GONTRIBUGION AL ESTUDIO DE LA AGRODINIA

POR EL DOCTOR

CARLOS F. KRUMDIECK

INTRODUCCION

El afio 1927, tuvimos ocasién de senalar la existencia de
la Acrodinia infantil en el Pery. El estudio de esa singular
enfermedad, nos interes¢ vivamente, habiendo desde enton-
ces, tratado de recolectar y estudiar el mayor numero de ob-
servaciones que se publicaba en las revistas extranjeras,
al mismo iempo que procurado conseguir nuevas observa-
ciones que nos permitan ahondar nuestras investigaciones
relativas a la enfermedad de Swirr-FegR. Desgraciadamen-
te, su rareza no nos ha permitido hacer estudios etiolégicos,
y la evoluciéon genéralmente benigna, tampoco ha dado
margen en los dos casos observados a hacer investigacio-
nes anatomopatolégicas.

A pesar del reducido ntmero de casos clinicos perso-
nales, que presentamos, el gran interés que despierta su es-
tudio, por la serie de manifestaciones un tanto paraddjicas,
de hipertonia vagal y simpaética, y por las estrechas relacio-
nes que tiene con la encefalitis epidémica, y otras afeccio-
nes neurofrépicas como el herpes zoster, las poliomielitis y
polineuritis, nos ha inducido a escribir este pequefio apor-
te al estudio de la Acrodinia, para exponer los caracteres
clinicos principales de los dos Unicos casos registrados en
el Peru, dando al mismo tiempo una idea del estado ac-
tual de los conocimientos relativos a ella.

HISTORIA

En los afios 1828 a 1823, reind en forma epidémica en
Paris y sus alrededores, una enfermedad que atacaba a los
adultos y nifios, cebandose preferentemente en aquellos y
«que se caraterizaba por paresiesias y dolores en las extre-
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midades, trastornos de la sensibilidad objetiva, exaniema-

que asentaba sobre todo en los pies y manos, acompanandose
todos esos sintomas de trastornos genecrales consistentes en
debilidad, astenia, hiptonia muscular, sobresaltos de tendo-
nes, espasmos y calambres, Lo que més llamaba la aten-
cién a los observadores de la época, enire los que merecen
citarse particularmente CHOMEL y GENEST, eran las mani-
festaciones cutdneas en las manos y los piés. Los dedos se
hacian asiento de cambios de color muy notables, que va-
riaban desde el rosado claro hasta el tinte vielado, asentan-
do estas diversas coloraciones sobre una piel infiltrada y
tumefacta, que hacia pensar muchas veces en la existencia
de sabanones. Ademds, no era infrecuente observar en los
enfermos sudores profusos y manifestaciones vesiculosas,
pustulosas y descamativas que tenian como asiento anaté-
mico de eleccion las extremidades distales de los miembros.
Muchos de los enfermos iniciaban su dolencia con desarre-
glos gastrointestinales que iban desde el simple embarazo
gdstrico, hasta la colitis disenteriforme. Esta curiosa enfer-
medad, produjo en aguel entonces un buen numero de vic-
timas, pudiéndose estimar en 40,000 las personas atacadas.

El aflo 1830 CHARDON, hace un estudio de conjunto de
la enfermedad y propone ¢l nombre de ACRODINIA para’
designarla, pues hasta entonces solo se la conocia con el
nombre nada preciso de ‘“epidemia reinante en Paris”.
Desde esa época el nombre acrodinia qued¢ consagrada pa-
ra designar la epidemia aludida.

El afio 1832, la acrodinia habia desaparecido casi por
completo de Paris, habiéndose sefialado tan tolo en Bélgica
algunos casos esporddicos por los afnos 1844, 45 y 46.

A partir del afio 1847 no vuelven a ocurrir nuevos ca-
sos, pero durante la guerra de la Crimea, THOLOZAN, a la sa- -
z6n médico agregado a un Hospital de Constantinopla y mé-
dico del Schah de Persia, observa y describe entre los comba
tientes una centena de casos que recuerdan por su aspecto
clinico a la epidemia de Acrodinia observada en Paris 25
aos antes, E]l cuadro clinico que presentaban los casos des-
critos por THOLOZON, se caracterizaban por una diarrea pa-
sajera que abrfa la escena y que muchas veces llegaba hasta
a tomar el tipo coleriforme; a la diarrea sucedian dolores
prurito, calambres, debilidad muscular, frio, hipercrinia su-
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doral, edemas discretas de la cara y extremidades, las que
pronto tomaban una coloracién rojo subido que viraba al
violado y que asentaba primordialmente en los bordes de las
manos y los piés. Al mismo tiempo, los enfermos presenta-
ban cambio de cardcter e insomnio. La semejanza sinfoma-
tolégica existente entre los casos descritos en los ejércitos
combatientes en Oriente y los casos sefialados cn Paris por
CHOMEL, CHARDON, GENEST, VILLENEUVE y otros, conducen
a ToHLozAN a considerarlos como una sola y misma enfer-
medad.

La descripcién hachea por THOLOZON, no dejé de tener
cierto eco en el mundo cientifico, y entre nosotros, en la
“Gaceta Médica de Lima del afio 1861, fué¢ traducido el
trabajo original del autor, que dicho sea de paso, es la uni-
ca referencia bibliografica nacional que hemos podido en-
contrar, hasta la descripcién hecha por nosotros mismos el
afo 1927 de un caso de acrodinia infantil, Este dato biblio-
grafico nos fué suministrado por nuestro maestro el Dr.
Hermilio VALDIZAN, a quien expresamos nuestro profundo
agradecimiento.

Terminada la guerra de la Crimea, no vuelven a pre-
sentarse otros casos y parece que la acrodinia cae en olvi-
do, a punto tal, que sodo es sefalada su existencia en forma
muy ligera en los grandes {ratados cldsicos de nosografia y
en los voluminosos diccionarios médicos de la segunda mi-
tad del siglo pasado.

Es preciso llegar a los comienzos del siglo XX para ad-
vertir nuevas observaciones, aparecidas en diversos lugares
del mundo, y publicadas con una tal diversidad de nombres,
que su estudio bibliografico, ha sido una tarea pesadisima,
a la que han colaborado investigadores de diversos paises,
particularmente PEHU y- ARDISSON en Francia.

El afio 1903 SELTER de Solingen (Alemania) con oca-
sién del 75° Congreso de la Socidad de Naturalistas y Médi-
cos de Cassel, da cuenta de 8 historias clinicas, de la enfer-
medad que nos ocupa. Todas ellas se refieren a nifios de 1 a
4 afos, que presentaban una enfermedad caracterizada por
edemas rojo-violdceos de las extremidades, acompaitados
de sintomas psiquicos, intranquilidad e insomnio, y de su-
dores profusos. Hace un minucioso estudio de los sintomas
y de la patogenia de la enfermedad, proponiendo el nombre
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de “trofodermatoneurosis” para designarla, y hace resaltar
particularmente la base neuropatica de 11 onlermedad. Des-
graciadamente la interesante comunicacién de SELTER cayé
en el olvido y solo en los ultimos afios, gracias a las indica-
ciones del Profesor Moro de Heidelberg, se han hecho algu-
nas alusioenes a los memorables trabajos referidos. El mis-
mo SELTER, en el numero de Marzo de 1927 de la revista
“Archiv fiir Kinderheikunde” publica 42 nuevos casos y re-
clama la primacia en la descripcion clinica de la dolencia.

Desgraciadamente, la primitiva comunicacion de SELTER
no tuvo eco, habiendo pasado 12 afios mas hasta qne SWIFT
de Adelaida (Ausralia) el afio 1914 describe en el Gongre-
so de médicos australianos una enfermedad que habia ob-
servado en varios nifios, cuya imdgen sintomatolégica es
enteramente superponible a las descripciones hechas ante-
riormente por CHZMEL, THOLOZAN y SELTER y que no sefiala-
mos pars no incurri en repeticiones. SWIFT la bautizé con
el nombre de “Eritroedema”, para separarla de oiras enfer-
medades que pudieran ser confundidas con ella.

Sobrevenida la guerra mundial. las dificultades de las co-
municaciones y las preocupaciones inherentes a ella, apar-
taron a los investigadores del estudio del eritroedema, pre-
ciséndose aguardar hasta el afio 1920, para enconirar nue-
vas referencias. También fueron los médicos australianos,
Woop, CLUBBE, SNOWBELL y otros, los que presentaron las
observaciones, no ya como casos de eritroedema, sino con el
nombre de “Pink desease” (Enfermedad rosada.)

Las publicaciones de los australianos fueron calidamente
acogidas en otros lugares del mundo, particularmente en
Estados Unidos de Norte América e Inglaterra. BILDERBACK
el afio 1920, seala el primer caso en Portland (Oregon. EE.
UU. ) A la memoria de BILDERBACK siguid bien pronto un
trabajo de BYFIELD, quien bajo la denominacién de “Un
sindrome polineuritico anédlogo a la pelagra-acrodinia ob-
servado en los nifios” publicé 17 historias clinicas. A partir
de estas dos publicaciones americanas, WESTON, GARTIN,
BrowN, COURTNEY y otros pediatras estadounidenses contri-
buyeron con observaciones semejantes a precisar algunos
puntos sobre la sintomologia de la enfermedad, sirvién-
dose ya del nombre acrodinia, que habia sido empleado
un siglo antes, como ya lo hemos indicado, para designar la
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epidemia de Paris.

Al siguiente afio se describen casos oislados en Ingla-
terra, por THURSFIELD y PATERSOW, pere aun no estdn de
acuerdo los autores britdnicos sobre el nombre; pues los de-
signan indistintamente como casos de “dermato polineuri-
tis” y “polineuritis pelagroide.”

Desconociendo las publicaciones anteriores, y creyen-
do tratar con un sindrome desconocido, FEER de Zurich, en
la sesién de la Sociedad Helvélica de Pediatria habida el 23
de Junio de 1922, presenta las historias de 6 enfernios ataca-
dos de un cuadro mérbido especial, cuya sintomalologia lo
lleva a la conclusién de que sc trata de una neurosis del sis-
tema vegefativo. La espléndida descripoion clinica lecha
por FEER da orizen a que en  Alemania desde enfonces. se
designe la enfermedad con el nombre de “Enfermedad de
Fere”. Bl afio 1925, ¢l mismo autor vurlve a ocuparse del
mismo asuilo en el “Jalrbuch fiir Kinderheilkunde” vy al
ralatar un nuevo caso, deja constancia que la prioridad en
la descripcion  corresponde a los médicos ausiralianos. A
partir de esa scaunda publicacion de FEen, los demés casos
que han ido presentandose en las elinicas alemanas, han si-
do etiquetados con ¢l nombre de “Enfermedad de SWipT-
FEER.” _

Havsnavrin el afio 1925, hace nna descripeion de la en-
ferinedad, hasada en 9 observaciones personales recogidas
en los alrededores de Naney. pupblicando su trabajo en la
“Revue Neurologique™ con ¢l lilulo de “Sohre un sindrome
parlicular, constifnido por alteraciones psiqunicas y trastor-
nos nenrovegetativos en el ninn™. kn esa publicacion, Hats-
Hartir fampoco alude a los frabajos auslralianos, america-
nos. ingleses v alemances aparceidos anteriormenle, v com-
parite la doctrina suslentada tres afios anfes por Fuer, rela-
tiva n Ja naturaleza neurdtico-vegelativa de la enfermedad.

