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Entre los problemas fisiopatolégicos que pre-
penta la pelagra, es del mayor interés el meca-
nismo de la muerte de estos enfermos, no sélo
por el hecho en si, sino por €l conocimiento que
presupone las alteraciones que conducen a ella.
Desde un punto de vista clinico, son en nuestra
exp:riencia dos las situaciones que conducen al
exitus; €s €n ocasiones el coma, de instauracion
més o menos rapida, habitualmente acompafia-~
do de caquexia, intensa desnutricion y, ante
todo, de deshidratacién acusadisima, con mar-
cada sequedad de mucosas, notable espesamien-
to de la sangre, acidosis, etc., €l cuadro deter-
minante. Para tales casos, como veremos, €8
evidente que el trastorno del metabolismo hidri-
co y de los electrolitos llegado a una fase irre-
versible es el responsable, sin la existencia, como
la anatomia lo demuestra, de alteraciones orga-
nicas especificas. Otras veces es la muerte sG-
bita, inesperada, aparecida bruscamente, sin
aparente motivacién inmediata, o precedida y
acompanada de fenomenos clinicos ya confusio-
nales o de otro orden mental, o bien de tipo en-
cefalitico, abdominal agudo o pseudomiocérdico,
cuadros todos estes altimos que recuerdan la
manera de morir gran nimero de addisonianos
en brote agudo y a otros asuprarrenalismos
agudos. Y todo cllo con tanto méas motivo, en
ambos grupos de pacientes, en cuanto que una
infeccién aguda més o menos violenta y expre-
siva, una pérdida acuosa aguda o una modifi-
cacion intempestiva de la dieta, entre otras cir-
cunstancias, suclen ser con frecuencia la causa
determinante de tales estados terminales.

Ya en otro lugar® hemos insistido sobre la
gran semejanza clinica entre la pelagra y el Ad-
dison, asi como sobre la significacion del estado
suprarrenal y de las alteraciones que en estas
glandulas se encuentran con constancia en aqué-
Ila, con su papel fundamental, a nuestro juicio,
en la patogenia y fisiopatologia de la enferme-
dad de Casal. Corresponde aqui el estudio de
algunas fac:ctas relacionadas con estos puntos,
y muy fundamentalmente en lo que sz refiere a
la funcién renal y conducta de la urea sangui-
nea en momentos evolutivos distintos de la ¢n-
fermedad.

Por de pronto, €s un hecho inobjetable el que
las alteraciones que, como veremos, se estable-
cen a la larga en la cifra de urea en la sangre
y en la prucba de aclaramiento ureico en los ca-
sos graves, con intensa desnutricion y ante
todo, deshidratacion acusada, princinglmente en
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situaciones premortales, lo hacen a pesar de |
aus:ncia de alteraciones anatémicas renales. En
efecto, y aunque es lo habitual la disminucigp
del tamafio y peso del riion, indice de un ciertg
grado de atrofia, su histologia y €l aspecto ds
glomérulos y tubos no diverge de lo normal,
como lo revelan nuestros protocolos de seccién,
en armonia con los hallazgos de otros autoreg
(F', HARRIS 2, SEALE HARRIS ®, LAVINDER ¢, FrIN.
KER ?, ete.). No obstante, y como deciamos, ng
siempre el rendimiento funcional de este 6rga.
no es normal, pudiéndose hablar, como veremos,
de una insuficiencia renal funcional, al igual que
acontece con otras situaciones de coma.

Los datos de la literatura sobre el estudio de
la funcién renal en la pelagra son sumamente
escasos y en modo alguno definitivos. Asi Ba.
BES ® ve en sus casos, explorados todos en si-
tuacion de estado, oscilaciones de la urea en
sangre entre 0,30 v 0,60, encontrando con cier-
ta frecuencia trastornos ligeros de la funcién,
explorada ésta por la prueba del azul de metile-
no y la de la glucosuria floridzinica, El valor
de todo esto es, como se comprende, muy limi-
tado, e inclina el A&nimo a considerar una nor-
malidad funcional, ya que un trastorno en la
Gltima de las pruebas tiene aqui un reducido
valor, dada la intensa disminucién de la canti-
dad de glucégeno del higado de los pelagrosos.
En algun caso encuentran asimismo BUSCHKE y
LANGE 7 aumentado el nitrégeno restante, hecho
que, recogido por FLINKER *, lo interpreta como
debido a la coexistencia de lesiones nefriticas,
a pesar de la normalidad del estudio de la orina,
la tensién arterial baja y la ausencia de com-
probacion histolégica. SLATINEANU y colabora-
dores &, estudiando la funcién renal en 55 pela-
grosos, ven en el 25 por 100 un aumento de la
urea en sangre y una constante de Ambard pa-
tolégica €n el 45 por 100 de ellos, pero sin se-
fialar relacién alguna de tales alteraciones con
el estado clinico d:l enfermo. Si se prescinde de
tales datos, el problema en cuestion no se en-
cuentra ni sefialado en la bibliografia ni estu-
diado en las monografias mas recientes,

Basados en nuestra amplia experiencia de pe:
lagra, y en que el estudio reiterado de la orina
constituy6 una exploracién sistematica en todos
nuestros casos, podemos afirmar el que si s€
prescinde de las alteraciones del sedimento co-
rrespondientes y paralelas a manifestaciones
clinicas de cistitis leve, hecho hallado en alre-
dedor del 11 por 100 de nuestros casos, en ar
monia con la experiencia de otros autores, el
resto se comportaba absoluta y totalmente en
forma normal, y todos ellos en lo que se refieré
a alteraciones denotadoras de una lesién renal
En aquellos casos en los que existia un sedimen-
to anormal, asociado o no a la prescncia de al
bimina, revelaba cl:ramente la anamflesis, una
nefropatia anterior. El estudio de la orina en 1
pelagra, negativo, pues, respecto al hallazgo d®
albimina y de elementos morfolégicos, nos re:
vela, por otro lado, y como dato de gran interes
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una amplitud esteniirica totalmente normal. No
obstante, v €llo es de importancia para la inter-
pretaci(}n de los hechos, €s lo habitual el que la
orina de veinticuatro horas no sélo s¢a en can-
tidad superior a lo normal, sino que, en ocasio-
nes, se vean poliurias acusadas, con densidades
frecuentes inferiores a 1.015 y aun a veces por
pajo de 1.008. RASSULEW * ha insistido a este
respecto en la frecuencia con que en la pelagra
se presentaria una diabetes insipida, hecho, a
nuestro juicio, sumamente raro, ya que si bien
es cierto que en ocasiones la concentracion de
cloruros es baja, y SLATINEANU * ve en algunos
de sus casos una concentracién defectuosa de
CINa tras su sobrecarga, ello no es ni mucho
menos la norma, ya que, como veremos en 108
méas de los casos, la capacidad de eliminacién de
los cloruros no solo se encuentra conservada,
sino que a veces se realiza en cifras altas. En
armonia con ello esta la alta densidad de 1a ori-
na que, en ocasiones y en forma espontanea, pue-
de apreciarse y la normal amplitud estenurica
de estos enfermos.

En 46 del total de nuestros casos se estudié
la conducta de la urea en la sangre, en varios
de ellos en momentos distintos, y en todos los
que llegaron al exitus a través del coma duran-
te éste. En todos, las caracteristicas urinarias
eran las antes indicadas, y en ninguno de los
que llegaron a la seccion se encontraron en los
rifiones lesiones reveladoras de una nefropatia
anterior o coincidente. Por ello prescindimos
aqui de otros dos casos en los que tanto la anam-
nesis como el e€studio de la orina demostraban,
confirmandolo en uno la seccién, la existencia
de una nefritis cronica muy anterior. Como en
la tabla puede verse, la conducta de la urea en
la sangre en la pelagra puede ser muy distinta;
ofreciendo cifras francamente bajas en ciertos
casos, se encontrd, por el contrario, elevada en
ocasiones, y a veces, aunque no con frecuencia,
en forma sumamente acusada, hasta 2.94 gr.
por 1.000 en uno de nuestros enfermos; no obs-
tante, en los mas se movia dentro de los limi-
tes normales. Su relacion respecto al estado cli-
nico era evidente, en cuanto nos pone en parte
de manifiesto las intensas alteraciones existen-
tes, mas en modo alguno, y como en la tabla
puede apreciarse, pueden servirnos ni de guia
para el pronostico, salvo en casos de elevacién
muy acusada, ni de indice para el conocimiento
del estado de la funcién renal, excepto en esta
Gltima condicién, El estudio de la prueba de
aclaramiento ureico era a este respecto demos-
trativa; asi, por ejemplo, en el caso nim. 39,
con una evidente retencién ureica, era, no obs-
tante, normal la M. B. C., mientras que ésta era
francamente patolégica, a pesar de los limites
normales de la urea en la sangre, en los casos
numeros 11 y 31.

La razén de tales cifras bajas de urea en
la sangre hay que ponerla en relacién, sin duda,
con la dieta tan intensamente hipoproteica reci-
bida por aquellos enfermos, pero en los que

coexistia atin un relativo buen estado general,
como en ellos era el caso, Asi, por ejemplo, tal
sucedia en el caso nim. 1, en el que, a pesar
del cuadro pelagroso completo en todos los sec-
tores, el estado general era bueno, la glicemia
v la velocidad de sedimentacion todavia norma-
les, la cifra de hematies y de Hb. levemente re-
ducidas y la proteinemia atin normal, aunque
en sus limites inferiores, sin inversion del cocien-
te alb./glob., aunque con hiposerinemia ligera.
No obstante ello y la descendida cifra de urea
en sangre, que ofreefa—~0,18 gr. por 1.000—, era
evidente aquf una, aunque discreta, ya au-
mentada demolicién de proteinas endégenas,
como lo revelaba la eliminacién diaria de una
cantidad total de urea de 4,8 gr., cifra aunque
baja, muy superior a la deparada por la canti-
dad tan exigua de proteinas ingresadas. Algo
similar sucedia en el caso num. 3, el cual, aun-
que después curs6é en forma fatal, ofrecia, gin
embargo, en el momento de su primera explora-
cién, con todavia buen estado general y cifra
de 0,21 gr. de urea en sangre, una eliminacion
urinaria de urea en las veinticuatro horas de
13,55 gr. Para todos estos casos, y como era de
esperar, la prueba de aclaramiento ureico fué
normal en absoluto, y aun ofreciendo en ocasio-
nes una muy marcada capacidad de la misma.

