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Los procesos inflamatorios del tejido celular sub­
cután o (paniculitis) constituyen un capítulo poco 
estudiado e n los Tratados de Patología Médica. En 
.los últimos año.s , un mayor interés hacia los mis­
mos coincide con la atención prestada hacia las en­
ferm edades disreactivas (dermatomiositis, periarte­
ritis nodosa, lupus eritematoso diseminado, esclero­
dermia, etc.), que presentan con frecuencia altera­
ciones e lulíticas. 

Si dejamos a un lado las paniculitis supuradas Y 
las infectiva.s no supuradas (absce os fríos tubercu­
losos, micótico.s, etc.) tendremos un grupo, todavía 
un poco confuso, oscuro y mal limitado, que cabe de 
momento, y en forrp.a no definitiva, clasificar como 
paniculiti esenciales} espontáneas, casi siempre no 
supuradas entre las que es posible deslindar dos 
tipos: 

I. Forma localizada d Rothmann y Makai. 
II. Forma generalizada de 'Weber-Christian. 
La olbservación de un caso de paniculiti nodular 

generali.zada} f ebril} r ecidivante y no upurada} nos 
mueve a hacer una breve revisión de la enfermedad 
de Weber-Christian. · 

HISTORIA. 

PFEIFFER ·1 7 en 1892 d scribe una entidad clínica 
similar con el' nombre d "atrofia en foco del t·ejido 

celular subcutáneo", pero a su trabajo no se le pres­
tó especial atención. También pasa bastante inadver­
tida la comunicación de GILCHRIST Y KETRON :!ti en 
1926, y que se titula " El único caso de ｾｴｲｯｦｩ｡＠ de la 
grasa subcutánea debida a la fagocitos'ls grasa por 
las cél'ulas macro fágicas" . 

Es, sin duda alguna, WEBER 69 , ¡o y 71 quien en 
1925 hace la descripción definitiva, que resume con 
la denominación de Paniculitis nodular no supu .. rada 
recidivante con fagocitosis de los adipocitos subcu­
táneos por macrófagos; tres años después Ｈ ＱｾＲＸ Ｉ ｟＠ ｾ＠
CHRISTIAN 16 y 1 ' quien agrega a la denommacwn 
de paniculitis nodular no supurada y recidivante la 
palabra feb-ril y describe el cuarto caso de la litera­
tura de la enfermedad de W. Ch. (Weber-Christian ) . 

Desde entonce.s las aportaciones se suceden, aun­
que la enfermedad sigue siendo considerada como 
muy poco frecuente. Los casos recogidos en la bi­
bliografía, muy probablemente no excedan al cente­
nar, y algunos de ellos de diagnóstico muy dudoso . 
En lengua española conocemos el caso de GAY PRIE­
TO ALVAREZ CASCOS y VEGA DÍAZ ｾ ［Ｚ［ Ｌ＠ que presenta 
｣ｩｾｲｴ｡ｳ＠ singUlaridades, y que fué descrito en 1951; 
anteriormente, en 1938, el uruguayo PuE ''TE 4

!) d s­
cribe otro caso bastante localizado en la mama Y 
todavía más atípico; los también hispanoamerica­
nos PIERINI, lRIGOYEN y UGAZIO -t-l comunicaron en 
1946 otro caso. E posible que exista alguna comu­
nicación más en nuestro idioma que desconozcamos 
pero la casuística no deja de ser escasísima. Clínico 
de tan dilatada Pxperiencia ·y agudeza diagnó tica 
como el profesor JIMÉNEZ DÍAZ-a quien agrad€ce­
mos su colaboración al confirmar el diagnóstico que 
hicimos de nuestro enf rmo y sus intere antes su­
aerencias sobre el mismo- nos comunicó qu su ex­
ｾ･ｲｩ･ｮ｣ｩ｡＠ en la enfermedad de W. Ch. no sobrepasa­
ba los cinco casos . . 

ETIOLOGÍA. 

Se han d scrito ca os en toda ' la edade y en to­
da-s la ｲ｡ ｺ ｡ ｾ＠ aunqu_e parece algo más frecuent n 
el s xo femenino y ntro los rubios. Aunque € de ­
cía que no existía en la raza n gra. en 1952 AMITZ 
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y CoLETTI " han descrito un caso acaecido en una 
mujer negra. Se desconoce la etiología, y cabe o 
bien que exista una constelación etiológica, o bien 
que se trate de una lesión final común a la que se 
llegue por muy diversas causas. Así, el agente trau­
nuitico) invocado por BINKLEY y FRASSER 11

, 
12 y ｾＢ＠

en primer término, ha llevado finalmente a SMETA­
NA y BERNHARDT 61 , en 1950, a hablar de un lipo­
granuloma esclerosante) cuya etiología ｴｲ｡ｵｭ￡ｴｩＺｾ＠
han confirmado en 1952 GALBRAIGHT y YOUNG. · 
quienes lo separan del verdadero W. Ch. 

