.
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vance, On expose un cas dont le poids au moment
de la naissance était de 1.420 gr. On lui administra
la vitamine E pendant 20 jours (5 mgrs. par jour)
dans les semaines 9, 10 et 11. Le poids s’éléva avec
moyenne mensuelle de 93 grs. dans les 8 premiéres
semaines, de 273 dans les trois semaines ot la vi-
tamine E lui fut administrée, et de 133 dans les 6
semaines suivantes, La nourriture pendant tout ce
temps ne fat autre que la lactance maternelle, sans
aucun supplément. L’'auteur ne croit pas que cette
¢lévation de poids soit due a une regularisation des
fonctions digestives, non plus a2 une normalisation
des chiffres du métabolisme basal.

Il est plus probable que la vitamine E ait agi 2
travers de 'hypophyse, stimulant la formation de
I'hormone de la croissance. Encouragé par ces résul-
tats il emploie et recommande cette vitamine dans
les cas de distrophie par hypoalimentation globale.

[LAS PEQUENAS MANIFESTACIONES
CLINICAS DE LA ALERGIA

R. FROUCHTMAN

Dispensario de Alergia del Servicio de Medicina del doctor
ESQUERDO, Hospital de la Santa Cruz y San Pablo
(Barcelona)

Notorio es el incremento que progresivameate va
alcanzando la patologia alérgica como interpreta-
cién clinica y biologica de unos fenémenos que en
otro tiempo eran desconocidos en su mecanismo.

Como toda innovacion, la alergia “esta de moda”,
y a ella se recurre cuando un fenomeno morboso es
de dificil interpretacién; innumerables son los tra-
bajos clinicos y de experimentacién que se propo-
nen presentarnos las varias manifestaciones clinicas
que la alergia puede adoptar, unas aceptadas come
clasicas (asma, urticaria, corizas, etc.), y de las res-
tantes, si bien algunas son de interpretacion alér-
gica discutible, otras tienen la gran importancia de
presentarnos los diversos aspectos clinicos con que
el mecanismo alérgico puede en efecto manifestarse,
y si, como luego veremos, analizamos estas diversas
manifestaciones clinicas, observaremos que suclen ser
formas incompletas de los cuadros clasicos de la
alergia o formas anémalas por su localizacién. Sien-
do palpable la gran importancia que en la practica
clinica tiene el conocer estos equivalentes incomple-
tos de la alergia, es el objeto de este trabajo el ex-
poner dicho aspecto clinico de la alergia y, guiados
por el deseo de una mayor claridad clinica, hemos
dejado con intencién el tratar el problema biol(?gfco
de la alergia, resumiendo sélo el concepto patogenico
y anatomofuncional que con mas verosimihtqd pue-
de hoy aceptarse entre las distintas y contradictorias
teorias existentes que sélo sirven para confirmar
que mucho nos queda atn para llegar a conocer la
realidad de la fisiopatologia alérgica. '

[Las manifestaciones clinicas de una crisis alérgica
se componen de dos reacciones (SANCHEZ CUEN-
CA ') ; Primero, una general, humoral, de intensidad
clinica variable desde el estado de shock mortal a los
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signos aislados componentes de esta reaccién gene-
ral (crisis hemoclasica, hipotensién, leucopenia, ta-
quicardia, etc.), sintomas que suelen a veces ser im-
perceptibles por parte del enfermo. Segundo, una
reaccion local, anatomofuncional, que tiene lugar
en los érganos reaccionales dindole Ia fisonomia cli-
nica del sindrome alérgico y cuyos elementos ana-
tomicos o tejidos reaccionales son: la fibra lisa y el
sistema vasculocapilar. Resumiendo: La reaccién ge-
neral tiene una exteriorizacién clinica variable, ge-
neral o parcial, segiin la calidad y cantidad de anti-
geno y del grado de hipersensibilidad (o disposicién
alérgica) del enfermo y los signos morbosos carac-
teristicos de esta crisis suelen a veces presentarse par-
cialmente o sdlo diagnosticables por los medios
auxiliares de laboratorio; la reaccién local, organica
o tisular, cualquiera sea su localizacién puede ha-
cerse siempre su interpretacién anatomofuncional por
los trastornos vasomotores, sobre todo capilares, y
por los espasmos de la fibra lisa,

En la anafilaxia experimental, la alteracién fun-
cional de estos dos tejidos reaccionales explica toda
la sintomatologia, y si es diversa la localizacion del
argano reaccional en los distintos animales de expe-
rimentacién (cobaya, perro, conejo), depende ésta
sobre todo de la reparticién y riqueza de estos dos
tejidos reaccionales en los citados animales, sobre
todo de la musculatura lisa (JIMENEZ DIAZ 2).

En la alergia humana el mecanismo anatomofun-
cional es idéntico al de la anafilaxia experimental:
espasmo de la fibra lisa y vasodilatacién capilar se-
guida de hipermeabilidad que deja los “stomatas”
abiertos y a través de los cuales se filtra el plasma
sanguineo con su contenido proteinico, por lo cual
el liquido extracapilar contiene entonces una cantidad
de proteinas aproximadamente igual a la del plas-
ma sanguineo (por esta razén ROSSLE ha propuesto
el nombre de “edema inflamatorio”). Ambos fen6-
menos pueden producirse sin intervencién del sistema
nervioso, por excitantes quimicos locales, conociendo
el automatismo de la contractibilidad muscular lisa y
¢l de los capilares (REIN 9). Y actualmente, de acuer-
do con los hechos experimentales, se interpreta que
la reaccién alérgica, sea biologica-especifica o anespe-
cifica, desencadena la liberacién de histamina o subs-
tancias histaminoideas excitantes de los tejidos, crean-
dose asi un concepto patogénico y terapéutico, el que
a pesar de hechos contradictorios es aceptado por
multitud de autores (L. FARNER 4, H. L. ALEXAN-
DER 5, ROSSE S, TOPLEY y WILSON/, etc.), y con
el cual hemos observado algunos resultados brillan-
tes, principalmente en la alergia cutinea. Y por ulti-
mo, recordaremos como el mecanismo clinico alét-
gico citado, para manifestarse, necesita una base dis-
posicional, consistente en una alteracién del poder
reaccional, anormalmente exagerado o sensible,
“anémala respuesta a estimulos generalmente ino-
cuos” (JIMENEZ DIfAZ ), que se manifiesta por me-
dio de los 6rganos reaccionales, influyendo en su
localizaciéon organica como en su aparicion clinica
los factores herenciales y las alteraciones anatomo-
funcionales heredadas o adquiridas. Desencadenada
la crisis alérgica, produce en consecuencia una irti-
tabilidad del sistema nervioso neurovegetativo, crean-
dose asi un circulo vicioso que no hard mas que au-
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mentar las posibilidades de reaccién alérgica por cau-
sas cada vez menos especificas, debido a la creciente
hipersusceptibilidad de los tejidos reaccionales.

