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EDITORIALES 

SDJDR0)1E GLOMERULONEFRITIS-ARTRIT1S 

Entidades nosológicas que parecían independientes 
son asociadas por nuevas concepciones patogénicas. 
A la tendencia disgregante, analítica, dC' la nosografia 
del pasado siglo y comienzos del actual va sustituyt'n­
do cada vez más la tendencia sintética, que busca rela­
ciones entre unos cuadros y otros, aun a primera vista 
alejados. La nueva concepción de las enfermedades dC'l 
colágeno es un buen ejemplo de ello. 

Paralelamente a esta dirección del pensamiento mé­
dico, se ha verificado la asimilación de muchas enfer­
medades consideradas como dermatológicas a la Pato­
logía interna. Ya se ha hecho mención de ella en estos 
Editoriales. Una de las afecciones más debatidas en 
los últimos t1empos, por hallarse en una encrucijada dt' 
distintas enfermedades, actualmente en discusión, es 
el lupus eritematoso. Desde Osler, asi como a partir 
de las descripciones de LIB:\L\:\ y SACh.S, se conocen 
varias de las complicaciones viscerales del lupus erite­
matoso. Que se trata de una afecc1ón muy difusa de>! 
organismo ha sido demostrado hasta la saciedad y en 
est e sentido deben valorarse la descripción por HARGRA· 
\'ES de las llamadas células "L. E." en la medula ósea 
y el estudio de KE.!TH de las 1 sienes renales de dicha 
enfermedad. 

D .. u:GRERTY y BAGGE."STOSS han de,;críto 7 casos de 
una enfermedad que S? caract nza. p r artritis de tipo 
migratoria y que na deja re::,rduas en cada artiCula­
ción y una glomerulonefritis, que aparece con poste­
rioridad, que conduce a un cuadro intensamente ede­
matoso y ulteriormente a la uremia. A estos síntomas 
se asocian en alguno de los enfermos soplos, como 
indicio de la afección del endocardio o síntomas psíqui­
cos o neurológicos discretos, como expresión de la par­
ticipación de los centros nerviosos. 

Las lesiones que se hallan en los riñones de estos en­
fermos son las de una glomerulonefr itis, con forma­
ción de trombos hialinos en las asas glomerulares, 
focos fibrosos en otras, prolifera ción del endotelio ca­
pilar hasta la oclusión de su luz, formación de semilu­
nas e incluso en algún caso necrosis fibrinoide de la 
basal de los capilares (lesión en a sa de alambre). En 
el endocardio de algunos casos se encontraron lesiones 
similares a las reumáticas, con mayor número de poli­
nucleares y sin que se observasen gérmenes. En el sis­
tema nervioso se hallaron zonas con petequias, focos 
de gliosis, etc., y además en otros puntos {páncrea s, 
aorta, colon, etc.), se observaron lesiones periarterio­
lares y de arteriolitis necrótica , con zonas de necrosis 
fibrinoide. 

El tipo de las lesiones halladas en los casos publica­
dos por DAUGIIERTY y BAGGDiSTOSS no es exactam ente 
igual al r elatado corrientemente en el lupus eritema­
toso diseminado y ofrece bastante sem ejanza con las 
lesiones descritas por JrMtNEZ DlAZ y sus colaboradores, 
así 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 pequeña 
cuantia, en los casos que la presentaban y que el r esto 
del cuadro clinico no correspondía 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 cuPstiim como ejemplos 
de enfermedad del colágeno, no "Ompredercmos oolo 
con ellos su significación. No cabe duda de que en tales 
enfermos, las lesiones principales se hallaban en el 
riñón y en éste se hallaban afectos, ma& que el t ejido 

t'onjuntivo, los C'ndotrlios de los glom6rulos. La prcscn­
cta dC' lesionC's muy difusas y la partletpacuín arterio­
lar hace pC'nsar a DAUCIIERTY y B ｜ Ｈ ＺｭＺＺＭＮｾｳｔｯｳ＠ . .; qn(' se 
tratC' dC' manifC'stacionC's hiperérg.ca-,, sim.!arC'S en un 
todo a las dC'l lupus f'rilC'mato:;o. auPqtH' nin¡:nno de 
los enfermos tuvtt'Se signos cut '\n•o;; dl' t•stt• ttpo. De 
scr cierta esta concep •tón, har.r í.t qu<' coma lc>rar <¡uQ 
la enfermedad de LlB'>I ,,_SAcr.:s ｐＧＧｾｴ Ｇｃ＠ un gran pnh­
morfismo. existiendo unos ｣｡ｳｯＮｾ＠ ..:on lt•s:mws cutáneas 
dominantes, otras en las que prHlomit:a la parlicír.a· 
ción endocárdica y otros, como los aqul dt•stTtto.s, ··n 
los que la participación renal es la dl' mfls rt>saltt• t·n 
el cuadro clínico y pn PI anatómico. 
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SINDROMBS POST-COLECISTEC'TOMIA 

Al multiplicarse los casos de colecistectomía se han 
podido observar algunos trastornos consecutivos, los 
cuales se achacan a la intervención, con mayor o menor 
certeza. No cabe duda de que la supresión de la vesí­
cula acarréa a veces consecuencias alteradas en la 
región colecística, las que son capaces de originar tras­
tornos, independientemente de la falta de actividad 
funcional de la vesícula. 

R ecientemente analiza. PRI.BRAM su estadística de 

1.370 colecistectomías, realizadas durante más de veinte 
años. Los resultados de la operación, aun con las r eser· 
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 alteración subsiguiente. Queda, sin embargo, un 
20 por 100 de enfermos, en los que aparece después de 
la colecistectomía algún trastorno achacable a la ope­
ración. 