Si, como arriba se indicod, se movia las més
de las veces la cifra de urea en la sangre por
debajo de los limites maximos normales, no por
ello dejaban de apreciarse en tales casos altera-
ciones de interés. De entre éstas, la mas funda-
mental es la mantenida eliminacién de urea por
la orina, no ya solo en lo que se refiere a su con-
centracién por mil, sino a la cifra total de vein-
ticuatro horas, la cual, dada la tan frecuente po-
liuria de estos enfermos, llega a alcanzar en oca-
siones, como en algunos de nuestros enfermos,
cifrag de 30 y hasta de 50 gr. al dia, y ello, a
pesar de la ausencia absoluta de proteinas ani-
males en la dieta y cantidades sumamente exi-
guas de las de origen vegetal, con ingresos dia-
rios rara vez superiores a 6 gr. de lag mismas.
Ello si por un lado nos pone en evidencia la
existencia de una intensa demolicién de protei-
nas endogenas, que en los mis de los casos tie-
ne lugar, sobre todo si la deprivacién data de
determinada fecha, nos revela, por otra parte,
un buen trabajo glomerular. En tales casos,
pues, con cifras de urea en sangre normales, asi
como en aquellos otros en los que no obstante la
discreta elevacion de ésta la normal capacidad
funcional del rifién nos la pone de manifiesto la
buena concentracién y eliminacién total de urea
por la orina y la normalidad absoluta de la
prueba de aclaramiento ureico, como en los ca-
sos nams. 37 y 39, es preciso admitir, junto a
una a veces muy acusada destruccién de protei-
nas endogenas, una capacidad normal de funcién
del aparato glomerular, asi como la conserva-
cién todavia de una presion capilar eficaz, aun-
que descendida, y un correcto flujo glomerular.

Tales casos, en los que la funcion renal es de
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rendimiento normal en absoluto, medido éste por
la prueba de aclaramiento ureico, y en los que,
por tanto, no puede hablarse de insuficiencia re-
nal, son, como puede verse en la tabla, muy nu-
merosos, constituyendo el hallazgo habitual, fue-
ra de las situaciones de gravedad acusada, y ello
a pesar de la intensidad del cuadro. En ellos es,
pues, evidente que la en ocasiones discreta ele-
vacion de la urea en la sangre—en el caso ma-
ximo, 0,64 gr. por 1.000—tiene un franco ori-
gen extrarrenal, procediendo de la exagerada de-
molicién de proteinas endégenas, como lo reve-
la la aumentada a la vez eliminacién ureica por
la orina, es grado ésta distinto, segiin la anti-
giiedad e intensidad del cuadro, ante todo de la
desnutricion y de la fecha e intensidad de la
hipoalimentacién proteica. Corresponden bien,
pues, a la “azotemia extrarrenal” estudiada por
ZONDEK '°, en sus formas abortivas o patentes
segun el grado de retencién ureica, distinta, pues,
de la uremia extrarrenal, en la que la caracte-
ristica es la adicion del factor insuficiencia re-
nal funcional. En completa armonia con ello esta
la descendida cifra de cloruros en la orina, la
cual, como en el caso nim. 34, puede llegar a
ser notable. Sin embargo, v como particularidad
diferencial de otras situaciones de azotemia ex-
trarrenal, se ofrece aqui en un buen nimero de
casos concentraciones de cloruros y eliminacién
total de veinticuatro horas normales y aun en
ocasiones altas, lo cual hace presumir la existen-
tencia simultanea de trastornos mas profundos,
Ya que, como es sabido, una disminucion de la
eliminacion de aquéllos constituye una reaccién
en conexion con la aumentada destruccion de
proteinas endégenas. Ello hace probable el pen-
samiento de una dificultad en su reabsorcién a
nivel del tubo, como caracteristica peculiar y
adicional de estos enfermos.

La adicion de una insuficiencia renal funcio-
nal, engendrando la consiguiente uremia extra-
rrenal, es un hecho inobjetable en determinadas
circunstancias en la pelagra, traduciéndose a la
exploracion por un aclaramiento ureico patolé-
gico, con cifras de M. B. C, o de S. B. C., ex-
tremadamente bajas, como puede verse en la
tabla. La relacion entre su aparicién y la si-
tuacién clinica del enfermo, con el consiguiente
valor para el pronéstico, se deduce con claridad
si se considera el que del total de los 12 en-
fermos que presentaban un aclaramiento ureico
patolégico 10 llegaron al exitus en plazo relati-
vamente corto, no superior al mes, y con cifras
de urea en sangre ya en situacién de coma, su-
periores a las presentadas en el momento de
aquella exploracién; tales cifras, como puede
verse en la tabla, fueron en ocasiones en los
dias inmediatos a la muerte extremadamente al-

Es de interés asimismo el hallazgo en al-
gunos casos (nums. 3 y 11) de un aclaramiento
ureico patolégico, precediendo en plazo dilatado
superior al mes, al exitus y estando los pacien-
tes en situacion clinica en que todavia no hacia
pensar en éste, ni mucho menos, asi como la
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restitucién temporal de aquél y definitiva ey
otros dos casos de una M. B. C. patologica (ca.
sos nums, 23 y 31), merced a la administracién
de grandes cantidades de liquido y de clorurg
sodico. A este respecto es digno de senalarge g]
que estos dos ultimos casos, en los que la resti
tucién fué definitiva, coincidian clinicamente eg
el hecho, a diferencia de los restantes, de sy
normal estado general con, entre otros datos,
hipoproteinemia discreta y conservacién de un
cociente alb./glob. practicamente normal, junto
a un sindrome clinico pelagroso discreto, en el
que lo dominante, y con mucho, era un cuadro
neurolégico muy acusado.

La aparicion, pues, de una uremia extrarre.
nal, con insuficiencia renal funcional, por tan-
to, es caracteristica, sin duda, de la situacion
precomatosa y del coma premortal en la pela-
gra. Se plantea, pues, ahora el problema de las
razones del porqué de ella, la cual, como hemos
visto, va precedida en todos los casos de una
azotemia extrarrenal, patente o larvada. VoLH-
ARD ', BYWATERS '*, BEALL y colaboradores *,
YOUNG **, EGGLETON ** y otros autores, han sefia-
lado cémo una intensa y patologica destruccion
de proteinas propias, cual sucede tras quema-
duras o en el sindrome de magullamiento, pue-
de conducir a la produccion de sustancias nefro-
téxicas, las cuales, por su actuacién, conducirian
a una insuficiencia renal. Un mecanismo de tal
indole es evidente que no puede aducirse aqui,
y no ya solo por la posibilidad de hacerse rever-
sible el trastorno, a pesar de la persistencia de
la destruccién proteica y falta de paralelismo
entre la intensidad de ésta y grado de aquél,
sino muy fundamentalmente por la ausencia de
lesiones anatdémicas en el rinon, a diferencia de
la sefialado por ciertos dichos autores en aquel
sindrome.

De importancia fundamental, en nuestro con-
cepto, en la aparicion del fracaso renal en la pe-
lagra, serian la caida de la presién arterial por
una parte, y la disminucién del flujo sanguineo
renal por otra, factores a los que FISHBERG',
DuNN y MONTGOMERY " y otros autores, dan
una significacién fundamental en la producecion
de la uremia prerrenal. Por desgracia, un estu-
dio de este ultimo factor no se hizo en nuestros
casos, mas no asi en lo que a la presién arterial
se refiere, la cual sistematicamente se encontra-
ba sumamente baja en tal situacién, inferior a
las cifras ya descendidas que son caracteristi-
cas de la pelagra, lo cual, junto a otros argu-
mentos clinicos, da realce a dicho factor. Todo
ello es preciso ponerlo en relacién, sin duda al-
guna, con la deshidrataciéon tan caracteristica
del estado precomatoso y comatoso de estos en-
fermos con uremia extrarrenal, y que se traduce
objetivamente, entre otros datos, por la hemo-
concentracién y un notable aumento de la visco-
sidad de la sangre, Tal hemoconcentracion, sien-
do responsable de la aparente mejoria de la ¢l
fra de hematies y de Hb., lo es a su vez de I3
falsa elevacién de la proteinemia total en tales
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momentos, como hemos observado con constan-
cia en nuestros casos determinando junto al si-
multdneo y acusado descenso de la presién arte-
rial, una mucho més baja presién eficaz en el
g.]_g_mérulo.

Las razones de tal deshidratacién son eviden-
temente varias. Aqui los vomitos a veces exis-
tentes, pero ante todo las diarreas reiteradas e
intensas que caracterizan a la pelagra, ocupa-
ran un primer lugar. No obstante, bueno es el
gefialar el que el estudio de los protocolos de
nuestros enfermos no revela ni la existencia de
un esperado paralelismo entre la intensidad y
grado de aquéllas, por un lado, y la retencién
ureica y grado de espesamiento de la sangre,
por otro, ni el que aquéllas sean siempre ni mu-
cho menos ¢l factor desencadente del cuadro ter-
minal, ni, por tltimo, el que se ofrezcan con cons-
tancia en tal situacién final ni precediendo a
ésta, En efecto, en los casos niims. 11, 31 y 44,
faltaban o eran de intensidad sumamente mini-
ma 0 expresadas como sintoma discreto en el
curso del proceso. Asimismo en les enfermos
numeros 3 y 41, aunque con antecedentes en su
historia de diarreas profusas, no existian éstas
cuando tuvo lugar el exitus, desde hacia vein-
ocho dias en el primero y diez en el segundo, Sin
negar, pues, antes al contrario, dando a las dia-
rreas toda la importancia que merecen como
causa de deshidratacion, y por tanto, del cuadro
final en la pelagra, dada la pérdida de bases y
agua que por tal via tiene lugar, es indiscuti-
ble, no obstante, que ellas no son ni mucho me-
nos el factor tnico. Aqui es evidente que la diu-
resis a}:undan‘ce. con en ocasiones franca e inten-
sa p_o{luria. que ofrecen estos enfermos es de
significacién fundamental. A este respecto es
llamativa la intensa pérdida de cloruros en estos
enfermos, y sobre lo cual haciamos alusién al
tomienzo, cosa la cual, y como un rasgo mas,
aproxima estrechamente a los pelagrosos al en-
fermq addiscniano, en los que como caracteristi-
ca existe, al igual que en aquéllos, una pérdida
mtensa de los mismos, junto a acusadas reten-
ciones ureicas.

Ello hace frecuente el hallazgo en la pelagra
de cifras bajas de cloruros en sangre, como he-
mos podido observar en algunos de nuestros en-
fermos, si bien tal estudio no se hizo nada mas
que en cuatro de ellos, con la particularidad de
elevarse a los limites normales superiores, mer-
ced a la hemoconcentracién, en la situacién pre-
Via al exitus, como pudo observarse en el caso
numero 3, en el que se estudi6é la cloremia en
momentos distintos. En armonia con ello esta
la disminucién de las bases totales del suero
fncontrada por TURNER '* en sus casos graves
de pelagra, pero no en coma, asi como las ci-
fras bajas de sodio y ligeramente elevadas de
Potasio en sangre vistas por nosotros en tres
de nuestros enfermos en situacién precedente a
la muerte.

