinal, como a reacciones
toxicas.

Actividad antitiroidea de la imida del dcido N-ftalil
glutamico.—KUNZ y colaboradores, en Alemania, sin-
tetizaron la imida del dcido N-ftalil glutAmico con ob-
jeto de producir una droga que comunicara las venta-
jas de los ba rbitiricos sin sus efectos colaterales des-
favorables. EEn la experiencia clinica obtenida pudo
verse una marcada reduccion del metabolismo basal
en casos leves y moderadamente intensos de hiperti-
roidismo como resultado de la terapéutica. MURDOCH
v CAMPBELL (Brit. Med. J., 1, 84, 1958) han estudiado
en 0 sujetos eutiroideos los efectos de dicha droga =o-
bre el acaparamiento tiroideo del yodo radioactivo.
Encuentran que la droga tiene una actividad ligera,
pero evidente, cuando se administra en dosis de 200

modo de accién. No parece justificable emplear la dro-
ga para una terapéutica prolongada de tipo sedante
0 hipnotica por las razones apuntadas.

Neomicina en el coma hepatico.—Dawson, McLa-
REN y SHERLOCK (Lancet, 2, 1.263, 1957) han tratado
con 4-10 gramos diarios de sulfato de neomicina a 8
enfermos con cirrosis y encefalopatia portal-sistémica
crénica, y 12 con coma hepitico agudo. En 6 de los
enfermos cronicos se vio un mareado beneficio cli-
nico, asociado con descenso de la cifra de amoniemia
arterial en ayunas y mejoria en el electroencefalo-
grama. Un enfermo recidivé al cabo de diez meses de
tratamiento. Desapareci6 el fetor hepatico en 6 de T
enfermos ecrénicos. Sin embargo, después del des-
censo inicial de la amoniemia, se vio una elevaciin
ulterior a las cifras anteriores al tratamiento. Fue
muy variable el efecto sobre la flora fecal, no vién-
dose relacién con la mejoria clinica ni con la dis-
minucion de la amoniemia. En 7 de los 12 enfermos
con coma hepatico agudo se obtuvo una mejoria ini-
cial, pero se utilizaron simultdneamente otras for-
mas de tratamiento. Hubo de suspenderse la neomi-
cina en dos enfermos por presentar una intensa
diarrea.

EDITORIALES

ENFERMEDAD CITOMEGALICA DE INCLUSION

EN ADULTOS

Hay dos factores que se combinan para que los enfer-
mos de leucemia o de linfomas malignos sean facilmente
Vulnerables a las infecciones secundarias por virus. El
primero reside en la propia naturaleza de los virus, esto
8, pardsitos intracelulares obligados que caracteristi-
tamente producen una inflamacién necrotizante con res-
puesta tisular relativamente pequefia, incluso en hués-
pedes por lo demas normales, y que bajo ciertas condi-
tlones son capaces de mantener durante largos periodos
te tiempo un estado simbiético de inactividad en tejidos
infectados. Bl segundo es lo que DUBIN ha llamado “la
pobreza del mecanismo inmunolégico” en tales enfer-
TS, quienes con el empleo moderno de las drogas gui-
Mioterdpicas, esteroides v la radiacién son capaces de
*"-"{!‘f'\'i\'li‘ a los efectos de su entermedad primaria mais
fillza de lo que le proporcivna la pequefia proteccion de
SUs propias defensas humorales y celulares. La enfer-
Medad citomegdlica de inclusion debida a una infeccion
l:'IFT!f.“I':lliz;uiu con virus de flindula salivar, una compli-
‘r-]:l':on terminal rara de las enfermedades neoplasicas
'+ ' sangre y tejido linfatico, proporciona un extrano
Yémplo de alteracién en las relaciones huésped-parasito
e.r; esta situacion para permitir la activacién, liberacion
]\"a{rl'li;s(}n;l\m::ci‘m "l". un Tl:.;’t."I"ll.u infm'("im:o de p;tltu;:'l‘ni('i(lwl
S ll l B_J término genérico {Tc_\'n'lls de g’l:-mt'l}llu .‘i.;il_t-
ﬁ““’:] di)_hv:a a especies !"’M‘l'('!:l(!li')l‘l.‘ll];ll‘i. pero si especi-

= e virus sialadenotifopicos que frecuentemente cau-
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By | >
;‘P’:‘_i';_eiﬂi‘l.‘m-mrms inaparentes en el hombre y en los ma-
T0s de laboratorio, haciéndose rara vez disemina-
St .Ihl.;w \'i.-«-cem_r; parenquimatosas y provocando el
“"i(ient?\-:m. caracteristico {Ic‘a’la.‘il células ;}:11';15}}&{!513 con
d¢ eng .--‘.lut\:'}m? de 1nf‘l_usu>n i|_'1l:-nmln-1u:n'. l”i. término
frmedad citomegilica de inclusién describe la le-

das en o

sion patognomonica y por uso habitual implica una etio-
logia virusal.

