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sibilizar y los tipos de anticuerpos que se produ-
cen, asi como su cuantia. Las experiencias de
TEZNER, BROFFEMBRENNER, etc. (v.?) apoyan
este punto de vista.

Por altimo, hay algunos casos en que el efecto
clinicamente indudable de un determinado alerge-
no no se traduce en la produccién de precipitinas;
aqui cabe pensar en esas mismas diferencias cuan-
titativas, pero también en un mecanismo de accién
no antigeno-anticuerpo, o, como dice COCA, no
reaginico. Ya sabemos que numerosas influencias
desencadenantes en los asmiticos, como en casos de
urticaria y de jaqueca, no son propiamente por sen-
sibilizacion especifica -.

Lo anterior no quiere decir que nosotros consi-
deremos que las enfermedades alérgicas son propia-
mente anafilacticas, ni que lo esencial en esas en-
fermedades sea la sensibilizaciéon. Hemos dado prue-
bas en otros escritos anteriores nuestros de que, por
el contrario, la sensibilizacién antigeno-anticuerpo
es uno de los mecanismos, pero adjetivo, de revela-
cion de la hipersensibilidad reactiva con suelta de
las substancias activas celulares. Con una de estas
sensibilizaciones puede no exhibirse ningun fend-
meno clinico, y sin ellas se puede padecer jaqueca,
asma, urticaria o edema de Quincke. Creemos, en
suma, que las enfermedades alérgicas son otra cosa
que la anafilaxia, pero en cambio sustentamos, y
estos resultados apoyan nuestro aserto brillante-
mente, que cuando una enfermedad alérgica se des-
encadena clinicamente por una sensibilizacién au-
téntica, ésta es de un mecanismo anafilictico, y que
las aparentes diferencias inmunolégicas se van des-
vaneciendo a medida que el proceso va pudiendo
ser estudiado maés de cerca.

Por dltimo, juzgamos que estos estudios, que
continuamos, tienen una gran aplicacién prictica
en el diagnodstico clinico.

El Servicio clinico de alergia de nuestro Instituto (docto-
res LAHOZ y RECATERO) ha cooperado en este trabajo.

RESUMEN

Utilizando la fijacién a particula de colodion,
los autores demuestran la existencia de precipitinas
en sujetos con asma, sensibilizados a alimentos, pol-
vos y caspas de animales. Aparte del valor diagnds-
tico que tengan en la clinica estas reacciones de pre-
cipitacién, estos resultados demuestran que no exis-
te diferencia esencial entre el fendmeno anafilactico
experimental y las sensibilizaciones desencadenantes
que existen en una gran parte de los enfermos alér-
gicos.
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ZUSAMMENFASSUNG

Wenn man Adsortion an Colodiumpartikeln ver-
wendet so findet man bei Asthmatikern, die gegen
Nahrungsmittel, Pollen und Tierschuppen empfind-
lich sind Prizipitine. Diese Prizipititionsreaktionen
haben einen klinischen diagnostischen Wert, aus-
serdem zeigen sie aber auch noch, dass kein beson-
derer Unterschied zwischen dem experimentellen
anaphylaktischen Shock und den Sensibilisierun-
gen, die bei einer grossen Anzahl allergischer Pa-
tienten vorhanden sind, besteht.

RESUME

Utilisant |'adsortion avec particulles de collodion,
les auteurs démontrent l'existence de précipitines
chez des sujets avec asthme, sensibilisés envers des
aliments, poudres et pellicules d’animaux. Mettant
a part sa valeur diagnostique que peuvent avoir en
clinique ces réaction de précipitation, ces résultats
démontrent qu'il n'existe pas de différence essen-
tielle entre le phenoméne anaphylactique expéri-
mental et les sensibilisations déchainantes qui exis-
tent chez une grande part des malades alergiques.

ESTUDIOS SOBRE LA CIRROSIS HEPATICA
NUTRITIVA EXPERIMENTAL (ESTEATO-
CIRROSIS)
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Instituto de Investigaciones Médicas. Facultad de Medicina
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Habiendo realizado estudios en las ratas sobre la
accion de las dietas Sligoproteicas y ricas en grasa
respecto al peso y estado nutritivo en general que
han sido ultimamente publicados (VIVANCO y Ji-
MENEZ DIAZ ¥), vimos aparecer una serie de fend-
menos en los animales que sobrevivieron, que nos
animaron a proseguir su estudio después de aquel
primer periodo de observacién de cinco semanas.
El presente trabajo tiene por objeto comunicar los
resultados advertidos.

