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EDITORIALES 

ZOSTER S!N HERPES 

Refterc LE\\ 1::; que una revisión de la hteratunt sobre 
el zóster demuestra que la infección con el virus puede 
producir algo más que una reacción localizada como 
consecuencia de la afectación del arco sensitivo en uno 
o dos segmentos; el proceso puede extenderse al asta 
anterior y los nervios y, más ra1·amente, a las vísceras y 
nervios autonómicos, a las meninges y al sistema ner­
vioso ('entral de un modo extenso e incluso fatal. 

Pe1·o independientemente de ello, dicho autor ha teni­
do la ocasión de observar 120 casos de zóster en enfer­
mos que presentaban signos y síntoma<; muy sugestivos 
de zóster, pet·o sin rash, proceso que ya había sido seña­
lado en la literatura por \VIDAL con el nombre de zona 
frustrado y pm· WEBER con el de zóster sine herpete. 
l•;ste tipo de proceso puede presentarse como una gran 
\'a t·iedad de síndromes, y por el presente trabajo se des­
prende que estos síndromes son muchísimo menos raros 
de lo que la escasa literatura sobre el problema hacía 
presumir. 

Tiene una gran importancia para d reconocimiento 
ele algunos de los síndromes de zóster sin herpes la apre­
C' iación del carácter del dolor. Como ya se sabe, éste es 
de dos tipos: Un dolor profundo con carácter perforan te 
o de torsión en los músculos, articulaciones, ligamentos, 
etcétera, asociado generalmente con dolorimiento de es­
tas estructuras a la presión, y que ha sido denominado 
como "dolor esclerotómico", y un dolor superficial, tomo 
de quemazón o pinchazo, y que se asocia generalmente 
r·on hiperestesia, presentándose en la piel o sus proximi­
ctades, y al que se denomina "dolor dermatómico". En la 
mayoría de los enfermos se presentan ambos tipos de 
rlolor, pero pueden aparecer de una manera independien­
te. Cuando existen ambas variedades, el dolor esclerotó­
mico precede habitualmente al dermatómico en unos 
días, ocasionalmente en una o dos semanas; es el co­
mienzo precoz del dolor esclerotómico con el dolorimien­
to muscular asociado lo que ocasionalmente deriva ha­
cia diagnósticos erróneos de enfermedad renal o intra­
abdominal en la fase pre-eruptiva del zóster. 

El dolor del zóster desaparece generalmente en dos a 
seis semanas, pero en algunos indtviduos, particulat·men­
Le los de edad avanzada o personalidad inestable, puede 
persistir el dolor superficial y desembocar en una neural­
gta posthepática. Los dos tipos de dolor, superficial y pro­
tundo, se presentan también en el zóster que afecta a l 
VII par craneal, pero ambos pueden presentarse aisla­
damente; se distingue del dolor de la infección bacteria­
na del oído medio por el aspecto normal del tímpano; el 
<!olor superficial precede o acomparta a la afectación her­
pética de la oreja o del canal auiiitivo y puede percibirse 
pt·ofundamente en el oído cuando se afectan el canal au­
ditivo o el tímpano; es más constante que el dolor del 
oído medio y de carácter quemante, pero sometido a on­
das de exacerbación, particularmente cuando se toca ei 
área afecta, la radiación de este dolor en la dirección de 
la faringe o amígdalas es lo habitual, y cuando el dolor 
es muy intenso puede irradiarse hacia las ál'eas del tri­
ｾ￩ｭｩｮｯＬ＠ occipital y cervical. 

El zóster se caracteriza por el dolor y el rash segmen­
tarios, a lo que en ocasiones se añaden las lesiones ocu­
lares, la afectación visceral o la paresia muscular. Se 
cree que pueden presentarse casos de zóster en los que 
sólo exista alguno de estos rasgos y cuando falta el rash 
el diagnóstico se hace muy difícil. En presencia de jos 
síntomas característicos sin aparecer el rash, el hallaz­
go de una linfocitosis en el líquido cefalorraquídeo <·on 
ligero aumento o mnguno de las proteínas, añade poco 
al diagnóstico, puesto que estas alteraciones no son es-

pecificas del zóster y en algunos casos de este proceso 
el liquido puede set· normal. 

