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INTRODUCCIÓN. 

Desde antiguo se conocen y llamaron justamente 
la atención las relaciones entre el asma, ｾ｡ｱｵ･｣｡Ｌ＠ rl­
nitis vasomotora y varias dermatosis, entre las que 
figuran la mayor parte del llamado erzema infantil) 
la neurodermilis diseminada y el prúrigo eczemato­
liquenoide) de BESNIER. Estudios ulteriores han de­
mostrado que las personas afectas se caracterizan 
por una hiperreactividad de los sistemas neurovege­
tativo, respiratorio, gastrointestinal y vascular fren­
te a un amplísimo campo de estímulos, no mostran­
do tipos alérgicos fijos. Existe vasoconstricción pe­
riférica generalizada (dermografismo blanco), y el 
polimorfismo de la sintomatología se debe a espasmos 
de las fibras musculares lisas que se traduce por as­
ma, crisis vesiculares e intestinales, jaqueca, brotes 
epileptiformes, urticaria y prurito 10

• Se acepta que 
las dermatosis aludidas y los procesos designados 
"diátesis exudativa'', de CZERNY; "Eczematoide pre­
coz y tardío", de ROST; grupo "asma-eczema-fiebre 
del heno", y "prurigo-eczema constitucional", de BoN­
NEVIE) son en realidad manifestaciones de un estado 
constitucional) heredofamiliar, propio, al parecer, de 
la especie humana; una de cuyas peculiaridades es el 
desarrollo de hipersensibilización frente a diversas 
Proteínas, y presenta ciertas semejanzas con los 
fenómenos de anafilaxia producidos experimental­
mente en los animales de laboratorio, que CocA' de­
nominó Atopia (del griego ayo7TLa: extraño, anóma­
lo ; de donde, enfermedad extraña). 

Las ｰｲｯｴ･￭ｮ｡ｾ［＠ a que se hacen hipersensibles es­
tos enfermos se denominan Atopenos) y los anticuer­
por frente a las mismas, Reaginas. Se hallan en 

la sangre circulante. Los atopenos se absorben ge­
neralmente a través de la mucosa digestiva, respira­
toria o de la piel. 

En los individuos atópicos las cuti e intradermo­
rreacciones con proteínas heterólogas exhiben fenó­
menos urticados) de modo especial las contenidas en 
algunos alimentos: albúmina de huevo, leche de va­
ca, en la lana, caspas animales y polvo doméstico. 
Sin embargo, la mayoría de las hipersensibilidades 
así reveladas no dependen de anterior contacto tra­
tándose de reacciones inespecíficas isomorfas 2 -. Por 
tanto, las positividades obtenidas están desprovistas 
de significado etiológico. Casi siempre tiene más uti­
lidad la búsqueda de la proteína que se supone res­
ponsable mediante los procedimientos de eliminación 
y de reexposición. 

Las personas atópicas pueden presentar, además, 
los siguientes "estigmas": 

1.0 Sequedad de la piel, a veces engrosada, con 
pigmentaciones y zonas leucodérmicas zt. 

2.• Oclusión de los poros sudoríparas, que puede 
determinar retención del sudor 4 ". 

3.Q Susceptibilidad a las infecciones por virus, es­
pecialmente de la vacuna y del herpes simple. Ho­
RACEK considera que en algunos casos se debe a hi­
pogammaglobulinemia. 

4.? Curva "plana" de glucemia y eosinofilia en la 
sangre periférica, médula ósea y tejidos. 

5.Q Reacciones exageradas frente a las causas de 
tensión física. 

6.0 Alteraciones emocionales: inestabilidad, sen­
timientos de inferioridad, hostilidad reprimida hacia 
los familiares , carácter difícil. agresividad y dificul­
tades sexuales 33• 

7. 0 En algunos casos, afortunadamente poco nu­
merosos, existen alteraciones del cristalino. que pue­
de llevar a una catarata ,iurenil . 

El concepto de "atopía" ha sido criticado, tiene· 
varias inexactitudes e incluso SuLZBERGgR, uno de 
sus máximos defensores, acepta que no se trata pri­
mordialmente de una enfermedad alérgica. sino que 
lo fundamental es la tendencia a la vnsoconstricción 
periférica (dcmografismo blanco) comparable al es­
pasmo bronquial que constituye el fenómeno básico 
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del asma. Los factores alérgicos, las difi.c,ult;,d7s en 
la secreción sudoral, los estados. de tenswn f ｉ ｓ ｾ ｣｡＠ Y 
psíquica sólo actuarían, en realidad, c?mo . ac ores 
coadyuvantes. Probablemente hay modificacwnes en 
la reuulación hipofiso-diencefálica-suprarrenal, qu.e 
pued:n influirse de modo favorable con los cortl-

costeroides. 'd t s 
Se trata de un conjunto de hechos ｭｾ ｹ＠ evl en e ' 

y la designación: dermatitis at ópica ha 1?0 ｲ ･･ｾｰｬｾ ﾭ
zando las anteriores, aunque el aspect.o ｭｭ ｾ ｭ ｾ｡ ｾ ｉｏ＠
de que deriva el nombre no ｳ･ ｾ＠ el esenc1al \ \ ', ｾ＠ ... o-
grándose las siguientes ventaJaS: , 

1." Quedan destacadas las ｲ･ ｬ ｡Ｎ｣ ｩ ｯ ｮ ｾ ｳ＠ con los ｳｾ ｮﾭ
dromes vasculares, bronquiales, d1gest1vos Y ne.r vw­
sos que, unidos a los cutáneos, forman el ｾｯ ｮ ｊＮｵｮｴｯ＠
de la atopía y su carácter de estado constzt uczonal 
heredo familiar. 

2." Se et'ita la confusión con el eczema. ｾｾ＠ la der­
matitis atópica, por muy "eczema ｶｾ ｲ ､｡､ ･ ｲ ｯ＠ ｾｾＡｬ｡｣ ﾭ
tante que se haya llamado (o ' ｰ ｲ ｵ ｮ ｾｯ＠ .eczema ) . las 
manifestaciones de este t ipo son ad]etn:as. secynda­
rias, y ocurren de preferencia en lll; pnmera mfan­
cia, época en que muchas ､ ･ｲｭ｡ｾｯｳ Ｑ ｳ＠ presentan ca­
racteres exudativos acentuados. Sm embargo, en mu­
chas ocasiones faltan por completo. Incluso cuando 
hay eczema se debe a autosensibilización ｦ ｲ ･ ｾ ｴ･＠ a 
los productos del metabolismo alterado de la p1el Ｑｾﾭ
sionada por el rascado incesante, a los factores mi­
crobianos sobr eañadidos y a la suma de ambos fac­
tores · t a l como sucede en los pruritos cir cunscr itos, 

' • , 1 la sarna y otras dermatosis pr ur1genas . 
3.' Se et:ita la confusión con los rrurigos: pru­

rigo simple agudo del niño o estrófulo, prurigo 
simple agudo del adul to y el excepcional prurigo de 
Hebra. 

