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naturaleza dindmica de las lesiones y que, en sus es-
tadios precoces, el proceso anatomopatologico es pro-
bablemente reversible.

Vancomicina en las infecciones estafilococicas.
DuTTON y ELMES (Brit. Med. J., 1, 1.144; 1859) des-
criben el tratamiento con vancomicina intravenosa
en 9 infecciones estafilocdcicas graves, de los que
so6lo 3 tenian normal la funcion renal. Las razas de
estafilococos eran resistentes a diversos antibidticos
v todos los tratamientos habian framsadg. _La ran-
comicina produjo una buena respuesta clinica; dos
enfermos murieron al suspender la droga antes de
controlarse la infeccién y otros 2 curaron, para mo-
rir ulteriormente de septicemia por piocianico. Aun-
que la vancomicina es bactericida “in vitro”, 3 de
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los 5 enfermos supervivientes seguian mostrando es-
tafilococos en las lesiones. Subrayan el peligro de la
sordera téxica en los urémicos durante o después de
tratamiento a la dosis de 1-2 gramos diarios, aun.
que en ninguno se dieron mas de 13 gramos. Se pro-
dujo tromboflebitis en algunos enfermos por la in-
_\'t‘t.‘t‘i{'}n intravenosa con 10 c¢. ¢. de suero salino, pero
no con infusiones con 250 c. ¢. de glueosa al 5 por 100
en media hora o mas. La droga debe administrarse
intravenosamente, y como es téxica para el VIII par,
se utilizard preferentemente en los hospitales para
infecciones estafilococicas graves, especialmente
cuando este germen es resistente a los otros anti-
biéticos; es también 0til cuando se desea una aceidn
bactericida: esto es, en enfermos con mecanismos de
defensa defectuosos.

DA R 1 ALES

SINDROME DE SJOGREN Y LUPUS ERITEMATOSO
GENERALIZADO

Desde hace algiin tiempo se viene considerando al
findrome de Sjogren como una enfermedad del colage-
no. Como la capacidad del tejido conectivo para reac-
cionar frente a la injuria se limita a unos pocos patro-
nes basicos, es muy probable que raras enfermedades
del coldgeno merezcan ser consideradas comn entida-
des separadas; es, por lo tanto, deseable obtener datos
que demuestren que lo que ahora se piensa que son dos
enfermedades distintas son realmente formas diferen-
tes de la misma enfermedad. Asi, por ejemplo, piensa
HFATON, quien ha obtenido evidencia clinica y anatomo-
patologica de que el sindrome de Sjbgren constituye
una forma crénica y relativamente benigna de) lupus
eritematoso diseminado. El L. E. diseminado es una en-
fermedad del tejido conjuntivo, que se caracteriza por
un curso clinico prolongado e intermitente, durante el
cual puede afectarse de manera episédica una gran va-
riedad de érganos; anatomopatolégicamente se caracte-
riza por la presencia del factor L. E. una proteina o
sustancia ligada a una proteina que existe en todos los
liquidos corporales y exudados, que es la responsable del
fenémeno L. E. y de la formacién de cuerpos hematoxi-
a6filos. El rasgo preponderante del sindrome de Sjogren
c¢ la disminucion o supresién de la secrecién de las glin-
dulas lagrimales y salivares y de las glandulas submu-
cozas de los tractos respiratorio y digestivo alto: se aso-
vie frecuentemente con otros trastornos generales, de
l0s que el mds corriente es la artritis reumatoide.

HEATON, en un estudio de 28 casos de sindrome de
Sjogren, obtiene los siguientes datos: Artritis reumatoi-
de y artralgics, en 26 casos: eritema pernio y/o fend-
meno de Raynaud, en 12; purpura, en 7T: fotosensihili-
dad, en 4; afectacién del tiroides, en 4: colitis, en 4;
anc-pnia hipoerémica y leucopenia, en 5, de 27; trombo-
penia, en 16, de 26; aceleracién de la velocidad de sedi-
mentacion, en 14, de 26; disminucién de la albiimina del
plasma, en 15; aumento de la globulina alfa,, en 16, v de
la gamma globulina, en 17; fenémeno L, E., positivo en
10 easos.