El factor tóxico) y en especial la medicación ha­
logenada bromada e iodada, ha sido incriminada Y 
discutida causalmente por WEBER 70

, BAILEY' y ', 
ROSENBERG y COHEN "2 , ｌａｒｗｾ＠ y ÜOTKIN 39

, etc. 
El factor infeccioso ha sido muy estudiado, en es­

pecial el papel de la sepsis y el de la patología fo­
cal más inespecífica. En el caso de PUENTE 41

', pa­
rece haber sido un estafilococo quien coincidió con 
su comienzo; en el de ALDERSON y W AY 1

, un estrep­
tococo· SHAFFER 57 , en 1938, creyó haber aislado 
--de Ｑｾ＠ lesiones de estos enfermos-un virus cuya 
inyección a los animales de experimentación repro­
duciría experimentalmente la enfermedad; natural­
mente, también ha sido vertida la tesis de que se 
tratara de una tuberculosis subcutánea indurativa 
atípica, de una gomatosis luética inacaracterística, 
etcétera. No obstante, y pese a hallazgos aislados 
como los de IVES y ARNOLD y 29, la sepsis no se 
ha confirmado y el papel del foco dentario o amig­
dalina que BE-:-.'"DEL 10 halla en 21 de los 44 casos por 
él revisados tampoco ha sido demostrado, pese a lo 
cual SKIOLD 59 habla de un reumatoide focal como 
determinante. 

Una mayor fundamentación teorética tiene, como 
luego veremos, la r elación etiopatogénica de la en­
fermedad de W. Ch. con la alergia) con los reuma­
tismos y con las llamadas hoy enfermedades de di-s­
reacción; así lo sostienen, por ejemplo, BRUDNO 14 , 

STOCMAN y ｗｾｂｅｒ Ｌ＠ RIST ｾ Ｑ Ｌ＠ MOSTOFI y ENGEL­
MANN 43

, etc. Esta teoría ha r ecibido un notable apo­
yo con los estudios experimentales de DURÁN-REY­
NALDS 19 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 inyección de toxinas bacterianas 
y sustancias inespecíficas e incluso virus, por lo 
que cree que se debe tratar de una reacción hiperér­
gica del tejido adiposo subcutáneo. 

Un disturbio metabólico podría ser el causante, 
en opinión de KoST'ER y BEHR 36, naturalmente en el 
recambio intermediario de los lípidos; con altera­
ciones dietéticas la relacionó TILDEN (cit. en 27 ) ; 

MACHACEK 14 la ve coincidir en cuatro casos con 
diabetes, y además en dos con hipertiroidismo, y 
otros autores la relacionan con otras endocrino­
patías. El papel de la regulación nerviosa de la 
distribución del órgano adiposo, que se conoce des­
de VITRY, MANSFELD y MULLER, STRANDBERG y 
HOFFMANN, etc., es decir, el papel de la neurodis­
trofia) ha sido invocado por ALDERSON y WAY 1, y 
sobre todo por STEINBROCKER Ｖ ｾＬ＠ que la ve coincidir 
con un síndrome hombro-mano. 

PATOMORFOLOGÍA. 

Desde FLEMMING, que lo llamó "Wucheratrophye", 
se conoce el proceso general de reacción en el ceno 
del tejido célulo-adiposo. Sus caracteres propios lo 
individualizan y distinguen. Como el nombre ha pa-

sado de moda, hoy se habla más bien de lipogranu­
loma o paniculitis. 

Su morfología débcse, con toda verosimilitud a 
la moderada irritación que grasas extrañas o ｰｾｯﾭ
pias, pero descaracterizadas, y aun sustancias que 
químicamente no son grasas, como las parafinas e 
incluso el mismo líquido de Ringer, a veces pueden 
provocar en particulares condiciones. No parece ori­
ginarse por la acción local de jabones y ácidos, a 
los que se atribuye una acción local más irritante 
que la que es lo corriente observar. Hasta la fecha, 
aunque se han hecho intentos para descubrir las 
alteraciones bioqmmicas que condicionan el proceso, 
no se han llegado a determinar. 

En esencia, las lesiones que se observan son: 
La alteración primaria, que variará !'legún cual 

sea la causa determinante. 
Una reacción inflamatoria débil, integrada sobre 

todo por linfocitos con muy pocas células plasmá­
ticas y, en general, muy escasos granulocitos. 

La presencia de macrófagos, que englobando la 
grasa en parte la digieren y en parte la transportan 
a los vasos sanguíneos y linfáticos, a éstos sobre 
todo. Por tanto, se los e ncontrará en el foco afecto 
y también alrededor de los vasos y espacios linfáti­
cos, a donde se dirijan. Además dr los macrófagoR 
corrientes, a veces también se encuentran célulaR 
multinucleadas, como las de los g-ranulomas por 
cuerpos extraños. 

