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ma spores are found in the air, in cultures,
in spontaneous oily plants and inside houses,
and owing to the frequency and intensity
with which they induce skin reactions, the wri-
ters believe that this fungus is of allergenic
significance in relation to the type of vegeta-
tion in our region.

3. It is beyond doubt that household dust
is one of the most active and most specific
allergens of asthma in Gran Canaria.

ZUSAMMENFASSUNG

Fiinfhundertvierzehn Asthmatiker werden
nach kutanen Reaktionen auf Pilz- und Staub-
extrakt untersucht. Aus diesem Studium geht
folgendes hervor:

1. Die Pilze welche gewohnlich fiir asthmo-
gen gehalten werden und von denen die labora-
torien Extrakte bereiten, haben geringen Ein-
fluss auf das Zustandekommen des Asthmas in
Gran Canaria und konnen nicht als entscheidend
fiir die Eigenart dieser Erkrankung in unserer
Gegend angesehen werden.

2. Das Phoma ist in unserer Meinung aller
Wahrscheinlichkeit nach von allergenischer
Bedeutung in Beziehung zur Art des Pflanzen-
wuchses in unserer Gegend, angesichts der
Hiufigkeit seiner Sporen in der Luft, im
Ackerbau und in den wildwachsenden Fett-
pflanzen, sowie innerhalb der Wohnriume, und
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auch angesichts seines hiufigen und intensiven
Erregens von positiven Hautreaktionen.

3. Es kann mit Sicherheit behauptet werden,
dass der Hausstaub einer der stirksten aktiven
und spezifischen Allergenen fiir das Asthma in
Gran Canaria darstellt.

RESUME

On fait I'étude des réactions cutanées a un
extrait de champignons et poussiére chez 514
asthmatiques. On déduit de cette étude:

1. Les champignons que l'on considére gé-
néralment asthmogénes, et dont les extraits
sont préparés par des laboratoires commerciaux,
ont une légére intervention dans la production
de l'asthme dans les Canaries et ne peuvent
pas se considérer comme déterminants des ca-
ractéristiques de cette maladie dans notre ré-
gion.

2. Par la fréquence dont on trouve leurs
spores dans l'air, dans les cultures et dans les
plantes grasses spontanées, et a l'intérieur des
demeures, ainsi que par la fréquence et inten-
sité des réactions dermiques positives qu'ils
produisent, nous considérons que probablement
le Phoma a une importance allergénique en rap-
port avec le genre de végétation de notre ré-
gion.

3. 1l est certain que la poussiére de la mai-
son est un des allergenes des plus actifs et spé-
cifique de I'asthme dans les Canaries.
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El trofoedema croénico o enfermedad de Meige
es afeccién poco frecuente, mas aun si aparece
como en el caso clinico que vamos a estudiar.
Por ello, toda aportacién con las caracteristicas
clinicas que apuntamos mas adelante tiene gran
interés.

Su cuadro clinico es lo suficientemente pre-
ciso para que el médico avezado pueda darle la
etiqueta diagnoéstica adecuada, aunque a veces,
como en nuestro caso, los caracteres clinicos se

separan de lo corrientemente descrito. Y asi, ve-
mos que en €l falta el caracter familiar y here-
ditario y que su localizacion es umlateral—ya
que lo hace en el miembro superior derecho y
mama del mismo lado.

Clinicamente, la piel, en el trofoedema, es
dura, indolora, no deja fovea a la presion, el
miembro adquiere aspecto elefantidsico y por
su peso se hallan dificultados los movimientos
activos y pasivos.

