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PRIMEROS ENSAYOS EN CLINICA DER-

MATOLOGICA E INDICACIONES TERAPEU-

CAS DE UN COMFLEJO POLISORBATO-
LIPOTROPICO

A GopAY PRATS,

Dermatdlogo del Estado.
Consultor en Dermatologia de la Beneficencia Provincial
de Barcelona,

Dermatdloge del Seguro Obligatorio de Enfermedad

Dice J. EscriBaANO: “Los distintos componen-
tes lipidicos de la sangre se pueden analizar con
métodos bastante exactos. Las alteraciones de
la colesterinemia reflejan, en muchas ocasiones,
las variaciones en las concentraciones de todos
los lipidos, y es tan grande, por otra parte, su
importancia fisiologica y su significacicn sobre
la multitud de procesos en que estan alteradas
las cifras de los esteroles, que se explica que la
colesterinemia sea la fracci¢n de los lipidos més
investigada.”

La determinacion del valor de la colesterine-
mia, a pesar de su poca especificidad, ya que
estd sujeta a modificaciones en numerosos pro-
cesos, y a pesar de la amplitud de las variacio-
nes normales, no deja de tener como dato com-
plementario un evidente valor diagnodstico, pro-
néstico y expresivo de la eficacia de la terapéu-
tica seguida y esto no siempre es tenido en
cuenta,

VALORES NORMALES Y PATOLOGICOS.

Prescindiendo del método, mas exacto y co-
rrecto, pero muy complejo, de SCHOENEIMER ¥
SPERRY, el usado hakitualmente en las historias
gque a continuacién se resenan es el de SoLs,
quien procede extrayendo la colesterina calen-
tando el suero con anhidrido acético, precinitan-
do simultineamente las proteinas y afadiendo
posteriormente 4cido sulflrico, para comparar
el color desarrollado con un standard de coles-
terina en anhidrido acético tratado simultianea-
mente.

En suietos normales obtenemos valores me-
dios de 180 mg. por 100 c. c., variando entre
160 y 210 mg. por 100. En enfermos obtenemos
valores extremos de 110 mg. por 100 c. c. y de
355 mg. por 100.

Sabemos que la colesterina se encuentra en
la sangre en dos formas: libre y esterificada.

La primera, fijada en su mayvor parte a las
rroteinas del plasma (euglobulinas) vy, relativa-
mente en grado menor, emulsionada. L.a secun-
da, la esterificada, existe en gran cantidad en
el plasma o suero, combinada con los acidos pal-
mitico, estedrico y oleico.

En contraste con la egran amplitud de las va-
riaciones, que mas arriba comentabamos, de la
colesterina total, son muy pequehos los marge-
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nes de variacién de la libre, cuyo porcentaje pa-
rece ser, en circunstancias normales, una cons-
tante fisiologica (20 6 40 por 100 del total).
SPERRY, con una técnica de gran precision, da
valores de 26,9 por 100 con una desviacién stan-
dard de 1,4 por 100.

Se trata, por tanto, de una constante de gran
fijeza y cuyas variaciones tienen mucho interés
en Dermatologia.

IMPORTANCIA FISIOLOGICA.

Sabemos que la colesterina es la mas impor-
tante de las grasas de la sangre. Interviene en
la defensa antiinfecciosa, en la regulacion del
metakolismo del agua (es muy hidrofilica), en
la proteccion y metabolismo del tejido nervioso
—pues la sustancia cerebral es uno de los teji-
dos mas ricos en colesterina—, en la funcién he-
patica, en la elaboracién de las hormonas del
grupo sexual y en la constitucién de vitaminas,
particularmente de la D. Esta en estudio su pro-
bakle relacion con sustancias cancerigenas.

ELIMINACION DE LA COLESTERINA.

La colesterina se elimina casi totalmente,
como colesterina libre, por la bilis, de la que es
uno de los componentes esenciales, siendo posi-
ble que contribuya a la formacién de los acidos
biliares. L.a hipercolesterinemia guarda en mu-
chos casos paralelismo con hiperbilirrubinemia
y en las ictericias obstructivas siempre coincide
con elevacion de la fosfatasa alealina (profesor
BALCELLS).

Parte de la colesterina excretada con la bilis
es absorbida por el intestino delgado y el resto
se expulsa con las heces como colesterina y co-
proesterina.

