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Sin duda, el aspecto más trascendental que 
ofrecen actualmente las dermatosis ampollosas 
reside en separar la dermatitis de DUHRING del 
pénfigo crónico, debido al pronóstico tan dis­
tinto que poseen, fatal al cabo de más o menos 
tiempo en este último. Los datos clínicos no bas­
tan, y por este motivo desper taron justificadí­
simo interés los hallazgos comunicados por CI­
VATTE en 1943 1, estableciendo los fundamentos 
del diagnóstico diferencial entre ambos proce­
sos a base de los caracteres microscópicos de las 
ampollas. Estos datos, hoy clásicos, fueron con­
firmados por VILANOV A y ESTELLER 2 y después 
por numerosos autores (PERCIVAL, LAPIERE, RA­
BELLO, PORTUGAL y A.zuLAY ' 0

, 
71 y 02

) y se com­
pletan y amplían gracias a los estudios citoló­
gicos iniciados por TzANCK 3 y seguidos por 
ARON-BRUNETIERE, ZILLBERBERG, BoLGERT, POIS­
SON y DELUZENE 4 y ''. 

Aunque disponemos de estos sólidos puntos 
de apoyo, gran parte de los interrogantes per­
sisten, y para resolverlos es necesario asociar 
otras investigaciones que contrasten todavía 
más su eficacia, alcanzando nuevos hechos que 
aclaren la etiopatogenia y las peculiaridades del 
curso evolutivo en las dos afecciones. Con este 
f in verificamos la determinación sistemática 
del cuadro hemático, medular y humoral en 
ocho enfermos de pénfigo crónico (compren­
diendo cuatro formas vulgares, dos vegetantes 
y dos de SENEAR-USliER) y seis dermatitis de 
DUHRING (cinco formas típicas y un herpes ges­
tationis), para cuyo ､ｩｾｧｮ￳ｳｴｩ｣ｯ＠ se emplearon 
con el mayor detenimiento los señalados crite­
rios morfológicos. 

(• J Agradecemos al profesor OnTrz I>F: LAXDÁZURI , Direc­
tor de la Cl\nica Médica Universita ria de Granada , al doctor 
R. INFANTE, del Laboratorio de Investigación de la mencio­
nada Cl\nica y del C. S . l. C., y al profesor XAvrr.a VruNO· 
vA, Director de la Escuela Profesiona l de Dermatologia de 
la Universidad de Barcelona, las innumerables facilidades 
concedidas para la elaboración del presente trabajo. 

HISTORIA Y ESTADO ACTUAL DEL PROBLEMA. 

I. Cuadro hemático. 

El cuadro hemático ha sido objeto de nume­
merosas investigaciones ló al !(', que pueden sin­
tetizarse así : 

En el pénfigo crónico se describe leucocilosis 
con neutropenia y linfocitosis relativa y desvia­
ción a la izquierda de la serie granulocítica en 
relación con la gravedad del proceso, dato este 
último de valor pronóstico, y variable cosinofi­
lia, salvo en el pénfigo vegetante, en que es 
acentuada y constante. En la serie roja, anemia 
hipocrómica, que depende de la intensidad del 
proceso. En la dermatitis de DUIIRING hay leu­
cocitosis con neutrofilia, escasa desviación a la 
izquierda, marcadísima eosinofllia y nulas o 
mínimas alteraciones en la serie roja. 

II . M telograma. 

El estudio de la médula ósea mediante pun­
ción esternal {17 al 21) revela en el pénfigo hiper­
plasia de la leucopoyesis con intensa desviación 
a la izquierda, eosinofilia variable y marcada 
proliferación de las células cianófilas, que con­
trastan con la normalidad en el DUHRING si se 
exceptúa una intensa eosinofilia. 

III. Cuadro humoral. 

Los datos más importantes se reúnen en la 
tabla I (22 al Ｔ ｾ Ｎ＠ ;,\ " \ Go y u,). 

IV. Líquido áe ampollas. 

En el pénfigo se señala polinucleosis neutró­
fila superior al 50 por 100 (19 al r.,), alteraciones 
del metabolismo proteico y mineral compara· 
bles a las existentes en el suero, si bien con va­
lores algo inferiores de beta2-globulina. En el 
DUHRING, únicamente marcada eosinofilia. 

Del conjunto de los datos anteriores, y de las 
restantes investigaciones, se desprende una ten­
dencia a considerar el pénfigo como una enfer­
medad de origen vírico, aunque falten las prue­
bas, y al DUHRING como un proceso alérgico C'2 , 

:i.Í, ｾｾＱＬ＠ G1 y 10). 
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PLAN DEL THAJl.\,10. 

En los ca<;os que figuran en el siguiente protocolo se 
rerifiraron las siguientes investigaciones (w) : 

1. Cuadro hcmático. Recuento de hematíes y leuco­
citos. valor globular Y hcmograma según las técnicas 
clásicas, y de. la hemoglobina con métodos colorimétri­
ros fotodéctncos. 

2. 1\Iiclogra m a .Y estudio histológico del extraído por 
punción rstemal, según la técnica descrita por uno de 
nosotros ( ·• Y ' l · 

3. Cuadro humoral: 

A. Metabolismo mineral. a) Sangre: Cloremia 
¡L.H Il.IT). Sodemia (KAHA:\E). Kaliemia (KHA:'>IER y Trs­
JJALL). Calcemia (CLARK-COLII'P) y fotómetro de llama 
LIXGK b l Orinas: Cloruros (método de MOHR con la mo­
dificación de Frn;u:-:o y TOPFJm). 

B. Metabolismo proteico. n) Sangre: Urea (micro­
ureómetro de Ali!O\RD). Acido úrico (FOLIX). Amino­
ácidos ＨｓｬＧＬ｜ｒｉﾷｾｺ＠ PErn;cnf;:.¡). b) Orina: Urca (u reómetro 
de NfXEP). Acido úrico (HAYERAIT-DF:.'\'IGF.S \' VAILLA'\'T­
ｒｴＧｬＡｦｯＺｾｉａｎｎＩＮ＠ Amoníaco (RO:-.!CUF.SE). 

c. Metabolismo de los lípidos. Sangre: Lípidos to­
tales (GHI\JBF.RT-LAl'DAT-WEJL). Colesterina (MJWER y 
BLOOR). 

D. Metabolismo de los glúcidos. al Sangre: Gluro­
ｳｾ＠ rH IGEilOJC\ y JEXSE:\). b) Orina: Glucosa cualitati\·a 
tl31 -.;mrcT) y cuantitativa (C \l'SSJ·:-Bo:-.:A:\S). 

E. Reserva alcalina. Método de V IX Sr,) Kr :. 

1. Análisis d<' orina. Reacción y densidad: Albúmi­
na (ácido sulfosalicílico y reactivo de Jor.r.r:s l. Acetona 
reacción de LFGAL modificada por DHlEI{T). Urobilina 

tSCJJI.ESSIXGEHT-\VEIT".l). Sales biliares !HAY y PLTTE:s­
KOFEH) Sedimento microscópico en fresco y tinción con 
ZIEIIL y GH nt. 

1• ¡ ｌｾ＠ e:-..posH'IÓn detallada, tanto de los antecedentes bi­
bliogr{lficos como de Jos estudios seííalados, figura en la te­
ｳ ｾ＠ doctoral (le uno de nosotros (J. OcAÑA SIERRA al, soste­
n rla en la Facultnd dE> Medicina de Granada el 5 de julio 
rle 1957. 

5. Proteinas plasmáticas.-a) Proteínas totales (mé­
todo del biuret de ｗ ｾ ｩ ｩ ｓｓｅｌｂ ａ ｕＺＧｉ ｉ Ｉ Ｎ＠ b ) Electroforesis en 
papel según la técnica de ｇｒａｓｓ ｾｉ ａｾｎ＠ y ｈａ ｎｾｉｇＬ＠ utili­
zando el aparato E lphor-H, construido por BEXDER y 
HOBEIN, y para la planimetría de las curvas se han tra­
zado las curvas de GAVSS con arreglo a las pautas clá ­
sicas (WIEDE:\IAX:-.1, ｇｈａｓｓｾｉａＺ＾［ｘ＠ y ｈａｾＡ｜ ｉ ｇＬ＠ etc.). 

6. Prueba de TIIon:-;. Técnica clásica (5 mg. de 
ACTH en vena). 

7. Contenido de las ampollas. Investigaciones quí­
micas, electroforesis en papel y estudio citológico. 

8. Otros análisis complementarios. Serología de 
lúes (KAHX, Citocol y MF;rxrCKEJ. Pruebas funcionales 
hepáticas Ｈｋ ｬ ｬｎｋｾ［ｌＬ＠ MACL AGAX y Cadmio). Bilirrubine­
mia, etc., etc. 

MATERIAL Y :\IÉTODOS. 

Como ya señalamos, han sido estudiados ocho casos 
ele pénfigo crónico; cuatro formas vulgares (casos ITI, 
IV, V y VI), dos vegetantes (casos VII y VIII) y dos 
de pénfigo seborreico o síndrome de SEXEAH - l!SHER 
(casos I y II), de los que se poseen los resultados de 
autopsia en dos. Dichos enfermos estuvieron sometidos 
al siguiente plan terapéutico: 

11) Medicación general: Antibióticos (penicilina. au­
reomicina y terramicina) rara evihr las complicacio­
nes sépticas, tan frecuentes en los mismos. Hormonas 
tACTH. cortisona ｾ＠ hidrocortisona): con la última ob­
tu\'imos mejores resultados. Transfusiones sanguíneas. 
Germanina y cloroquina. Vitaminas A, C. complejo B y 
gluconato cálcico. Extractos hepáticos con vitamina B ,. 
Aminoácidos. Sedantes (luminal). 

b 1 Dieta rica en proteínas e hidratan te junto con 
sueros salino y glucosado cuando hacía su aparición la 
diarrea. 

e) Medicación local: La indicada en estos casos y 
con las mayores condiciones de asepsia el vendaje com­
presivo de ALLEN y KOCH. 

Y, además, cinco casos de dermatitis de Dt'HRING tí­
picos y un herpes gestationis. 

TABLA I 

f:UADRO HUMORAL EN EL PENf<'IGO CRONICO Y LA DERMATITIS DE ｄｕｈｒｉｾｇ＠ SEGl'X LOS DATOS BI­
BLIOGRAFICOS 

ｐｅｾｆｉｇｏ＠ CRONICO DER:'>IATITIS DE DUHRIXG 

Retenc1ón clorurada (hipoclo-
ruria) .. .. . . .. .. .... .. .... .. .. No existe o es secundaria a la pérdida X o existe. 

Cloremia .. . .... . .... . ............ . 
Sodemia .. ......... . . .. . ... .... .. 
Potasemia .......................... . 
Calcemia . ... .. .......... . 
Sideremia ... .. ................... .. 
ｾｦ･ｴ｡｢ｯｬｩｳｭｯ＠ proteico ........... . 

ｾｉ･ｴ｡｢ｯｬｩｳｭｯ＠ lípido .. .. .. .. .. . 
Reserva alcalina ..... .. ........... . 

Protidemia .. .. . .. . .. ............. .. 

Electroforegrama 

de Cl Na a través de las lesiones cu-
táneas. 