Desde ol afio 1926, desaparece en pare la pluralidad de
nombres con los que, en distintas partes del mundo y por
diversos obscrvadores, se habia venido designando la acrn-
dinia, publicindose muttitud de casos distribuidos en diver-
sas partes del orbe. Merecen citarse particlnlarimente las pu-
blicaciones de WoRINGER de Slrasburgo, de JANET ¥ DavRaAs
y de JANET y DRBRE en Francia; las de PRADZYNSKA SKWARC-
ZYNSKA en Polonia: las de TaciLazic en THalia; las de vax
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WESTRIENEN, FRANK y GUGELOT en Holonda; las de FowvrLER
y Wipop en Inglaterra ; las de Robpa y otros muchos en Esta-
‘dos Unidos, etc. etc. J. C. REcALDE CUESTAS, en  la “Revista
Médica de Rosario” publica los primeros casos observados
en la América del Sur.

La biliografia completa de la acrodina en el momento
actual es dificil de obtentrse, por ser numerosa y dispersa.
A partir del afio 1927, rara es la revista pedidtrica, que no
dedique alguna de sus p&aginas a la publicacion de algun
nuevo caso clinico o al comentario de observaciones extran-
jeras.

En el mes de Julio del afio 1927, tuvimos ocasién de sefia-
lar el primer caso ocurrido en el Perii. Desde entonces he
tratado de buscar nuevas observaciones que me permitan
completar mis estudios sobre la enfermedad, la que basta
la fecha no estd definitivamente conocida, discutiéndose
mucho en la actualidad su etiologia y patogenia y restando
aun por escribirse la anatomia patolégica, pues contados
son los casos de necropsias llevadas a cabo en enfermos fa-
llecidos de erifroedema. Desgraciadamente, tralandose de
una enfermedad relativamente rara, no obstante su amplia
difusién en el globo, solo hemos podido recoger un solo ca-
s0 més en dos afnos. La descripeidn clinica de nuestras dos
observaciones y el estudio bibliografico de las principales
comunicaciones extranjeras sobre la materia nos han mo-
vido a publicar esta descripcion de conjunto de la enferme-
dad, al mismo tiempo que dar a conocer algunas ideas per-
sonales relativas a su etiologia y patogenia.

OBSERVACIONES PERSONALES

Antes de llevar a cabo la descripcién nosografica de la
enfermedad,-vamos a relatar, la historia clinica de nuestras
das unicas observaciones.

Observacion 1.

G. M. de 2 afios 8 meses, de raza mestiza, natural de
Chorrillos y vecino de este lugar, hijo de padres jovenes y
sanos, tiene tres hermanos que gozan de perfecta salud.

Nacido de término tras una buena gestacién y un parto
feliz, se ignora el peso al nacimiento, pero la madre nos afir-
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ma que era un nino robusto; la caida del cordén se operé al
cuarto dia.

Criado al pecho por su propia madre hasta los 18 me-
ses, jamds experimento trastornos del lado del tubo gas-
{rointestinal. A partir de aquella edad fué alimentado con
un régimen mixto y antes de los dos afios estaba inslituida
la alimentacién general consistente en sopas, cereales, ver-
duras, mazamorras, frutas y pequeiias cantidades de carne,
alimentos todos que fueron siempre bien tolerados y admi-
nistrados en fora racional. Las primeras piezas dentarias
aparecieron a los 11 meses, habiéndose presentado la erup-
cién de Jos dientes sin alteracion de la salud. Precoz en la
marcha; a los 8§ meses se incorporabs. y a los 11 caminaba
con bastante soltura; siempre fué un nifio juguetén y tra-
vieso, Comenzod a balbucear sus primervas palabras a los 13
meses v solo hizo progresos evidenles en el lenguaje a los
dos anos; a los dos y medio expresaba sus ideas con bastan-
te correccion,

Una ligera dermatosiu de una semana de duracidn a los
9 meses, que curd espontaneamente; una bronquitis a los
dos afos y paludismo en el mes de marzo del afio 1927, ta-
les son los unicos antecedentes patolégicos del enfermo.

Su actnal enfermedad se remonta a las primeras sema-
nas del mes de Junio de 1927, en que la madre nota que el
nino, antes vivarracho y juguetén, se pone triste, abatido,
inquieto, suspira [recuentemente, no quiere jugar; no tie-
ne apetito y permanece largas horas acurrucado en un rin-
con de la casa. Se queja unas veces de frio y llama repetida-
mente a la madre, suplicandole en tono quejumbroso que
lo abrigue: ‘Mamé, frio, tapa”, tales las palabras que conti-
' nuamente eslan cn labios del nifio. Olras veeces siente que-
mazones en las manos v piés, y en mas de una ocasién fué
sorprendido por la madre al pie de un cafio mojandose las
extremidades. Durante la noche, nos refriere la madre, tenia
las manos y los piés “frios como nieve”, sudaba abundan-
temente de todo el cuerpo, pero particularmente de los piés y
de las manos. El suefio era muy intranquilo; varias veces en
la noche se desperfaba con una sed devoradora “completa-
mente bafiado de sudor”, reclamando a su madre le diera a
beber té caliente.

En esas condiciones permanece todo el mes de Junio;
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en los primeros dias de Julio, ¢l nifio experimenta una pe-
nosa sensacion pruriginosa que lo obliga a rascarse conti-
nuamente; pero el rascado no mitiga su sufrimiento. Tal es
la intensidad del prurito, que el nifio con ¢l rascado muchas
veces produce excoriaciones de sus fegumentos. El suefio
es cada vez mas intranquilo; tiene dolores inlensos que el
nifo no sabe precisar bien si son de Jas manos o los piés o
de las articulaciones de esos segmentos. 181 prurito y los do-
lores hacen que el enferimo no encuentre una posicién cé-
moda en su cama, pasandose las noches en continuo movi-
miento, frotandose contra los cobertores siempre humede-
cidos por la abundante traspiracién. La miccién es dolorosa
y cada vez que el nifio experimenta deseos de orinar se gne-
Ja de dolores en los 6rganos genitales.

Adolorido de las extremidades, quejdndose siempre de
frio, empapado materialmente por la sudacion, llorando ca-
si dia y noche. rechaza los alimentos, lo que poco a poco va
adelgazandolo, desnutriéndolo. I-n las tardes, algunas ve-
ces tienc ligeras reaccioncs febriles que no alcanzan a 38°.
El dia 22 de Julio del afio 1927, advierte la madre guc ¢l ni-
fno enfermo ha amanecido con las manos hinchadas, de co-
lor violdceo eni ¢l dorso v rojas, “‘como en carne viva’ en las
palmas; los pi¢s estan igualmente hinchados y ligeramente
rojizos. Al siguiente dia la oreja izquierda se hincha y cia-
nosa, al mismo tiempo que se hace muy sensible: el enfer-
mo no puede acoslarse de ese lado por la dolorabilidad ex-
quisifa de la oreja. Il paciente continmia siempre quejando-
se de dolores. suda copiosamente, ticne tos y estd hinchado,
lo que determina a la madre a llevarlo al Consultorio de Me-
dicina Infantil del! Hospital “Arzobispo Loayza™, donde le
sugerimos la conveniencia de su hosiptalizacion. que fiene
lugar el 26 de Julio, habiendo ocupado desde enionces la
cama No. 6 del Pabellén IV, servicio del Dr. MORANTE.

El examen clinico practicado al siguiente dia arrojo ol
siguiente resullado:  Nido delgado. desnubrido, intrangqui-
lo, trate de permanccer en actitud de resolucién muscular;
todo movimiento le es penoso. Desde que ve que alguien se
acerca a la cama grita y se queja de dolores; en la cara se
advierte la expresion del dolor y del sufrimiento. Crupcion
de sudamina en todo el cuerpo, parlicularmente ostensible
en el dorso y la frente; ausencia del paniculo adiposo del
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vientre con conservacién (aun que disminuido) en las ex-
tremidades. Tejido celular subcutaneo flicido; masas mus-
culares hipoténicas. La exploracion del furgos y del tono
musculuar provoca vivos dolores.

Cabeza: Craneo siméirico de consistencia dura y ho-
mogénea; fontanales completamenle cerradas, escasas zo-
nas de alopecia. Ojos excavados mirada ldnguida. Labios
ligeramente cianosados: lengua hiimeda con grnesa capa
de saburra blanco-amarillenta; aliento fétido. Dienles com-
pletos, bien implantados, no son movihles en los alveolos.
Faringe congestionada, amigdalas grandes. T.os pabellones
auriculares estdn fumecfactos y muy sensibles a la presion y
al tacto, particularmente el izquierdo. Torax bhien constitui-
do; no hay rosario costal. Al examen esteotoacustico de los
pulmones, se aprecia algunos eslerfores 1mucosos. Tos.
Ruidos del corazén normales. Taquicardia. pulso ritmico de
tensién normal, late 152 veces al minulo.

Balonamiento general del vientre. Punta de hernia um-
bilical. No sc palpa bazo. Higado de dimcnsiones normales.
No hay clapotco gdstrico. Anorexia.

Sistema linfatico: micropoliadenia. La mayor parte de
los grupos ganglionares se encuentran perceptibles al tac-
to y aumentados de volumen. Parcee que fueran dolorosos
a la presién, sin poderse alirmar cste caracter en atencinn
a la hipereslesia  cutdnea generalizada que presenta ol cn-
fermo,

Extremidades~—ILas manos e presentan hinchadas,
rojas, cianosadas en ¢l dorso. Tos dedos estan igualmente
cianosados. Las falangetas de tinle negruzco. gangrenoide;
las ufias quebradizas y rayadas; las  palmas de Jas manos
humedas, de color de carnc cruda, frias al laclo. La explo-
racion es muy dolorosa. Por la presion digital sobre las zo-
nas hinchadas no se llega a producir el godete del edema,
pero lampoco la tumefaccion tiene la consislencia del mi-
xedema. Ta cianosis v la fumefaccion avanzan hasta el
cuarto inferior del antebrazo, donde desaparccen sin linea
de demarcaciéon precisa. En el dorso de la mano  derecha
existe una pequena vesicula llena de un exudado no puii-
lento. Los piés estan igualmente fumefactos, frios. de as-
pecto edematoso, de color rojo violaceo: la hinchazon se ox-
tiende hasta el borde inferior del maleolo cxterno; la explo-
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racion es muy delorosa.

Sistema esquelético bien desarrollado. No existen en-
grosamientos epifisiarios, ni malformaciones éscas, Los
huesos de la columna vertebral no ofrecen ninguna parti-
cularidad.

Sistema nervioso. — Hiperestesia general de los tegu.
mentos, particularmente manifiesta enlasextremidades. Hi-
potonia muscular. Reflejos cutdneos y tendinosos disminui-
dos, Ausencia del reflejo cremasteriano.  Reflejos oculares
normales, No hay CHwosTecK, Reflejo dculocardiaco negati-

vo. Temperatura 37° Talla 87 centimetros. Peso 10450
gramos,

Se practicé una cuti-reacciéon de voN PIRQUET V' se Or-
denaron los andlisis rutinarios de orina y sangre con 1os si-
guientes resultados: R. dec vox PIRQUET: Negativa. Reac-
ci6n de WASSERMANN, Negaliva.

Hematies 4.560.000. Leucocitos 31.200. Dolinucleares
neutrofilos 829,

Eosindfilos 0% ; Linfocitos 14 % ; Grandes mononuclea-
res 4 %.

Orina con 0,45 grms. de albumina y trazas de¢ acetona.

La funcién digestiva normal; dos camaras diarias. In-
sommnio pertinaz.

Temperaturas subfebriles, transpiracion copiosa.

El dia 3 de agosto los fendmenos locales y generales
entran en regresion; las vesiculas penfigoides han estallado
dando salida a un liquide amarillento. La tos ha mejorado,
lo mismo que el apetito. El insomnio es ménos tendz. El ni-

o se pasa la mayor parte del dinvrascdndosey pellizeand ose
sus vesiculas.

