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duite par les aérosoles broncodilatateurs, par-
fois persistant de la sténose des petits bronches
produite par des altérations de leur structure
avec une sécrétion de mucus exagérée.

ACRODINIA. CONTRIBUCION AL ESTUDIO
DE SU PATOGENIA

E. ENRIQUE SANCHEZ

Médico de A, P, D,
Alcubillas (Ciudad Real).

Prescindiendo de todo intento de revision bi-
bliografica y exposicion clinica de esta curiosa
enfermedad, cuestiones que el lector encontrara
resueltas en la descripcién magistral de FEER !
y en el trabajo publicado en esta misma Revista
por ALEMANY SOLER % es mi propdsito referir
la historia clinica de un Gnico caso que me ha
sido dado observar y formular a continuacién
algunos comentarios, como contribucion al su-
gestivo tema de la patogenia de esta enfer-
medad.

Historia clinica.—M. G. M., ocho meses. Peso, 6,520 ki-
logramos. Un diente. Habito “pastoso”. Lactancia natu-
ral, irregular hasta los dos meses, Desde el dia siguien-
te de nacer (palabras de la madre), papillas de harina
de trigo; a partir del tercer mes, papillas y leche de
vacas con un evidente predominio de farindceos y sin
complemento vitaminico alguno. Coqueluche a los dos
meses, que evoluciona sin complicaciones.

Los antecedentes familiares carecen de interés. Me-
rece consignarse tunicamente ¢l de un hermano de siete
meses, que muridé, segin la madre, de “diarrea y are-
nillas en la orina”. Tiene dos hermanos més, sanos.

Enfermedad actual.—El 10-V-48, y coincidiendo con
una rinofaringitis, fiebre alta, que persiste veinticuatro
horas y que sin tratamiento alguno desaparece. A par-
tir de entonces la nifia se torna apdtica, malhumorada,
llora con exceso, se queja constantemente, no concilia
el suefio y pierde el apetito. Lo que primero notan los
padres es que le hace mucho dafio la luz. En el regazo
de la madre adopta el dectibito lateral, se encoge, ha-
ciéndose un ovillo, y trata por todos los medios de ocul-
tar el rostro. £n la cama se tapa la cara con la ropa
¥y tiende a colocarse boca abajo. Suda muchisimo, em-
Papando las ropas. Antes de enfermar se tenia en pie,
PEro en seguida se instauré una gran flojedad, y a la
nifia se le doblaban las rodillas y todo el cuerpo, te-
Niendo que permanecer constantemente acostada en los
dectibitos antes mencionados. Posteriormente se des-
::rolla un exantema generalizado, que afecta principal-
al&lte al tronco. Es de tipo morbiliforme, recidivante,

'nando reriodos de recrudescencia con otros de des-
?maclon de tipo furfurdceo y observdndose en distinta
ase evolutiva de unas regiones a otras. En el tronco,
mﬁlﬂmente. el exantema se presenta a veces con
Pico aspecto de sudamina, imbricandose las formas
commst rojas y blancas. La enferma sufre un prurito
picor;: ¢ ¢ intenso. Dice la madre que tiene muchos
» POrque observa que se rasca y porque le da mu-
pocosi:isto cuando le pasa la mano por el cuerpo. Orina
: me:e:ti)a &cll dia, y cuando lo hace, llora mucho.

: undancia, con la orina, arenillas de as-
pecto cristaling y rojizo, que la madre nos muestra en-

€N un papel. El dia 3-VI-48 le aparecen en las
de las manos y en las plantas de los pies unas
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manchas rojo-violdceas; a nivel de las mismas existe
constantemente una gran humedad y su contacto pro-
duce una especial sensacién de frialdad. A partir del
dia 25-VI-48, comienza a producirse, a nivel de estas
manchas, una descamacién en forma de tiras, ofreciendo
la epidermis en este momento un aspecto més cianético
y halldndose como macerada, pero no edematosa. A lo
largo de toda la enfermedad no se ha apreciado eleva-
cién febril alguna. En alguna ocasién ha habido con-
vulsiones. Estrefiimiento. Una rinofaringitis episédica
y afebril a los ocho dias de comenzar la enfermedad, ¥
un episodio diarreico, también esporddico a principios
del mes de julio.

