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ZOSTER SIN HERPES

Refiere LEWIS gque una revision de la literatura sobre
el zoster demuestra que la infeccion con el virus puede
producir algo mas gue una reaccion localizada
consecuencia de la afectacion del arco sensitivo en uno
o dos 4.»;1|Jil-uluk el proceso puede extenderse al asta
anterior los nervios Vv, mas raramente, a las visceras y
nervios (ulluummu:n. a las meninges y al sistema ner-
vioso central de un modo extenso e fatal

Pero independientemente de ello, dicho autor ha teni-
do la ocasién de observar 120 casos de zoster en enfer-
mos que presentaban signos y sintomas muy sugestivos
de zoster, pero sin rash, proceso que va habia sido sefa-
lado en la literatura por WIDAL con el nombre de zona
frustrado y por WEBER con el de zdster sine herpete
Este tipo de proceso puede presentarse como una gran
variedad de sindromes, y por el presente trabajo se des-
prende que estos sindromes son muchisimo menos raros
de lo que la escasa literatura sobre el problema hacia
presumir,

Tiene una

COIio

incluso

gran importancia p el reconocimiento
de algunos de los sindromes de z EJ‘-[lI sin herpes la apre-
ciacion del cardacter del dolor. Como ya se sabe, éste es
de dos tipos: Un dolor profundo con cardcter perforante
o de torsion en los miisculos, articulaciones, ligamentos,
eteétera, asociado generalmente con dolorimiento de es-

tas estructuras a la presion, y que ha sido denominado
como “dolor esclerotomico’, v un dolor supet ficial, como
de quemazén o pinchazo, y que se asocia geners

con hiperestesia, presentandose en la piel o sus proximi-
dades, y al que se denomina “dolor dermatdémico”. En la
mayoria de los enfermos se presentan ambos tipos de
dolor, pero pueden aparecer de una manera independien-
te. Cuando existen ambas variedades, el dolor escleroté-
mico precede habitualmente al dermatémico en unos
dias, ocasionalmente en una o dos semanas; es el co-
mienzo precoz del dolor esclerotémico con el dolorimien-
to muscular asociado lo que ocasionalmente deriva ha-
cia diagnoésticos erréneos de enfermedad renal o intra-
abdominal en la fase pre-eruptiva del zoster.

El dolor del zOster L{t‘:-::l{l.'il'{"l't' L!_"L'r:l"l‘:'llljlt'l'!lv en dos a
seis semanas, pero en algunos individuos, particularmen-
Le los de edad avanzada o personalidad inestable, puede
persistir el dolor superficial y desembocar en una neural-
gia posthepatica. Los dos tipos de dolor, superficial y pro-
fundo, se presentan también en el zOster que afecta al
VII par craneal, pero ambos pueden presentarse aisla-
damente; se distingue del dolor de la infeccion bacteria-
na del oido medio por el aspecto normal del timpano; el
dolor superficial precede o acompana a la afectacién her-
pética de la oreja o del canal auditivo y puede percibirse
profundamente en el oido cuando se afectan el canal au-
ditivo o el timpano; es mas constante que el dolor del
oido medio y de caracter quemante, pero sometido a on-
das de exacerbacion, particularmente cuando se toca ei
area afecta, la radiacion de este dolor en la direccidn de
la faringe o amigdalas es lo habitual, v cuando el dolor
es muy intenso puede irradiarse hacia las Areas del tri-
gémino, occipital y cervical,

El z6ster se caracteriza por el dolor v el rash segmen-
tarios, a lo que en ocasiones se afnaden las lesiones ocu-
lares, la afectacion visceral o la paresia muscular. Se
cree que pueden presentarse casos de zoster en los que
solo exista alguno de estos rasgos y cuando falta el rash
el diagnostico se hace muy dificil. En presencia de los
sintomas caracteristicos sin aparecer el rash, el hallaz-
go de una linfocitosis en el liquido cefalorraquideo con
ligero aumento o ninguno de las proteinas, anade poco
al diagnéstico, puesto que estas alteraciones no son es-

pecificas del zoster y en algunos casos de este proceso
el liguido puede ser normal.