L_.-a mayoria de los autores consideraba que las alte-
faciones corneales y conjuntivalegs en el sindrome de
Sidgren se debian a la reduccién en la secrecién de 14-
grimas; sin embargo, y como Ya senal6 el propio Syij-
GREN, el ojo no aparece seco, Y con la ldmpara de hen-
didnra se ve que el globo cehilar estd recubierto de una

apa de liquido; ademds, la tincién caracteristica de la
cornea v conjuntiva con el rosa Bengala en la prueba
e Schirmer no concuerda bien con la falta de ldgrimas
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puesto que lo caracteristico es la queratinizacién, que
g6lo se da en los casos muy intensos de Sjigren v en
grado muy leve. Es, por lo tanto, injustificable achacar
las alteraciones de un modo exclusivo a la desecacion
del epitelio; STOGREN pensé que las alteraciones ocula-
res podian explicarse como intentos compensatorios de
la conjuntiva para segregar el liquido. La revisi6n his-
tolégica del sindrome de Sjégren demuestra edema, des-
truceién precoz del tejido elastico, hialinizacioén, infiltra-
ci6n por linfocitos y células plasmaticas, proliferacién
fibroblastica y engrosamiento de la pared vascular con
tejido hialino; como se ve, todo esto existe en el L. E. di-
seminado; los cuerpos ovales encontrados por SJOGREN
en la sustancia propia de la cornea v esclerdtica, que se
tiien en azul con la hematoxilina, podrian muy bien
ser cuerpos hematoxinofilos. Las alteraciones bulbares
del sindrome de Sjogren se presentan en las partes mas
expuestas a la luz o al trauma ligero del parpadeo; la
sensibilidad a la luz es un rasgo importante del L. E. v
las lesiones cutdneas tienden a presentarse en las areas
sometidas a la friccién o al trauma mecdnico. Puede
ocurrir que la luz solar y/o el trauma mecdnico sean
factores precipitantes en el desarrollo de las alteracio-
nes corneales y conjuntivales del sindrome de Sjogren.

Se han descrito en detalle los resultados de autopsia
“n Y casus de sindrome de Sjogren y s6lo en uno se
diagnosticé el L. E.: sin embargo, el diagnostico de este
proceso en la necropsia es notoriamente dificil; pero al-
gunos de los hallazgos en dichas secciones eran muy
sugestivos del mismo; por ejemplo, se encontré pericar-
ditis en 4; pleuresia, en 3; neumonitis intersticial, en 2;
adenopatias, en 5; esplenomegalia y periesplenitis, en 2;
hepatomegalia y alteraciones similares a las de la hepa-
titis lupoide, en 2, y artritis, en 3; en la mayorin de es-
Los enfermos no pudo averiguarse la causa de la muer-
Le, cosa que ocurre tipicamente en los enfermos que mue-
ren con un L. E. generalizado.

Las semejanzas clinicas del L. E. y el sindrome de

Sjogren son muy notables, 1o que se confirma en la lis:
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ta de manifestaciones exhibidas por los enfermos obser-
vacios por HEATON. Es cierto gue rara vez se ha visto el
fenomeno L. E. en el Sjogren; pero asimismo es verdad
que no se ha investigado en una larga serie de casos ni
a intervalos repetidos en el curso de la enfermedad:
tampoco todos los casos de L. E. diseminado dan una
prueba positiva, y en la estadistica de WILKINSON ¥ SAC-
KER se cita una incidencia de positividad del 82 por 100.
No se han encontrado pruebas positivas falsas, pero si
se ha visto el fendémeno como consecuencia de la admi-
nistraciéon de drogas (hidralazina) y en algunos casos
de cirrosis hepitica; ademds puede no darse el fenéme-
no en casos de gran leucopenia, por la marcada reduc-
cion de los granulocitos, y en los enfermos sometidos a
terapéutica esteroidea.