Disminuida. 
Disminuida. 
Aumentada. 
Disminuida. 
Disminuida. 
Las alteraciones dependen del estado ge­

neral del enfermo. 
Idem. 
Disminuida. 

Hipoproteinemia generalmente marcada 
y secundaria a la pérdida de serinas 
en parte a través de las superficies cu­
táneas exulceradas. 

Inversión del cociente A. G. 
Puede ser normal. 

Disminución de la albúmina. 
Aumento de globulinas. 
Aumento de glucoproteínas. 
Lipoproteínas normales. 

::-\ormal o algo disminuid:!. 
::-\ormal o algo disminuida. 
Normal o algo disminuida. 
Normal o algo disminuida. 
Normal. 
Normal. 

Normal. 
Variable. 

Normal o disminuida (nunca tanto como 
en el pénfigo. según algunos autores). 

Inversión del cociente A. G. o tendencia 
a la mjsma. 

!Normal. 
Normal. 

1 

Sin alteraciOnes 
Normal. 

eYidentes. 



TABLA 11 

CUADRO HEMATICO EN EL PENFIGO CRON I CO - JU•:SUMI•:N DI•: LOS ｒｉｾｓｕｌｔａｄｏｓ＠ OD'fgNIDOS 

Diagnóstico 

DETERMINACIONES 

Hematíes en millones 

Hemoglobina por 100 

Valor globulat . . ........................ . 

Leucocitos 

Polmucleares neutrófilos ... .. ....... . . . 

Idem eosinófilos 

Idem basófilos 

Monocitos 

Linfocitos 

Mielocitos neutrófilos ..... . 

Metamielocitos neutrófilos 

Cayados neutrófilos 

Células plasmáticas 

Caso I 
J. H. 

30 

5 
Scnear-Usher 

1.• 

3.9 

76 

0,98 

6.100 

63 r;. 

o .. 
1 .. 

3 .. 

27 " 

o .. 

o .. 

6 .. 

o .. 

2.• 

2,5 

49 

1,01 

4.000 

53 % 

o " 
o .. 
5 .. 

35 .. 

o .. 

o " 
7 .. 

o .. 

Caso II 
B . M. 

10 

o 

Caso 111 
A. M 

39 

o 

Gil!><> IV 
A . A 

6ll 
ｾ＠

Caso V 
J c. 

51 

o 

ｃＺｾ｡ｯ＠ VI 
.f L. 

49 

Senear-Usher P. c. vulg-zu· p e· vulgn ,. P. e vulgaz· P. e·, vulgar 

1.• 

4,5 

85 

0,94 

5.000 

55 % 

1 .. 

o " 

1 .. 

29 " 

o .. 

5 " 

9 " 

o " 

2.• 1.• 

3,2 4,7 

50 89 

0,84 0,94 

4.400 18.810 

39 ( ( 60 ( ( 

o .. 14 .. 

o " o .. 
7 .. 2 

24 " 24 .. 

1 .. o .. 

4 " o .. 

23 .. o .. 

2 .. o .. 

:.! a 

2,2 

60 

J.• 

... ' \),o) 

70 

t,:H 1 

9.1ltl0 11.200 

ñS ', !lO r-;, 

l O ' ·1 " 

() " o .. 

•> 

21l 

1) 

o . 

10 .. 

o " 

., . 

ｾﾷ＠
1 .. 

ｾ＠ " . 
1 ｾ＠ .. 

(l .. 

2 ." ] . 

2.R ＱＮｾ＠

fíO 35 

0,80 1,51 

li.OIIO 12.800 

:!O 1 , ·16 ' 

o •. 17 

o .. () .. 

ｾｬ＠ .. 
·> 

ｾ Ｗ＠ .. 

1 ' 

1·1 

25 ' 

o 

1 .. 

2S 

o .. 

o . 

.. " ,) 

1'\ 

2.• 1. 

3.1 3,.1 

70 70 

1,()1 1.01 

8.000 12.200 

ｾＹ＠ '; 68 1
,;( 

22 " 1 .. 

() .. o •. 

1 .. 

2f) .. 

() .. 
o 

!l .. 

() .. 

2·1 .. 

1 •. 

2 •. 

., ,, 

(l •• 

2.• 

3,5 

7fi 

1,07 

7.500 

19 r,, 

3 .. 

o " 

9 .. 

36 • 

o .. 

1 .. 

2 " 

() .. 

Caso VII 
T. G. 

45 

o 
P. vegetante 

1.• 2.• 

4.0 4,6 

76 82 

Caso VITl 
J. e 

12 

o 
P. vegetante 

1.• 2.• 

3,8 1,8 

85 70 

0.95 0,89 1,11 0.92 

6.500 10.000 17.000 12.000 

58 , ; 45 ( ( 60 ｲ［ｾ Ｎ＠ 49 '., 

R ., 7 '· 8 " Ｚｾ＠ '' 
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A. PÉNFIGO CRÓNICO. 

De cada uno de los casos exponemos un resu­
men del estudio realizado, r esaltando en los cua­
dros II a V los datos de conjunto obtenidos del 
hemograma, mielograma y síndrome humoral. 
Se indican las determinaciones realizadas a l ini­
ciarse el proceso y f inal del mismo, así como los 
elcctroforegramas que se r eproducen en foto­
grafías. 

caso l. Pt'nfigo sebon eico ＨｓｅＱ｜Ｇ ｾ ｾａｒ Ｍ ｕｳ ｵ ｾ［ ｒ ﾡＮ＠ J. H ., 
treinta aíios. • . soltero. Ingresa el 28-XI-55 y 'f el 
4-JI-56. 

a 1 Cw1Ci1·o he m lítico, mcclnlar y humoral (véanse los 
cuadros resumen correspondientes¡. T rombopoyesis: 
Plaquetas en proporción de 175.000 en sangre periférica 
con escasa formación en médula ósea, donde se aprecia 
también una detención en el desarrollo de los megaca­
nocitos. Velocidad de sedimentación acelerada. 

bl FJ/(ctrof01"CfJ1'1111W (ver figura lJ. Protememia 
total flancamcnte baja (4,1 ). La albúmina muy dismi­
nuícla. Las alfa, y alfa,-globulinas aumentadas, sobre 
todo la segunda. L a bela.,-globulina, ligeramente eleva­
da. La gamma-globulina se conserva normal. 

Podemos resumir d1ciendo que existe una hipoprotei­
nemia ron aumento de la ｦｲ｡ｾＢ｣ｩ￳ｮ＠ globulínica tipo alfa 
y beta y con valores prácticamen te normales de la gam­
ma-globulina. 

t 1 Líquido dr IIIII}JOllHs. Examen químico: H ipo-
proteinemia. Los electrolilos Na, Ca y Cl se encuentran 
en propo¡·ción sim1lar al suero sanguíneo. Citología: Cé­
lulas epidérmicas diseminadas en escaso número; a lgu­
nas células sanguíneas, preferentemente polinucleares 
neutrófilos, no em•ontrándose eosinófilos. 

d) Otros c.r·lbm IICS ¡·cali:;;(ulos. Orina: Diuresis de 
529 c. e al aproximarse el exitus. pH, 6. Densidad, 1.013. 
Albúmina, indicios fuertes. G lucosa, 4 gr. por 1.000 con 
ausencia de acetona y ácidos bi lia r es. 

Pigmentos biliares, reacciones positivas ( +). Sedi­
mento: Cristales de oxalato cálcico. Leucocitos en lige­
ro aumento. Escasos c ilindros granulosos. 

Hcmocultivo, negativo. Pruebas funcionales hepáti­
cas: Cadm1o, positiva ( + +). Kunl{el, 20,5 unidades y 
:'>1acLagan, 11 unidades. 

Bilirrubina: Directa, 1 ,25 mg. por lOO; indirecta, 1,85 
miligramos por 100. Total, 3,1 m.g por 100. 

Prueba de TIIORN, negativa. 

e) N ecropsict (5-II-56) . - Las a lt eraciones h is tológi­
cas m ás importantes fuer on la s sigu ientes . Cápsulas su­
prarrenales: D egen er ación microvascular s in presen cia 
de pig m en tos de desgaste. En la zona cort ical la capa 
g lomerula r está muy disminuída. En la s z ona s r eticula r 
y f asc ic ulada se observan áreas t riangula r es de ba se in-

<¡, ｂｔｾ＠
.ub .- 34, 2 1, .n 

t<1 - l O, 7 0 , 40 
'<',- 16 , 6 o;n 
ｾ ｬＭ 13, 2 o, 56 
¡;,- 6,6 0 , 28 
r- 1s, 1 o, 10 

1 00 4 , 1 

Cr- so Ｑ Ｍｊ Ｎｈ ＮＭ､Ｇ Ｍｳ･ｮ･ｾ ｾＺ ｨ ･ ｲ＠
13-I-56 ( suero ) 

Flg. l.-Caso l. Pénfigo seborreico de ｓｅｾｅａｒＭｻＮ［ｈｈｆＺｒＮ＠ Elec­
troforegrama (suero): Hipopr·oteincmia con aumento de la 
fr·acción globulinica tipo alfa y beta; Ya 1M normal de gam-

ma-globulina. 

ferior, donde las células muestran tumefacción turbia 
y han perdido sus normales apetencias tintóreas (figu­
ra 15). Riñón: Tumefacción turbia de los tubos contor­
neados y porción descendente del asa de H E"LE. Bazo: 
Intensa proliferación reticular (tig. 17 ); en la médula 
ósea ocurre igual. l\'"ada más especial a señalar. 

T ABLA III 

\'ALORES DEL CUADRO HEMATICO Y E=" ESPECIAL DE LA EOSI::"'OFILIA El\' RELACION CON BROTES VE­
GETANTES (caso VIII) 

(R) (A) (M) (A) ( M l 
8-IX-55 9-XII-55 25-I-56 15-III-56 2-V-56 

Ht•malies ........ ........... .. 4,8 3,4 4,1 4,7 5,3 
1-I<"moglo bina ................. 90% 82 o¡ 88 co 84 e-, 92 "'e 
Leucocitos ................. . 12.800 19.000 11.300 11.000 11.400 

Cayados ....... 2 1 2 5 3 
Segmentados .... ｾＺＺＺＺＺＺＺ＠ 49 39 41 29 47 
Eosinófilos .. . ......... ... 3 80 lO 42 9 
Basófilos ..... ............. o o o o o 
Monocitos ................ 6 3 5 2 8 
Linfocitos...... .. ...... 40 27 42 13 33 
Células p lasmáticas ... o o o o o 

<Al :- Activrdad del proceso (Rl Remisión. tMl MC'jorla 

｣ｬｎＧｯｴｾｳＮ＠ Se observan vacuolas y grnnulacioncs "tóxicas" en el protoplasma de los elenwntos de serie granuloclttca. mu­
<'.10 mas acentuadas cn los periodos de actividad. En estas circunstancias los eosinófllos prC'sentun, junto a las granula-
l
.rones tl¡>icas, otrPP rlc color pardo. Las plaquetas no ofrecen modificaciones importantes: lo mismo :sucede con la seri<' 
.ola. 

--------



TJ\BLA IV 

CUADRO MEDULAR 

MIELOGRAMA EN EL PENFIGO CROl':lCO ｉｕ［ｾｕｍｅｎ＠ DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS 

Caso 1 
J. H . 