Todos estos datos nos llaman la atencién so-
bre la importancia y complejidad de este cuer-
po, asi como sobre la multiplicidad de las cau-
sas que influyen en las alteraciones de su nivel
hematico, y aunque es dificil la interpretacion
de los mismos, pues la colesterina de la sangre
constituye tan sélo un eslabén en el largo ciclo
del metabolismo colesterinico, este dato sirve
muchas veces para inclinar el fiel de la balanza
hacia un diagnéstico que nos lleva a una tera-
péutica correcta.

Metabolismo de la colesterina.—La colesteri-
na sanguinea procede, en parte, del aporte exo-
geno o alimenticio, por una alimentacién rica en
colesterina, como por ejemplo, yema de huevo,
mantecas, ete., y en parte es de origen interno
o endogeno, pues organos como el higado, bazo,
etcétera, la contienen en abundancia, Algunos
autores se inclinan a aceptar el papel colesteri-
nogeno del tejido reticuloendotelial y, por tan-
to, su presencia es tan difusa como dicho tejido.

También, aunque discutida, parece evidente la
intervencién de las suprarrenales en el metabo-
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lismo de la colesterina, pues su nivel sanguineo
varia en todas las afecciones de esta glandula,
y de todos es conocida la riqueza en colesterina
de la misma. También el cuerpo amarillo del
ovario parece tener un papel importante en la
colesterinogénesis.

La importancia de las grasas liquidas, com-
pactas-solidas y grasas hidrogenadas como po-
sible “factor exégeno”.— En la literatura po-
pular seudocientifica acostumbra a plantearse
de forma simplificada este dificil problema.

1* La grasa aumenta el contenido de coles-
terina en el organismo.

2% Un contenido elevado de colesterina en
la sangre conduce a enfermedades del corazon y
vasos.

Ninguna de estas afirmaciones ha sido con-
firmada definitivamente todavia.

En la solucién de estos dos problemas se ha
abierto uno de los campos mas amplios de in-
vestigacion para la medicina cientifica.

Como primera solucién se observé que el
aporte de grasas solidas, que contienen una con-
siderable parte de lipidos saturados, conduce a
la elevacién del contenido en colesterina en la
sangre, mientras que las grasas liquidas con un
elevado contenido de lipidos no saturados no
poseen esta propiedad.

Esto ha dado lugar a que los consumidores
americanos hayan adquirido cierta desconfian-
Za respecto a la mantequilla, la grasa de cerdo,
el sebo y las grasas vegetales hidrogenadas, y
tiendan a dar la preferencia al aceite de maiz,
aceite de cacahuete, aceite de girasol, ete.

Si efectivamente se comprobara que esto es
cierto, la industria de margarinas y grasas co-
mestibles tendria que modificar: 1. Las condi-
ciones de hidrogenacién de sus productos, de
forma que se conserve en las grasas hidrogena-
das una cierta cantidad de componentes acido-
grasos no saturados. 2. La técnica de emulsién
de margarinas, a pesar de su elevado contenido
en componentes acidograsos no saturados, para
conservar una consistencia solida (compacta).
3.? Utilizar antioxidantes,

Punto de partida de las investigaciones sokre
este campo fué el hecho de que en U. S. A. las
cifras porcentuales de las defunciones a conse-
cuencia de las enfermedades de corazén y an-
gioneurosis son las mas elevadas del mundo.
A. KEys (U. de Minnesota) y B. BRONTE-STUART
(U. de Ciudad de Cabo) han emitido una teoria
segin la cual un gran consumo de grasas mo-
tiva la elevacion del nivel de colesterina, a la
que achacan la causa de la elevada mortalidad.
Esta teoria indujo a L. KINSELL (U. de Oakland-
California) a efectuar ensayos en pacientes, los
cuales se alimentaron solamente de grasa en
cantidad de 2.000 calorias diarias, utilizando a
tal fin “grasas liquidas” por su facil dosifica-
cién, y comprobando que con esta dieta no au-
ment6 el contenido de colesterina en dichos pa-
cientes, sino que descendi6 su nivel. En cambio,
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si se administran en vez de aceites vegetales 1j-
quidos grasas animales s6lidas, aumenta el cop.-
tenido de colesterina de la sangre. Buscando 1a
causa de la diferente reaccion de las grasas ve.
getales y animales, este autor comprobé que ¢l
contenido estedrico o fosfatidico de las grasas
no desempefia ningtin papel. Otros investigado-
res, sin embargo, opinan que los estearicos ve-
getales se comportan como competidores de 1a
colesterina y hacen descender el nivel de Ia
misma.