＼｜ ｾ＠ Tfm7Iéh-e 't'Unt1J1<t"tí&t!l' 'í"c1. -en'iermeaaa en Íun­
ción de los mecanismos etiopatogénicos que se co­
nocen y de la influencia de los factores ambientales, 
alcanzándose una visién más completa y satisfac­
toria, y eliminando numerosas designaciones, que só­
lo expresan aspectos objetivos circunstanciales. 

Clasificaremos la dermatitis atópica del siguiente 
modo: 

a) Dermatitis atópica precoz (eczema "verdade­
ro" del lactante, eczematoide exudativo precoz de 
Rost). 

b) Dermatitis atópica tardía (de la infancia, ado­
lescencia y edad adulta). (Prurigo eczemato-liquenoi­
de de Besnier, prurigo-eczema-constitucional de Bon­
nevie, eczema flexura!, neurodermitis diseminada, 
grupo asma-eczema-fiebre del heno.) 

Las primeras manifestaciones que se inician alre­
dedor de los tres meses de edad constituyen el lla­
mado "eczema infantil". Más adelante puede des­
arrollarse asma y los diversos síndromes ya aludi­
dos: j.aqueca, rinitis vasomotora, crisis vesiculares, 
colopatía muco-membranosa, etc., que se prolongan 
durante la edad adulta. La urticaria y las lesiones 
pruriginosas y exudativas flexurales aparecen en oca­
siones muy pronto, a los dos o tres años o, por el con­
trario, hacia los quince o veinte. 

Después. de los treinta se atenúan. Sin embargo, a 
veces persisten hasta la madurez y ancianidad. En 
｡ｬｧｵｮｾｳ＠ enfermos ･ｾｴ｡＠ secuencia no es cierta y el pri­
mer smtoma, por eJemplo, es la dermatitis flexura!. 
A ｾｳｾ･＠ respecto es muy interesante la investigación 
verificada por VOWLES y colaboradores :;o en un gru­
po. de 84 enfermos de dermatitis atópica precoz se­
guidos de trece a veintidós años. Observaron lo si­
guiente: 

_ Seis enfermos murieron en la primer a infancia 
de infecciones secundarias. . , . 

_ En el 55 por 100 las les10nes cutaneas persistie­
ron después de los trece años, y en muchos hasta los 
veinte. . 

_ El 27 por 100 mejoró en los t res pn meros años 
de vida. 

_ El 73 por 100 de los pacientes pr esentaron as-
ma bronquitis y rinorrea. 
ｾ＠ E l 23 por 100, cefaleas y vómitos r ecidivantes. 
- El 16 por 100, urticaria. 

a) DERi\lATITIS ATÓPI CA PRECOZ. 

("Eczema verdadero' del lactante. Eczematoide 
exudativo precoz.) 

l. Cuadro clínico. 

La dermatitis atépica del lactante se inicia casi 
siempre después de los tres 1 rimeros meses de vida 
rdato importante para diferenciarla de la dermati­
tis seborroidc de ｾｬ ｯｲｯＮ＠ que es un rczema seborrc>ico) 
y casi siempre antes de. ｾｯｳ＠ seis. _Puede ｶＮ｡ ｴ Ｚｩｾｲ＠ mucho 
en intensidad v extenswn El smloma llliCial es un 
prurito intensísimo, loca lizado es¡11.•cialmcnlc en me­
jillas y frente. seguido de crill•ma y descamación. El 
niño se rasca, restrega cara y cuello contra la al­
mohada y pronto se desarrolla una dermatitis secrl'­
tante, que se recubre dt> costras. Es habitual la im­
petiginización. Las lesioncs son sin u' 1 riras. y es no­
table que respetan lu 1llli' .Z 11 lmr/, illa , hecho de \'a­
lor diagnóstico. Los ganglio:-; linfitticos rcgionaleJ; 
rueden hallarse engrosados. ｾｦｵｹ＠ a nll'nudo se nfec­
la el cuero cahelludo, (•l.:r J e· m m< no \ 10ll nc i 1 En 
el tronco brota, en ocasiones , una erupcién papulove­
siculosa diseminada. En las formas g raves se afectan 
los pliegues antecubita les y poplíteos e incluso la to­
t alidad de la superficie cutánea (eritrodermia ató­
pica de Hill ) 10• Los pequeños pacientes desmejoran, 
pierden de peso y, no obstante, a pesar del prurito, 
de las lesiones de rascado, del insomnio y de la acen­
tuadísima irritabilidad sigu en desarrollá ndose sin ex­
cesivos contratiempos. La erupción tiene una cron!­
cidad desesperante, persistiendo con brotes y remi­
siones hasta los dos o tres años de edad. Al cabo de 
algunas semanas de evolución puede observarse cier­
ta dificultad r espiratoria o crisis asmática s, larva­
das, que ulteriormente pueden hacerse más notorias. 
Las exarcebaciones de la dermat itis coinciden con la 
salida de dientes, alteraciones intestinales y los cam­
bios de estación. Es notable que las pirexias (de cau­
sa infecciosa, por ejemplo) atenúan la erupción, ｬｬｾﾭ
gando, incluso, a desaparecer. En algunos enfermi­
tos se desarrollan pronto las dermatitis flexurales 
(prurigo de Besnier). 

Los niños atópicos, salvo en los momentos de exa­
cerbación de sus trastornos, acostumbran a estar bien 
nutridos y hasta con peso superior al normal , seudo­
floridos. 

2. Histopatología. 

Las alteraciones se centran en los vasos dérmicos 
y sus alrededores. Hay edema en la pared de los ca­
pilares, tumefacción de las células endoteliales y, a 
veces, cierta proliferación de la íntima, junto a in­
filtrados, que en la fase aguda están formados por 
P?linucleares neutrófilos y eosinófilos, y en la eró­
mea por linfocitos, histiocitos, eosinófilos y algunas 
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células cianófilas y mastocitos. La eosiHojilia ¡mede 
ser muy acentuada, y no es paralela a la observada 
en sangre circulante y médula ósea. (ÜRMSBY y 
MONTGOMERY, DULANTO.) Además se hallan sobre­
añadidos en muchos casos las alteraciones típicas del 
eczema ("eczema autolítico" y "autoeczematización", 
y "eczema microbiano") 10

• 

3. ('omplicaciones. 

