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Los procesos inflamatorios del tejido celular sub-
cutdneo (paniculitis) constituyen un capitulo poco
estudiado en los Tratados de Patologia Médica. En
los Gltimos afios, un mayor interés hacia los mis-
mos coincide con la atencién prestada hacia las en-
fermedades disreactivas (dermatomiositis, periarte-
ritis nodosa, lupus eritematoso diseminado, esclero-
dermia, ete.), que presentan con frecuencia altera-
cioneg celuliticas.

Si dejamos a un lado las paniculitis supuradas y
las infectivas no supuradas (abscesos frios tubercu-
losos, mic6ticos, ete.) tendremos un grupo, todavia
un poco confuso, oseuro y mal limitado, que cabe de
momento, y en forma no definitiva, clasificar como
panieulitis esenciales, espontdneas, casi siempre Mo
supuradas, entre las que es posible deslindar dos
tipos:

I. Forma localizada de Rothmann y Makai.

II. Forma generalizada de Weber-Christian.

La observacion de un ecaso de paniculitis nodular,
generalizada, febril, recidivante y no supurada, nos
mueve a hacer una breve revision de la enfermedad
de Weber-Christian. :

HISTORIA.

PFEIFFER 7, en 1892, describe una entidad clinica
Similar con el nombre de “atrofia en focos del tejido

celular subcutaneo’, pero a su trabajo no se le pres-
t6 especial atencién. También pasa bastante inadver-
tida la comunicaciéon de GILCHRIST y KETRON ** en
1926, v que se titula “El unico caso de atrofia de la
grosa subcutdinea debide a la fagocitosis grasa por
las células macrofdgicas”.

Es, sin duda alguna, WEBER %, ™ y 71 quien en
1925 hace la deseripcion definitiva, que resume con
la denominacion de Paniculitis nodular no supurtda
recidivante con fagocitosis de los adipocitos subcu-
tdaneos por macrofagos; tres anos después (1928) es
CHRISTIAN '* y 17 quien agrega a la denominaci6n
de paniculitis nodultr no supurada y recidivante la
palabra febril y describe el cuarto caso de la litera-
tura de la enfermedad de W. Ch. (Weber-Christian).

Desde entonces las aportaciones se suceden, aun-
gque la enfermedad sigue siendo considerada como
muy poco frecuente. Los casos recogidos en la bi-
bliografia, muy probablemente no excedan al cente-
nar, y algunos de ellos de diagnoéstico muy dudoso.
En lengua espafola conocemos el caso de GAY PRIE-
T0, ALVAREZ CAscos y VEGA Diaz *°, que presenta
ciertas singularidades, y que fué descrito en 1951;
anteriormente, en 1938, el uruguayo PUENTE ** des-
cribe otro caso bastante localizado en la mama, ¥
todavia mas atipico; los también hispanoamerica-
nos PIierINI, IRIGOYEN y UcAzIO ** comunicaron €n
1946 otro caso. Es posible que exista alguna comu-
nicacién mas en nuestro idioma que deseonozcamos,
pero la casuistica no deja de ser escasisima. Clinico
de tan dilatada experiencia vy agudeza diagnostica
como el profesor JIMENEZ DiAz—a quien agradece-
mos su colaboracién al confirmar el diagnostico que
hicimos de nuestro enfermo y sus interesantes su-
gerencias sobre ¢l miSmo—nos comunico que su ex-
periencia en la enfermedad de W. Ch. no sobrepasa-
ba los cinco casos.,

ETIOLOGIA.

Se han descrito casos en fodas las edades y en to-
das las razas, aunque parece algo mas frecuente en
el sexo femenino y entre los rubios. Aunque se de-
cia que no existia en la raza negra, en 1952 SAMITZ
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y COLETTI ** han descrito un caso acaecido en una
mujer negra, Se desconoce la etiologia, y cabe o
bien que exista una constelacién etioldgica, o bien
que se trate de una lesién final comin a la que se
llegue por muy diversas causas. Asi, el agente trau-
mdtico, invocado por BINKLEY y FRASSER ', '* y
en primer término, ha llevado finalmente a SMETA-
NA y BERNHARDT ™, en 1950, a hablar de un _h{;.«_;,
granuyloma esclerosante, cuya etiologia traumatica
han confirmado en 1952 GALBRAIGHT y YOUNG ™.
quienes lo separan del verdadero W. Ch, !

El factor téxico, y en especial la medicacion ha-
logenada bromada e iodada, ha sido incriminada y
discutida causalmente por WEBER *°, BAILEY * ¥
ROSENBERG y COHEN %2, LARsON y OOTKIN *, ete.