En el orden etiopatogénico, la enfermedad se
describe con caracter familiar y hereditario, lo
que, como hemos dicho, no se da en nuestro
caso. Generalmente, da comienzo en la puber-
tad, adquiriendo prontamente el caracter cré-
nico. Es un hecho claro y constante la no res-
puesta a ninguno de los tratamientos hasta hoy
instituidos. Aunque a veces parece encontrarse
una fase angioneurética previa (NovoA SANTOS),
el caso que vamos a exponer tuvo su iniciacion
de manera insidiosa y lenta. Para algunos auto-
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res, existirian alteraciones f.:ndocrmomv;abol_;-
cas capaces de aclarar la posible patngoma., he-
cho que no se da en el caso que comentamos, y
cuya historia clinica es la siguiente:

P. P. T, natural de San Vicente de la Cabeza (Zamo-
ra), de cincuenta y seis afios edad, casada.

Antecedentes familiares.—Madre, muerta q(- pl{ll'r.l,:)—
nia. Padre, fallecid de edad s?ne(.-t_a :I;(:_ml‘dmpalmj )
Seis hijos. Uno de ellos padeci6 pollmmml_ms en la in-
fancia, afectdndole miembros superior e inferior dere-

Fig. 1.

chos. Los demds hijos estan sanos. Esposo, sano. Cinco
hermanos. Dos, fallecieron en la infancia sin precisar
la causa,

Antecedentes personales. — Dolores erriticos impre-
cisos, que se agudizan con el frio. No se acompafian de
aumento de volinmen articular, ni de adelgazamiento ni
fiebre, no obligindola a guardar cama. Fiebre tifoidea
hace doce afios. Menarquia a los trece (28/2-3).
pausia a los cuarenta afios.

Enfermedad actvnal.—Comienza en mayo de 1955 con
tumefacecién y dolor en la articulacién del codo derecho,
gque aumentaba al efectuar movimientos:; localmente no
habia elevacién de temperatura. Pocos dias después se
afecta, con iguales caracteristicas, la articulacion del
hombro derecho. Los dolores aparecian influidos por los
cambios ambientales, pero decrecian en intensidad al
mantener el brazo en ligera flexién ¥ cuando suspendia
el miembro superior en un vendaje o pafiuelo.

En julio de 1955 el proceso, conservando sus caracte-
risticas clinicas, se extendié a la mufieca ¥y mano dere-
chas. Los dolores no solian ser continuos, pero si inten-
808, aumentando al efectuar movimientos, ¥ a veces tam-
bién con el reposo en cama, impidiéndole el suefio y obli-
gdndola a levantarse.

Coincidiendo con estos dolores comprobé que el miem-

bro superior derecho ¥ la mama del mismo lado aumen-
taban gradualmente de volumen: que la piel se ponia
muy pélida coincidiendo con las crisis dolorosas; que te-
nia y sentia una gran “dureza” en la piel del miembro
afectado, asi como en la mama derecha y en los miiscu-
los del cuello. Nunea comprobé elevacion febril y si ce-
faleas frecuentes. Estrefimiento, Palpitaciones. Cree
haber adelgazado. Ha estado sometida a tratamiento
con analgésicos antes del ingreso en nuestro Servicio
sin obtener mejoria.
Con esta historia clinica, ingresa en el Servicio de Me-
cina del Hospital Provincial el dia 9 de diciembre de
1955, en cuya fecha la exploracién clinica arroja los si-
guientes datos:

Meno-
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Enferma de habito picnico, con
coloreadas, sin focos ni caries ian
slempre por debajo de 37 C. Tension ay 1 (mercy-
rio), 14/7. Pulso ritmico, latiendo a gs por minuto, N
hay alteraciones visuales, auditivas, faring laringeas nj
nasales. Sistema nervioso central, normal. pr]m‘u(‘i(jn
clinica y radiolégica de térax y abdomen normal. Apa-
ratos circulatorio y génitourinario, normales. Ufiag, Hor-
males. Coloracién de la piel, normal. No hay hipertrico-
sis ni signos de dermitis. En toda la extensién del miem-
bro superior derecho se aprecia un intenso aumento de
volumen, como se comprueba con mediciones compara-
tivas con el miembro opueslo (37-29 y 39-38 cm.),
sistencia y aspecto edematosos, pero sin féven,
loroso. Marcada impotencia funcional, Temperatura Jo-
cal, semejante a la del resto de la plel. La mama dere-
cha aparece con los mismos caracteres que el miembro
superior derecho. Estin borrados los resaltes anatémi-
cos del pezon y el volumen de la mama es doble que 1a
del lado izquierdo (fig. 1). El esternocleidomastoideo y
escaleno derechos aparecen contracturados, duros, muy
dolorosos a la palpacién. Ha desaparecido el relieye es.
cdpulo-humeral derecho. No hay adenopatias cervica-
les, axiliares ni inguinales,

piel y

IMnucosa

S bien
el ;11,[11';[3.