En los dias sucesivos la mejoria es visible. Algunas de
las vesiculas de la piel de las manos se infectaron, lo que
provocd una ligera reaccion térmica. '

~ En Jos primeros dias de setiembre del mismo afo, fué
dado de alta en perfectas condiciones de salud, habiendo
aumentado de peso. Solamenle presentaba como consecuen-
cia de sus extensas lesiones de las manos y piés, una peque-
na despigmentacion de los dedos. _

Tuvimos ocasiéon de atender nuevamenle al enfermo en
el mes de marzo del presente afio de 1929, con ocasién de
un proceso gripal. De la acrodinia no habia quedado huella
alguna, ni siquiera la despigmentacién anterirmenie alu-
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dida.
Observacion 1.

J. N. de 3 aios y medio de edad, nacido du término y
Jactado desde su nacimiento con lactancia artificial inteli-
gentemente dirigida, jamds experiments desarreglos gas-
trointestinales de¢ importancia.

Gomo antecedentes de familia, no hay nada de interés.
Sus padres son jovenes y sanos. Ha tenido 10 hermanos, de
Jos cnales en la aclualidad solo 6 sobreviven; los olros cua-
dro fallecieron cn su primera edad: uno de meningilis,
otro de cszema generalizado v los olros dos de gastroenteri-
tis.

[Fué sano hasta la edad de un afio, época cn la que [ué
afacado de grippe, con manifestaciones convulsivas. Sand
4 Jos 15 dias. A los 18 mescs cayé vielima del paludismo,
por espacio de un ano, Los accesos se presentaban durante
dos semanas en forma intermitente v reapavecian tras un
descanso que no excedia de dos meses. Una de las inyec-
ciones de quinina que le aplicaron para combatir la mala-
ria, se infectd, habiendo sido preciso desbridar el abeeso:
hasta la fecha conserva las huellas de la intervencion,

En ¢l mes de enero del afio 1928 tuvo paralisis infantil,
de escasa extensiéon y que tan solo dejé como huella cierta
impotencia de uno de los miembros infertores, con la con-
siguiente atrofia muscular. Los trastornos de la marcha por
la paresia, no son de gran importancia. limiténdose a una li-
gera claudicacién motriz de la pierna derecha.

En Junio del mismo ano fué llevado a Huancayo, en
perfectas condiciones de salud; el nifo después del palu-
dismo y de la paralisis infanlil se habia rehecho, era dc ca-
racter alegre, muy hablador, hiperafectivo con sus padres.
Por la bondad de su caracter, la viveza de su imaginacion
y su infeligencia despierta, se ‘‘robaba” el carino de los su-
yos, quienes lo engreian hasta la exageracién, sin que los
excesos de carifio paterno, deferminen ningun abuso por
parte del nifio, quien por el contrario, era docil y obe-
diente. .

A los pocos meses de estar en Huancayo (Setiembre),
hace un catarro de las vias aéreas superiores, Jue s segui-
do de la aparicién de un rash morbiliforme que dcsapare-
ce espontdneamente a los dos o tres dias. La evolucién del
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catarro y el proceso eruptivo se realizaron con tempera-
turas subfebriles, a punto tal que los padres no le dieron
ninguna 1mport&ncm.

Una semana después.de la desaparicion del exantema an-
tes descrito, el enfermo experimenta un cambio muy nota-
ble en el cardcter, que se hace mas ostensible cada dia. Se
terné violento, caprichoso y destructor; rompe todos sus
juguetes y aun los objetos de la casa. No obedece las 6rde-
nes de sus padres y reacciona con violencia inusitada a
cualquier reprension que se le hace. Cualquier indicacién
benévola de sus padres provoca una reaccién violenta, que
es seguida de un llanio inconsolable. El nifio huye de sus
hermanos, busca la soledad y permanece siempre triste. El
suefio es intranquilo: muchas veces despierta exaltado, gri-
iando y buscando auxilio al lado de sus padres. Conjunta-
mente con este cambio visible en el caracter, aparece un
edema doloroso y rosado en el pié derecho; los dedos de ese
pié, poco a poco, llegan a tener un color rojizo casi escar-
lata; las extremidades estdn frias y en las noches trata de
abrigarse muy abundantemente, Al poco tiempo se enrvoje-
cen e hinchan también las manos, apareciendo una nolable
hiperhidrosis que provoca marcado prurito. Las hinchazo-
nes y rubicundez de las extremidades, son dolorosas y asien-
to de sensaciones bizarras; muchas noches, refiere la madre,
que el nifio despertaba despavomdo diciéndole que le “ca-
minaban culebras y arafias por las manos y piés”. En el dia
¢l nifo conciliaba el suefio a ratos; pero en la noche, la
agripnia era cada vez mas fuerte. Las manos y los piés es-
taban completamente rojas infiltradas y muy sensibles al
tacto.

El desasociego del nifio, junto con la rubicundez de las
extremidades, llevan a la madre a consultarse con un fa-
cultativo, quien primeramente piensa que se traata de saba-
fiones, pero bien pronto comprende que lo que tiene entre
manos es algo poco comiin, recomendandole a la madre re-
grese a-Lima, tanto para consultar con otros médicos, cuan-
to porque estima que el frio es perjudicial para la enferme-
dad del nifo.

Llegaron, de regreso a Lima, en los primeros dias del
presente afio. Desde su llegada recorrieron numerosos con-
snultorios médicos, sin poder encontrar alivio a la enferme-



PE 1.LA FACULTAD DE MEDICINA 161

dad. Por el contrario, los eritroedemas de las extremidades,
a veces desaparecian casi por completo, por espacio de 5 o
6 dias a lo mas, épocas en las que el caricter del nifie me-
Jjoraba paralelamente, para reaparecer después de ese breve
lapso de tiempo, con mayor violencia, lo que ponia al enfer-
mo en un verdadero estado de agitacién psicomotriz.

Durante la segunda quincena de febrero, la situacién
empeor$ grandemente. Las falanges ungueales de las ma-
nos, se pusieron negruzcas y los dolores se hicieron intole-
rables. La mayor parte de las noches las pasaba el nifio en
vela, llorando desesperadamente. Durante el dia, la anore-
xia era invencible, y muchas veces el nifio caia en un esta-
do de depresion profunda. Eran esos momentos en los que
agotado por el sufrimiento y la vigilia, caia el enfermo en
un estado de abatimiento que le permitia conciliar el sue-
no por algunos momentos, uns hora a lo mas. El despertar
era agotado y violento, quejandose el niflo de vivos dolores
en las exiremidades, Durante esos pequeiios periodos de
suefio, se advertia una sudacién, no muy profusa que a-
sentaba de preferencia en el cuello, axilas, dorso de la na-
riz, mentén, regiones inguinales, pliegues intergluteos, re-
giones popliteas y particularmente, en las extremidades en
las que el sudor se percibia como pequefiisimos granitos de
azucar. '

En esas condiciones vemos al enfermo por primera
vez el 22 de mayo del presente afio, en el consultorio de Me-
dicina Infantil del Hospital “Arzobispo Loayza”. El examen
clinico general fué practicado al siguiente dia, en: nuestro
domicilio, por no haber accedido la familia a hospitalizar el
enfermo. -

 Eil dia del primer examen el nifio era presa de uno de
los paroxismos dolorosos y excitacién psiquica mas tipicos.
El cuadro que presentaba el.enfermo, no es para deseribirlo;
solo viéndolo se podia constatar el profundo sufrimiento del
nifio, El pequfie paciente proferia gritos desgarradores; la
cara expresaba el dolor mas profundo al mismo tiempo que
intensa excitacidén psiquica y agitacion motriz, lo que difi-
culty grandemente la exploracién clinica, limitdndonos en-
fonces a anotar la existencia de una rubicundez e hincha-
2z4n de las extremidades inferiores, de distribucién topogra-
fica precisa,.afectando la forma de botines. En las manos
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las Jesiones eran andlogas, pero algo més intensas, tenien-
do la forma de guantes. La mano derccha, en la que las le-
siones eran mas extensas que en la congénere de lado opues-
to, la piel era de coloracidn violacea, cianética, sobre todo
en el dorso; los dedos hinchados y las falanges ungueales.
de los cuafro 1iltimos dedos, de color negruzco v de aspecto
gangrenoso. Ante la intranquilidad del nino tuvimos que
renunciar a un completo examen somatico, limitandonos a
administrarle Ja siguiente pocién:

Rp:
Bromuro de sodio 1 grm.
Antipirina 0,40 grms.
Agua destilada 50 grms.
Jarabe de morfina a. a.
Jarabe simple 10 grms.

Tomar una cucharadita de te cada des horas.

y recomendar la inmediata hospitalizacién del enfermo, la
que solo pudo llevarse a cabo al siguiente dia, en el Pabe-
1lén Ne 4 del Hospital “Arzobispe Loayza’, servicio del Prof..
Dr. Enrique Ledn GARCIA.

El dia 24 el nifo estaba mas tranquilo y el examen que
entonces practicamos, nos arrojoé el signiente resultado:

Nino delgado, palido, el cuello, axilas, ingles, dorso de
la nariz y menton son asiento de un sudor discreto; ligera
descamacion furfurdcea del dorso y de la cara de extensién
de Jos antebrazos y piernas, Gicalriz operatoria en la region
glutea. Ausencia del paniculo adiposo del vienre, con con-
servacion de él en las extremidades, las que estan frias al
tacto; masas musculares bien desarrolladas, salve las de la
pierna derecha, que se encuentran débilmente atrofiadas e
hipoténicas. Craneo simétrico de 47 centimelros de circun-
ferencia: fontanelas cerradas, cabellos lacios, sin brillo, de
color caslafno oscuro, bien implantados. Ojos excavados;
conjuntivas subictéricas. Reflejos oculares normales, Foto-
fobia. Labios y encias rojas, con fuliginosidades blanqueci-
nas; lengua Inimeda, limpia. Dientes en buen estado de con-
servacion v buena también la implantacién de cllos. Ifarin-
ge vy amigdala ligeramente congestionadas.

Cuello cilindrico, himedo al tacto.

Torax normal. Nada de importancia al examen del apa-
rato respiratorio.
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Ruides curdiacos normales. Pulso acelerado, de ritmo
regular; late 146 veces al minuto.

Abdomen balonado, sin puntos dolorosos. Higado al-
go aumentado de volumen. No se palpa bazo.

Sistema linfdtico: ligero infarto indoloro de todos los
grupos ganglionares,

Sistema esquelélico normal,

Sistema nervioso. No se constalan alteraciones objeti-
des en las zonas eritroedémicas. La motilidad es normal a
excepcion de la pierna derecha, donde se advierte una pa-
ralisis flacida. La exploracién de la motilidad activa y pa-
siva, despierta dolores. Hipotonia muscular. Los reflejos
tendinosos estdn disminuidos, existiendo cierta viveza en
las respuestas reflejas cutdneas. No hay CHWOSTECK. Refle-
jo 6culo cardiaco posifivo: 146-104.

Temperatura 37°2. Talla 88 centimetros. Peso 11900
gramos.

Extremidades.—Lo que mas llama la atencién es el as-
pecto de las extremidades, La mano derecha es la mas se-
riamente afectada, Se presenta hinchada, de color rojo que
va insensiblemente haciéndose mas oscuro desde la regién
del carpo hasta el metacarpo que tiene ya una coloracién
azulada; los dedos estan muy infiltrados, dolorosos al tac-
to, de color violeta oscuro a nivel de las primeras falanges y
negruzeos cn las falanges ungueales. Solo los dedos pulga-
res no han tomado la coloracién negruzca de los demas. En
el dorso de la mano derecha se aprecia una vesicula penfi-
goide del tamafio de una nuez.

La mano izquicerda ests también rojiza, sin llegar a al-
canzar la coloracion violada de la del lado opuesto; hincha-
‘da, sensible también aun que en menor grado a la explora-
cién; al tacto se percibe una consistencia dura, infiltrada,
perceptible sobre todo en el dorso. La temperatura de ambas

manos es elevada, Los movimientos despiertan dolores. v
" son bastante limitados a causa de la fuerte hinchazén de las
partes blandas. .