1.'' Muerte súbita. Es una de las mayores tra­
gedias de ,la. Dermatología:, un. niño afecto ､ｾ＠ der­
matitis alopJCa, por lo demas Sin otras alteraciOnes, 
se admite en el hospital, y cuando menos se espera 
se le encuentra muerto o al menos totalmente colap­
sado en su cuna. La causa es todavía incierta. Es muy 
posible que la inestabilidad neurovegetativa propia 
de estos enfermitos facilita que sucumban frente a 
infecciones banales o que se deba a un choque anél­
filáctico. En este último sentido, GATE y colabora­
dores 1

' han encontrado lesiones en los centros ner­
viosos del todo comparables. Sin duda, una de las 
formas de impedir esta amenazadora eventualidad es 
110 ｨｯｳｰｩｴ｡ｬｩｾ｡ｲｬｯｳ＠ o, de hacerlo, tomar las máximas 
precauciones. 

2." Erupció11 t·arirelifonnc de Kaposi (Herpes ve­
siculoso diseminado). Las 7onas de dermatitis se 
cubren de vesículas umbilicadas confluentes con gran 
edema. Hay fiebre muy elevada, delirio y aguda re­
percusión general. Es una eventualidad muy grave, 
tan grave como la viruela. Se debe a la infección. de 
las superficies afectas por el virus del herpes Slm­
ple (Ncuroc.llsl is herJ!Cti), contagiado por alguna de 
las personas de su alrededor que sufren un brote del 
proceso. Dada su extrema frecuencia. es indispensa­
ble prevenir a los familiares de los lactantes atópicos 
del peligro que encierra para el niño algo tan banal 
para el adulto y se abstengan de acercarse mientras 
dure. A partir de LYNCII y SrEVES. en 1947 2 ', se ha 
identificado la erupción raricelifonne de Kaposi con 
las formas diseminadas del herpes simple, compro­
bándolo media nte la inoculación de la córnea del co­
nejo, encefalitis consecutiva C' investigaciones con el 
microscopio electrónico. 

3." Infección por a virus vacunal ("Eczema vac­
cinatum"). Cuestión previa: La t•acunaci6n anti­
variólica está contraindicada en los niños con der­
matitis atópica al menos en sus fases de actiddad, 
pues la infecciÓn de las superficies exudativas causa 
una forma diseminada de vacuna, g r avísima, con fre­
cuencia mortal. Hay que evitar también que pueda 
contagiarse a partir de otro niño (hermano, por ･ｪｾｭﾭ
plo) a quien se vacuna. Es el clásico eczema t'acczna­
tum. En caso de epidemia de viruela, y de existir ur­
gencia, los lactantes atópicos deben inocularse con 
inmunoglobulina específica antivariólica 1P. 

4." La impetiginización, frecuentísima, ya aludi­
da, que causa adenopatías regionales, y, en ｯ｣｡ｾｩｯｮ･ｳＬ＠
glomerulonefritis, posibilidad que no debe olv1darse. 

4. Diagnóstico diferencial. 

El diagnóstico diferencial ha de realizarse princi­
palmente con la dermatitis seborroide de Moro, que es 
un eczema seborreico. En estos casos la erupción bro­
ta antes de los tres meses, se inicia por el cuero ca­
belludo (costra láctea, gneis, escamas !riables y .ad­
herentes) y se extiende luego a los ｰｨｾ ｧｵ･ｳ＠ ｧ･ ｮｾｴｯ ﾭ
crural, inguinai, regiones ｰ･ｲｩ｡ｮ｡ｬｾｳ＠ .e mcluso axila­
res. Es menos inflamatoria y prungmosa, y respon-

de con mayor facilidad al tratamiento. Hay antece­
dentes del ''estado seborreico" en los familiares Y 
faltan los pertenecientes a la constelación ｡ｴ￳ｰｩ｣ｾＮ＠

No hay que olvidar la posibilidad de ecz:>rnas mi­
crobianos (en ausencia de ü•rreno seborreico), que 
constituye el mal llamado seudoeczema infantil pió­
r, no y de dermatitis y eczema por contacto; ･ｳｴｾｳ＠
últimos poco frecuentes en Jos lactantes. Son mas 
limitados, no simétricos; la localización es muy va­
riable. La ncgati-uidad de la cutirreacción a la clara 
dr huero es un dato 1·alioso Pn contra de la derma­
titis atór:ica. 

b) DERMATITIS ATÓPICA TARDÍA. 

me la infancia, adolescencia y edad adulta.) 

Sinonimia8: Prurigo eczematoliquenoide de Bes­
nier, prurigoeczema constitucional de Bonnevie, neu­
rodermatitis diseminada, prurigo simple crónico di­
fuso de Darier, eczematoide exudativo tardío. Grupo 
"asma-eczema-fiebre del heno". 

l. Cuadro rlínico. 

Se inicia a partir de los dos o tres años y con ma­
yor frecuencia en la segunda infancia o adolescencia. 
[nteresa electivamente las fo&as antecubitales y po­
plíteas, pudiendo afectar también la frente (centro), 
nuca conchas auriculares, zonas laterales del cuello, 
regiÓn peribucal y con menos frecuencia las .I?-uñe­
cas. tobillos. ingles, axilas y manos. La erupcwn es­
tá constituida por pápulas muy pequeñas, ligeramen­
te eritematosas, que confluyen con r apidez, forman­
do extensas placas que cubren la totalidad de la re­
gión afecta. Cuando el proceso llega a su máximo 
desarrollo la piel toma un color rojo oscuro, que al 
cabo de ｾｩ･ｲｴｯ＠ tiempo se transforma en grisáceo, 
muy característico, y que puede observarse en las 
regiones indicadas. , 

El prurito es acentuado, muchas veces paroxrs­
lico, sobre todo por la noche. Depende en parte de 
influencias estacionales, meteorológicas, geográficas 
y emotivas. El insomnio es su consecuencia natural, 
y no es raro que el estado psíq uico de estos enfermos 
se resienta gravemente. 

Cuando el prurito es severo, la piel aumenta de 
g rosor, haciéndose más Yisibles los surcos; es decir, 
se liquenifica. Dato que, junto a la pérdida de las ce­
jas, debido al constante r ascado y a la tonalidad gri­
sácea ya a ludida, proporciona a la cara de estos en­
fermos un aspecto de valor diagnóstico. En las for­
mas acentuadas se observan con frecuencia adeno­
patías regionales 10• 

En los brotes agudos hay exudación, eczematiza­
ción e infecciones secundaria:> consecutivas al inten­
sísimo rascado. 

En la mayoría de estos enfermos la piel tiene una 
sequedad marcada, a veces progresiva, hallándose 
disminuído su contenido en grasa. SULZBERGER halla­
mado la atención sobre las alteraciones de la se­
creción sudoral y su probable influencia en el pru­
rito. 