Las inclusiones citomegalicas aisladas se encuentran
corrientemente en las glindulas salivares de los nifios
recién nacidos o muy pequefios que mueren por diferen-
tes causas; con menos frecuencia se encuentran coinci-
diendo con lesiones necroéticas plurifocales de visceras
parenquimatosas v de cerebro en nifios que mueren de
una enfermedad febril aguda caracterizada por neumo-
nia con disfuncién hepatica o {rastorno hemopoyético
similar a la eritroblastosis fetal, con menor frecuencia
aln se observan en nifios mayores gue mueren de tos fe-
rina, En ambos casos de enfermedad silente, aislada o
activa generalizada de la enfermedad, se ha podido ais-
lar el virus de glandula salivar y cultivario en tejidos
de fibroblastos humanos. Es verosimil que la mayoria
de estas infecciones se adquieran “in utero” y permanez-
can quiescentes durante la vida y posiblemente la dise-
minacion se determine por susceptibilidad individual, de-
pendiente en los nifios pequefios de la supresion de las
defensas inmunolégicas maternas y en los mayores por
modificaciones de la defensa individual por otra enfer-
medad infecciosa aguda.

En los adultos la enfermedad citomegdalica de inclu-
sion generalizada se presenta muy rara vez y nay muy
pocos casos registrados en la literatura. No se ha po-
dido hasta ahora aislar este virus, pero la morfologia
de la lesién es idéntica a la antes referida para los ni-
fios. En algunos adultos el cardcter clinico del proceso
v los rasgos anatémicos son los de una infeccién gene-
ralizada y no complicada por virus y la muerte puede
explicarse sobre esta base. En la mayoria de los enfer-
mos existe una infeccion crénica preexistente, malnutri-
cién o un trastorno hematolégico y la extensién y la
forma de las lesiones citomegalicas casi siempre son in-
suficientes para explicar la muerte. Es posible que sean
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individuos en los que la diseminacion de un virus pre-
viamente quiescente se realiza terminalmente por otra
enfermedad, v en tales casos la enfermedad citomegi-
lieca de inclusién no es la causa de la mmerfe, a menos
que se hava producido una extensa necrosis de las su-
prarrenales. Como a menudo esti oscurecida la sinto-
matologia por tratarse de una complicacion terminal,
dificil asignarle un complejo caracteristico de sintomas
hallazgos fisicos v datos de laboratcso v, excepto por 1a
hiopsia quirtrgica, su aagnéstico durante la vida
practicamente imposible.

Las lesiones histologicas esenciales de la enfermedad
citomegdlica de inclusion en adultos son los de una neu-
monia fibrinosa caracterizada por necrosis miliar y una
forma de necrosis plurifocal v en ocasiones confluente
de las suprarrenales. En la seccion los pulmones estdn
moteados por nédulos multiples de consistencia firme y
de 3 a 10 mm. de diametro, ge: a-
dos, aunque pueden confluir. No existe ori
cia los bronquiolos o vasos sanguineos v en general se
localizan preferentemente en la periferia del pulmén j
muy a menudo subpleurales. Pueden sobrep '8 14
combinacién de bronconeun

sralmente bien recort

ion ha

de color rojo parpura oscuro con areas ce
crosis, de color gris o amarillo, umbilicadas
mente estdn rodeadas de un flujo hiperémico o en el
seno de dreas de hemorragia fresca.

frecuente-

El aspecto microscopico de esta forma de neumonia
depende de la edad de la iesién. Al principio hay foco:
discretos de necrosis hemorrdgica con grandes a
dos de espacios alveolares, repletos de hematies
na, granulocitos adultos, histiocitos y restos celulares
alineados por células alveolares edematosas, algunas de
las cuales tienen uno o méas ntlcleos gigantes, gr
con cuerpos de inclusién. Estos cuerpos son redondos
ovales o en forma de rinén, v salvo una pequefia Area
clara todo el resto del nticleo se halla ocupado. Estin
bien caracterizados con el término de “ojo de lechuza
¥ gus propiedades tintoriales varian de la basofilia a la
metacromasia. En las lesiones tardias existen intentos
de organizacion del exudado alveéblar, desarrollo de una
respuesta celular inflamatoria crénica y fibrosis inters-
ticial.

fibri

olescos

n las suprarrenales existe esencialmente sl mismo
proceso, pero modificado por las peculiaridades estruc-
turales del tejido y parcialmente oscurecido por las le-
siones focales del linfoma maligno, infiltracién o meta-
plasia leucémica y por las alteraciones corticales consi-
guientes a la ferapéutica con esteroides. En general,
cxisten lesiones hemorrigicas puntiformes de la médula,
que incluso pueden llegar a confluir, de color que oscila
entre gris verdoso a rojo, areas blandas de necrosis de
la médula y zonas internas de la corteza. Microscépica-
mente se ve necrosis circunscrita difusa de todos los
elementos.