El pié izquierdo, igualmente tumefacto, presenta una
gerie de manchas equimoéticas perimaleolares; el dorso del
pie, hasta el nivel de la linea tarso-metalarsiana, tiene una
coloracion azulada, cianolica que va haciéndose mas pro-
nunciada a medida que se acerca a los dedos. La planta del
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pié estd humeda y rojiza.

El pié derecho, estd mucho menos atacado, presentan-
do una que otra mancha equimética discreta.

El andlisis de la orina revela trazas de albumina.

Cuti reaccién de von PIRQUET negativa.

Hay 3.800,000 hematies con 15,300 leucocitis, La fér-
mula sanguinea es: Polinucleares neutréfilos 629% ; KEosi-
noéfilos 29 ; Linfocitos 83% y Monocitos 3%. Uno que otro
normoblasto.

A los tres dias de permanencia en el servicio, se ad-
vierte una mejoria en el estado general y local del enferme.
Las lesiones anteriormente descritas han mejorado visible-
mente, persistiendo tan solo las lesiones necrobidticas de
los dedos de la mano derecha y una rubicundez discreta,
que termina en forma precisa a nivel del borde superior de
la region de la muiieca. En cuanto a los piés, estan de colo-
racidon normal, muy frios al tacto e hinchados, sin que exis-
1a el godete tipico del edema.

El 30 de mayo hay una exacerbacién manifiesta de todos
los sintomas, tanto en los de orden psiquico, como en las ma
nifestaciones locales en las extremidades. El suefio que ha-
bia sido relativamente tranquilo en las noches anteriores,
se hace desde entonces irreconciliable; el enfermo se pone
grufién, desasosegado, rechaza la alimentacion y grita sin
cesar. Las extremidades han vuelio a tomar exacfamente el
mismo aspecto que observamos el dia de nuestro primer
examen, lo que nos obliga a insistir nuevamente con la mis-
ma pocién sedante y analgésica Desde aquella fecha los fe-
némenos necrobidlicos se acentuan y pocos dias mas tarae
advertimos la caida espontdnea de la falangeta del dedo in-
dice de la mano derecha. Esta exacerbacién de los sintomas

-es acompafiada de una débil reaccién térmica. Se hace una

inyeccién intramuscular de Acetil colina a la dosis de 0,05
_ grms, que se repile durante 3 dias consecutivos, sin haper
obtenido mejoria alguna de los fenémenos gangrenosos.
Poco a poco se manifiesta una mejoria en el estado psiqui-
co del enfermo, la que coincide con una regresién de los fe-
noémenos acropatoldgicos.

Desgraciadamente la mejoria no fué duradera; el dia

7 de Junio, nuevamenfe vuelven a presentarse signos de
agravacién, ya de mayor magnitud, Los dedos del pié iz-
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guierdo se hacen asiento también de fenomenos gangreno-
sos analogos a los presentados cn la mano derccha, que se
acenfian en lox dias signientes. lo ¢que nos obliga a trasla-
dar al paciente al Pabellon Ne. 9, Servicio del Prol. CARva-
LLO, con el objeto de que sea somcelido a un tratamicnto qui-
rurgico, en visla del insuceso de los recursos médicos.

En el servicio del Dr. Carvallo, los fenomenos acrodini-
cos entraron cn regresion; sin necesidad felizmente de in-
tervencion crucenla; las parfes necrosadas se eliminaron co-
mo secuestros, inicidandose la convalescencia muy lenta, e
interrumpida por nna coqueluche adguirida en ¢l Hospi-
tal.

A los 3 meses de  estadia en ¢l serviclo quirurgico, la
curacion de la acrodinia era completa. habiendo quedado
como secuela definitiva de ¢lla las siguienies mutilaciones
definitivas: eliminacion de las dos ultimas falanges de los
dedos medio, anular y menique v climinacion de la [alange
ungueal del dedo indice de la mano derccha: el pulgar per-
manecié indemne. La mano izquierda. no tuvo mufilacion
alguna. FEI pic izguicrdo, ba perdido todos los dedos, con-
servando una falange de los dedos primcero, segundo \y
quinto, pero, la piel de ncoformacidn cicalricial. ha cubier-
to completamente las  extrewmidades de esas falanges. for-
mando un espeso muién, n cuanto al pié derecho, no ha
sufrido modifciacion alguna.

ETIOLOGIA

Sin tener en consideracion las docirinas antiguas cn
virtud de las cuales, se pretendia que la acrodinia de los
ejércitos era debida al frio, pues se habia observado que
nymerosos combatientes después de largas y pesadas mar-
chas durante la crudeza del invierno, con los piés desniudos
sobre la nieve. habhian presentado el cuadro de la acrodinia,
lo que los clinicos de la época atribujfan exclusivamenie al
frio, nos parece que ese factor no juegue un rol primordial,
pero si puede ser una causa coadyuvante, lo que eslarfa de-
mostrado por el Lhecho bien establecido, de la mayor fre-
cuencia de los casos duranfe-las estaciones frias.

Tampoco es admisible la teoria que queria bacer de la
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acodinia una variedad o forma clinica de la pelagra, en pri-
mer término por la rareza de casos de aquella enfermedad
en los ninos y en segundo lugar, porque si bien existen
analogias sintomatoldgicas enire las dos enfermedades,
bien estudiados los cuadros clinicos, no permiten incurrir
en confusiones. Como lo seflala Ropda, un buen numero de
casos de Acrodinia observados en Estados Unidos se pre-
sentaron en una época en la que los médicos estaban viva-
mente interesados en el estudio de las vitaminas, y dada la
analogia que presentaban estos enfermos con los pelagrosos
hizo pensar en la posible naturaleza avitaminoésica del eri-
troedema. Esta docltrina ha sido sustentada también por
MARTINEZ GONZALEZ en su lesis de Paris y por vAN VESTRIE-
NEN de Roterdam, quienes seialan la existencia de casos en
los que la etiologia avitamindsica pareceria estar demos-
trada y en los que un buen régimen alimenticio dié cuenta
de la enfermedad. Mas, el estudio cuidadoso de muchas
otras historias clinicas y la comprobacion de presentarse la
enfermedad en lactantes alimentados al seno, asi como la
ausencia de faltas alimenticias evidenfes en los casos que
hemos tenido ocasion de atender, hablan elocuentemente
contra la naturaleza carencial de la Acrodinia.

La opinidn que en la actualidad cuenta con mayor nu-
mero de partidarios, es la que invoca un origen infeccio-
so, sin que hasta ahora se hayan puesto de acuerdo los in-
vestigadores acerca de la naturaleza del posible gérmen
productor.

Las investigaciones bacteriolégicas llevadas a cabo por
distintos observadores han dado en su mayor parte resulta-
dos negativos. VIPOND, sin embargo, aisl¢ de los ganglios
inguinales de algunos de sus enfermos un diplococo GRAM
positivo, que é1 cree sea el agente etiolégico especilico, y
con el que pudo preparar una vacuna que inyectada por la
“via subcutdnea, habria producido la curacién de dos enfer-
mos. Desgraciadamente, los resultados obtenidos por Vi-
POND, no han recibido confirmacién.

BrowN, COURTNEY, Mac LECHLAN y Ropp4, por el hecho
de frecuente observacién de que la Acrodinia va precedida
casi siempre de una rinofaringitis, -estiman que la puerta
de entrada de la infeccién se encontraria en las vias supe-
riores, pudiendo considerarse como una infeccién focal
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que predomina en las amigdalas, Particularmente Roupa,
sostiene con tal calor su manera de pensar relativa a la ctio-
logia focal de la Acrodinia, que reconicnda como trata-
miento dptimo la amigdalectomia, habicado obtenido con
la excéresis de las amigdalas resultados muy satisfactorios.

Un numero no despreciable de autores, interpretan la
acrodinia, como una forma clinica particular de una cn-
fermedad infecciosa conocida: la grippe, cuyo virus, pre-
sentando en un momento dado un caracter neurotropico es-
pecial, daria origen a las variadas manifestacioncs clinicas
del eritroedema.

Por ciertas analogias exislentes enfre la enfermedad
de SWIFT-FEER y la acrocianosis, cuya etiologia silililica va
ganando terreno cada dia mas, se ha pensado también, en
el rol que la hies podria jugar en la etiologia de la afeccion,
pero tanto los examenes clinicos, como las investigaciones
serolégicas, han dado en la casi totalidad de los casos, re-
sultados negativos, lo que aleja esta hipotesis.

Dado el proteiformismo tan grande de la encelalitis
epidémica, diversos autores, particularmente de la escuela
francesa, enire los gque podemos citar a PEHU y ARDISSON,
NOBECOURT y PICHON JANET y algunos otros, han lanzado la
hipétesis de que la acrodinia no es otra cosa que una ence-
falitis frustra o una localizacidon sobre el sistema vegetati-
vo, del virus de la neuroaxitis epidémica, Esta misimna te-
sis ha sido susfentada en Alemania por GONDSMIT y RUM-
KE, por WIGGELENDAM y KUINER en Holanda y por muchos
otros investigadores y clinicos de distintos lugares del mun-
do. Apesar de ser muy aceptable esta hipdtesis, exisle bas-
tante fundamento para rechazarla, pudiendo invocarse
contra ella, la evolucién apirética de la acrodinia, la au-
sencia casi constante de signos oculares de tipo enceflaliti-
co y la falta de alteraciones en e] liquido cefaloraquideo.

ZECHLIN, en Junio del presente ano, sostiene una su-
gestiva. doctrina etiolégica, basada principahmente en con-
sideraciones bhistoricas, epiedmioldgicas y clinicas, segiin
la cual, iniciandose la enfermedad de Sw/rr IFEER cowmo ol
sudor miliar v presenlandose solamente los fendmenos
acrodinicos después de la fase inicial exantematica. admi-
{e la posibilidad de que el virus del sudor miliar, por un
neutropismo especial, atacaria los centros vegetativos neu-
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rales y provocaria la serie de manifestaciones que consti-
tuyen la enfermedad. Por esta doctrina se explica ZECHLIN
la menor frecuencia de la acrodinia en las grandes ciuda-
des, donde la mayoria de nifios han sido victimas del sudor
miliar, lo que les comunica una inmunidad cruzada contra
la acrodinia. Concluye ZEGHLIN, de su trabajo, que tanto la
sudamina como la Acrodinia, encuadran en el grupo de las
eccedermosis neurotropicas, y que puede aceptarse que se
trata tan solo de una enfermedad tinica.

A pesar de su ingeniosidad, esta hipdtesis, bastante au-
daz, reclama confirmaciones, siendo sobre todo digno de
anotarse el hecho de que en numerosas epidemias de sudor
miliar observadas en diversas partes del mundo, no se han
presentado casos con manifestaciones acrodinicas. Nos re-
mitimos preferenlemente a la epidemia de Poitou (Francia)
del afo 1887, en la que fueron atacados tantisimos ninos,
no habiéndose descrito entonces, ni un solo caso de acrodi-
nia, enfermedad que no poaia desconocerse en I'rancia, por
el hecho de que TroLozaN, habia hecho una magnifica des-
cripeion de ella al finalizar la guerra de la Crimea.

A la hora actual, las dos tesis que cuentan con mayor
numero de partidarios, son las que sostichen quc se trata
de una enfermedad producida por un virus neurotropico,
pero que difieren en que nos creen que el virus ¢s el mismo
de la cncefalitis epidémica y otros que es especifico.

Basados en la individualidad clinica de la enfermedad
y respaldados por los hallazgos anatomopatolégicos de By-
FIELD y de KERNOHAN y KENEDY segun los que, las lesiones
encontradas en las necropsias son de orden parlicularmen-
te cromatolitico degenerativo, y siendo las lesiones encefali-
ticas preferenetmente de orden inflamatorio, con fuertes
infiltraciones perivasculares, no constatadas en la acrodi-
nia, nos inclinamos a pensar con BEZY que se {rata de un vi-
rus especifico que aun no ha sido estudiado.