El factor infeeccioso ha sido muy estudiado, en es-
pecial el papel de la sepsis y el de la patologia fo-
cal méas inespecifica. En el caso de PUENTE **, pa-
rece haber sido un estafilococo quien coineidié con
su comienzo; en el de ALDERSON y WAY !, un estrep-
tococo: SHAFFER °%, en 1938, creyé haber aislado
—de las lesiones de estos enfermos—un virus cuya
inyeccién a los animales de experimentacién repro-
duciria experimentalmente la enfermedad; natural-
mente, también ha sido vertida la tesis de que se
tratara de una tuberculosis subcutdanea indurativa
atipica, de una gomatosis luética inacaracteristica,
etcétera. No obstante, y pese a hallazgos aislados
como los de IVES y ARNOLD® y *% la sepsis no se
ha confirmado y el papel del foce dentario o amig-
dalino que BENDEL ' halla en 21 de los 44 casos por
él revisados tampoco ha sido demostrado, pese a lo
cual SKIOLD °* habla de un reumatoide focal como
determinante,

Una mayor fundamentacién teorética tiene, como
luego veremos, la relacién etiopatogénica de la en-
fermedad de W. Ch, con la alergia, con los reuma-
tismos y con las llamadas hoy enfermedades de dis-
reaceion; asi lo sostienen, por ejemplo, BRUDNO 4,
SToCcMAN y WEBER, RIST !, MosToFI y ENGEL-
MANN 43 ete, Esta teoria ha recibido un notable apo-
vo con los estudios experimentales de DURAN-REY-
NALDS '* en el conejo, ya que dicho autor parece
haber conseguido reproducir experimentalmente le-
siones en todo superponibles a las habidas en el
W. Ch, mediante la inyeccion de toxinas bacterianas
y sustancias inespecificas e incluso virus, por lo
que cree que se debe tratar de una reaccion hiperér-
gica del tejido adiposo subcuténeo.

Un disturbio metabélico podria ser el causante,
en opiniéon de KosSTER y BEHR %, naturalmente en el
recambio intermediario de los lipidos; con altera-
ciones dietéticas la relacioné TILDEN (cit. en *7);
MACHACEK ** la ve coincidir en cuatro casos con
diabetes, y ademés en dos con hipertiroidismo, y
otros autores la relacionan con otras endocrino-
patias. El papel de la regulacién nerviosa de la
distribucién del 6rgano adiposo, que se conoce des-
de VITRY, MANSFELD y MULLER, STRANDBERG ¥
HOFFMANN, etc., es decir, el papel de la neurodis-
trofia, ha sido invocado por ALDERSON y Way?, y
sobre todo por STEINBROCKER *°, que la ve coincidir
con un sindrome hombro-mano.

PATOMORFOLOGIA.

Desde FLEMMING, que lo llamé “Wucheratrophye”,
se conoce el proceso general de reaccion en el ceno
fielltejido célulo-adiposo. Sus caracteres propios lo
individualizan y distinguen, Como el nombre ha pa-
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sado de moda, hoy se habla mas bien de lipograny.
loma o paniculitis.

Su morfologia debese, con toda verosimilitud, g
la moderada irritacion que grasas extrafas o pro-
pias, pero descaracterizadas, y aun sustancias que
quimicamente no son grasas, como las parafinas e
incluso el mismo liquido de Ringer, a veces pueden
provocar en particulares condiciones. No parece ori.
ginarse por la accién local de jabones y Acidos g
los que se atribuye una accion local méas irritante
que la que es lo corriente observar. Hasta la fecha,
aunque se han hecho intentos para descubrir lag
alteraciones bioquimicas que condicionan el proceso,
no se han llegado a determinar,

En esencia, las lesiones que se observan son:

La alteracién primaria, que variara segin cual
sea la causa determinante.

Una reaccion inflamatoria débil, integrada sobre
todo por linfocitos con muy pocas células plasmé-
ticas y, en general, muy escasos granulocitos,

La presencia de macrofagos, que englobando la
grasa en parte la digieren y en parte la transportan
a los vasos sanguineos y linfaticos, a éstos sobre
todo, Por tanto, se los encontrara en el foco afecto
v también alrededor de los vasos y espacios linfati-
cos, a donde se dirijan. Ademas de los macr6fagos
corrientes, a veces también se encuentran células
multinucleadas, como las de los granulomas por
cuerpos extranos,

Si la cantidad de grasa es abundante, puede aglo-
merarse en quistes de pared constituida por tejido
de granulacién. Alguna vez se ven cristales de 4ci-
dos grasos o jabones. También pueden descubrirse
calcificaciones.