Xo es raro ve•· casos ele zóster en el que el diagnosttco 
no es dudoso, puesto que existen el dolor segmentario y 
el msh típico, pero en el que el mismo Upo de dolor se 
presenta en otro segmento, pero sin rash, en el cu t·so del 
mismo proceso. Cabe, pues, la certeza de la existencia de 
casos de zóster sin herpes, que se caractenzan por dolor 
segmentari0 de tipo esclerotómico o dermatómico o am­
IJos, con o sin síntomas generales asociados, y que llevan 
un curso de una o varias semanas sin la presentación de 
lesiones cutáneas. Lo mismo podríamos decir en relaeión 
con paresias musculares dudosas de origen oscu t'O y yue 
pueden aclararse por h presentación simultánea de le­
siones cutáneas en otras zonas, pero que, cte todas for­
mas, el carácter y localización ele Jos dolores pueden no 
ofrecer duda alguna aunque no se presenten las \'esí­
culas. 

Exactamente igual diríamos en cuanto a las lesiones 
viscerales sin que se presenten simultáneamente lesw­
nes cutáneas, existiendo casos en la literatura de enfer­
mos con lesiones de herpes típicas en la cat·a y que cur­
saron simultáneamente con hematuria. En el zóster que 
afecta a la cabeza y ai cuello es frecuente la afectación 
simultánea de varios nervios o núcleos v no raramente 
pueden afectarse divet·sas tunciones de ｵｾｯ＠ de estos ner­
vios sin la presentación de erupción en su distribución 
cutánea; así, dicho autor ha podido ver la ausencia de le­
siones cutáneas en la Ol'eja, conducto auditivo o tímpano, 
a pesar de la afectación de las pares craneales VII, IX 
y X, todos los cuales habían tenido en sus áreas represen­
tación cutánea; en otro caso el dolor y la distribución pot· 
las ramas maxilat· y mandibular ctel V par y en la oreja y 
en el oído con parálisis facial, diplacusia y pérdida del 
gusto en Jos dos tercios anteriores de la lengua y, sin 
embargo, no existían lesiones cutáneas en la cara, oreja, 
conducto auditivo o tímpano. 

Es sorprendente con qué frecuencia se puede ver la 
afectacion parcial de otros nervtos en Jo que parece ser 
un ejemplo de zóster exclusivamente localizado a un par· 
craneal; así, por ejemplo, hay casos de zóster oftálmico 
en los que la existencia de dolor en la oreja conduce al 
hallazgo de pérdida de la sensación del gusto en los dos 
tercios a nteriores de la lengua. proporcionando ia evi­
dencia de afectación parcial del VII par. En la literatura 
existen pocos casos de zóster oftálmico sin herpes, y el 
síndrome consiste en afectación del ojo o de los múscu­
los oculares extrínsecos o de ambos y a menudo asocián­
dose con dolor en la distribución cutánea de la rama of­
tálmica del V par craneal, pero sin lesiones cutáneas. 
En cuanto al VII par, sabemos que la parálisis facial 
compltca con frecuencia al zóster geniculado y por ello 
puede interpretat·se como tales, casos similares en los que 
no se presenten las vesículas en la distribución cutánea 
correspondiente. Con el mismo criterio podríamos tam­
bién señalar el origen zosteriano de la afectación de la 
rama laberíntica del VIII par y pensar que muchos ca­
sos descritos como enfermedad de ｾｉ￩ｮｩ･ｲ･＠ o de Jabet·in­
titis tóxica se debían a un zóster sin herpes. Por último. 
quedarían casos de parálisis unilateral del paladar blan­
do, músculos faríngeos o cuerdas vocales de origen os­
curo, especialmente éuando se asocian con dolores en el 
oído o con una reacción inflamatoria en la entrada a la 
laringe o en sus proximidades. 