Aceptado asi el concepto anatomofuncional de la
manifestacion clinica de la alergia, no se nos escapa
la gran variedad de sintomas o sindromes, banales
en apariencia, que en el organismo humano pueden
manifestarse; cualquier tejido rico en fibra lisa o en
capilares puede ser asiento de una reaccion alérgica
local y muchas veces de forma incompleta, en cuanto
a extensién organica o intensidad reaccional.

Son pequenos sintomas reaccionales que cncon-
tramos repetidamente en los antecedentes de los en-
fermos alérgicos, auténticos equivalentes alérgicos
que pasaron generalmente desapercibidos, y cuya im-
portancia no es sélo anamnésica, sino que diagnosti-
cados a tiempo nos recuerdan que pueden ser proba-
bles precursores de una alergia de mayor envergadura
en el mismo u otros érganos. No es que siempre
ocurra asi, pero la posible intervencién de otros fac-
tores (alteraciones anatémicas, metabdlicas, endocri-
nas, infecciones, traumatismos, etc.) en el transcur-
so de la vida puede “realizar” un estado alérgico
hasta entonces equilibrado.

APARATO RESPIRATORIO. — Frecuentemente los
enfermos nos explican sufrir, en sus antecedentes o
bien en la actualidad, sensaciéon de obstruccién na-
sal; cuando esta molestia va seguida de hidrorrea o
crisis de estornudos, el cuadro no tiene dificultad,
ya que se ha manifestado un cldsico coriza: pero a
menudo es unicamente la sensacidon paroxistica de
ohstruceidn nasal 1a ane repetidamente nae refieren
sensacién molesta que no obedece a alteraciones ana-
témicas locales, sensacién pasajera o de algunas ho-
ras de duracién, que dificulta la respiracion, y res-
ponde favorablemente a la aplicacién de una pomada
de efetonina.

Menos frecuentes y también mas resistentes a los
tratamientos sintomaticos habituales son las afonias
pasajeras citadas también por CRUCIANIY, general-
mente de corta duracién y que mejoran o desapare-
cen igualmente con la administracién de efetonina
o derivados.

Las sinusitis, que si bien pueden ser asiento de
infeccién y foco que mantenga otros fenémenos
alérgicos, son algunas veces estados de alergia de sin-
tomatologia vascular localizada en los senos fron-
tales o maxilares. .

El mecanismo de esta sintomatologia alérgica es
siempre el mismo: vasodilatacién, a veces con ligero
edema, no olvidando que secundariamente puede fa-
cilmente infectarse, seglin sea la riqueza microbiana
de la regién donde asienta (senos, fosas nasales).

Si bajamos por el arbol bronquial, encontramos
otro pequeno sintoma alérgico importante, citado ya
por SANGIORGI “: es la opresién respiratoria paroxis-
tica; el enfermo se ve preso de-una sensacién de ansie-
dad respiratoria de poca intensidad, de aparicién pa-
roxistica generalmente nocturna. A la auscultacién
no suele oirse ningtn signo, a lo mas algtlin sibilante
después de auscultar persistentemente, y el fin de la
crisis no va acompanado de ninguna expectoraciéon;
es un acceso de asma frustrado, mas frecuente en su-
jetos nerviosos, cuya causa seria la obstruccién par-
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cial, de poca extensién, del parénquima pulmonar.
Este concepto de extensién en la obstruccién bron-
quial, demostrado radiolégicamente con lipiodol por
CRUCIANI ¢ nos hace comprender que el pulmén en
plena crisis asmatica no es afectado totalmente. y
que la intensidad de un acceso asmatico puede estar
en relacién al namero de bronquios obstruidos por
espasmo o actimulos mucosos.

APARATO DIGESTIVO. — La estructura del tubo
digestivo, fibra lisa y rica vascularizacién, asi como
una extensa inervaciéon neurovegetativa extrinseca
e intrinseca, predispone favorablemente la respuesta
alérgica: edema, hipersecrecion y espasmo. Confir-
macion de la participacién repetida del tubo diges-
tivo es la frecuencia con que sindromes alérgicos
(urticaria, jaqueca) se acompanan de dolores gastro-
abdominales, diarreas o vémitos, y su importancia
es tal que cualquiera de estas manifestaciones puede
ser el Gnico exponente clinico de un estado alérgico.
JIMENEZ DfAZ ¢ ya nos senala la frecuencia de estos
sintomas como equivalentes alérgicos, su variedad
clinica y la confusién diagndstica con que pueden
a veces dar lugar con afecciones organicas.

La manifestacién tipica de la alergia intestinal es
la llamada diversamente por: colitis mucomembra-
nosa, colon irritable o hiperdisquinesia célica. Sin
negar, como BORCESCO ", la posibilidad de un co-
loespasmo desencadenado, sea por alguna afeccidn de!
colon o de otro érgano abdominal (litiasis biliar,
colecistitis, anexitis, prostatitis, etc.), sea por una
irritabilidad neurovegetativa cdlica debida a influen-
cia nervinga general (intavicacidn carnrnina rahes
etcétera), no olvidemos que sobre esta disposicion
hiperreaccional del colon puede “fijarse” una alergia
existente o adquirida, dando lugar a sensibilizacio-
nes alimenticias o bacterianas, y actuando ademas
frecuentemente dichas afecciones abdominales como
focos bacterianos o espinas irritativas que mantie-
nen y prolongan una sintomatologia célica de ori-
gen primitivamente alérgico. Cualquiera sea su ori-
gen, el cuadro célico alérgico no se presenta a veces
tan completo, ya que segin sea el predominio del
mecanismo anatomofuncional, espasmo de fibra lisa
o hiperpermeabilidad vascular, adoptarid una carac-
teristica clinica.