Otro problema lo constituyen las posibles relaciones
entre el Sjogren y el Mikulicz, puesto que las alteracio-
nes anatomopatolégicas de las glandulas salivares son
las mismas en ambas enfermedades y clinicamente son
similares. Dos casos de HEATON tenian un sindrome de
Mikulicz, ¥ en ambos el fenémeno L. E. fue positivo,
por lo que llega a la conclusion de que, probablemente,
ol Mikulicz es una forma del L. E. diseminado. Asimis-
mo se ha descrito la asociacién del Sjogren con sindro-
me de Felty, y de los dos casos de HEATON uno dio posi-
tivo el fenémeno L. E.; también el cuadro del Felty (leu-
copenia, esplenomegalia v artritis reumatoide) apunta
al L. E. diseminado. Por ltimo, se ha mencionado en la
literatura la asociacion del Sjégren con sarcoidosis, y
debe senalarse que las lesiones cutdaneas de la sarcoido-
sis pueden confundirse facilmente con las del L. E. cré-
nico ¥ que son similares las imagenes radiolégicas del
torax en la sarcoidosis y la “neumonitis lapica”.

s interesante la asociacién de hipotiroidismo, bocio
linfadenoide e hipercolesterinemia con el Sjogren. Hay
grandes semejanzas entre el bocio linfadenoide y el
Sjogren; ambos procesos afectan preferentemente a mu-
jeres de edad media, v los sintomas muestran fluctua-
ciones v variaciones con el transcurso del tiempo; se
eleva con frecuencia la velocidad de sedimentacion, au-
menta la gammaglobulina y son anormales las pruebas
de floculacién. CARDEL v CURLING hicieron notar la gran
semejanza histolégica de las glindulas lacrimales y sa-
livares en el Sjogren con el tiroides del bocio linfade-
noide en los estudios tardios de mixedema; se encuen-
tra infiltracién con linfocitos y células plasmaticas en
ambos procesos, asi como también foliculos linfoides,
células gigantes, atrofia del tejido glandular y fibrosis.
Es posible, por lo tanto, que tengan también factores
otiolégicos comunes; el hallazgo en el proceso tiroideo
de anticuerpos hace pensar que en el Sjigren se pro-
duzcan autoanticuerpos por alguna sustancia existente
en las glandulas lacrimales y salivares, proceso que tam-
bién cabe esperar ocurra en el L. E. diseminado, en el
que existen alteraciones tan marcadas en los mecanis-
mos inmunoldgicos.
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LA MIOPATIA DE LA SARCOIDOSIS

No es rara la afectacién de los musculos esqueléticos
en la sarcoidosis generalizada, y en estos tltimos afios
ha habido varias comunicaciones en la literatura, lla-
mando la atencién sobre este problema. RAGAN y cola-
horadores han aconsejado la biopsia muscular de rutina
en los casos de sospecha de sarcoidosis, y creen que_el
misciulo se afecta frecuentemente en este proceso, in-
cluso aunque no se acompafie de sintomas o signos cli-
nicos; MYERS y cols. insisten en que aunque la afecta-
cion muscular es muy frecuente, son, en cambio, muy
raras sus manifestaciones clinicas. Sin embargo, la afec-
tacién muscular en la sarcoidosis puede ser sintomdtica,
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oscilando desde calambres ligeros y dolorimiento de los
musculos a intensos dolores acompafiados de rigidez; la
impotencia muscular puede llegar a ser muy marcada,
conduciendo a la incapacitacién e invalidez. Se ha des-
crito la aparieién de nédulos palpables en los musculos.
Se presenta atrofia, especialmente en los musculos pro-
ximales de las cinturas escapular y pélvica, que en oca-
siones es tan pronunciada como para llegar a simular
el cuadro de una distrofia muscular progresiva. Pero en
todos estos casos, la afectacion muscular forma parte
de un proceso generalizado y acompafa a las manifes-
taciones clinicas de la enfermedad en otros 6rganos y
sistemas.