Por lo antedicho, siguiendo a ｌｾＺ｜｜ＧＱＸＬ＠ Jos casos de zós­
ter sin herpes serían de una frecuencia mu:-• superior a 
la que se le supone actualmente. 
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EXPLICACION DE LA LOCALIZACION CENTRO­
LOBULAR DEL EST ASIS BILIAR INTRAHEP A TICO 

EN LAS HEPATOPATIAS AGUDAS 

Los anatomopatólogos saben desde hace mucho tiem­
po que la obstrucción de los conductos biliares extrahe­
páticos se traduce en los lóbulos hepáticos por el estasis 
biliar intra hepático que de primera intención se ve alre­
dedor de las venas centrales y posteriormente se difun­
de del centro a la periferia de los lóbulos hepáticos. Pet·o 
también se ve con frecuencia el estasis biliar centrolo­
bular en el estadio agudo de una gt·an variedad de en­
fermedades hepatocelulares que se caracterizan por in­
suficiencia celular y sin que exista obstrucción mecánica 
al flujo de bilis; entre ellas tenemos la intoxicación por 
el tetracloruro de carbono, la leptospirosis, la hepatitis 
viral y la necrosis hepática aguda del alcoholismo. Hay 
que reconocer que el grado de estasis biliar intrahepa­
tico en los procesos hepatocelulares rara vez llega a lo 
que se ve en la ictericia obstructiva completa; sin embar­
go, esta diferencia cuantitativa no va en contra del he­
cho de que procesos completamente diferentes demues­
tt·an esta localización centrolobular de los moldes de bi­
lis. La ubicuidad de este fenómeno implica que su expli­
cación reside en los mecanismos básicos del flujo biliar 
y la identificación de estos mecanismos concierne tanto 
al fisiólogo como al anatomopatólogo. El hecho de que 
se vea histológicamente el estasis biliar intrahepático 
tanto en la ictericia obstructiva como en la no obstruc­
tiva supone serias dificultades para el anatomopatólogo, 
que debe distinguir la obstt·ucción biliar extrahepática 
de la hepatitis colestática intrínseca ¡colangiolíticaJ so­
bre la base de una muestra de biopsia hepática. Además, 
esta comunidad entre las enfermedades obstructivas y 
hepatocelulares ha conducido a la deducción de que la 
"obstrucción" es el mecanismo básico que interviene en 
los diversos tipos de hepatitis colestática; por ejemplo. 
los cuadros hepáticos provocados por la cloropromazina. 
arsenicales orgánicos y metiltestosterona, por citar sólo 
unos pocos, han sido achacados a la obstrucción del sis­
tema biliar intrahepático. Este punto de vista asume 
que, a causa de que en tales procesos no es g rande la 
necrosis celular, el estasis biliar intrahepático debe ser el 
resultado de la obstrucción intrahepática. 

D U HI N y ｐｾ ［ ｮ ［ ｒ ｓｏｎ＠ considera n que un examen de la 
dinámica del flujo bilia r intra hepático puede llegm· a 
iluminar este rincón oscuro y dificultoso de la patología 
hepática. El examen del problema les ha llevado a una 
hipótesis de trabajo que explica la localización centro­
lobular del estasis biliar intm hepático en ambos tipos 
de procesos, basándose en dos presunciones actualmen­
te aceptadas. La primera es que la bilis fluye centrifu­
gamente desde el centro a la periferia del lobulillo, y la 
segunda, que las células hepáticas tienden normalmente 
a mantener una eliminación constante de bilis. De aquí 
es posible extraer ciertas conclusiones en relación con 
la dinámica del f lujo bilia r , que resumidamente consis­
ten en: a) Que el flujo biliar es centrífugo; y b) Que las 
células hepáticas que producen la bilis se hallan inser­
tas consecutivamente a lo largo del canalículo biliar eles­
de el centro a la periferia del lobulillo. 

Aplica ndo los principios aceptados de la dinámica de 
los liquidas, pueden seña larse los s iguientes rasgos im­
portantes : 1 l El flujo biliar. El flujo aumentará a lo lar­
go de la longitud del conductillo, y el r itmo al cual se 
produzca este aumento será una función del número de 
células por unidad de longitud del conducto y el f lujo 
de bilis de cada célula al conductillo, y así podemos com­
prender que el flujo al final del mismo puede llegar a 
ser hasta diez veces superior en el punto final, siempre 
que cada célula elabore la n Ｎｾ ＮＳ ｭ｡＠ cantidad de bilis por 
unidad de tiempo. 2) Velocidad del flujo biliar. La velo­
cidad del flujo en cualquier lugar a lo largo del conduc­
tillo es una función del ritmo de producción y el radío 
del conductillo en dicho sitio; el radio es una función de 
la "rigidez" de la pared del conductillo y tonos adyacen­
tes y también de la diferencia de presión entre el interior 
y el exterior del conductillo. 3) Carga del conductillo 
biliar. El movimiento de l a bilis depende del ba la nce en-