Si la cantidad de grasa es abundante, puede aglo­
merarse en quistes de pared constituida por tejido 
de granulación. Alguna vez se V('n cristales de áci­
dos grasos o jabones. También pueden dcscubrirst' 
calcificaciones. 

Una reacción dcsmoplástica , pnmf'ro con abun 
dantes fibroblastos grandes y estrellados, luego con 
menos células y más 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". 

Es digno de notar que esta r espuesta anespecífi­
ca del tejido grasiento a veces presenta un aspecto 
seudotumoral e incluso puede dar lugar a "metás­
tasis" por transporte de la sustancia que lo deter-
minó (parafinomas) . -

Cuando esta r eacción no está determinada por la 
presencia de grasas o líquidos extraños, que incluso 
pueden ser acuosos, tendrá como causa la altera­
ción del tejido grasiento por motivos muy diversos, 
principalmente inflamaciones, traumatismos, necro­
biosis o incluso acción tóxica local de una sustancia 
ingerida, como pasa con los bromuros y yoduros, 
etcétera. Mas como la r espuesta gener al del tejido 
grasiento es una, podrá aceptarse como principio 
general el siguiente: 

"Los nódulos del tejido adiposo que no obedecen 
a un proceso de w_orfología característica (tumora­
ciones autóctonas o metastásicas, afecciones de cua­
dro histológico definido ) presentan al microscopio 
la imagen de su forma general de reacción y no se­
rán, por tanto, histológicamente diferenciables P?r 
ser todos semejantes." El único modo posible de dJS· 
tinguirlos es que se pueda reconocer en ellos 13; ｾﾭ
teración primaria (admitiendo que sea caractenstJ· 
ca) que provocó la respuesta anespecífica. 

Y esto, del estudio de los casos hasta ahor a pu· 
blicados de la enfermedad de W. C., no parece se 
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pueda reconocer. Aunque las descripciones hayan 
de diferenciarse unas de otras por la distinta inten­
sidad que en cada caso tengan los variados factores 
que ｩｮｴｾｧｲ｡ｮ＠ ellipogranuloma y en parte por el mo­
mento evolutivo de la lesión en el que se ha prac­
ticado la biopsia, más inflamatorio o alterativo al 
principio, más escleroso al final. Posiblemente la 
alteración más constante es la necrosis, pero por 
un lado no se encuentra mencionada en todos los 
informes de los hislopatólogos y por otro no siem­
pre que se encuentre se podrá decir que se trata de 
una paniculilis nodular recidivante, y si se dice la 
mayor parle de las vcces no se acertará. 

Cuando los cuadros histológicos tienen especifi­
cidad, siquiera sea relativa, se sienta un diagnós­
tico certero sólo con el microscopio, en ausencia de 
toda clase de datos clínicos. Cuando no la tienen, 
el cuadro ｨｩｳｬｯｬ￳ｾｩ｣ｯ＠ sirve para apoyar el diagnós­
tico clínico si no lo contradice; pero no para definir 
una afección, y esto es lo que pasa en la enferme­
dad que estudiamos. Su diagnóstico es clínico sobre 
todo; exigirá la existencia de los nódulos subcu­
táneos (que muchas veces hay que buscar porque 
el enfermo no se ha dado cuenta de ellos) con sus 
caracteres, periodicidad y localización peculiares, 
que cuando se acompañan de los síntomas generales 
propios ｰ･ｲｭｩｴｾｮ＠ admitir que se trata de una enfer­
medad de W. C.; pero el histólogo al que se entre­
gue uno y no sepa nada del paciente, no reconocerá 
más que imágenes anespecíficas, que son las de la 
afección que nos ocupa, mas que con mayor fre­
cuencia s' hallan en lipogranulomas de otra etio­
logía. 

Unas veces, en los casos fatales cuya autopsia 
conocemos, la lesión necrótico-granulomatosa del te­
jido adiposo se limita al tejido celular subcutáneo, 
pero en otros casos no sucede así; por ejemplo, en 
el caso de SPAIN y FOLEY '-2 , dichas lesiones se ex­
tendían a la grasa omental, mesentérica y pretra­
queal; en el de MoSTOFI y ENGELl\IANN 43, la necro­
sis grasa y la infiltración celular se extendían no 
sólo a la del tejido celular subcutáneo, sino al man­
to epicárdico, a la de la celda perirrenal, mesen­
térica, etc. ; la afectación visceral fué aún más ex­
tensa en el gaso de SLEPIAN y SLADE 60, publicado 
en 1952. Es decir, que la lesión, ubicada las más d.e 
las veces en el tejido adiposo subcutáneo, se extien­
de otras a la de otros territorios de la economía 
más importantes. 