El más frecuente de los trastornos consecut ivos a la 
colecist ectomía es el r esultante de la falta de función 
reguladora de la presión dentro de las vías b iliares, 
para las que la vesícula constituye un amortiguador 
r eglable. Muchos son los enfermos que aquejan una 
sensación de presión 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 est recho y por ello 
aparece más a m enudo en los enfermos con litiasis 
vesicular operada que C'n aquellos intervenidos por Ji· 
tiasis del colédoco y que presenta n en consecuencia 
una dilatación de las vias biliarC's sobre el punto 
ocluido. 

La supresión de la vesícula supone también un tras· 
torno en los mecanismos neurológicos que regulan el 
vaciamiento de las vías biliares. Aunque no son frr· 
cuentes, cita PRrBRAM algunos casos dt> colang iohepa 
titis o de pancrealilis, debidas al reflujo y estasis bi· 
liar. Aún más importancia, por s u gravedad, tiene la 
complicación observada en 5 casos y que consiste en 



TOMO XXXVIIl 
NúMERO 1 

CIRROSIS HEPATICA INFANTIL 57 

una atonia del esflnter de Oddi con producción de una 
diarrea intensa, la cual condujo al enfermo a la muerte 
en dos ocasiones. 

Otro tipo de trastomo seria el debido a la falta de 
colecismón, sustancia activadora de las lipasas diges­
tivas. La ausencia de colecismón, el cual seria segre­
gado por la vesicula, en opinión de PRIBRAM, ocasiona 
una disminución de la tolerancia para los alimentos, 
en especial para los de tipo graso. 

varios son los medios dr evitar en gran parte las 
sPcuelas de la colrcistectomla. Por una parte, siempre 
que sea factible sr emplearán intervenciones conser­
vadoras, drl tipo de la colecistocoledocostomla. En los 
casos en quP aparezcan trastornos después de la cole­
cistrctomía, existen divrrsos mrdios terapéuticos, tanto 
médicos como quirúrgicos. La atropina, la papaverina, 
evitación de sustancias grasas y especies, etc., dismi­
nuyen considerablrmente las molestias por hipertonla 
dentro dr la vias biliares y en casos rebeldes se obtie­
nen buenos resultados con la anestesia paravertebral; 
sólo rn casos rxcrpc10nales habrá que recurrir a la 
coledocoduodenostomla o a la sección del esfínter de 
Oddi. En cuanto a la diarrea por atonía del esfínter de 
la ampolla dr VATt.;R. el tratamiento con ácido clorhl­
drico y dosis altas d<' p<'psina suele ir seguido de éxito 
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CffiROSIS HEPATICA INFANTIL POR INCOMPA­
TIBILIDAD Rh 

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

Ya en descripciones antiguas se hacía notar la apa­
rición ocasional de cirrosis hepáticas a continuación de 
ictericia grave y prolongada del recién nacido; pero 
hasta 1934 tal cirrosis no fué relacionada etiológica­
mente con la eritoblastosis fetal (HA WKSLEY y LIGIJ'l'­
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, halló 12 con aumen­
to de la reticulina y tres de ellos con franca fibrosis. 

Un estudio reciente de CRAIG comprende una esta­
dlstica más numerosa: 141 casos. Se deduce de su 

análisis que en todos los casos existen alteraciones 
evidentes del hlgado, constituidas por la invasión del 
órgano por tejido eritroblástico, en diversas fases de 
maduración; cuando el tejido hematopoyético es muy 
abundante llena los espacios porta y se inmiscuye en­
tre las trabéculas, quedando rechazado y comprimido 
el parénquima. Simultáneamente, existe abundancia de 
hierro en las células hepáticas y en los macrófagos de 
los espacios porta. Si bien las citadas alteraciones son 
constantes en los hígados de los enfermos fallecidos de 
eritroblastosis fetal, es mucho menos frecuente la apa­
rición de lesiones más profundas del higado. En 10 de 
los casos existía una necrosis central, zona en la que 
existe evidentemente una isquemia, ya que no se obser­
van en ella hematíes y los sinusoides están ocluidos por 
las células hepáticas tumefactas. 

La aparición de fibrosis se observó en sólo cuatro ca­
sos dP los estudiados por CRAIG. Se trataba de imágPnes 
de necrosis central, a la que se asociaban fenómenos de 
fibrosis en los espacios porta y estasis biliar. Por últi­
mo, en otros dos casos se observaron auténticas cirro­
sis hepáticas, con alteración de la disposición estruc­
tural del hígado; esta cirrosis se hallaba perfectamente 
constituida cuando los niños 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 producción. No cabe duda de que 
algo procPdente de la placenta es lo que causa &Jtera­
ciones en los órganos que, como el higado (por la vena 
umbilical) y el cerebro (a causa del cruzamiento de las 
corrientes sangulneas en el corazón), reciben la sangre 
placentaria más directamente; las consecuencias de 
ello son las citadas alteraciones hepáticas y el kernik­
terus. 

Atribuye JI:\1É.'>EZ D1Az la cirrosis infantil pot· in­
compatibilidad Rh a una hepatolisis inmunológica. Los 
aspectos histológicos estudiados por CRAIG hacen pen­
sar en que el choque inmunitario es capaz de ariginru 
una isquemia centrolobulillar, la cual conduce en oca­
siones a la necrosis de dicha zona. Por otra parte, la 
existencia de abundante tejido eritroblástico en el hi­
gado resulta en un aumento de la glicolisls anaetobia 
del órgano (NORRIS, BLAXCHART y POYOL.-.:Y J, a lo qut> 
contribuye también la anemia existente en los fetos 
eritroblastósicos. La isquemia del parénquima es la 
que explicaría la tendencia a la fibrosis y la progresión 
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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