Si, por lo tanto, la fraccion estearica de la ali-
mentacién no tiene nada que ver con el aumen-
to del contenido de colesterina en la sangre, gue-
dan solamente los Acidos grasos no saturados
como posible causa de influencia. Resulté que,
efectuando ensayos en pacientes, los aceites con
un elevado contenido de acidos grasos no satu-
rados, como por ejemplo, aceite de soja, de al-
godon, de linaza y de maiz, bajan el nivel de la
colesterina: la grasa de coco, sin embargo, no,
KINSELL mismo manifestdo que sus ensayos no
deben interpretarse crevendo gue al tomar dia-
riamente algunas cucharadas de aceite de soja
ge podria evitar la arterioesclerosis. Fara ello
no esta atin investigada suficientemente la cues-
tién, y de la misma opinién es B. OSER (de los
Food Research Laboratories de Lones Island
City), quien dice que no se puede afirmar “que
cualouier clase de aceite comestible o grasa sea
fisiologicamente superior a otra, pues es toda-
via prematuro y faltan elementos de juicio para
ello.

Los ensayos alimenticios que fueron efectua-
dos en la Universidad de California del Sur, ini-
ciados y continuados por H. J. DEUEL y R. AL-
FIN SLATER, desde hace ya diecinueve anos, tra-
bajando con ratas alimentadas con grasas vege-
tales hidrogenadas, no han mostrado la apari-
cién en estos animales de ninguna lesién acha-
cable a estas sustancias y que pueda considerar-
se como predisponente a la arterioesclerosis.

Actualmente, F. STARE estid investigando si
la mencionada dieta desempefia un papel impor-
tante en la depresion fisica y psiquica (stress).
Dicho investigador es de la opinién de que el
material recogido hasta ahora no permite sos-
tener criterios determinados sobre la actuacion
de las distintas grasas. Antes de haber transcu-
rrido cinco o diez afos no se podra contar con
resultados valorables, no estando justificado,
en la situacion actual de las experiencias, con-
siderar a las grasas duras naturales, o grasas
hidrogenadas, como fisiol6gicamente perjudi-
ciales.

HALDEN y ProKOP han expresado magnifica-
mente el metakolismo de la colesterina en una
representacion grafica que reproducimos a con-
tinuacion (fig. 1) :

J. ESCRIBANO, por su parte, ha estudiado 1as
variaciones fisiolégicas y patologicas de la co-
lesterina y las ha sintetizado magnificamente
en el siguiente cuadro:
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b) Biosintesis Fisiologica
a partir de no-IIpogaas

a) Biosintesis fisiologica

¢) Absoreidn desde

principalmente en el hi-
e ntestino.

gado.

g) Exceso patologico de Coles-

a partir de lipoides

Ejemplo (grasa de depo-
sito) en el higado. F\“

SUBSTANCIA MADRE
pATa:
acidos bilisres.

hormonas de corteza su-

terina.

Por aumento de destruccion
celular.

Lipoidosis

Kefrosis.

Por transtorno eliminacién
Ictericia obstructiva
Dimbetes.

Peoriesis.

POOL
DE CO-

4’_‘_,,_--—’ ESTERINA

prarrenal, sexuales. N
Vitamina D3 -
h) ACUMULACION PATOLOGICA
e) ACULULACION {7 Ri¥on (amiloidosis)
SIOLOGICA Piel (xantoma)
Suprarrenales a) EXCRECION Pared de los vasos (arteticescle-
Rifién higado e rosis).
higado intestinos
glandulas '
Cerebro Coprosterine
Corazén Piel.
(suero)
Fig. 1.—Grafico del metabolismo de la colesteringa (HaLpeN y PrROK.P: Med, Klinik, 47, 2.025, 1957
RESUMEN DE VARIACIONES EXPERIMENTALES POR LA COLESTERINA
J. ESCRIBANO (Med. Clin., afio XI, tomo XX, num. 2]
HIPERCOLESTERINEMIA ’ »JPOCOLESTERINEMIA
A) VARIACIONES FISIOLOGICAS, !
Dieta ........co.ionseesnnsennen | 3 Periodos de ayuno? Inanicién crénica. | Hipoalimentacién crénica duradera.
Edad ...c.ciieeirsartsanatsin Infancia.
BEXD e sTasanitovee « | Inmediatamente antes de las reglas. ; Me-
nopausia ? |
EmbDarazo ....cccoiteennassnnm A partir del segundo mes (méxima eleva-
cion al quinto mes), [
B) VARIACIONES PATOLOGICAS. |
|
Infecciones .................. |Convalecencia. | Frecuente.
Hepatopatias ............. «+. | Hepatitis epidémica. Ictericia obstructiva | Hepatitis. Enfermedad de Weil. Colangitis.
permanente (litiasica, neopldsica). Cirrosis biliar. Ictericia obstructiva con
lesiéon paréngquima sobreafiadida. Enfer-
medad de Banti.
Cardiopatias ................ ; Arterioesclerosis? ; Afecciones corona- | Endocarditis lenta. Insuficiencia cardiaca
rias? ; Hipertensién esencial 7 grave.
Nefropatias ....coveiin Sindrome nefrésico. |Insuficienc-i3 renal avanzada.
Hemopatias .................. |Anemia aguda posthemorrdgica. Anemia | Anemia perniciosa. Anemia hipocroma gra-