Exploracion.—Fotofobia sin conjuntivitis; miosis muy
marcada; reflejo fotomotor perezoso; disminucién de la
hendidura palpebral. No sialorrea. Taquicardia muy
acentuada (163 p/m). Tensién arterial mdxima, 13. Re-
flejos tendinosos disminuidos, pero no abolidos. No exis-
ten reflejos patol6égicos. Sensibilidad, normal. Gran hi-
potonia muscular. Brazos y piernas pseudoparéticos. An-
tebrazos en pronacién, con las palmas de las manos
vueltas hacia atrés.

Andlisis de sangre (Dr. Gallardo. Valdepefias).—He-
maties, 4.600.000. Hemoglobina, 85 por 100. Valor glo-
bular, 0,20. Leucocitos, 18.300. Hemograma de Schilling:
Easofilos, 0. Eosinéfilos, 0. Mielocitos, 0. Juveniles, 0.
Cayados, 2. Segmentados, 61. Linfocitos, 31. Monoci-
tos, 6. Una célula de irritacién de Tiirck.

Sedimento urinario.-—Algunas células de descamacioén
de vias bajas, leucocitos y hematies aislados. Gran can-
tidad de cristales de dcido 1rico.

No pudo hacerse una investigacién espectroscépica ni
quimica de la porfirinuria. Sin embargo, la orina, cla-
ra de suyo, no experimenté ningtin cambio ostensible
de coloracién por exposicién al sol ni por calentamiento.

Evolucién ulterior—A los pocos dias de instaurado
el tratamiento (Aminodx, Becrisina y Neochidantoina.
fundamentalmente) dejan de verse en la orina las are-
nillas macroscépicas. El resto de la sintomatologia no
comienza, sin embargo, a regresar hasta mediado el
mes de julio, y entonces lo hace de una manera gra-
dual y paulatina, por el siguiente orden: primeramente,
la dermitis plantar, y seguidamente la palmar; cede len-
tamente la hiperhidrosis y concomitantemente el exan-
tema generalizado; mejoran la fotofobia y el psiquismo,
y finalmente la hipotonia y las pseudoparesias. A pri-
meros de septiembre el aspecto somatopsiquico de la
enferma es el de un nifio normal de su edad; se tiene
en pie, ha desaparecido la anorexia y concilia el suefio
perfectamente.

IL.—No debe achacarse la sintomatologia cu-
tanea de la acrodinia a una hipotética sensihi-
lizacion porfirica, pues, como queda dicho, no
pudo evidenciarse una porfirinuria practicamen-
te valorable. Por otra parte, el exantema no su-
frio la mas leve mejoria al administrar dcido ni-
cotinico, en contraste con los éxitos teatrales
que he tenido ocasion de observar en algunos ca-
sos indudables de hidrecea. En contra del meca-
nismo de la fotosensibilizacién, depone también
el hecho de que sea el tronco (la parte mas pro-
tegida del sol) la region en que el exantema fué
mas intenso.

En las manifestaciones cutaneas de la acro-
dinia debemos distinguir el eritema difuso del
sindrome tipicamente acrodinico que aparece a
nivel de manos y pies. El exantema no tiene, a
mi juicio, parecido alguno con el eritema pela-
groso. Es cierto que en la pelagra no es forzoso
admitir la existencia de porfirinuria, toda vez
que en los casos en que no existe una concomi-
tante insuficiencia funcional hepéatica no se ha
podido confirmar una verdadera porfirinuria.
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(El color rojo violado que se aprecia en la orina
de muchos pelagrosos no reconoce un origen
porfirico, sino que obedece, segun WATSON *, a
un pigmento, indigopurpurina, que desaparece
con el tratamiento nicotinico.) Pero lo que si es
evidente es que la luz desarrolla un importante
papel en la génesis del eritema pelagroso, no
desempefiando, en cambio, ninguno en el acro-
dinico. En efecto, el primero se desarrolla en las
regiones expuestas a la accion de los rayos so-
lares (cara, cuello, dorso de las manos y tam-
bién en los pies en los individuos que suelen ir
descalzos), respeta las partes protegidas y se
agudiza en primavera y verano. El efecto perju-
dicial del sol sobre las lesiones pelagrosas es
un hecho hoy admitido casi unanimemente por
todos los autores, de lo que se deduce que en su
patogenia debe de entrar en juego algun meca-
nismo fotosensibilizante.