Caso II 

Edad en años . . . .. . .. . .. . .. .. .. . .. . .. . .. .. . .. .. . .. .. .. 30 
Sexo ...... ............ .. ... ....... .. .... ................... . 5 

B. M. 
49 

Senear-
o 

Diagnóstico .... .. .. . .. .... ..... .. . . . .... Usher Senear·-Ushcr 

DETERMINACIONES 1.• ｾＮﾷ＠

I) L cuco¡;oycs:s. 

Mieloblastos . . .. . .. . . .. . . . . . . . .. . . . . . . . . . .. 

1¡,6 l 1 0,8 
Promielocitos ... ......... .... . ......... .. ... 10,2 30,1 
Mielocitos neutrófilos . . . .. ........... 23,21 27,8 38,6 
Idem eosinófilos . .. ... ..... .... . ······ ··· 0,3 59 6 1,5 1 

86,9 Idem basófilos . . . . . . . . . .. . . . . . . . .. . . . ... . o '. o 59,8 o 
Metamielocitos neutrófilos .... .. 

• .... 19,0 17,8 16,4 Idem eosinófilos ........ . .... 1 ,5 1,5 o 
Id e m basófilos . . . . . . . . . .. . . . . . . . . . .' .' .' .' .' .' .· .· o o o 
Neutrófilos en cayado ... ..... ...... .... 13,4 18,5 9 ,4 
Idem segmentados ..... .... .. . ... ....... . 15,8 13,6 0,2 
Polinucleares eosinófilor, ... .. . .... ... . ... 6,5 3,5 0,3 
Idem basófilos ............... ......... ...... o o o 
Monocitos .... ............. ... .... .......... .. 0,5 1,3 0,2 
Linfocitos ...... .. .... .. . . . .. ..... ..... .... .. 4.2 3,3 3 

- -- - -- -
li) Eritropoyesis. 

Eritroblastos basófilos .. .... . ... ···· ·· 1,9} 2,6} 0,8 l Macroblastos policromatófilos ..... . ... 15,8 35,3 13,8 33,5 6,2 J 15,4 
ｾｯｲｭｯ｢ｬ｡ｳｴｯｳ＠ ortocromáticos ... .. 17,6 17,1 8 ,4 

----- --- ·---
Células reticulares ... ....... .............. 20,0 24,0 28,2 
Células cianófilas (plasmáticas) ...... 2,4 2,9 5,5 

Formas anormales 
1 ····· ········· ··· ······ o o 

Mitosis por 1.000. Serie roja ...... . . 5 7 1G 
Serie blanca ... . . 29 32 25 

Caso tll Caso I V Caso V Caso VI 
A. M A. A. J. c. J. L. 

39 68 51 49 o 5 o 5 
P . c. vu lgar· P. l'. vulgar P. c. vulgnr P. c. vulgar 

1.• 2 .• 

0,2 1 0,6 0.3 0,8, 7,5 28.1 7,5 8,4 4,1 
29,0 39,2 32,6 28,1 20,4 
6,4 

59, t 2,3 
R8, l ﾷｾﾷ Ｎｾ＠ . 76,3 ｾﾷﾷﾡＶＵＮＵ＠ ｾﾷ Ｗ ﾡＱＸＬＶ＠o o 

15,21 15,7 1 10,2, 18 11,5 
2,1 1.5 3.8 1,1 3,1 o o o ¡ o o 

13,4 7,9 7.2 11.5 21,2 
14,3 2,1 6 16,1 18 

:1.4 0,5 •1,5 2,1 5,2 o o o o o 
5,1 0,4 3,8 4 ,2 2,7 
3 ,4 1 2,2 0,3 1,3 

3,0} 1.2} 1 2,71 2 ,9 1 
13,2 32.7 9.7 24.2 6,7 20,6 14,9 38,3 15,5 f 39,8 
16,5 13.3 12,9 20,7 1 21,4 

-- -- ｾ＠ --- - ----
25,5 25,8 17,0 28.2 16,9 

4,9 7,1 4 ,2 6,7 2.2 

1,3 o o o 1 
17 14 7 28 21 
20 22 2 1 11 12 

Caso VII Ca!;c¡ V 11 r 
T. G. J. c. 

45 J:! 

o o 
P. vcget. P. vegetante 
--

l.• :.! !1. 

0,5 
0,61 0,!) l 

6,0 11,1 5,1 
30,3 26 20,3 
1
8·1 76 1 2a·5 1 80 8 11·6 165 4 
o . o r . o r .. 

11,5 12,4 15 
6,? J 7,2 9,5 J 
o o J o 
G,3 4,6 15,6 
8 4,9 9 
6,9 8 6,4 
o o 0,9 
1,G 0,5 0,7 
1,1 1,2 2 

3,2, 2,5 1 4,1} 
15,9 , 37,1 10,3 42,3 17,4 35,3 
18.0 17,2 20,8 

-- ｾＭＭＭＭ Ｍ

14,7 20,2 8,3 
4,0 3 ,8 1,8 

o o o 
25 29 30 
5 4 3 

_, 
'f.) 
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ｾ＠
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ｾ＠
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TABLA V Z"l 
ｇ ﾷ ｾ＠

CUADRO HUMORAL ｾＬ＠

"' ｾｴ＼＠
SIXDROME HUMORAL E:-< EL PENFIGO CRONlC O - RESUME:\ DE LOS RESULTADOS ｏｂｔｅｾｉｄｏｓ＠ ＢＧｾ＠

;: 

Número de orden ........ .. ..... ..... . ... Caso l Caso Il Caso III Caso I\' Caso V Caso VI Caso VII Caso VIII 
Fi'13.ción .................... ...... .. . ........... . J. H B. M. A. M. A. A J. c. J. L . T. G. J. c. 
Edad en años ............................... .... ..... 30 19 39 68 51 49 -15 12 

""t:l Sexo ............... ········· ··· ··············· ······· ··· ó ó ó ｾ＠ ó 3 6 6 tt.1 Senear-U s he1· S<>near-Ushet· P c. vulga r P. c. vulgar P . c. vulga¡· P . c . vulgar P. vegetante P. vegetante 
ｾ＠
'::!;j ...... 

DETERMINACIONES J.• 2 .• 1.• 2.• J.• 2.• t.• 2.• !.• 2.• 1.• 2.• 1.• 2.• 1.• 2.• Q 
o 

Metabolismo mineral. 
Q 
ｾ＠

I) Sangre: o 
Cloro en miligramos por 100 .... 200 180 220 251 280 328 220 231 280 300 277 356 221 273 210 290 ｾ＠
Sodio en miligramos por 100 ....... 168 150 180 155 293 302 190 223 218 247 213 310 336 281 195 215 ...... 

Q Potasio en miligramos por 100 ..... 30 35 26 30 23,6 17 28 20 22 17 24 19 16 19 26 23 o 
Calcio ........................................ 7 5 8 7 11,5 10,3 10 9 10,fi 8 11 11 7.2 9,1 9,5 10,3 
Magnesio en miligramos por 100 ... 3,7 3 3,fi 3,8 2,6 .., 

3,2 2,9 2.7 2.8 2.8 2.9 3,0 .., .., 3,9 3,7 ｾ＠v ,,.., 
U ¡ Ori11n (total de 24 horas¡ : t;:, 

Cloruro sódico, gramos por 1.000 ... 20,0 24,3 22,7 26,4 11 16.3 19,3 21 ,2 12,4 17,1 13,5 15,3 21,3 18,1 19,2 16,8 ｾ＠
ｾ＠

ｾ＠

Metabolismo proteieo (N¡. ｾ＠
l-.3 

I ) Sallgre: ...... 
Urea en miligramos por 100 ........ 50 59 50 60 G7 62 69 ｾＢ＠ ·W 37 -12 38 '11 37 33 26 l-.3 

"" ...... 
Acido úrico en miligramos por 100. 8 10 7 9 6 23 10 7 7 G ,, ¡.; :i,3 7 3 8 5 rr.¡ .... 
Aminoácidos en miligramos por 100 7 12 9 11 9 fi 14 ll,D 11 !J 10 7 9 6,2 8,5 4 t;:, 

TI) o,·i1w : tt.1 
Urea en gramos por 1.000 ....... ... 11 7 10 G 3 1,8 21.2 7 10 11 21 11 18 l(i 25 18 29 t;:, 
Acido úrico en gramos por 1.000 ... 0,55 0,81 0,59 0,9C 0,70 0,49 0,97 0,71 0.62 0,43 0,62 0,51 0,56 0,39 0,69 0,45 e=:= 
Amoniaco en gramos por 1.000 ..... 0,49 0,32 0,4 0,2fi 0,57 0,61 0,20 0,52 0,5 0,75 0,42 0,58 0,61 0,84 0,53 0,71 

ｾ＠
Metabolismo de los lípidos. ｾ＠

<;) 
Sangre: 1 

Lípidos totales en m gr. por 100 .... 600 671 630 696 561 612 637 600 510 49f) 640 520 491 510 480 495 
b;j 
ｾ＠Colesterina en mgr. por 100 . ······ 229 241 235 247 224 173 265 241 273 236 237 198 207 231 199 201 o 
Q 
.o 

Metabolismo de los g lúcidos. 
l) Smi[JTC, glucosa mgr. por 100 .... ll fi 91 95 85 129 112 83 92 87 107 88 10:i !)7 120 99 101 

IIJ Ortna, glucosa gr. por 1.000 ...... 1 (-) (-) (-) (- J (- l ( - ) (-1 (- 1 (-) (-) (-) (-) (-) ( - ) ( - ) 

-
Reserva alcalina. 

Srm!Jm !volúmenes por 100) ....... 48 40 50 45 69 71 47 60 f)2 63 53 61 63 67 

-) 
ｾ＠
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Caso II. Pénfigo seborreico de SENEAR-USIIER. B. M., 
de cuarenta y nueve años. o, casada. Ingresa el 10-V-
19:55. 

a) Cuadro llemálico, medular y humonll (véase cua­
dros resumen correspondientes). - Trombopoyesis: 15-
V -55: En sangre periférica, 250.000 plaquetas; en mé­
dula ósea, megacariocitos, con núcleo escasamente lobu­
lado, relativamente abundantes. 5-VI-55: En sangre pe­
riférica, 120.000 plaquetas; en médula, franca inhibición 
en el desarrollo de los megacariocitos; numerosos mega­
carioblastos. Escasísima formación de plaquetas. 

gr 
ｬﾷｾ｢Ｎ Ｍ 42 ,7 2 , 

<;(,- , 14 
ｾＱＱ＾＠ o(t- 12 , 5 c,n 

(3¡- 9,6 ,5 
ｑｾＭ 7,tS o, 
r- ｾＮｯ＠ 1 , .?1 

P . ":o't ｬ･ｾ＠ ｾ＠ o 6 -

caso lii-A. ...-..- ｾ ｰ＠ . crd:lico vuJ. CBr 
8-V-56 ( ::u.cro ) 

Fig. 2.-Ca so III. P énfigo c rónico vulgar. Electroforegrama 
(suero): Valores comparables al caso I. 

Los elementos de la serie granulocítica presentan ca­
racterísticas morfológicas en extremo irregulares; nú­
cleos deformes con segmentación muy atípica. Presen­
cia de abundantes vacuolas y granulaciones "tóxicas" en 
el protoplasma muy evidentes. Aneosinofilia. 