Constituyen la base de esta observacién 34 ratas,
machos, adultos, blancas, de nuestra colonia. dis-
tribuidas en 3 lotes de 12, 12 y 1o animales cada
uno y colocados respectivamente en las dietas 53 a,
b y ¢, cuya composicién recordamos en el cuadro I.
insertado en la pigina siguiente.

La dietq basal es, como se ve, comun, vy sus ca-
racteres prmc_ipales son su pobreza en proteinas y
su abqndancra en grasas, condiciones que en gene'—
ral reinen las dietas productoras de cirrosis em-
pleadas por varios autores (GYORGY y GOLD-
BLATT *(*), WEBSTER 5, LILLIE, DAFT y SE-

(*) La nuestra es similar a la de estos autores.




Cuadro I. — COMPOSICION DE LAS DIETAS

REVISTA CLINICA ESPANOLA

DIETAS sda | b 53 ¢
Sacarosa L ] L 69
T OCIOO o e L [l ) 20) 20
Aceite de higado de bacalao 2 2 2
Caseina A b 5
Mezcla salina. i | {
< A P |
Suplementos: |
Levadura de cerveza . . 0 0 I gr. diario

Mezcla de vitaminas (*) No Si No

(*) La mezcla de vitaminas comprendia por
mos de dieta: 200 gammas de Bi: 250 gammas de riboflavi
na; 200 gammas de Bs: 5 mg. de Y

pantotenato calcico, y 1o mg. de

cada 100 gra

nicotinamida: 1 mg. de

cloruro de colina

BRELL) % Los animales eran pesados cada dos dias;
la dieta se les suministro en cantidad suficiente para

00 .

s

100

15 nwi&‘lha..

1. Ratas con dieta grasa oligoproteicq e
plementos (53 a). — lLos sintomas aprct‘iad;
estos animales, aparte de la pérdida de pesg fﬂﬂﬁ

los siguientes:

a) Sintomas nerviosos, consistentes ep Pats:
mas acentuadas en el tren posterior, con 3bas§‘:-
paralisis, recordando el cuadro neuroldgicg que by
descrito en la carencia de piridoxina: e 3513?;'
que ofr_'cu!'.l la marcha en estos animales s am:
en las figuras 2 y 3. :

b) Secrecion conjuntival en los angulos intergs
de los 0jos, que aparecen siempre manchados y“{_
ces {mr'_h-; mananas se les ve con los ojos Pegady

) El pelo <."L_‘f' bajo vientre aparece manchadgg
un pigmento rojo, que por recordar algo a lo quey
ha }!L'\'CHEU como cuadro de los "bigotes sangri
tos”, fué analizado para ver si era porfirina (docty
CASTRO MENDOZA), resultando la invcsrigaﬁ
negativa.

d) Oe les cae el pelo, aunque no se aprecia w
dadera dermitis, LLa administraciéon de thiaminzg

ridoxina y riboflaving g
una segunda parte de lig
periencia a estos animg
la  desaparioy
de todos los sintomas
\'illﬁ'\i\

determina

en algunos anm

les se dicron sucesivames
g 53 estas vitaminassy pudow
arslada ¢
ellas no curabal
cuadro neuroldgico, st
solamente el suministroé
las tres juntas. La conjm
tivitis angular desapar
pero en cambio el parafims
sis (aue ya hemos desi
nosotros en las dietas ap®
teicas 5), asi como ¢l p

