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EDITORIALES

SINDROME GLOMERULONEFRITIS-ARTRITIS

Entidades nosolégicas que parecian independientes
son asociadas por nuevas concepciones patogénicas,
A la tendencia disgregante, analitica, de la nosografia
del pasado siglo y comienzos del actual va sustituyen-
do cada vez mads la tendencia sintética, que busca rela-
ciones entre unos cuadros y otros, aun a primera vista
alejados. La nueva concepcién de las enfermedades del
colageno es un buen ejemplo de ello.

Paralelamente a esta direcciéon del pensamiento mé-
dico, se ha verificado la asimilacién de muchas enfer-
medades consideradas como dermatolégicas a la Pato-
logia interna. Ya se ha hecho mencién de ella en estos
Editoriales. Una de las afecciones mas debatidas en
los 1ltimos tiempos, por hallarse en una encrucijada de
distintas enfermedades, actualmente en discusién, es
el lupus eritematoso. Desde Osler, asi como a partir
de las descripciones de LIBMAN y SACKS, se conocen
varias de las complicaciones viscerales del lupus erite-
matoso. Que se trata de una afecciéon muy difusa del
organismo ha sido demostrado hasta la saciedad y en
este sentido deben valorarse la descripcién por HARGRA-
VES de las llamadas células “L. E." en la medula é6sea
y el estudio de KEITH de las lesiones renales de dicha
enfermedad.

DAUGHERTY y BAGGENSTOSS han descrito 7 casos de
una enfermedad que se caracteriza por artritis de tipo
migratorioc y que no deja residuos en cada articula-
cion y una glomerulonefritis, que aparece con poste-
rioridad, que conduce a un cuadro intensamente ede-
matoso y ulteriormente a la uremia. A estos sintomas
se asocian en alguno de los enfermos soplos, como
indicio de la afeccién del endocardio o sintomas psiqui-
cos o neurolégicos discretos, como expresion de la par-
ticipacién de los centros nerviosos.

Las lesiones que se hallan en los rifiones de estos en-
fermos son las de una glomerulonefritis, con forma-
ci6bn de trombos hialinos en las asas glomerulares,
focos fibrosos en otras, proliferacion del endotelio ca-
pilar hasta la oclusién de su luz, formacién de semilu-
nas e incluso en algln caso necrosis fibrinoide de la
basal de los capilares (lesion en asa de alambre). En
el endocardio de algunos casos se encontraron lesiones
similares a las reumadticas, con mayor nimero de poli-
nucleares y sin que se observasen gérmenes. En el sis-
tema nervioso se hallaron zonas con petequias, focos
de gliosis, ete.,, y ademds en otros puntos (pancreas,
aorta, colon, etc.), se observaron lesiones periarterio-
lares y de arteriolitis necrética, con zonas de necrosis
fibrinoide.

El tipo de las lesiones halladas en los casos publica-
dos por DAUGHERTY y BAGGENSTOSS no es exactamente
igual al relatado corrientemente en el lupus eritema-
toso diseminado y ofrece bastante semejanza con las
lesiones descritas por JIMENEZ DIAZ y sus colaboradores,
asi como por PEDRO PONS y los suyos en las endocar-
ditis subagudas, especialmente las abacterianas. Debe
hacerse notar, sin embargo, que en los casos de los
autores americanos, la endocarditis era de pequefia
cuantia, en los casos que la presentaban y que el resto
del cuadro clinico no correspondia a las descripciones
de las endocarditis subagudas, de las que se diferen-
ciaban también por la existencia de una artritis.