Enferm, metahélicas

Enferm. endoecrinas . .....

Estados diversos ...........

aplastica. ve. Ictericia hemolitica.

rinica familiar. Enfermedad de Schuller-
Christian. Hiperlipemia idiopdtica fami- |
liar. ‘

Diabetes no tratada. Xantomatosis coleste- ‘Diabetes grave.

Hipotiroidismo. Enfermedad de Cushing. | Hipertiroidismo. Enfermedad de Addison
Psoriasis. : Artritis reumatoide?

Catarata senil. Enfermedad celiaca. Distro- | Hipertrofia prostitica. Crisis epilépticas.
fia muscular progresiva, Narcosis etérea. | Esquizofrenia. Tabes. Alecholismo créni-
co. Sindrome de agravacién comin

. i
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Vistos estos graficos que, aunque no origina-
les, tienen un gran valor, nos damos cuenta de
la multitud de procesos hiper, normo o hipoco-
lesterinémicos en las que la determinacion de
este dato es importante para su diagnéstico, pro-
néstico y ulterior tratamiento.

- & L

Nuestro deseo seria que esta modesta comu-
nicacion sirviera de acicate para la produccion
de otras muchas mejor logradas en las que se
comprobase la eficacia del tratamiento con el
complejo polisorbato - lipotropo (Sorbatherol
Christiaens).

Nosotros lo hemos usado durante un afno en
nuestro ambulatorio del S. O. E., con muestras
cedidas por la casa productora y en clientela
particular, pero naturalmente solo en pacientes
de la especialidad de Dermatologia que prac-
ticamos.

Numero de enfermos tratados 29

DIAGNOSTICOS.

Pelada total, alopecia areata (en donde suele ser causa-
do por un ligero aumento del metabolismo v cifra
baja de colesterinemia).

Acné menstrual por insuficiencia gonadal, en dondes era
nuestro propésito buscar las alteraciones de los va-
lores de la colesterinemia en relacién con la intensi-
dad de la funcién catamenial.

Aené sebdceo y rosdcea. En donde también buscabamos
dichas alteraciones, que, aungue no fueron demostra-
tivas, si lo fue la accién del preparado que normalizé
las cifras y en todos los casos demostré su accion.

Pitiriasis esteatoide, pitiriasis seca, alopecia seborreica
y alopecia fluente por hipotiroidismo. (Creemos que
ante estos cuadrog es obligado practicar la investiga-
cién sistemética de la colesterinemia junto con la me-
tabolimetria.)

Mizedema con onicoclasis y alopecin.

Psoriasis de varias formas. (Sabido que generalmente va
acompafiada de hipercolesterinemia, consideramos in-
dicado su tratamiento con complejo polisorbato-lipo-
trépico.)

Xantelasma palpebral. Consideramos su terapéutica con
el complejo polisorbato-lipotrépico como indicacién
princeps de este producto.

Dermatitis de contacto y paroniquia, producida por con-
tacto profesional en un estibador del Mercado del
Borneg, actuando como factor perpetuante el etilismo
erénice y la alimentacién deficitaria. Comprobamos
en este caso la hipocolesterinemia.

Para su mejor estudio hemos clasificado a
nuestros enfermos en normocolesterinémicos,
hipocolesterinémicos e hipercolesterinémicos.

Normocolesterinémicos: Todos los casos de alopecia
areata.