Nada de esto es aplicable al eritema difuso de
la acrodinia, que ofrece de suyo otras particu-
laridades sumamente interesantes. Sus brotes, a
veces fugaces, que yo no he observado, pero que
cita FEER y los halla en ocasiones semejantes a
la urticaria, y la gran frecuencia con que adopta
un caracter sudaminico (caso objeto de este co-
mentario), que sigue en un todo las mismas vi-
cisitudes de la hiperhidrosis, me induce a pen-
sar en una motivacion neurovegetativa, recha-
zando en absoluto la intervencién de ningun fac-
tor fotosensibilizador.

Consideracion aparte merece la dermatitis
que se observa a nivel de manos y pies. Se tra-
ta de una rubicundez cutinea de una peculiar
tonalidad (rojo-palido-cianética) y un brillo ne-
carado, que se desarrolla simétricamente en las
palmas de las manos y plantas de los pies. Es-
tas se hallan constantemente sudorosas, y al to-
carlas, se percibe una sensacion de frialdad muy
caracteristica; no existe edema, y transcurrido
algin tiempo, se produce una descamacién en
grandes laminas. Lesiones muy semejantes a
éstas dice haber observado JIMENEZ DiAz* en
las plantas de los pies de casi todos los pelagro-
s0s vistos por él; y es en ello donde radica, a mi
juicio, la tnica similitud clinica digna de tener-
se en cuenta entre ambas enfermedades. Muy
problematico me parece relacionar dichas le-
siones, desde el punto de vista patogénico, ha-
ciéndolas depender de un nico y especifico fac-
tor carencial, y mas problematico atn que éste
sea la vitamina B, determinante de la acrodinia
experimental de la rata. Los trastornos que ven-
go comentando, tanto en la acrodinia como en
la pelagra, traducen, en mi opinién, disturbios
de indole vascular, que por el hecho de ser si-
meétricos, obedecen, sin duda, a una disfuncion
neurovegetativa, predominantemente simpatico-
ténica, trasunto a su vez de lesiones de determi-
nados centros diencefalicos. En tesis general, es
admisible la pluralidad de causas lesionales de
dichos centros, y por lo que respecta a la acro-
dinia en particular, méas adelante tendré ocasion
de exponer mi opinion.
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II.—La taquicardia y la hipertension son i,
tomas muy constantes y caracteristicos de |y
acrodinia, hasta el extremo de que no se pye.
de formular un diagnéstico seguro sin la cop.
currencia de ambos.

La taquicardia traduce indudablemente un e
tado de hipersensibilidad simpatica. En el eag
expuesto, el nimero de pulsaciones por minytg
se elevé a 165. Por lo que respecta a la hiper.
tension, la cifra de 13 para la tension maximg,
que se consigna en la historia clinica, debemog
considerarla como francamente patoldgica, s
tenemos en cuenta que la normal en un nifio de
ocho meses es, aproximadamente, de 8.

Las experiencias de VAN BOGAERT ° parecen
confirmar la existencia de centros vegetativos
presorreguladores en el diencéfalo, precisamen-
te en la porcion comprendida entre el tallo de la
hipéfisis y el quiasma. Pero, a pesar de ello, con-
tinGia en la actualidad siendo asunto de debate
la existencia de hipertensiones esenciales de ori-
gen diencefalico, toda vez que este supuesto
teérico no cuenta todavia en su apoyo con ba-
ses objetivas suficientes. Constituye, sin em-
bargo, un sugestivo tema de especulacion clini-
ca, al que han aportado las méas notables contri-
buciones CASTEX ", cuyas ideas en este sentido
adolecen de un exagerado exclusivismo, y PAGE".
Segiin este Gltimo autor, la hipertension de gé
nesis diencefdlica se acompaiaria de un parti-
cular cortejo sintomatico, que posteriormente
ha sido denominado por algunos “sindrome de
Page”. Este presunto sindrome estaria caracte-
rizado por hipertension arterial, taquicardia,
palpitaciones, frialdad de las extremidades, au-
mento de la secrecién sudoral, lagrimeo y crisis
vasculares (oleadas de calor) eventualmente
acompafiadas de gritos. Buena parte de esta sin-
gular sintomatologia la vemos reproducida, mas
o menos fielmente, en la acrodinia, por cuyo mo-
tivo resulta en cierto modo admisible atribuir
un origen diencefilico a la elevacion de la pre-
sién arterial, que en dicha enfermedad se obser-
va como sintoma constante y reversible.