Los intentos experimentales, para la r eproduc­
ción de la enfermedad de W. C., más importantes 
han sido, desde luego, los de SHAFFER 57 en 1938, 
Sl\1ETANA y BERNARDT 64 en 1950 y DuRÁN-REY­
NALDS 111 en 1946. 

FISIOPATOLOGÍA Y NOSOTAXIA. 

Desconocemos, como acabamos de ver, la etiolo­
gía de este proceso, que se caracteriza por la necro­
sis de la grasa subcutánea y ulterior reacción gra­
nulomatosa hística, y clínicamente, por ser una en­
fermedad febril, cursar con formación de nódulos 
múltiples subcutáneos, casi siempre no supurados Y 
dolorosos, y por evolucionar a brotes, por su carác­
ter no siempre benigno y por la nula respuesta a 
la,s terapéuticas conocidas. Nos falta aún perspec­
tiva clínica y temporal para juzgar la posible efi­
cacia de la cortisona y el ACTH en este proceso. 

Recordemos la constitución del tejido celular 
subcutáneo en dos hojas de tejido conectivo celular: 

una, superficial, adherida a la dermis, y otra, pro­
funda, separada de las formaciones subyacentes por 
un conectivo laxo. ｅｮｴｲ ｾ＠ estas dos hojas, y permi­
tiendo su deslizamiento y sirviendo de almohadilla, 
se acumula el tejido adiposo-no tan inerte como se 
creía-, los vasos y los nervios. 

Aun comprendiendo lo artificioso de toda clasifi­
cación excesivamente rígida, cabría distinguir: 

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

B) Alteraciones vásculoconectivas, que agrupa­
rían, al lado de los distintos t ipos de edemas, las 
angiomatosis y los distintos nódulos procesuales 
disreactivos (esclerodermia, dermatomiositis, lupus 
eritematoso diseminado, etc., etc.) . 

C) Alteraciones del elemento nervioso del teji­
do celular subcutáneo (neurofibromatosis de von 
Regklinhausen, etc.) . 

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

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

b ) Celulitis traumáticas. 
e) Celulitis coexistentes con cuadros cualüica­

dos como reumáticos 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 ｾｴ｡＠ comunicación. 

CLÍNICA. 

Destacamos en la enfermedad de W. Ch. clínica­
mente: 

Los nódulos subcutáneos múltiples, de forma 
irregular o redondeada, de tamaño oscilante entre 
un grano de arroz y una almendra, de consistencia 
dura las más de las veces, renitente otras, casi 
siempre sin fluctuación, movible bajo la piel, que 
suele ser normal, o bien rosada y menos veces azu­
lada o grisácea, y desde luego acompañados de do­
lor a veces de gran intensidad. Estos nódulos se 
localizan con más frecuencia en los muslos, piernas, 
brazo, p.echo y abdomen y menos veces en la cara, 
cuello, manos y espalda, aunque se puede decir que 
en algunos casos como el nuestro ninguna r egión 
es respetada del todo. Lo más corriente es que es­
tos nódulos no supuren, pero consideramos que no 
debe valorarse exclusiva y unilateralmente este ca­
rácter como absolutamente definidor. 

Al lado del elemento nodular tenemos que desta­
car el síndrome 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 t emperaturas mayores. 
Esta fiebre se acompaña algunas veces de escalo­
frío, de náuseas, de malestar general, etc. No es 
raro que algunos de ·estos brotes f ebriles no coin­
cidan con la aparición de nódulos, pero entonces lo 
que existen son mialgias intensas, menos veces ar­
tralgias, que pueden simular los cuadros reumáti­
cos. A veces hay pequeña esplenomegalia, adenopa­
tías y marcada alteración sanguínea-como en nues­
tro caso-con anemia, leucopenia, eritrosedimenta­
ción acelerada y alteración del espectro proteico. 



222 REVISTA CLJNICA ESPAl\uLA 31 mnyo 19'3 

El tercero de los elementos sindrómicos a valorar 
es la recurrencia de los brotes, con fases asintomá­
ticas de acalmia, cuya duración oscila desde pocos 
días a varios años; frecuentemente, en estos lapsus 
intercalares el bienestar no es completo y persiste 
cierto malestar, depresión, astenia, etc., hasta que 
en general, sin pródromos, hace eclosión un nuevo 
brote del proceso objeto de nuestra atención. 

Por último, la biopsia total de un nódulo carac­
terístico nos ofrece el elemento decisivo para el 
diagnóstico incontrovertible de la enfermedad de 
Weber-Christian. 

HISTORIA CI.í:\'lC \. 