Hipercolesterinémicos: Psoriasis. Xantelasmas palpe-
brales. Alopecia fluente por hipotiroidismo. Acné se-
baceo.
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Hipocolesterinémicos: Rosacea por trastornos digesti-
vos. Dermatitis de contacto. Paroniquias Y ONicosis
por contacto en los estibadores del Mercado del Bop-
ne; se dié en un obrero con grado mas o mMenos agy.
do de alcoholismo crénico. :

En todos estos casos se prosiguié el trata-
miento durante tres meses, investigando la co-
lesterinemia cada treinta dias. No pudo hacer-
se el estudio ecomparativo con el lipidograma A
proteinograma que, excepeionalmente, se prac-
tic en el caso niimero 6 (enferma de treinta y
cuatro anos, afecta de rosacea seborreica v
cuyo quimismo gastrico demostraba “aquilia”.
En dicha enferma los lipidos totales eran ini.
cialmente de 490 mg. por 100: alfa, 21 por 100,
y beta, 79 por 100; proteinas totales, 7,12 gr. por
100 c. c.; albumina, 52,2 por 100; alfa,, 2,2: alfa .
12,4; beta, 11,8: gamma, 214, Transcurridog
tres meses la colesterinemia era de 170 mg. y
las proteinas y el lipograma daban cifras nor-
males.

Durante el primer mes sélo dabamos Sorba-
therol a razon de 4 a 6 cucharaditas diarias Je-
Jos de las comidas y el sujeto seguia una dieta
pobre en grasas. Transcurridos treinta dias ha-
ciamos otra determinacién de la colesterinemia,
que repetiamos a los sesenta dias. Comenzaka-
mos el tratamiento de la enfermedad causal. o
sea, el tratamiento especifico, una vez normali-
zada la cifra de colesterina en sangre, o hien
cuando habia iniciado su descenso v ascenso, se-
gun los casos.

Por no ser enfermos hospitalizados no pudo
llevarse un control absoluto del tipo de alimen-
tacion, ete., y por la misma causa, y por tratar-
se en su mayoria enfermos del dispensario del
S. 0. E,, no pudo practicarseles proteinogramas
y lipidogramas.

En ninguno de los casos se observaron into-
lerancias al medicamento.

CONCLUSIONES.

1. En los 29 casos tratados, y en sujetos
afectos de distintas afecciones dermatoldgicas,
la administracién durante treinta a noventa
dias, por via oral, del compuesto de polisorbato
y lipotropos, tipo inositol y colina, ha produci-
do un descenso o normalizacién de la colesteri-
nemia en los casos en que se hallaba elevada.

2. Parece demostrado, al examinar esta gra-
fica, la utilidad del complejo polisorbato-lipo-
tropo, que tiende a normalizar las hipocoleste-
rinemias e hipercolesterinemias.

3. Durante el primer mes en que el sujeto
estuvo sometido a régimen y tomaba el com-
Fuesto, la colesterinemia inicio siempre su va-
riaciéon hacia la normalidad, aunque el proceso
dermatolégico se mantuviera en situacion esta-
cionaria.

4. En los casos 21, 22, 23, 24 y 25, de psoria-
sis en sus distintas formas, logramos siempre
un rapido blanqueamiento de las lesiones; jun-
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CUADRO DE RESULTADOS OBTENIDOS
COLESTERINEMIA METABOLIMETRIA
Caso Sexo Edai Nombre Diagndstico, Duracion — e, T el T T I TR
del tratamiento. Inicial Final Inicial Final
1 V. 25 J. B. B Pelada total. 31-1I1 a 31-VI-58 138 180 + 22 -+ 20
2 H 52 C.C.E Alopecia areata. 13-VIIIa 13-XI-58 180 170 4 9 + 8
) Nz 17 8. V. V. Alopecia areata., 25-VII a 25-X-58 160 160 + 20 + 10
4 H 19 C. T, M. Acne menstrual. 27-VIII a 27-XI-57 170 160 No se practica.
5 V. 33 A G M Acné sebaceo. 11-1X a 11-XII-57 216 140 Idem id.

6 H. 34 U, 0, F, Rosdcea. 9-VI a 9-IX-58 140 170 Idem id.

T H, 26 M. J. L. Rosac.a. 25-1V a 25-VII-58 155 150 Idem id.