Este virus, debe localizarse primitivamente en Ja rinofa-
ringe, delerminando el catarro inicial de la enfermedad,
debiéndose su propagacién a diversas causas favorecedoras,
enire las que debe tenerse en cuenta cierta inestabilidad va-
gosimpatica. Al lado de este factor, existen otras causas
coadyuvantes que la clinica ha puesto claramenle en evi-
dencia. Asi, por ejemplo, la edad tiene cierta influencia
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marcada: la inmensa mayoria de casos estudiados en los
ultimos afios, han ocurrido en nifos desde 4 meses hasta 6
anos. También se han publicado algunos casos en los adul-
tos, pero son la excepcion.
El sexo, parece que fuviera menos importancia que la
edad, sin embargo, sc nota una mayor frecuencia en los va-
rones, y los dos casos que hemos podido estudiar han ocu-
rrido en ninos.
Tambijén se ha sefialado como causa predisponente. la
_estacion del ano. La inmensa mayoria de observadores han
constatado sus casos en las épocas de inviernio. Como con
mucho acierto asevera WORINGER, la acrodinia entra en la
calegoria de las enfermedades heliofobas.

PATOGENIA

_ Desde su iniciacion, la acrodinia se manifiesta como
una enfermedad nevviosa. I<n efeclo, fras un pequefio cata-
rro de las vias aércas superiores, que inicia el cuadro, sobre-

" vienen fendmenos que (rastornan marcadamente la psi-
quis del nifio y que indican que el virus acrodinico, por sut
ﬁeurotropismo especial, irrumpe en los centros nerviosos,
provocando reacciones on ¢l caracter y irastornos del sue-
no. Luego ¢l virus tiende a localizarse, silwindese preferen-
temente en el sisteina aulonomico, provocando en conse-
cuencia signos irvifativos en la eslera simpalico-parasim-
patica, cuyo exponente es la vagotonia qu- se manifiesta
por la abundantc sudacién, el prurito y la aparicion subse-
cucnie de un rash o exantema de tipo sudaniinico que inva-
de muchas veces ¢l cnuerpo enlero; por ultimo, la localiza-
cién se concreta a deferminados sitios de los nervios sim-
péficos. acarrcando alteraciones del lado de las extremida-
des que son 'as que dan cl cardcter mas tipico a la enferme-
dad de SWIFT-IEER.

Tal es sintéticamente expuesta la opinion palogénica
que nos hemos formado de la enfermedad. FEl estudio cui-
dadoso de los diversos sintomas que la caracterizan, no ha-
ce sino comprobar que son debidos a alteraciones en el fe-
rrit‘\orio del sistema vegetativo neural, Pero sorprende, y no
poco, anotar el hecho de que, al lado de signos evidente-
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mente vagoténicos, como: fatiga, hipercrinia sudoral, sia-
lorrea, enfriamientos, etc., existen igualmente otros, como
insomnio, temblores, agitacién psicomotriz ,taquicardia, hi-
pertensién arterial, efc., que traducen predominancia sim-
patica. . -

Habituados como estamos a clasificar los disturbios
vegetativos, segun el cldsico esquema de EPPINGER y HEss,
de vegotaniu y simpaticotonias, segln el predominio 16
nico de uno u otro de los sistemas de inervacién vegetativa,
desconcierta un tanto, anotar signos de hipertonia simult4-
nea de los dos sistemas.

Para comprender este cuadro un tanto paradéjico, con-
viene dar a conocer brevemente, el estado actual de los co-
nocimientos relativos a la anatomia y fisiologia del sistema
nervioso autonémico. Esos conocimientos ensefan que,
los érganos inervados por el sistema vegetativo, poseen un
tono & ut()m()tor que permite elavtomatismo de los 6 rganos
y .cuyo equilibrio funcional est§ garantizado por dos cla-
ses de fibras: centrifugas y centripetas. Las primeras que
pueden ser simpdtica o parasimpaitica, son fisioldgica-
mente antagénicas, segun procedan del vago o del simpé-
tico, y ambas pueden ser excitadas en su funcionamiento
por las mismas sustancias neurotropas; las segundas, tie-
nen por misién, conducir a los centros el influjo nervioso,
que les da cuenta del funcionalismo de los érganos.

En lo relativo a las variaciones del tono vegetativo,
ellas pueden obedecer a dos factores: unos periférico, cons-
tituido por el medio humoral en el que se vierten los pro-
ductos de las glandulas de secrecidn interna y en el que cir-
culan también las drogas neurotropas administradas con fi-
nes terapéuticos; y otro central representado por los nu-
cleos vegetativos, influenciados por los centros coordinade-
res encefalicos. Al estado normal existe un equilibrio vege-
tativo, pero en determinados casos pueden existir variacio-
nes ténicas, con relativo o total predominio de uno u otro
de los sistemas funcionalmente antagonicos.

En la clinica, y muy ecspecialmente en medicina in-
fantil, es muy corriente constatar el cuadro de la vagotonia
de EPPINGER v HESs, que puede considerarse mds que como
una enfermedad como un temperamento morbido o como
una tendencia reaccional. En cambio, el cuadro de la simpa-
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ticonia es de observacién muy rara, tanto, que si nos ate-
nemos a lo que dice LAIGNEL LAVASTINE, ese cuadro no exis-
tiria, sino que fué creado por EPPINGER y HEss oponiéndolo
al cuadro vagotdnico.

La idividualidad clinica de la simpaticotonia, como
sindrome simpadtico nervioso generalizado, no ha podido
establecerse defnitivamente, acepténdose ]ioy por la mayor.
parte de los simpatélogos, como hechos comprobados en
clinica, el cuadro vagoténico, estades de hipotonias vegeta-
tivas y estados anfoténicos, en los que se observa la hiper-
tonia de ambos sistemas.

La existencia de estos cuadros anfoténicds, ha quedado
plenamente demostrada con las experiencias farmacodina-
micas llevadas a cabo por DANIELOPULO, quien ha podido de-
mostrar que todos les medicamentos que eran reputados
otrora como vagotropos o simpaticotropos, no tienen la su-
puesta electividad terapéutica por uno u otro de los siste-
mas antagénicos, sino que actian simulténeamente sobre
las terminaciones nerviosas del simpético y del parasimpa-
tico, o sobre los nucleos de estos nervios, siendo en conse-
cuencia todos ellos anfoiropos, y dependiendo la accién
preponderante sobre el vago o el simpatico, tan solo de las
dosis empleadas.

Esto que esta demostrado, para las sustancias quimi-

~cas y farmacoldgicas, es perfectamente aplicable para las
toxinas y virus vivientes, los que sin lugar a dudas, ejercen
acciones andlogas a las de los medicamentos, estimulando
en determinadas cantidades el lono normal de ambos siste-
mas, y para nosotros, la noxa acrodinica, seria anfotropa,
lc que explicaria claramente el fenémeno clinico que se
constata en los acrodinicos, de estados irrifativos sobre los
dos sisternas anlagonicos. '

Como acabamos de decir, los sintomas de la enferme-

~dad de SWIF FEER, son dcbidos a acciones hipertonicas va-
gales y simpédticas, Esta constatacién que la clinica hace,
conduce a pensar que la noxa acrodinica determina disto-
nias, sea por asentar en los centros, sea por encontrarse en
el medio humoral, estimulando en este ultimo case el tono
vegetativo, por accién periférica. No es muy plausible esta
opinién, porque si asi fuera, no hubiera sido dificil encon-
trar el agente etiolégico, por medio de los andlisis de san-
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gre. Mas plausible es, y esta es nuestra opinién, que el vi-
rus acrodinicoe, por su accién neurotrépica, se fije en los
centros vegetativos de la misma manera que se fija el virus
encefalico en el mesocéfalo; el virus de la pardlisis infantil
en los cuernos anteriores de la médula; y en los ganglios
radiculares el virus del herpes zoster, enfermedades todas
ellas que presentan un gran parentesco clinico 'y patogéni-
co con el eritroedema australiano.

Sentada esa hipdétesis; es facil explicarse el proteifor-
mismo sintomatolégico de la enfermedad, por el cardcter
reaccional especial de todos los reflejos simpdticos que es
su difusibilidad. Ademsds, la riqueza de mani(estaciones
clinicas, estard en razén directa a la extensién de las zonas
invadidas por el virus,

En cuanto a la génesis de los sintomas de orden
psiquico que se observan al prineipio de la enfermedad y
(que se exacerban en cada brote u onda que acompafia a Jos
fenémenos de las extremidades, tales sintomas deben ser
considerados como exponente de la invasién de la noxa a
otros nucleos vegetativos, los que al dar cuenta a los cen-
tros por mediacién de sus fibras eentripetas, ponen en
reaccién general a todos los centros nerviosos corticales y
subcorticales, los que traducirian su sufrimiento provocan-
do las multiples y bizarras modificaciones psiquicas que
hemos descrito.

Las numerosas manifestacionse que acompanan al pe-
riodo de invasidn, son lodas debidas a fenémenos irritati-
vos, tanto vagales como simpadticos. Cémo exponente de
los primeros, pueden sefialarse las manifestaciones cutd-
neas y glandulares generalizadas que se observan desde el
comienzo y cuya exteriorizacién clinica se pone en eviden-
cia por el exantema que hemeos deserito y que presentd uno
de nuesiros enfermos y por la hipercrinia sudoral, tan ca-
_racteristica de Ja acrodinia. Como paradigma de los fendme-
nos de irritacidon simpatica, sea suficiente mencionar la hi-
pertension arterial y la taquicardia.

En lo relativo a las manifestaciones mds sugestivas de
la enfermedad, es decir a las que tienen por asiento las ma-
nos y los piés, son debidas también a fenémenos, ora de ex-
citacion, ora de paralisis de los nervios vasomotores, Los
primeros estadios, los que corresponden al estade de irrita-
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cién de todo el sistema autonémico, sen también de excita-
cién, yse traducen por fendmenos angioespasmodicos, cu-
ya consecuencia clinica es la frialdad de las extremidades, o
también por fendmenos de excitacién simpatica de los vaso-
dilatadores, lo que acarrea una rubicundez del miembro in-
teresado, con las consiguientes sensaciones parestésicas.
Un grado méds avanzado en el proceso, y a los fenémenos do
excitacion simpdtica de los vasomotores, sucederg la vaso
dilatacion paralitica que se manifestarg por la cianosis.

Pero los fenémenos simpaticos que se observan en las
extremidades no tienen por asiento \inico los vasomotores;
tado el simpatico de la region se compromete. La irritacion
del simpédtico tegumentario sensitivo, es la causante del pru-
rito; las hinchazones o edemas rojizas, eritroedemas de
Swift, tienen una patogenia enteramente andloga a la del
edema angioneurdtico de QUINKE.

Por ultimo, aparecen también trastornos tréficos, de na-
luraleza simpatica y que pueden llegar a la gangrena, como
ocurrié en uno de nuestros enfermos. Estos graves trastor-
nos tréficos, no son debidos g fenémeneos endarteriticos,
sino a lesiones de paradlisis simpatica de los vasometores,
como hemos podido comprobar per medio de las pruebas de
la acetilcolina.

Todas estas consideraciones nos inducen a colocar a la
enfermedad de SWIFT-FEER, desde el punto de vista patogé-
nico en el grupo de las simpatosis, y todas sus manifesta-
ciones clinicas no son otra cosa que sindromes simipaticos
tegumentarios, glandulares y vasomotores, debidos a la ac-
cién que la noxa acrodinica determina en los nucleos y las
vias contrifugas del sistema auiondémico.