Si consideramos los casos en cuestion como ejemplos
de enfermedad del coldgeno, no comprederemos sélo
con ellos su significacién. No cabe duda de quc en tales
enfermos, las lesiones principales se hallabar en el
rifién y en éste se hallaban afectos, mas que el tejido

conjuntivo, los endotelios de los glomérulos. La presen-
cia de lesiones muy difusas y la participacion arterip-
lar hace pensar a DAUGHERTY y BAGGENSBTOS3 que se
trate de manifestaciones hiperérgicas, simiares en up
todo a las del lupus eritematoso, aunque ningtno de
los enfermos tuviese signos cutireos de este tipo, De
ser cierta esta conceprion, harria que considerar que
la enfermedad de LIBMAN-SACKS posee un gran poli
morfismo, existiendo unos casos con lesiones cutincas
dominantes, otras en las que predomina la participa-
cién endocdrdica y otros, como los aqui descritos, en
los que la participacién renal es la de mds resalte en
el cuadro clinico y en el anatémico,
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SINDROMES POST-COLECISTECTOMIA

Al multiplicarse los casos de colecistectomia se han
podido observar algunos trastornos consecutivos, los
cuales se achacan a la intervenci6n, con mayor o menor
certeza. No cabe duda de que la supresién de la vesi-
cula acarréa a veces consecuencias alteradas en la
regién colecistica, las que son capaces de originar tras-
tornos, independientemente de la falta de actividad
funcional de la vesicula.

Recientemente analiza PRIBRAM su estadistica de
1.370 colecistectomias, realizadas durante més de veinte
afios, Los resultados de la operacién, aun con las reser-
vas antes sefialadas, son realmente excelentes, ya que
la mortalidad oscila entre 0,5 y 0,9 por 100 y en el
80 por 100 de los intervenidos no se manifiesta nin-
guna alteracién subsiguiente. Queda, sin embargo, un
20 por 100 de enfermos, en los que aparece después de
la colecistectomia algin trastorno achacable a la ope-
racion.

El mas frecuente de los trastornos consecutivos a la
colecistectomia es el resultante de la falta de funcién
reguladora de la presién dentro de las vias biliares,
para las que la vesicula constituye un amortiguador
reglable. Muchos son los enfermos que aquejan una
sensacion de presiéon en el hipocondrio derecho, a veces
de intensidad considerable y que se presenta especial-
mente después de las comidas; el trastorno es mayor
en las personas con un colédoco estrecho y por ello
aparece mas a menudo en los enfermos con litiasis
vesicular operada que en aquellos intervenidos por li
tiasis del colédoco y que presentan en consecuencid
una dilatacion de las vias biliares sobre el punto
ocluido.

La supresi6on de la vesicula supone también un tras
torno en los mecanismos neurolégicos que regulan el
vaciamiento de las vias biliares. Aunque no son fre:
cuentes, cita PRIBRAM algunos casos de colangiohepd
titis o de pancreatitis, debidas al reflujo y estasis bt
liar. AGn més importancia, por su gravedad, tiene 1
complicacién observada en 5 casos y gue consiste en
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una atonia del esfinter de Oddi con produccién de una
diarrea intensa, la cual condujo al enfermo a la muerte
en dos ocasiones.

Otro tipo de trastorno seria el debido a la falta de
colecismén, sustancia activadora de las lipasas diges-
tivas. La ausencia de colecismén, el cual seria segre-
gado por la vesicula, en opinién de PRIBRAM, ocasiona
una disminuciéon de la tolerancia para los alimentos,
en especial para los de tipo graso.

Varios son los medios de evitar en gran parte las
secuelas de la colecistectomia. Por una parte, siempre
que sea factible se empleardan intervenciones conser-
vadoras, del tipo de la colecistocoledocostomia, En los
casos en que aparezean trastornos después de la cole-
cistectomia, existen diversos medios terapéuticos, tanto
médicos como quirtrgicos, La atropina, la papaverina,
evitacion de sustancias grasas y especies, ete., dismi-
nuyen considerablemente las molestias por hipertonia
dentro de la vias biliares y en casos rebeldes se obtie-
nen buenos resultados con la anestesia paravertebral;
so6lo en casos excepeionales habra que recurrir a la
coledocoduodenostomia o a la seccion del esfinter de
Oddi. En cuanto a la diarrea por atonia del esfinter de
la ampolla de VATER, el tratamiento con écido clorhi-
drico y dosis altas de pepsina suele ir seguido de éxito,
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CIRROSIS HEPATICA INFANTIL POR INCOMPA-
TIBILIDAD Rh

Los cuadros patol6égicos que acompafian a la eritro-
blastosis fetal, producidos por incompatib lidad anti-
génica entre la madre y el feto, son muy numerosos y
variados. Entre ellos, destacan las alteraciones gue se
pueden producir en el higado. Es bien sabido que una
de las mas frecuentes manifestaciones de la eritroblas-
tosis fetal es la ictericia.