L. C. 0., de setenta años, ingresó en nuestro Sen'ICIO 
de Medicina Interna del Hospital M1litar Central "Gó­
mez Ulla" el día 23 de febrero de 1952, procedente dt' 
su domicilio, con el diagnóstico de Ｎ＼ｾｲｰｴｩ｣ｲｭｩ｡Ｎ＠ Refiere 
la siguiente historia: Hace unos dos años y m edio co­
menzó a notar dolol'I'S ｭｵ ｳ｣ｵ ｺ｡ｲ･ Ｎｾ＠ 01 ｡ｭ｢｡Ｌｾ＠ picnws .11 
al!JO mows int< nsos cu los bm::os q1w coí11eidi1 ｲｾｮ＠ con 
lct aparicióu de unos "pequr1ios bultos" muy dolo1·osos 
que a los pocos días desaparecieron, quedando comple­
tamente bien hasta cuatro mE'ses después. En ('Ste pri­
mer brote no recuerda haber observado fiebrE'; C'n cam­
bio, E'n el segundo episodio, coinciden las mialgias y la 
aparición de nódulos, esta VE'Z más gC'nE'ralizado, con 
fiebre muy alta. E'n intensa sensación de decaimiento 
general. Fué entoncE's sometido a tratamiento penicilí­
nico primero y dE'spués con h1drazidas e Irgapirina, sin 
notar mejoría alguna. Recuerda que una velocidad d<' 
sedimentación realizada en aquella ocasión demostró 
una elevación muy considerable. 

Después de un 'mes de molestias vuelve a presentar 
un trrccr brote con las mismas características, pero to­
davía de mayor intensidad. Es entonces fdic!Cmbre dl' 
1951 J cuando su médico convoca una consulta facul­
tativa, en la que se decide iniciar un tratamiento con 
mostazas nitrogC'nadas. Desconocemos el juicio diagnós­
tico a que se llegó en aquella r eunión, pero es posible 
que se pensara en la naturaleza disreactiva del proce­
so. El rC'sultado de este tratamiento fué francamente 
desfavorable y tuvo que suspender la medicación a la 
tercera inyección (15 miligramos). El enfermo se debi­
litó extraordinariamente y el análisis de sangre, además 
de la elevación de la eritrosedimentación, demostró ane­
mia, leucopenia y trombopenia. Con ayuda de una me­
dicación muy intensa vitamínica y tónica general, el ('n­
fermo consiguió remontar, en parte, su deficiente esta­
do general. 

Cuando ingresó en nuestro Servicio (febcro de 1952 ) 
el paciente se encontraba libre de molestias, no tenía 
fiebre, no se apreciaban nódulos y la movilidad articu­
lar era buena. Estaba un poco pálido, pero su aspecto 
general era confortador. Además, entonces, tenía muy 
tuen apetito y un ánimo estupendo. La exploración por 
aparatos y sistemas no obtenía datos de relieve, no te­
nía ganglios; hígado y bazo, normales; corazón y pul­
món, normales; exploración urológica, normal; explora­
ción del sistema nervioso, negativa. Los últimos días de 
su estancia en el hospital, que duró dos meses aproxima­
damente, y durante la cual no tuvo nunca fi ebre, acu­
saron pequeñas molestias en región coxigea y f'n tercio 
ｩｮｦ･ｾｩｯｲ＠ de la pierna izquierda, pero sin presentar for­
mación nodular. Los exámenes analíticos realizados en­
tonces demostraron como más saliente los siguientes: 
Velocidad de sedimentación, 110-140, y a las veinticua­
tro horas, 160. Hematies, 3.900.000. Hemoglobina, 95 
por 100. Valor globular, l. Leucocitos, 5.000. Linfocitos, 
55. Monocitos, 7. Neutrófilos, 35. Bastonados, 1. Eosinó­
filos, 2. Basófilos, 1. Urea, 0,27. Glucemia, 0,95. Wasser­
mann y complementarias, negativas. Albúminas de Ben­
ce-Jones, negativas. Orina: densidad, 1.025. Albúmina 
indicios: sedimentos sin datos de interés. Los exámenes 
radiográficos de casi todos los huesos del cuerpo (se 
quería eliminar la posibilidad de una osteopatia tumoral 

o de un Kahlet) sólo t'VIden<:iaton una marcada halis­
trresis. La calccmia cm !laja (8,7 mg. por 1.000). 

Los antecedpntes lwreditarios no tienen interés y los 
p<>rsonales revelan molestias r1·1w11tl ?ideas ant i!JIWs de 
poco relieve clínico y costumbrr de fumar mucho. 

Durante su obs<'t vación hospitalaria nosotros no pu­
dimos llegar a un diagnóstico clínico, ya que no nos 
fué dado otservar ningún episodio agudo. Se pt•nsó C'n 
un cuadro de estirp<' t·eumatoidt'a y t'l tratami<'nto fué 
t'XClusivamelltt' dt' t'stimulación, antianémico y tónico 
general. La historia clínica (núm. 2.843 del archivo) S<' 
C('rró con un interrogant<>. 