ANATOMIA PATOLOGICA

La dispersa iy escasa casuistica universal de la acrodi-
nia y su evolucién generalmente benigna, son las causas
primeipales de las rarisimas necropsias que han podido
efectuarse con el objeto de establecer la Anatomia Patolégi-
ca de la enfermedad.

Pero no son estas las causas unicas del desconocimién-
te que en la actualidad se tiene de las lesiones anatomicas
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del erilrocdema ausiraliano; las invesligaciones que se han
Hevado a cabo por diversos autores, no se han efcctuado en
forma completa y metodica, sino que, generalmente, los in-
vestigadores han llevado a cabo sus comprobaciones, in-
fluenciados por las hipotesis patogénicas por ellos acepta-
das, lo que ha acarreado que los pocos protocoles que en la
actualidad se ticnen, no sean enteramente concordantes,

Por nuestra parte, la evolucién favorable de nuestros
dos unicos casos, no nos ha permitido hacer investigaciones
anatémicas, razon por la cual nos remitimos a los resulta-
dos obtenidos por observadores ex{ranjeros. no sin antes in-
sistir una vez mads, sobre el hecho de que hasta la [echa no
se han descrilto lesiones constantes y caracterislicas que per-
mitan cstablecer en forma irrefutable la autonomia anaté-
mica de la enfermedad de SwirT-FEER.

Uno de los casos de BYFIELD, muerto a consecuencia de
una tuberculosis pulmonar, presenld a la aulopsia de los
centros nerviosos, lesiones de gliosis medular periependi-
maria. Los neuronas de los cuernos anteriores de la médula,
estaban descoloridas, particularmente en las vecindades de
la comisura anterior. Habia infiltracion y edema de las cé-
lulas neurdglicas; las fibras nerviosas de algunos cordones
medulares, prescntaban también signos de infillracién, lo
que no podia conslatarse en las células neuronales.

Los nervios periféricos, particularmente el cidtico, pre-
sentaban también infiltracion a nivel del tejido conjuntivo
que rodea las neurofibrillas; la vaina mielinica era asiento
de un edenia discreto.

Las fibras nerviosas de las raices posleriores del seg-
mento lumbar de la médula, eran asiento de alteraciones
andlogas, perceptibles particularmente en la parte situada
entre los ganglios espinales y la médula.

De sus investigaciones deduce BYFIELD que las lesiones
encontradas corresponden a una polineuritis posterior.

PATTERSON y GREENFIELD en dos autopsias han compro-
hado desmielinizacion de ciertos fasciculos nerviosos de los
nervios periféricos, sobre todo notables en las fibras que
inervan los musculos de las pantorrillas. Las alteraciones
de los centros nerviosos radicaban particularmente en la
médula lumbo-sacra y se caracterizaban por infiltraciones
difusas de pequeiias células en abundante multiplicacion.
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Esta infiliracion, tenia como asiento principal la suslancia
gris cerca del canal central. De sus estudios, deducen los au-
tores que se {rata de una neuritis periférica acompafiada de
infiltracion erénica de la médula.

Los estudios de WARTIIIN, son {otalinente contradicto-
1108, pues é ni ha encontrado lesiones intlamatorias ni alte.
raciones degenerativas de ninguna clase, habiendo tan solo
comprobado: edema meningeo, . dilatacion del conducto
ependimario y proliferacién del sistema reticuloendotelial
meningeo y perivascular, acompanando a alteraciones te-
gumentarias vecinas de las que se observan en la pelagra.
Para él, los hallazgos anatémicos abogarian en favor de
una carencia alimenticia.

WORINGER en uno de sus casos, hizo el estudio anato-
mopatologico, sobre todo desde el punto de vista endocrini-
co. Todas las gldndulas de secrecién interna, presentaban
alteraciones anatomicas que traducian un estado de hiper-
funcionamien{o del sistema paraganglionar, representado
por la corteza suprarenal y la hipdfisis, Junto con esta mar-
cada hiperirofia del sistema cromafin, pudo constatar lesio-
nes hanales de una infeccién caquectizante. (Se trataba de
un nifio acrodinico que fallecié a consecuencia de una
bronceneumonia.)

KERNOHAN y KENEDY también han practicado una ne-
cropsia de un nifno acrodinico que fallecié igualmente a
consecuencia de una bronconeumonia. Ademas de las lesio-
nes correspondientes a la afeccién pulmonar antes sefala
da, hicieron interesantes invesligaciones relativas al estado
anatémico del sistemna nervioso.

Sus investigaciones concuerdan en muchos puntos con
los hallazgos de ByrieLp. En lo que a los nervios periféricos
se refiere, comprobaron una ligera destrucciéon-de la capa
medular; lesiones de cromatolisis; los cuerpos de NISSL
muy alterados sobre todo en la médula lumbosacra. Lige-
ras alteraciones también de las células de los cuernos ante-
rioves del segmeuto dorsal de lamédulu y cromatolisisdelas
células del grupo ventrolateral de la médula dorsal. Prolife-
racién neurdglica, sin alteracién de la sustancia blanca me-
dular.

En el mesencéfalo, constataron también lesiones cro-
matoliticas, particularmente ostensibles en el nucleo de ori-
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gen del trigémino y del locus cerulus. Las neuronas en estos
nficleos seencontraban vacuolizadasy con la ateracién cono-
cida con el nombre de satelitosis nuclear. Estas mismas al-
teraciones pudieron comprobarse en algunas células del
nucleo lenticular, del tdlamo éptico y del ganglio de Gas-
SER. Los cuerpos de NissL y los nticleos de la mayor parte de
las células alteradas, habian desaparecido, en tanto que la
sustancia cromafin de ellas habia quedado normal, obser-
vandose bajo la membrana celular,

Las células de la corteza cerebral y cerebelosa, estaban
indemnes.

Tales son les unicos datos que hemos podido conse-
gjlir, relativos a la Anatomia patoldgica de la Acrodinia.
Pudiéndose sintetizar los hallazgos actuales, como un pro-
ceso de polineuritis posterior, acompanado de alteraciones
degenerativas de los ganglios espinales de la regién dorsal,
de los nucleos basales mesocefalicos, del ganglio de GASSER
y de hipertrofia del sistema cromafin. Es de notar, igual-
mente, que existen lesiones cromatoliticas en el haz ventro-
Jateral. Desgraciadamente aun no han sido estudiadas con
la debida atencién las alteraciones histopatolégicas del sis-
tema nervioso autonémico, que, sin lugar a duda, son las
que ofrecen mayor interés y las que dardn la clave de la ana-
fomia patoldgica, palogenia y ain eliologia de la dolencia.

SINTOMATOLOGYA

La acrodinia que ha sido observada en un gran nume-
ro de los paises del globo, se presenta algunas veces bajo la
forma de pequefias epidemias y otras como casos aislados.
Sea una u otra la forma como ocurra la enfermedad, su sin-
tomatologia clinica es de una gran uniformidad, lo que 7a-
cilita. su descripcion nosografica. 1 uadro clinico de ella
evoluciona en tres periodos bien definidos: un periodo de
invasion, en el cual los sintomas son andlogos a los de la
mayor parte de las enfermedades infecciosas conocidas,
pero que difiere de ellas, por ciertas caracteristicas que per-
miten en un gran numero de casos hacer el diagnéstico;
un periodo de estado cuyo carécter primordial es la apari-
cién de las manifestaciones del lado de las extremidad:s; y
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un periodo de rgresién que, como su nombre lo indica st
constituido por la retrocesion de todos los sintmas y la res-
titucion al estado de salud.

Periodo de invasién.—Después de una incubacién va-
riable que ZECHLIN eslima en 24 o 48 horas y que se carac-
teriza por la aparicién de un ligero catarro de las vias aé-
reas superiores acompafiado de una rubefaccién difusa de
las amigdalas y de la béveda palalina, la enfermedad se ins-
tala en forma lenta e insidiosa. Tres son los sintomas capi-
tales de este primer esladio de la dolencia: irastornos en la
esfera neuropsiquica, exantema y sudores.

Los trastornos del sector nervioso son muy impresio-
nantes desde el comienzo de la enfermedad, pudiendo ir des-
de un simple abatimiento con depresion, hasta un verdade-
ro estado de agitacion psiquica. Los nifnos que hasta enton-
ces habian sido obedientes y déciles se vuelven refunfufo-
nes, malcriados, inquietos, ansiosos, irritables; lloran cons-
tantemente, rechazan los alimenos, poniéndose en veces,
violentos y agresivos; no consienten que se les examine;
gritan sin cesar, se tiran de los cabellos y agitan la.cabeza
de derecha a izquierda; muchas veces estos movimientos
violentos les producen hasta heridas. Durante la noche, la
agitacién no se modifica; los enfermos, por regla general
estdn insomnes, pasando la mayor parte de la noche des-
piertos en un verdadero estado de agifaciéon psicomotriz.
Ocurre otras veces que las alteraciones psiquicas son de or-
den depresivo: los nifios estan indiferentes, tristes, no se in-
teresan por nada, gimen constantemente. La mirada de
ellos revela desesperaciéon y ansiedad o tristeza profunda.
Sea por la excitacién, sea por la depresién, el hecho es que
tanto en uno como en el otro caso, se puede anotar una de-
tencién en el desarrollo mental. Nifios que habian comen-
zado a hablar y que hasta entonces habian sido conversa-
dores y alegres, a la iniciacién de su enfermedad se ponen
en un estado de mutismo y de indiferentismo notables. Este
indiferentismo, acarrea como consecuencia una baja mar-
cada del tono afectivo.

" Cojuntamente con estos disturbios psiquicos, se nota
insomnio pertinaz, rebelde a los tratamientos habituales.
Durante la noche, el enfermo no puede conciliar el suefio.
En cambio en el dia, no es infrecuente advertir que duran-
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te algunas horas se queden dormidos. Esta inversién de las
horas del suefio, ha sido particularmente sefislada por
EcHLIN quien le asigna un gran valor.

En los lactantes pequefios, los trastornos psiquicos, no
se hacen tan ostensibles, pero si puede anotarse intranqui-
lidad, desasosiego, insomnio y cierto grado de inercia que
se revela por la pereza que experimentan los nifios para in-
corporarse, gatear o mantener erguida la cabeza. La mar-
cha es muy penosa, los nifios que algunas semanas antes de
caer enfermos habian principiado a caminar, rehusan ha-
cerlo, v si se les obliga a ponerse en pié, se desesperan, llo-
ran y protestan del esfuerzo, lo que pone en evidencia la
existencia de cierto grado de astenia muscular. En los ma-
yorcitos puede ponerse facilmente en relieve esta miaste-
nia, hipotonia museular y gran fatigabilidad a los esfuer-
20S.

Ya desde la apariciéon de estos disturbios, pueden cons-
tatarse también dolores y sensaciones parestésicas. Los do-
lores que asientan particularmente en las extremidades, son
de dos clases: unos que constantemente atormentan al en-
fermo y que se presenlan en este primer periodo de prefe-
rencia; y otros que aparecen en forma infermitente, pa-
roxistica, mas frecuentemente observados en el segundo
periodo, y que se exacerban cada vez que ocurren cambios
de coloracién apreciable en las extremidades. Estos do-
lores aumentan de intensidad con los esfuerzos musculares
y con la marcha. _

_ Estos disturbios, generalmente son atribuidos a un
brote dentario o a cualquier otra circunstancia, pero des-
pués de.algunos dias de intranquilidad en los nifios, hace
su aparicidn el exantema inicial.

Este exanlema de eorta duracion, es polimarfo, afectan-
do unas veces el tipo morbiliforme, en cuyo caso estd cons-
titnuido por pequefias médculo-papulas rojizas, separadas
por espacios de piel sana, Otras veces toma el tipo escarla-
tiniforme, presentandose entonces las eflorescencias bajo la
forma de maculas rojas confluentes. En ocasiones la erup-
cion puede afectar un tipo petequial o purptrico; por iti-
mo, el rash inicial puede ser urticariante. Gomo quiera que
se presente el exanteme, las méculas eruptivas presentan en
su vértice, por regla general, un punto pequefio, blanqueci-
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ne. Estas eflorescencias son muy pruriginosas y el rascado
puede ocasionar la infeccion de ellas con la consiguiente
aparicién de puslulas.