tre las fuerzas que tienden a producit' y las que se opo­
nen a l movimiento; todas las fuerzas que tienden a im­
pedir dicho movimiento podemos agruparlas con el nom­
bre de "carga mecánica líquida total" y las fuerzas que 
deben sopreponerse por parte de las células hepáticas 
para producir el flujo pueden agrupat•se en tres grupos 
de factores: 

En primer lugar, factor I, se requiere fuerza para 
mantener abierto un paso, esto es, un conductillo pet·­
meable; a la inversa, parte de la carga total se debe al 
peso y tensión de los tejidos que elaboran la luz del con­
rluctillo; nada o muy poco se sabe sobre la magnitud dl' 
este componente particular de carga total, pero, no obs­
tante, es significativo indudablemente. En cuanto a l se­
gundo factor, todos los líquidos muestran una resisten­
cia que se debe a la fricción ¡viscosidad) y la magnitud 
de esta resistencia al flujo es una función de la veloci­
dad del mismo, de la viscosidad del líquido y las dtmen­
swnes del conductillo. Y, por último, el tercer compo­
nente de la carga total, consistente en la fuerza apll­
cacla en dirección opuesta a 1a del llu io, o sea, la p1 ·­

Stón en el Ot'ificio del e:•trcmo di.ilal •!el t•ondut·lilh,, 
esto es, en el conducto bil;·,r ｩｮｴｵｬｯｽﾡ［ｾｬ｡ｲＮ＠

Las fuerzas coiTespondientes al factor 1 y qt¡c mtl•t·v¡¡•­
nen todo a lo largo del c:onductillo, en un tiempo cletcmu­
nado será una functón de la longitud del conducttllo ma,¡ 
allá ele dicho punto y. por lo tanto, la magnitud de esta 
carga particular será mayor en el Ollg"Pn dt>l condu<'llllo 
para ir disminuyendo gt aclualmente confOI'llte sr \·a ha­
cia el extremo distal. ｉ＼ｾｮ＠ cuanto a l segundo fado! . la 
resistencia viscosa total que "! ､､ｊｾ＠ \·en< ·.•,· l'n un !HI•HO 

determinado será una fun<'ió ·t (!(' la longitud dl' ta na 
más allá de dicho punto, esto rs, set·.i. mrtyor rn (') t'l·n­
tro del lobulillo y n11lo en la periferia. Por último. la tm•t­
za aplicada en el extremo distal del canalicuio blltat' tl·:t· 
derá a contribuir con la misma carga a lo largo dl' to<l.1 
la longitud del concluctillo. esto es. rl tercer factot· tl'll· 
derá a ser idéntico todo a lo ｬｮｲｾｯ＠ del mismo La suma 
de los dos pt·imeros factores pue< e ronsiclerarsr 1 omo d 

"componente intralobular de la carga total"; est e set'a 
mayor en el centro del lobulillo y, en otras palabras, las 
células que han de forzar la bilis una mayor distancia 
serán las que proporcionen la mayor fuerza. El tercet' 
factor puede considerarse como el "componente extra­
lobular de la carga total" y tendrá el mismo valor todo 
a lo largo de longitud del canaliculo. Sin embargo, la 
carga total, esto es, la suma de los tres facto t·es, será 
todavía mayor en el centro y no en la p eriferia del lobu­
lillo, siendo las células centrolobulares las que tienen que 
hacer el mayor trabajo para impulsar la bilis a lo largo 
del tracto biliar. 

Se ha demostrado que la presión en los conductos bilia­
res extrahepáticos es normalmente a lrededor de 10 c. c. 
de agua y que esta presión puede aumentar hasta 30 c. c. 
antes de que cese el flujo de bilis. Estas observaciones 
sugieren que las células hepáticas poseen la propiedad 
de responder a una sobrecarga con un aumento de la 
energía h asta que se a lcance un "nivel c rítico de soore­
carga", de una manera muy similar a lo que ocurre con 
la fibra muscular cardiaca. 