La peculiar constitución de los enfermos se revela 
por una serie de síntomas y signos clínicos. muy bien 
estudiados por ｍａｒ ｃｈ ｉｏＩＬｬｩｾｉ＠ 0 • 

1." Predomina el tipo morfológico leptosomático 
muscu lar. 

2." Tienen un psiquismo especial '. Se trata de 
individuos egocéntricos, introspectivos. con tenden-
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cia a la depresión, muy susceptibles, con inteligencia 
casi siempre superior a la media norma l.' pero muy 
difíciles de tratar. Esta situación es cons1de.rada por 
muchos autores como esencial. DUNBAR 1 1 af1rma que 
el prurito sustituiría conflictos mentales. Sin ･ ｭ｢ ｡ ｾ ﾭ
go, no hay duda que los intensos ｾ ﾷＮ ｲ ･ ｢ ･ ｬ､ ･ ｳ＠ suf ri­
mientos que les afligen pueden condiciOnar la en gran 
parte. . 

3 " Existen una serie de alterarzones rascular, s. 
Ya ·detallamos la vasoconstricción que se evidencia 
por el dcrmograf ismo blanco. Es de ｾ ｯｴ｡ ｲ＠ que las 
respuestas vasculares se hallan e<>peclalmente mo­
dificadas en las regiones antecubita les y ｰｯｰ ｬ￭ｴ ･｡ｾＬ＠
sitios de eleccién de la derm 'ltitis ·•. y que en la mi­
tad, a proximadamente, de los enfermos falta la pre­
sencia de eritema en las ronchas provocadas por la 
inyeccién de histamina; pero la simpaticectomía lum­
bar y el bloqueo del plexo braquial no modifica n las 
alteraciones vasculares aludidas 1 

', !
2

, ', 
3 9

• 

4. Hay diversas alteraci;m es metabólicas: hipo­
glucemia. hipoquilia y labilidad neurovegetat iva 1

, 
1

: . 
..: 1 2'\ 2-, . 

5: En un 10 por 100 de los casos, aproximada­
mente, se desarrollan aiteraciones del cr istalino. de 
modo preferente en la adolescencia y juventud. que 
llevan a la producción de cataratas ("catarata der­
matógena de Andogsky ''), complicación hasta el mo­
mento inexplicable. En las etapas precoces, las opa­
cidades sólo pueden demostrarse mediante los exá­
menes con la lámpara de hendiduda "' , 6• )

7
, y el pro­

ceso aumenta lentamente, o bien queda estacionado. 
ＶＮ ｾ＠ Presentan va riados signos a tópicos: jaqueca. 

asma, rinitis, vasomotora y cr isis espásticas vesi­
culares e intestinales. 

7. Desarrollan hipersensibil idades múltiples fren-
ＬＮｾ＠ ｾ＠ ｕｾｙＢｩｾｮ ｾ｣Ｚ＠ ｾｙＢ ｉＢ｜ ｴｬｬ Ｇￍ ｔｴｾｃＺＺ＠ ＧｨＮＦｬ ｦＭ ｴｬ ＧｴＢＢ ￱ ｬ ｮｱ｟Ｌｾｑ＠ ("'l1'1,...r)l'\ l'l-' ＧｾＢＢｈａ Ｎ＠

bas cutáneas son positivas toman un aspecto urti­
cado y poseen un valor muy escaso para determinar 
los posibles alergenos. Precisamente las investigacio­
nes histológicas de Koch 2 " mediante inyecciones in­
tradérmicas repetidas de solución salina fisiológica 
han demostrado en estos enfermos la presencia de 
un efecto isomorfo, caracterizado por edema del 
cuerpo papilar e infiltrados perivasculares de linfo­
citos, histiocitos y eosinófilo;;, que falta en los indi­
viduos normales y explica la inespecifidad de las cutí 
e intradermorreacciones. 

2. Histopatología. 

. Las alteraciones histológicas son poco caracterís­
bcas: en la epidermis hay discreto edema intrace­
lular, con zonas de paraqueratosis, alternando con 
otras de .. hiperqueratosis, .acantosis y papilomatosis 
( elongac.lOn y ensancham1en to de las papilas). En 
la derm1s los vasos del cuerpo papilar están dilata­
dos, observándose acúmulos de linfocitos polinuclea­
res netrófilos y eosinófilos a su alrededo;, 

Com? ･ｾ＠ la forma precoz, puede existir un eczema 
ｳｾ｢ｲ･｡ｮ｡､Ｑ､ｯ＠ (autoeczematización, eczema micro­
biano). 
. En las adenopatías regionales hay hiperplasia re­

ticular con. abundantes células cianófilas y eosinó­
ｦｩｬ｡ｾＮ＠ E.l. mwlograma señala reacción plasmática y 
eosmof1ha (DULANTO 10). 

3. Diagnóstico diferencial. 

. El cuadro es tan típico que no acostumbra ofrecer 
dificultades su identificación. Precisa eliminar los ec-

zemas legítin:os Ｈ ｩｮ｣ｬ ｾ ｴｹ･ ｮ ､ｯ＠ ･ ｾ＠ ecze.n:a ｳ ｾ＿ｯｲ ｲ ･ ｩ｣ｯ Ｉ Ｌ＠
los prur itos c1rcunscntos con hquemfJCa cwn (neuro­
dermitis circunscrita), los prur igos (estrófulo, pru­
rigo simple agulo y el excepcional prurigo de Hebra). 
En algunos casos muy severos, casi diseminados, ca­
brá. pensar en una '' hematodl'r mia" ; es decir , en ma­
nifestaciones cutáneas de una enfermedad generali­
zada de los sistemas hemocitopoyético o r eticuloen­
dotelial-histiocitario. En talec; circuns ta ncias, el exa­
men de la sangre periférica, ganglios linfáticos. mé­
dula ósea y bazo, junto al examen clínico y radioló­
gico detenido serán de g ran valor . 

Etio}JafO[I t l!ia. 