En la serie roja existe anisocitosis con macrocitosis. 
Velocidad de sedimentación ligeramente acelerada en 
varias determinaciones. 

b) Líq1ddo de ampollas.- Examen químico: El con­
junto de tres determinaciones efectuadas muestra un 
contenido proteínico total de 4,3 por 100; los elementos 
difusibles Na, Ca y Cl se hallan en proporc1ón similar 
al suero sanguíneo. Citología: Abundantes neutrófilos 
y algunas células epiteliales bastante típicas. Ausencia 
de eosinófilos. 

e) Orina.-Normal, excepto presencia de albuminu­
ria en el período terminal. Acidez titulable en aumento 
progresivo. 

Caso III. P énfigo crónico vulgar. A. M., de treinta 
y nueve años. 0, casada. Ingresa el 5-III-56 y t el 14-
VI-56. 

a) Cuadro hemático, medular y humoral (véanse 
cuadros resumen correspondientes). - Trombopoyesis: 
Plaquetas en proporción de 180.000 en sangre periféri­
ca. Escasas alteraciones de los megacariocitos en mé­
dula ósea. Velocidad de sedimentación acelerada. 

Pruebas de coagulación : Tiempo de coagulación, 3' y 
30"; tiempo de sangría, 2' y 30"; actividad de la pro­
trombina, 70 por 100. 

Estudio electrolítico con fotómetro de llama Lange: 

Sodio . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . . . . . . . 124. mEq./L. 
Potasio . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 5,2 
Cloro ......... . .................. . 96 

b) Electro[on·yranw. 1." Suero: Después del tra. 
tamiento con ACTH y cortisona !fig. 2) encontramos 
discreta hipoproteinemia con ligcro aumento de la trae. 
ción alfa. Valor subnormal de la albúm ina. 2:• L íquido 
de ampollas (fig. 3): Proteinemia algo d ism inuida; den. 
tro del espectro proteico, la albúm ina francamente baja; 
la alfa-globulina, discretamente aumentada, así como la 
beta. También la gamma está elevada. Estos datos han 
sido obtenidos a l ingresar la enferma en la Clínica. (12-
IV-56) (fig. 4. l: A pesar del tratamiento <ACTH e hidro. 
cortisona l la proteinemia ha disminuido más con au. 
mento de la fracción alfa. La beta sc manticne igual y 
se observa un marcado descenso de la gamma por !le­
bajo del límite normal. Con esta misma fe('ha se hizo 
una determinación de g lucoprolcínas !f1g. 5 l, aprecián­
dose un aumento de la alfa-glucoprotcínas (sobre todo la 
alfa,). (3-V-56) (fig. 6): Aunque siguió el mismo t rata­
miento, persiste la hipoprotcinen11a ; la albúmina ha dis­
minuido más, encontrándose un valor muy bajo. Las 
fracciones alfa y beta siguen más elevadas y la gamma­
g lobulina tiende a normaliza1·sc. 

el Líquido de IOIIIJOllrts. Examen quimico Ure11, 
1, 75 gr. por 1.000. Aci<lo úrico, 2 mg. por 100. Hierro. 
46 mg. por 100. Lípidos totales, 210 mg po1· 100 ｃｯｬ･ｾ ﾭ

terina, 155 mg. por 100. Calcio, 3.2 mg por 10Tl Fibri­
nógeno, no contiene. 

Con fotómetro ele llama · Sodw. 123 mEq./L. Pota­
sio. 17 mEq. L. 

Citología Células malpighianns diseminnclas. polinu· 
clcares neutrófilos y eosinófilos en propm·c1ón variable 

el) Otros r .rámr·u('.'> r1 ali:::1tdos. Orina· ｄｩｵｲ･ｾＱｳＮ＠

desde 830 e e en veinticuatro ho1 as. clcsccnd16 en los 
períodos finales a 2!>0 c. c. pH. 6 D<>nsidacl, 1 027 Alhú· 
mina, 0,2 gr./L t ﾷｮｾ｡Ｎ＠ 31,2 gr por 1 000 

Prueba de T I IOHX, negativa. 

Caso IV. P énfigo crónico vulgar. A. A., de sesenta y 
ocho años. ｾＬ＠ casado. Ingresa e l 4-X-55 y t el 2-lll-56. 

a) Cuadro hemático, medular y hurnoral.-Trombo· 
poyesís: En sangre periférica, 275.000 plaquetas. Cierta 
inhibición del desarrollo de los megacariocitos; otros, 
muestran núcleo hípersegmentado y deforme. Escasa 
plaquetopoyesis. 

b ) Otros exámenes 1·ealizados.-Orina: Normal, con 
la excepción de albuminuria en el p eríodo termina l. Aci­
dez titulable en progresión ascendente y directa con el 
curso del proceso. 

e) Necropsia (3-III-56). - Alteraciones histológicas 
más importantes: Cápsulas supra rrenales, lesiones 
idénticas a las descritas en el caso I. Riñón: Tumefac­
ción turbia con completa disolución de los núcleos en 
los tubos contorneados y porción descendente del asa 
de HENLE (fig. 16): Hígado y bazo : Prolife ración reti­
cular, menos patente que en la observación anterior. 
Médula ósea: P roliferación reticular; médula, preferen­
temente adiposa. Intestino : Lesiones de enteritis difusa. 
Nada más especial a señalar. 

Caso V. P énfigo crónico vulgar . J. C., de cincuenta 
y un año. 0, casada. Observada el 5-IX-56. 

a) Cuadro hemático, mednlar y hnmora l.- Trombo­
poyesis: En sangre periférica, 250.000 plaquetas. En 
m édula ósea, megacariocitos con núcleo fuertemente 
segmentado; algunos presentan vacuolas en su proto· 
plasma. Se han observado algunos mielocitos eosinófi­
los con núcleo histioide y granulaciones pardas en su 
protoplasma. L as células cianófilas ofrecen un tamañ.o 
superior a l normal y en ocasiones tres núcleos. VelOCI· 
dad de sedimentación discretamente acelerada en dos de· 
terminaciones y en una tercera comp letamente normal. 

b) Otros exámenes realizndos.- Orína: Normal. 
(Caso incipiente con magnifico estado general. ) 
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ｾ＠ 'T/Jó 
AJ.b . - 33,9 ,14 

"·- ,2 0 , 52 
o<,- 10,5 o , t.b 
ｾ｜Ｍ 15 , 4 o, 7 

ｐｴ ｾＭ t. ' l 0 , 40 

'6 - 2) ,t. 1, 1 

P . total . é.,) 

Ｑ｜Ｑｾ＠

Ca.,o !II-A . l ＮＭｾＭ ｊ Ｎ ｣ Ｎ＠ vule J> 

7- III-56 (, 11 • ,.. tpoll& ) 

Fig. 3. 

Caso .ni .-A .K.- ｾＭｐ＠ .cr6nieo vulsar 
12-IV-56 ( ll<¡. ampolla) 

.Alb . - 3 1,1 
ce, - 6 , 
ｏＨｾＭ 18,5 
ｾＮＭ ".5,1 
ｲｾ Ｍ 5 , 

J' , tot ｬ｡ｾ＠
ｾＭ

100 
'·· 3 

.\lb. 

Ca..o III- A •• - ｾＭ ｐＮ｣ Ｎ ｖＧＮＮｬｬ＠ r 
12-IV-56 ( liq. ｾ＠ olla ) 

Fig. 4. 

-¡, t:r!f. 
,.,lo.- .:9 , 5 1 ,18 

/>(¡ - 10<,5 0 , 42 
Ｈ［Ｈ ｾ Ｍ :5 , 4 0 ,62 
ｾﾷ Ｍ ! d ,l o, 72 
ＱＧｾＭ ｾＮＴ＠ 0,33 
ｾＭ -J ,J. 0 , 73 

J> . total.os 100 4 

CIUlO III- A..l. . - ｾＭ ｐ Ｌ＠ e. vulgar 
3-V-56 ( llq . ＬＮＮＮＮｾｯｬｬ｡Ｎ＠ ) • 

Fig. 6. 
Fig. 5. 

Figs. 3, 1, 5 y 6. Caso Ill. Pénfigo crónico vulgar. Electroforcgrama (liquido de ampolhls 1 : Diagrama al ingresar la 
enfe rma 'fig. 3l. Después del tratamiento con ,j\CTH e hidrocortisona (figs. 4, 5 y 6l: Se aprecia hipoproteineima, albu­
mina muy oaja y aumento de las fracciones alfa ｾﾷ＠ bctn-globulina: ln gammn-globulina tiende n normalizarse. Aumen-

to de a lfa , -glicoprotc\nas ( fíg. 5l. 

Caso VI. Pénfigo crónico vulgar. J. L ., de cuarenta 
Y nueve años. ｾＬ＠ casado. Observado el 10-I-57. 

a? Cuad1·o hemático, medular y hwnoral. Trombopo­
yes¡s : En sangre periférica, 198.000 plaquetas. En médula 
ósea, los megacariocltos presentan escasas alteraciones. 

b ) Líquido de ompolla.- Las determinaciones efec­
tuadas muestran características similares a las del 
caso II, t.ant.o en lo r efer ente a las alteraciones quími­
cas como a la citología. La hipoproteinemia se acentuó 
marcadamente en la segunda determinación. 
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Caso VII. Pénfigo vegetante. T. G., de cuarenta Y 
cinco años. 0, casada. Ingresa el 29-I-56 y alta el 20-
V-56. 

a) ｃｵｾ､ｲｯ＠ hemático, medular y humoral. 
b) Elcctrojorcgranw (estudios realizados en suero) 

(3-II-56) (fig. í). Al ingreso de la enferma, discreta hi­
poproteincmia; albúmina muy disminuida; la fracción 
alfa-globulina (sobre todo la alfa,) aumentada; la beta, 
prácticamente normal, y la gamñ1a-globulina, aumen­
tada. (18-II-56) (fig. 8): Se inicia el tratamiento gene­
ral con ACTH, hidrocortisona, etc.: al elevarse las pro­
teínas totales se acercan a la normalidad, aumenta la 
albúmina y la fracción glvbulínica alfa (sobre todo la 

alfa,), disminuyendo la alfa,-globulina; la beta-globu. 
lina ofrece valores normales. Claro aumento de la gam. 
ｭｾＭｧｬｯ｢ｵｬｩｮ｡Ｎ＠ (8-V-56) (fig. 9): Sigue el mismo trata. 
m1ento. Las proteínas totales se van normalizando· la 
albúmina sigue aumentando, pero sin llegar a la ｾｯｲＮ＠
malidad. Fracciones alfa y beta-globulinas algo eleva. 
das, disminuyendo la gamma-globulina. Con esta mis­
ma fecha se practicó una determinación de glucoprotei­
nas y lipoproteínas (fig. 10\. hallándose aumentada la 
alfa,-glucoproteína y también discretamente elevada la 
beta-lipoproteína. 

el Ot1·os c.r<ímcnes rcall::ados. Orina: Normal. Se­
rología de lúes, negativa. Prueba de TIIOHN, negativa. 

TABLA VI 

DERMATITIS POLD10RFA DOLOROSA DE DUHRIXG-BROCQ 

CUADRO HE!>1ATICO (DntoR de <'onjunto 1 

Xúmero de orden 1 2 3 ·1 5 6 ( • ) 

Filiación ....... ... . ...... . M. S. J S J Q c. R. R. M . A H. 
Sexo ....... ··· ...... .. .... . ....... . 
Edad en años .. .. ...... .......... . 