El exantema es generalizado, pero de corta duracion,
desapareciendo a las 24, 48 o 72 horas, sin dejar huella al-
guna. Hasta la fecha no se ha determinado con gran preci-
sién los puntos en los que se inicia ¢l rash, ni la forma como
se generaliza, habiéndose si, sefialado el hecho de enfermos
en los que se han producido varios brotes en el curso del
primer periodo de la enfermedad Generalmente el exantema
ne va acompaliado de reaccién fehril, pero si ha sido consta-
tada una taquicardia manifiesta.

Al mismo liempo que el rash, en veces sucediéndolo,
otras veces precediéndolo, se presenta oiro signo de bastan
te constancia para el diagndstico de la acrodinia: el sudor
Estos sudores son abundantes, generalizados en la mayor
parte de los casos, su cantidad es tal que los enfermos em-
papan sus vestidos y la ropa de cama. El sudor de los acro-
dinices, no presenta el olor caracteristico que tiene el de los
enfermos de sudor miliar o de reumatismo articular agudo.
Cuando Ja sudacién es muy abundante, aparecen erupcio-
nes cutdneas, que pueden hacer pensar en la prolongacién
del-exantema inicial; hay veces que la sudacién, limitando-
se a determinadas regiones del cuerpo, determina en ellas
la maceracion de la epidermis con su consiguiente despren-
dimiento y caida bajo la forma de laminas epidermicas
mas o meno sextensas en forma anéaloga a lo que se obser-
va en la escarlatina. Cuando la sudacion ataca de preferen-
cia las manos y piés, no es extrafio constatar la formacion
de vesiculas, y flictenas exiensas que pueden tomar el tipo
penfigoide.
~ Hay casos en los que el sudor es localizado, siendo los
lugares de eleccion: Jas manos, los piés, las alas de la na-
riz, el menton, la cabeza y los pliegues axilares e inguina-
les. Por tltimo, también se han sefialado casos en los que
solo se presenta el exantema, siendo la sudaciéon minima;
en estos casds, en lugar de la transpiracion, se constala una
descamacion furfurdcea. La sialorrea es también observada
coen muchisima frecuencia.

Al lado de eslos sintomas cardinales del primer periodo,
existen otros muchos entre los que merecen describirse par-
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ticularmente por su constancia, el prurifo, que es de gran
intensidad; asienta sobre todo en los lugares en los que la
sudacién y el rash son mas extensos, Junto con el prurito,
hay infinidad de sensacianes parestésicas. Algmnas veces
son sensaciones de frio las quie experimentan lgs enfermos;
olras de calor. Unes nifios sientgn hormigueos. quizés ca-
Jambres y dolores  aue no pueden localizar con precision,
pero que los tienen sumidos en un constante quejido,” La
corta edad de los pacientes, .no les permite exprésar-clara-'
mente las senshciqnes que experimentan; - sin embargo, el
enfermo de nuestra primera observacién se quejaba cons-
tantemente de frio, reclamando abrigo: el segundo, algunas
veccs en la noche sentia sensaciones come si “‘le caminaran
culebras y aranas’. :

Los sintomas que acabamos de enumerar se acompa-
nan de anorexia v los enfermos se adelgazan. No es raro que
la debilitacién misma, producida por el insomnio y la ac-
ci6n l6xcia del  virus, facilite la aparicién de desarreglos
gasfroiniestinales, mas frecuentes de observar cuanto me-
nor edad tienen los enfermos. '

Algunos observadores han descrito {rastornos oculares,
siendo el sintoma mas constantemente observado del lado
del aparalo de la visién, la fotofobia y también la epifora.

Las vias respiratorias muchas veces son asienf{o de fe-
noémenos catarrales que pueden ser considerados como la
propagacion de la inflamacion rinofaringea que indica la
enfermedad. El aparato cardiovascular, también se com-
promete, siendo de observaciéon constante la taquicardia y
la hipertensién arterial. Los ruidos cardiacos no ofrecen
particularidad alguna. E] pulso es frecuente, amplio, de rit-
mo regular, siendo muy interesante sefialar la disociacion
esfigmotérmica que es constante. En cuanlo a los érganos
urinarios, se ha comprobado en muchas cascs albuminu-
ria, oliguria, acetonuria y micciones lentas y dolorosas. El
sistema linfdtico reacciona con una micropoliadenia.

La evolucion de este primer periodo y de toda la enfer-
medad, ocurre en apirexia, pudiéndose presentar algunas
veces, ligeras febriculas que no tiencn ninguna particula-
ridad importante, por consiguiente, no posee ningun valor
diagnostico.

La duracion de este primer periodo es muy variable,
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presenlandose casos e log que la  aparicién de los fepome-
nos de las exiremidades-que describivemos a coulinuacion,
suceden a la erupcidn’y al sudor en el espacio de¢ peces
dias; y otres casos en los que enlre una fasc y elra pueden
tras¢urrir varias ‘scnanas.

Periodo de estado.—ISl periodo de ewrtado se caracteriza
por una exacerbacion de todos los sintomas del periodo ini-
oial y por la aparicion de manifesaciones del Jado de las ex-
fremidades que sen las mds saltantes v casi patonogmonicas
de la enfermedad.

Los enfernios se ponen mas irritables y angustiados,
gquejdndose casi coulinnamente de frio o calor. o de fuertes
-dolores en las extreniidades o ¢n las articulaciones, El pru-
rito es irresistible, empleando los pacientes todos los recur-
s0s que encuchtran a la mano para mitigar ¢l peroso esco-
zor de que son victumas y gque asienta parlicularmente en
Jas ex{remidades. La orina se hace mas cscasa, de color su-
bido, pudiendo llegar a tener un tinle caoba; su andlisis re-
vela la exislencia de trazas de albumina v acclona; la wic-
¢ién es penosa. La lengua esla hibmeda, saburrosa. cl alien-
{o fétido. las cucias con [ll]l"an\ldadeb hay una abundan-
te sialorrca v la Taringe v anigdalas se muestarn conges-
tionadas. L.a mnico=a dv la boca ex iuchas veees asienlo de
inflamacionrs graves o de ulceraciones. Diversos observa-
dores han scialado la  caida de los dicutes producida  sin
que exista caries ni inflamacion gingival. La anorexja es
invencible. Todos eslos sinlomas, (tic no son otra cosa que
la exallacion—como va lo hemos dicho mas adelante—de
los del periodo inicial. van acompaiados de modificacio-
nes especiales e ¢l territorio de Jas manos y de Jis pies que
dan el sello peculiar a la enfermedad de SWipT-FEER.

Ls pics v las manos que son el asiento de cleceion de la
sudacion, se hinchan y foman una coloracion que varia des-
de el rosado claro hasta ¢l tinte azulado, Las palmas de las
manos y Jas plantas de los pics; son asiento de una gran in-
filtracion rojo vivo, que les da el aspecto de carne cruda; en
veces esle aspeclo puede presentarse también cn la 1e°10n
dorsal de esos segmentos. La coloracion de las extremida-
des puede ser algunas  veces mucho mas oscura, llegandn
enlonces hasla la coloracion violeta, Estas coloraciones, tan
variables de lono, son  tanfo nmas oscuras, cuanlo mas se
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aproximan a la extremidad dislal del miembro a punto tal
que las falanges ungueales muchas veces loman un color
negruzco. El limile superior de la rnbicundez o cianosis, se-
gun los casos, ex casi siempre nelo, precioso. deteniéndose
en las manos a nivel del limite superior de la regiéon de la
mureca, para las ex{remidades superiores; y al borde supe-
rior dec la region farsal, para las inferiores. La aparicion
de estas manilestacioncs acropatologicas, es muy variable;
en algunos enfermos, coincide con la  aparicion del ras) o
exanlema del periodo inicial; ¢n olros casos lo sucede en
un lapso dec tiempo muy variable.

En algunos casos, como en los sefialados por RECALDE
CuEsTAs en la Republica Argentina. la erupcién en las ma-
nos y piés toma el aspecto méculo-papuloso. morbiliforme
o escarlatiniforme; en cstos casos es muy raro observar el
exantema generalizado del periodo inicial.

La critrosis o cianosis de las extremidades, no siempre
es continua, habiendo nosotros podido conslatar e una de
nucstras observacioncs. que la rubienndez de las extremi-
dades, se prescntaba un dia para desapareccr casi por com-
jleto al dia siguiente o subsigniente. Cada uno de esos bro-
fes acroeritredémicos sc acompanaba de una mayor irrita-
bilidad. Duranle este cstadio, los dolores son mas intensos
y el insomnio la regla. LLas ufas pucden lambién participar
del proceso, presentando entoces modilicaciones estructura-
les consistenles en replandecimientos, resguebrajaduras v
hasla la caida de ellas.

Los cambios de coloracion que acabamos dc describir,
no solo asientan en las ex(remidades, sino que pucden pre-
sentarse, y asi lo hemos podido constalar, en la nariz y las
orejas. ‘

Todas las zonas que son asiento de la {umefaccion, in-
filtracién y rubicundez que acabamos de senalar, pueden
presentar vesiculaciones de lipo penfigoide. kslas ampollas,
cuyo contenido es un liquido cetrino. pueden romperse con
el rascado. A la ruptura de Jas vesiculas. el dermis queda al
descubierfo, lo que da margen a frecuenfes piodermitis se-
cundarias.

El examen clinico de Jos enfermos en este periodo, po-
ne de rclieve Ia exislencia de mullitud de signos v sinfomas
objetivos, que complelan el cuadro clinico. Como trastor-
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Dos Nnerviosos, pueden consignarse hiperesiesias a nivel de
las zonas enfermas; ligera paresia de las extremidades, hi-
potonia muscular ¢ hiperveflexia tendinosa.

Del lado dcl dirbol respiratorio, ademés de la rinofarin-
gitis que acompana a la enfermedad desde sus comienzos,
pueden constatarse signos bronquiticos que se manifiestan
por la aparicién de estertores mucosos diseminados en dis-
tintas dreas pulmonares.

El aparato circurlatotio presenta las mismas alteracio-
nes funcionales que en el periodo de iniciacidn, y que se ca-
racterizan fundamentalmente por hipertensién arlerial y
taquicardia. Los exdmenes de sangre ponen en evidencia
en la mayoria de los casos, leucocilosis con marcado pre-
dominio de los granulocitos neutréfilos. Sin embargo, las
constalaciones hematolégicas de RECALDE CUESsTAS fueron

-contradiciorias, a lo susteniado por la mayoria de los in-
vestigadores, pues ese clinico argentino, encontré en los ca-
sos por ¢l estudiados, la existencia de leucopenia con inver-

_sidn de la imagen sanguinea; es deeir: baja de los polinu-
cleares con aumento de los leucocitos hialinos. Puede decir-
se, por consecuencia, que en lo relativo g las alteraciones
morfologicas de la sangre en la acrodinia, no se ha pro-
nunciado hasta la fecha la ultima palabra.

Il liquido cefaloraquideo, presenta caracleres norma-
les, tanto en lo relativo a su composicién quimica, cuanto
en lo que respecta a su formula histologica y su tensién.

La evolucion de este periodo también ocurre en apire-
xia; no obstante, pueden presentarse pequefias elevaciones
termoméifricas, debidas en s mayor parle a infecciones so-
breagregadas, siendo las mds frecuentes las piodermilis y
las bronquilis, La duracidén de csie segunde periodo es muy

variable, dependiendo por lo general de la intensidad de los
sintomas.