¢xiste una indudable relacién, sin embargo no acla-
rada, entre la enfermedad citomegdlica de inclusién en
el adulto y las enfermedades el sistema hemopoyético v
reticulohistiocitario. La infeccién generalizada por el vi-
rus de glidndula salivar provoca una respuesta tisular
inflamatoria linfocitica florida, cuyo patrén simula A
una forma de neoplasia linfomatosa; en algunos casos
£0lo es posible apreciar la verdadera naturaleza de la
lesion después de un estudio necrépsico completo. Ade-
mis, se ha descrito en algunos, aunque no en todos los
cas de los adultos, la mielopoyesis extramedular en
lns drganos hematopoyeticos secundarios, un rasgo cons-
tante de la forma infantil, y puede afectar de Lal ‘orma
a las células hemopoyéticas primitivas que sea muy di-
ficil la exclusion de una leucemia granulocitica, Esto
tiene especial interés, puesto que la digeminacién del
virus de glandula salivar puede ser un fenémeno termi-
nal en casos de enfermedades neopldsicas verdaderas
del tejido linfatico y de la sangre. En cuatro de los nue-
ve casos referidos la enfermedad citomegilica de inclu-
sion se habia superpuesto a un trastorno hematolégico
primario caracterizado por fracaso medular y panhe-
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mm't'lupvm;:. una anemia refractaria primaria como for
ma mal definida de la mielosis aleucémica v formag .1f~]
linforna maligno. No es verosimil gue exista ung rela

cidén etiolégica entre la infeccion por virus de glinduls

salivar y enfermedades de morfologia v conducta tap T8
versa, sino gque mis bien en estas enfermedades hay una
situacion especial favorable a la diseminacion W
arrollo de la infeccion. : -
En el altimo ano, PEACE ha tenido ocasién de demos.
trar esta enfermedad en la necropsia de dos casos o
linfoma maligno v en uno de leucemia granulocities
Combo esto se ha visto en un pequeno laboratorio duran.
e un p(‘l"l”']l' le Li mpo II.’"\!', 11|| no autor ha revisady
todos los casos con trastornos hematoldgicos asindia

en necrop v 80lo ha encontrado uno en el que la e

sion microscdpica era minima vy habia pasado Ingdve
1Ilnljl_
En cuanto al mecanismo de desarrollo le parece inve.
rosimil, aunqgue cabe la posibilidad de que a los enfer-
15 con est Lrastornos hematoldgicos les
ticadas trans mes de sangre procedente
portadores, ¢ ntandose con organismos gue .‘"‘.;. .
efect nente contra el virus. La

ilablemente presente bajo la for-

cidn latente en algunas persona
¢ en el curso de otra enfermedad del sist
et ohistiocitario. De los asns referidos
3 s estaban wwarrolladas en los
il H sustitucion ext

1bia producido

le la estructura normal del bazo ¥

g niaticos por el telido neoplasico miFiriendo ur
paralelismo con las observaciones en los animales de ax
perimentacion inmunizados, en los que la es
ge sigue de una disminueidn en la concentra
1 : '-'r1'.!-".:!"w-,-. prolteclores egto no
qtie el bazo suponga un f I int

jue la disminucion en la masa ef

jido reticulohistio

ario pueda permitir |

de una infeccién por virus previamente

ejido. Se trata anqul de ina Ituacion wes

m de una infeceld nuevament

adquirida como para la exaltaciéon y dispersion de una
infeccion previamente quiescente, vy no s6lo hay un em
peoramiento de los mecanismos de resistencia del hués
ped como parte de la enfermedad bdsica, sino que tam-
hién estan modificados por el tratamiento de la enfer-
medad. Los esteroides disminuyen la resistencia a los
gérmenes patogenos e impiden una respuesta inflamato-
ria adecuada incluso en un huésped normal; lo mismo
pedemos decir en cuanto a los quimioterdpicos y a la
radiacion.