8 H. ol G, A V. Rosacea, 19-I1T a 19-VI-58 215 175 Idem id.

9 H. 18 . B! Pitiriasis esteat. 3-11 a 22-V-58 160 180 + 9 + 5

10 V. 47 IV Rs Fitiriasis esteat. 19-I11 a 19-VI-58 138 180 - 16 i

11 H 11 A AL Pitinasis seca. 20-IX a 20-XII-57 180 175 + 4 e

12 H. 45 .G e Alopecia y ame- 18-VI a 20-IX-58 177 140 - 13 + 18
norrea (hipoti-
roidismo),

13 H. 30 I V.. C Alopecia seborr. 18-VIII a 18-IX-5T 320 180 — 20 + 7

14 H. 19 E. M. ( Alopecia seborr, 10-VI a 10-IX-58 260 170 — 15 + 18

15 H. 32 F.C G Alopecia seborr. 17-VII a 17-X-58 280 220 — 4 -+ 11

16 H. 33 M. R P. Seborrea fluente. 30-IX a 30-XII-58 33 142 — 15 -+ 11

17 H. 20 P. G B, Seborrea flusnte. 10-X a 19-I1-58 335 161 — 19 + 14

18 H. 40 2B .C Seborrea fluente 7-V a T-VIII-58 202 180 + 7 = 8
agravada por
psicopatia,

19 V. 34 4 I o ¢ 8 Seborrea fluente, 7-V a 10-VIII-58 210 196 — 6 -+ 1%

20 H. 15 R, E M Oniclasis Yy alo-

Pecia por mixe-
uema,

21 H. 54 E. G. 8. Psor. en sabana, 18-VI a 18-IX-58 340 210 — 24 — 10

22 V. 43 J.G. G Psor. en placas, 11-VI a 11-IX-58 320 240 No se practicd.

29 H. 53 M. B. Psor. en gotas, 20-VII a 20-X-57 210 180 Idem id.

2} H, 16 R.D. M. Psor. en gotas, 17-IX a 17-XII-58 195 190 Idem id.

25 H. 20 A. .M+ 0. P, Psor. en gotas, 28-IIT a 28-VI-58 190 180 Idem fd.

26 V. 30 J. R G Xantelasma palp. 23-VI a 30-IX-58 260 210 Idem id.

27-VIII a 27-IX-57 290 190 Tratados ademés
con heparina.

27 V. 43 J.. M. A. Xantelasma palp. 5-I1T a 5-VI-58 210 170 Tratado con elec-
trodesecacién su-
perficial, no pre-
cisdé terminar el
tratamiento por
desaparecer los
acumulos.

28 31 50 M. P. A Xantelasma palp, 10-IIT a 10-VI-58 240 150 Tratado exclusiva-
(raro en la mu- mente con Sor-
jer). batherol.

29 V. 46 BT, G. Dermat. de con- 7-1 a 7-III-58 132 140 Hi p o colesterine-

tacto y paroni-
guia en etilico
eronico.

mia tipica de los
alcohélicos y des-
nutridos,

to, se aplico un tratamiento de reductores y la
cura del vogourth lactosa.

5. Los casos 26, 27 y 28, de xantelasma pal-
pebral, fueron tratados, respectivamente, con
infiltraciones de heparina y Sorbatherol; con
electrodesecacion superficial y Sorbatherol y
exclusivamente con Sorbatherol.

Se aprecio la fusion de otros elementos, no
tratados con heparina y electrodesecacién en
los dos primeros casos, alrededor de los cuaren-
ta dias de tratamiento.

En el tercer caso, tratado exclusivamente con
el compuesto polisorbato-lipotrépicos, desapa-
recieron los actimulos a los tres meses.

Consideramos la ingestion de Sorbatherol en
forma prolongada como indicacion princeps en
el tratamiento del xantelasma palpebral.

6. En el caso 29 (dermatitis de contacto v

[ R RS

paroniquia por agentes vegetales en un estiba-
dor del Mercado del Borne), actuaron desfavo-
raktlemente el factor perpetuante del “etilismo
cronico del sujeto y mala alimentacién” y el co-
adyuvante del frio.

Lo citamos como ejemplo de los casos de va-
riaciones patologicas de la colesterinemia, dato
que hay que tener en cuenta en cualquier der-
matosis, sea profesional o no, y en la que sos-
pechemos la existencia de este factor perpe-
tuante.

7. Creemos indicado el uso compuesto poli-
sorbato-lipotroficos en Dermatologia como com-
plemento del tratamiento causal, asi como la in-
vestigacion de la cifra de colesterinemia en to-
dos estos procesos en que la cifra de los lipidos
esté alterada.

Esperamos completar y continuar las expe-
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