Con-
No do-

Fig. 2.

Evolucién.—Durante su internamiento en la clinica, el
proceso permanecié en el estado deserito sin .'uuuen'_uf_lt'
de extensién ni en intensidad, pero persistiendo t.an‘if}!en
8in modificarse ante los tratamientos empleados: Kina-
den, cortisonamid, mesenquina, calcibronat, fenergan,
pomada de finalgén, butazolidina y dacortin, este ultu"rm
empleado durante largo tiempo con las pertinentes pre-
cauciones y comprobaciones clinicas y de laboratorio.

Datos analiticos.—Hematies, 5.680.000/mm. ctbico.
Hemoglobina, 105 por 100, Eritrosedimentacién, 3/6.
Leucocitos, 6.300/mm. cibico. Cayados, 6. Segmenta-
dos, 66. Linfocitos, 24. Monocitos, 4. Reacciones de Khan,
M.-K.-R. II y Weimberg, negativas. Orina, obtenida por
cateterismo, normal. Glucemia, metaholismo basal y cal-
cemia, normales.




roao LXIIL
NOMERO 6

Exploracion radiolégica de la columna vertebral, bra-
zo, hombro y térax.—No es posible hallar ninguna ano-
malia morfolégica (costilla cervical, ete.). En la radio-
grafia de térax se encuentran nodulos calcificados en
region hiliar izquierda.

Estudio histologico.—El dia 31 de diciembre de 1955
se le practica una biopsia de piel en region deltoidea, in-
teresando profundamente el dermis. Hay que mencionar
el hecho de que al practicar la incision no se produce la
galida de liquido de edema, si no de muy escasa cantidad
de sangre. La herida cicatrizé por primera inteneciéon en
giete u ocho dias, v durante todo el tiempo que la piel
permanecié abierta no se ohserva la presencia de liquido
de edema. La cicatriz producida era totalmente normal

La pieza obtenida, fijada en formol al 10 por 100, fué
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en conjuntivo produce dicho liquido. Destaca, por el con-
trario, como se sefiala, una enorme hipertrofin de una
coldgena normal en sus reacciones de coloracién, y en
cuya masa se hallan englobados los anejos cutdneos. Di-
cha masa coldgena constituye por tanto por si sola casi
todo el tejido biopsiado, no pudiéndese hallar su limite
inferior a pesar de haber realizado de intento una biop-
sia profunda (1 14 em.) (fig. 2).

Anejos cutineos.—No se observan glindulas sebdceas
ni foliculos pilosos. A su nivel normal aperecen glandu-
las sudoriparas sin alteraciones en si mismas, pero ro-
deadas de un intenso infiltrado linfocitario, que contor-
nea tamhbién un gran trecho del conducto excretor.
Miusculos arrvectores pili, bien conservados, se pueden
hallar también con cierta frecuencia (fig. 3).

Fig. 3.

cortada en congelacién y tenida con hematoxilina (Ha-
rris-eosina, Van Gieson y hematoxilina de Mallory). Al-
gunos cortes se destinaron a impregnaciones argénticas
mediante el método de Gross.

En nuestras preparaciones podemos encontrar, en sin-
tesis, las siguientes anomalias:

Epidermis.—Adelgazamiento intenso, quedands redu-
cidas las capas celulares del cuerpo mucoso de Malpi-
ghio a sélo dos o tres. Aplanamiento de la basal y des-
aparicién de la mayor parte de las papilas. Discreta hi-
perqueratosis. Adelgazamiento o desaparicion (en algu-
nas zonas) de los estratos granuloso y licido.