En los tres casos referidos por PEACE existia un rasgo
muy significativo en comtn, esto es, la inlensa anemia
en relacién con una enfermedad neopldsica maligna dé
a sangre o del tejido linfatico tratada por cursos repe-
lidos e intensivos de guimioterapia. Esto trae a la m_c:‘tli’
otro caso similar referido en la literatura de un linfoma
maligno tratado con un guimioterapico v ia obser acion
de gue la enfermedad citomegdlica de inclusion espon-
Llanea se presenta en los cobayas tratados con :amemx_ﬂt‘--
rina. Incluso en esta situacién los antibi6ticos permiten
el control de la mayvoria de las infecciones bacteriznas
intercurrentes, hasta que la enfermedad llega a un es
tadio en gue el enfermo, en un estado de casi anergia y
sostenido fundamentalmente por transfusiones sangul-
neas de repeticién, estd expuesto sin defensas al grupo
total de los virus v de los hongos, incluso a aquellos de
patogenicidad minima o variable,

Aunque de hace tiempo conocida, la enfermedad
megalica de inclusion no se reconoce con facilidad ¥
menudo pasa inadvertida, incluso hasta para '_m:-.tomr;-
patologos competentes. PEACE sugiere que guizd 0.“ a "
gunos casos de leucemia o enfermedad de Hodgkin °f
adultos con diseminacién secundaria del virus de glan-
dula salivar, las células gigantes parasitadas puedeﬂ
haber sido confundidas con reticulohistiocitos o heﬂlf‘:
citoblastos neopldsicos con grandes nucleolos, pero _q”l,
con el conocimiento progresivo de la enfermedad ¥ e
empleo continuado de la terapéutica actual es veros

mil que las infecciones virusales y micoticas et mina

cito-

1

il




. las enfermedades neopldsicas de la
udn linfatico puedan se ‘»"a»‘..w:% con m

mngre y del Le-

or frecuencia,

asi la enfermedad citomegilica de ing !- si6n en los adul-
tos }‘{"h i encontrarse y l[l renostic: * COnN mayor fre-
cuencia.
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ENFISEMA LOBAR
En los ultimos anos se ha lleg

icddo al conocimiento dy
un sindrome de dramatica sintomatologia
en nifios recién nacidos y al que FISCHE
al nombre de enfisema unilobar. Un nifio recién nacido
o de muy poca edad con este experim
intensa dificultad respirailoria con cianosis no
wada con una infeceion aguda v otro proe¢eso sonocido
bservan también estridor, pero
relativamente pequefia en relac
el recambio respiratorio.
aprecian los signos de hi-
o en todo un hemitérax, vién-
dose desviado el corazén hacia el lado contrario: el mur-
mullo respiratorio se oye muy débilmente en el mismo
gitio donde existe limpanismo a la percusion, A
se observa un Area lobar muy radiotransparente o
cluso un hemitérax completo, pero que
pulmonares; el restante tejido pulmonar
samente aireado e individualmente los 1
estar comprimidos o colapsados. El hemidiaf r
lado de la lesion estd deprimido v el mediastino se des
via al lado contrario. En radioscopia, los
tordcicos v diafragmédticos son mds activos en el
mal aireado y menos radiotransparente.
deter diferencias
espiratoria se ve que la hipertrs
dente durante la espiraciéon. Generalmente no
rian lesiones en la broncoscopia, aungue
puede verse una colapsobilidad o anorma
redes bronquiales.

Todos estos hallazgos indican un enfisema ohs
de un 16bulo o, mds rara vez, de un puln I
El estado respiratorio critico es secundario no sélo al
mal recambio de gas en el l6bulo afectado,
damentalmente a la marcada disminucién de la
en los restantes lébulos que estan compg
I6bulo enfisematoso. La pérdida de funcién en un lébulo
puede tolerarse con cierta facilidad, pero el trastorno
de todo el tejido pulmonar lleva a consecuencias funes
las. Asimismo el citado enfisema puede dificultar el re
torno del flujo venoso al corazoén.

El propic FISCHER, con otros colaboradores, con mo-
livo de la presentacién de un nuevo caso, revisa el pro-
blema del enfisema lobar, plantedindose
mas. En primer lugar se refiere a la frecuencia
cho trastorno. Evidentemente es rara, pue
1932 solamente se han descrito 38
rd. Ahora bien, es imposible saber
que no se han comunicado o no han sido diagnostie
Lo positivo es que el que haya diagnosticado una vez ol
Proceso puede ver a continuacién otros con frecuencia v
réalmente el ntimero de casos diagnosticados

¥ cols. dieron

proceso

relacio-

ones se tos v

En oes
su significacion es
con el trastorno primario en
En la exploracion fis
peraireacion en un

ica se

rayos X

rva limites

rece esca-

movimie

Cuando pueden

minarse entre las fases inspi

oria

insparencia es mas cvi-

s _"Ij\]'l-.
ocasionalmente

lidad de las pa-

gino fun

meion

wimidos por 2l

proble-
de di

algunos

sto que des
casos en la literatu-

cudntos son los casos

dos

umenta

e Una manera muy clara. Este aumento aparente en la
in¢ "I"'“-I depende probablemente de dos factore en
brimer lugar, la utilizacién mas frecuenie de la radios

‘Opia v radiografia en los nifios pequefios, v en segundo
ermino, el conocimiento de la existencia de dicho pro-
€680 ¥ la familiaridad, como deciamos, con un caso
Previo,