III.—En contraste con la hiperglobulia cita:
da por otros autores, la cifra de hematies en ml
caso es normal. Y en cuanto a los deméas datos
suministrados por el anélisis de sangre, pres
cindiendo del hallazgo de una célula de irritacion
de Tiirck (cuya valoracion semiol6gica no
intentar siquiera por basarse en un solo €as0
este trabajo), dos importantes cuestiones mere
cen particular consideracién: el recuento de let
cocitos y el hemograma. El primero arrojd
cifra de 18.300 leucocitos por milimetro cibict-
;Se debe interpretar esta cifra como patﬂlégl'
ca en el sentido de leucocitosis? La cifra de et
cocitos en el nifio es muy inconstante, ofrecie™
do una amplitud de variacion muy consid®
rable. En las estadisticas efectuadas por
GOOD * se reconoce asi, y se fija la cifra pred”
minante alrededor de 14.000. Por otra
esta cifra experimenta dos alzas, al nacer ¥ &
los ocho meses, con 15 y con 20,000 leucocitos
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r milimetro cilibico, segln afirma LARREGLA °.
Es por ello por lo que Ia_s _clfra.s de 12.000 y
15.000 citadas en la acrodinia como expresivas
de leucocitosis tanto por FEER como por ALE-

. no deben considerarse como tal. La de
18.000 hallada en mi caso, a pesar de ser mas
elevada, tampoco debe ser valorada como una
incuestionable leucocitosis, si se tiene en cuenta
que la enferma tenia justamente la edad en que
fisiologicamente la cifra leucocitaria experimen-
ta un alza incluso de 20.000.

En el hemograma destaca, aparte de una mo-
derada linfocitosis, normal en estas edades, una
ausencia absoluta de eosindfilos. Esta aneosino-
filia, que citan todos los autores, constituye uno
de los fenémenos mas llamativos de esta curiosa
enfermedad, y su determinismo no puede ser
otro que el de un disturbio simpaticotonico de
los mecanismos reguladores del cuadro morfo-
légico sanguineo.

IV.—El hecho de haber sido la anorexia el
sintoma en virtud del cual se ha querido hacer
depender la acrodinia de una carencia exclusiva
de vitamina B, merece la pena que se le dedi-
que un somero comentario.

En el estado de hambre, son ciertos movi-
mientos disquinéticos del estomago los que des-
piertan en nuestra conciencia la necesidad de
comer. La imposibilidad de estos movimientos
en virtud de una atonia o insuficiencia del pe-
ristaltismo gastrico, es evidentemente la causa
més importante, si bien no la tnica, del sinto-
ma anorexia. Los estudios experimentales, las
observaciones clinicas y particularmente los es-
tudios radiograficos de ROWLAND y BROUNING "’
deponen a favor de que la vitamina B, intervie-
ne en el mantenimiento del tono del aparato
digestivo, siendo una de las primeras conse-
cuencias de su carencia la disminucién o aboli-
cion de la peristaltica gastrointestinal. Parece
que esta intervencién obedece a que la tiamina
actuaria activando o reforzando la accién de la
acetilcolina. Que existe en la acrodinia un défi-
cit de' vitamina B, es evidente, como se vera
después. Pero es que ademas de este mecanismo
vagoasténico de la atonia géstrica, en virtud de
un déficit de accién de la acetilcolina, existe una
atonia gastrica de origen simpaticoténico; y si
en la acrodinia, como ya queda dicho, existe una
disregulacién vegetativa de origen diencefalico
Y con predominio del simpético, no es aventura-

0 pensar que en el determinismo de la atonia
gastrica, substratum de la anorexia, influya por
]fllz(l:tp;rte la vagoastenia, que condiciona el dé-

e tiamina, y por otra, la simpaticotonia,
g:aenenelit’);ll'va la lesién de determinados centros
™ s, 1cos. Es muy posible que a-ello co'la_bo-
digna deafe una latente insuficiencia hepatica,
mis sdo) nerse en cuenta, en virtud dg l.o que

i probah?nte habré de exponer a propésito de
genia de le participacién del higado en la pato-

a acrodinia.
~—La fotofobia debe interpretarse como un
0 vasomotor de génesis simpatica. En

‘_—_—
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el caso que comento no iba acompaiiada de con-
juntivitis. El resto de la sintomatologia ocula‘r
(miosis, enoftalmos y disminucién de la hendi-
dura palpebral) obedece, en cambio, a un tono
bajo del simpético.