Dermis.— Inmediatamente debajo del epifelio hay una
zona de sustancia coligena normal, cuyo grosor repre-
senta tres o cuatro veces aproximadamente el espesor
del epidermis., A continuacion de dicho tejido empieza
ya una marcada hipertrofia de los haces coldgenos dér-
micos, los cuales son enormemente espesos, largos y fle-
Xuosos, 8i bien conservan sus reacciones tintoriales nor-
males. Se hallan dispuestos unos en intimo contacio con
otros, originando una estructura sumamente densa y
apretada, entre cuyos intersticios no es posible descubrir
la mds pequefia cantidad de liquido de edema. Tampoco
aparecen las lagunas o disociaciones estructurales que

Fig. 4.

Nervios cutdneos. — Las neurofibrillas no presentan
alteraciones mrorfolégicas. i£n cambio, se halla una hi-
pertrofia de las vainas neuroectodérmicas y del peri-
neuro mesenquimatoso, en el gue aparecen también las
alteraciones infiltrativas linfocitarias (fig. 4).

CARACTERES CLINICOS.

Rajo la denominacién de trofoedema de Mei-
ge se entiende un “edema’” blanco, duro, indo-
loro, con conservacion de la sensibilidad cutéa-
nea, indoloro, de etiologia desconocida, aunque
sea posible pensar en un origen nervioso distro-
fico bajo la dependencia del sistema nervioso
vegetativo.

Autores hay, como DEsNos, que lo denomi-
nan edema reumatico cronico; pseudoelefantia-
sis neuroartritica (MATHIEU): miodema locali-
zado o edema cronico hereditario (MILROY).
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La primera descripcién clinica de la enferme-
dad fué hecha por Desnos en 1891, y al ano si-
guiente MILROY ' hace un estudio detallado de
la misma. En 1898 MEIGE publica su primera
observacion. A partir de esta fecha se suceden
los casos publicados, destacando entre ellos los
de WIRTZ y DEJERINE *.

Resulta realmente dificil deslindar los limi-
tes clinicos del trofoedema; sin embargo, ya
MiLrOY describe en la enfermedad un cierto ca-
racter hereditario, la localizacion preferente en
extremidades, dejando intactos la cabeza y el
tronco. Para MILROY, las caracteristicas mas
destacadas de la enfermedad serian la herencia,
la localizacién en miembros, la ausencia de fe-
némenos inflamatorios y la aparicion frecuen-
temente congénita.

MEIGE engloba bajo la denominacion de trofo-
edema no s6lo los casos descritos por MILROY,
sino también aquellos otros de naturaleza con-
génita, pero no hereditaria. Para este autor, las
caracteristicas fundamentales serian la croni-
cidad, la disposicién segmentaria (frecuente-
mente unilateral) y la evolucién crénica, con o
sin fases inflamatorias.

Seglin la evolucion clinica, MILROY describe
una “forma aguda”, que no es otra cosa que el
edema agudo de QUINCKE, y una forma croénica.
De la primera, se separa facilmente por su for-
ma de comienzo, por su evolucion, por las lesio-
nes anatémicas que le son caracteristicas y, fi-
nalmente, por no presentar dato alguno de sen-
sibilizacion.

ETIOPATOGENIA.

La aparicion es tardia, como en el caso nues-
tro. Puede ser familiar o no. Cuando es congé-
nita, es siempre familiar y hereditaria y su ini-
ciacién se hace pocos meses después del naci-
miento. Si es, por el contrario, de aparicién tar-
dia, suele ser hereditaria y el comienzo tiene lu-
gar pasada la pubertad. En los antecedentes no
suelen figurar enfermedades infecciosas, ha-
biéndose atribuido alglin caso a una accién trau-
matica (LAIGNEL-LAVASTINE). Otros autores han
relacionado la enfermedad con la presencia de
un herpes zona y en ocasiones coincidente con
alteraciones endocrinas (mixedema, acromega-
lia). Ninguno de estos pretendidos anteceden-
tes han podido ser encontrados en nuestro caso.

La herencia, en sentir de HoPE y HERBERT-
FRENCH (citados por MFIGE), se di6 en 13 en-
fermos, sobre un total de 42 personas de una
misma familia, repartidas en cinco generacio-
nes. MILROY, por su parte, ha contado cinco ca-
sos en otra familia. Para MARANON ?, se trata de
un edema linfatico primario, que a veces es he-
heditario y familiar.