Una reacciéon desmoplastica, primero con abun-
dantes fibroblastos grandes y estrellados, luego con
menos células y mas fibrosa, constituyendo bandas
cicatriciales.

Todos estos elementos, al aparecer entre los adi-
pocitos, los separan primero y los atrofian después,
produciéndose una cicatriz asteriforme y mal limi-
tada casi siempre, pues el proceso no termina por
“restitutio ad integrum",

BEs digno de notar que esta respuesta anespecifi-
ca del tejido grasiento a veces presenta un aspecto
seudotumoral e incluso puede dar lugar a “metds-
tasis” por transporte de la sustancia que lo deter-
miné (parafinomas).

Cuando esta reaccién no estd determinada por la
presencia de grasas o liquidos extrafos, que incluso
pueden ser acuosos, tendrid como causa la altera-
cion del tejido grasiento por motivos muy diversos,
principalmente inflamaciones, traumatismos, necro-
biosis o incluso accién téxica local de una sustancia
ingerida, como pasa con los bromuros y yoduros,
etcétera, Mag como la respuesta general del tejido
grasiento es una, podrd aceptarse como principlo
general el siguiente:

“Los nédulos del tejido adiposo que no obedecen
a un proceso de morfologia caracteristica (tumora-
ciones autéctonas o metastéasicas, afecciones de cua-
dro histolégico definido) presentan al microscopio
la imagen de su forma general de reaccién y no S€
ran, por tanto, histolégicamente diferenciables por
ser todos semejantes.” El tinico modo posible de dis-
tinguirlos es que se pueda reconocer en ellos la &
teracién primaria (admitiendo que sea caracteristi-
ca) que provocd la respuesta anespecifica.

Y esto, del estudio de los casos hasta ahora pu-
blicados de la enfermedad de W. C., no parece $¢
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pueda reconocer. Aunque las descripciones hayan
de diferenciarse unas de otras por la distinta inten-
gidad que en cada caso tengan los variados factores
que integran el lipogranuloma y en parte por el mo-

mento evolutivo de la lesion en el que se ha prac-
ticado la biopsia, mas inflamatorio o alterativo al
principio, mas escleroso al final. Posiblemente la

alteracion mas constante es la necrosis, pero por
un lado no se encuentra mencionada en todos los
informes de log histopatélogos y por otro no siem-
pre que se encuentre se podra decir que se trata de
yna paniculitis nodular recidivante, y si se dice la
mayor parte de las veces no se acertara.

Cuando los cuadros histologicos tienen especifi-
cidad, siquiera sea relativa, se sienta un diagnos-
tico certero sélo con el microscopio, en ausencia de
toda clase de datos clinicos. Cuando no la tienen,
gl cuadro histolégico sirve para apoyar el diagnos-
tico clinico si no lo contradice; pero no para definir
una afeccién, y esto es lo que pasa en la enferme-
dad que estudiamos, Su diagnodstico es clinico sobre
todo: exigira la existencia de los nédulos subcu-
taneos (que muchas veces hay que buscar porque
el enfermo no se ha dado cuenta de ellos) con sus
caracteres, periodicidad y localizacién peculiares,
que cuando se acompanan de los sintomas generales
propios permiten admitir que se trata de una enfer-
medad de W. C.; pero el histélogo al que se entre-
gue uno y no sepa nada del paciente, no reconocera
mis que imagenes anespecificas, que son las de la
afeceiébn que nos ocupa, mas que con mayor fre-
cuencia se hallan en lipogranulomas de otra etio-
logia.

Unas veces, en los casos fatales cuya autopsia
conocemos, la lesion necrético-granulomatosa del te-
jido adiposo se limita al tejido celular subcutaneo,
pero en otros casos no sucede asi; por ejemplo, en
el caso de SPAIN y FoLey %%, dichas lesiones se ex-
tendian a la grasa omental, mesentérica y pretra-
queal; en el de MosTOFI y ENGELMANN #%, la neero-
sis grasa y la infiltracion celular se extendian no
solo a la del tejido celular subcutaneo, sino al man-
to epicardico, a la de la celda perirrenal, mesen-
térica, ete,; la afectacién visceral fué afin mas ex-
tensa en el caso de SLEPIAN y SLADE ®°, publicado
en 1952, Es decir, que la lesién, ubicada las mas de
las veces en el tejido adiposo subcutaneo, se extien-
de otras a la de otros territorios de la economia
mas importantes,

Los intentos experimentales, para la reproduc-
cion de la enfermedad de W. C., més importantes
han sido, desde luego, los de SHAFFER " en 1938,
SMETANA y BERNARDT * en 1950 y DURAN-REY-
NALDS ' en 1946.