Cuando predomina el componente espastico sin
deposiciones, de duracién, localizacién e intensidad
variables, el dolor es a veces de tal intensidad que
cuando se acompana de nauseas o vomitos, hecho
no poco frecuente, febricula y resistencia muscular,
este cuadro agudo nos deja con cierta incertidumbre
diagnéstica, ante un enfermo preso de dolor y gran
sensibilidad a la palpacién. La posibilidad de con-
fusién con otros procesos organicos fué ya expuesta
por los autores, y asi FEINBERG *? afirma los casos
diagnosticados y operados erréneamente por apen-
dicitis o colecistitis. Hemos visto una enferma cuyo
dolor en fosa iliaca derecha, irradiado hacia vacio
y regién lumbar del mismo lado, nos hizo dudar
con un posible célico litiasico. Este cuadro traduce
el espasmo violento de la musculatura lisa, y con un
curso de crisis paroxisticas suele terminar a los po-
cos dias seguido a veces de diarrea mucomembra-
nosa o mucosanguinolenta,
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La forma vascular pura, sin componente espas-
tico, L»s‘mucl'}m menos frc_cucmc y se caracteriza por
crisis diarreicas de repeticion, mucosas mas que mu-
comembranosas. Forma poco dolorosa que recuerda
las .mt|guas.ldunmnmncton-{s de asma intestinal,

En el estomago son posibles fenémenos espasmé-
dicos de intensidad variable aislados o acompafia-
dos de edema de la mucosa géstrica y exudacién acuo-
sa mas o menos abundante, que se expulsa con el
véomito o queda reducido a un estado nauseoso, Este
cuadro puede a veces presentarse como unico sinto-
ma alérgico o bien alternar con otros fenémenos de
hipersensibilidad, en particular precediendo o acom-
panando a la crisis migranoide.

Recientemente K. HANDEN %, en un documental
trabajo, expone la sintomatologia de las gastritis
alérgicas con los cintomas propios de esta afeccion,
trastornos reflejos viscerales, y radioscopicamente ve
una imagen de gastritis hipertréfica con pliegues pro-
fundos y numerosos ¢ hinchazén de la mucosa (ede-
ma) : sus caracteres generales serian los de la alergia
de causa generalmente alimenticia.

FEINBERG *, CRUCIANI ¢ y TR. BONORINO 4 afir-
man que la sensacién de plenitud gastrica y <ructos
repetidos, hecho que hemos podido comprobar, asi
como la repugnancia alimenticia, pueden ser la ex-
teriorizacion de una alergia gastrica de evolucién
cronica de diagnostico a veces dificil si se asocia con
otros sintomas organicos. Estos sintomas suelen al-
ternar con otras manifestaciones clinicas de la aler-
gia digestiva o con la jaqueca.

L.a vesicula biliar puede también ser asiento de
fenémenos espasmédicos, y ciertas-colecistitis no cal-
culosas no sorian mas que trastornos paroxisticos
de origen alérgico. H. MICHELES ’# logra demostrar
en cinco enfermos con sintomas vesiculares la influen-
cia coloquinética de un alimento al cual estan sensi-
bilizados, y WALTZER %, al estudiar la participacion
de los 6rganos abdominales-en la alergia logra ob-
tener reacciones en vias biliares.

L. BUSINCO 7 publica una serie de casos de apen-
dicitis de mecanismo alérgico apoyando su tesis por
la hiperhistaminemia aumentada antes de la opera-
cién y presencia en el apéndice de gran ntmero de
cosindfilos, unido a la ausencia de signos inflama-
torios.

Y entrando en el tetreno de lo hipotético, sefiale-
mos a F. E. SCHMENGLER #, que considera la posi-
bilidad de una patogenia alérgica en ciertas ictericias
representadas morfolégicamente por una hepatitis se-
rosa.

Como vemos, la alergia digestiva puedg adoptar,
situindose en su largo trayecto, diversa sintomato-
logia clinica, segiin sea su localizacién. Cuando el
trastorno morboso coincide o alterna con ofras ma-
nifestaciones alérgicas, debe sospecharSe este meca-
nismo si por ¢l podemos interpretarlo (espasmo O
hiperpermeabilidad vascular) . Cuando la anamnesis
alérgica es nula, debemos recordar las condiciones
siguientes: Crisis paroxisticas. En los intervalos li-
bres de molestias estado nutritivo generalmente sa-
tisfactorio y que ademas se repone rapidamente des-
pués de cada acceso. Eosinofilia. Neurodistonia vege-
tativa, Y como la causa suele ser frecuentemente ali-
menticia. una dieta hidrica de 24 a 48 horas es a V&

MANIFEST ACIONES CLINICAS DE LA ALEI.QGIA

429

ces suficiente para que desaparezca la crisis alérgica.
Pero no olvidemos que la alergia digestiva pue-
de, ademas de dar lugar a cuadros clinicos que nos la
hacen‘ confundir con procesos organicos, coincidir
con ¢stos u otras afecciones abdominales (colecis-
titis, apendicitis, prostatitis, etc.), las cuales pueden
actuar como espinas de fijacién de un estado alér-
gico o como focos de sensibilizaciéon bacteriana.
Todo ello nos hace ver las posibilidades de errores
de diagndstico, y sélo la minuciosa observacion du-
rante unos dias puede orientarnos hacia una pato-
genia alérgica del proceso que estudiamos.
Diremos, con HERMANN, que “cuantos menos sin-
tomas propios tenga un proceso al parecer organico
tanto mas verosimil serd un proceso alérgico”.

ALERGIA CUTANEA. — El tejido cutaneo, 6rga-
no ricamente vascularizado y esencialmente reaccio-
nal, ya que es lugar de origen de anticuetpos, reagi-
nas y substancias histaminoideas, es frecuentemente
el asiento de reacciones alérgicas.

Poco conocida es la fisiologia de la piel, aunque
los trabajos de URBACH nos van exponiendo !a ex-
quisita sensibilidad de este tejido y cémo en él re-
percuten las pequefias alteraciones de la nutricién,
metabolismo o bien las endocrinas, a veces apenas
perceptibles clinicamente.

Se consideran tipicamente alérgicas las alteracio-
nes predominantemente dérmicas, urticaria y ‘edema
angioneurético, Clinicamente puede la urticaria pre-
sentar grandes variedades: a veces la papula es mi-
niscula y se rodea de un pequefio eritema, otras ve-
ces sélo se aprecia dicho eritema (multiforme), en
otras la urticaria adopta extensién mayor con o sin
seudépodos, El prurito, sintoma subjetivo de este
trastorno, variable en cada sujeto, no proporcional
a la extensién de la erupcién, puede ser a veces intole-
rable, provocindose infecciones secundarias por el
rascado, El prurito es a veces el unico sintoma de una
alergia cutanea y en otras la erupcién aparece (nica-
mente después del rascado provocado por la picazon.
Llama la atencién la frecuencia de este sintoma (pru-
rito) como precursor de una alergia cutdnea: nues-
tros enfermos, insistiendo en el interrogatorio, nos
relatan a veces como lo primero que han sufrido es
la picazén, que si no es intensa, aparece como unico
sintoma: en cambio, al hacerse mas tarde intolerable
la presién o rascado, provoca la erupcidn; este hecho
desencadenante por el rascado aparece principalmente
en las urticarias de causa alimenticia o fisica. Como
el prurito puede ser sintomatico de otras afecciones
(linfogranulomatosis, diabetes, dermatosis, afecciones
parasitarias, psicopatias, etc.), necesita priméro la
eliminacién diagnéstica de las posibles causas orga-
nicas, metabélicas o neuropaticas.