El fracaso de la secreción biliar tiene lugar cuando la 
carga total sobre las células h epáticas excede a dicho 
nivel crítico de sobrecarga. Este fracaso se produce en 
la ictericia obstructiva porque está aumentada la sobre­
carga total sobre las células hepáticas y en las enferme­
dades h epatocelulares tendría lugar porque el nivel cri­
tico de sobrecarga de las células hepáticas (su capaci­
dad de funcionamiento) está francamente disminuido. 
De una u otra manera, se produce el fracaso en la se­
creción de bilis primero en la zona centrolobular, y esto 
se manifiesta por el estasis biliar intra hepático en dicha 
zona. Asl como el estasis biliar intrahepático es más in­
tenso en la ictericia obstructiva porque presumiblemen­
te están bloqueados los orificios de salida, en las enfe r­
medades h epatocelulares, donde éstos continúan a bier­
tos, existe cierto flujo biliar de las células que todavía 
funcionan, y tendriamos además que como hay una des­
organización del lobulillo y los canaliculos biliares expe-
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rimentan un cierto g1·ado de torsión, parte de la bilis 
puede escaparse a la sangre o la linfa. 

Cuando se examina el problema de la patogenia del 
estasis biliar en la hepatitis colestática ("colangiollti­
ca") a la luz de la antes citada discusión, parece muy 
verosímil que las diversas formas de hepatitis colestá­
tica no estén causadas necesariamente por una obstruc­
ción intrahepática, sino que pueden ser muy bien el re­
sultado de la insuficiencia funcional celular. En efecto, 
puede provocarse el fracaso de las células hepáticas 
como órgano secretor sin que exista una marcada ne­
crosis; además, no todas las funciones de las células he­
páticas deben empeorar simultánea o uniformemente en 
una determinada enfermedad hepatocelular. Por otro 
lado, la combinación de un trastorno de las funciones 
hepatocelulares específicas puede diferir de uno a otro 
tipo de enfermedad hepatocelular y estas diferentes com­
binaciones de malfunciones se reflejan indudablemente 
en alteraciones estructurales diferentes en la célula. Al­
guna de estas alteraciones estructurales puede ser lo su­
ficientemente grosera como para ser visible con el mi­
croscopio ordinario, pero otras requieren el microscopio 
electrónico para demostrarlas. Por lo tanto, es concebi­
ble que en algunas formas de hepatopatía adquirida pue­
de haber sólo una ligera necrosis, pero el empeoramien­
to suficiente del mecanismo secretor para producir el 
cuadro histológico y clínico de la hepatitis colestática, y 
esto puede ocurrir sin la existencia de una obstrucción 
bilia1· intrahepática. 
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GRANULOMATOSIS INESPECIFICA DEL ESTO­

MAGO 

La lesión básica en la inflamación granulomatosa cró­
nica, el granuloma, contiene en su periferia fibras reti­
culares concéntricas, mientras que el centro está ocupa­
do por células epitelioides con o sin células gigantes. Es­
tos granulomas se encuentran en diversas infecciones 
como tuberculosis, sífilis y fiebre por arañazo de gato, 
en la sarcoidosis, en la colitis ulcerosa crónica y en la 
enteritis regional, enfermedades consideradas como in­
especificas; también en la beriliosis, en la silicosis y en 
otros procesos donde se ponen en contacto íntimo cuer­
pos extraños con los tejidos vivos y, finalmente, se han 
observado también como parte de una respuesta tisular 
local en reacciones de hipersensibilidad producidas en el 
animal de experimentación con antígenos específicos. 

Es muy pequeño el número de casos de enfermedad 
granulomatosa del estómago referido en la literatura, y 
por ello GOLDGRABf;R, KIRSNER y RASKIN consideran de 
interés la publicación de cuatro casos observados por 
ellos en los últimos tres años. 