La causa de la dermatitis atópica no está defini ti­
vamente aclarada. Ya señalamos los datos r¡ue se po­

seen en cuanto a las características heredofamilia­
res y otros detalles. \ ·amos a completarlos. Aludire­
mos primero a la for ma precoz y después a la tardía. 

a) ｄ ･ ｲｭ｡ｴｩｴｩｾ＠ ató¡dca ｰｲ｣ ｣ ｯｾＮ Ｍ ｅ ｳ＠ notable que las 
pr uebas epicutáneas (pruebas de placa) no revelan 
hipersensibilidad es¡1ecífica algu na . Por el cont ra­
rio, las escarificaciones e intradermorreacciones de­
terminan elevado rorc<'ntaje de reacciones positivas 
urticada<;. Exist en hipcrsensibilidades mú ltiples a di­
versas proteínas. Y en muchoc; casos pueden compro­
barse ant icuer pos ci rculantes en la sang r e o rrayina.\ 
por el método de Praussni tz-Küstner 12• 

Estas l!ipcrscn'iibilidac/('.'! a d 11 rnws firolr.ilw'l me­
recen ser estudiadas con algún detenim iento. Las culi 
e intrademorreacciones da n positividades frente a la 
altúmina de huevo, leche de vaca, tr ig-o y otros ali­
mentos. Y es curioso que. muy a menudo, e:; ¡losi­
ble concluir '1UC ning>mo 1c talr rtlimrn t fl." ha Ｎｾ Ｑ ､ｮ＠
•ttl ., '" ' •ff d /\ ,.r ot " I r ;, /,t 1 

El hallazgo de estas pruebas positivas no significa 
que la proteína correspondiente sea la r esponsable 
de los síntomas 32• Cerca del 80 por 100 de los lac­
tantes atépicos dan positiviclades a la albúmina de 
huevo (tanto, que su negatividad es un importante 
dato en contra de este diagnóstico) . La identificación 
de la sustancia nociva se logra en algunos casos por 
su eliminación, pero las mejorías son casi siempre 
parciales y no se evitan en absoluto nuevas hipersen­
si bilidades. 

Las sustancias nocivcJ,S de más frecuente hallaz­
go son: 

a) Alimentos.- Acabamo¡; de mencionarlos. Com­
prenden la leche de la propia madre y la leche de 
vaca. En cuanto a la primera, se debe en ocasiones 
a la eliminación de proteínas, que es posible supri­
mir mediante cuidadosas dietas. Cuando el niño es 
lactado artificialmente podrá sustituirse la leche de 
vaca por los diversos preparados. existentes. Des­
pués del destete hay la posibilidad de sensibiliza­
ciones a numerosas proteínas. 

b) /nhaZcmtes.- Principalmente caspas: humanas 
o animales, polvo doméstico, plumas, miraguano, y 
de modo especial la lana (de las almohadas, colcho­
nes, vestidos, juguetes, ele. ) . Se encuentra, además, 
en enorme proporción en el polvo de las habitaciones. 
Tiene una importancia considerable y facilita el des­
arrollo ulterior de asma ｾｯ Ｎ＠

e) Contactantes.-La lana también es con fre­
｣ｾ･ｮ｣ｩ｡＠ responsable. Ejerce, además una acción pru­
ｲｾｧ･ｮ｡＠ e .irritativa directa, ･ｸｮｬｩ｣￡ｮ､ｾｳ･＠ de este modo 
las locahzaciones en las zonas de la piel que contac­
tan ｣ｾｮ＠ este material. Los maquilla,jes, cremas, pol­
vos, tmturas, colorantes, laca de las uñas, etc., de 
la madre o niñera pueden desempeñar un papel 14 , 
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Conviene insistir sobre el significado de las prue­
bas cutáneas y de las ｨｩｰ･ｲｳ･ｮｾｩ｢ｩｬｩ､｡､･ｳ＠ proteínicas 
que revelan. El problema dista de hallarse resuelto. 
Se han formulado las siguientes hipótesis: 

1.' Los llamados alergenos proteínicos o "atope­
nos" sólo actuarían como desencadenantes o agra­
vantes. 

2.• La reacción urticada que se obtiene no repro­
duce la totalidad de las lesiones. Son necesarios otros 
¡actores adicionales, que HILL 1u denomina fac­
tores X. 

3.' Cuando las pruebas cutáneas tienen un signi­
ficado etiológico se debe a que el factor urticante y 
los factores X coexist·cn, eventualidad que sucede en 
un reducido porcentaje. 

Poseen gran trascendencia los aspectos emociona­
les. La dermatitis atópica se observa raramente en 
niños plácidos y que se desarrollan en un ambiente 
equilibrado. Dadas las condiciones de los niños ató­
picos, resulta desastrosa la ansiedad y tensión de los 
padres, abuelos y otros familiares, con sobreprotec­
ción que lleva a conflictos y repercute en el enfermi­
to, precipitando los ataoues. SuLZBERGER dice muy 
acertadamente que en estos casos el médico no se en­
frenta sólo con un paciente, sino con dos (niño y 
madre) y a menudo ... con muchos más. La mejoría, 
ya de antiguo conocida, al separarlos del medio fa­
miliar habitual, las recaídas inmediatas al volver, 
atestiguan este hecho. Ultimamente se insiste en la 
existencia de sentimientos de rechazo o repudio de la 
madre hacia el hijo, unido a frustraciones, inmadu­
rez y hostilidad reprimida- hacia el marido ·11 , que 
precisa estudiar con total ausencia de prejuicios en 
cada caso. 

En rcswn(,ll , la etiopatogenia es ｣ｯｭｰｬ･ Ｎｾ ｡Ｎ＠ Sin du­
da intervienen fenómenos de hipersensibilidad fren­
te a diversas proteínas; es decir, de "atopía". Pero 
lo fundamental son, al parecer, las alteraciones vas­
culares, reveladas por una t·asoconstricción perifé­
rica (dermografismo blanco) , que encontraría un pa­
ralelismo en los espasmos bronquiales del asma. Los 
factores emocionales, dietéticos, las alteraciones su­
dorales, actuarían como coadyuvantes o desencade­
nantes. Todo ello revela las grandes dificultades que 
ofrecerá el tratamiento 1o, 12 • • ;; . 

b ) Dermatitis atópica tardía.- La hipersensibi­
lidad a diversa.'! ｰｲｯｴ･￭ｮ｡ｾ＠ es más amplia y frecuente 
que en las formas precoces. Se observa frente a la se­
da, lana, pólenes, caspas, polvo doméstico, plumas y 
esporos de hongos, y su modo de ingreso es casi siem­
pre como inhalantes. La hipersensibilidad frente a 
contactan tes y alimentos es mucho· menor. La infec­
ción focal y Jos fenómenos de sens ibilización bacte­
riana son de importancia se.::undaria. 

Las investigaciones ･ｴｩｯ ｬ ￳ｾ｣｡ｳ＠ son muy laborio­
sas, requieren el empleo de la cámara libre de aler­
genos y cuidadosas dieta.s de eliminación 30 . A veces 
es indispensable un cambio de residencia. Conviene 
destacar que la prueba de la leucopecia postpran­
dial de Vaughan proporciona resultados del todo irre­
gulares y carece de valor real. 

Una vez lograda la confianza del enfermo, éste 
PUede proporcionar gran ayuda. Ya indicamos que 
son inteligentes y facilitan detalles precisos en cuan­
to a sus brotes y remisiones. Pero la evolución capri­
chosa de la enfermedad es causa de muchos desen­
cantos, pues al cabo de un tiempo de progreso con­
siderable surge un brote agudo, inexplicable. Cier­
tamente, "la piel de los individuos atópicos se halla 
en estado de hiperirrita bilidad y protesta constan­
temente, y en seguida que mejora de la sensibilidad 

a una sustancia se hace sensible a otra con renova­
do vigor" (STOKES) •". 