FISIOPATOLOGIA Y NOSOTAXIA,

Desconocemos, como acabamos de ver, la etiolo-
gla de este proceso, que se caracteriza por la necro-
8is de la grasa subcutdnea y ulterior reaccion gra-
mdomatosa histica, y clinicamente, por ser una en-
fermedad febril, cursar con formacién de nédulos
miltiples subcutdneos, casi siempre no supurados Yy

lorosos, y por evolucionar a brotes, por su cardc-

ter no siempre benigno y por la nula respuesta a
k}? terapéuticas conocidas, Nos falta aun perspec-
liva clinica y temporal para juzgar la posible efi-
tacia de la cortisona y el ACTH en este proceso.

Recordemos la constitucién del tejido celular
Subcuténeo en dos hojas de tejido conectivo celular:
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una, superficial, adherida a la dermis, y otra, pro-
funda, separada de las formaciones subyacentes por
un conectivo laxo. Entre estas dos hojas, y permi-
tiendo su deslizamiento y sirviendo de almohadilla,
se acumula el tejido adiposo—no tan inerte como se
creia—, los vasos y los nervios.

Aun comprendiendo lo artificioso de toda clasifi-
cacién excesivamente rigida, cabria distinguir:

A) Lipodistrofias o alteraciones, bien circuns-
critas o bien generales del tejido propiamente adi-
poso,

B) Alteraciones vdsculoconectivas, que agrupa-
rian, al lado de los distintos tipos de edemus, las
angiomatosis y los distintos nédulos procesuales
disreactivos (esclerodermia, dermatomiositis, lupus
eritematoso diseminado, ete,, ete.).

C) Alteraciones del elemento nervioso del teji-
do celular subcutdneo (neurofibromatosis de wvon
Regklinhausen, etec.).

D) Alteraciones cualitativas, bien localizadas o
generalizadas, verdaderas celulitis o paniculitis, en-
tre las que cabria separar estos tipos:

a) Celulitis infecciosas: Formas no supuradas y
formas supuradas,

b) Celulitis traumatieas.

¢) Celulitis coexistentes con cuadros cualifica-
dos como reumaticos o gotosos.

d) Celulitis de origen desconocido, casi nunca
supuradas, entre—como hemos visto antes—las que
cabe separar dos formas: una, localizada o enfer-
medad de Rothmann-Makai; otra, generalizada no-
dular, febril y recidivante, o enfermedad de Weber-
Christian, objeto de esta comunicacion,

CLiINICA.

Destacamos en la enfermedad de W. Ch. clinica-
mente:

Los mnodulos subcutdneos miultiples, de forma
irregular o redondeada, de tamano oscilante entre
un grano de arroz y una almendra, de consistencia
dura las mas de las veces, renitente otras, casi
siempre sin fluctuacién, movible bajo la piel, que
suele ser normal, o bien rosada y menos veces azu-
lada o grisdcea, y desde luego acompanados de do-
lor a veces de gran intensidad. Estos nédulos se
localizan con mas frecuencia en los muslos, piernas,
brazo, pecho y abdomen y menos veces en la cara,
cuello, manos y espalda, aunque se puede decir que
en algunos casos como el nuestro ninguna regiéon
es respetada del todo. Lo més corriente es que es-
tos nédulos no supuren, pero consideramos gue no
debe valorarse exclusiva y unilateralmente este ca-
racter como absolutamente definidor.

Al lado del elemento nodular tenemos que desta-
car el sindrome general del Weber-Christian, carac-
terizado por fiebre muy irregular y a brotes, o en
ondas otras veces, que oscilan entre pocas décimas
y cerca de 39° y pocas veces temperaturas mayores.
Esta fiebre se acompafia algunas veces de escalo-
frio, de nauseas, de malestar general, ete. No es
raro que algunos de-estos brotes febriles no coin-
cidan con la aparicién de nédulos, pero entonces lo
que existen son mialgias intensas, menos veces ar-
tralgias, que pueden simular los cuadros reumAti-
cos. A veces hay pequena esplenomegalia, adenopa-
tias y marcada alteracién sanguinea—como en nues-
tro caso—con anemia, leucopenia, eritrosedimenta-
cion acelerada y alteracion del espectro proteico.
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El tercero de los elementos sindromicos a valorar
es la recurrencia de los brotes, con fases asintoma-
ticas de acalmia, cuya duracion oscila desde pocos
dias a varios anos; frecuentemente, en estos lapsus
intercalares el bienestar no es completo y persiste
cierto malestar, depresion, astenia, ete., hasta que
en general, sin prodromos, hace eclosion un nuevo
brote del proceso objeto de nuestra atencion.