El segundo problema a que se refieren es el del diag
ostico. Este no puede hacerse ni excluirse con exacti-
tud s6lo por el examen fisico y, en todo caso, como sin-
tomas similares pueden producirse por numerosos pro
CER08, hay que plantear el diagnéstico diferencial con Ia
atelectasia regional v enfisema compensador contrala-
teral, la enfermedad quistica del pulmén, incluyendo

I
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ne
quiste gigante solitario y el neumatocele, el neumoto- AR |
rax, el enfisema ohstruetivo secundario a un cuerpo ex- 1
! ronguial, Ja hernia diafragmética, la fistula '
u fagica v la agenesia del pulmén. Todos estos
508 pueden ser bien delimitados mediante la apli- e
adecuada de las téenicas de radioscopia y radio- it
Simp el estudio del tracto gas- il
trointestinal con pa rio ¥ la broncoscopia. Hay «
dos puntos fundar a el diagnéstico: la persis- ' f
encia del enmarc: ! r en la gran Area ra-
diotransparentie, bien en todo o parte de un campo pul-
: 2O ipico en n] r*nf ma del
) me 5 14 erular adya- .
¢ al | inferior derecho del o it 35 o il
afia an !.ﬂrn.mh. i:;‘;' (que corresp al 16bulo inf
or col ] y F"‘-.FJ"I]r ido por medio. i L 1
samente lido; este punto
para el diagn 0, pt
medio o« ur: en ‘.s}j]'rr.{u\_- 1 ¢ d i
los casos. Y el seeundo punto diasndstico de i{‘W_]:f'rrt:-_n
cia es el resultado de la broncoscopia y la respuesta del )
enfermo a la aspiracion tréqueobronguial, por medio de W L
lo cual puede nente ‘luirse el complejo mais
corriente ¢ telectasia v enfisema compensador.
A continuacion se ocupan de la etiologia, haciendo
mencioén que aproximadamente la tercera parte de los
casos gon zecundarios a una anormalidad del cartilago
bronguial, gue consiste anatémicamente en una ausen-
{ o ‘ormac | anillos eartilaginos
]l bronquio lot immento de
colapsabili cle alrapa-
mento del n rular :
::i}‘_- Lan orT "ii__' un
cuerpo extrano en el breaquio. que la anoma-
lia cartilaginosa es la causa demostrable eon mavor fre- & i
se visto que puede produe compresion
(trabronqgu 1--0' medio de un vaso alo o por la |
e*mul ncia de pliegues 'I‘-t:"'z‘nl'nnrlil'.:i':nr de la l}m{u‘v't - L
.ﬂ'i' ] modo similar anigmo citado £ -
Otra posihilidad es aque z.-] enfisema lobar
lm“f" nencia de molde de moco que:
mismo mecanismo, pero no c x!)e ‘(wpl‘uln 'ut'ﬂ-
mente, O fue su consecuen seria | "‘]ﬂ{h‘rsl‘]"
g '1l g tisulares irrever 8, de f 1a gue des- T
: raccién del moco el !rrhnm no 11:r<(h retor- = 1
1fio normal vy ade nte su fun- . 4
estudic de los casos referidos proporciona una "o MR
buena comprensién del problema. El enfisema lobar no !
un procs undario a un parto difieultoso o pro-
k¢ lo v una resucitacién vigorosa; tampoto se asocia )
con la pi turez ni tiene presentacion i o i
esta rela do con periodos de ider alta de in-
fecciones respiratorias ni con una 1edad inflama-
toria especifica. Se trata de una rmedad Nmitada a U
casi por completo a los .t]h!fh-a superior y medio. La :
accion sobre los l6bulos jores de las fuerzas espira- "
torias mds orosas constituve un posible factor para
imitar el enfisema lobar a log lobule uperiores mas . ".-
pasivos, va gue la accién del diafragma en los 16bulos "
inferiores poco verosimil que permita sea atrapado I
el aire inspirado. ¥ s
Y en cuanto al tratamiento, depende de la intensidad ) *
de los sintomas, pero casi todos los enfermos tienen una
sintomatologia tan impresionante gue la intervencion se &
» urgente e imperiosa. Debe recomendarse la toraco-
dora cuando el enfermo con sintomas in- !
les no responde rdpida y correctamente a la ] 1

oxigeno y a la aspiracién unqnm—
bronguial por catéter y broncoscopia y cuando los ha- . i
lazgos radiologicos no ge modifi La operacién a :
alizar es la extirpacion del area afecta ¥y en 31 de
] casos referidos en la literatura no se ha podido
uh]([l\'ﬂ‘ un trastorno en la respiracién después de ha-

perse realizado la lobectomia.