# % =

De todo lo expuesto, se infiere que la casi to-
talidad de los sintomas de la acrodinia y, desde
luego, aquellos mas fundamentales y caracteris-
ticos, se hallan vinculados a una alteracién de
las funciones encomendadas al diencéfalo. Cli-
nicamente, la acrodinia es una diencefalopatia.

Ahora bien, ;se trata de un trastorno mera-
mente funcional del diencéfalo, o existen lesio-
nes orgénicas evidentes en é1? No es necesaria
la comprobacién anatomopatolégica de la lesion
de un érganc para poder afirmar su perturba-
cién patolégica. El normal fisiologismo se alte-
ra no solamente en virtud de una lesion organi-
ca, sino que, por el contrario, es mucho mas
frecuente que la agresién sea originariamente
de indole bioquimica, metabdlica, sin que al me-
nos en una primera fase sea evidenciable por la
visi6on anatémica e histologica. A la luz de los
modernos conocimientos, es mucho mas frecuen-
te que la enfermedad funcional conduzca a la
transformacion orgénica que al contrario.

Se admite unanimemente que los centros vege-
tativos diencefalicos ejercen una funcién recto-
ra sobre los centros vegetativos inferiores. Aho-
ra bien, estos ultimos, aunque controlados por
el diencéfalo, son lo suficientemente auténomos
para poder regular la actividad de los érganos
internos completamente desconectados de los im-
pulsos centrales. De aqui que las lesiones des-
tructivas de los centros diencefalicos pasen mu-
chas veces inadvertidas en clinica, trascendien-
do, por el contrario, mas ostensiblemente aque-
llas otras de caracter irritativo.

HEsto que acabo de decir, unido al notable he-
cho de la reversibilidad completa de los sinto-
mas tan llamativos de la acrodinia, me induce
a pensar en la imposibilidad de que existan en
ella lesiones diencefalicas de caracter destruc-
tivo. A mayor abundamiento, en todas las in-
vestigaciones anatomopatolégicas llevadas a
cabo en esta enfermedad, los hallazgos a la altu-
ra del diencéfalo han sido harto precarios. De to-
das ellas, las unicas que ofrecen alglin interés
son las de KERNOHAN y KENEDY "' y las de Fran-
cIoNI y VIGI %, que encuentran alteraciones de
naturaleza predominantemente degenerativa.
Con un evidente prejuicio aprioristico, la inves-
tigacion anatomopatolégica se ha orientado ade-
mas exclusivamente hacia la hipéfisis y las cap-
sulas suprarrenales, careciendo en absoluto de
interés sus resultados a los efectos de una po-
sitiva valoracion. A mi juicio, se impone orien-
tar la investigacién por otros derroteros.

Con vistas al esclarecimiento etiolégico de la
acrodinia, hay un hecho importantisimo que des-
taca sefieramente entre los antecedentes de to-
dos estos enfermos: la inadecuada alimentacién,
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caracterizada por una dieta oligoproteica, exclu-
sivamente hidroecarbonada v carente de comple-
mentos vitaminicos. Esta dieta conduce indefec-
tiblemente a la distrofia farinicea. En efecto,
en el pueblo en que ejerzo, y sospecho que en
toda esta region, donde tan enraizada esta la
costumbre de administrar prematuramente ha-
rinas a los lactantes y con un disparatado exce-
so, el 70 por 100 de los ninos comprendidos en-
tre los seis v los catorce meses son distroficos
fariniceos. A este respecto debo anticipar la
opinién de que la acrodinia propiamente dicha
se instaura siempre sobre la base de una distro-
fia farinicea.

Al hecho de que a la acrodinia se la haya con-
siderado siempre enfermedad rara en nuesiro
pais obedece el que sea poco conocida por el
médico general, no siendo por ello certeramen-
te diagnosticados los casos completamente des-
arrollados y pasando en absoluto desapercibi-
das las formas clinicas oligosintomaticas, pro-
bablemente frecuentisimas. Tratindose de tras-
tornos perfectamente reversibles desde el mo-
mento mismo en que al culminar el primer afio
de la vida el nifio recibe una alimentacién més
variada, no nos debe extrafiar que desde la dis-
trofia farinacea y las formas oligosintoméaticas
de la acrodinia se pase raras veces a la fase flo-
rida de esta enfermedad.

&A qué resultados conduce, clinica y experi-
mentalmente, una dieta oligoproteica e hiper-
hidrocarbonada administrada monétona y per-
sistentemente ?