El eczema angioneurdtico, forma gigante de la ur-
ticaria, se localiza preferentemente en zonas ricas en
tejido laxo, a veces de tan poca intensidad que no
produce ninglin sintoma subjetivo, ya que suele ser
menos pruriginoso que la urticaria, y en cambio, al
observar la cara del enfermo se nos denuncia por li-
geras asimetrias, principalmente en parpados y labio
superior.

Al tratar del extenso grupo de alteraciones cuta-
neas denominadas genéricamente eczemas, No ey nues-
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tra intencién el intervenir o decidir sobre el concep-
to, clasificaciones y discusiones patogénicas que esta
afeccion merece de los dermatdlogos. Consideran-
dolo en conjunto diremos que clinicamente se carac-
terizan por: eritema, papula y vesicula, exudaciones
y produccién de escamas.

Autores como GOMEZ ORBANEJA ¢ distinguen
por una parte el eczema propiamente dicho, de ori-
gen externo, con sensibilizacién siempre por contacto
epidérmico, aumentada o determinada por el poder
téxico de la substancia; y por otra parte, afecciones
cutineas, aun con alteracién epitelial, denominadas
entre otros nombres de prurigoeczema, anatomica-
mente caracterizadas por su asiento dérmico (derma-
tosis atépica de los americanos) ; clinicamente, una
erupcién de evolucién cronica, prurito, y con €scaso
eritema hablari en favor de una dermatosis atdpica.
Rechazan diversos autores el caricter alérgico de los
eczemas propiamente dichos ni en su forma crénica
citada, la cual consideran debida al contacto prolon-
gado o insospechado de la substancia u otras subs-
tancias irritantes.

Pricticamente, consideramos que estas dermopa-
tias de probable etiologia alérgica se nos pueden pre-
sentar bajo diversos aspectos clinicos: unas veces es
una dermitis papulovesiculosa, eritematosa; otras
con exudacidn y escamas de intensidad variable; otras
con induraciones, y su localizacién si bien es varia-
ble, tiene tendencia a ser en las extremidades y en
las zonas de flexién. Una cronicidad persistente, un
prurito pertinaz y una anamnesis familiar o perso-
nal alérgica deben hacernos sospechar una posible
intervencién de la patogenia alérgica primitiva o se-
cundaria, ésta generalmente por una sensibilizacién
alimenticia que mantenga la cronicidad de una der-
mopatia por contacto.

Las neurodermitis y el prurito pueden ser otras
tantas manifestaciones clinicas de una dermopatia
alérgica de etiologia generalmente alimenticia.

Respecto al psoriasis, aunque no es aceptada su
patogenia alérgica, recordamos a J. CADRECHA %,
que demuestra la existencia alérgica en dicha dermo-
patia; hemos visto un caso de psoriasis extensa en
cara, nalgas y piernas de una enferma con historia
de urticaria y disquinesia intestinal de forma espas-
moédica mejorar notablemente con un tratamiento
sedante de su sistema nervioso vegetativo y una dieta
suprimiendo alimentos téxicos, pan y leche: alguna
transgresiéon del régimen al provocar crisis célica
aumentaba ademis el prurito y la intensidad de las
zonas todavia eruptivas.

Respecto a las purpuras y su probable mecanismo
alérgico recordamos la posibilidad de que se trate
de una urticaria hemorrigica, siendo lo primitivo
la erupcién urticarica. JIMENEZ DfAZ y MARINA ¥
publican tltimamente un caso de plrpura anafilic-
tica por sensibilidad a las habas, y Luls RAMOND 3,
mis recientemente, otro caso de plrpura cuyas crisis
se acompafiaban del cortejo sintomitico de los shocks
anafilicticos.

APARATO CIRCULATORIO. — La sintomatologia
cardiovascular de mecanismo alérgico es poco co-
nocida y hasta la actualidad vemos como las mani-
festaciones clinicas descritas se refieren a crisis hiper-
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sensitivas (primeramente por BIENSTOCK en 1929)
y a trastornos del ritmo cardiaco sine materia, diag-
nosticados a veces como esenciales o neurdsicos,

L. PESCADOR DEL HOYO #* publica una recopila-
cién de la literatura y casos vistos por él de diversos
disturbios cardiovasculares, desde las crisis hiperten-
sivas accesionales a diversas arritmias, descubriendo
en todos sensibilizaciones varias, sobre todo alimen-
ticias. Clinicamente, se caracterizan por: su aparicién
paroxistica accesional con bienestar en los intervalos,
coincidencia con otros procesos alérgicos, eosinofilia
y distonia neurovegetativa, o sea por las condicio-
nes generales que repetidamente hemos sefialado an-
teriormente. Por otra parte el examen somatico y
electrocardiografico da resultados de normalidad.
Respecto a la hipertensién citemos a G. WALD-
BILT %, que expone varios casos de alergia (asma,
urticaria, etc.), los cuales presentaban ademas crisis
de hipertensién esencial sin lesién alguna. T. HAR-
KAVY ? intenta interpretar como pueden producirse
las alteraciones de ritmo o del complejo electrocar-
diografico de origen alérgico observando en algunos
enfermos alteraciones de la onda T y del comple-
jo QRS, la mayoria reversibles y coincidiendo con
los accesos asmaticos, por lo cual las considera como
una respuesta alérgica vascular del miocardio, igual-
mente producida como en los bronquios por hiper-
permeabilidad vascular.

Si bien el sintoma circulatorio predominante en
todos los alérgicos es la hipotensiéon o tendencia a
la hipotensién de la miaxima (G. FRANCO CAPUANI %
la considera como de causa histaminica y con una
frecuencia mayor que el 60 por 100) no ¢ raro
ver coincidir en un mismo alérgico crisis hipertensi-
vas “esenciales” o arritmias “neurdsicas”. Citemos
dos casos clinicos:

1.° I. F. de 39 anos, sufria desde hace afos pal-
pitaciones y precordialgias provocadas preferente-
mente por las emociones y esfuerzos. Examinada
en 1935, el examen radiogrifico y electrocardiogra-
fico di6é resultado normal con una ligera arritmia
respiratoria. Presién arterial, 12-7. La auscultacion
era normal. Desde jovencita jaquecas de aparicién
intermitente alternando generalmente con las mo-
lestias cardiacas. Muy aficionada a comer duices, se
le practica el indice leucopénico a éstos con resultado
positivo. Suprimiendo dulces, chocolate y huevos.
las jaquecas y las molestias cardiacas cesaron.