Ya en descripciones antiguas se hacia notar la apa-
ricion ocasional de cirrosis hepdticas a continuacion de
ictericia grave y prolongada del recién nacido; pero
hasta 1934 tal cirrosis no fué relacionada etiolégica-
mente con la eritoblastosis fetal (HAWKSLEY y LIGHT-
WooD). Su frecuencia no debe ser grande, ya que es-
tos autores solamente encontraron una auténtica ci-
rrosis en nueve autopsias de enfermos con ictericia
grave del recién nacido. Similar es la casuistica de
GILMOUR, el cual, entre 41 casos, hallé 12 con aumen-
to de la reticulina y tres de ellos con franca fibrosis.

Un estudio reciente de CRAIG comprende una esta-
distica mds numerosa: 141 casos. Se deduce de su
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analisis que en todos los casos existen alteraciones
evidentes del higado, constituidas por la invasién del
organo por tejido eritrobldstico, en diversas fases de
maduracién; cuando el tejido hematopoyético es muy
abundante llena los espacios porta y se inmiscuye en-
tre las trabéculas, quedando rechazado y comprimido
el parénquima. Simultdneamente, existe abundancia de
hierro en las células hepaticas y en los macréfagos de
los espacios porta. Si bien las citadas alteraciones son
constantes en los higados de los enfermos fallecidos de
eritroblastosis fetal, es mucho menos frecuente la apa-
ricion de lesiones méas profundas del higado., En 10 de
los casos existia una necrosis central, zona en la que
existe evidentemente una isquemia, ya gue no se obser-
van en ella hematies y los sinusoides estdn ocluidos por
las células hepaticas tumefactas,

La aparicion de fibrosis se observo en s6lo cuatro ca-
sos de los estudiados por CRAIG. Se trataba de imagenes
de necrosis central, a la que se asociaban fenémenos de
fibrosis en los espacios porta y estasis biliar. Por 1lti-
mo, en otros dos casos se observaron auténticas cirro-
sis hepaticas, con alteracion de la disposicién estruc-
tural del higado; esta cirrosis se hallaba perfectamente
constituida cuando los nifios tenian aproximadamente
un mes, que es cuando se produjo la muerte.

No cabe duda, por consiguiente, de la posibilidad, si-
quiera no sea frecuente, de que la eritroblastosis fetal
sea una causa de cirrosis infantil. Menos claro aparece
el mecanismo de su produccién. No cabe duda de que
algo procedente de la placenta es lo que causa altera-
ciones en los érganos que, como el higado (por la vena
umbilical) y el cerebro (a causa del cruzamiento de las
corrientes sanguineas en el corazon), reciben la sangre
placentaria mds directamente; las consecuencias de
ello son las citadas alteraciones hepiticas y el kernik-
terus.

Atribuye JIMENEZ DiAz la cirrosis infantil por in-
compatibilidad Rh a una hepatolisis inmunol6gica. Los
aspectos histolégicos estudiados por CRAIG hacen pen-
sar en que el choque inmunitario es capaz de originar
una isquemia centrolobulillar, la cual conduce en oca-
siones a la necrosis de dicha zona. Por otra parte, la
existencia de abundante tejido eritrobldstico en el hi-
gado resulta en un aumento de la glicolisis anaerobia
del 6rgano (NORRIS, BLANCHART y POVOLNY), a lo que
contribuye también la anemia existente en los fetos
eritroblastésicos. La isquemia del parénquima es la
que explicaria la tendencia a la fibrosis y la progresién
de las alteraciones en los primeros dias que siguen al
nacimiento, a pesar de que ya entonces no llegan an-
ticuerpos de origen materno.
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