Por ultimo, la biopsia total de un nodulo carac-
teristico nos ofrece el elemento decisivo para el
diagnostico incontrovertible de la enfermedad de
Weber-Christian,

HISTORIA CLINICA,

L. C. 0., de setenta afios, ingresd en nuestro Servicio
de Medicina Interna del Hospital Militar Central “Go-
mez Ulla” el dia 23 de febrero de 1952, procedente de
su domicilio, con el diagnéstico de septicemia. Refiere
la siguiente historia: Hace unos dos afios y medio co-
menzo a notar doleres muscul@res en ambas piernas y
algo menos intensos en los brazos, que coincidieron Con
la aparicion de unos “pequeios bultos” muy dolorosos
que a los pocos dias desaparecieron, quedando comple-
tamente bien hasta cuatro meses después. En este pri-
mer brote no recuerda haber observado fiebre: en cam-
bio, en el segundo episodio, coinciden las mialgias y la
aparicion de nédulos, esta vez mAs generalizado, con
fiebre muy alta, en intensa sensaciéon de decaimiento
general. Fué entonces sometido a tratamiento penieili-
nico primero y después con hidrazidas e Irgapirina, sin
notar mejoria alguna. Recuerda que una velocidad de
sedimentacién realizada en aquella ocasién demostrd
una elevacién muy considerable.

Después de un mes de molestias vuelve a presentar
un tercer brote con las mismas caracteristicas, pero to-
davia de mayor intensidad. Es entonces (diciembre de
1651) cuando su médico convoca una consulta facul-
tativa, en la que se decide iniciar un tratamiento con
mostazas nitrogenadas. Desconocemos el juicio diagnos-
tico a que se lleg6 en aquella reunién, pero es posible
que se pensara en la naturaleza disreactiva del proce-
so, El resultado de este tratamiento fué francamente
desfavorable y tuvo que suspender la medicacion a la
tercera inyeccion (15 miligramos). El enfermo se debi-
lité extraordinariamente y el andlisis de sangre, ademas
de la elevacién de la eritrosedimentacién, demostré ane-
mia, leucopenia y trombopenia. Con ayuda de una me-
dicacién muy intensa vitaminica y ténica general, el en-
fermo consiguié remontar, en parte, su deficiente esta-
do general.

Cuando ingresé en nuestro Servicio (febero de 1852)
el paciente se encontraba libre de molestias, no tenia
fiebre, no se apreciaban nédulos y la movilidad articu-
lar era buena. Estaba un poco palido, pero su aspecto
general era confortador, Ademds, entonces, tenia muy
kuen apetito y un dnimo estupendo. La exploracién por
aparatos y sistemas no obtenia datos de relieve, no te-
nia ganglios; higado y bazo, normales; corazén y pul-
mén, normales; exploracién urolégica, normal; explora-
cion del sistema nervioso, negativa. Los ultimos dias de
su estancia en el hospital, que duré dos meses aproxima-
damente, y durante la cual no tuvo nunca fiebre, acu-
saron pequefias molestias en regién coxigea y en tercio
inferior de la pierna izquierda, pero sin presentar for-
macién nodular. Los exdmenes analiticos realizados en-
tonces demostraron como méas saliente los siguientes:
Velocidad de sedimentacién, 110-140, y a lag veinticua-
tro horas, 160. Hematies, 3.900.000. Hemoglobina, 95
por 100. Valor globular, 1. Leucocitos, 5.000. Linfocitos,
55. Monocitos, 7. Neutréfilos, 35. Bastonados, 1. Eosing-
filos, 2. Baséfilos, 1. Urea, 0,27. Glucemia, 0,95, Wasser-
mann y complementarias, negativas. Albiiminas de Ben-
ce-Jones, negativas. Orina: densidad, 1.025. Albtimina
indicios: sedimentos sin datos de interés, Los exdmenes
radiogrificos de casi todos los huesos del cuerpo (se
queria eliminar la posibilidad de una osteopatia tumoral
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o de un Kahler) solo evidenciaron una marcada haljs.
teresis, La caleemia era baja (8,7 mg. por 1.000),

Los antecedentes hereditarios no tienen interés v los
personales revelan molestias reumatoideas antiguag de
poco relieve clinico y costumbre de fumar mucho,

Durante su chservacion hospitalaria nosotros no pu-
dimos llegar a un lii{l}l’l]ﬁ}ﬂii'n clinico, va que no nos
fué dado observar ningln episodio agudo., Se pensé en
un cuadro de estirpe reumatoidea y el tratamiento fyg
exclusivamente de estimulacién, antianémico y ténieq
general. La historia clinica (num, 2.843 del archivo) se
cerro con un interrogante,