2.° D. C. de 22 afios, sufre asma bronquial todo
el invierno con fuerte sensibilidad a bacterias y li-
gera a hongos. Eosinofilia, 9 por 100. A la explo-
racién encontramos una presion arterial de 16-9 14
y en sus antecedentes personales aparecen epistaxis
faciles y trastornos visuales pasajeros (crisis de amau-
rosis) ; fuera de los accesos asmaticos libre de moles-
tias. Su madre; de 51 afios, es una hipertensa (10-11)
y su abuela materna fallecié de ictus. Tratada con
vacuna especifica vié desaparecer durante el invierno
sus catarros bronquiales y crisis asmaticas dando la
presién arterial progresivamente los valores siguien-
tes: 14 ¥5-9, 14-0 y 13-8 14, esta tltima tomada
al final de la vacuna.

ALERGIA OCULAR. — La rica vascularizacién de
la conjuntiva ocular en sus distintas partes {tarsal,
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tra intencién el intervenir o decidir sobre el concep-
to, clasificaciones y discusiones patogénicas que esta
afeccion merece de los dermatdlogos. Consideran-
dolo en conjunto diremos que clinicamente se carac-
terizan por: eritema, papula y vesicula, exudaciones
y produccién de escamas.

Autores como GOMEZ ORBANEJA ¢ distinguen
por una parte el eczema propiamente dicho, de ori-
gen externo, con sensibilizacién siempre por contacto
epidérmico, aumentada o determinada por el poder
téxico de la substancia; y por otra parte, afecciones
cutineas, aun con alteracién epitelial, denominadas
entre otros nombres de prurigoeczema, anatomica-
mente caracterizadas por su asiento dérmico (derma-
tosis atépica de los americanos) ; clinicamente, una
erupcién de evolucién cronica, prurito, y con €scaso
eritema hablari en favor de una dermatosis atdpica.
Rechazan diversos autores el caricter alérgico de los
eczemas propiamente dichos ni en su forma crénica
citada, la cual consideran debida al contacto prolon-
gado o insospechado de la substancia u otras subs-
tancias irritantes.

Pricticamente, consideramos que estas dermopa-
tias de probable etiologia alérgica se nos pueden pre-
sentar bajo diversos aspectos clinicos: unas veces es
una dermitis papulovesiculosa, eritematosa; otras
con exudacidn y escamas de intensidad variable; otras
con induraciones, y su localizacién si bien es varia-
ble, tiene tendencia a ser en las extremidades y en
las zonas de flexién. Una cronicidad persistente, un
prurito pertinaz y una anamnesis familiar o perso-
nal alérgica deben hacernos sospechar una posible
intervencién de la patogenia alérgica primitiva o se-
cundaria, ésta generalmente por una sensibilizacién
alimenticia que mantenga la cronicidad de una der-
mopatia por contacto.

Las neurodermitis y el prurito pueden ser otras
tantas manifestaciones clinicas de una dermopatia
alérgica de etiologia generalmente alimenticia.

Respecto al psoriasis, aunque no es aceptada su
patogenia alérgica, recordamos a J. CADRECHA %,
que demuestra la existencia alérgica en dicha dermo-
patia; hemos visto un caso de psoriasis extensa en
cara, nalgas y piernas de una enferma con historia
de urticaria y disquinesia intestinal de forma espas-
moédica mejorar notablemente con un tratamiento
sedante de su sistema nervioso vegetativo y una dieta
suprimiendo alimentos téxicos, pan y leche: alguna
transgresiéon del régimen al provocar crisis célica
aumentaba ademis el prurito y la intensidad de las
zonas todavia eruptivas.

Respecto a las purpuras y su probable mecanismo
alérgico recordamos la posibilidad de que se trate
de una urticaria hemorrigica, siendo lo primitivo
la erupcién urticarica. JIMENEZ DfAZ y MARINA ¥
publican tltimamente un caso de plrpura anafilic-
tica por sensibilidad a las habas, y Luls RAMOND 3,
mis recientemente, otro caso de plrpura cuyas crisis
se acompafiaban del cortejo sintomitico de los shocks
anafilicticos.

APARATO CIRCULATORIO. — La sintomatologia
cardiovascular de mecanismo alérgico es poco co-
nocida y hasta la actualidad vemos como las mani-
festaciones clinicas descritas se refieren a crisis hiper-
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sensitivas (primeramente por BIENSTOCK en 1929)
y a trastornos del ritmo cardiaco sine materia, diag-
nosticados a veces como esenciales o neurdsicos,

L. PESCADOR DEL HOYO #* publica una recopila-
cién de la literatura y casos vistos por él de diversos
disturbios cardiovasculares, desde las crisis hiperten-
sivas accesionales a diversas arritmias, descubriendo
en todos sensibilizaciones varias, sobre todo alimen-
ticias. Clinicamente, se caracterizan por: su aparicién
paroxistica accesional con bienestar en los intervalos,
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nes generales que repetidamente hemos sefialado an-
teriormente. Por otra parte el examen somatico y
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mente producida como en los bronquios por hiper-
permeabilidad vascular.

Si bien el sintoma circulatorio predominante en
todos los alérgicos es la hipotensiéon o tendencia a
la hipotensién de la miaxima (G. FRANCO CAPUANI %
la considera como de causa histaminica y con una
frecuencia mayor que el 60 por 100) no ¢ raro
ver coincidir en un mismo alérgico crisis hipertensi-
vas “esenciales” o arritmias “neurdsicas”. Citemos
dos casos clinicos:
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mente por las emociones y esfuerzos. Examinada
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fico di6é resultado normal con una ligera arritmia
respiratoria. Presién arterial, 12-7. La auscultacion
era normal. Desde jovencita jaquecas de aparicién
intermitente alternando generalmente con las mo-
lestias cardiacas. Muy aficionada a comer duices, se
le practica el indice leucopénico a éstos con resultado
positivo. Suprimiendo dulces, chocolate y huevos.
las jaquecas y las molestias cardiacas cesaron.