3 o 3 o o o 
2 años 41 ai\os 3 años 31 años 22 UilO>l ｾＳ＠ ｬ ｕｈｬｾ＠

Sangre periférica: 
Hematíes (millones l ....... . 4,6 4,1 ·1.3 5,3 1,9 3,<\ 
Hemoglobina ... . 86 8;) 88 105 92 77 
Leucocitos. . ................ . 5.000 4.900 9.900 11.800 b.OOO ltl.GOtl 

Cayados. . .. . ... . 5 4 1 6 2 -¡ 

Segmentados ... ..... ...... . 29 60 50 69 56 50 
Po l. eosinófilos... . . .. 29 1Z H ,; 15 11) 

Id e m basófilos . .... ... . .. . o o o o o o 
Linfocitos .. 43 23 33 17 23 12 
Monocitos ..... 1 1 3 1 1 

<• El caso número 6 <'Orresponde a un "h!'rpei< ｧ･ｬＧｴｮｴＱｮ ｮ ｩｾＢ＠

TABLA VII 

DERMATITIS POLIMORFA DOLOROSA DE DUHRING-BROCQ 
MIELOGRAMA (Datos de conjunto\ 

Número de orden ............... .. ...... .......... .... ....................... .. .. . 
Filiación .................................. ........................................ .. 
Sexo ...... ............ .. ..................... ............. .............. ............... . 
Edad en años 
---------· --- -

Mieloblastos . . .. .. . . .. .. .. .. . .. . . .. . .. .. . .. .. .. . .. .. .. .. .. .. . .. 
Promielocitos .......................... . ......... .. ...... .. ... . .. .. 
Mielocitos neutrófilos ... .......... .......... ........... . ... . 
Idem eosinófilos ............ .. ..................... . . ............ .. . 
Metamielocitos neutrófilos .. ... .... .. ........... ... ...... . .. . 
Idem eosinófilos ...... . . .. .. ........... . .... . ........ . ... ...... . .. . 
Neutrófilos en cayado ....................................... . .. 
Idem segmentados ............... ... ................... . ....... . 
Polinucleares eosinófilos . .. .. .. . . . .. . .. . ... . ............... .. 
ldem basófilos . . .. .. .. . .. .. .. .. .. . . . . .. .. . .. . . .. .. . . .. .. . .. . . .. .. 
Monocitos ................ . ................. . ......................... . 
Linfocitos ..................................... . .................. .. . 
Erítroblastos basófilos ...... .. ..... .. . .... . .... ...... ....... . ... . 
Macroblastos policromáticos ..... ...... ........ . ... ......... .. 
Normoblastos ortocromáticos ......... . ............. ... .... .. 
Células reticulares ......................................... .. . .. . 
Id e m cianófilas ... ........ ....... .... ...... ....... . . ... .. ....... . .. . 
Trombopoyesis ...... . ....... .......................... .. 

Mitosis por 1.000 1 Serie roja ..... . .............. . ... . 
) Serie blanca .. . .. ............ .. 

1 
M. S. 

ti 
2 

0,7 
7 

11,5 
14,2 
10,5 

7,7 
8,7 

13,2 
9,5 
o 
1,8 

15,2 
2,2 

15,2 
18,7 
16 

0,9 
Normal. 

14 
4 

(•) El caso número 6 corresponde a un "herpes geslationis" 

2 
J. S. 

o 
41 

0,5 
4 
9,3 
6 ,8 

23 
4,1 

19,3 
23 

6,8 
0,3 
0,7 
2,4 
3,1 

19,4 
27,5 
9,8 
1,9 

Normal. 

12 
6 

3 
J. Q. 

ti 
3 

0,4 
6,6 

13 
14,5 
16,2 

6,3 
14,1 
15,3 

4,2 
o 
3,1 
6,5 
2,4 

15 
25,4 

9 
0,3 

Normal. 

22 
8 

4 
c. R. 

ti 
31 

1,2 
6 

14 
5,6 

19,3 
4,6 

14,8 
24,4 

5,8 
0,2 
3,4 
3,8 
2,5 

11,7 
29,7 
18,9 

1,3 
Normal. 

24 
4 

5 
R. M. 

o 
22 

1,4 
5,1 

13,8 
12,9 
16,2 

8,1 
11,7 
17,5 

5,2 
o 
1,6 
3 
2,9 

15,3 
25,7 
17,3 

1,4 
Normal. 

17 
5 

6 (*l 

A. H. 

o 
23 

1,2 
1,2 

18,9 
23,5 
11,3 
10,7 

9,6 
11,8 

5,2 
o 
1,7 
1,3 
3,8 

20,1 
29,7 
22,3 

4,7 
Normal. 

23 
9 
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PENFIGO CRON ICO Y DERMATITIS DE DUHRING-BROCQ 

TABLA VIII 

DERMATITIS POLIMORFA DOLOROSA DE DUHRI:-:G-BROCQ 

CUADRO HUMORAL (Datos de conjunto¡ 

;\úm<'ro rlr onlf'n .. .. . .. .. ... . ..... ... . . .. .. . .. . . .... .. .. .•. . . 
Filia(·ión ...... · · ........ .. .... .. ............ .. ... .. .......... ..... .. 
sexo ... . . .. . ...... ...... ............ . .............. . 
p;dad en n ti os ... . .. . .. .. . .. .. ... .. . . .. .. .. . . ............ ... . .. 

.\lctabohsmo mineral. Determinaciones en sangre en 
miligramos por 100: 

Cloro .. ... ... .. ...................... .. .. .. 
Sodio .......... . . . ............ .. .. .. .... .. ............ . ..... . 
Potasio ........ ... .................. . .... .. ........ . 
Calcio ........ .. .. ..... .. .. ................... . ........... . . 
Magnesio ...... .. ........... .. ....... .. .. .. 

Cloruro sódico: 
Dcterminacion<'S en orina en gramos por 1.000. 

.\[etabolismo proteico (N J 
en miligraP10S por 100: 

T'rea 
Arido urico 
Aminoácidos 

Determinación en sangre 

Dctrrminar.ioncs rn orina ｾ＾ｮ＠ gramos por 1 0()0: 
Urra ....... ... . .. . . ........ .. . .. ...... .. 
Actdo unco 
Amoniaco ... 

.\[etabohsmo lípidos. Determinación en sangre en m:­
hgramos por 100: 

Lipidos totales 

.\1eta bolismo g lúcidos: 
Glucemia en miligramos por 100 
Glucosa en orina ......... 

- --- -
Reserva alcalina: Volúmenes por 100 

1 
M. S. 

o 
2 

405 
345 

19 
11 

1,7 

11 

21 
3,5 
3.2 

?­
ｾｴ＠

1.3 
0,71 

405 

98.8 
(-) 

5il 

2 
J. F. 

ó 
41 

392 
351 

21 
10,8 
1.3 

17 

35 
4,1 
1,9 

25 
1 
0.73 

480 

105 
(-) 

- - -
60 

3 
J . Q . 

o 
3 

371 
510 

21,7 
11,4 

1,5 

11 

22,3 
3,7 
2.6 

29 
0,8 
0.69 

501 

104 
(-) 

62 

4 
c. R. 

o 
31 

359 
338 

18 
11,7 

1 ,2 

14,8 

29 
4,2 
1,8 

32,5 
0,7 
0. 75 

539 

99 
(-) 

57 

5 
R. M . 

ó 
22 

385 
334 

17 
11,2 

1,4 

15,6 

22,5 
3.9 
2,3 

35 
0,9 
0,78 

540 

27,2 
(- ) 

60 

---- - ------
Orina: 

6 (• ) 
A. M. 

ó 
23 

53 

402 
310 

21,5 
10,1 

1,6 

12.8 

36,2 
4 
3.4 

34,8 
1,1 
0,67 

510 

110 
(-) 

58 

Albúmina. Pigmentos y sales biliarrs. Urobilina. Normal. Normal. Normal. Normal. Normal. Nor mal. 

Electt·oforegrama: 
Proteínas totales en gramos por 100 ... . 

Fracciones proteicas: 
A lbúmina por 100 
Alfa,-g lobulina por 100 .. . 
Alfa.,-globulina por 100 .. . 
Beta-globulina por 100 
Gamma-globulina por 100 

Líquido de ampollas .... . .. 

7.2 7,5 7 8 6.7 7,9 

45,1 44 48 47 41 45 
5,2 4,8 6 5,3 6,5 5,2 

10 12,2 8,9 7,7 10, 7 11,6 
14 13,0 15,9 16,8 11,8 9,5 
25.7 26.0 21,2 23.2 30 28,7 

Citología: Acentuadisima eosinofi lia. Diagrama electrofo­
r élico similar al h emático. Elevado contenido en fibr i­
nógeno. 

< l El caso núr.1cro 6 eorr e!>ponct(> n un "h<'t'pN< gN<tntionis". 
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P. totales 
ｾｾｾ Ｍ

.'\.J.b .-
0(, -

:.:,­
ｾＮﾭ
ｾｾＭ
o-

0 , 5 
o, 5 

27.2 1.60 

lOO 

Caso 'l!!-'l'.G.-2-P, v cto.."'lto 
3-I!-56 ( sunro 

Fig. 7. 

r 

ａＮﾷｾ＠
3 ,1 

oc., 
' "l - 1,1 O , 'le 

(\ - , o, 
(\4- 7 . ) (.¡' ·1 
'( - :, , 1 :: ' : 

F . t t les lOO , :;, 

ｾ＠

Caso VII-T . G. - 9-P. •; er ·t.nto 
a- ·1-56 ( :mero ) 

Pig. 9. 

.., 
' o<¡ - ) ' .l3 

Ｇ＼［ｾﾷＭＱＴＬＳ＠ , 12 

ｾ＠ - ·¡ , 9 
0- • 1 ' 'l. 

. •1 

e .ao ｲＮｲｲ ＭｲＮ ＼Ｚ［ Ｎ Ｍ ｾ ＭｐＮ｜ﾷ｣＠ 1t 
ll-!l-56 ( " ro 

C:uo l'II Ｎ Ｍｾ＠ . G. - ｾ＠ ·.f .ve¿;et.-.nto -
R • .y_c;6 ( ｾＮＺｵ･ｲ ｯ＠ ) 

Fig. 10. 

Figs. 7, 8, 9 y 10.- Caso VIL Pénftgo vegetante. E lectrofor egrama (suero¡. Diagrama al ingr esar la en ferm a (fig. 7): 
Discreta hipoproteinemia, albúmina muy dismmuida, a umento de las fracciones a lfa, ｾﾷ＠ gamma y normalidad de l a 
beta-globulina . Después d el t ratamiento con ACTH e hidrocortisona (figs. 8, 9 y lOJ: L as proteínas t otales tienden 
a norma llzarse, l a a l búmina aumenta a lgo, l as fracci ones a lfa y beta conti núan elevadas y la gamma-gl obulina dis· 
minuye. Los valores de alfaz-glicoproteínas están elevados y t a mbién, a uque menos, l os de beta -liproteinas (fig. 10). 