Fué trE's meses después cuando uno de nosotros 
ＱｄＧｏｒｾ＠ l fué requerido para ver este enfermo en su do­
micilio Lo encontramos en intnrsa post rarión. (i1 brt 
t'ntrt ,n y mulio .11 39 r·011 /111 rtc s dolort s. 1 ·'lit l'i1Únu 11 -
lt· en antclira:::os. homiii'O,\, ¡¡a/)el/un aro iertlar. N'.lfi'ÍII 
sll]-l'aorbitarra y sobrt lodo ])1( nws 

La movilidad articular era buena y no <'Xistían signos 
de inflamación. En ca m b1o, la pal¡mrión tlrl t l'jítlo ct _ 

fular tlnnostralw 1u '"'·''' ne>lt d• 11110s nocl11Zos muy 1h 
1orosos. Je tamaño vanablt' entre un grano dr anoz y 
una almendra, de localización muy gt•n( ralizada, sm tt·n­
dt•ncia <'SPt'cia l a concentrarsp más Pn las zonas at ticu­
lat es, !'in m odificar la tonalidad de la piPI y muy adht•-
1 idos a ésta. A partir dP estos dates, la f>Xplorac1ón rli· 
nica no acusaba otros t•i<•mentos eh• gran reli<'Vf' Está­
bamos, por tanto. t•n JH'I 'SI 11cia t/1 1111 pm1'1 \O fl l1ri1 1'011 

ctfrctahón d1 1 nftulo !/1'111 nt1 ltriiSitda 11 1 11 11 1¡111 1 , .\­

lian JIIIOS nód1tlos rr ｬｵＱｩｴｩｲｯＮｾ＠ 11111.11 !ft lit mli:::wlos y ,ro 
su¡,urados. En la orina había una dt>nsítla<l <1.' 1.028, al· 
tuminuria dt 20 ('tgt s. por l.COO y f'n 1'1 s••<ilmento nada 
anormal. La v <>locidad d .. SPdmwntn<•ión ,,, a dt> 133 a J:t 
primera hora H <>matit'S, ViXO.OOO L( ueocitos, !'i.fiOO. 
ｾ ･ ｵｴｲ￳ｦｩｬｯｳ Ｌ＠ 5 . ｃ｡ｹ｡､ｯｾＮ＠ 12. ｌｩｮｦｯ｣ｩｴｯｾＮ＠ 36. :.ronocltos, f) 

Las prot<>ínas total1•s t'l·an ＶＬｾ＠ gT. pm· 1 OO. Aloúminns. 
1,7 gr. por 100. r.lobuhnns, 2,1 g1. por 100. Cocientt• d" 
\Vindaus, 2,2 El ,·alor hl'matornto Pro d(' 2 ¡ v el lntJicc 
dP Wintrobt' d<' 1 Había maltadu 11111 oc1tos;s, ｰｾ＾ｬｷ ｲ ｯﾭ
matofilia y poiqu!locltOSIS. 

En los últimos cinco meses la ct·olución del 111jcmu 
h(t sido mucho más tumult1wsa y flrarc. Aunque ha te­
nido fases de remisión, éstas han .sido cada vez más 
cortas. Algunas V<'Ces los pC'ríodos f ebriles coincidian 
sólo con mialgias intensa, pero la mayoría de la.s vec<'s 
con "buenas cosechas de garbanzos", como gráficamen­
te decía el enfermo, conservando todavía su humor. Poco 
a poco su estado ha ido decayendo más y más, la ane­
mia acentuándos<', pese al tratamiento transfusional 
con Reticulogen, cobalto, hierro, vitamina B ,, vitami· 
na C, etc. La anorexia ha vuelto a añadirse al cuadro. 
Los más recientes análisis revelan: Hematíes, 1.700.000, 
anisocitosis con oligocromemia y poiquilocitosis. En la 
serie blanca sigue la lf'ucopenia y persiste la albuminu­
ria. No existe ret('nción ureica. 

Al establecer nosotros el diagnóstico de enferm<>dad 
de Weber-Christian, decidimos la ｣ｯｭｰｲＢｾ｢｡｣ｩ￳ｮ＠ biópsi­
ca, que realizó uno de nosotros (MORALES PLEGUEZUELOJ. 
de un nódulo de la pierna izquierda (véase informe ana­
tomopatológico). Igualmente nos pareció de interés so­
licita la ayuda y consejo d('l profesor JIMÉN8Z DIAl. 
que confirmó el diagnóstico clinico establecido. En el 
momento de redactar este trabajo (marzo de 1953) rl 
('nfermo se encuentra sometido a t?·atami<·nto con cor­
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, desaparición de la fiebre, no han apare­
cido nuevos nódulos y han desaparecido los antiguos, 
mejoria de los dolores musculares, ele. Por el contrari?, 
el quebrantamiento del enfermo se acentúa y la anemia 
es cada vez más acusada (el enfermo ha rehusado una 
punción esternal para mielograma qu<' pretendtamos 
hacer). 

