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LA PRUEBA DE LA FLOCULACION DE LA BEN-
TONITA EN EL DIAGNOSTICO DE LA ARTRITIS
REUMATOIDE

Desde que en 1930 CECIL y cols. comunicaron la aglu-
tinacién de ciertas razas de esltreptococos por el suero
de enfermos con artritis reumatoide, se ha hecho una
extensa investigacién para el hallazgo de una prueba
diagndstica segura de esta enfermedad y la identifica-
cion del factor o factores responsables de las reaccio-
nes. En 1940, WAALER demostrd la capacidad del suero
de enfermos con artritis reumatoide de aglitinar los
hematies sensibilizados, v en 1948, ROSE y cols. intro-
dujeron la prueba de aglutinacién diferencial. En 1954
HELLER y cols, descubrieron una sustancia en la frac-
cion gamma globulina del suero humano que tenia una
gran afinidad por el factor o factores existentes en el
suero de los enfermos de artritis reumatoide, lo que ha
permitido el desarrollo de pruebas serolégicas mas sen-
cillas. Con el empleo de materias particuladas y la frac-
cibn 2 como sustancia sensibilizante se ha obviado la
necesidad de absorber los anticuerpos heterdfilos o de
realizar las pruebas de hemaglutinacion diferencial,
ambas dificultosas y consumidoras de mucho tiempo,
La investigacién final se inicia con PLOTZ y SINGER,
quienes introdujeron el empleo de las particulas de po-
listireno latex; con lo que se consigue una prueba exac-
ta v de relativa sencillez. Finalmente, BOZICEVICH ¥ co-
laboradores, en 1951, describieron una prueba serolégi-
ca en la triguinosis, utilizando particulas de bentonita
tapizadas con material antigénico procedente de triqui-
nas; pues bien, estos mismos autores han aplicado la
prueba de la floculacién de la bentonita (BFT) a la ar-
tritis reumatoide, utilizando gamma globulina humana
como agente revestidor. Las ventajas de este procedi-
miento consisten en que emplea materiales corrientes, los
preparados stock son estables durante meses, la prue-
ba es muy facil de realizar y de leer y, por tltimo, re-
quiere muy poco tiempo, ya que en una hora, o menos,
desde la recepcién del suero, puede conocerse el resul-
tado,

En manos de BLOCH y BUNIM se obtuvieron resulte-
dos positivos en el 85 por 100 aproximadamente de 114
casos de artritis reumatoide; la incidencia de resultados
praitivos falsos fue del 3 por 100 en 429 controles. Del
TorO y cols.,, en 48 enfermos, obtienen resultados posi-
tivos en 40 y negativos falsos en 8 (17 por 100); de 12
enfermos con diagnéstico probable de artritis reumatoi-
de, 4 dieron resultados positivos y 8 (67 por 100) nega-
tivos falsos. Han aplicado también la prueba en otros
reumatismos, con resultados negativos en 17, de 19 ca-
sos de espondilitis reumatoide, ¥ en los 15 casos de os-
teoartritis con fibrositis, indicando que estos dos pro-
cesos difieren significativamente de la artritis reuma-
toide. Aplicada a otros 68 enfermos con sintomas
articulares, la prueba dio resultado negativo en todos
los enfermos, salvo en 4; de ellos, 2, de 10 enfermos,
con gota; 1, de 4, con lupus eritematoso, y 1, de 12, con
hipertensién arterial.

BLOCH y BUNIM han visto positividades falsas en el
10 por 100 de los sueros sifiliticos, asi como también, en
3, de 4 enfermos con macroglobulinemia de Waldens-
trém, lo que sugiere que cabe esperar positividades fal-
sas en las enfermedades que producen macroglobulinas.
Queda por determinar si la propiedad de reaccionar
con la gamma globulina es caracteristica de una espe-
cie de moléculas, por ejemplo, macroglobulinas, o sélo
de un miembro de una especie, por ejemplo, el factor
reumatoide.