Caso VIII. P énfigo vegetante. J . C., de doce años. 0 . 
Observación, el 3-VII-55 y alta provisional el 18-XII-55. 

a) Cuadro hemático, medular y humoral (ver cua­
dro resumen ) .- Se observan numerosas células provis­
tas de granulaciones eosinófilas y pardas en su proto-

plasma con núcleo histioide y nucleolos azules, tratán­
dose proba blemente de células reticulares en tránsito 
directo a m ielocitos eosinófilos. E s tas modificaciones son 
mucho más aparentes en el miclograma rcalizD.cl:> c:1 
pleno brote vegetante (ver ta bla III) . 

l 
¡ 
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Serie blanca .......... . 

Srrie roja 

Plaquetas 

S. R. E .. 

Eritropoyesis 

Leucopoyesis 

'I't·ombopoyesis ..... ... ... . 

TABLA IX 
CUADRO Hr::MATICO (resumen de las investigaciones efectuadas) 

PENFJGO CRONICO 

LcurocUosis inicial y en los brotes, que cede 
en las remisiones. En períodos finales, leu­
copenia. 

Drsviación rt la i<:quierda muy acentuada, es­
pecialmente en períodos finales. Alt. mor­
foló[¡iras. Vacuolas y gr. "tóxicas" en ele­
mentos de la serie neutrófila. Disminuye 
en mejorlas y remisiones. Marcadísima 
en periodos :linaJes. 

Eosinofilia variable; en cercanías, "exitus" 
aneosinofilia. En p. vegetante, cifra ele­
vada eosinófilos en relación directa con 
la evolución forma vegetante. Granula­
cione:; pardas y vacuolas en poiinucleares 
eosinófilos. 

Linfocitos y monocitos dentro de límites 
110rmoles. 

Anemia hipocrómica intcu.sa y progrcsil:a, 
acentuadísima en periodos finales. Cede 
en remisiones, aunq11e parcialmente. 

Disminuidas en períodos finales. Sin altera­
ciones c11alitativas. 

TABLA X 

DERMATITIS DE DUHRING 

Cifras normales de leucocitos (o discreta 
leucocitosis, que cede en remisiones). 

Desviación a la izqt¡,ierda de la serie neu­
trófila, muy poco acentuada o falta. 
Ausencia de alteraciones morfológicas. 

Eosinojilia intensa y constante (hasta 
29-30 por 100). Granulaciones pardas 
en algunos polinucleares eosinófilos 

"\formales (la linfocitosis presente en ca­
Ros I v III se debe a la edad). 

'No hay ｡Ａｴｦ •ｲ ｡｣ｩｯｮ ･Ｎｾ Ｎ＠

Cifras normales. Ausencia de a lteraci0-
nes cualitativas. 

ｾ ﾷ Ａｊ＠ ELOGR.\MA ( •·esumcn d<' las investigaciones efectuadas l 

PENFIGO CRONICO 

Proliferación reticulw·, más acent1wdct en 
períodos finales (presente en la sección 
de dos casos y asimismo en el bazo). 

Aumento ele células cianófilas en relación 
con el aumento de globulinas. En los ca­
sos II, IV, V y VI se observa,.on células 
reticulares fagocitm·ias. 

En peliodos iniciales no hay alteraciones. 
Al progresar la enfermedad, hipoplasia 
acentuada y alteraciones de la madura­
ción núcleoprotoplasmática. Inhibición de 
In proliferación. 

111 édula mielocito-metamielocitaria o ¡Jro-
111 ielocito-miclocitaria. En períodos fina­
nales, promielocitaria con inhibición de la 
madm·ación (relativa). Anomalías mor­
fológicas, vacuolas y granulaciones "tó­
xicas" . En períodos finales, cosinófilos 
disminuidos; en períodos incipientes, au­
mentados. En p. vegetante, acentuada 
eosinofilia con acelerada maduración. 
(Mielocitos con núcleo histioide y granu­
laciones pardas). 

Megacariocitos inhibidos en su desarroilo. 

DERMATITIS DE DUHRING 

Eventulllmentc, discreta proliferación 
reticular. 

Sólo en el caso ''herpes gestatioms" (por 
lo demás, muy escaso). 

Escasas <f nulrrs alteraciones. 

Granulopoyesis ucutrófila normal. 

Eosinofilia muy acentu{lda con signos de 
acelerada maduración. 

Normal. 
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B. DERMATITIS DE DUHRING. 

Seguidamente figuran los resultados obteni­
dos en cinco casos típicos de dermatitis poli­
morfa dolorosa de DUHRING-BROCQ y un "her­
pes gestationis", que hemos agrupado conjun-

Fig. 11.-Caso 1. Pénfigo seborre ico de ｓｅｾｅａｒＭ￺Ｚ［ｈｅｒＮ＠ Pun­
ción esternal. Desviación a la izquierda promielocito-mielo­
l"itaria. (Impres iones del extraldo m edular). <MAY-Gttt.:N-

WALD-Gn:M!'A. I 

tamente en las tablas VI a VIII. Los datos ex­
puestos corresponden a períodos de brote más 
o menos intensos. En los intervalos, las investi­
gaciones practicadas no se separan de la nor­
malidad. 

COMENTARIOS. 

l. Cuadro hemático y mielograma (tablas 
IX y X). 

En el pénfigo crónico la leucocitosis discreta, 
y más adelante leucopenia con desviación a la 
izquierda de los granulocitos, pero sin neutro­
filia, es tastante parecida, a pesar de su ines­
pecificidad, al hemograma de las enfermedades 
por virus. Es muy probable que la leucocitosis 
con neutrofilia descrita por algunos autores se 
deba a complicaciones sépticas, que la antibio­
ticoterapia masiva a que tuvimos sometidos a 
dos de nuestros enfermos (casos I y III) consi­
guió evitar por completo. La evolución del cua­
dro hemático que pudo ser estudiada en el caso I 
hasta el propio día de su muerte, y en el IV has-

ta fecha muy cercana, descartada la presencia 
de complicaciones infecciosas, refleja con exac. 
Utud los cambios que produce la afección en los 
elementos formes de la sangre. 

Las a lteraciones muy profundas observadas 
en médula ósea en los últimos períodos se acer. 
can a las descritas por GouGEROr, BOTTOLI y 
BATTISTONI ｾＢ＠ y revelan una desviación a la iz. 
quierda, inch.iso promielocito-miclocitaria (fi. 
guras 11 a 13), con trastornos de la maduración, 
discordancias núcleo-protoplasmáticas, cayados 
gigantes, granulaciones "tóxicas" e inhibición 
de la proliferación, que en conjunto son simila­
res a las descritas en las infecciones e intoxica­
ciones graves por KLI:\IA, STOD:\TEISTER, THA· 
DF\, KIFNLE, ｌｅｉｔｾｆｒＬ＠ B\RTA y DULANTO 
1 :! \" 1 1. 

En. la serie roja la anemia hipocrómica peri­
férica corresponde a la hipoplasia de la eritro­
royesis que revelan los mielogramas, intervi­
niendo precisamente la sideropcnia según el me­
canismo general de las anemias hipocrómicas en 
las infecciones y tumores (HEIL:m:YER, PLOTTXER 
y DA..'\'BOLT r. y ' ). En estas circunstancias el Fe 
es captado por el sistema retículocndotelial. no 

Fig. 12.-Caso IV. Pénfigo crónico vulgar . Punción csternal. 
Desviación a la izquierda, promielocito-mielocilat·ia, menos 
acentuad a q ue en el caso anter·iot·. Reacción plasmática. 
(Impresiones del extraido medular). (MAY - GRUMWALD-

GlEMSA.) 

pudiendo utilizarlo el organismo para la forma­
ción de hemoglobina. Así se explica la falta de 
r espuesta al administrarlo a nuestros enfermos 
y el gran aumento de su contenido en la dermis. 

En la dermitis de DuHRING las alteraciones 
hematológicas son mínimas, e incluso nulas, si 
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se exceptúa la cosinofilia, que por tratarse de un 
síntoma común en ambos procesos vamos a con­
siderar seguidamente. 

De la extensa bibliografía dedicada a los eosi­
nófilos, y cuyo resumen se halla en los trabajos 
de RINGOEN, K!RK, DEROBERT y ROHR 

12
, ''' y "n, 

se deduce la existencia de dos mecanismos cau­
sales: a) Como respuesta a destrucción y lisis 
de los tejidos orgánicos; y b) Como reacción 
frente a las proteínas heterólogas o haptcnos 
en los procesos a lérgicos. 

La eosinofilia en el pénfigo vulgar revela la 
lisis de los tejidos cutáneos y existe también en 
las quemaduras extensas de tercer grado. 

Fig. 13.-Ca so lV. P í•n fi go crom co vulgar. Punción cstcr­
na l. Hipe rplasia mNlula r i.-ritali va. I ncl usión del extr·aldo 
en par a f ina . Cort es a l mic r·ntomo. E ritr·osina-nn.ranja-azul di' 

toluldina . 

Cuando sólo hallamos eosinofilia medular (fi­
gura 14) es debida a la intensa destrucción pe­
riférica de estas células en los tejidos. La aneo­
sinofilia de las etapas terminales es signo del 
agotamiento o inhibición de la capacidad for­
madora en la médula ósea. 

Por el contrario, la marcada eosinofilia hc­
mática y medular en la dermatitis de DUHRING­
EROCQ en franca relación con los brotes erupti­
vos depende con toda seguridad de una reacción 
alérgica, tal como sucede en la dermatitis ató­
pica, eczcmas generalizados, eritrodermias vc­
sículo-cdematosas arsenobenzólicas y diversas 
parasitosis intestinales. 

Queda ¡::or discutir la alta eosinofilia hemá­
t.ica y medular (fig. 14) en el pénfigo vegetante 

con evolución e intensidad paralela a los brotes 
(ver tabla III). Fara interpretarla recordamos 
que la estructura vegetante es un tipo de res-

f'ig. 11 . Caso V III. P énfigo vegct;•nte. Puncion est ernal. 
Accntuad isima eosinofilia. Impresiones del extr·a ido. ( llfAY­

ｇｒｌＢｾＮｉｗａｌｄＭｇ＠ ｉｆＮｾ Ａ ｓＮ｜ＬＩ＠

ｉ •Ｂｊｴｾﾷ＠ 15 ｣｡ｾｯ＠ l. P tnfig-o ｒｴＧＩ｢ｬｬＱｔｴＮＺｾｩＨＧＨＮＩ＠ <.lt."' ｓｾｯｾＺＭ［ｆ｜ｈＭｕｾｊｕＺｈＮ＠ ｾ ＨＧ ﾭ
<'rop·;!;• Cú1nnrla. supr·arr<'nnl. ｏ｢ｳ￭•ｮＧｬＧｮｾｬＧ＠ la;; lesiones in fla­
m.ttnrin· dt>)::t'IH'ra tiYaS ､･ｳ｣ｲｩｴ｡ｾ＠ en e l !t•xto 1 H t•matoxilina-

<'l'itrosina-n><afr:\n. \ 
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puesta inespecífica alérgica o hiperérgica de la 
piel, como sucede en las brómides y yódides, por 
ejemplo, en que también hay notable aumento 
de los eosinófilos. 

El tejido reticular de la médula ósea, del hí­
gado y del bazo (fig. 17) muestra en el pénfigo 
crónico una proliferación de grado variable muy 
aparente en las necropsias. 