Fué tres meses después cuando uno de nosotros
(D’ORS) fué requerido para ver este enfermo en su do-
micilio. Lo encontramos en intensa postracion, fiehy
enlre 37 y medio y 39" con fuertes dolores, es pecialien-
te en anfebrazos, hombros, pabellon auricular, region
supraorbitaria y sobre todo piernas,

La movilidad articular era buena y no existian signos
de inflamacion. En cambio, la palpacion del .fi_lqu. -
lular demostraba la ervistencia de unos nadulos muy do-
lorosos, de tamafio variable entre un grano de arroz y
una almendra, de localizacién muy generalizada, sin ten-
dencia especial a concentrarse més en las zonas articu-
lares, sin modificar la tonalidad de la piel y muy adhe-
ridos a ésta. A partir de estos datos, la exploracién cli-
nica no acusaba otros elementos de gran relieve. Estd-
bamos, por tanto, en presencia de un proceso fobril con
afectacion del estado general acusada v en el qie exis-
tian wnos nodulos celuliticos muy generalizados y no
Supurados. En la orina habia una densidad de 1.028, al-
buminuria de 20 ctgrs. por 1.000 y en el sedimento nada
ancrmal, La velocidad de sedimentacion era de 183 a la
primera hora. Hematies, 2.680.000. Leucocitos, 5.600
Neutrofilos, 58. Cayados, 12. Linfocitos, 36. Monocitos, 6
Las proteinas totales eran 68 gr. por 100. Albtiminas,
£,7 gr. por 100, Globulinas, 2,1 gr. por 100, Cociente d¢
Windaus, 2,2, El valor hematocrito era de 25 v el indice
de Wintrobe de 1. Habia marcada anisocitosis, policro-
matofilia y poiguilocitosis.

En los ultimos cinco meses la cvolucion del enfermo
ha sido mucho mis tumultuosa y grave, Aungue ha te-
nido fases de remision, éstas han sido cada vez mas
cortas. Algunas veces los periodos febriles coincidian
s6lo con mialgias intensa, pero la mayoria de las veces
con “buenas cosechas de garbanzos”, como graficamen-
te decia el enfermo, conservando todavia su humor. Poco
a poco su estado ha ido decayendo mds y mads, la ane-
mia acentuandose, pese al tratamiento transfusional
con Reticulogen, cobalto, hierro, vitamina B,, vitami-
na C, ete. La anorexia ha vuelto a afadirse al cuadro.
Los més recientes andlisis revelan: Hematies, 1.700.000,
anisocitosis con oligocromemia y poiquilocitosis. En la
serie blanca sigue la leucopenia y persiste la albuminu-
ria. No existe retencién ureica.

Al establecer nosotros el diagnéstico de vnformodald
de Weber-Christian, decidimos la comprobacion biopsi-
ea, que realizé uno de nosotros (MORALES PLEGUEZUELO),
de un nédulo de la pierna izquierda (véase informe ana-
tomopatolégico), Igualmente nos parecié de interés so-
licita la ayuda y consejo del profesor JIMENEZ DIAZ
que confirmé el diagnéstico clinico establecido. En el
momento de redactar este trabajo (marzo de 1953) ¢
enfermo se encuentra sometido a tratamiento con f'f?'f"
tisona: 300 miligramos dosis de entrada y 75-100 mili-
gramos dosis de sostenimiento, El resultado ha sido par-
cialmente bueno hasta la fecha (1.600 mg. en total).
Mayor apetito, desaparicién de la fiebre, no han apare
cido nuevos nédulos y han desaparecido los antiguos
mejoria de los dolores musculares, ete. Por el contrario
el quebrantamiento del enfermo se acentia y la anemid
es cada vez mas acusada (el enfermo ha rehusado und
puncién esternal para miclograma que pretendiamos
hacer).

En resumen: Be refiore una historia clinica de enfer
medad de Weber-Christian (paniculitis nodular no S
purada, febril y recidivante) en un enfermo de setentt
aiios que sigue un ecurso de evolueion ondulante, cadd
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PANICULITIS NODULAR

pes CON TEMISIONES meis breves, rosistentes o las tera-
péuticas antirrenmdtica y antibidtica, qie coexiste con
un cuadro de progresiva ant mia gue ensombrece el pro-
nwostico., El resultado de un tratamiento con cortisonda,

e CUTSO, €8 (1N impre visihle

ESTUDO HISTOPATOLOGICO DE LA BIOPSIA

N6dulo paraarticular de un centimetro de diametro,
oscuro, indurado, que se limita mal de la grasa que 1o
tircunda. Al microscopio, en distintas zonas de la lesion
S¢ ven campos necréticos sin células grasientas (figu-
1a 1), Existe una reaccién de tipo vario, en unos sitios
linfoide sin células plasmaticas, entre los adipocitos que
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aln se conservan (fig. 2), en otros de fibroblastos (fi-
gura 3) de extenso protoplasma asteriforme bien tefido
a los que se unen macréfagos y mastocitos menos nu-
merosos, mezclandose estas células con granulocitos
neutréfilos que, diseminadoes, pueden verse en bastante