Ya han sido expuestos una serie de detalles somá­
ticos y psíquicos propios de estos pacientes que en 
las formas tardías se revelan con toda claridad. Inte­
resa completar estos datos con los relacionados con 
el medio ambiente. 

Es curiosa la distribución geográfica. La derma­
titis atópica es frecuente y en aumento en Escandi­
navia (HAXTHAUSEN y BONNEVIE); también en Holan­
da (SIEMENS); en los Estados Unidos de Norteamé­
rica (SULZBERGER), y en el norte de Alemania (MAR­
CHIONINI). En el Japón es rara. En España es rela­
tivamente frecuente, a nuestro juicio, con clara ten­
dencia a aumentar. 

Las relaciones con la profesión, rida en la ciudad 
y en el campo subrayan la preferencia con que la en­
fermedad se desarrolla en las personas que residen 
en las ciudades. Sin duda, los caracteres de tensión 
de la vida moderna y los factores psíquicos, de im­
portancia indudable, ayudan a explicarlo. Es una de 
las enfermedades del futuro. URBACH 1', en los Esta­
dos Unidos, comprobó un aumento de la fiebre de 
heno, desde algunos millares a varios millones de ca­
sos en el transcurso de una generación, al compás del 
éxodo progresivo hacia las ciudades. 

ﾷ］ｾ＠ * * 

Quedan dos consideraciones a formular. Es muy 
posible que las alteraciones en el funcionamiento 
diencéfalo-hipofisario-suprarrenal desempeñen un 
papel. Hasta cierto punto, la respuesta favorable al 
tratamiento con ACTH y corticosteroides se encuEn­
tra en esta dirección. Por otra parte, merece atención 
especial el mecanismo del prurito en la enfermedad. 
Es algo trascendental no sólo en el aspecto teórico, 
sino de repercusión inmediata en clínica. Si aceptamos 
los puntos de vista de SHELLEY H , cabe suponer que la 
vasoconstricción periférica y en parte las sustan­
cias formada::; en la reacción atópeno reagina son 
capaces de favorecer la formación de endopeptidades 
o de liberarlas, que excitarían las terminaciones ner­
viosas subepidérmicas del prurito (puntos prurí­
genos). 
. Remitimos a un trabajo anterior para detalles y 
bibliografía 10 

TRAT A..\IIENTO. 

a) Dermatiti.s atópica infantil. 

La dermatitis atópica infantil es una de las afec­
ciones de terapéutica más difícil. y a causa de sus 
remisiones, a menudo bruscas. es difícil concluir 
en la eficacia real de muchos tratamientos. 

Ante todo es indispensable actuar sobre el medio 
que rodea al enfermito. La preocupación. ansiedad, 
vergüenza y repulsión (más o menos subconsciente) 
de la madre, abuela, padre y otros familiares, pero 
muy especialmente de la madre, la serie inacabable 
de interferencias y consejos terapéuticos de amista­
des, personas no t écnicas e incluso técnicas, las ma­
nifestaciones de conmiseración que producen, son 
problemas que es necesario resolver asegurándose 
una eficaz y bien com prendida colaboración. Se ex­
plicará que es una enfermedad benigna; que en cuan­
to a la p iel curará sin dejar rastro; que no es con­
tagiosa ni contagiada; que, en último extremo, lo 
más importante es mantener al niño en buen estado 
general ; que cuanto mayores sean los cuidados, bien 
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dirigidos, menos probabilidades habr_á .que en el fu­
turo se desarrollen otros síntomas atoptcos. Hay que 
destacar las comPlicaciones que pueden suceder Y ｬｾｳ＠
medios de preveÜirlas. Se expondrá con toda clan­
dad el carácter herodofamiliar , pero con el tacto ne­
cesario para evitar conflictos. 

l. Tratf!mie>¡ fv general . 

I) Etiológico. 

ＱＮ ｾ＠ Teniendo en cuenta la hiperreact ividad de ｾｳ ﾭ

tos enfermos hay que protegerlos de los cambiOs 
bruscos de temperatura y de ia exposición a las sus­
tancias conocidas como nocivas: lana, miraguano, 
pieles, j uguetes en que se hallen estas materiat:, pol­
vo. caspas a nimales. 

2.• Se eliminarán las proteínas nociras. tanto las 
contenidas en los alimentos (dietas de eliminación) 
como los inhalantes : polvo doméstico, diversos pó­
lenes (ambrosta. etc.). hongos atmosféricos (Altcr­
naria), caspas de perro. gato. conejo, caballo, lana, 
etcétera, que, además, prevendrá ulteriores. ｭｾ ｮ ｩｦ･ｳﾭ

taciones respiratorias <asma) 4
'. Es una pract1ca de­

plorable su¡.;r imir la lactancia materna, que debe man­
tenerse, salvo casos excepcionales ｾＮ＠ Muchas veces 
conviene reducir las grasas en la alimentación de la 
madre y efectuar dieta de eliminación. En un tra­
bajo reciente del profesor G ALDÓ se exponen ma­
gistralmente los aspectos pediátricos de la cues­
tión 15• 

3.q Con frecuencia es uti!ísimo un cambio de cli­
ma. Actúa por varios motivos: falta de ató penos, me­
joría de las alteraciones sudorales. aumento de la ac­
tividad corticosuprarrenall mejora de las condicio­
nes ctrcutatortas de la p1e y seguramente por ot ros 
mecanismos todavía desconocidos: r ecordando que 
los enfermitos tienen la piel fría, pálida y r esponden 
a la piretoterapia y ultravioletas, factores que au­
mentan la circulación cutánea, se explica que la t em­
peratura sea más elevada después de una cura cli­
mática 21 • 

II) Sintomático. 

Se dirige principalmente contra el prurito, que tan­
to desazona a los niños y a Rus familiares. Siempre 
debe verificarse y de modo especial en los brotes 
agudos. 

1." El calcio + bromuros + aneurina, en inyecta­
ble; los antihistamínicos y los atarácticos (clorh. hi­
droxizina, ｎｾＶＸ Ｉ＠ por vía oral en forma de elixir son 
eficaces y además facilitan el sueño. Los sedantes 
clásicos: barbitúricos, lüdrato de cloral tienen mu­
chos inconvenientes; sólo se prescribi;án en todo 
caso, durante cortos períodos. ' 

2.u Como medicación de fondo se utiliza: la vita­
mina Bs (piridoxina, que, además, de su influencia so­
b.re el ｭｾｴ｡｢ｯｬｩｳｭｯ＠ proteico y del sistema nervioso 
tiene actividad antihistamínica, y el extracto tiroi­
deo a dosis mínimas 47• La vitamina A también des­
empeña un papel. (Actúa sobre la sequedad de la piel 
y la ｴ･ｮ､ｾｮ｣ｩ｡＠ al. cierre de los poros sudoríparos.) 
Se ＱＱ［｣ｯｮｾ･ｊﾷ｡ｮ＠ las myecciones de manganocloruro de 
acehlcolma 2, la prostigmina y diversos vasodilata­
dores. 