No es raro ver casos de zoster en el que el diagnostico
no es dudoso, puesto que existen el dolor segmentario y
el rash tipico, [lttn en el que el mismo tipo de dolor se
presenta en otro : ento, pero sin rash, en el curso del
mismo proceso. Cabe, pues, la certeza de la existencia de
casos de zoéster sin herpes, que se caracterizan por doior
segmentario de tipo esclerotémico o dermatémico o an-

bos, con o sin sintomas generales asociados, y que llevan
un curso de una o varias nanas sin la presentacion de
lesiones cutaneas. Lo mismo podriamos decir en relacion
con paresias musculares dudosas de o n 0sScuro y gue
pueden por la presentacion simultanea de le-
siones cutidneas ¢ peéro que, de todas for-
mas, el caracter y localizacion de los dolores pueden no
duda alguna aunque no se presenten las vesi-

aclarar

n oLtras zonas,

ofrecer
culas.
Exactamente igual diriamos en cuanto a las lesiones
viscerales sin que se presenten simultdneamente lesio-
nes cutaneas, existiendo casos en la literatura de enfer-
mos con lesiones de herpes tipicas en la cara y que cur-
saron simultaneamente con hematuria. En el zéster que
afecta a la cabeza y al cuello es frecuente la afectacion
simultanea de varios nervios o niicleos ¥ no raramente
pueden afectarse diversas tunciones de uno de estos ner-
vios sin la presentacion de erupcién en su distribueion
cutanea; asi, dicho autor ha podido ver la ausencia de le-
conducto auditivo o timpano,
1 ] - ales VII, IX
X, todos los cuales habian tenido en sus S represen-
tacion cutdnea; en otro caso el dolor y la distribucion por
las ramas maxilar y mandibular del A par y en la oreja y
en el oido con paralisis facial, diplacusia y pérdida del
anteriores de la lengua y, sin

slones cutianeas en la oreja,

pesar de

ion de las pares cr

dre

usto en los dos tercios
e tnlml;;u. no existian lesiones cutdneas en la cara, oreja,
conducto auditivo o timpano.

Es sorprendente con qué frecuencia se puede ver la
afectacion parcial de otros nervios en lo que parece ser
un ejemplo de zéster exclusivamente localizado a un par
craneal; asi, por ejemplo, hay casos de zéster oftdlmico
en los que la existencia de dolor en la oreja conduce al
hallazgo de pérdida de la sensacién del gusto en los dos
tercios anteriores de la lengua, proporcionando la evi-
dencia de afectacién parcial del VII par. En la literatura
existen pocos casos de zoster oftdlmico sin herpes, y el
sindrome consiste en afectacion del ojo o de los miscu-
los oculares extrinsecos o de ambos y a menudo asocidn-
dose con dolor en la distribucién cutdnea de la rama of-
talmica del V par craneal, pero sin lesiones cutdneas.
En cuanto al VII par, sabemos que la pardlisis facial
complica con frecuencia al zéster geniculado y por ello
puede interpretarse como tales, casos similares en los que
no se presenten las vesiculas en la distribuciéon cutinea
correspondiente. Con el mismo criterio podriamos tam-
bién sefialar el origen zosteriano de la afectacion de la
rama laberintica del VIII par y pensar que muchos ca-
sos descritos como enfermedad de Méniére o de laberin-
titis toxica se debian a un zéster sin herpes. Por dltimo,
quedarian casos de paralisis unilateral del paladar blan-
do, musculos faringeos o cuerdas vocales de origen os-
curo, especialmente ¢uando se asocian con dolores en el
oido o con una reacciéon inflamatoria en la entrada a la
laringe o en sus proximidades,

Por lo antedicho, siguiendo a LEWIS, los casos de zo6s-
ter sin herpes serian de una frecuencia muy superior a
la que se le supone actualmente.
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EXPLICACION DE LA LOCALIZACION CENTRO-
LOBULAR DEL ESTASIS BILIAR INTRAHEPATICO
EN LAS HEPATOPATIAS AGUDAS