"1 ninistraeion de
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METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA EN LA IC-
TERICIA

Las técnicas para el andlisis de los pigmentos biliares
en los tejidos no han sido todavia puestas en marcha,
pero existen indicios de que tales pigmentos estdn liga-
dos a la elastina (WitH); esto quizd explique el hecho
de que en el cadaver ictérico se vean grandes cantidades
de pigmento amarillo en la piel, conjuntivas, mucs
del intestino, la intima de los vasos sanguineos, el ri

ginoso ¥ nervioso. HUMPHREY ¥ cols. han d
que tanto los tendones como la piel contienen
des significativas de proteinas plasmiticas, a
las que existen en los vasos sanguineos, v ¢
GITLIN y cols. han podido ver que la
musculo es idéntica a la alblimina del
es posible que la tincién de los tejidos estda car
la presencia de una albiimina plasmiitica ravascular,
puesto que tanto la bilirrubina como la bilirrubina con
jugada se transportan normalmente en la sang idas:
a las albuminas del plasma (KLATSKIN, BUNGARDS ¥
MARTIN).

Se precisa en los nifios con enfermedad hemolitica
para visualizar la ictericia una cifra mas alta de los
pigmentos biliares en el suero gue en los Itos con
ictericia obstructiva (WIiTH), lo que sugiere
versos pigmentos biliares pueden estar lig

antida-
méis de
mismo

del

e los

que la bilirrubina conjugada hidrosoluble puede pene-
trar en los tejidos méds facilmente gque la bilirrubina lipi
dosoluble.

Veamos lo que ocurre en la ictericia obstructiva 3
la hepatitis. En estos casos se encuentran en st
lirrubina, pigmento I ¥ pigmento II. Se
estudios cuantitativos de estos pigmentos
DOLLMAN ¥ BAIKIE siguiendo la téenica de
LLING. Este método cromatogrifico es
mente cuantitativo y se precisa un nuevo m¢
que no intervenga la preciy
dependa sélo de las diferen - ig
mentos. Las proporciones relativas de los tres pigmen-
tos son muy variables; en una pequeiia serie de casos,
BILLING encontrdé del 18-39 por 100 como bilirrubina
del 38-62 por 100 como pigmento I y del 15-35 por 100
como pigmento II. Los resultados de BOLLMAN concuer-
dan con los de BILLING, ya que excepto en los casos de
obstruccion aguda el pigmento I estd presente en mayo-
res cantidades que el pigmento II. Esto sugiere la pre-
sencia de una insuficiencia metabdlica secundaria del
higado, de forma que la conjugacion de la bilirrubina
o la conversién del mono en diglucurdnido es incomple-
ta. En los casos cronicos se ha observadio que las propor-
ciones relativas de bilirrubina y pigmento I tienden a
aumentar conforme contintia la ictericia.

BOLIMAN observé que en la hepatitis las proporciones
de pigmentos I y II variaban en los diferentes estadios
de la enfermedad, pero que practicamente en todos los
casos existian mayores cantidades de pigmento I. Sdlo
se encuentran concentraciones superiores de pigmento (I
que del I en la obstruccién biliar por enfermedad ma-
ligna o litiasis si es de corta duracidn; hallazgos simila-
res se han apreciado en la ligadura del colédoco en la
rata (BILLING). Por lo fanto, el conocimiento de las pro-
porciones relativas de los pigmentos I y II puede cons-
tituir una ayuda para decidir el diagnostico enire una
obstruecién o una hepatitis,

En la ictericia obstruetiva y en la hepatitis se encuen-
tran en la orina ambas formas de bilirrubina conjugada,
pero no bilirrubina. No se han estudiado cuantitativa-
mente las proporciones relativas de dichos pigmentos,
pero, como en el plasma ictérico, hay mayores cantida-
des de pigmento I que del II. No parece existir una re-
lacién sencilla entre las cantidades totales de hilirrubina
conjugada en el plasma y en la orina; por ejemplo, en
la hepatitis puede encontrarse “bilirrubinuria” en los os-
tadios iniciales de la enfermedad con cifras en ¢l plasma

sélo

Y 1
odo en 2l

tacion de las prote

es esiructu

de 2-3 mg./100 c. ¢.,, mientras que en el periodo de re-
cuperacion desaparece cuando las cifras han descendido
a aproximadamente 10 mg. (WiTH). No se ha dado una

explicacion satisfactoria para esta modificacion en g
umbral renal y gqueda por investigar la posibilidag de
que intervengan diferentes pigmentos bhiliares conjy.
ClOR.