Las células cianófilas están aumentadas, he­
cho perfectamente comprensible dada su in­
tervención en la síntesis de las proteínas del 
plasma. 

II. Síndro1nc humoral (tablas XI y XII). 

Las investigaciones sobre el metabolismo mi­
neral y de los prótidos ofrecen detalles valiosos 
para explicar el mecanismo de la evolución mor­
tal de los enfermos de pénfigo crónico. 

a) Metabolismo mincral.-La pérdida de Na 
y Cl, de intensidad progresiva a través de las 
superficies cutáneas exulceradas que muestran 

los exámenes repetidos del líquido de ampollas 
(ver más arriba) por la orina y por vía intesti. 
nal (diarreas), conduce a un estado de hipoc!o. 
remia e hiponatremia que favorece el edema 
Esta situación se compensa mientras no existen 
marcadas lesiones parenquimatosas de riñón 
(figura 16) o de la corteza adrenal que causen 
el fracaso de la 1 unción amoniopoyética indis. 
pensable para el proceso de ahorro de las bases 
minerales (N ASII, BI!;NbDICT y BECIIER) . Cuan. 
do así ocurre, puede demostrarse por la dismi­
nución del amomaco urinario y l·rogrcsiva aci­
dez titulable. 

Las pruebas funcionales de la corteza supra. 
rrenal de una parte, y los hallazgos nccrópsicos 
de otra (fig. 15), atestiguan lesiones degenera. 
tivas y revelan por qué la actividad terapéutica 
de los corticoesteroides es puramente sintomá­
tica. Muestran asimismo las limitaciones del 
empleo de ACTH, que tietw que actuar en estas 
circunstancias a través de un órgano alterado. 
incapaz de responder adecuadamente. \' cuyo 
agobio puede precipitar. 

TABLA XI 

ｾｦｅｔａｂｏｌｉｓｍｏ＠ MI:\"ERAL. DE L OS PRO T ID OS. ｌｉｐ ｉｄ ｏｾ＠ Y !;LtTIUO :-; lrt•sunwn .¡,. lns ＱＱＱ｜Ｂｴ＾ｒｬｬｾＧｬｕｏｮ•＠ s pf, tund s 

PE:\"FIGO CR O :\"ICO 

Pérdida de sodio y cloro poi' las superfic ies cutáneas 
exulceradas. por orma y diarreas. Evolución progre­
siva a n((tropcllút por déficit de la func1ón amonio­
poyética renal facilitada por lesiones suprarrenales y 
parenquimatosas de riñón (necropsia casos I y IV J. 
hiperkaliemin debido al paso de K de células a líqui­
dos circulantes, autolisis, caquexia (meca11ismo evo­
ción mortal), al que debe añadirse hipop1·oteinemicL 
por pérdida a través de lesiones cutáneas (ver elec­
troforegrama). Aumento de urea, ácido úrico y ami-
7:oácidos en sangre. Iliperlipemia e hipe¡·colesterine­
mla. Disminución de rose-rvn alcalina. H ipocalcemia. 
Hipoazot1tria. (Urea y NH,). Aumento del ácido úrico 
en orinn y aciclez titulable. 

Ansencia de albúmina, pigmentos y sales biliares y nro· 
bilina en orina; datos constantes con excepción de al­
buminurút en períodos finales. 

Tendencut a hipogltwemia. 
En remisiones ceden las alteraciones indicadas al no ha­

ber llegado, naturalmente, a hacerse irreversibles. 

T>I:l!MA'l'ITIS 111-' lli' II H! :\"1 ; 

,h ¡s• llf'W l o l 11l ,¡, altt l 'tlt l()tW 1111 l rt /¡r¡/lt'f/8 'md r 11< 111· 

/¡/c.« o 1111171 '.w·.,,.., s ' 11 In tn f rtlHi llci ,¡, /l)s ' II.'WR ｯ ｩ Ｎ ｾ ｃｔ ﾭ

l"t lllos. 

TABLA XII 

ELECTROFOREGRAMA (resume n de las investiga ciones efectuadas) 

PENFIGO CRONICO 

l!ipoproteinemia, notable descenso de la a lbúmina. Au· 
mento de las fracciones globulínicas, sobre todo de 
la gamma-globulina. Aumento de alfa-gluco-proteínas. 

Discreto aumento de beta-lipa-proteínas. Todos los va­
lores tienden a normalizarse por efecto del tratamien­
to con ACTH y cortisona. 

En líquido de ampolla, los resultados son comparables 
a los del suero. 

DERMATITIS DE DUHRING 

El diagrama electroforético muestra ligerísimas ano­
malías, tanto en suero como en liquido de ampollas. 
encontrándose prácticamente normal. 
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Al establrcerse definitivamente la natrope­
nia comirnza la clara de desecación progresiva 
de '¡os tejidos con hidrofilia celular, paso del 
¡ón K a los líquidos circulantes, de dónde el au­
mento del K en el líquido de ampollas y en la 
orina y, finalmente, a la aut?lisis, es decir, al 
cuadro general de las caquexias. 

Fig. 16. Caso 1 \ ". Pi•nfi¡..:n c·róm<·o \'ulgar·. :\"ccropsia. Riíiún 
dPn dw: Tunwfat·ción turhia con completa disolución dl' lo>; 
núcleos l'll tub:>s t•ontonwa<lns y pordón descendente del asa 

ele Ht::-ii.\:. 1 lh'nH1 toxllina-eosina. r 

lJ) .McialJolismo J-I'Otcico.-Se desarrolla in­
tensa hípoproteinemia con notable disminución 
de la seroalbúmina y aumento de la gamma-glo­
tulina (figs. 1-2 y '/ a 10), con valores paralelos 
en líquido de ampollas (tigs. 3 a 6); resultados 
comparables a los aportados recientemente po · 
GóMFZ ORBA!'\FJA y cols. · ·. Dichos valores son 
de carácter progresivo. Este hecho se añade al 
P1ecanismo descr ito y provoca la evolución rá­
ridamente fatal ocurrida en varios de nuestr o;,; 
enfermos (casos I , III y IV). 

Cabía su1 oner que la hii oproleinemia con hi­
roserinemia fuera debida a la ｰ ｾ ｲ､ｩ､｡＠ de sera­
albúmina a través de las superficies cutáneas 
exulceradas a causa de su mayor dispersión y 
difusibilidad. Los datos electroforéticos de LE­
vER '·- ' parecen en favor de esta interpretación, 
l ero no concuerdan con los hallazgos de BECK :.n 

Y con los nuestros. Creemos que en el empobre­
cimiento es scroalbúmina, esta vía sólo posee 
una imrortancia parcial v es muy interesante 
señalar que tampoco puede atribuirse a la eli­
minación urinarin , pues la albuminuria en nues-

t ros enfermos fué nula o sólo evidente en los pe­
ríodos terminales. Con toda seguridad intervie­
nen otras causas, de modo especial las altera­
ciones hepáticas, modificando la producción do 
seroall:::úmina, que sugieren en vida los resul­
tados de las pruebas funcionales, comparable::; 
a las halladas en las cirrosis e intoxicaciones, y 
los datos de necropsia observados en ｮｵ･ｳｴｲｯｾ＠
enfermos. 

La desviación de los valores de alfa y beta­
globulinas no ¡:;osee especial significado, pues ｳ ｾ＠
han descrito cambios similares en muchas otras 
enfermedades: dermatomiosilis, psoriasis, eri­
tema rolimorfo y nodoso y le¡::ra. El aumento de 
la gamma-globulina es equiparable al que pre­
sentan numerosas enfermedades alérgicas e in­
fecciosas. Observamos un paralelismo (figs. 5 
y 10) entre el aumento de las alfa-globulinas y 
alfa-glucoproteínas y de las beta-lipoproleínas 
y beta-globulinas de modo semejante a muchas 
dermatitis extensas, en la nefrosis lipoidea y en 
1< hi¡;oproteinemia experimental ror ｰｬ｡ｳｭ｡ｦｾ ﾭ

rcsis. 
El clectroforegrama es algo influido por el 

tratamiento con ACTH e hidrocortisona (figu­
ras 6 a 9), notándose un ligero aumento de la 

17. ｃ｡ｾｯ＠ l. P t.>nfigo "''borrl'il'l> dl' ｾｆＺＭ［ｾ［｜ｒＭｻＧｳｬｬｃｉｌ＠ :-:c­
l'I'Opsia. Bazo: Intensa prohfcrat'iún tl•ticular. 

albúmina, que no llega a alcanzar sus valor.:s 
normales, no lográndolo tampoco las alfa y beta­
globulinas. La gamma-globulina, por el contra­
rio, desciende incluso a valores subnormales. 

Consideramos de importancia el estudio de ln.s 
fracciones proteicas. sobre todo de las gluco-
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proteínas, pues se normalizan al mejorar el pro­
ceso. Su determinación posee cierto valor pro­
nóstico. 

En resumen, el pénfigo crónico ofrece una se­
rie de perturbaciones en su cuadro hemático. 
medular y humoral que, unidas a la histología, 
le caracterizan suficientemente. Ahora bien, in­
teresa destacar con el mayor cuidado que lo tí­
pico es el aspecto global en la totalidad del cur­
so evolutivo. Las determinaciones aisladas, so­
bre todo al iniciarse la enfermedad, son poco 
evidentes. Sin embargo, dada la normalidad casi 
absoluta en la dermatitis de DuHRING, el hallaz­
go de dichas alteraciones en un proceso ampo­
lioso con histocitología de pénfigo completará y 
ratificará el diagnóstico. 

En todos los casos de dermatitis de DUHRING­
BROCQ hay escasísimas modificaciones, pudien­
do considerarse los datos obtenidos práctica­
mente normales, salvo la eosinofilia (tablas IX 
a XII) . 

Descartamos la existencia de hipoproteinemia 
en la dermatitis de DUHRING en consonancia con 
los resultados de otros autores (MIDANA, GouGE­
ROT, Gó:\lEZ ÜRBM"EJA y ESTELLER 37

, 
41 y 67

) y 
del síndrome humoral que describieron TuRPI!\ 
y CHASSAGNE 68 como propio de esta afección. 

RESUMEN Y CONCLUSIONES. 

Los resultados cte 10s estudios hematológicos 
y de las alteraciones humorales señalan dife­
rencias considerables entre el pénfigo crónico y 
la dermatitis de DuHRING, de modo especial si 
se observa prolongadamente el curso evolutivo 
de ambas enfermedades. 

Las investigaciones hematológicas en el pén­
figo crónico muestran un hemograma de cierto 
parecido con el descrito en las enfermedades por 
virus, y las alteraciones del mielograma corres­
ponden a las señaladas en las infecciones e in­
toxicaciones. 

En la dermatitis de DUHRING, por el contra­
rio, sólo hay eosinofilia periférica y central, 
como sucede en numerosas dermatosis alérgicas. 

La eosinofilia en el pénfigo crónico se consi­
dera debida a la lisis tisular y en la dermatitis 
de DUHRING a consecuencia de una reacción de 
tipo alérgico. 

Las investigaciones del metabolismo mineral, 
de los lípidos, prótidos y glúcidos ofrecen datos 
normales en la dermatitis de DUHRING. Por el 
contrario, en el pénfigo crónico revelan inten­
sos trastornos que son capaces de originar la 
muerte por el mecanismo de la natropenia pro­
gresiva, autolisis y caquexia. La irreversibili­
dad de estos fenómenos es seguramente moti­
vada por lesiones córticosuprarrenales, compro­
badas en vida mediante la prueba de THORN, y 
en la necropsia de dos de nuestros casos, y asi­
mismo por las lesiones renales. 