Todo ello conduce a una acidosis, la cual se
acentlia notablemente en los Gltimos momentos,
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como puede apreciarse en la tabla. Ya en 1902
LUCATELLO ** sefial6 la tendencia a la misma,
cosa que fué confirmada por otros autores, y
ante todo por BALLIF y GHERSCoOVICI *, los cua-
les, al igual que SLATINEANU y colaboradores %!,
ven con suma frecuencia una disminucion de la
reserva alcalina, que se ofreceria, segun los 1l-
timoes, en el 82 por 100 de sus casos, Tal descen-
so de la reserva alcalina, aunque sumamente

acentuado en los periodos finales de la pelagra,

ante todo en el coma, no es, sin embargo, pri-
vativo de este momento, ya que, como puede
verse en las tablas, se ofrece ya disminuida muy
precozmente, junto a todavia buen estado gene-
ral y comportamiento secretor normal por par-
te del rindn. Las razones de ello radican, sin
duda alguna, en la intensa autodestruccién pro-
teica, por un lado, y en los profundos trastor-
nos metabdlicos existentes en estos enfermos,
y que se traducen por a mas de las alteraciones
antes senaladas, como son la deshidratacion y
la pérdida de bases, en la formaciéon aumentada
de productos acidos y en el fracaso de la for-
macién de amoniaco por parte del riién. Ya
hace muchos afios BABES sefialé la tendencia a
la acetonuria de estos enfermos, dato que ha
sido confirmado por muchos autores y visto por
nosotros en un buen procento de ellos, y KAUFF-
MANN-COSLA y colaboradores ** han seiialado,
por otro lado, la elevada eliminacién en ellos
por la orina de acido lactico junto a otros cuer-
pos intermedios del metabolismo de los glicidos.
Si ello es una evidente prueba de los trastornos
que en los procesos oxidativos tienen lugar y su
dependencia con la alteracién funcional hepéti-
ca coexistente, su significacion por su parte en
en la produccion de la acidosis es manifiesta.
Una expresion de dicha acidosis la tenemos en
la aumentada eliminacién de amoniaco por la
orina que en ciertas circunstancias se observa-
ria, sobre todo en los casos no graves y senala-
da por SLATINEANU y colaboradores *'. Sin em-
bargo, ello no es un fenomeno constante, ya que,
como este mismo autor sefiala, tal eliminacion
es a veces insuficiente, aumentando entonces la
de fosfatos, observando a la larga una insufi-
ciencia en la formacién de aquél, lo que pon-
dria en evidencia el fracaso de dicha funcién
metabdlica del rifibn. Aqui, pues, y al igual que
respecto al Addison ha sehalado JIMENEZ
DfAz ** como hecho cierto, es mas que probable
un trastorno de esta indole, ¢l cual se traduci-
ria, como en aquéllos, en una disminucién del
amoniaco urinario, con su correspondiente sig-
nificacion para la pérdida de bases, fenémeno el
cual sucede en ocasiones muy precozmente. Tal
similaridad quimica entre la pelagra y el Addi-
son constituye un argumento mas en pro del
papel fundamental que una insuficiencia supra-
rrenal intensa tendria, no ya sélo para la clinica
de aquélla, sino para su situaciéon terminal. La
deshidratacion, la insuficiencia renal funcional
y la uremia extrarrenal se establecerian por me-
canismo similar en ambas, condicionando el
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coma y en ultima instancia el exitus del pe-
lagroso.

No obstante lo anterior, es muy de tener en
cuenta, dada la policarencia existente en mues-
tros casos de pelagra, el que un fracaso en el
sistema fermentativo del rifibn por falta de
aporte de factores esenciales, y va ello al mar-
gen de la situacion de fracaso suprarrenal, debe
de jugar aqui un papel de primerisimo orden
para el tipo de trastorno que estudiamos. Mas
su agravacion merced a la sumacién del fraca-
so en la funcién suprarrenal, contribuiria, y muy
fundamentalmente, junto a la aumentada demo-
licién de proteinas end6genas en el determinis-
mo de la situacién comatosa de estos enfermos,
causando la muerte en hltima instancia a través
de la deshidratacién intensa con insuficiencia
renal funcional. El papel de las diarreas, asi
como el de las infecciones sobreanadidas como
momentos precipitantes, queda bien comprendi-
do, si tenemos presente la exigencia que ambos
suponen a la funcién cortical, el aumento que
determinan en la demolicién de proteinas endé-
genas y la pérdida acuosa que por vias distintas
ambos originan.

RESUMEN.

En el estudio de la urea en sangre en 46 ca-
sos de pelagra, en distintos momentos evoluti-
vos, se encontrd tanto cifras bajas o normales
como elevadas, y ello en relacién con la inten-
sidad del cuadro y grado de desnutricién, sien-
do caracteristico de las fases finales, ante todo
del coma, las cifras sumamente elevadas. Si lo
primero presupone una normalidad de la fun-
cién renal, eonfirmandolo la elevada concentra-
cion de urea en orina y la conducta normal de
la prueba de aclaramiento ureico, no sucede asi
respecto al metabolismo proteico, ya que la ele-
vada eliminacién de urea en la orina de veinti-
cuatro horas, a veces hasta de 30 y 50 gr., a
pesar del minimo ingreso proteico, no superior
a 6 gr. de proteinas al dia, de origen practica-
mente exclusivo vegetal, nos revela una muy in-
tensa demolicién de proteinas endégenas, la cual
si en los casos més leves se acompaiia de una
disminuida eliminacién de cloruros, ofrece, no
obstante, la particularidad para la mayoria, de
eliminaciones elevadas, y mas dada la tan fre-
cuente poliuria de estos enfermos, Un fen6me-
no similar se observa a veces junto a cifras de
urea en sangre discretamente elevadas, lo que
justifica el hablar entonces de azotemia extra-
rrenal, aunque con la particularidad antes in-
dicada.

Con la evolucién de la enfermedad, y coinci-
diendo, por lo general, con marcadas elevacio-
nes de urea en sangre, se pone de manifiesto la
adicién de la insuficiencia renal, con pruebas
de aclaramiento ureico francamente patolégicas
y creacién de una uremia extrarrenal, revelando
el caracter funcional de aquélla no sélo la ne-
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gatividad del hallazgo de todo elemento patolg-
gico en la orina, sino ante todo la ausencia de
alteraciones histolégicas renales en los casog que
llegaron a la seccion. La razon de ello estriba.
ria en el disminuido trabajo glomerular, mereeq
al descenso de su flujo sanguineo y al de la pre-
sién eficaz en su interior. Esto se deberiy al
descenso aun mayor que entonces experiments
la presién arterial, por un lado, y por otro a Iy
hemoconcentracién que hace que al igual que
en tales momentos sufren una elevacion la cifra
de hematies y Hb., suceda un fenémeno simi.
lar con la proteinemia, como lo denuncian nues.
tros protocolos. El factor determinante de ellp
seria la deshidratacion, la cual se manifiests,
entre otros datos, por la aumentada viscosidad
de la sangre y la hemoconcentracién; ésta, por
su parte, seria la responsable de la normaliza-
cion de la cloremia, previamente descendida,
como se vio en los casos que se estudid.

Tal deshidratacién no seria consecuencia ex-
clusiva de las diarreas que caracterizan a la en-
fermedad, no obstante su importancia, ya que
ni existe paralelismo entre su intensidad y anti-
giiedad y aparicion y grado de aquélla, nj se
ofrecian en forma acusada en algunos de nues-
tros casos. La aumentada eliminacién de orina
de los pelagrosos, a veces poliuria franca, jun-
to a la elevada pérdida de cloruros por ésta, ten-
drian una significacion fundamental para aqué-
lla, lo que recuerda, entre otros datos, a la con-
ducta del addisoniano y a las causas determi-
nantes del coma en éste. Dicha semejanza se
acentiia, dada la disminucién de bases totales
del suero en ambos estados y el descenso de la
sodemia y aumento de la potasemia visto por
nosotros en la pelagra. La acusada acidosis del
momento terminal de ésta, aunque acentua@a
por los trastornos indicados, seria mucho mas
precoz, como se ve en la tabla, y en dependencia
por un lado con la aumentada demolicion de
proteinas endégenas y formacién de productos
acidos, y por otro, con los mas que probg}l!es
trastornos de la funcién metabolica del rinon,
lo que se traduce por una disminucién del amo-
niaco urinario, con €l consiguiente descenso de
las bases totales del suero, fenémeno en el foq@o
similar al del enfermo addisoniano en situacion
de brote. La razon de tal fracaso de la funcion
metabolica del rifion en la pelagra estribarid,
por un lado, en la carencia de aporte de facto-
res imprescindibles para un correcto proceso
fermentativo en el mismo, y por otro, en el men-
cionado fracaso suprarrenal; la colaboracion de
ambos trastornos, en unién a la aumentada des-
truccion de proteinas endogenas, serian la cau
sa junto a la deshidratacién de la evolucion pro-
gresiva en los casos graves y de su adentramien-
to en el coma con su terminacién fatal.