Tampoco hay datos seguros sobre si la excrecion di
los pigmentos biliares se hace por filtracion glomery)
o por excrecion tubular o por ambos mecanismaos. Las
téenicas histologicas han demostrado que en los rifiones
de enfermos ictéricos sélo estin coloreados por pigmen.
to amarillo los tabulos, NIZET ¥ BARAC demostraron oy
el perro con ictericia experimental que el pigmento g
enconiraba en los tubulos contorneados proximales y ap
la parte gruesa del asa del Henle. Es por esto que ge
precisan estudios de aclaramiento renal del mono y di-
glucurdnidos de bilirrubina, pero en el momento actual
es8 imposible como consecuencia de la falta de muestras
puras de los pigmentos y métodos adecuados para su de.
terminacién en la orina.
los adultos con procesos hemoliticos la produceidn

f nenta de cineo a quince veces; Ledrica-
posible que ésta sea la Gnica causa de la icte-
or la capacidad relativamente enorme del

eliminar la bilirrubina, la destruceion de
debe superar mucho al 1 por 100 diario
normal si ha de obtenerse un aumento sustancial en los
pigmentos biliares del plasma. Se ha determinado poi
VERCH ¥ cols, el ritmo de eliminacidén de la bilirrubina
inyectada intravenosamente en el hombre v por WEIN-
BEREN v BILLING en la rata anestesiada, calculindose gue
con una concentracion de bilirrubina en el plasma ds
10 mg./100 ¢, c. el higado normal puede eliminar la bi

ar

rmibina equivalente a toda la hemoglobina del organis
mo en diez o doce horas; la cifra plasmatica de pigmen.
to en las enfermedades hemoliticas general
m aum ¢ 2-5 mg./100 c. ¢. El principal pig

siiero de los enfermos con procsso

s es la bilirrubina; también se han descubier

3 cantidades de los pigmentos I y II, respon
reaccion directa o bifasica, que se encuen
tra a menudo en la prueba de Van den Bergh. La pre
sencia de estos pigmentos conjugados es sugestiva de
cierta alteracién hepdtica, que parece ser relativamente
especifica, puesto que las cifras de fosfatasa alcalina en
el plasma son normales; también puede atribuirse a
trastorno hepdtico la presentacién maés frecuente de ic-
teria en la hemolisis extravascular crénica que en la
aguda.

En la ictericia del! recién nacido el pigmento domi-
nante es la bilirrubina, y a diferencia de los procesos
anteriores no se asocia necesariamente con una sobre-
produceidn de bilirrubina. MOLLISON ha visto que en ¢l
recién nacido sin enfermedad hemolitica la destruccion
de los hematies no estid aumentada y, por lo tanto, no
cabe la explicacién de la ictericia en ese sentido. La
ausencia de bilirrubina conjugada en el plasma sugirio
a BILLING y cols. 1a posibilidad de un blogueo metabo-
lico en el proceso de excreci6n, en el estadio en el que la
bilirrubina se convierte en pigmento conjugado; caleu-
laron que en algunos nifios ictéricos la capacidad del hi-
gado para efectuar dicha transformaciéon quedaba re-
ducida al 1-2 por 100 de la de los adultos, LATHE ¥y WAL-
KER estudiaron los higados de tres recién nacidos, en-
contrande gue su capacidad conjugadora de bilirrubina
era muy baja, incluso en presencia de un donador de
glucuronidos; consideran que, al igual que la carbénico
anhidrasa, la actividad glucuroniltransferasa sea defec-
tuosa al nacimiento. Antes del nacimiento es la placenta
v no el higado la responsable de la eliminacion de la %11‘
lirrubina de la sangre fetal; por ello, el nifio no nace 1¢
térico, v sélo se pone asi si el sistema enzimdtico res
ponsable de la conjugacién de la bilirrubina no se ha
desarrollado por completo. En nifios pequefios y prema-
turog con higados inmaduros hay paralelamente un
mayor tendencia a aumentar considerablemente las ¢l
fras de bilirrubina en el plasma (BILLING y cols.). Aun:
que todavia no hay una prueba experimental, es razo
nahle deducir gue el descenso caracteristico en la con
centracién de pigmentos a los cuatro o sicte dias del
nacimiento se debe a un aumento paralelo en la actl
vidad transferasa de la bilirrubina hacia las cifras del




resultado de este deficit enzunatico es que al
s recién nacidos, en particular los que pa-
enfermedad hemolitica (en la cual hay una
in expuestos

L le bili-
] ([Eiu

adulto. 1l
oInos nine
decen l&
i-l,t-”\m']i"?‘. _ : _
concentraciones considerablemente mas
las que pueden alcanzarse en el
nadece una ictericia obstructiva o hemolitica;
centraciones en el plas de la bilirrubina pued
10-60 mg./100 ¢. ¢., mientras gue en el a

aumentada de pigmenti

prubina gue

mentar a
gunque pueden obtenerse Hllh'i-nl_i;tt'inu(:?_‘ totales «
mentos similaves, la concentracién de bilirrubina )
menor de 20 mg./100. Muy ocasionalmente pueden acu-
mularse grandes cantidades de bilirrubina conjugada en
¢l plasmi de nifos recién nacidos como consecuencia de
[ obstruceion resultante de la enfermedad hemolitica
(gindrome de la bilis espesa”); estos nifios tienen ca-
le forma que no

racidad para conjugar la bilirrubina,

van concentraciones peligrosamente altas de hi-

obs

por lo tanto, no estd indicada la exanguino-
transfusion

Dentro de los cuadros de la hiperbilirrubinemia con-
génita tenemos el cuadro deserito por CRIGLER ¥ NAJJAR,
an proceso familiar raro en el que existe una cifra anor-
nalmente alta de bilirrubina en el plasma en nifios ¥
SouMip estudid la bilis de tres ninos y encon-

