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espasticidad, y STELLAR (4. M, A. Arch. Neur.
Psych., 69, 343, 1953) se muestra ferviente parti-
dario del método, el cual ha empleado en 12 casos.
La aguja se introduce entre la segunda y la tercera
vértebras lumbares; se extraen 10 ¢, c¢. de liquido
cefalorraquideo; a continuacion, se coloca al enfer-
mo en posicion supina y se inclina la mesa hasta un
angulo de 45° con la horizontal (con la cabeza en la
parte declive). Se inyectan entonces por la aguja
lentamente 15 c¢. c¢. de alcohol absoluto (la inyec-
cion dura treinta a sesenta segundos). El enfermo
es mantenido una hora en la misma posicién y lue-
go se le deja horizontal hasta el dia siguiente. La
espasticidad mejora muy considerablemente, de un
modo inmediato, v con resultados al parecer per-
manentes. También suele mejorar el funcionamien-
to vesical. Las reacciones desagradables por ¢l meé-
todo suelen ser escasas: un enfermo tuve dolores
en las piernas y otro presentd cefalea y vomitos du-
rante cuatro dias.

,‘.Cuéndo esta indicada la asociacion de anti-
bioticos ?— La asociacion de antibiéticos potencia a
veces los efectos de cada uno de ellos, pero se co-
nocen casos en la investigacién animal y tambieén
en la clinica de antagonismo y neutralizacion par-
cial de los efectos terapéuticos de los mismos.
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DOWLING, LEPPER y JACKSON (J, Am, Med, Ass, 151
813, 1953) creen que en la mayoria de las infecio.
nes por un solo organismo basta el empleo de un
solo antibidtico, especialmente de uno con un am.
plio espectro de atague (aureomicina, terramicing ¢
cloromicetina), los cuales son también eficaces gy
algunas infecciones mixtas como las que siguen 4
la ruptura intraperitoneal de una viscera; tambjéy
es éste el caso de la eficacia de la penicilina en o
absceso de pulmén. En algunas ocasiones estd g
mostrado el efecto favorecedor de la asociacion de
antibioticos; es lo que sucede en la asociacion de
estreptomicina con aureomicina, cloromicetina y
oxitetraciclina en las brucelosis; en la de estrepte.
micina y penicilina, en las endocarditis enteroedci.
cas; en la de penicilina con aureomicina, cloranfe-
nicol o terramicina, en varias infecciones estafilg.
cocicas cuyo germen es resistente a cada uno de es
tos antibioticos por separado. Si la infeccion no es
de las citadas, se debe ensayar “in vitro”, a ser po-
sible, la sensibilidad de los gérmenes a los antibio-
ticos y emplear la combinacion de los mismos que
sea entonces mas eficaz. En caso de no poderse rea-
lizar este estudio, es aconsejable asociar dos anti
bioticos bactericidas (penicilina, estreptomicina, ba
citracina y neomiecina) o uno bactericida y otro bag

teriostatico.
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ALTERACIONES RADIOGRAFICAS EN LA ESCLE-
ROSIS TUBEROSA

Se considera que la esclerosis tuberosa se debe a un
trastorno genético que afecta especialmente al ecto-
dermo. La afeccién fué descrita en 1880 por BOURNEVI-
LLE, el cual hizo notar la asociacién de sintomas neu-
rolégicos, principalmente convulsiones y retraso men-
tal con una afeccién cutdnea, que consideré como acné
rosdcea y que posteriormente, aunque no siempre con
acierto, se considera como un adenoma sebdceo (ade-
noma de Pringle).

La alteracién genética gue constituye la base de la
epiloia no se limita a lo indicado, sino que existen sig-
nos indicadores de que otros sistemas orgéanicos son
también afectos. Especialmente el esqueleto experimen-
ta alteraciones, primeramente descritas en el crdneo por
MARCUS en 1924 y mejor estudiadas por DALSGAARD-
NIELSEN. Aparecen en la radiografia como manchas
irregulares, méds o menos limitadas, que se localizan en
¢l endocrdneo a la manera de cascaras cdlcicas. Otra
alteracion tipica de la esclerosis tuberosa, y que indica
la participacién del mesodermo, son los tumores de ca-
rdcter embrionario, los cuales pueden aparecer en cual-
quier 6rgano y son especialmente frecuentes en el ri-
fin. No es raro que los enfermos presenten ain otros
estigmas congénitos como espina bifida, paladar hen-
dido, alteraciones cardiacas o trastornos visuales, debi-
dos a los facomas.