» la adicion

un i
una de

Fig. 1. — Marcha del peso en los 3 lotes de ratas

que tomaran lo que quisieran, pesando todos los
dias los restos para saber la cantidad de dieta inge-
rida. En la figura 1 se reproduce la marcha del peso
de los 3 lotes de animales durante 20 semanas; en
ella se ve que varias ratas de la dieta 53 a murieron
pronto con el cuadro que vamos a analizar a con-
tinuacion, lo cual nos llevé después de la quinta
semana a hacerles una adicién de B,, B, y ribofla-
vina. La marcha de los animales en la dieta 53 b
fué mucho mejor, y la de les de la dieta 53 ¢, por
ultimo, fué muy buena. Los animales que murie-
ron fueron rapidamente autopsiados, los que esta-
ban en mal estado eran sacrificados, y muchos de
ellos, segiin se va marcando en los protocolos, fue-
ron sacrificados en un estado bastante bueno. La
autopsia se hizo detenidamente, pesandose los or-
ganos y haciéndose de un lado el estudio histolégico
y de otro el estudio de su composicion (contenido
en grasa, fosfolipidos y fracciones colesterinicas) ;
este aspecto bioquimico es objeto de una comunica-
cién ulterior.

[Los hechos observados se enumeran y analizan a
continuacion para cada uno de los grupos:

mento rojo, perseveran!
pesar de esas condicion
Se presenta ademds en &
periodo una dermitis de aspecto seborreico con @
da del pelo en todo el periné y nacimiento del rabt

20

-

ci~ . Fig. 2. — Rata 1689 a los 46 dlas de dieta 53 ¢

. i
que en diferentes grados se ve en las figuras 41 f
Seguramente estos cuadros no habian hecho 88 %
ricion antes por falta de tiempo para ello, ¥

g
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pILmLmumn con vitaminas al mejorarles y permi-
tir una mayor supervivencia, favorece su aparulon

En los animales que sobrevivieron mas tiempo,
pasados ya los 70 dias de la dieta, se observo en
todos ellos el higado graso, pero en cambio no ver-
dadera cirrosis, si bien es de tener en cuenta que
ningtn animal vivié mds de 13 semanas y por eso
posiblemente no hubo tiempo. También GYORGY
v GOLDBLATT “ senalan la muerte precoz de las ra-
tas que ellos pusieron en una dieta con 5 gramos

Fig. 8, — Rata 1690 a los 46 dias de dieta 53 a

por 1oo de caseina sin adiciones. La pérdida de
peso es la mayor entre los tres lotes, alcanzando
hasta un 48,06 por 100 del peso inicial.

El aumento de peso del higado es muy notable,
alcanzando hasta un 7,4 por 100 del peso total del
cuerpo (en tanto que es alrededor del 3 por 100 en
el animal normal) . Su contenido en grasa es enorme,
pues aunque los valores obtenidos son objeto del
siguiente trabajo, baste decir en este momento que
llega hasta un 44 por 100 de grasa total (i!)

En el cuadro II se |'rl'1ncn los datos de esta serie
de animales.

En todos los animales que sobrevivieron cierto
tiempo se aprecié la hepatomegalia y en el estudio
histolégico la alteracién hepatica. Nos parece con-
veniente resumir estos resultados, como se hace en
el cuadro I11.

2. Animales que recibieron suplemento de vita

Cuadro II. — MARCHA DE
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minas del grupo B (dieta 53 b)., — L.a marcha de
estos animales es notablemente mejor que la de los
anteriores, como ya se infiere de la simple inspec-
cion de su curva de peso en la figura 1. En lo refe-

Fig. 4.

- Rata 1687 a los 72 dias de dieta §3 a v 34 de adici
R 687 a los 72 dias de dieta 1y 34 de adicion
de las vitaminas del grupo B.

Fig. 5. — Rata 1692 a los 82 dias de dieta §3 a y a los 42 de
vitaminas que se indican del grupo 5.

rente a cuadros patoldgicos, no se presentd el para-
fimosis sino en uno y el pigmento rojo abdominal
solamente en 4; sintomas neuroldgicos no mostrd
ninguno de ellos. A pesar de esto murieron el
50 por 100 prematuramente, apareciendo va muer-

LOS ANIMALES EN DIETA OLIGOPROTEICA SIN SUPLEMENTO (53 A)

Primer periodo

Rata -
nimero |FIeMPOin oo iotar i Pérdida |Tiempo
mero. | ems, |Feso iniciall Peso final |, TOC 48 [TlemP
1.686 o 202 102 49,0 8 |
1.687 5 205 105 48,7 i
1.688 5 187 102 45.4 (i
1.689 5 185 100 | 456 6
1.690 0 193 4o 01,29 ~
1.691 D 206 107 48.5
1.692 ) 190 103 45,78 7
1.693 D 206 95 53,87 .
1.694 ) 188 a8 47 .87 h
1.695 5 202 111 45.04 |
Dos animales mueren al empezar ¢l segundo periodo (1