La marcada hipoproteinemia existente, con 

notable disminución de seroalbúmina, y el au. 
mento de la gamma-globulina, con valores pa. 
ralelos en el líquido de ampollas de carácter 
progresivo, que se conectan con el mecanismo 
natropénico descrito y que son influidas esca. 
samente por los corticoesteroides, explican la 
rápida evolución de muchos de los enfermos de 
pénfigo. 

Si las alteraciones citadas no se han hecho 
irreversibles y se modifica el proceso causal del 
pénfigo crónico mediante la terapéutica o es. 
pontáneamente, ocurren las remisiones. 

Las alteraciones que señalamos en el pénfigo 
crónico, en especial por el diagrama electroforé­
tico, marcada hipoproteinemia con notable dis. 
minución de la albúmina y aumento de las gl0. 

bulinas, sobre todo de la gamma-globulina, no 
han sido observadas en la dermatitis de DUH· 
RING, en la que el electroforegrama es siempre 
normal. 

El electroforegrama se modifica muy escasa­
mente bajo la influencia del tratamiento con 
ACI'H e hidrocortisona, ex1üicándonos al cabo 
de más o menos tiempo el fracaso inevitable de 
estas medicaciones. 

Consideramos importante el estudio de los 
cambios en las fracciones proteínicas, sobre 
todo de las glucoprolcínas, pues su normaliza. 
ción se acompaña de mejoría del proceso, es de· 
cir, posee cierto valor pronóstico. 

El pénfigo crónico ofrece un conjunto de al· 
teraciones en el cuadro humoral, hemático y me· 
dular que, unido a su histocitología, le caracte· 
rizan suficientemente. Ahora bien , inter esa des· 
tacar con el mayor cuidado que lo típico es su 
aspecto global y la totalidad del curso evoluti· 
vo. Las determinaciones aisladas, en especial al 
iniciarse la enfermedad, pueden ser muy poco 
evidentes. Sin embargo, dada la normalidad casi 
completa observada en la dermatitis de DUH· 
RING-BROCQ, y de modo especial en los electro­
foregramas, la presencia de los fenómenos des­
critos en un proceso ampolloso con histocitolo­
gía de pénfigo completará y ratificará el diag­
nóstico. 
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SUMMARY 

Chronic pemphigus exhibits a series of dis­
t urbances in its blood, marrow and body-fluid 
picture which, together with histology, suffice 
to characterise it. Nevertheless, special em­
phasis should be laid on the fact that it is the 
overall picture throughout the course of the 
condition that is typical. Isolated determina­
tions, particularly at the onset of the condition, 
are of little assistance. However, owing to the 
almost absolute normality in Duhring's derma­
titis, t he finding of such disturbances in a bu­
llous condition with the histo-pathology of 
pemphygus will complete and rectify diagnosis. 

In every case of Duhring-Brocq dermatitis 
there are ver) few disturbances and the data 
obtained, with the exception of eosinophilia, 
may b€ regardeci as virtually normal. 

The presence of hipoproteinaemia in Duhr­
ing's dermatitis and in the "body-fluid syndro­
me" described by Turpin and Chassagne is 
denied. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Im chronischen Pemphigus wird eine Reihe 
von Sti::irungen im Blutbild, Knochenmark und 
in den Ki::irpersaften beobachtet, die zusammen 
mit dem histologischen Befund für den Zustand 
kennzeichnend sind. Es soll nun aber mit gri::is­
stem Bedacht hervorgehoben werden, dass es 
der Globalaspekt des gesamten Entvv-icklungs­
verlaufes ist, welcher als typisch angesehen 
werden muss. Besonders im Anfangsstadium 
der Erkrankung sind die einzelnen Bestimmun­
gen wenig augenscheinlich. Angesichts der fast 
absoluten Normalitat der Duhring'schen Der­
matitis ab€r, wird die Diagnose durch den Be­
fund besagter Sti::irungen, begleitet von einem 
Biaschenprozess, dessen Histo - Zytologie auf 
Pemphigus hinweist, vervollstii.ndigt und b€s­
tatigt. 

In allen Fallen von Dermatitis von Duhring­
Brocq bestehen ausserst wenig Veranderungen 
und mit Ausnahme der Eosinophilie, ki::innen die 
Daten praktisch als normal bezeichnet werden. 

Bei der Duhring'schen Dermatitis und dem 
von Turpin und Chassagne beschrieb€nen "hu­
moralen Syndrom" wird das Bestehen einer 
Hyperproteinamie ausgeschlossen. 

Le pemphigus chronique présente une sene 
de troubles dans son tableau hématique, médu-



92 REVISTA CLINICA ESPA"STOLA 31 octubre 195? 

llaire et humoral que, unís a l'histologie, le ca­
ractérisent suffisamment. Cependant, on doit 
souligner tres soigneusement que le typique c'est 
l'aspect global dans la totalité du cours évolutif. 
Les déterminations isolées, surtout au début de 
la maladie, sont peu évidentes. Cependant, étant 
donné la normalité presque totale dans la der­
matite de Duhring, le résultat de ces altéra­
tions, dans un processus ampoulé avec histo­
cytologie de pemphigus, C'ompletera et ratifiera 
le diagnostic. 

Dans tous les cas de dermatite de Duhring­
Brocq il y a tres peu de modifications, pouvanl 
considérer les résultats obtenus comme prati­
quement normaux, sauf l'eosinophilie. 

On repousse l'existence d'hypoprotéinémie 
dans la dermatite de Duhring et du "syndróme 
humoral" que décrivent Turpin et Chassagne. 

SEUDOTUMORES CEREBRALES CON OBE­
SIDAD "Z" (SINDROME DE ZONDEK) ( ) 

J . SÁNCHEZ JuAN ('• ), J . GARCÍA Cosio, A. BuY­
LLA ACEVEDO y J. JUXCEDA AVELLO. 

Desde que ｎｯｾｅ＠ creó en 1904 el dictado de 
"seudotumor cerebral", este concepto nosológi­
co adolece de una notable imprecisión, tanto por 
la diversidad clínica de los cuadros con hiper­
tensión intracraneal sin tumor como por la os­
curidad que domina todavía en la etiología y en 
la fisiopatología de estos procesos. Sin embar­
go, se van definiendo algunos hechos que van 
sistematizando estos cuadros y que legitiman el 
hecho de aunar bajo un solo epígrafe procesos 
en apariencia tan diferentes como las hidroce­
falias basilares o por estenosis del acueducto, 
las aracnoiditis circunscritas, los quistes com­
presivos no neoformativos ni parasitarios, las 
encefalitis de curso cráneo-hipertensivo, los es­
tados de tumefacción cerebral, etc. En buen nú­
mero de estos cuadros el hecho inicial parece 
inflamatorio y tiene un escenario prácticamen­
te constante: la barrera hematoencefálica, y un 
hecho común: la alteracién de la función nor­
mal de esta barrera con el consiguiente distur­
bio de la permeabilidad. Este disturbio radica 
unas veces en los vasos profundos del encéfalo 
(sustancia blanca, corteza, subepéndimo, plexos 
coroideos), otras en los vasos superficiales (lep­
tomeninges) con la consiguiente alteración del 
parénquima, de los nervios craneales o de las 
leptomeninges; frecuentemente coinciden en un 
mismo individuo estos diferentes lugares de le-

(•) Comunicación presentada en el V Congreso Nacio­
nal de Neuropsiquiatrla. Salamanca, 1957. 

e••) Pérez de la Sala, l. Oviedo. 

sión y encontramos hechos que traducen la al­
teración parenquimatosa, hechos originados por 
la disfunción de los pares craneales y secuelas 
de la reacción hiperpláslica o hiperérgica de las 
leptomeninges. Otras veces predomina una al­
teración aislada, apareciendo el cuadro como 
una aracnoiditis, un edema encefálico, una atre­
sia inflamatoria de los lugares de paso del líqui­
do cefalorraquídeo o una alteración en la excre­
ción o en la reabsorción del líquido cefalorra­
quídeo. 

Si en el hecho anatomopalológico hay cierta 
claridad, no ocurre lo mismo respecto a la etio­
logía de los cuadros seudotumorales, y en buen 
número de casos no puede reconocerse ningún 
fenómeno como posible origen de la reacción 0 
inflamación, ni tampoco las causas de las reci­
divas o curso fluctuante en algunos casos ope­
rados-lo que supone la permanencia de esa re­
acción-. Si en algunos casos nos parece el cua­
dro seudotumoral atribuíble a un proceso infla­
matorio en el sistema nervioso centra l o aleja­
do de él, como las sinusitis cráneofaciales, ton­
silitis o focos más distantes, tuberculosis, pa­
ludismo, melitococia, 1 rocesos a virus, ele., en 
otras ocasiones no aparece ningún dato de es­
tos caracteres y pensamos en la existencia de 
factores humorales-metabólicos, endocrinos-, 
pudiendo compararse en cierto modo esta incer­
tidumbre con lo que ocurre en la esclerosis múl­
tiple, por ejemplo. Es posible que en la génes1s 
de los cuadros seudolumorales tengan tanta im­
portancia los factores ex tu nos como la reac­
ción del propio sujeto a estos factores. Pero es­
tamos todavía lejos de conocer muchos de los 
hechos en torno a esta reacción. Todo ello jus­
tifica el que estos cuadros sean observados con 
detención, comunicando cuantos hechos de in­
terés se observen en ellos. En el presente tra­
bajo comunicamos dos casos de Seudotumor Ce­
rebri, especialmente matizados por las a ltera­
ciones diencéfalo-hi potalámicas. 

Caso l. A r acnoidit is opto-quiasmática quística. Hi­
pertensión intr acraneal. Obesidad "Z". Diencephalopa­
thia vascularis (H. ZONDEK). 

Enferma F. R. A., de veintiocho años. Casada. Estu­
diada el 6-VIII-1955 en el Hospital Provincial de Ovie­
do, pabellón núm. 5 (fig. 1). 

Anamnesis.- Hace ocho años, después de un parto 
con fiebre puerperal, comenzó a notar parestesias en 
miembros inferiores, en forma de crisis, con claudica­
ción de ambas piernas. Esto le ocurría a diario, varias 
veces a l día, y así estuvo dos años, durante cuyo tiem­
po tuvo continuamente f ebrícula y a veces hipertermia 
de 38 grados. Esta distermiu ha continuado hasta la ac· 
tualidad. Hace seis años comenzó con cefalea parietal 
izquierda, con dolor irradiado a mitad izquierda de la 
frente y enva r amiento del cuello, marcos (sin vértigo) Y 
vómitos fáciles sin relación con la cefalalgia o acompa­
ñándola, y ruidos en oído izquierdo, en cuyo oído nota 
pérdida progresiva de audición desde hace seis años. 
Desde el principio de la enfermedad se ha desarrollado 
una hipertricosis. 

Hace tres años, coincidiendo con dolor en mitad dere­
cha de la frente, perdió súbitamente la visión por ojo 
derecho; en los días siguientes recuperó parcialmente 
la vista por este ojo, pero luego la pérdida fué definiti-