Los ácid?s. g.msos insaturados (linoleico, Iinoléni­
co. y araqmdomc?) , que constituyen la llamada v ita­
"!'tna F, Y el conJunto de factores de crecimiento de­
Signados, como vitamina T, han constituido un fra­
caso total. 

3. Cuando existe infección secunda ria están indi­
cados los antibióticos. principalmen te las tetraci­

clinas. 

4. En las formas rebeldts será preciso empkar 
Jos corticostcroidcs. a dosis mínimas, reduciéndolas 
progresivamente lo antes po'iible. Con prcdnisona y 

prednisolona hemos obtenido buenos r esultados y 
con la mctil]Jrcdniso/oll(r. la. 9-alfa-fluoro-16-alfa-hi­
droxiprednisolona (triamcinolona) y la de:rametaso­
na, que tiene asimismo menos efectos secundarios 
sobre el metabolismo mineral y acuoso. Se consigue 
disminuir con rapidez los intensos fenómenos exu­
dativos y el marcadísimo prurito. y hacen posible 
la aplicación ulterior de los restantes medicamentos. 

2. Tratamiento dt las COIII]!licacioncs yetu roles. 

Frente al colapso que precede a la lllltCrfr· .\úbita, 
por fortuna excepcional. de los lactantes atópicos. 
es útil la adrenalina y norndrenalina, la ACTH. to­
nicardíacos. oxígeno, i·espiración artificial, etc. 

La eru/ ción ¡·uricdijurmr· de l{nposi. como indi· 
camos, forma de herpes sim¡les diseminado. se tra­
ta con inyecciones de !tOn! nW·fllolJu[i,¡a y la admi­
nistración de tetraciclinas. 

El eczema raccitwfunl o \'acuna disPminada se tra· 
ta de modo análogo, y de ser posible con inniiii!Oftlo­
bulina c.<rpecí[ica 14 • :B:s una S(llución de globulina ob­
tenida de donadores que han sido va<"unados con éxi­
to frente a la viruela dP cuatm a o<"ho semanas an­
tes. La dosis es de 0,5 c. c. por kilogramo de peso. 
Cuando hay que dar mflc: de 1 O c. c., la primer·a dosis 
ha de ser menor. ｓｾ＠ dcsconocf' tod:wín In do"Í" pro-

Ya hemos indicado el t ratamiento de las infeccio­
nes sobreañadidas. 

3. Tratamient o local . 

El tratamiento local, muy importa nte, no difiere 
del clásico en todas las dermatitis inflamatorias, exu­
dativas y pruriginosas. Precisa destacar la enorme 
utilidad de la hidrocort isona 10• prednisona y pred­
nisolona, en excipientes adecuados y combinada con 
reductores 10

• En el caso de existir infección secun­
daria se asociarán antibióticos poco sensibilizantes 
y que no se empleen habitualmente por vía general, 
como la bacitracina y neomicina . BAER :t a conseja el 
vioformo, diyodoquina y "sterosan" asociados a los 
corticosteroides. 

Como complemento es necesario muchas veces co­
locar unas férulas en los brazos para evita r el ras­
cado nocturno. A pesar de las insis tentes r ecomenda­
ciones, en la práctica resultan de poco provecho. Las 
madres las quitan a l poco tiempo. 

B ) DERMATITIS ATÓPICA TARDÍA. 

l. Trcttamiento general. 

Son aplicables los datos y consideraciones que aca­
bamos de exponer respecto a la forma precoz. Se pro­
cu.rará eliminar los factores alergénicos alimenticios 
(d1etas de eliminación ) y ambientales. E sto último 
más difícil que en los niños, por la imposibilidad de 
mantenerlos inmovilizados en una habitación. No 
obstante, un reajuste cuidadoso de las condiciones 
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de vida y de trabajo es siempre beneficioso. Los 
cambios de residencia. y clima, siempre me2>0ran. Es­
ta mejoría es temporal, pero MARCHIO'l"INI ha alcan­
zado curaciones. A veces será indispensable el cam­
bio de profesión. 

La terapéutica medicamentosa es, ante todo, fren­
te al prurito. Los antihistamínicos son de verdadera 
utilidad, la novocaína en solución al 1 por 100, en 
inyección endovenosa, a dosis crecientes de 5 a 20 
centímetros cúbicos, consigue mejorías. Precisa tener 
siempre en cuenta cuando se emplea las posibilidades 
de sensibilización cruzada. 

Los corticosteroides, en especial los derivados re­
cientes, son eficacísimus, y permiten curas de soste­
nimiento. '!u asociación a los atarácticos es hasta 
cierto punto sinérgica, permitiendo reducir las do­
sis y, por tanto, los efectos secundarios. 

Hay que prestar una atención cuidadosa a los f(/r ­
ｴｯｲ･Ｎｾ＠ psíquicos. 

2. Tralamiet1to local. 

Es difícil, y, como en la forma precoz depende del 
estado de las lesiones. En las fases "secas", las a¡ li­
caciones g rasas, cremas W o y pomadas se sopor­
tan bien; en cambio, los polvos y lociones desecan 
todavía más la piel, y casi f'iempre están contrain­
dicados. La hidrocortisona ''', prednisolona y la flu­
drocorlisona, en un excipiente adecuado, resultan 
utilís imas, en especial combinándolas con reducto­
res JI'. Entre éstos, el alquitrán de hulla es el mejor; 
pero tiene el inconveniente del color y de mancha. 
Por ello podrán emplearse sus derivados, como el 
quinortar, asociado a un derivado de la quinolina. 
Las cremas y pomadas con ácido orto-toluidil-etil­
croténico son también valiosas, salvo intolerancias. 

En las fases exudativas el tratamiento es análogo 
que el descrito en la dermatitis atópica precoz. 

La mdioterapia, superficial. los rayos límites de 
BucKY, permiten resolver algunos brotes. Tienen la 
gravisima desventaja que al sobrepasar la dosis de 
tolerancia de la piel (alrededor de 1.000 r. por cam­
po) causan lesiones irrever.;:ibles de radiodermiti¡:; 
con todas sus secuelas. 