Ciertas de las determinaciones quimicas a que se hace
referencia en este trabajo fuercn realizadas por los Dot
tores ARTETA, RUIZ GIJON y MURIAS, sin cuya colaboré
cibn no hubiera podido éste tener lugar; sirvan es
lineag de justa gratitud a los mismas.
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Ccaso Aclar. . Urea, Urea. Clorur. Clorur, OBSERVACIONES :
nim. Urea ureico Ale, por mil total por mil total 1 M
|l
1 0,18 B2 % 33,8 256 4,8 5.1 0,6 \
2 0,18 98 % - 3.2 — — —
3 0,21 216 % - 753 13,55 6.2 11,1 Sin diarreas; tres mesges antes del exitus,
068 59 % * 32 29 52,2 8 14,4 Diarreas inten.; cincuenta y ocho dias antes del exitus.
0681 57 % * — 1537 —_ Sin diarreas; cuarenta dias antes del exitus.
046 62 % * — 195 Dos deposiciones; veintiocho dias antes del exitus.
1,24 — 225 8 — — Sin diarreas; seis dias antes del exitus.
4 0,26 212 % — 7.6 16,8 7.2 15,8
5 0,20 145 7% - 10,05 18,4 9,28 16,7
6 026 115 7% 10,2 —_— _— —
7 02T TO % 386 512 104 8,6 17,9
8 0,28 - — — —_ e e
9 0,28 112 9, * 15,07 —
10 0,30 52 of 40 1,28 420 58 14,5 Diarreas; veinticinco dias antes del exitus.
11 031 45 % - 1,30 2,70 6,25 13,12  Sin diarreas; treinta y cuatro dias antes del exitus.
0,98 - 24 — -- - - Sin diarreas; nueve dias antes del exitus,
12 0,31 98 % 548 5,14 144 4.6 12,88
13 0,34 154 <% — 15,10 30,2 7 14
14 0,36 155 % 14,09 31 6,5 14,3
15 0,36 92 ¢ 12,3 —_ = -
16 0.36 126 % 28 15,02 27,03 —
17 0,38 119 9% 9.8 22,4 -
18 0,38 96 % 20 513 11,77 9,2 21,16
19 0,38 286 % 7.53 16,5 11,7 25,7
20 0,38 - 8,79 — — -
21 040 96 % 12,4 — -
22 0,40 106 9 36,4 16,8 31,92 84 15,06
23 041 39 9% * — 13,15 17,09 — — Discretas diarreas; dominante neurclégica en cuadro.
038 72 % 17,26 27,68 - - Doce dias después; esin diarreas. Restitucién.
24 043 104 % * 32,66 49 882 13,23
25 0,43 - 19,3 - 10,2 —
26 045 148 % 10,05 1708 124 21,08 :
27 0,46 94 9% 11,46 - — — :
28 0,46 180 % 12,56 31,30 12,87 2
29 046 218 % 7583 17,31 1128 2592 y
30 0,48 110 % — 19,3 — — - -
31 049 186 % 2,52 - — No diarreas; dominante neurolégica en el cuadro, i
0,40 59 % 2,52 — No diarreas; quince dias después. Restitucién.
32 050 67 % 34,2 1005 17,08 6,38 10,84
33 0,51 393 % — 22,00 41,85 1842 34,99
34 0,61 147 % 242 6.28 - 1,44 — T
35 0,51 — — — — — — )
36 054 43 % - 879 14,08 12,8 20,48 Diarreas, veintisiete dias antes del exitus. "
1,18 — 18,6 — - — — Diarreas; cuatro dias antes del exitus.
37 056 92 % - * 11,3 S
38 061 58 9 * 15,9 Diarreas; veinticuatro dias antes del éxitus.
39 0.64 107 % 6,3 9 12,10 18
40 06T 56 9% * 29 —_ — —_ Diarreas; dieciocho dias antes del exitus. !
41 080 19 % * 13,15 — - — Sin diarreas desde dia anterior; nueve dias antes exitus 1
2,04 - 11 -— e - Sin diarreas; difa anterior al exitus.
42 082 22 9 * — 148 19,24 9,8 12,84 Diarreas; nueve dias antes del exitus.
43 087 2 % 19,4 12,56 — — —_ Diarreas; siete dias antes del exitus.
44 1,02 —_ — — — —_— - Sin diarreas; dos dias antes del exitua.
45 1,20 28 % — 10,4 —_ — Diarreas; cinco dias antes del exitus.
46 2,30 — 14 - — -— - Diarreas; un dia antes del exitua.
El aclaramiento ureico se expresa en M. B. C. por 100, salvo en los casos del signo *, que corresponde a S. B. C. por 100. : :
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SUMMARY

In cases of pellagra of short duration the urea
in the blood is normal even though large quan-
tities are eliminated by the urine in spite of
the small intake of protein in the diet.

In more serious cases high figures are found,
indicating above all a functional renal deficien-
cy analogous to that in a person suffering from
Addison's disease, since no renal lesions are
found in the necropsis.

A dehydration with polyuria, loss of sodium,
hyponatremia with hyperpotasemia are produ-
ced. This, added to the intense destruction of
endogenous proteins produces in the long run
renal insufficiency.

The renal function breaks down in these ca-
ses due to the lack of essential factors in the
fermentative processes of the organism and to
the adrenals being affected.

ZUSAMMENFASSUNG

Bei kurzfristigen Pallagrafillen ist der Blut-
harnstoff normal, wenn auch durch den Urin
trotz der niedrigen Zufuhr von Proteinen durch
die Didt grosse Mengen ausgeschieden werden.

Bei schwereren Féllen sieht man hohe Ziffern
fiir den Blutharnstoff, die vor allem eine funk-
tionelle Niereninsuffizienz anzeigen, die der beim
Addison- Kranken analog ist, da nidmlich bel
der Sektion keine Nierenldsionen vorgefunden
werden.

Es kommt zu eine Deshydratation mit Polyu-
rie, Natriumverlust, Hyponatriumédmie mit Hy-
perkaliuméimie, die zusammen mit der starken
Zerstorung endogener Proteine auf die Dauer zu
einer Niereninsuffizienz fiihrt.

Bei diesen Fillen versagt die Nierenfunktion
infolge von Mangel an unentbehrlichen Fakto-
ren fiir die fermentativen Prozesse im Organis-
mus und weil die Nebennieren mitangegriffen
sind.

RESUME

Dans le cas de pellagre de courte durée,
I'urée dans le sang est normale, bien qu’on éli-
mine de grandes quantités par I'urine malgré la
petite quantité de protéines qui entrent avec la
diéte.

Dans les cas plus graves il existent des chif-
fres élévés d'urée dans le sang, qui surtout in-
diquent une insuffisance rénale fonctionnelle
analogue a celle du malade de I’Addison, puisque
dans la nécropsis on ne trouve pas de lésions ré-
nales.

Il se produit une deshydatation avec polyurie,
perte de sodium, hyponatrémie avec hyperpota-
sémie; tout ceci, conjointement avec l'intense
dénutrition de protéines endogénes, améne a la
longue l'insuffisance rénale,

La fonetion rénale échoue dans ces cas, 4 cau-
se du manque de facteurs trés importants dans
les processus de fermentation de l'organisme
ainsi que par l'affectation des surrénales.
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LIPOMATOSIS MULTIPLE SIMETRICA

J. CALVO MELENDRO

Clinica Médica del Hoapital Provinecial de Soria Director.
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DATOS DE LA LITERATURA

Esta variedad de lipomatosis que nos ocupa
estd caracterizada principalmente por la apari.
cion de masas multiples, bien limitadas, gene-
ralmente subcutineas, extendidas a toda la sy-
perficie del cuerpo, acaso dolorosas. Su nfime-
ro varia mucho, se han contado hasta 185 (Scug.
MENSKY), 215 (DARBEZ). Las localizaciones mis
frecuentes son por el orden que se citan: cuello,
nuca, brazos, antebrazos, vientre, muslo, espal-
da, pecho, region lumbar, hombros, cabeza, cara,
regiébn sacra, piernas, axilas, nalgas, esecroto,
ojos, huecos popliteos, dorso de las manos, dor-
80 de los pies y dedos de la mano. En los casos
de MILLER tomaron asiento mas frecuente en la
cabeza y partes distales de los miembros. Segiin
predominen en unos u otros segmentos, pueden
distinguirse varios tipos, como el cervical, con
formaciones lipomatosas en la nuca, a ambos
lados de la linea media, llamado también tipo
Madelung, el tipo humeral, en ambos hombros,
el coxal, abdominal y de los miembros con loca-
lizaciones correspondientes en las caderas, bajo
vientre y extremidades. No es rara una combi-
nacién en diversas zonas metameéricas.

ANATOMIA PATOLOGICA.—Las masas lipomato-
sas estan constituidas por tejido adiposo, cuya
grasa es quimicamente idéntica a la de los te-
jidos normales; segin la proporcién de otras
clases de tejidos pueden distinguirse variedades
fibrosa, mixomatosa, telangiectisica, caverno-
sa, pétrea, 6sea y quistica; algunos autores en-
cuentran fibras nerviosas en ciertos puntos del
tumor.

Microsc6picamente ofrecen la estructura tipi
ca del tejido adiposo con irregularidades en el
tamafio de sus células y en el desarrollo de la
trama conjuntivo-vascular. En los lipomas €n
pleno crecimiento pueden encontrarse células Jo-
venes indiferenciadas, que poco a poco se car-
gan de grasa hasta transformarse en las gran-
des células adiposas. Las iméigenes histologicas
reproducen el cuadro de la regeneracion del te-
jido adiposo, observiandose también lipoblastos
polinucleados gigantes (BORST).

ETIioLoGia. — Es muy oscura; segin EWING
tienen cierta relacién con los nervios periferl-
cos, lo que les asemeja a las fibromatosis; 1
predisposicion congénita le parece a este autdr
un factor esencial, y cree que existen alteracio
nes en tiroides e hipéfisis. Esta tendencia here-
dofamiliar la apoyan muchas observaciones. M0-
REIRA DA FONSECA califica el sindrome de endo-
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erinosimpatico con asiento en hipéfisis, A otros
Jes parece la etiologia mag frecuente el alcoho-
lismo. Se encuentra este antecedente en la pro-
porcirfm del 16 al 40 por 100, segtin los autores.
También en algun caso se cita la sifilis; por
ejemplo, AYMES ROUSTAN vi6 un hombre de cua-
renta y ocho afos con meningitis latente, Was-
germann muy positivo, 0,60 gr. de albimina en
liquido cefalorraquideo y 8 linfocitos. En el caso
de BARASCIUTTI era un hombre muy comedor,
pebedor v fumador. BRUNNER, en 4 casos encon-
tr6 alcoholismo créonico y cirrosis hepatica. Mal-
tiples veces se han dado a conocer la aparicion
de lipomas simétricos después de traumatismos,
citindose como mas tipico el de BUCHTERKIRCH
y BUMKE en un hombre de cincuenta y seis afos
que se cae de cuatro metros de altura, presen-
tando posteriormente tumores lipomatosos si-
meétricos; en otro de BUSCHKE y WOLFGANGLAS-
PER, el traumatismo fué debido a un obus, que
en la guerra del 14 al 18 medio sepultoé a un hom-
bre de cuarenta y tres anos, ademéas con intoxi-
cacion por gases; seis dias después presentd nu-
merosos pequenos lipomas debajo de la piel del
tamanio de una moneda de dos marcos. GOUGE-
ROT observé en un enfermo la coexistencia de
nevos y lipomatosis medular simétrica, lo que
le habla en favor de la teoria névica de las li-
pomatosis; para HINTZE la causa de la lipoma-
tosis estd en una disposicién constitucional en
dependencia con el sistema nervioso. MAIRE y
otros dicen que es de etiologia desconocida, ME-
TIVET, con motivo de la ablaciéon de unos lipomas
simétricos en lag regiones branquiales, supone
el origen congénito.