Aunque se conocia la presencia de los granulomas de
la sarcoidosis en el curso de sujetos gque padecen esta
enfermedad de tipo generalizado, fueron en realidad
ADAMS, DENNY-BROWN y PEARSON los primeros en des-
cribir la afectaciéon exclusiva del musculo sin existir
enfermedad generalizada. En su monografia sobre este
problema subrayaron que en estas condiciones la sarcoi-
dosis puede originar atrofia y dolores musculares loca-
lizados, conduciendo a la atrofia progresiva. Los gra-
nulomas sarcoideos se localizan en las vainas conecti-
vas de los miisculos, destruyendo las fibras musculares,
por lo que se reduce la masa muscular y se debilita su
potencia contractil. Sin embargo, estos autores no co-
municaron ninguno de sus casos en detalle; pero, en
cambio, AMMITZBOLL describe todos los datos corres-
pondientes a un enfermo joven, que observé durante
cuatro anos, con un cuadro de dolores, impotencia y atro-
fia dz los musculos de la cintura escapular; considero
que se trataba de una distrofia muscular progresiva,
pero se vio sorprendido al encontrar en la biopsia mus-
cular las lesiones tipicas de la sarcoidosis de Boeck.
Los sintomas y signos del proceso desaparecieron gra-
dualmente tras un tratamiento con esteroides, y el en-
fermo se encuentra practicamente bien, sin que haya
progresado su enfermedad a pesar de haber suspen-
dido la terapéutica. Ultimamente, HARVEY presenta
tres casos similares, gue cursaron con brotes de fiebre,
artralgias y mialgias de repeticién, con impotencia mus-
cular v atrofia de los miusculos de las cinturas escapular
y pelviana; en la biopsia de los misculos afectos se de-
mostraron los granulomas caracteristicos de la sarcoi-
dosis, sin que exisitiera evidencia de enfermedad gene-
ralizada.

Asi, pues, en la sarcoidosis generalizada puede obser-
varse la existencia de lesiones musculares totalmente
asintomaticas, cuadros de polimiositis y seudodistrofia
muscular progresiva; pero que ademads existen casos en
los que la enfermedad parece limitarse exclusivamente
a los musculos. No obstante. advierte HARVEY que nin-
guno de estos casos ha sido autopsiado, y pudiera ocu-
rrir que al hacer una autopsia completa se encontrara
una sarcoidosis generalizada que no ha producido sin-
tomas ni signos fisicos observables, situacién que no es
raro encontrar en la sarcoidosis. Desde el punto de vista
terapéutica, tiene también la impresion de que la tera-
péutica estercidea detiene el progreso de dicha mio-
patia.
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CONSIDERACIONES SOBRE LA COLESTASIS
INTRAHEPATICA

Senala HOFFBAUER que los rasgos clinicos de la icte-
ricia por obstruccién intrahepitica son muy similares
a los correspondientes a la obstruccién biliar extrahepa-
tica, pero que en la mayoria de los casos puede hacerse
un diagnéstico correcto analizando los datos obtenidos
en los estudios clinicos, bioquimicos, radiolégicos e his-
tolégicos; en algunos casos puede ser necesaria la co-
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tratamiento médico v estudio no ha podido hacerse
diferenciacion.

La colestasis intrahepatica primaria representa lina
forma de ictericia derivada de la obstruccion intrahe-
patica. Generalmente es una manifestacion de la sensi
bilidad a drogas, como la que se ve en los enfermos que
presentan reacciones a los arsenicales o a la cloropro
magzina: la ohstruccién del flujo biliar es generalmente
autolimitada ¥y muy rara vez toma un caractel prolon
gado. En enfermos con hepatitis viral puede verse oca
sionalmente que la ictericia es mds bien la consecuencia
de la obstruccion intrahepatica primaria que de la le
sién hepatocelular, y, de todas formas, un anatomopato
logo experimentado puede hacer el "h.‘ilL'.Hi".‘-‘ui:n'n.t"i!! rec
to sobre la base de la biopsia hepatica por puncion.

‘fambién la ictericia por obstruccion intrahepatica es
un rasgo prominente de la cirrosis piliar primaria; pero
insiste HOFFBAUER que debe considerarse el ritmo en
la produccion de bilirrubin
de hematies, para evaluar la significa e
grado de ictericia en un momento dado del curso
esta enfermedad progresiva, lo que apoya comunicando
un caso interesante de este tipo.