Los anatomopatélogos saben desde hace mucho tiem-
po que la obstruccién de los conductos biliares extrahe-
paticos se traduce en los I6bulos hepditicos por el estasis
biliar intrahepatico que de primera intencion se ve alre-
dedor de las venas centrales y posteriormente se difun-
de del centro a la periferia de los l6bulos hepiticos. Pero
también se ve con frecuencia el estasis biliar centrolo-
bular en el estadio agudo de una gran variedad de en-
fermedades hepatocelulares que se caracterizan por in-
suficiencia celular y sin que exista obstruccién mecanica
al flujo de bilis; entre ellas tenemos la intoxicacion por
el tetracloruro de carbono, la leptospirosis, la hepatitis
viral y la necrosis hepatica 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-
tran esta localizacion centrolobular de los moldes de bi-
lis. La ubicuidad de este fendmeno implica que su expli-
cacion reside en los mecanismos basicos del flujo biliar
v la identificacién de estos mecanismos concierne tanto
al fisidlogo como al anatomopatélogo. El hecho de que
se vea histolégicamente el estasis biliar intrahepitico
tanto en la ictericia obstructiva como en la no obstruc-
tiva supone serias dificultades para el anatomopatdélogo,
que debe distinguir la obstruccion biliar extrahepatica
de la hepatitis colestitica intrinseca (colangiolitica) so-
bre la base de una muestra de biopsia hepdtica, Aden
esta comunidad entre las enfermedades obstructivas j
hepatocelulares ha conducido a la deduccién de que la
“obstruccion” es el mecanismo basico gque interviene en
los diversos tipos de hepatitis colestatica; por ejemplo,
los cuadros hepaticos provoecados por la cloropromazina,
arsenicales organicos y metiltestosterona, por citar soélo
unos pocos, han sido achacados a la obstruccion del sis-
tema biliar intrahepéitico. Este punto de vista asume
que, a causa de que en tales procesos no es grande la
necrosis celular, el estasis biliar intrahepdtico debe ser el
resultado de la obstrucecion intrahepdtica.

DUBIN y PETERSON consideran que un examen de la
dinimica del flujo biliar intrahepdtico puede llegar a
iluminar este rincén oscuro y dificultoso de la patologia
hepdtica. El examen del problema les ha llevado a una
hipé6tesis de trabajo que explica la localizacién centro-
lobular del estasis biliar intrahepitico en ambos tipos
de procesos, basandose 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 hepaticas tienden normalmente
a mantener una eliminacién constante de bilis. De aqui
es posible extraer ciertas conclusiones en relacion con
la dindmica del flujo biliar, que resumidamente consis-
ten en: a) Que el flujo biliar es centrifugo; y b) Que las
células hepéaticas que producen la bilis se hallan inser-
tas consecutivamente a lo largo del canaliculo biliar des-
de el centro a la periferia del lobulillo.

Aplicando los principios aceptados de la dinamica de
los liquidos, pueden sefialarse los siguientes rasgos im-
portantes: 1) El flujo biliar. El flujo aumentara a lo lar-
go de la longitud del conductillo, y el ritmo al cual se
produzca este aumento serd una funciéon del nimero de
células por unidad de longitud del conducto y el flujo
de bilis de cada célula al conductillo, y asi 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’sma 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 funcién del ritmo de produccién y el radio
del conductillo en dicho sitio; el radio es una funcién de
la “rigidez” de la pared del conductillo y tonos adyacen-
tes y también de la diferencia de presién entre el interior
y el exterior del conductillo. 3) Carga del conductillo
biliar. El movimiento de la bilis depende del balance en-
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tre las fuerzas que tienden a producir y las que se opo-
nen al movimiento; todas las fuerzas que tienden a im-
pedir dicho movimiento podemos agruparlas con el nom-
bre de “carga mecdanica liquida total” y las fuerzas que
deben sopreponerse por parte de las células hepdticas
para producir el flujo pueden agruparse en tres grupos
de factores:

En primer lugar, factor 1, se requiere fuerza para
mantener abierto un paso, esto es, un conductillo per-
meable; a la inversa, parte de la carga total se debe al
peso y tension de los tejidos que elaboran la luz del con-
ductillo; nada o muy poco se sabe sobre la magnitud de
este componente particular de carga total, pero, no obs
tante, es significativo indudablemente. En cuanto al se-
gundo factor, todos los liquidos muestran una resisten-
cia que se debe a la friccion (viscosidad) y la magnitud
de esta resistencia al flujo es una funciéon de la veloci-
dad del mismo, de la viscosidad del liquido y las dimen-
siones del conductillo. Y,
nente de la carga

por altimo, el tercer compo-
total, consistente en la fuerza apli-
cada en direccién opuesta a 'a del flujo, o sea, la pre
sion en el orificio del extremo distal del conductillo,
esto es, en el conducto biliar interlobular,