En conjunto, la prueba de floculacién de la bentonita

es un meétodo comparativamente sencillo y barato, Cl-
yvos resultados hacen que costituya una gran ayuda diag-
nostica y la presentacion de positividades falsas pg
supone un demérito en el diagnoéstico diferencial de lgg
poliartritis cronicas.
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OBSERVACIONES SOBRE EL SINDROME
ZOLLINGER-ELLISON
La asociacion de hipersecrecion gastrica,

tica fulminante vy adenoma

sulares constituye un

ulcera pép-
pancreatico de células in-
clinico ampliaments
confirmado después de la descripeion original por Zo-
LLINGER y ELLISON en 19 La hipersecrecién gastrica
es muy evidente, obteniéndose por aspiracion dos o mas

sindrome

litros de jugo fuertemente dcido eén el plazo de doce ho-
ras, durante la noche. La tlcera péptica es frecuente-
mente atipica, afectando espescialmente al yeyuno y al
duodeno inferior, vy i

muy a menudo recidiva después de

IF: strectomia parcial y anastomosis gastroyeyunal
Es menos segura la naturaleza de la lesion pancredtica
v poco conocidas sus relaciones con el torno de la

Con la mavor frecuencia se

gecrecion gaslrica encuen
tra un adenoma, pero no formado por células beta, que
en ocasiones, es ectépico y, a menudo, maligno, aunque
también se han encontrado otros adenomas, incluso in-
sulinomas pancredticos de células beta. Como curiosi-
dad, PENDER refiere un caso de este sindrome con un
adenoma no constituide por células beta, cuya hermana
presento de nifia un cuadro de hiperinsulinismo por tumor
insular benigno. En conjunto, el sindrome de Zollinger-
Ellison puede diferenciarse clinicamente de la asocia-
cién mas remota de hiperinsulinismo pancreatico con
ulcera péptica.

Recientemente SUMMERSKILL describe un enfermo co
ulceras multiples croénicas del yeyuno e 'nipel‘sem'eniéy:
gastrica, en el cual se demostré la existencia de una hi-
perplasia insular del pdncreas. Los datos clinicos de
mayor resalte eran la diarrea y la esteatorrea. En estt
enfermo fue posible realizar detalladamente un estudio
de las funciones gastrointestinal y pancreatica antes ¥
después de la intervencion quirargica.

Aunque la asociacién de tlcera péptica del yeyuno
alto con hipersecrecién géastrica es “casi 'pat.ngnombnrj
ca” del sindrome de Zollinger-Ellison, el enfermo ag
referido no tenia adenoma pancredtico. Sin embarg%
ZOLLINGER ¥y MCPHERSON sugirieron que el componenté
pancreatico del sindrome residiria en la hiperplnsia di-
fusa de células insulares y no en un adenoma dis(’l‘tl‘m-
cituacién andloga a la del hiperparatiroidismo. La r]m‘i
renciacién entre los distintos tipos de células insular®
presenta algunas dificultades téenicas, pero se aceptd
por la mayoria que en el sindrome intervienen las el
las alfa. Se desconoce cudl es el factor ulcerégeno, pués
no hay demostracién de que se trate del glucagon. &
pesar de que éste se produzca por las células alfa. Des-
de el punto de vista practico, lo positivo es que 5€ ha

recomendado la gastrectomia y la hcmipancreate“t‘"
mia cuando no se encuentra una lesion localizada, ¥
el caso que nos ocupa, dicha operacién hizo desapa
las alteraciones de la funcién gastrointestinal ¥
tiempo, todos los sintomas.
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La secre(—‘ifm. gast:’i_ca‘ en este sindrome puede supz-
rar los nueve litros rjlarxos‘: en el presente caso, las as-
iraciones horarias nscend]lu.n a ms_us de ."Jﬂl_‘l ¢. ¢, con
randes canLidad‘es de pepsina _V_ Acido c_!lm'hlclz_‘l}‘n libre.
£] aumento ]’t’l?li.l_\-’Hl]‘lE[l'it(‘ pequefio de la secrecion, como
I-espltesla a la histamina, hilt'(? }){'I‘l-‘:‘%i.!‘ .qne la mucosa
4strica estaba estimulada casi al :11;1)(:1110 v el pll—l' s_c
influenciaba escasamente por las t:mmlr.lus o los antxa(_'{-
dos; al tiempo, eran muy altas las cifras de uropepsi-
nogeno urinario. _ " A