2.° D. C. de 22 afios, sufre asma bronquial todo
el invierno con fuerte sensibilidad a bacterias y li-
gera a hongos. Eosinofilia, 9 por 100. A la explo-
racién encontramos una presion arterial de 16-9 14
y en sus antecedentes personales aparecen epistaxis
faciles y trastornos visuales pasajeros (crisis de amau-
rosis) ; fuera de los accesos asmaticos libre de moles-
tias. Su madre; de 51 afios, es una hipertensa (10-11)
y su abuela materna fallecié de ictus. Tratada con
vacuna especifica vié desaparecer durante el invierno
sus catarros bronquiales y crisis asmaticas dando la
presién arterial progresivamente los valores siguien-
tes: 14 ¥5-9, 14-0 y 13-8 14, esta tltima tomada
al final de la vacuna.

ALERGIA OCULAR. — La rica vascularizacién de
la conjuntiva ocular en sus distintas partes {tarsal,
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bulbar y fondos de saco) y su constante exposicién
a2 los diversos agentes de irritacion externa hacen
facilmente t‘X_P]lCJb!E la posibilidad que sea asiento
de una reaccion alerg_lca que podra desencadenarse
por la acciéon de multiples causas. Es tal |a exquisi-
ta sensibilidad de la conjuntiva ocular que la oftal-
morreaccion se emplea frecuentemente como medio
diagnéstico de la sensibilidad alérgica.

Oftalmélogos como A. BUSACCA # y A. Kourt-
SEFF # consideran que casi todos los tejidos ocula-
res y sus anexos pueden sufrir fenémenos alérgicos,
nero reconocen que los més frecuentes interesan sobre
todo el tejido conjuntival y el pirpado. J. S. PLu-
MER (citado por BUSACCA) refiere la posibilidad
de una alergia retinica, y SCHIECK en el “Zeits
Augen”, en 1934, expone casos de iritis alérgica.
A. KOUTSEFF cree que ciertas queratoconjuntivitis y
queratitis flictenulares pueden tener un origen alér-
gicoinfeccioso posiblemente tuberculoso, y H. ARRU-
GA ** afirma que ademis de un posible factor de aler-
gia tuberculosa, alteraciones digestivas o hepéticas
favorecen una sensibilizacién secundaria alimenticia
en las afecciones citadas.

En el estado actual de nuestros conocimientos,
;cudles son las caracteristicas clinicas y qué condicio-
nes debe reunir una alergia ocular? Si bien como
dice ARRUGA, las caracteristicas clinicas de las ma-
nifestaciones oculares alérgicas no son exclusivas, al-
gunas formas, sobre todo las de tipo edematoso —
conjuntivitis — presentan manifestaciones tipicas:
curso paroxistico de las crisis con bienestar en los
intervalos; coincidencia de la crisis con las mismas
condiciones de tiempo, lugar q clima; asociacién con
otras afecciones alérgicas sobre todo nasales o cu-
tineas; ausencia de signos infectivos; presencia de
eosinofilia mas o menos marcada en la secrecién con-
juntival y sangre periférica; comprobacién por las
cutis o intradermorreacciones y por la transmision
pasiva. Cese de la crisis al suprimir la causa sospe-
chosa (alimentos, sol, polen, hongos, etc.).

Subjetivamente los enfermos se quejan sobre todo
de prurito, o en sus formas leves o incipientes una
sensacién de cuerpo extrafio en los focos de saco con-
juntival, ésta debida a pequefios edemas.

Luego aparece ligero lagrimeo, fotofobia mas ©
menos intensa, ¢ hiperemia conjuntival; cuando la
reaccién alérgica es intensa puede acompafiarse de
edema palpebral que en ocasiones adopta la forma
de Quincke. En los casos dudosos en que los sin-
tomas subjetivos citados o la congestién conjunti-
val es escasa hemos visto mejorar o desaparecer di-
chos trastornos con la administracion bucal de efe-
tonina.

Una forma tipica de conjuntivitis alérgica y de
etiologia discutida es la conjuntivitis primaveral de
aparicién estacional, de causa polinica para unos o
infecciosa para otros. La posibilidad que esta afec-
cién alérgica sea debida a la accidn de los rayos so-
lares, principalmente a los rayos ultravioleta, ha
sido expuesta por diversos autores (PASCUALE RoO-
MEO #) y nosotros ¥ publicamos Gltimamente unas
observaciones clinicas sobre la posibilidad de una
heliosensibilizacién estacional en enfermos poli-
nicos.
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. Otra forma de reaccidn alérgica es la folicular de
tipo crénico, lento, con escasa o sin infiltracién ede-
matosa de los pirpados y generalmente debida a
substancias de contacto sobre todo medicamentoso
0 a agentes infecciosos sin olvidar que la cronicidad
puede ser debida a secundaria sensibilizacién alimen-
ticia.

: C’Iinicamente se trata de blefaritis o blefarocon-
juntivitis: enrojecimiento del borde palpebral con
edema poco marcado y ligero prurito; fotofobia,
ligera tumefaccién conjuntival con escasa conges-
tién y posible exudado y costritas en el borde pal-
pebral con probable caida de pestafias. También pue-
den aparecer pequenas flictenas en ‘la conjuntiva
tarsal superior ¢ inferior,

Mayor experiencia necesita el estudio de las que-
ratitis, iritis y otras afecciones oculares de probable
etiologia alérgica, aunque su aparicién paroxistica y
resistencia a los tratamientos oftalmoldgicos deban
hacernos sospechar tal origen,

ALERGIA NEUROGENA. — Su forma tipica, aun-
que de mecanismo anatomofuncional todavia dis-
cutido, es la jaqueca o crisis migranoide.

Conocida es la variedad de localizacion y de la
intensidad de] dolor que acompanan a estos paro-
xismos; también los auras sensoriales pueden adop-
tar maltiples manifestaciones, desde las amaurosis
pasajeras a los vértigos, zumbido de oidos, escoto-
ma centelleante, etc. Estos diversos trastornos que
preceden o acompanan a la crisis migranoide pueden
a veces ser el inico sintoma de esta cefalea ciclica y
paroxistica. En los nifios suelen aparecer, con mayor
frecuencia que eh los adultos, los vémitos cuya im-
portancia como equivalente substitutivo o precursor
de la jaqueca ha senalado JIMENEZ DIAZ #, apare-
ciendo preferentemente en nifios débiles, nerviosos,
inteligentes, a veces con fiebre, siendo la acetonuria
su consecuencia. Otras veces los trastornos que pre-
ceden la jaqueca son de tipo psiquico, denunciando
la posible proximidad de la cefalea: disminucién de
la capacidad intelectual, tristeza, pesadez, desgana,
etcétera. Frecuentemente son crisis neuralgicas facia-
les o del trigémino que alternan con la jaqueca.