» no estaba coloreada v contenia sélo indicios de

eetos niflos para conjugar el acido glucurénido con men-

tal. deido salicilico y metabolitos de la hidrocortisona

eLns se pa-

estaba marcadamente deprimida. Estos st
roticas des

or el citado

recen a una raza de ratas ictéricas nomos
critag por GUNN v que han sido examinads
SCHMID, CARBONE v GRODSKD y por LATHE y WALKER
mo enzima, glu

guienes encontraron un deficit en el mis
curoniltrangferasa, que es muy lento en su desarrollo 2n
¢l recién nacido, Ahora bien, casos mas leves de hiper-
bilirrubinemia congénila no son raros y hay que estu

diar si su reducida capacidad para eliminar la bilirru-

hina puede explicarse Lambién sobre la base del défieit

hicl
y LONDON han demostrado un déficit de la actividad glu-
curoniltransferasa en los higados de dos adultos con 2n-
fermedad de Gilbert

&
enzima. En este sentido, recientemente ARIAS

Por ultimo, las cifras muy altas de bilirrubina en el
plasma gque se encuentran en el nino prematuro, en la
enfermedad hemolitica del recién nacido, en la hiperbi-
lirrubinemia familiar v en las ratas de Gunn, pueden lle-
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gar a provocar una alleracion del cerebro que en los su-
5 ha sido denominado kernicterus, a causa

jetos hur

de la | ntacién profunda de las dreas lesionadas.
CLAIREAUX cols. sugirsaron que la causa primaria de
la lesion cerebral es la bilirrubina, habiéndose compro-

bhado
del 1
letal
gue producen pigmer

feclo inhibitoro sobre el consumo de oxigeno
) cerebral (LETHE, WATERS v BOWEN), el efecto
grandes mye mes intravenogas de bilirrubina
acion cerebral v la demostracion

e la fosforilizacion oxidativa de

de su efecto ad

las mitocondrias v cerebro (ZETTERSTROM ¥
FERNSTER. La accion bilirrubina sobre el cerebro

ciatd probab ieénte en relacion con la naturaleza lipofi-

lica del pigmento. Esto explicaria la ausenc le kernic-
terus en el adulto muy ictérico cuando los pigmentos
biliares dominantes en el plasma son los glueurénidos

de la bilirrubina hidrosolubles que no tifnen el tejido ce-
rebral I
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SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ

Catedra de Patologia Médica. Clinica del Hospital Provincial. Madrid. Prof. C. IMENEZ DIAZ

SESIONES DE LOS SABADOS. — ANATOMO-CLINICAS

Sabado 5 de octubre de 1957.
FIBROMA OSTEOGENO
Doctor Losapa.— Presenta un caso de fibroma osted-

ger ' coati :
5810 de costilla que por su rareza serd publicado.

TUMOR DE MIELOPLAXIAS

tli[I,I:j;i.'hMU\WH SENTI v VALLE presentan la clinica, ra-
]"J('a]i?.:l,ill h!Ht(:I!:!.“.(lh;gl:l _-\l-.- LII.!'t'H.L-H) L‘li}':':‘llll‘n{)}' estaba
Seics 0 en el tvmmi. dmvnllgndnse la situaciéon noso-
518 actual de los mismos, asi como el papel del trau-
% BN su desencadenamiento y posible mecanismo fisio-

il

patol6gico. Son tumores cuyo conceplo estd muy iiscu-
tido, hasta el punto que algunos autores piensan gue no
son auténticamente tales, sino una forma reaccional del
hueso.

CORDOMA. METASTASIS SUBCUTANEA

Doctores DE AGUSTIN ITURBE y RAMIREZ GUEDES.- En-
ferma de sesenta v cuatro anos, natural de Lisboa, que
ingresd en nuestro Servicie en el pasado mes de agosto

Hace seis afics comenzd a notar que le salia una tu-
moracién a nivel del sacro, dura, no dolorosa, y la piel
que la cubria no estaba alterada. En poco tiempo llegé
a alcanzar el tamafio de una mandarina. Fué extirpada,
haciéndose el diagndstico histopatolégico de cordoma
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