* * -\{· 

En resumen , en la derma1 itis atópica tardía hay 
que esforzarse en lograr que los pacientes alcancen 
unas condiciones de vida lo más normales posible, 
que pueden dedicarse a sus l!ctividades mediante la 
adecuada combinación de todos ' Jos medios des­
critos . 

CURSO Y ｐｒｏｾￓｓｔｉｃｏ Ｎ＠

La dermatitis atópica precoz tiende a desaparecer 
como tal durante el segundo año de la vida. Hasta 
entonces es indispensable mantener el plan terapéu­
tico indicado. Después, como ya señalamos repetida­
mente, pueden desarrollarse las restantes manifesta­
ciones: asma, colopatía mucomembranosa. jaqueca y 
las formas cutáneas descritas. 

La dermatitis alópica tardía lleva un curso varia­
ble. Los brotes son más o menos periódicos, en rela­
ción con cambios estacionales o meteorológicos, ten­
siones físicas o psíquicas, ele., y persisten semanas 
o meses. En algunos casos disminuye de intensidad 
después de los Ｋ ｾ･ ｩｮｴ｡＠ años, en otros sigue hasta los 
cincuenta e incluso h asta los sesenta años. 

Conviene acon sej.ar a estos enfermos que no c011-

trmgan matrmwnio con per8ona:s afectas dr> proce­
sos atópicos o con antecedentr·s familiares de los ｭｩｾﾭ
mos. pues en tales uniones hay las máximas probabi­
lidades que los sufran los hijos. 

RESU:\lEX 

Desde antiguo se conocen y llamaron justamente 
la atención las relaciones entre el asma, jaqueca, ri­
nitis vasomotora y varias dermatosis, entre las que 
fi guran: la mayor parte del llamado ･｣ｾ｣ｭ｡＠ infantil, 
la neurodermatitis diseminada y el prurito eczernato­
liquenoide de Besnier. Estudios ulteriores han de­
mostrado que las r;ersonas afectas se caracterizan 
por una hiperreactividad de los sistemas ncurovege­
tativo, respiratorio , gastrointestinal y vascular fren­
te a un amplísimo campo de estímulos, no mostran­
do tipos alérgicos fijos. Existe vasoconstricción pe­
riférica generalizada (dermograj;smo blanro) y el po­
limorfismo de la sintomatología se debe a espasmos 
de las fibras musculares lisas que se traduce por as­
ma, crisis Yesiculares e intestinales. jaqueca, bro­
tes epileptiformes, urticaria y prurito Las dermato­
sis aludidas y los procesos designados: "diátesis exu­
dativa de Czerny", "eczematcide precoz y tardío" de 
Rost, grupo ''asma-eczema-fiebre del heno" y "pru­
rigo-eczema constitucional" de Bonnevie son en reali­
dad manifestaciones de un estado constitucional, he­
redofamiliar, propio, al parecer. de la especie huma­
na, una de cuyas pecu liaridades es el desarrollo de hi­
persensibilidad frente a diversas proteínas, y que 
presenta ciertas semejanzas con los fenómenos de 
anafilaxia producidos experimentalmente en los ani­
males de laboratorio, que CocA denominó ato pía. 

De conformidad con las anteriores rremisas estu­
diamos la dermatitis atépica en dos grandes gru­
pos: a) Forma preco-:- el llamado "eczema·· verda­
dero del lactante ) y b) Forma tardía fprurigo de Bes­
nier o neurodermitis diseminada 1. Se expone deta­
lladamente el cuadro clínico e histológico, el proble­
ma etiopatogénico. las complicaciones, diagnóstico y 
tratamiento, insistiendo en la importancia creciente 
de estos procesos que interesan a extensos sectores 
de la Medicina. 
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ORIGIN ALES 

ｖＮｴｴｬｬＮＮｩＮｍｾ＠ ｬｊｾ＠ LA Li.K.A:::)A ｾｌＡｍｬｎａｄａ＠ EN 

LAS HECES EN LAS OBSTRUCCIONES DEL 
COLEDOCO. ESTUDIOS CON GRASA Jl ' 1 

J. M. LINAZASORO y C. JIMÉNEZ DÍAZ. 

Instituto de Investigaciones Cllnicas y Médicas. 

Madrid. 

Conociendo el papel jugado por las sales bi­
liares en la emulsificación preabsortiva de la 
grasa, parece explicada la esteatorrea que apa­
rece en la obstrucción clínica o experimental del 
colédoco como un defecto de absorción. Hace 
años, no obstante, suministrando a enfermos 
con obstrucción total del colédoco comidas de 
prueba de bajo contenido en grasa, y hallando 
eliminación en las heces muy superior al aporte 
(con MARINA y CLARIANA 1

), concluímos que una 
parte, al menos, de la grasa fecal debía ser de 
procedencia endógena. SHAPIRO y cols. ｾ Ｎ＠ utili­
zando una grasa marcada con deuterio, llegaron 
a similar conclusión. No puede negarse que la 
falta de bilis en el intestino puede contribuir a 
una peor absorción; en efecto, nosotros mismos 
JIMÉNEZ DíAZ y M. BEsoós 1 ) vimos ausencia de 
curva de lipemia en los obstruídos de colédoco, 
suministrando 100 grs. de aceite de oliva. Pero 
las grandes eliminaciones de grasa en las heces 

. ' aun en SUJetos con dietas prácticamente priva-

das de grasa, obligan a aceptar una hipersecre­
ción. 

Hemos querido, utilizando la posibilidad que 
nos brinda el empleo de una grasa marcada con 
1'"

1 hacer un estudio de la cuestión, calculando, 
en 'la misma forma que se describe en una re­
ciente comunicación anterior nuestra 3 , en la 
grasa eliminada el quantum de no absorbida Y 
de secreción endógena. 

METÓDICA. 

Se emplearon lotes de diez ratas con obstruc­
ción confirmada por ligadura del colédoco. Los 
animales fueron puestos a la misma dieta :¡ que 
se describe sometiéndoles al mismo proceder 

' . . experimental: cuatro días previos de dieta SI? 

grasa; sobrecarga de 900 mgrs. de ácido olei­
co ｐ ｾ

Ｑ
［＠ recogida cuantitativa de las heces ca_da 

veinticuatro horas, durante cuatro días; dosifi­
cación gravimétrica de la grasa total de las he­
ces, y, dentro de ésta, por estimación de la 
radioactividad específica, la correspondiente 
a grasa no absorbida de la suministrada. ａ｣ｾﾭ
bada la experiencia, los animales fueron sac_ri­
ficados, extrayendo toda la sangre para dosifi­
car en ella lípidos totales (met. de Bielschows­
ky-Castro) y la colemia (met. Malloy y Evelyn). 
Las colemias estuvieron alrededor de 10 mgrs. 
por 100, y los lípidos del plasma, entre 700-910 
miligramos por 100. 
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