K. BOENHOEFER 3¢ sefiala hemianopsias persis-
tentes y paralisis 6culomotrices que acompanan ©
alternan con la cefalea y, por tltimo, recordemos
que diversas manifestaciones clinicas de la alergia
expuestas en los anteriores capitulos (vomitos, pal-
pitaciones, célicos abdominales, etc.) pueden pre-
ceder 0 acompaifiar una crisis migranoide y aun ser
los tGnicos exponentes de esta constitucién hiper-
reactiva,

RESUMEN

Previa una sintesis del concepto anatomofuncio-
nal de la crisis alérgica se expone como pueden dar
lugar los paroxismos de los tejidos reaccionales, fi-
bra lisa y sistema vasculocapilar, a una gran varie-
dad de sintomas y cuadros clinicos segiin entren en
juego, conjunta o separadamente, dichos tejidos
reaccionales y segin sea su localizacién y extension
organica.

A continuacién se describen diversas pequenas
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OBSERVACION 1I.—J. 8., de 40 afios. Aqueja fuerte ce-
falea y dificultad en la movilidad del brazo y pierna izquier-
dos desde hace dos meses. Desde ese tiempo comienza a notar
también que se le quedaba frio todo el lado izquierdo del cuer-
po “"desde la cabeza hasta la punta de los pies”. Se notaba
cansado. Poco después le aparecieron calambres.

El dia 12 de agosto le da un fuerte calambre en la pierna
izquierda que después se extiende por todo el lado izguierdo
durindole varios minutos; le repite después varias veces en el
mismo dia. Al dia siguiente, al hacer un esfuerzo, vuelve a te-
ner otra crisis.

Algin tiempc después ceden estos sintomas y solo le que-
dan las cefalalgias.

El jueves pasado su mujer nota que arrastra ligeramente el
pie izquierdo al andar, al mismo tiempo que le aparece torpeza

Fig. 4
en los movimientos de la mano izauierda. L.os dolores de ca-
beza son cada vez mas fuertes siendo de lo que se queja fre-
cuentemente el enfermo,

Ingresa en el Hospital de Basurto (servicio del Dr. PINIES).

Examen de liquido ¢, r. — 19 de agosto de 1942: Presion,
42-22. Aspecto claro; Cloruros, 7: Glucosa, o,30; Albuami-
na, o,30; Aglutinacién, positivo débil. Amicrobiano. Cé-
lulas, 1.

Examen oftalmoscépico. — Fondo de ojo normal (doctor
OROZ).

Exploracion. — Paciente con ligera torpeza mental. Buen
estado de nutricién. Crineo y nervios craneales nada patoldgi-
co. Ligera paresia en brazo y pierna izquierdos. Exaltacion de
reflejos rotulianos y aquileos. Se inicia Babinski. Sensibilidad
normal. El resto de la exploracién es negativo.

Sigue en este mismo estado hasta ¢l 20 de agosto, dia en
que entra en coma bruscamente, falleciendo horas mds tarde.

En la autopsia se encontré un tumor en la region parietal
derecha del tamafio de una naranja pequeiia. Era subcortical
y relativamente encapsulado (fig. 4). Microscopicamente se
identific6 como un astroblastoma (Dr. TOLEDO).

En este caso ¢l cuadro correspondia a una neoformacion
intracraneana, a juzgar por las cefalalgias, los sintomas de
foco y los datos del liquido céfalorraquideo, y de crecimiento
ripido por el escaso tiempo transcurrido desde la iniciacién
de los sintomas.

Pero aqui también era normal el fondo de ojo, y esto.
unido al buen estado general del sujeto y aun al poco relieve
de la sintomatologia, hizo que surgieran dudas en el diagnés-
fico y se¢ pensara en un proceso vascular y no tumoszal. Asi
pasaron seis dias, hasta que el enfermo entré6 en coma y la
autopsia mostré la lesion.

De habersc presentado el éstasis papilar no se hubiera titu-
beado en el diagndstico y ademis la localizacion se hubiera
determinado sin necesidad de recurrir a medidas especiales.
Ahora bien, faltando aquel dato sélo una ventriculografia
hubiera resuslto el problema.

Del estudio de estos dos casos se desprende que
no cabe basar absolutamente sobre la existencia o
ausencia del éstasis, el diagnéstico de una tumora-
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cién intracraneal. Las excepciones son tan numero-
sas que plantean la conveniencia de recurrir a otros
métodos de exploracién, y aparte la ventriculogra-
fia, se ha dado gran importancia al aumento de la
tensién de la arteria central de la retina que segiin
los autores que la han estudiado precede en su apari-
cion al éstasis.

En efecto, se ha demostrado que existe un para-
lelismo entre la modificacién de la tensién arterial
retiniana y la del liquido cefalorraquideo.

En los casos en que hay hipertensién intracranea-
na se pone en juego un mecanismo vasomotor com-
pensador, en virtud del cual se aumenta la tension
en la arteria central de la retina tratando de equili-
brarse con la tensién intracraneana. El éstasis, se-
glin esta concepcién, vendria a ser el resultado del
fracaso de esta adaptacién, y efectivamente cuando
aquél ya se ha constituido la tensién retiniana de-
crece y no sigue ya las variaciones de la tension 1n-
tracraneana.

En apoyo de esta idea estin los trabajos de LA-
MACHE y DUBAR que examinando 26 casos de hi-
pertension intracraneana sin alteraciones oftalmos-
cépicas de fondo de ojo, encontraron elevada la ten-
sion retiniana diastdlica en 24 (45 a 8o mm.
de Hg.). En cinco casos de tumores cerebrales con
éstasis papilar se observé tensidon retiniana norma!
dos veces y ligeramente elevada (pero sin pasar de
cincuenta) tres veces,

En los sujetos normales la tensién arterial reti-
niana es aproximadamente de 35 mm. de Hg. En
la hipertensién intracraneal sube a 55 y hasta 85
milimetros de Hg.

Normalmente el valor de la tensién diastdlica
humeral es el doble de la tensién diastélica retinia-
na, mientras que en los hipertensos la diferencia se
modifica netamente en favor de la tensién retiniana.
Asi pues, para poder definirse por una hipertensién
intracraneal en el caso de constatar un aumento de
la tensién arterial retiniana, habrd que eliminar pre-
viamente la posibilidad de que este aumento sea de-
bido a una hipertensién generalizada.