Ahora bien, asi conmy i uccion biliar intra
tica como mecanismo de producir colestasis no juie
re mayores consideraciones, puesto que la obstruceion
biliar intrahepatica se presenta en los estadios crénicos
de todas las formas de colestasis, ambio, el gran
problema lo constituye la patogenia de la colestasis
aguda, tanto en su forma pura como en la que forma
parte de la enfermedad hepética. Subrayan POPPER 3
SCHAFFNER que se ha escrito mucho desde que NAUNYN
asumio6 una alteracién de la polaridad del flujo bilia
desde las células hepaticas a la sangre. Las investi
ciones morfoldgicas v bioguimicas recien
do el sitio probable de la colestasis, pero no su mecanis-
mo. La integridad morfologica de las célu
¥ los resultados hahitualmente normale
de funcién hablan en co : el
de las células hepiticas; la hilirrubina en el suero da
una reaccion de van den Bergh directa, vy, por lo tanto,
es inverosimil una interferencia con la conjugacién glu-
curénica.

Como no existen datos de alteracién anatémica de los
conductos biliares grandes o septales, <e ha localizado
la colestasis en los canaliculos biliares o ductulos, Se
descarta la posibilidad de una obstruccién actual en esta
zona, bien por células hepaticas edematosas, desorgani-
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1;1":{;'1I1:| o alterada en su constitucién, lo que s apova
en la presentacion frecuente oncrementos biliares
en los conductos biliares extrahepiticos, lo que ha dado
origen al término ds sindrome de la hilis espesa en
los nifios. Refleja esto mas bien una alleraciom de la hi
lis que la causa de la obstruccion, puesto gue las vias
hiliares no estan dilatadas
La inflamacion en torno a los diuctulos yv ductos en el
tracto portal (colangiolitis) se ha incluido va como face-
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hepatocitos, que alinean los caniculos biliaves y,. posi-
blemente, también los ductulos, Quizd el estudio ulterio
de los microvilli, visibles en estas localizaciones con el
microscopio electrénico, llegara a aclarar el problema
de la patogenia de la ictericia hepatégena
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SESIONES DE LA CLINICA DEL PROF. C. JIMENEZ DIAZ

Cétedra de Patologia Médica. Clinica del Hospital Provincial. Madrid. Prof. C, JIMENEZ DIAZ

SESIONES DE LOS SABADOS. — ANATOMO-CLINICAS

Sabado 9 de mayo de 1959,

STOKES-ADAMS. —ARTERIO ESCLEROSIS

Dr. RABADAN.—Dofia J. V. P., de 72 afios de edad, ca-
sada, natural de Madrid,

Historia; Hace unos tres meses le aparecié brusca-
mente un intenso dolor, localizado sn region renal dere-
ctha y que se irradiaba en barra a hipocondrio derecho,
ascendiendo hasta regién infraclavicular ¥, en sentido
c!escendente. hasta genitales externos, acompanado de
hpbre‘ vémitos, orinas turbias ¥ de cambio de coloya-
¢ién, como “agua de lavar carne”. expulsando bésmnlt-

cantidad de arenilla, observando gue orinaba con mu-
cha frecuencia Vv en cantidad abundante: el dolor des-
aparecio a los tres dias, persistiendo sus otras molestias
¥ apareciéndole tos persistente, con expulsion de esputos
e€8pumosos y blancos, acompafiada de fatiga, que la obli-
gaba a dormir con varias almohadas, palpitaciones ¥
!ig,.'cra sensacion de mareos, que le pasan a los pocos
ninutos, notando a su vez que se le hinchan el vientre ¥
en sentido descendente, log muslos ¥y piernas; asi como,
mas tarde, la cara. Pocos dins mas tarde, las orinas. se
hacen de caracteres normales, persistiendo solamente:
la fatiga, palpitaciones ¥ Mareos, que por vez primera,
y-estando sentada en la cama, el mareo va seguido de




	Scan32855_b
	Scan32856
	Scan32857