Peso inicial|

691 y 1.693). Otros dos mueren muy proato (1

Segundo periodo Terminaciotn

Pérdida M

Peso final de peso %/,

ITIut Resultado

102 102 0 Espontanea | Hig, algo graso
u.r.“; Ilg + 6,7 Sacrificada II[gmin‘gr:{su
102 107 + 4,9 Espontanea | Necrobiosis

100 99 L ) Adiposis

a5 109 +14,7 Sacrificada | Intensa adiposis
103 122 +18,4 Sacrificada | Intensa adiposis
08 1“{_} + 2 Espontanea -

111 107 3,6 "

b4 ¥ 1.6g95).
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Cuadro I1l. — ALTERACIONES DEL HIGADO EN ESTOS ANIMALES DE LA DIETA 53 A

. Rel, °/, peso
Rata numero Peso del higado ol

total
1.686 6,275 6.0
1.687 8,860 T
1.688 7,425 7,0
1.690 9.000 8,2
1.692 9.700 7,9

Duro rojizo-amarillo
9 Grande amarillo
» amarillo duro

Autopsia; higado . .
Microschpico
macroscapico

Congestion adiposa discreta
| Muv intensa adiposis

Hemorragia .uh{.mai.« central

[ntensa adiposis

Muv intensa adiposis

tos el 25 por 100, el resto fué sacrificado en mal
estado, algunos con ictericia franca; el otro 50 por
ciento fué sacrificado en buen estado.

Todos los animales en la autopsia presentaron el
higado graso en variable intensidad, y de ellos dos
(16,6 por 100) tenian franca cirrosis. Las figu-
ras 6 y 7 muestran el aspecto del higado al abrir

Fig. 6. — Rata 1690. Aspecto del higado en la laparatomia
(higado muy grande y graso).

el vientre, viéndose en la 8 un higado extraido del
cuerpo. Un hecho interesante que no ha sido sena-
lado por otros autores y que tiene para nosotros
una importancia especial es la presencia en estos
casos de un enorme depésito de grasa en el rindn;
uno de los animales (la rata 1.626) mostraba una
gran infiltracién grasa al estudio histolégico, y al
analisis quimico dié un contenido de 42 por cien-
to (j!) de grasa total en el riidn decapsulado. Es
éste un hecho muy importante que confirma el pa-
pel del rindn en el metabolismo de la grasa y la
coordinacién hepatorrenal también a este respecto.
de cuyo estudio y comprobacién ulterior nos ocupa-
mos. El contenido en grasa del higado es superior
al 25 por 100 (detalles en la comunicacién si-
guiente) .

En el cuadro IV (véase pigina siguente) se reco-
gen todos los resultados obtenidos en este lote.

3. Resultados advertidos en los animales con la
dieta 53 ¢ (suplementada con levadura). — Todos

los animales de esta serie, conforme se advierts ;!
- . . &
inspeccién de la curva correspondiente, en Iz

. ie
ra 1, se mantuvieron en perfecto estado de g

Fig. 7. — Aspecto del higado, al abrir el vientre, en larati!

cién y cuando han sido sacrificados estaban en b#
estado. Ninguno de los cuadros clinicos exhib
por los otros lotes aparecieron en éste.