En resumen: Se refirre una l! isto?·ia clinica de e11/rr· 
medad de W eber-Christian (panicttlitis nodttlar no su­
purada, febril y rccidi1:ante) en un rnfC'I nw de sctC11111 

años qne siuue 1tn curso de ct'olnción ondulante, cada 
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re:; con ,·r·m¡sionrs 1wís In r t•cs, n.\istr ntr·s a las lrra­
péuticas a11tin-r·nmátira y cmtibiótica, qur ｣ｯｲｊﾷｩＬ＼ｾｩｲ＠ con 
un ruad ro dt prn!Jnsit•n anrmia que cnsombrrcc ( l pr<>­
nósl ico. El n sultcu/o dr 1m h·alam ir ,!to con cm·li.wma. 
1'11 ＨＧＱＱＱＧＸｾＱＮ＠ (.<; O.ÍI! illl}il'f l'i.\i/i l r 

ｆ￭ｾ Ｎ＠ l. 

Ft;,!'. n 

Fíg. 3. 

ESTUIY!O lll!';TOPATOLÓGICO DE L.\ BIOPSIA. 

Nódulo paraarticular de un centímetro de diámetro, 
oscuro, indurado, que se limita mal de la grasa que Jo 
circunda. Al microscopio, en distintas zonas de la lesión 
se ven campos necróticos sin células grasientas (figu­
ra 1). Existe una reacción de tipo vario, en unos sitios 
linfoide sin células plasmáticas, entre los adipocitos que 

aún se conservan ffig. 2 ), en otros de fibroblastos (fi­
gura 3) de extenso protoplasma asteriforme bien teñido 
a los que se unen macrófagos y mastocitos menos nu­
merosos, mezclándose estas células con granulocitos 
neutrófilos que, dis<>minados, puPden verse en bastante 

Fig. 4. 

Fig. 5. 

Fig. G. 

cantidad sobre anchas superficies. La grasa tiende a 
ser sustituida por conectivo en bandas. dispuestas sobrt> 
todo periféricamente en red (figs. 4 y 5 l, que en sus 
mallas dejan Jobulillos de adipocitos. Las arterias y ve­
nas de cierto calibre son normales. Abundan los capila­
res sanguíneos (rara vez se ve alguno de pared necro­
biótica) (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 neutrófilos, indicadores de flogosis. Su adven­
ticia es en general gruesa, a veces se infiltra de linfo­
citos, pero en ella no se ven macrófagos. Los ｮ･ｲｾｩ･｣ｩﾭ
tos, que se encuentran también, tienen recio su perme>u­
ro, que asimismo muestra cierta infiltración linfocitica, 
Existen amplios acúmulos de hematies, bien conserva­
dos en los intersticios tisulares, que contrastan con la 
escasez de pigmento férrico, que se ha demostrado con 
la reacción del azul de Turnbull. Con la tinción de las 
grasas, se ven pequefíos glóbulos de ellas fuera de las 
cé:ulas; mas a esto se le da poco valor, puesto que al 
cortar adipocitos siempre se rompen algunos; en el in­
terior de los macrófagos no se> tiñe grasa, lo que ha de 
deberse al estadio Pvolutivo del nódulo. 

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

DIAG!\ÓSTICO Y DIAGXÓSTICO DIFERENCIAL. 

Un diagnóstico de orientación se basará en la 
presencia de las nudosidades descritas, en un enfer­
mo con afectación de su estado general, evolución 
febril muchas veces de carácter ondulante, con exa­
cerbaciones y remisiones, elevada eritrosedimenta­
ción, tendencia leucopénica de su hemograma y al­
teraciones del espectro proteico. No es excepcional 
que los enfermos refieran antecedentes reumatoides. 
La confirmación diagnóstica de la enfermedad de 
W. Ch. la proporciona la biopsia. 

Es natural que el diagnóstico diferencial haya de 
hacerse, sobre todo, con los nódulos subcutáneos 
que coinciden con enfermedades generales y febri­
les. Creemos que pueden destacarse los siguientes 
procesos como los de mayor interés en este diagnós­
tico diferencial : 

a) Sarcoides múltiples benignos o lupoides mi­
liar benigna.-Es posible que algunos de los casos 
descritos como enfermedad de W. Ch. sean lupoides, 
ya que pueden tener muchos datos coincidentes am­
bos procesos. Lo frecuente es que estos nódulos sean 
circínados, algo amarillentos o rosados y con el cen­
tro furfuráceo. No obstante, hay formas atípicas, y 
entonces sólo la biopsia puede establecer el diagnós­
tico. Esta demuestra aquí, frente a la lesión descri­
ta en el W. Ch., la infiltración de células epitelioides 
y de elementos linfocitarios. Probablemente son los 
lupoides miliares los que ofrezcan una mayor düi­
cultad diagnóstica, ya que coinciden muchas veces 
con alteraciones generales y fiebre y también tienen 
un curso ondulante con exacerbaciones y remisiones. 