SINTOMATOLOGIA. — Aparte de la constituida
esencialmente por los tumores y algunas veces
por los trastornos de circulacién o nerviosos, de
compresion, suelen presentarse otros sintomas
asociados, que vamos a relatar.

El aspecto de los enfermos es muchas veces
atlético, por situarse los tumores coincidiendo
con las masas musculares, dando la impresion
a la vista de que son verdaderos hércules lo que
ha hecho hablar de formas pseudo-herctleas, as-
pecto completamente falso, ya que, como dice
MARANON, el sistema muscular suele ser defi-
ciente; este mismo autor senala que en la loca-
lizacién cervical los tumores pueden alcanzar un
tamafio y forma que den la sensacion de que el
cuello estd envuelto en manguito de sefiora.

Los lipomas pueden ser dolorosos, espontanea-
mente o a la presion, no siendo posible diferen-
ciar la lipomatosis simétrica de la forma dolo-
rosa de DErcuM; actualmente se considera con
bastante unanimidad a esta tiltima como despro-
vista de los suficientes caracteres propios para
ser independientes, existiendo transiciones (Wo-
RINGER-BLOCH y ABAZA, CAN1ZO y PALLARDO).

Con frecuencia existe astenia, adinamia y un
sindrome genital, con falta de libido y ausencia
de ereccién (DELL-AcQUA, CARNIZO y PALLARDO,
MELENDO). No es raro que la lipomatosis multi-

EIPOMATOSIS MULTIPLE SIMETRICA 355

ple comience en la época de declinacién sexual.
Por lo demés, suele ser negativa la exploracién
de signos que revelen alteracién en otras glan-
dulas de secrecién interna,

La tension arterial estd baja, en un caso de
MARANON habia ademés sensacién de frio y dis-
nea de esfuerzo, el metabolismo basal era de
— 8,6, la prueba dinamicoespecifica con los hi-
dratos de carbono y las proteinas fué normal
Puede decirse que el metabolismo basal no esta
alterado, las mayores desviaciones de la nor-
malidad que he leido son las dadas por LoOE-
WENSTEIN de + 22,5 por 100, el efecto dinamico
especifico fué de 19,1 por 100 a los sesenta mi-
nutos y de 14 por 100 a los noventa minutos.

Se senalan por algunos autores pigmentacio-
nes, como en log casos de ARDIN-DELTEIL y ¢l de
CANI1ZO y PALLARDO; en este Gltimo existian por
todo el cuerpo, estando la mas extendida en cue-
llo y parte de la cara anterior del térax; las de-
més se distribuian ‘con cierta simetria por ab-
domen y miembros; esto hace sospechar alguna
relacién con la enfermedad de Recklinghausen.
NORMAN ToBIAS encontr6 dificultad para su di-
ferenciacion. Se trataba de una nifia de nueve
anos que presentaba cutis laxo, laxitud articu-
lar de los dedos, escaras de las rodillas después
de los traumatismos, pseudotumor del codo de-
recho y lipomatosis generalizada.

Seglin la mayoria de los autores, no hay alte-
raciones humorales de importancia., CASTRO
MENDOZA, de la clinica de JIMENEZ Diaz, ha in-
vestigado en varios enfermos con lipomas o li-
pomatosis multiple la lipemia y las fracciones
colesterinicas del suero, encontrando cifras nor-
males; iguales hallazgos ofrece DELL'ACQUA y
SARTORY. MEYER y CUENI estudian los diferentes
valores totales, no presentando ninguna modifi-
cacion patolégica, pero en los relativos encuen-
tran un desequilibrio del cociente lipidos-albii-
minas, lipidos-globulinas, siendo también com-
probada “in vivo” acidosis pronunciada. En el
caso de LOEWENSTEIN, la glucemia varié de unos
dias a otros entre 164 y 178 mgr. por 100, co-
lesterina de 188 mgr. y azoe residual de 26 mgr.
La administracion de 100 gr. de glucosa elevé la
glucemia por encima de los niveles dados ante-
riormente, pero posteriormente la bajé 55 mgr.
por debajo de la cifra inicial, lo que indica, se-
gun el autor, una produccién importante de in-
sulina por el pancreas. Cree que el azucar, en
vez de ser transformado en glucégeno, se trans-
forma en grasa, y puesto en reserva en esta for-
ma, verosimilmente el enfermo tenia cirrosis he-
patica, hecho que también se dié en 4 casos de
BRUNNER con alcoholismo crénico.

Algunas veces se han senalado trastornos
mentales del fipo de la demencia paralitica
(ABELY y DELMONT) o més ligeros (BABONEIX y
POLLET).

- Tienen significacién especial los casos acom-
panados de trastornos tréficos, como el de Gou-
VION-ANDOYER y CHEVALIER, con un mal perfo-
rante plantar doble, ademas de disociacion si-
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ringomiélica de la sensibilidad en miembros in-
feriores y aumento de volumen del dedo gordo
del pie; en otro de CHATAGNON, PONFARY y TRE-
LLES hubo lipomatosis cervical y abdominal con
trastornos tréficos en piernas. Esclerodermia
en la cara se ha senalado por PASTEUR, VALLERY-
RADOT, BLANMONTIER y KRIEF,

L. PALLARD, que ha publicado su tesis sobre
lipomatosis nodular multiple, encuentra que los
individuos afectados son generalmente reuma-
ticos y litiasicos renales o biliares; otras veces
gotosos, y en un caso los lipomas tenian con-
creciones de tofos, estableciendo asi una liga-
z6n entre la gota y la lipomatosis nodular. MER-
KLEN, WAITZ y WARTER publican tres casos de
reumatismo crénico generalizado de muchos
anos, evolucionando por brotes, de naturaleza
inflamatoria, observan nédulos en estos enfer-
mos que Se parecen a los reumaticos por su vo-
lumen, consistencia, asiento subcutédneo y mo-
vilidad, pero difieren totalmente por la topo-
grafia y por su estructura, pues son lipomas no-
dulares tipicos. Se refiere con este motivo a la
naturaleza de éstos que no puede ser alérgica,
admitiendo su relacion evidente con el reumatis-
mo; citan la lipoartritis seca bilateral simétrica
de las rodillas, la metaplasia adiposa de ciertas
vellosidades sinoviales que pueden abocar en li-
poma arborescente articular y la celulitis, tan
frecuente en el reumatismo, acompaiiada a veces
de lipomatosis.

No es nuestro objeto ocuparnos de los lipo-
mas en los 6rganos internos; diremos solameén-
te que se consideran como muy raros, siendo el
mas frecuente el de intestino delgado, de los cua-
les hay publicados unos 250 casos, segun GLAT-
ZEL; para su sintomatologia puede consultarse el
trabajo de MAZZEI y MORAN, con una cbservacién
personal. Los retroperitoneales han sido estudia-
dos entre nosotros por GiL TURNER, de la clinica
del profesor USANDIZAGA. Se citan, entre otras
localizaciones medulares, epidurales, de angulo
pontocerebeloso, pericardio, etc., y el de MAN-
DAIRE en mediastino, con invasion difusa de to-
dos los espacios celulares por la grasa, que oca-
sioné la muerte por asfixia,

Ofrecen interés las asociaciones con otros sin-
dromes, entre los cuales podemos citar las ob-
servaciones de DECOURT y ANDRY, con diabetes
insipida, a propdsito de lo cual senalan la par-
te que toman los centros neurovegetativos del
diencéfalo en la regulacién topografica del te-
jido grasoso; parece existir, a este respecto, una
representacién metamérica particular del orga-
nismo en los centros reguladores cerebrales.
También SCHOEN vi6 otro caso de lipomatosis
multiple en la mitad inferior del cuerpo coinci-
diendo con diabetes insipida, lo que interpreta
como una participacion del hipotdlamo. En
nuestro trabajo “Sobre un sindrome endo6crino
metabélico muy complejo”, hubo coincidencia
con la diabetes insipida, aparte de diabetes sa-
carina, obesidad y otras multiples alteraciones,
que hacian pensar igualmente en la region hi-
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potalamica. ABELY y DELMONT han comunicad
un enfermo con hiperostosis frontal interna, ge.
mencia, lipomatosis simétrica y trastornos in.
fundibulares. La enferma de ARDIN DELTEf,
RENE AZOULAY, FLOGNY y madame KLEIN, erg
una mujer de sesenta y ocho anos, que desde
hacia seis meses padecia de polineuritis en log
miembros inferiores, sobrevenida en plena evo-
lucién de una diabetes sacarina de tres afiog fe-
cha, con glucosuria de 60-80 gr. al dia, hipertro-
fia de la glandula tiroides, sobre todo, del lado
derecho, rapido aumento de peso hasta 160 ki-
los, después adelgazamiento intenso, instalando-
se un exoftalmos bilateral de predominio iz
quierdo, taquicardia, temblores y sudor abun-
dante; desde joven presentaba unos tumores si.
métricos, lipomatosos, con pigmentaciones; los
tumores se localizaron principalmente en abdo-
men y raiz de los miembros, la madre habia te-
nido lipomatosis de igual localizacion. Las prue-
bas glandulares y farmacodindmicas fueron de
interpretacion muy dificil. Creen en la relacién
con el Recklinghausen por la melanodermia, Hu-
GENIN y MILLOT presentan un enfermo de vein-
tidos anos, que después de la infancia tiene hi-
perostosis mastoideas y occipitales, lipomas do-
lorosos en costado izquierdo, perturbaciones
simpaticas locales y un sindrome hemogeénico.
En el caso de PASTEUR-VALLERY-RADOT, BLAN-
MONTIER y KRIEF, se trataba de una mujer de
treinta y tres anos, que primero tuvo un lipoma
circunscrito en el costado izquierdo, Gnico du-
rante tres afios; después obesidad y una serie
de masas lipomatosas bilaterales y simétricas de
la region prehioidea, supraclavicular, epigastri-
ca, por debajo de la punta del omoplato y a ni-
vel de las caderas; a esto se asocia un estado es-
clerodérmico de la cara, trastornos ovaricos y
disminuciéon del metabolismo basal,

EvoLuciON.—El comienzo, como hemos visto
en los casos de etiologia traumatica, puede ser
brusco, sucediendo asi también en los de otras
etiologias, como refieren LAPORTE, MOREL ¥
DARNAND, desarrollandose lipomas en térax y
abdomen en pocas semanas; sin embargo, la
mayor parte de las veces la iniciacion es tan
lenta, que ni siquiera se dan cuerta de ello los
enfermos. Segiin GUNTHER, el 11 por 100 de los
enfermos nada saben de sus lipomas, El crecl-
miento es muy variable; a menudo tiene lugar
por brotes, como en el caso de MAIRE, WATRIN,
HABERT y GAUTROT, precediendo al brote unos
meses de dolores; igual fué en tres de WORIN-
GER, BLOCH y ABAZA. El volumen permanecera
estacionado muchos afios o bien lentamente lle-
garan a alcanzar tamanos considerables, Se cl°
tan disminuciones y hasta desaparicion total sin
causa reconocible. Las fluctuaciones de tamano
pueden explicarse por estasis venoso local o por
estasis linfatico. GIGON vi6 un hombre de me-
dia edad que presentaba lipomas en la totalidad
del cuerpo, habiendo comenzado en la nuca. S¢
desarrollaron en el curso de seis a ocho sema
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pas. Después de la administracion de iodo dis-
minuyeron de tamano, haciéndolo primero los
que salieron los ultimos.