f cottt
Fig. 8.— Higado adiposo y finamente granulado extr- del

. » : E‘
Ningin caso ha presentado, aun deSPu:j&_.
154 dias, cirrosis; adiposis hepética ha 3p:1,'-ai-.
en el 80 por 100 de los animales, pero 13 ¥
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Cuadro IV.— RESULTADO EN LOS ANIMALES IETA 53 B
Ti P Pérdid bedis I hepiti I
Rata lempo €50 - .l Pérdida N cosais - _esiones hepdticas en
ntmero |vida, dias inicial Peso final de peso © Muerte Absolut %la ‘: ¢ i[ﬂF_“‘-*‘-" autopsia
1.626 126 219 148 39,42 Es ontanea 8,550 5.6 Grande, duro adiposis
1.627 129 221 134 39,36 » 5,150 6,1 Grande y graso
1.628 150 227 150 33,92 Sacrificada 6,700 5 Muy graso, adiposis central
1.629 132 184 135 26,63 Espontanea 8,200 6,1 Algo graso
1.630 126 175 123 29.71 Sacrificada 6,600 | 5,3 Duro, rosado, adiposis
1.631 126 182 135 25,82 » 10,400 7,7 Duro, abollade, cirrosis int.
1.644 14C 200 147 26,50 - 11,000 1,0 »
1.645 147 197 121 38,57 -. 6,800 2.6 Grande, muy graso
1.646 147 192 108 43,75 » 4,700 1,3 Blando, adiposis media
1.647 147 185 | 100 45,94 » 1,450 4.4 Adiposis central
1.648 149 200 155 22,50 » 7,850 5,1 Duro, amarillo, adiposis
1.649 149 200 122 » 4,300 3.5 Adiposis difusa

40,48

era notoriamente menos intensa en el estudio his-
tologico, y como se verd en la comunicaciébn si-
guiente, la dosificacion demostré valores de grasa
menos elevados. La pérdida de peso es muy inferior
a la de los lotes anteriores. En el cuadro V resu-
mimos los resultados obtenidos:

aumenta el tamano del higado notablemente, en re-
lacidén con el peso del cuerpo y en lo absoluto.
En el cuadro VI mostramos los valores de la rela-
cidén en un conjunto de ratas normales y sometidas
a la dieta 16.

Se advierte con toda claridad que solamente cuan-

Cuadro V.— OBSERVACIONES EN ANIMALES CON LA DIETA 53 C

Peso del higado

Rata Tiempo [~ Peso Peso final l Pérdida ! Macts Lesiones hepiticas en la

namero |vida, dias, inicial de peso ), Absolato 2-0‘:;:a];350 | autopsia
{ |

1.614 | 126 | 202 | 155 28,27 | Sacrificada = Adiposis limitada

1.615 | 154 225 210 6,66 » 8,900 4,2 | Amarillo rosado, adip. dif.
1.616 154 248 207 16,53 » [ 9.950 4,8 9 » »
1.617 126 204 165 19,11 » 7,950 4,8 » »

1.618 154 297 198 12,77 ) 8,690 4.4 » »

1.619 154 215 194 9,76 » 7,300 3.8 Muy débil, adiposis
L.653 154 204 188 7.84 ) 7,440 4,0 » »

1.685 154 192 162 15,62 ) 5,475 3,3 | Normal

1.636 154 184 169 8,15 » 5,650 3,3 | Débil, adiposis

1.637 154 190 175 7,89 5,000 2,8 | Normal

Un analisis de los datos obtenidos en el total de
estas experiencias permitira algunas conclusiones
de interés:

a) La pérdida de peso. — Estas experiencias
confirman en un periodo mas largo las conclusio-
nes obtenidas en otra comunicacién anterior !, es
decir ¢cémo un suministro de vitaminas hidrosolu-
bles conocidas disminuye la desnutricién provocada
por la dieta éligoproteica y cémo este efecto es mas
intenso cuando se suministra levadura de cerveza.
Las curvas de la figura 1 permiten una visién de
conjunto del fenémeno. Es evidente que hay in-
fluencias vitaminicas sobre el metabolismo inter-
mediario que permiten mantenerse al sujeto que
recibe una dieta carente en ciertos aminoicidos. en
un estado relativamente bueno de nutricidn,

b) El aumento de tamano del higado. — Cuan-
do se somete a los animales a dietas pobres en pro-
teinas (nuestra dieta 16, v. en %), se produce un des-
censo de tamafno del higado que es relativamente
paralelo al descenso de peso del cuerpo, aunque algo
mds acentuado. En estos animales, en que la dieta
ademds de pobre en proteinas es rica en grasas, se

15

do a la falta de proteinas se suma la abundancia de
grasa y la carencia en principios del grupo B se pro-
duce un aumento de tamano del higado, que. como
sabemos, estd condicionado por el aumento en el de-
posito graso.