Fig. 6.

cantidad sobre anchas superficies. La grasa tiende a
ser sustituida por conectivo en bandas, dispuestas sobre
todo periféricamente en red (figs. 4 y §), que en sus
mallas dejan lobulillos de adipocitos. Las arterias y ve-
nas de cierto calibre son normales. Abundan los capila-
res sanguineos (rara vez se ve alguno de pared necro-
bi6tica) (fig. 6); en general, se caracterizan por lo es-
trecho de su luz, en la que se ven pocos eritrocitos y
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bastantes neutréfilos, indicadores de flogosis. Su adven-
ticia es en general gruesa, a veces se infiltra de linfo-
citos, pero en ella no se ven macréfagos. Los nervieci-
tos, que se encuentran también, tienen recio su perineu-
ro, que asimismo muestra cierta infiltracién linfocitica,
Existen amplios actimulos de hematies, bien conserva-
dos en los intersticios tisulares, que contrastan con la
escasez de pigmento férrico, que se ha demostrado con
la reaccién del azul de Turnbull, Con la tincién de las
grasas, se ven pequefios glébulos de ellas fuera de las
células; mas a esto se le da poco valor, puesto que al
cortar adipocitos siempre se rompen algunos; en el in-
terior de los macréfagos no se tifie grasa, lo que ha de
deberse al estadio evolutivo del nddulo.

El cuadro morfolégico es el de una reaccién general
del tejido adiposo provocada por necrobiosis con parti-
cipacién vascular y reaccién inflamatoria bastante acu-
sada. En conjunto, corresponde con las lesiones que se
encuentran en la enfermedad de Weber-Christian.

DIAGNOSTICO ¥ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

Un diagnéstico de orientacién se basara en la
presencia de las nudosidades descritas, en un enfer-
mo con afectacion de su estado general, evolucion
febril muchas veces de caracter ondulante, con exa-
cerbaciones y remisiones, elevada eritrosedimenta-
cién, tendencia leucopénica de su hemograma y al-
teraciones del espectro proteico, No es excepcional
que los enfermos refieran antecedentes reumatoides.
La confirmacién diagnostica de la enfermedad de
W. Ch, la proporciona la biopsia.

Es natural que el diagnostico diferencial haya de
hacerse, sobre todo, con los nédulos subcutaneos
que coinciden con enfermedades generales y febri-
les. Creemos que pueden destacarse los siguientes
procesos como los de mayor interés en este diagnos-
tico diferencial:

a) Sarcoides multiples benignos o lupoides mi-
liar benigna.—Es posible que algunos de los casos
descritos como enfermedad de W. Ch. sean lupoides,
yva que pueden tener muchos datos coincidentes am-
bos procesos. Lo frecuente es que estos nddulos sean
circinados, algo amarillentos o rosados y con el cen-
tro furfuriceo. No obstante, hay formas atipicas, y
entonces solo la biopsia puede establecer el diagnés-
tico. Esta demuestra aqui, frente a la lesion descri-
ta en el W, Ch,, la infiltracién de células epitelioides
y de elementos linfocitarios. Probablemente son los
lupoides miliares los que ofrezcan una mayor difi-
cultad diagnéstica, ya que coinciden muchas veces
con alteraciones generales y fiebre y también tienen
un curso ondulante con exacerbaciones y remisiones,

b) Ndédulos tuberculosos, — Presentan una ten-
dencia no rara a la ulceracién y fistulizacién. Son
indoloros, mas rara vez precisase aqui el diagnés-
tico histopatolégico como diferencial,

¢) Nodulos cutdneos en las leuwcemias.—Pueden
plantear también dificultades diagnésticas en cier-
tos casos, pero lo corriente es que se presenten en
forma de actimulos redondeados de aspecto verru-
coso; por otra parte, el sindrome general es distin-
to, hay la natural afectacién de un sistema muy os-
tensible en el hemograma, mielograma, ete.

d) Nédulos reumdticos.— Suelen ser mas fre-
cuentes en las edades juveniles y asientan en las
dreas periarticulares, con cierta predileccién, cuan-
do coinciden con las formas poliarticulares agudas;
en las formas crénicas, tanto reumatoides como in-
fecciosas, también suelen asentar en las zonas yux-
taarticulares y son generalmente muy pequenos.