Periodo de regresion.—Il tercer periodo de la enfer-
medad se caracieriza por Ja reslitucion al eslado de salud.
La retrocesién de los sintomas se opera en forma lenta, no
habiéndose sciialado hasta la fecha casos en los que la cu-
racion se haya operado en forma bhrusca,

Los dos primeros sintomas que desaparccen son el in-
somnio y la excitacion psiquica. Los enfermos van reco-
brando lentamen(e su tranquilidad; principian a interesar-
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se por las cosas que los rodean; el suefio se vuelve trangul-
lo; el apetito se restablece y. el estado general mejora. Los
sudores, el prurito y los fenémenos parestésicos son mucho
mas tolerables; conjuntamente, las modilicaciones tegu-
mentarias de las manos y los piés, se van alenuando poco a
poco hasta llegar a desaparecer {otalmente.

En Ja mayoria de los casos, iniciada la regresién de los
sintomas, ella conlinda en forma lenta, pero progresiva;
sin ‘embargo, se han sealado casos recidivantes, en los que,
habiéndose iniciado la regresion de los sintomas, estos vuel-
ven & intensificarse.

En lo relativo a la duracion de este tercer periodo,
tampoco ha podido fijarse en forma precisa, por variar
dentro de téricinos muy amplios. Los casos de poca inten-
sidad, regresionan en pocos dias, en tanto que los casos gra-
ves pueden durar algunas semanas v hasla meses.

Complicaciones.—Las complicaciones de la acrodinia,
son de dos 6rdenes: infecciosas o tréficas. Las complicacio-
nes infecciosas son las causantes de la mayor parte de las
defunciones. Las mas temibles son las del aparato respira-
torto. CGon mucha frecuencia, junto con la acrodinia evolu-
ciona una bronquilis, que puede agravarsec en un momen-
to dado y poner en serio peligro al enfermo. Las bronconeu-
monias, no son infrecuentes, y la mayor parte de casos fa-
tales, han ocurrido por esta complicacién. Del lado del apa-
rato digestivo, se puede observar algunas veces colitis y en-
terocolitis, que curan con relativa facilidad.

En cuanto a los fenémenos tréficos que acompafian a
la &crodinia, pueden conducir a la gangrena seca de las ex-
tremidades. Esta complicacion, es temible por las mutila-
ciones definitivas que puede ocasionar, pero en ningun caso
es capaz de determinar la muerte de los enfermos,

Evolucién.—La enfermedad evoluciona casi siempre
en forma subaguda, prolongd:.Jdose su duracién algunos
meses. La duracién es tanto mayor cuanto mas intensas
son las manifestaciones acropatolégicas. Kl curso de la en-
fermedad es benigno y la curacién la regla. Los pocos ca-
sos de muerte que se han observado, han sido debidos a las
complicaciones.



BE L) FLCULPAD DE MEDICINA 178

DIAGNOSTICO - PRONOSTICO

E] cuadro clinico de la acrodinia, presenta un aspecto
tan particular que su diagnostico no es difieil, sobre todo
en el periodo de estado, en el que el aspecto que presentan
las manos y los piés es-casi de valor patonogménico, Don-
de las dificultades son mayores, es en el primer estadio, en

el que la enfermedad puede facilmente confundirse eon
cualquier enfermedad eruptiva o infecciosa de evolucion
té6ipida. En este primer estadio, la iniciaciébn de la en-.
fermedad varia de un caso a otro, ora por predominar los
- signos catarrales de las vias aéreas, que pueden inducir a
pensar en la iniciacion de una grippe; ora por la predomi-
nancia de signos gastrointestinales, que pueden hacer pen-
sar en la existencia de un embarazo gdstrico o de una co-
litis, pero a los pocos dias, y mienlras el diagnostico perma-
nece incierto, aparcce la (riada sintomaética caracteristica
de la iniciacién de la enfermedad y que esta caracterizada,
como ya lo hemos senalado, por exantema, sudores y tras-
tornos en el scetor neuropsiquico.

Cuando la predominancia de los dislurbios nerviosos
y psiquicos es muy grande, pucde preslarse a conlusién con
la meningitis, la paralisis infantil y la encefalitis epidé-
mica. »

La ausencia de vomitos de tipo_cerebral, la hipotonfa
muscular que caracterizan la acrodinia, cuidadosamente
buscadas, permiten hacer una fdcil diferenciacion con la
meningitis, enfermedad que solo tiene de verdaderamente
comun con el eritroedema, la fotofobia y los disturbios psi-
quicos. Ademads, en casos de duda, la puncion lumbar solu-
ciona las dificultades. »

La ausencia de verdaderas pardlisis en la acrodinia,
hace su facil diferenciacion con la pardlisis infantil.

Es con la encefalitis epidémica, con Ja enfermedad que
con mas dificultades se ' ‘opieza para hacer el diagnodstico

Adiferencia en el primer pejriod() de 1a acrodinia, pero, la au-
sencia de signos oculares de orden encefalitico y la nor-
malidad del Hquido cefaloraquideo en la acrodinia, impo-
nen el diagnéstico,

En el periodo de estado, el diagnéstico es terminante.
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Sin embargo puede prestarse a confusion con la pelagra,
con la acrocianosis, con la eritromelalgia y con la enferme-
dad de RAYNAUD. A pesar de ser estas ultimas enfermeda-
des muy raras en la infancia, la existencia conjunta de
trastornos psiquicos, nerviosos, diaforesis, prurito y pares-
lesias, permite su rapida diferenciacién.

La pelagra, es la unica enfermedad que puede prestarse
a confusién, siendo en veces la diferenciaci¢n un problema
clinico bastante delicado, pero la ausencia de faltas alimen-
ticias en los antecedentes de los enfermos; la no existencia
de desarreglos gastrointestinales marcados; la hipercrinia
sudoral y el rash inicial de la acrodnia son elementos bas-
fantes para establecer un buen diagndéstico.

Pronéstico.—El prondstico es siempre benigno, ILa
mortalidad es debida siempre a las complicaciones, Los ca-
sos excentos de gangrena curan sin dejar sccuela alguna,

TRATAMIENTO

No existiendo un tratamiento especifico de la enferme-
dad de SwirT FEER, los distintos observadores han ensaya-
do numerosos métodos terapéulicos, basados unos, en con-
cepciones etiologicas discutibles; otros, en hipétesis pato-
génicas; y no pocos, en indicaciones sintomadiicas.

Es asi como VipoND, sugestionado por sus hallazgos
bacteriolégicos, preparé na vacuna, de cuyos resultados te-
rapéuticos se mostré muy optimista, pero que reclama
nuevas comprobaciones.

ZECHLIN, en armonia con su doctrina etiolégica segun
la que, la acrodinia y el sudor miliar, son una sola y mis-
ma enfermedad, sugiere la convenencia de la preparacion
de un suero por la inmunizacién de animales con el virus
del sudor miliar, que gozaria de propiedades curativas vis
a vis de la acrodinia.

La opinién palogénica de Robna de que se trata de una
afeccion focal con iniciacion amigdalar, lo lleva a instituir
como tratamiento de elecciéon la ablaciéon quirurgica de las
amigdalas. .

La hipétesis de la naturaleza carencial del eritroedema,
induce a otros a buscar el tratamiento por medio de regi-
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menes hipervitaminicos, o por la adminstracién de drogas
ricas en completinas.

FEER, basado en la constatacién de la hipertonia vagal,
que observé en la enfermedad que lleva su nombre, reco-
mendd calurosamente el empleo de la alropina, con el ob-
jeto de producir la pardlisis vagal, con lo que obtuvo favo-
rables resultados.

SWIFT, preconiza el lactato de calcio, que en manos de
otros clinicos se mostr6 completamente ineficaz.

Las medicaciones opoterdpicas, también han sido em-
pleadas en numerosas y complicadas férmulas que han de-
bido ser abandonadas por innecesarias, y muchas veces no
excentas de peligros.

Lo que ha dado los mejores resultados a la mayor par-
te de los clinicos que han estudiado la dolencia que nos
ocupa, ha sido la irradiacién por la luz de cuarzo, expo-
niendo el cuerpo entero de los nifios a las radiaciones ultra-
violetas, con cuyo tratamiento, a la vez que mejora el esta-
do general de los enfermos, se puede constatar la disminu-
cién de los sudores y del prurito y una mejoria neta del es-
tado psiquico: los enfermos se ponen contentos y recobran
el apetito, con lo que se alivia también el estado general de
ellos. Estos brillantes resultados permiten recomendar, co-
mo un recurso verdaderamente apreciable, la actinotera-
pia.
La antipirina se muestra como una espléndida medi-
cacién que al mismo tiempo que calma los dolores, mitiga
el prurito.-

La atropina, que como anteriormente hemos dicho, ha
sido calurosamente recomendada por FEER, nos dié resulta-
dos muy satisfactorios en nuestra primera observacion, no
asi en la segunda, en la que las désis relativamente altas,
de atropina empleadas, agravaron la situacién. En todo ca-
so debe ensayarse su aplicacion.

" La constatacién clinica de signos evidentes de hiperto-
nia simpdtica, par una parte y los brillantes resultados ob-
tenidos por diversos autores con el empleo de la acetilcoli-
na en la enfermedad de RaynAUD y otras simpatosis tegu--
mentarias, asi como también los éxitos alcanzados por Vi-
LLARET con el empleo de la acelilcolina en el tratamiento de
los sudores de los lisicos, nos llevaron a ensayar esa droga,
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en el enfermo.en.el. -que la atrapina se mostré nociva. Los
resultados que-obtuvimes no-fueron satisfactorios, puesto
que no obtuvwma ninguna modificacion ni de los fenéme-
nes vasomotores, ni tréfices ni suderales que presentaba el
paciente, razén por la ¢ual tuvimos que abandonar ese- tra-,
tamiento. _

En sintesis, podemos decitc que;-en la actualidad el tra-
tamiento de la acrodinia debe encaminarse a canservar las
fuerzas y el buen estadb general de los enfermos, lo que se
obtiene con una alimentadion conveniente; estimnular las
defensas orgdnicas y tratar los disturbios psiquicos y ner-
viosos de los enférmos, lo qiie puede obtenerse con la acti-
noterapia. Los otros sintomas: insomnio, .dblox‘e_s,'diafore—
sis, prurito, etc., se pueden modificar-eon los recursos far-
macolégicos habituales.

CONCLUSIONES

1>—La acrodinia es una enfermedad que ha hecho di-
versos brates cpidémicos en distintas épocas y lugares del
mundo.

2e—Los casos que se han observado desde principios
del siglo actual, han ocurrido en nifios desde la edad de al-
gunos mescs, hasta 4 o 5 aflos, habiéndose presentado, sea
como peguefias epidemias, sea como casos aislados.

3*—Por su cuadro clinice especial, caracterizado por
una gran uniformidad sintomatolégica, la acrodinia debe
ser considerada como una entidad mdrbida especifica,

4°—Sin que hasta la fecha haya podido evidenciarse
el agente etiolégico, puede admitirse que es producida por
un virus neurotrépico especifico. :

5¢.—El virus acrodinico, actiia por un quimiotaxismo
especial, sobre todo el sistema nerviose, atacando de pre-
ferencia el sistema autonémico.

6°—Las manifestaciones acrodinicas pueden asimilar-
se a los sindromes simpdticos tegumentarios vasculares y
glandulares.

7o.—La enfermedad evoluciona en tres periodos: un
periodo de invasién, un perlodo de estado y un periodo de
regresién, siendo su marcha-subaguda,



DE KA FACULTAD DE MEDICINA 179

8°—E| pronéstico es penigno y 1a curacién la regla. Los
casos fatales son. debidos a .complicaciones, sobre todo del
arbol respiratorio.

9%-<No existe hasta la fecha tratamiento especifico de la
enfermedad.’ '
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