Novoa SANTOS ¢ estima que puede haber for-
mas de transito entre la enfermedad de Quinc-
KE y el trofoedema crénico. En este tiltimo, los
disturbios tréficos de la piel aparecen gene-
ralmente localizados a nivel de los miembros

31 diciembre 1956

adoptando una distribucion segmentaria. Para
LETHEB y TIDY °* puede ser hereditario o espo-
radico. Inicialmente, puede ser unilatera].

En ocasiones se interpreta como una forma
cronica del edema angioneurdtico: de ahi el as-
pecto elefantiasico en su fase final Autores
hay que lo consideran como una distrofia sim.-
patica vasomotora, o (como nosotros pensamos)
una colagenosis o enfermedad del colageno, o
bien como una neuritis sensitiva ascendente, con
lesiones en los ganglios espinales, o bien ligado
a un disturbio de las paratiroides.

DIAGNOSTICO.

Sus principales caracteristicas clinicas son:
aparicion tardia, generalmente pasada la pu-
bertad; la dureza del edema, sin llegar a la de
la esclerodermia; su localizacion unilateral: la
coloracion normal de la piel; la impotencia fun-
cional del miembro o miembros afectados: la
conservacion de la sensibilidad tactil y termo-
algésica; la ausencia de infartos ganglionares y
de estasis venosos; su evolucion lenta, eminen-
temente crémica; la no participacion en el pro-
ceso de los organos viscerales vy, finalmente, la
persistencia, inmodificable ante toda clase de
tratamientos (diuréticos mercuriales, extractos
tiroideos, simpatectomia periarterial, infiltra-
ciones ganglionares, cortisona, ACTH, etc., et-
cétera).

El caso que nos ha sido dado estudiar (objeto
de nuestra descripcion clinica y morfoldgica)
presenta sintomas tan peculiares y caracteristi-
cos que lo diferencian facilmente de todos los
demas edemas o pseudoedemas (carenciales, en-
docrinos, compresivos, venosos, flegmasia alba
dolens, elefantiasis, filariosis, edema de QUINC-
KE, adiposidad dolorosa de DERcUM, edemas to-
xicos, costilla cervical, obliteracion de la vena
innominada, procesos mediastinicos, pleurales o
pulmonares; cincer de mama, enfermedad de
BESNIER-BOECK-SCHAUMANN, ete.).

RESUMEN.

Como compendio de todo lo anteriormente se-
flalado, podemos sentar las siguientes conclu-
siones: A2

1. Que no siempre, en el trofoedema croni-
co de MEIGE, se halla el caracter familiar y he-
reditario.

2" Que el proceso puede adoptar un curso
crénico desde su comienzo, sin la fase aguda inl-
cial descrita por MILROY.

3. Que la evolucién clinica es siempre des-
tavorable.

4.* Su localizacién es constantemente seg-
mentaria.

5 La rareza con que en la clinica se aso-
cian lesiones del miembro superior con la mama
del mismo lado.
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6.* La enfermedad tiene caracter
nente.

7. La no respuesta a ninguno de los diver-
sos tratamientos instituidos.

8" Que la base morfolégica del llamado tro-
foedema cronico de Meige no es la acumulacion
de liquido en el tejido conjuntivo, sino una
enorme hipertrofia de la sustancia colagena que
no sufre evolucién hacia la esclerosis, que con-
serva sus reacciones tintoriales normales y que
no afecta a los anejos cutaneos.

perma-
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El hallazgo de depésitos calcificados en el pa-
rénquima del pancreas parece ser un hecho lo
bastante poco frecuente como para justificar la
exposicién del caso clinico a que mas adelante
nos referiremos. Debemos decir desde este mo-
mento que los sintomas de la caleificacion pan-
creatica difusa no ofrecen una individualidad
clara, ya que se ha sefialado que en todos los
enfermos cuyos datos no ofrecen lugar a ningu-
na duda coexistia litiasis pancreatica y es posi-
ble que las molestias de estos enfermos se de-
bieran a dicha litiasis, por lo cual, y ante la fal-
ta de estudios profundos, por lo menos en la li-
teratura a nuestro alcance, sobre el problema
que nos ocupa, tenemos forzosamente que refe-
rirnos a la litiasis pancreatica al escribir este
trabajo.