Uno de los casos fué incluido en el síndrome clínico de 
enteritis regional por presentar, en efecto, lesiones su­
perponibles en el ileon terminal. Otro caso correspondía 
indudablemente a un granuloma eosinófilo del estóma­
go. Pero Jos otros dos enfermos eran más difíciles de 
interpretar. En efecto, a falta de una etiología conocida 
hay que basar las consideraciones diagnósticas en un 
análisis de Jos datos histopatológicos. En ambos casos 

existla una marcada infiltración eosinófila y granulo­
mas con células gigantes. Así como una eosinofilia de 
5 por 100 ó más no tiene valor diagnóstico, los eosinó­
filos en los tejidos muestran una clara relación con la 
alergia y la anafilaxia. El antígeno por sí mismo no pro­
duce eosinofilia sanguínea; la inyección de antígeno en 
animales sensibilizados aumenta el número de eosinófi­
los y podría tener un papel en la producción de anticuer­
pos con el antígeno inyectado. Las colecciones perivas­
culares de eosinófilos pueden verse en el colon de cone­
jos cuando se inyecta un antígeno específico localmente 
en un animal sensibilizado. Por lo tanto, la eosinofilia 
tisular sugiere un posible estado de hipersensibilidad en 
los tejidos afectos. Ahora bien, ¿cuál es la significación 
de los granulomas observados en los tejidos cuando fal­
tan los síntomas generales de la enfermedad y no apa­
recen los factores etiológicos locales? 

Se han descrito granu10mas con o sin células gigantes 
en dlVersas mfeccwnes como antes señalábamos: en la 
tuberculosis, sífilis, lepra, brucelosis, mononucleosis in­
feccwsa, fiebre por aranazo de gato, actinomicosis e his­
topJasmosls. En la mayoría de estos procesos se ha des­
crito un mecanismo hipermmune, el cual se ut1hza con 
fines diagnósucos. Las células gigantes que existlan en 
los cuatro casos citados eran muy parecidas a las de la 
enfermedad de Hodgkm y a las de los granulomas sub­
cutáneos después de traumas con penetración de mate­
na! siliceo; se presentan en la penarteritis nodosa con 
afectación pUlmonar y en el tracto gastrointestmal en 
casos de vasculitis aguda. Asimismo se encuentran en 
asoc1ac1ón con cristales de hpoides depositados en los 
pulmones. De acuerdo con Hmscu. los ácidos oletco y 
esteanco neutraltzados con cal provocan una prolnera­
ctón ftbrobtásttea, pero cuando se neutralizan con bano 
o estronciO hay una marcada reacc1ón con células eptte­
liotdes y gigantes. Es asombrosa la facilidad con que 
puede provocarse la tormactón de granulomas y células 
gtgantes en los estados alérgicos en el animal de experi­
mentación. Hay autores que consideran a los granulo­
mas con células g1gantes como una expresión de un es­
tado h1perérgico y 1os que se presentan en las áreas que 
drenan los tumores malignos se adscriben a la sensibili­
zación de los tejidos locales por los productos de esci­
Sión de dichos tumores. Por lo tanto, la presencia de gra­
nulomas en ausencta de una etwlogia clara sugiere con 
toda probabilidad la posible presencia de un mecanismo 
hipermmunne. Aunque no hay una base muy firme, di­
chos autores declaran que en dos de sus casos la eosino­
filia sanguínea y una historia de ataques asmáticos son 
sugestivos de un mecanismo alérgico. La confirmación 
de esto se obtendría cuando pudiera demostrarse en el 
tejido afecto la presencia de anticuerpos a un antígeno 
conocido, pero entre tanto la teoría alérgica de las lesio­
nes descritas queda siendo sólo una hipótesis atractiva. 

Es interesante que en tres de los cuatro casos pudie­
ran encontrarse células gigantes en el lavado gástrico. 
Al presente sólo se ha citado la existencia de células gi­
gantes en el lavado gástrico en un enfermo con linfogra­
nuloma del estómago. Ellos no han encontrado células 
gigantes en su laboratorio en cientos de lavados gástri­
cos realizados por diversas indicaciones clínicas. Consi­
deran que los estudios citológicos, de valor ya reconoci­
do en el diagnóstico del carcinoma y linfoma gástricos, 
sobre la base de los cuatro casos actuales, puede supo­
ner una gran ayuda para el diagnóstico de la granulo­
matosis del estómago. 
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