€) Con los nédulos gotosos (tofos), sifiliticos,
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lepromatosos, fibroneuromatosos, glomulares, agj
como los cuadros lipomatosos, dermatomiositis, et-
cétera, ete., el diagndstico diferencial se presents
con un interés muy secundario.

PRONGSTICO,

Se ha venido aceptando rutinariamente la benig-
nidad de este proceso, pero esto no es cierto. Nues-
tro enfermo es un ejemplo de evoluciéon francamente
grave. También los casos de BAILEY, de TILDEN, de
MILLER, de SPAIN y ToBY, de SLEPIAN, ete., ete., fue-
ron de curso grave, Se puede evaluar en un 10 por
100 los enfermos que siguen una evoluciéon maligna,
La muerte ha acaecido en los casos publicados por
glomerulonefritis, por sepsis estafilococica (FRIED-
MANN ), por peritonitis estreptocécica (UNGAR), por
uremia (MosTor1), ete. Existen unas nueve autop-
sias publicadas.

TERAPEUTICA.

Tanto las sulfamidas en manos de ARNOLD * como
los antibiéticos en las de NIEDERMAYER y MORAN **
y otros, han resultado ineficaces. Las drogas anti-
tuberculosas tampoco han proporcionado resultado
alguno, Lg terapéutica antirreumatica sélo propor-
ciona una mejoria sintomatica, y no siempre. Las
mostazas nitrogenadas agravaron nuestro caso en
lo que fueron empleadas, A partir de SHUMANN *%, y
sobre todo de DREw, WAsSSON y MORRIS %, gse em-
plean el ACTH vy la cortisona con resultados mas
alentadores, conforme hemos hecho en nuestro caso.
Una medicacién transfusional, vitaminica y ténica
general es muchas veces imprescindible como coad-
yuvante.
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ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LAS AFEC-
CIONES ABDOMINALES AGUDAS PRODU-
CIDAS POR EL DIVERTICULO DE MECKEL

A. GARCIA-BARON,

Jefe del Servicio de Enfermedades del Aparato Digestivo
en la Casa de Salud Valdecilla (Santander).

El diverticulo de Meckel es la malformacion
congénita méas frecuente de las abkdominales en
general, y de las debidas a la persistencia total
0 parcial del conducto Onfalo-mesentérico en
particular, siendo en la practica la Unica de es-
tas Gltimas que interviene en el “abdomen agu-
do”; y no sélo por existir este diverticulo en el
16 2 por 100 de todos los individuos, sino tam-
bien porque dada su localizacién, estructura de
la mucosa y pobreza vascular, es un Organo
tan vulnerable que se calcula que llega a su-
frir una complicacién en el 15 por 100 al 20
por 100 de los casos en que existe. Tiene gran
predileccién por el sexo masculino (en el 75 al
85 por 100), asi como sus complicaciones por
la edad juvenil (la mitad de los operados estan
por debajo de los doce anos).

Asienta en el tltimo metro del intestino del-
gado, implantandose de ordinario, aunque no
siempre (historias nims. 1, 7 y 11), en su borde

antimesentérico y perpendicularmente a él; su
longitud varia entre uno (historia nim. 10) y
cinco traveses de dedo (historia nim. 6), (ha-
biéndose encontrado hasta de €8 cm.—caso de
CHAFFIN—alojado en el mesenterio y situado a
lo largo y en inmediato contacto con el intes-
tino delgado, constituyendo el llamado “ileon
dokle”) ; el calibre suele ser el de un asa del-
gada; el extremo proximal mantiene ese cali-
bre (aunque algunas veces se inserta en el in-
testino a través de un orificio mas estrecho)
(historia atm. 1), mientras que el distal esta
cerrado en fondo de saco, habitualmente libre,
y en el que, por excepeion, puede estar alojado
algun cuerpo extrafio (historia nim. 1). Su es-
tructura es idéntica a la del ileon, si bien en
ocasiones parte de su mucosa es del tipo de la
del estomago. En la cuarta parte de los casos
existen en el organismo otras malformaciones
congénitas.

Aunque la mayoria de los diverticulos de Mec-
kel transcurren sin sintomas, pues su vacia-
miento es facil, ya que poseen una musculatura
eficaz y casi siempre amplia comunicacion con
el intestino, pueden dar lugar a complicaciones
con la frecuencia y por los motivos antes men-
cionados, y ya desde los primeros meses de la
vida. Los mas importantes son:

A. Inflamacion. — El diverticulo posee un
gran parecido con el apéndice vermiforme en
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