Existe una alteracion ésea poca conocida de esta en-
fermedad y que, en opinion de BERLAND, tendria gran
interés para el diagnéstico. Cuando se hacen radiogra-
fias de las manos o de los pies, se observan frecuentes
alteraciones en los huesos de estos 6rganos, lesiones
que son de diverso tipo. Por una parte, existen altera-
ciones cistoides de las falanges con o sin osteoporosis.

Otra alteracién consiste en un engrosamiento irregular
de Ta cortical de las falanges, metacarpianos o metatar
sianos, sin reaccién periostica. En ciertos casos se aso-
cian los engrosamientos peridsticos con las cavidades
quisticas de las falanges. En opinién de BERLAND, I8
asociacién de las calecificaciones craneales, con las alte
raciones radiograficas en las manos y los pies seria casl
patognoménica de la esclerosis tuberosa. Si bien las cé
vidades 6seas pueden confundirse con las del sarcoide
con las del Recklinghausen, con las de la displasia fi
brosa poliostética, con las que ocasionalmente se ob
servan en las artrosis, ete., y las calcificaciones Cré*
neales pueden aparecer en numerosas afecciones (me
ningiomas, telangiectasias, cisticercosis, toxoplasmosis
hematomas subdurales calcificados, ete.), la asociacidn
de ambos trastornos apenas es posible fuera de 1 &
clerosis tuberosa. Bl conocimiento de este hecho quih
permita aclarar la naturaleza de muchos casos de 6
fecto mental en los que el cuadro de la epiloia no esté
hien desarrollado.

BIBLIOGRAFIA

BerLAND, H, I.—A. M. A, Arch. Neur. Psych., 68, Hﬁﬁ-séﬁw
DALSGAARD-NIELSEN, T.—Nord. Med, Tidsk., 10, 1.541, 195

HEPATITIS PROGRESIVA

Las posibilidades evolutivas de las hepatitis epidéﬂ-
cas son muy variadas. La inmensa mayoria de 108 eur
sos cursan de un modo benigno y terminan por H:idl‘
racién en uno a dos meses. Una forma de individu®
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definida es la que L.l‘.CK_F: ¥ MALLORY denominan forma
fulminante ya que termina por la nj!uerte en un‘plazln
inferior a diez dias, n:1uchas veces sin presentar icteri-
cla o surgiendo ésta s6lo en el ultfmn momento.

Menos conocidas son otras posibles formas de evolu-

¢ién, Ha sido muy tir-h_atida la posibilidad de transfor-
‘macién de una hepatitis en una cirrosis de Laennec o
que una cirrosis de este tign sea el osta_diﬂ final de una
hepatitis que transcurrié anos antes, qglzé. con un largo
tiempo de aparente curn‘mén. Desconpméndc)se el agente
etiologico de la hepatitis, la cuestion no puede resol-
verse en forma definitiva, sino sélo como sugerencia
més o menos probable. Los casos descritos por PERKINS
y colaboradores, por KIMBALL y los suyos y por HOWARD
v WaTSON apoyarian fuertemente tal suposicion.
" Mis frecuente es la transformacion de una grave he-
patitis o necrosis en la que se ha llamado cirrosis nodu-
lar de Marchand y Mallory o necrosis subaguda con re-
generacion, Los estudios biopsicos de aspiraciéon han
permitido a varios clinicos Seguir las fases de esta
transformacion y existe también sobre ello un abundan-
te material necrépsico, sobre el cual se edificd la clasica
monografia de BERGSTRAND.

No quedan agotadas con ello las formas de aparicién
y evolucion de la hepatitis en la clinica. Existen ade-
més casos menos agudos, de marcha rapida hacia un
estadio de necrosis, regeneracion y fibrosis, que condu-
ee muchas veces a la muerte, Casos similares fueron
descritos por ALSTED como hepalitis malignes, Sus en-
fermos presentaron acusado dolor hepatico, ictericia,
ascitis y edemas, pruebas funcionales hepaticas inten-
samente positivas, y la mortalidad fué del 50 por 100.
Habitualmente la muerte o la curacién se produjeron
en cualro a nueve meses y raramente en mas de un
afio, Hasta 123 casos ha descrito JERSILD de un cuadro
que denomina hepaiitis cronica, que seria mas frecuente
en mujeres de edad media o viejas, en las que aparece
ictericia constantemente, ascitis y edemas en el 66 por
100 y mueren el 61 por 100. La edad de aparicién no
parece ser fundamental para la produccién del cuadro,
pues WYLLIE y EDMUNDS lo han hallado doce veces en
nifios, con una mortalidad del 50 por 100, y MURPHY ¥
JOHNS han descrito un caso fatal en un nifio de diez
afios.