En la estrecha critica que para la presentacion de
su procedimiento de la angiografia cerebral hace
EgAs MONIZ de los restantes medios diagndsticos,
se muestra condescendiente con éste, y si bien hace
constar la variabilidad de los resultados segin los
diferentes autores, en el Gnico caso de hipertension
intracraneal sin éstasis papilar que sometié a esta
prueba la tensién retiniana estaba aumentada.

Sin embargo, DE MORSIER, MONNIER y STREIFF,
no se muestran tan optimistas de acuerdo con los
casos que han tenido ocasién de observar, en los
cuales ademis de no existir éstasis papilar, tampo-
co estaba aumentada la tensién retiniana.

Asi pues, el problema no estd dilucidado y seria
interesante aplicarse a su estudio haciendo una ex-
ploracién sistematica del método de BAILLIART en
aquellos casos de hipertensién intracraneal que no se
acompafian de éstasis papilar,

En presencia de los casos que hemos presentado
no se puede por menos de considerar las teorias que
se han emitido para explicar el mecanismo del ésta-
sis papilar. Son tantas y se dan criterios tan dispares
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que este solo hecho evidencia la falta de una reorfa
que satisfaga en todos los casos.

Aparte la de causa téxica que cada vez cuenta con
menos p:l.rtldarlt‘.‘!i. entre las de causa mecinica esta
la primitiva de GRAEFE, las de SHICK, SCHMIDT,
DupUY-DUTEMPS, DEUTSCHMAN, BEHR, etc. PARI-
NAUD, MERCHESANI y otros defienden una variante
de aquélla, la del edema cerebral propagado al ner-
vio optico,

La exposicién detallada de todas las teorias emi-
tidas seria interminable, y resumiento, diremos que
se basan, o bien en la compresién vascular directa-
mente, en la compresiéon por intermedio del 1. ¢, r.,
en el éstasis linfatico por compresién directa del
nervio optico o en la propagacién del edema ce-
rebral.

La prueba de que ninguna de las teorias emitidas
es convincente, es que todas tienen su réplica y una
demostracién de lo mismo es que constantemente
surgen otras nuevas, a veces bastante extrafas, tal
por ejemplo la de SWIFT que recientemente ha pu-
blicado un trabajo en ¢l que trata de demostrar la
patogenia del éstasis papilar seglin el tumor com-
prima o no el seno transverso.

Como indica ADSON en la réplica a esta Comuni-
cacion, ¢l mismo tuvo ocasién de operar un gran
meningioma que comprimia el seno transverso te-
niendo que extirpar y ligar el propio seno, cediendo
inmediatamente el edema de la panila. Como sugiere
después, y como creemos mas razonable, el éstasis
papilar depende de una serie de factores sin cuya
presentacién simultinea deja de manifestarse. Buena
prueba de ello son los casos que hemos tratado, ante
los cuales y para explicar la ausencia de aquel tras-
torno no encaja ninguna de las teorias emitidas
hasta la fecha.

Es probable que una vez establecida la hiperten-
sién intracraneana surjan reacciones defensivas que
traten de equilibrar aquel aumento de tension. Esta
reaccién variara segin los sujetos, y la tensién en la
arteria central de la retina podria indicar la reac-
cién del sistema circulatorio contra la tensién in-
tracraneal que estorba la libre circvlacién, tratando
de superarla y evitando asi un éstasis circulatorio.

Habra casos en que este mecanismo prolongue la
compensacién durante un tiempo mayor que en
otros, y que incluso se establezca una hidrocefalia
interna, como en uno de nuestros casos, y en otros
se llegue a erosionar el crineo dando ]ugn’r_a las
impresiones digitales, o bien, como en los ninos, se
abran las suturas, antes de que se haya alterado el
fondo del ojo.

RESUMEN

Se describen dos casos de tumor cerebral que no
presentaron éstasis papilar, en un total de veimnte
observaciones,

Se recuerda el procedimiento de BAILLIART y Su
posible empleo como coadyuvante en el diagndstico
precoz de las neoformaciones intracraneales, y, fi-
nalmente, se da una ojeada al problema de I;} pato-
genia del éstasis papilar inclindndose por la idea de
que en su produccién intervienen una serie de fac-
tores que han de manifestarse simultaneamente.
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HEMATOMA POSTRAUMATICO DE
LAS VAINAS TENDINOSAS

P. PluLAcHS y R. ARANDES

Cdtedra de Patologia Quirdrgica de la Facultad de Medicina
de Barcelona

Después de un traumatismo cerrado puede ob-
servarse una hemorragia en el interior de las vainas
tenosinoviales, la cual puede aparecer bajo dos as-
pectos anatomoclinicos: 1.°, forma frecuente, sin
ninguna particularidad clinica especial, cuando por
el mismo traumatismo se desgarra la vaina, y la
sangre se mezcla con la derramada en las partes
blandas vecinas; la difusién de la coleccion sangui-
nea borra la sintomatologia del hematoma de las
vainas; 2.° el otro tipo lo constituye una forma
extraordinariamente rara, en la que la vaina sino-
vial conserva su continuidad, quedando el hemato-
ma aislado dentro de su cavidad, con aspecto nor-
mal de las partes blandas vecinas.

Son escasisimos los casos de hematoma circuns-
crito de las vainas sinoviales. Revisando la literatu-
ra no hemos encontrado ninguna referencia desde el
afio 1925 hasta la fecha. En ¢l dnico sitio donde
hemos hallado un capitulo ocupindose de este tema.
es en MULLERSY, el cual cita casos de JEWARA S y
KUTTNER 4, Segtin estos dos autores la afeccién apa-
receria con mayor frecuencia en el dorso de la mano.
KUTTNER 5 la ha observado en la vaina del exten-
sor comun de los dedos y en la del extensor largo
del pulgar. JEWARA 3 ha visto tres casos en la vaina
comin de los radiales.

Clinicamente se presenta, segin KUTTNER $ in-
mediatamente después de un traumatismo, con el
aspecto de una tumoracién de la forma y localiza-
cién de la vaina sinovial; es de consistencia fluc-
tuante, y se mueve al movilizar el tendén correspon-
diente, La puncién confirma el diagnéstico al eva-
cuar sangre.

Recientemente nosotros hemos tenido ocasidén de
observar el siguiente caso que se presta a conside-
raciones de interés:

J. Q., de 29 afios, escribiente. Antecedentes familiares y
personales sin impertancia,

El dia 3-XII-1942, cae de la altura de un metro, sobre el
1alén de la mano derecha, sin producirse la menor herida o ero-
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