Las fuerzas correspondientes al factor 1 y que intervie-
nen todo a lo largo del conductillo, en un tiempo determi-
nado sera una funcion de la longitud del conductillo mas
alla de dicho punto y, por lo tanto, la magnitud de esta
carga particular sera mayor en el origen del conductillo
para ir disminuyendo gradualmente conforme se va ha

cia el extremo distal. En cuanto al segundo factor, la
resistencia viscosa total que s2 debe ven en un pliio
determinado serd una funcidn de la longitud de 'a via

mis alld de dicho punto, , 82rd mayor en el cen-
tro del lobulilloe y mulo en la periferia. Por altimo, la f
za aplicada en el extremo distal del canaliculo biliar ten
deria a contribuir con la misma carga a lo largo de
la longitud del conductillo
dera a ser idéntico todo a lo largo del mismo. La suma
de los dos primeros factores puede considerarse como el
“componente intralobular de la carga total”; éste sera
mayor en el centro del lobulillo y, en otras palabras, las
células que han de forzar la bilis una mayor distancia
seran las que proporcionen la mayor fuerza. El tercer
factor puede considerarse como el “componente extra-
lobular de la carga total” y tendra el mismo valor todo
a lo largo de longitud del canaliculo. Sin embargo, la
carga total, esto es, la suma de los tres factores, serd
todavia mayor en el centro y no en la periferia 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.

toda

esto es, el tercer factor ten

Se ha demostrado que la presion en los conductos bilia-
res extrahepaticos es normalmente alrededor de 10 ¢. ¢
de agua y que esta presion puede aumentar hasta 30 c. c.
antes de que cese el flujo de bilis. Estas observaciones
sugieren que las células hepdticas poseen la propiedad
de responder a una sobrecarga con un aumento de la
energia hasta que se alcance un “nivel critico de sobre-
carga”, de una manera muy similar a lo que ocurre con
la fibra muscular cardiaca.

El fracaso de la secrecion biliar tiene lugar cuando la
‘arga total sobre las células hepaticas excede a dicho
nivel critico de sobrecarga. Este fracaso se produce en
la ictericia obstructiva porque estd aumentada la sobre-
carga total sobre las células hepiticas y en las enferme-
dades hepatocelulares tendria lugar porque el nivel cri-
tico de sobrecarga de las células hepaticas (su capaci-
dad de funcionamiento) estd francamente disminuido.
De una u otra manera, se produce el fracaso en la se-
creeién de bilis primero en la zona centrolobular, y esto
se manifiesta por el estasis biliar intrahepatico en dicha
zona. Asi como el estasis biliar intrahepatico es mas in-
tenso en la ictericia obstructiva porque presumiblemen-
te estan bloqueados los orificios de salida, en las enfer-
medades hepatocelulares, donde éstos continian abier-
tos, existe cierto flujo biliar de las células que todavia
funcionan, y tendriamos ademés que como hay una des-
organizacion del lobulillo y los canaliculos biliares expe-




Tomo LXXI
NUMERO 6

rimentan un cierto grado de torsién, 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 colestiatica (“colangioliti-
ca") a la luz de la antes citada discusion, parece muy
verosimil que las diversas formas de hepatitis colesta-
tica no estén causadas necesariamente por una obstruc-
cién intrahepdtica, sino que pueden ser muy bien el re-
sultado de la insuficiencia funcional celular. En efecto,
puede provocarse el fracaso de las células hepdticas
como 6rgano secretor sin que exista una marcada ne-
crosis; ademas, no todas las funciones de las células he-
paticas deben empeorar simultinea o uniformemente en
una determinada enfermedad hepatocelular. Por otro
lado, la combinacién de un trastorno de las funciones
hepatocelulares especificas 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
electrénico para demostrarlas. Por lo tanto, es concebi-
ble que en algunas formas de hepatopatia adquirida pue-
de haber sélo una ligera necrosis, pero el empeoramien-
to suficiente del mecanismo secretor para producir el
cuadro histolégico y clinico de la hepatitis colestitica, y
esto puede ocurrir sin la existencia de una obstruccion
biliar intrahepditica
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GRANULOMATOSIS INESPECIFICA DEL ESTO-
MAGO

La lesion basica en la inflamacién granulomatosa cré-
nica, el granuloma, contiene en su periferia fibras reti-
culares concéntricas, mientras que el centro estd ocupa-
do por células epitelioides con o sin células gigantes, Es-
tos granulomas se encuentran en diversas infecciones
como tuberculosis, sifilis y fiebre por arafiazo de gato,
en la sarcoidosis, en la colitis ulcerosa crénica 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 intimo cuer-
pos extrafios 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 experimentaciéon con antigenos especificos.