La esteatorrea, la diarrea )‘_1;: falta de actividad en-
zimdtica del pancreas, que exlsti;m anto.s'(le la opera-
cién, Se interpretaron de primera intencion como con-
secuecia de un déficit pz_m_m-v.:.'lth-u; pero la n'LcJ(::‘_ia des-
pués del tratamiento quirurgico, of uspe:-tu.tlel pancreas
en la laparotomia y el resultado del estudio histolégico
exigieron una explicacion Lim_tinta, En el duodeno bajo
y veyuno alto, el pH normal viene a estar entre 5,0 y 8,0,
-\‘ ‘no existe acidez clorhidrica libre ni actividad pépti-
ca; sin embargo, la hipersecrecién gastrica puede al-
terar esta situacioén, y asi, en este enfermo, los estudios
preupn‘al()rins de intubaciin demostraron acidez clor-
hidriea libre y actividad péptica en ambos segmentos,
que persistian durante muchas horas del dia. Esta con-
centracién anormal de Acido ¥ pepsina explicaria la
produccion de tlceras, ya que el yeyuno es particular-
mente susceptible a la reaccién acidopéptica conti-
nudda.

Ademds, asi como antes de la operacion las inyeccio-
nes de secretina y péancreozimina no elevaban las con-
centraciones en el duodeno, de tripsina, bicarbonato o
bilis, los resultados de las determinaciones postoperato-
rias fueron normales. El pH 6ptimo para la actividad
triptica es 7,0-9,0, mientras que para la enteroguinasa
es 5,0-6,0; asi, pues, el pH del contenido del intestino del-
gado era antes de la operacion excesivamente écido, no
siendo suficiente el bicarbonato segregado por el pancreas
¥ el higado para neutralizar las grandes cantidades de
dcido gastrico, a lo que hay que anadir que la tripsina
s¢ destruye por la pepsina en soluciones dcidas.

El trastorno en la motilidad intestinal y en la absor-
cién de la grasa estaria también relacionado con la hi-
persecrecién gastrica, aungue no estaba afectada la
absorcion de la glucosa. Es francamente interesante el
hecho de que la esteatorrea y el patrén radiolégico ca-
rencial desaparecieron después de la gastrectomia total,
hemipancrectomia y reseccién del yeyuno alto, ya que
se sabe que cualquiera de dichas intervenciones es ca-
paz de producir o agravar la mala absorcién; de hecho,
Ia eliminacién postoperatoria de grasa era superponi-
h!e a4 la que se observa en un sujeto sin esteatorrea pre-
via al que se realiza s6lo una gastrectomia total.

La absorcién de la grasa comienza en el duodenn y
Se¢ completa normalmente en los 100 c¢ms. proximales
del yeyuno, siendo la lipasa el factor mds importante
tn la digestion de la grasa. Sin embargo, como la lipasa
Pancredtica tiene un pH 6ptimo de 7,0, tenia que estar
deprimida la digestion de la grasa antes de la operacién
por el medio muy dcido del yeyuno.

Se diagnostic6 de primera intencién por la biopsia de
8piracion la lesién difusa de la mucosa en el intestino
fém- “0 que se confirmé ulteriormente en la pielza’do

Seccion. Tedricamente, esto podria haber contribuido
illi:\l:i I;:)alabsm'cién. con aumento d_e la motilidad intes-
Dhoccn 73"10 .facl_.or agravante. La diarrea es un sintoma
Zolli }.pto_mmente en algunos casos df-l sindrome de
neam%e;'lﬂllls(lm. pero en ellos no se cita la esteato-
mejt;r[a O%Sicul'u el mecanismo de esta dl_:u'rea‘ pero la
vencién enida en eate_ gnfe.rmo, desp!ms de la mFel'-
cién gri’st}r:i en Otro_ de DONALSON, después de la aspira-

irects oo ca conpnua, hab_la en ’fa\-"or de_una 1‘ela(31(m
Qe ] ac'g la hlperse.c_:remén gastrica, siendo posible
sobre ¢] i] o )'_ la pepsina tengan una accién irritante

ntestino delgado.
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ACTUALIDAD DE LA TUBERCULOSIS
INTESTINAL

El diagnéstico de la tuberculosis intestinal, por lo
menos en lo que respecta a su localizacion mas frecuen-
te—el ileon terminal—estaba resuelto, en virtud de los
avances realizados en el estudio radiolégico del intes-
tino delgado en los Gltimos quince afios (MARINA FIOL ¥
olros autores).