EXPERIENCIA PERSONAL.

Caso num. 1.—Fué vistc por primera vez el 24 de
junio de 1835; tenia enfonces cuarenta y nueve afios de
edad, casado, natural de un pueblo de esta provincia.
Todavia no se habian presentado los lipomas miultiples.

Ningin antecedente familiar de importancia ni sos-
pechoso de que haya habido enfermedades similares en
la familia. Ha tenido tres hijos, dos murieron en la in-
fancia, otro vive y estd bien. Ha padecido catarros con
frecuencia. Bebedor hakitual, diariamente, de litro y
medio a dos litros, ademds de licores. Hace alimenta-
eion unilateral, dice nunca ha tomado leche ni frutas
y casi nunca huevos.

Dwesde hace diez afios, algunos dolores en estémago,
gin guardar relacién con las comidas, y teniéndolos casi
todos los dias sin remisiones largas: desde hace dos
afios, diarrea serosa, algunas nduseas, poco apetito, algo
de tos seca, acentuado cansancio muscular, no edemas,
orina dos o tres veces por la noche: desde hace ocho
meses duerme muy poco, habla solo, estd muy triste;
hace dos afios, erupcién por brazcs y piernas.

A la exploracion encontramos un individuo ligera-
mente desnutrido, color normal, en la boca faltan bas-
tantes piezas dentarias, dolor en epigastrio a4 la pal-
pacion. En dorso de las manos pigmentaciéon intensa,
descamacion fina y atrofia de la piel. La exploracion
neurolégica es normal, salvo un ligero temblor en
miembros superiores. Su psiquismo estd caracterizado
por cierta indiferencia e irritabilidad para con los fa-
miliares. La erupecién es un psoriasis tipico,

La tension arterial es de 15 max. v 7 min.; en orina
no hay albimina ni glucosa, La radioscopia de estéma-
go y torax, sin alteraciones dignas de mencion, En he-
ces no hay huevos de pardsitos, el Wassermann y com-
Flementarias, negativas.

Hacemos entonces un diagnéstico de alecoholismo cré-
nico y pelagra, poniendo un tratamiento en este senti-
do, sin volver a saber del enfermo hasta mayo de 1940,
contdndonos que se puso muy bien y que no habia
vuelto a estar malo hasta hace un afio, que notéd le sa-
lia un bulto en el cuello ¥ poco después otres mas por
distintas partes del cuerpo, habiéndole crecido con ra-
pidez; le duelen algo. En todo lo demés sélo se nota
que tiene algunas nauseas y ha perdido mucho de fuer-
zas y algo de pesc. Ausencia de libido e impotencia,
que noté al poco tiempo de salirle los bultos.

A la exploracion, se aprecian tumoraciones simétri-
‘as, siendo mas grandes en cuello, parte anterior, como
puede apreciarse en la figura 1, siguiendo por térax
hasta abdomen, siempre guardando la simetria; muy
préximas a linea media van disminuyendo de tamafo,
en sentido descendente, y en ombligo tienen tamafo de
nueces; estos tumores son blandos, no adheridos a la
piel, no dolorosos a la presién, deslizables, también tie-
ne en nuca, espalda, brazos y antebrazos, sobre todo
en las proximidades de codo, en ambas regiones ingui-
nales y en muslos; todos conservan la simetria y los
mismos caracteres, salvo el tamafio, que varia, por re-
3la general, entre un huevo de gallina y una nuez. Per-
siste el soriasis. La biopsia demostré lipomas tipicos
ton limitacion incompleta. Aparte de ésto, llama la
atencién la delgadez de la cara, teniendo atrofia mani-
fiesta y bilateral de la grasa, correspondiendo a la bola
adiposa de Bichat. No se notan signos de atrofia en piel
ni de otros tejidos de la cara. El estado psiquico con-
tinGa lo mismo, habiendo tenido también algunas alu-
tinaciones. Tensi6n arterial, 10 max. y 6 min, Un afio
después manifesté que le habian salido algunos bultos
nuevos, siguiendo de todos los demds igual,

Es un caso muy tipico de lipomatosis multi-
ples y simétricas aparecido en una edad en que
Suele suceder frecuentemente y dandose los sin-
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tomas caracteristicos de alcoholismo, astenia y
adinamia, impotencia y falta de libido; es tam-
bién muy tipica la topografia de los lipomas y
el aspecto pseudo-hercileo. Puede considerarse
como una forma de transiciéon entre la enferme-
dad de Dercum y la lipomatosis indolora, los do-
lores son poco acentuados, pero, en cambio, se
dan los sintomas esenciales y mas caracteristi-
cos de las formas algicas. Merece especial aten-
cién el factor nutritivo, La primera vez que vi-
mos al enfermo, se hizo un diagnéstico de pela-
gra, que nos parecié correcto, puesto que habia
alteraciones digestivas (diarrea y molestias gas-
tricas imprecisas), sintomas mentales (irritabili-

Fig. 1.—Lipomatosis simétrica multiple con lipoatrofia bi-
lateral de la cara.

dad y depresion psiquica) y alteraciones cuta-
neas (eritema en dorso de las manos). ; Podemos
poner esto en relacién con la lipomatosis que
apareci6 después? No conozco ninguna observa-
cién similar; sin embargo, es bien sabido que
las carencias tienen cierta predileccion por el
sistema vegetativo, mi experiencia sobre pela-
gra me lo confirma, y en el libro de PERAITA y
GRANDE COVIAN se sefiala lo mismo, con gran
profusion de datos confirmatorios. Parece logi-
co pensar que las cosas sucedieran de la siguien-
te manera: El alcoholismo crénico y alimenta-
cién unilateral produjeron la pelagra, las malti-
ples carencias que se dan en esta enfermedad
anadiéndose al alcoholismo determinaron lesio-
nes en centros hipotalamicos, que dieron lugar a
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la explosion de la lipomatosis simétrica. No hay
que olvidar que el alcohol y lag avitaminosis son
muy nocivos para.todo el sistema nervioso ve-
getativo.

La asociacion con la atrofia de la grasa en
cara, también en forma simétrica, es interesan-
te y para mi desconocida hasta la fecha. Cabe
pensar que los centros tréficos diencefalicos tie-
nen una disposicién metamérica o bien los dis-
tribuidos a distintas alturas del eje cerebro-
espinal sufrieron lesiones destructivas en los
encargados del trofismo en la cara e irritativa
en los segmentos mas bajos. Recuerda esto a la
lipodistrofia cefalotoracica o enfermedad de Ba-
rraquer-Simoén, sin que pueda identificarse con
ella, pues alli no existen lipomas, sino adiposis
difusa en parte inferior y atrofia del tejido gra-
80 en la superior; en esta enfermedad se admi-
te cada vez més una lesion en centros hipotala-
micos. Hace pensar también en la hemiatrofia
facial progresiva y que ésta pueda tener rela-
cién con la forma que yo describo, quiza las
tres (lipomatosis multiple simétrica con lipoatro-
fia bilateral de la cara, lipodistrofia cefalotora-
cica y hemiatrofia facial progresiva) sean va-
riantes de una sola entidad por lesiones en cen-
tros vegetativos hipotalamicos, cuya etiologia
puede ser multiple y segtin el grado y extensién
de las lesiones resultar una u otra forma. Sobre
la patogenia de la lipodistrofia céfalotoracica y
la hemiatrofia facial progresiva, véanse los tra-
bajos recientes de BARRAQUER-JIMENEZ VARGAS ¥
WARTEMBERG. respectivamente.

Caso num. 2.—Es una mujer de cincuenta y cuatro
afios de edad. Sus padres murieron no sabe de qué, dos
hermanos, bien; cuatro hijos, uno muerto en la infan-
cia, otro ha padecido lesion pulmonar, de la cual se en-
cuentra bien; otra padece actualmente enfermedad de
Basedow; el otrc, buena salud.

La enferma, sin nada digno de mencién hasta hace
ocho afios, que empezé a tener unos ataques convulsi-
vos, en los cuales tenia temblor por todo el cuerpo, sin
perder el conocimiento y de media a una hora de du-
racién; se la pasaban muy bien con una inyeccién de
aceite alcanforado. Un afio méas tarde, faltas en el pe-
riodo, con sofocos a la cabeza; desde hace seis afios no
ha vuelto a tener menstruacion. Hace cuatro afios, uncs
“eélicos”, con dolor fuerte en vientre, lado derecho, e
irradiaciones a regién inguinal; en algunos mareos el
médico de cabecera los ha diagnosticado de nefriticos.
Tanto los ataques nerviosos como los célicos contintian
dédndola hasta la fecha con intervalos de dos meses los
primeros, y de cinco los segundos.