b) Nódulos tuberculosos.- Presentan una ten­
dencia no rara a la ulceración y fistulización. Son 
indoloros, mas rara vez precísase aquí el diagnós­
tico histopatológico como diferencial. 

e) Nódulos mdáneos en las leucemia-s.- Pueden 
plantear también dificultades diagnósticas en cier­
tos casos, pero lo corriente es que se presenten en 
forma de acúmulos redondeados de aspecto verru­
coso; por otra parte, el síndrome general es distin­
to, hay la natural afectación de un sistema muy os­
tensible en el hemograma, mielograma, etc. 

d) Nódulos reumáticos.- Suelen ser más fre­
cuentes en las edades juveniles y asientan en las 
áreas periarticulares, con cierta predilección, cuan­
do coinciden con las formas poliarticulares agudas; 
en las formas crónicas, tanto reumatoides como in­
fecciosas, también suelen asentar en las zonas yux­
taarticulares y son generalmente muy pequeños. 

e) Con los nódulos gotosos (tofos), sifilíticos, 

lepromatosos, fibroneurom.atosos, glomulares, asi 
como los cuadros lipomatosos, dennatomiositis, et­
cétera, etc., el diagnóstico diferencial se presenta 
con un interés muy secundario. 

PRONÓSTICO. 

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

TERAPÉUTICA. 

Tanto las sulfamidas en manos de ARXOLD como 
los antibióticos en las de NIEDERMAYER y MORÁN ｾ ﾷﾷ＠

y otros, han resultado ineficaces. Las drogas anti­
tuberculosas tampoco han proporcionado resultado 
alguno. La terapéutica antirreumática sólo propor­
ciona una mejoría sintomática, y no siempre. Las 
mostazas nitrogenadas agravaron nuestro caso en 
lo que fueron empleadas. A partir de SHtr.\1ANN 6

'. y 

sobre todo de DREW, WASSOX y MORRIS 1 6 , se Clll­

plearl el ACTH y la cortisona con resultados ｭ￡Ｎｾ＠

alentadores, conforme hemos hecho en nuestro caso. 
Una medicación transfusional, vitamínica y tónica 
general es muchas veces imprescindible como coad­
yuvante. 
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ORIGINALES 

ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LAS AFE8-
CIONES ABDOMINALES AGUDAS PRODU­
CIDAS POR EL DIVERTICULO DE MECKEL 

A. GARCÍA-BARÓN. 

Jefe del Servicio <le Enfermedades del Aparato Digestivo 
l'n la Casa de Salud Valdecilla (Santander). 

El divertículo de Meckel es la malformación 
congénita más frecuente de las al:dominales en 
general, y de las debidas a la persistencia total 
o parcial del conducto ónfalo-mesentérico en 
particular, siendo en la práctica la única de es­
tas últimas que interviene en el "abdomen agu­
do" ; y no sólo por existir este divertículo en el 
1 ó 2 por 100 de todos los individuos, sino tam­
bien porque dada su localización, estructura de 
la mucosa y pobreza vascular, es un órgano 
tan vulnerable que se calcula que llega a su­
frir una complicación en el 15 por 100 al 20 
por 100 de los casos en que existe. Tiene gran 
predilección por el sexo masculino (en el 75 al 
85 por 100), así como sus complicaciones por 
la edad juvenil (la mitad de los operados están 
por debajo de los doce años). 

Asienta en el último metro del intestino del­
gado, implantándose de ordinario, aunque no 
siempre (historias núms. 1, 7 y 11), en su borde 

antimesentérico y perpendicularmente a él; su 
longitud varía entre uno (historia núm. 10) y 
cinco traveses de dedo (historia núm. 6), (ba­
tiéndose encontrado hasta de gg 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 "íleon 
dol:le") ; 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 más estrecho) 
(historia núm. 1), mientras que el distal está 
cerrado en fondo de saco, habitualmente libre, 
y en el ｱｵｾＮ＠ por excepción, puede estar alojado 
algún cuerpo extraño (historia núm. 1). Su es­
tructura es idéntica a la del íleon, si bien en 
ocasiones parte de su mucosa es del tipo de la 
del estómago. En la cuarta parte de los casos 
existen en el organismo otras malformaciones 
congénitas. 

Aunque la mayoría de los divertículos de Mec­
kel transcurren sin síntomas, pues su vacia­
miento es fácil, ya que poseen una musculatura 
eficaz y casi siempre amplia comunicación con 
el intestino, pueden dar lugar a ｣ｯｭｰｬｩ｣｡｣ｩｯｮ･ｾ＠
con la frecuencia y por los motivos antes men­
cionados, y ya desde los primeros meses de la 
vida. Los más i,mportantes son: 

A. Inflamación.- El divertículo posee un 
gran parecido con el apéndice vermif01me en 
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