Las formas citadas ultimamente presentan un curso
clinico suficientemente uniforme como para ser inclui-
das en un apartado especial de la enfermedad. M4s que
la denominacién de hepatitis maligna, que hace pensar
fn una mortalidad del 100 por 100, seria adecuado el
nombre de heptitis progresiva gque proponen MURPHY
¥ JOHNS. Realmente, quizd4 no haya diferencias entre
tste cuadro y la hepatonecrosis subaguda, si bien esta
designacion corresponde a una fase de los conocimien-
tos sobre la patologia hepdtica anterior a las adquisi-

tiones gue hicieron admitir el origen infeccioso de la
hepatitis,
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INFLUENCIA DE LOS COLATOS EN LAS VARIA-
CIONES DE LA COLESTERINEMIA

Ha sido demostrado por BYERS y cols. y por FRIED-
MAN y BYERS que cuando se eleva la concentracién de
colato en la rata, por inyeccién intravenosa continua de
esta sustancia, se origina hipercolesterinemia; lo mis-
mo sucede cuando se liga al colédoco: el aumento re-
sultante de la colatemia explicaria la conocida hiperco-
lesterinemia de la obstrueccién biliar. FRIEDMAN, BYERS
y ROSENMAN han podido observar que incluso en otras
hipercolesterinemias observadas en la clinica existe si-
multdneamente un aumento de colatos en el plasma y
han sugerido que las variaciones de la colesterinemia se
realicen por intermedio de variaciones en la concentra-
cion sanguinea de colato.

Lo que no se ha aclarado es el mecanismo por el que
el aumento de colato produce hipercolesterinemia. Dada
la similitud estructural de ambos cuerpos, podria pen-
sarse en una transformacion del colato en colesterina, lo
cual ha sido denegado por BYERS y BIGGS, asi como que
se deba a la hemelisis que a veces originan los colatos.
Por otra parte, como los animales estaban en ayunas
en el momento de la experiencia, se descarta que la hi-
percolesterinemia se deba a un aumento de la absorcién
intestinal.

En una serie de interesantes experiencias, BYERS,
FRIEDMAN, EIGGS y CUNNING demuestran que el aumen-
to de colesterina en sangre no se debe a que se elimine
menos colesterina por el intestino ni a que los 6rganos
se empobrezean en colesterina. La hipercolesterinemia
producida por inyeccién de colatos no se presenta cuan-
do se ha realizado una extensa hepatectomia en el ani-
mal, Sin embargo, la capacidad de sintesis de coleste-
rina por el higado no se altera por la sobrecarga de co-
lato (experiencias con colesterina etiquetada con tri-
tium). Lo que estd alterada es la capacidad de extraer
colesterina de la sangre cuando a los animales con hi-
percolatemia se les inyecta intravenosamente coleste-
rina.

Como el higado no se encuentra con exceso de coles-
terina, el defecto no debe estar en la eliminacién de
esta sustancia por el higado, sino en la captacién de
colesterina sanguinea por el higado. Quizd dependa ello
de las propiedades de actividad superficial de los cola-
tos, que han hecho se les designe como los “detergen-
tes” fisiolégicos. El mecanismo presenta una semejanza
indudable con el de los detergentes, como el triton
WR-1.339, sustancia cuya inyeccion a la rata origina
también hipercolesterinemia (FRIEDMAN y BYERS), indu-
dablemente por alterar las propiedades de adsorcién del
plasma. Esto plantea la cuestién de si algunos estados
de hipercolesterinemia no explicados, ¥ en los que no se
demuestre el aumento de colatos, se deberan a alguna
otra sustancia de accién “detergente” similar que haya
alterado la adsorcion del eolesterol por las lipoproteinas
plasmaticas.
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