Hace dos afios la salieron unos bultos por el cuello,
que al principio se interpretarcn como ganglios; la
formula leucocitaria de entonces fué normal, asi como
la numeracién de leucocitos y glébulos rojos; la velo-
cidad de sedimentacion, también normal. no tuvo fie-
bre. Entonces la vimos por primera vez, encontrando-
nos una mujer de hdbito asténico, color normal, ligera-
mente desnutrida. En ambos lados del cuello, regiones
supraclaviculares y submaxilares se encuentran tumor-
citos blandos ligeramente adheridos a la piel, indoloros,
del tamafio de una nuez y en nimero de tres a cada
lado; en ambas regiones costales laterales, a nivel del
sexto espacio intercostal, otro tumor del mismo tamafio
y caracteres que los anteriores, y otros dos en ambas
regiones lumbares, a nivel de la segunda vértebra lum-
bar, unos cuatro traveses por fuera de la linea me-
dia (fig. 2). Tensi6n arterial, 14 méx, y 8 min, Psiquis-
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mo normal; en orina no hay albimina ni glucosa; gegi.
mento con algunas células de descamacion. Reaccién de
Wassermann y complementarias, negativas. Radioseo-
pia de térax normal,

Se extirpa un tumor del cuello, que resulta ser un ).
poma puro y bien limitado. En el curso de dos meses
desaparecen éstos paulatinamente; los de regiones cos-
tales quizd han disminuido algo, y los lumbares estin
igual. Actualmente, mis de dos afnos del comienzo de
la lipomatosis simétrica, siguen en el mismo estadg
todos ellos, sin haber aparecido nuevos ni reaparecidg
los del cuello, Pude hacer una exploracion durante e}
supuesto eélico nefritico, no encontrando nada objetivo:
cedié facilmente a una inyeccién de Dolantina,

Coincide esta observacion con la anterior en
la edad de presentacion en el cansancio y en su
iniciacion brusca; es chocante la desaparicién
de los lipomas del cuello; ya hemos referido que
se cita la disminucion de volumen, y a veces

Fig. 2.

hasta su total desaparicion; de todas maneras,
el hecho es muy raro. Los célicos es muy posi-
ble que sean debidos a alteraciones motoras en
aparato digestivo, tan frecuentes en los enfer-
mos del sistema hipofisohipotalamico, como ya
hemos referido en otras publicaciones.

La confusién con ganglios cervicales nos plan-
tea el problema de ]a llamada adenolipomatosis
simétrica de Launois y Bensaude, de la cual ex-
pusieron estos autores 65 casos publicados has-
ta 1898, época en que dieron a conocer su tra-
bajo, refiriendo ellos como caracteres esenciales
el darse principalmente en hombres y su asien-
to en las regiones donde normalmente existen nu-
merosos ganglios linfaticos; la investigacion cli-
nica posterior demostré la falta de relaciones de
los lipomas con los ganglios linféaticos; el estu-
dio anatomopatolégico ha demostrado también
que estaban constituidos por tejido lipomatoso
puro, Hoy dia se considera esta forma y la lipo-
matosis simétrica como una sola enfermedad.

Caso ntim. 3.—Enferma de cuarenta y seis afios de
edad, natural de esta provincia, casada.
El padre fué reumético, un hermano también, su ma-
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dre padece “colitis cronica” desde hace muchos afios.

La enferma tuvo a los cuatro afios un ataque de
“reuma”, que no se podia mover; no puede dar més de-
talles. Recuerda también gque cuando iba a la escuela
la dolia el estomago y que sentia una debilidad que se
la pasaba comiendo. Menarquia a los trece afios; se casé
a los diecinueve. No volvié a tener molestias hasta los
veintidés anos, en que después de su tercer parto tuvo
dolores de cabeza fuertes y continuos, que la siguieron
ocho o diez anos; diversas exploraciones hechas enton-
ces no pudieron determinar el origen de su cefalea; fué
vista por muchos médicos; coincidiendo con el comien-
zo de este dolor se noté unos bultos en brazos y pier-
nas; la hicieron una biopsia y la dijeron que eran lipo-
mas; la han crecido algo, pero no la han salido nue-
vos, salvo en el sitic donde la extirparon el de la biop-
sia, que ha salido otro igual; nunca la han dolido. Des-
de hace unos dos anos vuelve a dolerla la cabeza y tie-
ne unos mareos que son como falta de fuerza repenti-
namente, con debilidad grande en piernas y brazos,
durdndola dos o tres horas este estado; ahora tiene

Fig. 3.

también, y desde la ultima fecha, dcidos y ardores en
estbmago; tiene ratos de estar muy excitada y nervio-
sa, duerme poco, siente el frio con exageracion; en la
Gltima temporada ha engordado mucho. El periodo, des-
de hace un afio, es algo méas abundante, siendo normal
en su cantidad y ciclo. Cree que se la hinchan algo las
piernas y se cansa.,

Es una mujer de aspecto normal, con obesidad (90 ki-
los) y 1.600 de talla; la grasa estd acumulada princi-
palmente en caderas y muslos; vientre algo caido, hir-
sutismo discreto. Tensién arterial, 11 max. y 6 min.
Dos lipomas simétricos en cara anterior de antebrazo
del tamafio de un huevo de gallina; otros dos casi
iguales en cara externa de ambos muslos, y otros dos
en ambas regiones gliteas, todos estos aproximadamen-
te del mismo tamafio, y otros dos en cara anterior de
pierna, como una avellana, indoloros, deslizables, no
adheridos a la piel, blandos y subcutaneos (fig. 3).

En orina no hay albimina ni glucosa; Wassermann
¥ complementarias, negativas.

En este caso la apariciéon precoz apoya mas
la idea de ser una enfermedad constitucional,
aunque tampoco existen antecedentes familia-
res. Es curioso el hecho de que se reprodujera
el que se le extirp6 para la biopsia, circunstan-
cia que no suele darse en los estados névicos,
aunque también se han citado casos que se in-
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terpretan a favor de la hipétesis tumoral de los
nevos. Por otra parte, destaca la intensa sinto-
matologia nerviosa, que encuadra bien en las
distonias vegetativas.

Caso nim, 4.—Enferma de cincuenta y cinco afnos
de edad, natural de esta privincia.

En los antecedentes, s6lo merece citarse que su ma-
rido murié tuberculoso, ¥y que tiene un hermano y una
hija con molestias nerviosas, dice, muy parecidas a las
de ella, Menopausia hace seis afios,

Iesde hace tres afios siente una molestia imprecisa
en vientre y estémago, otras veces en corazén, tiene
una “palpitacién” al corazén y al estémago, de toda la
vida le han hecho dafio las cosas fuertes, algo de ma-
reo que la da siempre a las doce de la noche y la dura
como una hora; también al amanecer y con sudores,
dolor de cabeza frecuente; duerme mal.

Palidez, regular de nutricién, boca con muchas ca-
ries. En ambos costados (fig. 4) tiene un bulto subcu-
taneo del tamano de una nuez, blando, no adherido, in-
doloro; se extirpa uno de ellos, ¥y es un lipecma; dice
que los tiene desde hace dos afios. La radioscopia de
térax, normal; 13 méx. de tensién y 7 min. En orina
no hay alblimina ni glucosa. Wassermann y complemen-
tarias, negativas. Glucemia en ayunas y curva de glu-
cemia después de la ingestion de 50 gr, de glucosa nor-
males.

Merece citarse este caso por coincidir con los
anteriores en la edad de apariciéon y sintomato-
logia de tipo neurésico y vegetativo.

Caso num. 5.—Es el publicado ya en otro trabajo, y
coincidiendo también en la misma edad de aparicién
trastornos de tipo vegetativo, ademés de estar acom-
panado de multiples alteraciones endocrinovegetativas,
como diabetes insipida, diabetes sacarina, obesidad, xan-
tomatosig cutdnea, hipercolesterinemia, hiperlipemia, po-
liglobulia e hipertricosis,

Caso num. 6.—Mujer de treinta y cinco afos de edad,
casada, natural de esta provincia.

Ningtn antecedente familiar digno de mencidn.

Hace unos trece afios tuvo diarrea acompafada de
dolores algunos dias; la operaron de apéndice, pero con-
tinué lo mismo; poco después empezé a engordar, so-
bre todo del vientre y caderas. Desde hace dos afios,
cansancio de piernas y dolores que, en ocasiones son
bastante intensos en cara interna de ambas rodillas, las
cuales se la han hinchado. Cada dos o tres meses tiene
unos dias con ardores al estémago y nduseas y una an-
gustia que no precisa bien. En el invierno la salen mu-
chog sabafones en las manos, Come poco por miedo a
engordar, Periodo normal.

Obesidad con acumulo de grasas en el vientre y ca-
deras; manos mas bien pequefias. En cara interna de
ambas rodillas (fig. 5), un abultamiento del tamafio de
una mandarina, blando, doloroso a la presion, desliza-
ble y no adherido a piel. En biopsia, lipoma. Tension
arterial, 10 mix, y 6 min, En orina no hay albimina
ni glucosa. Wassermann y complementarias, negativas.

Tiene esta enferma la localizaciéon en cara in-
terna de rodillas, que, segin KLING, es tipica
para la enfermedad de Dercum.

Caso nim. 7.—Es un nifio de cincc aflos de edad, na-
tural de esta provincia.

Le traen a la consulta porque hace un afo que le
han notado un bulto en viente, que aumenta lentamen-
te de volumen; de todo lo dem#s estd completamente
bien. En los antecedentes no hay nada digno de men-
cion.

A la exploracién me encuentre en hipogastrio una
masa subcutdnea blanda, de consistencia grasosa y del
tamafio de una naranja; estd en linea media y con una

e
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lobulacién incompleta en dos partes, una a cada lado
de la linea media; alrededor de este tumor se encuen-
tran otros muy numerosos, pudiéndose contar quince a
cada lado, del tamafic de guisantes y hasta una ave-
llana, no adheridos, indoloros y blandos (fig. 6). Se ex-
tirpa uno de estos pequefios, confirmandose que se lra-
ta de lipomas. En el resto de la exploracién, nada de
particular, salve la cabeza un poco grande. Este casc
fué visto en el afio 1932; actualmente sabemos que con-
tintia con los lipomas aproximadamente en el mismo
estado, ¥ que hace una vida normal, trabajando en el
campo.

DISCUSION.

Es dificil resistir a la tentacion de hacer
unas cuantas reflexiones sobre la esencia de la
enfermedad; quiza puedan parecer superfluas,
puesto que pudiera resumirse diciendo que se

Fig. 4. Fig. 5.

desconoce la patogenia y que en el estado actual
de la ciencia hay pocas esperanzas de poderlo
averiguar, no obstante, el afan de saber el por-
qué de las cosas estd intimamente ligado a la
mente humana, y, meditando sobre los hechos
gue nos proporciona la observacién, podemos en-
contrar el camino a seguir en las futuras inves-
t1gac10nes

A mi juicio, antes de nada, debemos tratar de
averiguar a qué grupo de enfermedades perte-
nece la lipomatosis multiple simétrica, presen-
tandonos a este respecto tres posibilidades.

1.* Como una forma de obesidad.

2. Como enfermedad tumoral.

3.* Como anomalia constitucional.