La regulacién del depésito graso en el higado de-
pende, como se sabe, de numerosos factores, pero en-
tre ellos evidentemente algunos de estos principios
que deben formar parte del sistema enzimatico de su
regulacion; desde luego esto parece averiguado por lo
pronto con respecto a la thiamina, piridoxina y pan-
toténico, y con la mayor evidencia asimismo la co-
lina, cuya accidn lipotrépica fué sefialada va por
BEST y colaboradores 7; esta accién protectora se
aumenta al suministrar simultineamente cistina, se-
gun aparece en las experiencias de GYORGY y GOLD-
BLATT #, sin duda porque con ambas se sintetiza en
el organismo la methionina (Du VIGNEAUD y co-
laboradores °). Los higados mas grasos los hemos
obtenido en los animales con dieta 53 a y b, que
ad'em:is dc'é_ligoprotcica Y rica en grasa contenis thia-
mina y piridoxina, sin los cuales es dificil obtener
un deposito graso hepético; pero menos intensa en

T g g,

——
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Cuadro VI.— RELACION PESQO HEPATICO A PESO TOTAI
DEL CUERPO EN RATAS NORMALES Y EN LA DIETA OLIGO-
PROTEICA

Peso final Peso higado Relacion ©

Normales

203 b,082 3,00
290 6,455 92.93
227 7,141 3,14
227 7,183 3.16
234 7,201 3.08
237 7,421 3,13
245 7,531 3.07
.1!-"“"]'-:1_\' . = 5 2,002 3,07

Dieta oligoproteica

a0 1,968 218
92 2. B36 3.08
3 | 2,049 2,25
58 2,912 3,30
93 2,157 2,31
89 2,186 2,45
96 3,190 3.32
105 2,295 2,18
Medsas . . . 2,449 2,65

Dieta 53 a
Medias . . . d,252 7:4
- Dieta 53 b

Medias . . . T 5 4

£

Dieta 53 ¢ - -
.10, Higado de la misma rata a 376 aun:entos para 4
Medras . . . 6,928 7,9 ciar la intensisima esteatosis.

la 53 b que en la a, porque en ésta hay ademas pa
toténico y colina. Si la colina no bast6 para prot
ger en nuestras experiencias, probablemente es pi
que la cantidad diaria (1 miligramo) era baja, yg&
z4 también por deficiencia en cistina en la dieta.'Ff'
la levadura hay en cambio alglin otro prindp
(aparte de la colina e inositol) termolabil que fﬁﬂi
el deposito de grasa y que es posiblemente el misti
que mejora la desnutricién en las dietas dligop®
teicas, como se demuestra por la marcha de las e
en la dieta 53 ¢. La adicién de extracto hepatic0®
tiene accidén protectora aqui, como se vid en last
periencias de GYORGY y GOLDBLATT ?, lo cual &
tualmente podemos explicarlo por la accion de
biotina que favorece el depdsito graso (GAVA!
McHENRY) 4.

La esteatosis viene a comenzar después de los®
tenta dias y lleva una marcha mas o menos rapt
segun la dieta,

c) La cirrosis. Solamente hemos logrado #
verdadera cirrosis en dos de nuestros animales: f
aspectos histologicos se ven en las figuras 9. “?,-'
r1 a y b, donde al lado de la inmensa infilt®
grasa se advierten fendmenos de proliferacion .;oﬂ.
juntiva muy evidente e infiltracién por céllulai ﬂ,
dondas en algunos puntos. Hay un conJU“wh.
lesiones cuya proporcién respectiva es variable, &%
sién capilar con hemorragias, esteatosis, Zonas ded
tolisis, y reaccién conjuntiva. Parece que las ndri‘
sis son mas bien centrales, y en su comienzo, Lo,
Fig. 9. — Higado de la rata 1692%(46 didmetros de aumento), 20na Intermediaria del lobulillo, ya la autollslsd;l

Gran esteatosis y, reaccién cirrdtica. aparecer aumentado el con juntivo por condens?

-
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pero al lado de ello es evidente la neoformacién con
juntiva. En cuanto a la presencia de focos de infil-
tracion inflamatoria, parece una reacciéon a la ne-
CrOsis.