Es muy peguefio el nimero de casos de enfermedad
granulomatosa del estémago referido en la literatura, y
por ello GOLDGRABER, KIRSNER y RASKIN consideran de
interés la publicacién de cuatro casos observados por
ellos en los filtimos tres afios.

Uno de los casos fué incluido en el sindrome clinico de
enteritis regional por presentar, en efecto, lesiones su-
perponibles en el ileon terminal. Otro caso correspondia
indudablemente a un granuloma eosinéfilo del estéma-
go. Pero los otros dos enfermos eran mds dificiles de
interpretar. En efecto, a falta de una etiologia conocida
hay que basar las consideraciones diagndésticas en un
andlisis de los datos histopatolégicos. En ambos casos
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existia una marcada infiltracién eosinéfila y granulo-
mas con células gigantes. Asi como una eosinofilia de
5 por 100 6 mas no tiene valor diagnéstico, los eosiné-
filos en los tejidos muestran una clara relacién con la
alergia y la anafilaxia. El antigeno por si mismo no pro-
duce eosinofilia sanguinea; la inyeccion de antigeno cn
animales sensibilizados aumenta el namero de eosinéfi-
los y podria tener un papel en la produccién de anticuer-
pos con el antigeno inyectado. Las colecciones perivas-
culares de eosindfilos pueden verse en el colon de cone-
jos cuando se inyecta un antigeno especifico localmente
en un animal sensibilizado. Por lo tanto, la eosinofilia
tisular sugiere un posible estado de hipersensibilidad en
los tejidos afectos. Ahora bien, ;cudl es la significacion
de los granulomas observados en los tejidos cuando fal-
tan los sintomas generales de la enfermedad y no apa-
recen los factores etiolégicos locales?

Se han deserito granuiomas con o sin células gigantes
en diversas intecciones como antes sefaldbamos: en la
tuberculosis, sifilis, lepra, brucelosis, mononucleosis in-
fecciosa, fiebre por aranhazo de gato, actinomicosis e his-
topiasmosis. En la mayoria de estos procesos se ha des-
crito un mecanismo hiperinmune, el cual se utiliza con
fines diagnésticos. Las células gigantes que existian en
los cuatro casos citados eran muy parecidas a las de la
enfermedad de Hodgkin y a las de los granulomas sub-
cutaneos después de traumas con penetracién de mate-
rial siliceo; se presentan en la periarteritis nodosa con
afectacion pulmonar y en el tracto gastrointestinal en
casos de vasculitis aguda. Asimismo se encuentran en
asociacion con cristales de lipoides depositados en los
pulmones, De acuerdo con HiRSCH, los écidos oleico y
estearico neutralizados con cal provocan una prolifera-
cion fibroblastica, pero cuando se neutralizan con bario
0 eéstroncio hay una marcada reaccion con células epite-
lioides y gigantes. Es asombrosa la facilidad con que
puede provocarse la formacién de granulomas y células
gigantes en los estados alérgicos en el animal de experi-
mentacion. Hay autores que consideran a los granulo-
mas con células gigantes como una expresion de un es-
tado hiperérgico y 108 que se presentan en las dreas que
drenan los tumores malignos se adscriben a la sensibili-
zacion de los tejidos locales por los productos de esci-
si6n de dichos tumores. Por lo tanto, la presencia de gra-
nulomas en ausencia de una etiologia clara sugiere con
toda probabilidad la posible presencia de un mecanismo
hiperinmunne. Aunque no hay una base muy firme, di-
chos autores declaran que en dos de sus casos la eosino-
filia sanguinea y una historia de ataques asméticos son
sugestivos de un mecanismo alérgico. La confirmacion
de esto se obtendria cuando pudiera demostirarse en el
tejido afecto la presencia de anticuerpos a un anfigeno
conocido, pero entre tanto la teoria alérgica de las lesio-
nes descritas queda siendo sélo una hipétesis atractiva.

s interesante que en tres de los cuatro casos pudie-
ran encontrarse células gigantes en el lavado gastrico,
Al presente sé6lo se ha citado la existencia de células gi-
gantes en el lavado gdstrico en un enfermo con linfogra-
nuloma del estémago. Ellos no han encontrado células
gigantes en su laboratorio en cientos de lavados gastri-
cos realizados por diversas indicaciones clinicas, Consi-
deran que los estudios citolégicos, de valor ya reconoci-
do en el diagnéstico del carcinoma y linfoma gédstricos,
sobre la base de los cuatro casos actuales, puede supo-
ner una gran ayuda para el diagnéstico de la granulo-
matosis del estémago.
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