En los libros se suele estudiar al final de los
capitulos de obesidad, y entre las formas regio-
nales, dando asi por sentada su inclusién en
este grupo; efectivamente tiene de comun el au-
mento de la lipofilia tisular independientemente
de que exista o no hiperlipemia. Se distingue 1a
lipomatosis simétrica en la limitacién precisa de
los aciimulos de grasa del resto de los 6rganos
y tejidos mediante una membrana, también en
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su autonomia con relacion al estado nutritivo de
organismo, existiendo, sin embargo, formas de
transicion; se han descrito adiposis generalizg-
das resistentes a las restricciones alimenticiag,
vistas en la guerra con motivo del hambre a que
han estado sometidas clertas personas (en este
sentido ha hecho aportaciones A. R. GALMON):
ciertamente que €sto no es la regla general, pero
es una prueba del aumento de la lipofilia en los
tejidos del obeso, pudiéndose considerar en este
zentido como una tesaurismoesis. La constity-
cién quimica de la grasa es identica en las adi-
posis generales y locales. BLANCO SOLER, en su
reciente libro sobre obesidad, discute amplia-
mente estos aspectos, llegando a la conclusién
de que obesidad y lipomatosis son trastornos de

f\
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Fig. 6.

indole semejante, no existiendo mas que diver-
sidad de grado; afiade que si bien en el aspecto
clinico podemos diferenciar claramente entre
un lipoma aislado y la adiposis generalizada, la
integridad de los datos recogidos en una gran
experiencia clinica permite afirmar que entre
la obesidad perfectamente desarrollada y la sen-
cilla formacién lipomatosa de aspecto tumoral
hay toda una serie de grados que se suceden de
una manera insensible. Parecida opinién se en-
cuentra en el tratado de BERGMANN y en otras
publicaciones. Segln todo ésto, la L. M. S. seria
una forma de obesidad, y para conocer su esen:
cia tendriamos que apoyarnos en los datos co-
nocidos de la patogenia de esta enfermedad.
Pedriamos quedarnos ya satisfechos con ésto;
pero si consultamos un libro de anatomia pato-
logica, en el capitulo de tumores encontramos
alli los lipomas bien tnicos o mltiples, simétri-
cos o asimeétricos, cuyos caracteres correspon-
den bien a los que se sefialan para esta clase de
enfermedades, y que pueden resumirse en un ex-
ceso de crecimiento con caracter auténomo queé
les diferencia del crecimiento inflamatorio re-
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generativo organizador e hiperplastico. En su
' estructura microscopica pueden encontrarse cé-
lulas jovenes indiferenciadas, que poco a poco se
cargan de grasa hasta transformarse en células
adiposas, observindose también lipoblastos po-
linucleados gigantes; asi, pues, la L. M. 8. esta
formada por verdaderos lipomas, y debe con-
siderarse como enfermedad tumoral teniendo que
uscar su etiologia entre la de los demas tu-
mores. Pero no siempre el tumor puede distin-
guirse claramente de otros procesos, entre los
cuales se encuentran ciertas anomalias tisulares
de aspecto tumoral, BORST senala que no existen
limites precisos, ya que hay formas de transi-
cibn y tipos mixtos, encontrandose en este caso
los lipomas, para los cuales dice MASSON que
casi no merecen denominarse como tales, porque
responden a la evolucién adiposa de un excesi-
vo niimero de células fijas en un punto deter-
minado mas bien que a la proliferacién de los
lipoblastos, aproximandoles esta cualidad a los
estados névicos, en los cuales se da también la
circunstancia de ser procesos intermedios que,
segun el gusto de cada uno, pueden considerar-
se como una deformacién o como una lesion neo-
plasica (MAsSON). BORST, al referirse a los an-
giomas, dice que en su mayor parte son malfor-
maciones tisulares locales con aspecto tumoral,
considerando también a los nevos pigmentarios
como malformaciones locales, si bien a expen-
sas de ellos pueden desarrollarse melanomas ma-
lignos, pero en otra ocasién manifiesta: “Con
todo, en muchos nevos se encuentra una prolife-
racion celular tan acentuada, que esta justifi-
cado considerarlos como productos tumorales.”
Por otra parte, como hemos visto en la exposi-
cién de los hechos encontrados en la literatura,
con frecuencia se observa la asociacion clinica
de nevos y lipomatosis simétrica, lo que justifi-
caria la teoria névica de la lipomatosis (Gou-
GEROT). Nos ofrece, por lo tanto, este proceso
la particularidad de ser un estado limite entre
las tesaurismosis, tumores y nevos, sin que por
el momento podamos afirmar con certeza a cual
de ellas pertenece. Por mi experiencia me incli-
naria a creer que no tiene nada de los nevos, ya
que no la he visto coincidir con ellos, pero hay
muchas observaciones, y muy demostrativas, en
este sentido, como la enferma de JIMENEZ DiAz,
LORENTE y MORALES. Mis casos 3 y 5, de apari-
ciéon precoz, abonan en favor de una anomalia
constitucional, pero en los restantes enfermos es
dificil pensar en lo mismo, pues aparecio en una
edad avanzada, resaltando la coincidencia con
momentos de gran perturbacién endécrinovege-
tativa, como es la época de declinacion sexual.
No hubo nada hereditario.

En mi parecer, es equivocada la pretension de
considerar a todos los casos lo mismo; en lo que
a esto se refiere, estoy de acuerdo con la opi-
nién de DELL’ACQUA, quien manifiesta que las
lipomatosis no es una enfermedad del metabo-
lismo en el sentido estricto, sefialando para el
tipo Madelung un trastorno endocrino asociado
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a un factor lipofilico local, para otras un fac-
tor neurohormonal y para la asociada a atero-
ma y nevus una patogenia disembrioplasica.

Cualquiera que sea el grupo de enfermedades
a que pertenezca, hay una cosa indudable: la
gran participacion del sistema endocrinovegeta-
tivo en su patogenia. La lipofilia tisular es re-
gulada por este sistema, asi como el reparto y
distribucion de la grasa en el organismo; estos
son hechos ya conocidos, aunque no sea en to-
dos sus aspectos, Existen muchos trabajos, tan-
to en lo que se refiere a los centros diencefalicos,
asi como al sistema vegetativo periférico y las
gandulas endocrinas, que no es necesario repe-
tir aqui; tnicamente recordaremos, por tener
mas relacion con el asunto de que tratamos, los
experimentos de KEN KURE, el cual logra, ele-
vando el tono parasimpéatico por medio de inyec-
ciones de acetilcolina y pilocarpina y supresion
del tono simpatico, un depésito de cuerpos gra-
sos en las fibras musculares hacia las cuatro se-
manas después del comienzo de las inyecciones
v a los noventa dias este mismo depo6sito en los
intersticios.

A las mismas conclusiones respecto al tejido
adiposo subcutaneo llega este autor, seccio-
nando las raices anteriores y posteriores medu-
lares de los territorios sacro y lumbar en 55 pe-
rros y provocando excitaciones con pinzas o con
tintura de cantarida. MULLER, en su libro, re-
fiere las publicaciones de DORA GORING sobre la
inervacién trofica del tejido adiposo subcuta-
neo. En la lipomatosis simétrica se inclina por
la patogenia nerviosa, sobre todo por la distri-
bucién bilateral, indicandolo también asi las ob-
servaciones de lipomas desarrollados precisa-
mente en la zona de distribucion radicular o en
el territorio de ciertos nervios periféricos; men-
ciona la descripcion de GUNTHER sobre la limi-
tacion de la lipomatosis a una zona metameérica
cuténea. >

CONCLUSIONES,

Teniendo en cuenta los datos recogidos en la
literatura, la experiencia personal y las refle-
xiones anteriormente hechas nos parece que po-
demos decir lo siguiente: Es seguro que en la
lipomatosis multiple simétrica existe una per-
turbacién del sistema nervioso vegetativo. Se
desconoce en qué consiste ésta y la topografia
lesional. Las investigaciones posteriores se ha-
ran con objeto de comprobar si es el aumento
del tono parasimpético y,disminucién del sim-
patico la causa de la enfermedad, como parece
deducirse de ciertos trabajos experimentales.
Los estudios anatomopatolégicos deben fijar el
asiento y naturaleza de la lesion.

Tanto en las formas de obesidad general como
en los acimulos localizados de grasa que estu-
diamos aqui, lo fundamental es una perturba-
cién en el sistema regulador endocrinovegetati-
vo; a esta perturbacién se puede llegar por una
anomalia congénita del centro eutrofico hipo-
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talamico, siendo entonces la enfermedad de co-
mienzo precoz y acompafiada de otras anomalias
(muy frecuentemente nevos), también por trau-
matismos, sifilis, tuberculosis, reumatismo, al-
coholismo, emociones, etc., que provoquen en
este mismo centro las lesiones que en el caso an-
terior eran congénitas.

El aspecto tumoral puede explicarse pensan-
do en que la excitacion nerviosa en un punto de-
terminado por irritaciéon contribuye al creci-
miento.

En mis casos hay dos verosimilmente conge-
nitos, y otros cinco de origen adquirido, entre
cuyas causas destacan alcoholismo y avitamino-
sis en uno, y climaterio en los otros.

Existe, por lo tanto, una patogenia unica y
etiglogia mdltiple.

RESUMEN.

Sobre la base de 7 observaciones personales
de lipomatosis multiple simétrica se intenta sa-
car algunas conclusiones sobre la esencia y cau-
sa de esta enfermedad. Se comunica un caso
acompanado de lipoatrofia simétrica de la cara,
comentandose las relaciones que esta forma pue-
da tener con la hemiatrofia facial progresiva y
lipodistrofia cefalotoracica o enfermedad de Ba-
rraquer-Simon.
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SUMMARY

On the basis of 7 observations of multiple
symetric lipomatosis an attempt is made te draw
some conclusions about the nature and cause
of this disease. A case is given of symetric lipo-
atrophy of the face, comment being made upon
the relations which this form may have with
progressive facial haemiatrophia and cephalo-
thoracic lipodistrophic or Barraquer-Simon's
disease.

ZUSAMMENFASSUNG

Auf Grund 7 eigener Beobachtungen von mul-
tipler, symmetrischer Lipomatose versucht man
einige Schlussfolgerungen iiber das Wesen und
die Ursache dieser Krankheit zu ziehen. Bei ei-
nem Fall bestand gleichzeitig eine symmetris-
che Fettatrophie des Gesichtes, westhalb man
die Beziehungen bespricht, die eventuell zwis-
chen dieser Form und der Hemiatrophia facialis
progressiva und der Lipodystrophia cephalo-
thoracica oder Barraquer-Simon’scher Krank-
heit bestehen.

RESUME

Sur la base de 7 observations personnelles de
lypomatose multiple symétrique, on essaie d'ob-
tenir quelques conclusions sur l'essence et cause
de cette maladie. On communique un cas accom-
pagné de lypoatrophie symétrique de la figure,
et on commente les rapports que cette forme
peut avoir avec 'hémiatrophie faciale progressi-
ve et la lipodistrophie céphalothoracique ou ma-
ladie de Barraquer-Simon.
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