En suma, la cirrosis no es sino la consecuencia
de la infiltracién grasa y la necrosis después y en
este sentido es bastante comparable a la cirrosis to-
xica de Marchand Mallory, o sea a la que sucede a
la atrofia amarilla aguda; sin embargo, sus caracte-
res histologicos con el proceso desarrollado, recuer-
dan bastante a la cirrosis tipica de Laennec, lo cual
indicaria que ésta puede llegar a producirse por una
repeticion reiterada de fases de necrosis v de regene-
racion, v que en el fondo las diferencias entre ambos
tipos de cirrosis no son tajantes sino que correspon-
den mas bien a agudeza e intensidad del proceso pro-
ductor.

RESUMEN

El estudio de animales sometidos a una dieta
oligoproteica y rica en grasa semejante a la em-
pleada por GYORGY y GOLDBLATT, con o sin di-
versos suplementos, permite obtener higados gra-
sos, y cuando el animal vive suficiente tiempo ci-
rrosis. La adicion de tiamina, piridoxina, ribofla-
vina, colina y pantoténico no evitan la adiposis,
aunque mejoran el estado de nutricién del animal;
la adicidn de levadura sin autoclavar inhibe nota-
blemente el crecimiento del higado y evita la cirro-
sis experimental. Se discuten los posibles mecanis-
mos de los hechos observados.

Fig. 11 a.— A 46 aumentos apréciase la alteracién cirrdtica y
la intensa infiltracién grasa,
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Fig. 11 b. — A 376 aumentos apréciase igualmente la.alteracion
cirrtica y la intensa infiltracién grasa.
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ZUSAMMENFASSUNG

Wenn man Tiere mit einer proteinarmen und
fettreichen Didt abnlich wie Gyérgy und Gold-
blatt ernibrt mit oder ohne Zusatz verschiedener
Suplemente, so kann man die Entwicklung von
Fettlebern, und wenn das Tier lange genug lebt
auch von Cyrrhosen beobachten. Fine Zugaﬁc von
Thiamin, Pyridoxin, Riboflavin, Colin und Pan-
thotensiure verhindert das Zustandekommen der
Verfettung nicht, wenn sie auch des Ernihrung-
szustand des Tieres verbessert. Die Zufuhr einer
einer nicht im Autoclaven zubereiteten Bierhefe
verhindert deutlich das Wachstum der Leber und
Zustandekommen der experimentellen Zyrrhose
Die in Frage kommenden Mechanismen dieser Tar-.
sachen werden besprochen.

RESUME

L'étude des animaux soummis 3 une didte oli-
goprotéique et riche en graisse, semblable 2 celle que
Gyorgy et Goldblatt ont employée, avec ou sans
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divers suppléments, permet d'obtenir des foies gras
et lorsque I'animal vit sufissamment, des cirrhoses.
L'adittion de thiamine, piridoxine, riboflavine, co-
line et acide pantoténique, n'evite pas l'adipose, bien
qu'elle améliore l'état de nutrition de l'animal;
I'addition de levure sans avoir étre soummise a
'autoclave empéche notablement la croissance du
foie et evite la cirrhose expérimentale. On discute
les mécanismes possibles des faits observés.

TUMORES SUPRATENTORIALES CON MA-
NIFESTACIONES FOCALES DEL HEMISFE-
RIO CEREBRAL CONTRALATERAL
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Santa Cruz y San Pablo.

Barcelona
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El objeto de este trabajo es describir dos casos
de tumor supratentorial en los que la existencia de
manifestaciones focales referibles al hemisferio ce-
rebral contralateral ha dado lugar a la presentacion
de una doble serie de sintomas de localizacién (una
de las cuales era evidentemente espuria) con las
perplejidades diagnosticas consiguientes.

En el primero de nuestros enfermos se presentd
una hemiplejia izquierda (con hipertonia e hiperre-
flexia) y un sindrome de epilepsia jacksoniana
afectando las extremidades derechas; las cefalal-
gias y el estasis papilar faltaban. Nos encontraba-
mos, pues, ante sintomas focales referibles a ambos
hemisferios cerebrales. Se trataba primeramente de
dilucidar si nos hallibamos ante un caso de tumor
cerebral y en caso afirmativo debia decidirse en cual
de los dos hemisferios cerebrales se localizaba.