El caracter y la estructura quimica de estos
calculos son similares a los de los calculos sa-
livares, siendo los constituyentes principales el
carbonato caleico y el fosfato tribasico caleico.
Como el jugo pancreatico normal contiene muy
poca cantidad de estas sales, se ha pensado que
la inflamacién o la infeccion pancreatica pue-
den originar la deposicion de las sales calcicas
en los conductos al alterar la composicion qui-
mica del jugo, dando lugar a la aparicion de cal-
cificaciones. También se ha mencionado el fac-
tor que puede suponer el estasis en el sistema
de conductillos. Ha supuesto una base bastante
firme, para juzgar del papel de la infeccidn, la re-
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cuperacién de bacterias a partir de los calculos,
y Mavo cree que la infeccién en el pancreas se
produjo a través de la enfermedad del tracto
biliar. Por el contrario, HAGGARD y KIRTLEY,
revisando €9 casos de litiasis pancreatica, de-
mostraron solamente nueve con colelitiasis
concomitante, siendo también significativo que
frente a la mayor frecuencia de litiasis pan-
creatica en el hombre la biliar predomina en la
mujer. !

No se ha podido establecer una relacion de-
terminada entre ninguna enfermedad infeccio-
sa aguda o crénica y la litiasis pancreatica, ha-
biendo sido mencionado el alcoholismo como
muy frecuente, asi como una historia de ata-
ques previos de pancreatitis, y es interesante
recordar a este respecto que en las areas de ne-
crosis grasa que aparecen en asociaciéon con la
necrosis pancreatica aguda, la lipasa desdobla
la grasa neutra en acidos grasos y glicerina y
los primeros se combinan con el calcio para for-
mar jabones, habiendo llamado la atencién Eb-
MONDSON y FIELDS sobre la enorme cantidad de
calcio que se moviliza en estas zonas de necro-
sis grasa y, como ha sefialado que una gran can-
tidad de los jabones depositados en las areas de
recrosis grasa es insoluble, aparece como muy
probable el que los depésitos de caleio perma-
nezcan en el lugar donde se ha producido su pre-
cipitacion, siendo probablemente éste el camino
por el que puede tener lugar la calcificacion del
parénquima pancreatico en la llamada calcino-
sis difusa del pancreas.

Similares depésitos de calcio pueden actuar
asimismo como un nido para el desarrollo de
caleulos en ciertas ocasiones, pues en realidad
no se ha demostrado otro trastorno del metabo-
lismo caleico en estos casos.

Como senalé MAyo, en el pancreas existen
dos tipos de depésitos de calcio: los calculos si-
tuados en los conductos y las calcificaciones en
el parénquima de la glandula, no pareciendo
esencial para la aparicion de estas ultimas la
existencia de verdaderas piedras.

La presencia de estas concreciones pancrea-
ticas puede llevar a graves consecuencias, pues
generalmente el tejido glandular tiende a atro-
fiarse y desaparecer, reemplazandose la estruc-
tura normal por tejido fibroso y adiposo, aun-
que en ocasiones la reaccion inflamatoria puede
ser mas violenta y, en algunos casos, conducir
a la necrosis aguda o subaguda. Aunque los is-
lotes de Langerhans se afectan muy raramente
hasta periodos finales, pueden llegar a quedar
envueltos en el proceso, haciéndose entonces
evidente la presencia de diabetes mellitus. Asi-
mismo puede surgir la obstruccién del canal bi-
liar comln con ictericia que conduce a un diag-
néstico erréneo de coledocolitiasis. En algunos
casos avanzados hay modificaciones en el higa-
do, aprecidndose en algunos casos raros dege-
neracion grasa como resultado de la deficiencia
en hormona lipotropica del pancreas, y Wi-
THERSPOON y SNELL y COMFORT han senalado la