Por otro lado, y como consecuencia de los avances
conseguidos tras el empleo de las nuevas drogas anti-
tuberculosas, su frecuencia ha disminuido de un modo
muy notable, hasta el punto de que hay muchos autores
que predicen su desaparicién en un plazo mds o menos
breve. MARINA F10I. sefiala recientemente que, en efec-
to, ha disminuido marcadamente la frecuencia de la tu-
berculosis intestinal que coexiste con lesiones pulmo-
nares; pero, en cambio, han aumentado los casos de
localizaciéon exclusiva en el ileon terminal objetivable
clinicamente. Este autor piensa que, en muchas ocasio-
nes, el empleo, sin un diagnéstico objetivo previo, de
estreptomicina e hidrazida en dosis insuficientes hace
abortar las lesiones pulmonares, quedando anicamente
las intestinales, las cuales, como consecuencia de di-
cho tratamiento, siguen un curso muy térpido y se
diagnostican por el clinico en un estadio de regresién.
La ausencia de lesiones pulmonares, la escasez y poco
relieve del cuadro clinico y la atipia de la imagen ra-
diologica suponen una gran dificultad para el diagnos-
tico.

Asimismo sefiala que las imdgenes patognomonicas
de las lesiones tuberculosas en el ileon terminal, como
el nédulo de alarma, tulceras redondeadas o anulares,
corrosion de los contornos, defectos de replecion, etc.,
aparecen sustituidas por imagenes tubulares, retraccio-
nes localizadas de los contornos, pequenas anormalida-
des de los pliegues, tanto en su curso como en su gro-
sor, "“imdgenes de doble contorno”, alteraciones en el
esfinter ileo-cecal del tipo del sindrome del esfinter,
etcétera. Ha podido catalogar de tuberculosa la etio-
logia de estas lesiones al hacer la comparacién con
otros casos en los que ha estudiado la evolucion de las
lesiones desde el nédulo de alarma—ulcera e infiltra-
cion—hasta la reparacion radiolégica, y comprobando
la desapariciéon de estas pequenias alteraciones como
consecuencia de la medicaciéon antituberculosa.

HILLEMAND, CHERIGIE y BLAISET senalan que es impo-
sible hacer histolégicamente el diagndstico de tubercu-
losis intestinal en enfermos tratados especificamente,
toda vez que la imagen corresponde simplemente a una
inflamacién inespecifica; pero en estos casos han teni-
do la seguridad de que se trataba de una tuberculosis
por el estudio clinico y radiol6gico efectuado antes del
tratamiento. Estos mismos autores senalan cémo en
muchos de sus casos de tuberculosis intestinal la pri-
mera alteraciéon radiolégica encontrada fue una ileitis
folicular difusa, a la que sucedié después el nédulo de
alarma. Por su parte, MARINA FIOL ha hecho observa-
ciones en ninos en los que primariamente se demostrd
una imagen de ileitis folicular, y piensa que, probable-
mente, de acuerdo con los hallazgos de BOHM, sélo en
unos pocos nodulos existen lesiones tuberculosas, ex-
plicando la hiperplasia de los restantes foliculos linfa-
ticos como una reaccion inespecifica, quiza de caricter
alérgico.

Tenemos, pues, varios aspectos a considerar sobre el
problema de la tuberculosis intestinal: el primero, la
disminucién de su frecuencia; el segundo, el hallazgo
de imdgenes no consideradas como tipicas en el ileon
terminal y cuya naturaleza puede afirmarse tras la ob-
servacion detallada y duradera de los casos. Y, por ul-
timo, la necesidad de aplicar tratamientos antitubercu-
losos con la dosificacion, constancia y vigilancia nece-
sarias.
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