En la segunda observacién coexistian una hemi-
anopsia homénima izquierda indicando un proba-
ble tumor témporooccipital derecho con un sindro-
me afdsico mixto pareciendo indicar una localiza-
cién témporoparietal izquierda (se trataba de un
enfermo manidextro).

Nuestras observaciones representan ejemplos ti-
picos de tumores supratentoriales con doble sinto-
matologia focal. En los dos enfermos se observaron
sintomas de localizacién referibles a cada uno de
los hemisferios cerebrales.

La valoracién clinica de este tipo de casos es
siempre dificil, siendo aplicables a los mismos mul-
titud de hipotesis diagnésticas e interpretaciones pa-
togénicas diversas, entre las que citaremos las si-
guientes:

a) Tumor cerebral miltiple. [.a doble sintoma-
tologia focal depende en este caso de la existencia
de dos tumores aislados, cada uno de los cuales com-
prime un hemisferio cerebral distinto. Esta even-
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tualidad es en realidad muy rara, lIstmandoen

bio la atencion el hecho de que en un grag g
ro de observaciones de tumor cerebral miltiply
tan sOlo no existe una multiplicidad de Sintoy.
focales, sino que éstos suelen faltar ""“-‘ﬁmm-l

b) Tumor ocupando el plano medio, Geml-;
mente la cisura interhemisférica (meningiom, d:l,
hoz del cerebro, por ejemplo) y comprim'mndo;
multineamente ambos hemisferios cerebrales.&
en algunos casos de meningioma de la hog dess
tos por CUSHING existia una doble Sintomamh.“-'_'
focal. Sin embargo, hay que tener en cuenty qu::
muchos otros casos los sintomas focales son tiny
siendo incluso posible que falten del todo,

¢) Tumor Gnico extendido bilateralmenty, o
hecho puede observarse en determinados glin,
y en especial en el glioblastoma multiforme, o g
invade inicialmente un hemisferio cerebral proy
gindose después al del lado opuesto a travi g
cuerpo calloso. En otras ocasiones el glioblasts
se propaga de un lobulo frontal a otro simg
mente por contigiitdad. Esta extensién bilaterlh
sido también descrita en otras variedades histl
gicas de glioma. Asi, por cjemplo, se han publi
do casos de oligodendroglioma de la rodillz ¢
cuerpo calloso extendido a ambos hemisferioss
rebrales.

Desde el punto de vista sintomatico ocurm
estos casos algo anilogo a lo observado en loss
mores cerebrales multiples, es decir, que en g
de lo que cabria esperar no se produce siempr: b
sintomatologia focal doble sino que ésta es &
plemente unica o incluso falta enteramente.

d) Tumor de un hemisferio cerebral con ede
marcado del hemisferio contralateral. En estoss
sos un sindrome focal es debido al tumor, m
tras que el otro es producido simplemente pot
edema.

e¢) Tumor de un hemisferio cerebral con &
tastasis en el hemisferio contralateral. Esta posh
lidad ha sido admitida recientemente para algi®
gliomas cerebrales, aunque se trata de una evenl®
lidad rara. .

A un resultado parecido conduce el desarrollo?
gliomas multicéntricos. Se trata aqui del desar®
simultineo e independiente de dos nédulos bl
matosos distantes. ]

f) Coexistencia de un tumor de un bemgiﬁ"
cerebral con una lesién vascular del hemist®
opuesto,

g) Tumor tnico y localizado estrictament’
un hemisferio, Ademas de los sintomas focalés®
ténticos existen falsos sintomas de localizacion®
feribles al hemisferio contralateral.

Estos falsos sintomas de localizacién P“"‘*’
consistir, por ejemplo, en sintomas de qéﬁ“’?‘
ramidal o en ataques de epilepsia jacksoniand
tumores supratentoriales con sintomas piram
ipsilaterales representan un ejemplo tipic
primera eventualidad. -

En general se admite que tanto las maf“f”:i
nes de déficit motor piramidal como las ¢of
vas de tipo jacksoniano son producidas por
res del hemisferio cerebral opuesto. Se Obsen'a.a'ﬁx:
embargo, excepcionalmente casos con hem? \
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