1) Se admite undnimemente que la metabo-
lizacion de los hidrocarbonados exige la colabo-
racion de la vitamina B,. En efecto, uno de los
eslabones mas importantes en la degradacion de
dichos principios inmediatos lo constituye el
4cido pirtvico, cuya desapariciéon en virtud de
su carboxilacién, requiere la presencia de una
carboxilasa, cuya cocarboxilasa es el ester piro-
fosférico de la tiamina. Ahora bien, se halla
también demostrado (MCHENRY) ** que la vita-
mina B, es antagonista de la colina en el meta-
bolismo lipoideo, facilitando el depdsito graso
del higado aun con dietas exentas de grasa
y ricas en hidratos de carbono (WHIPPLE y
CHURCH) . En virtud de estas dos acciones
(carboxilacion del pirtvico y formacion de gra-
sa endégena) es indudable que una dieta exce-
siva en carbohidratos y pobre en grasa ha de
conducir a la larga a un estado de avitamino-
sis B,.

2) En estos tltimos afios han sido publica-
dos muchos trabajos de investigacion sobre las
cirrosis hepaticas experimentales, y particular-
mente de las llamadas cirrosis dietéticas. Una
magnifica revisién de conjunto sobre esta cues-
tién ha sido publicada en esta misma Revista
por J. DE LA HIGUERA ¥, y a ella remitimos al
lector. La primera fase de estas cirrosis dieté-
ticas, conseguidas con dietas preferentemente
oligoproteicas, es el depdsito graso del higado;
confiriéndole a éste el aspecto de la degenera-
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ciéon grasa. Esta degeneracién, durante muchg
tiempo, no es propiamente tal, pues se traty de
un fenémeno perfectamente reversible,

;,P’cnj qué se depnsita Ia_ grasa en el higado gy
un régimen de alimentacién oligoproteica? Uno
de los factores esenciales de la movilizacién g
la grasa hepatica radica en la composicién dels
misma (JIMENEZ DfAz) *°, inmovilizdndose parg
constituir adiposis estables cuando el porcents.
je de fosfolipidos, que en estado normal llega gl
80 por 100, desciende desmesuradamente, Ey
este orden de ideas, la normal y perfecta reali.
zacion del ciclo o “turnover” de los fosfolipids
constituye la mejor garantia de proteccién he
patica, depositindose, por el contrario, la gras
esterificada cuando fracasa el sistema enzimg.
tico de la sintesis de los fosfolipidos. Y ests
ocurre cuando el organismo carece de colina o
cuando por falta de grupos metilicos libiles,
cuyo aporte corre a cargo de los aminofcidos
azufrados (metionina), no puede fabricarla. Ade-
mas de la colina v los aminodcidos azufrados,
son frenadores de la adiposis hepatica (factores
lipotrépicos), prescindiendo de las hormonas, al-
gunas vitaminas del grupo B (riboflavina y pi-
ridoxina) y son factores alipotrdpicos la cisting,
la biotina y la tiamina.

3) Finalmente, una dieta oligoproteica con-
duce ademés, v ello no precisa demostracién, a
una hipoproteinemia. :

El substratum de la distrofia farinacea esta.
pues, constituido por estos tres factores: avita-
minosis B,, adiposis hepatica e hipoproteinemia.
Y la perturbacién metabélica de la que es ¢x-
presion esta distrofia, radica en un estado disen-
ziméatico de origen dietético, cuya mas impor-
tante consecuencia es la degeneracion grasa del
higado, hecho que ya fué destacado por BEs-
SAU V7. Analogamente, en la acrodinia, dicho es-
tado disenzimatico constituve, en mi opinion, la
base patogénica fundamental. )

Ahora bien, en la acrodinia existe algo mas
que perturbaciones metabélicas. Clinicamente 12
he definido antes como una diencefalopatia. ;E
qué medida colabora aquel estado disenzimatico
en el desencadenamiento y desarrollo de las le
siones o disfunciones diencefilicas; Trasladd-
mos al lector al interesante trabajo pubhcadﬂ
por MUNDO FUERTES ** sobre las relaciones entre
higado y diencéfalo. La estrecha solidaridad ¢
interrelacién de ambos érganos, a favor de la
cual deponen razones de indole filogénica y O™
togénica, hechos experimentales y observacion®
clinicas, permiten aventurar la hipétesis de sl
no seria la acrodinia un caso més de alteracioh
hepatodiencefalica.

El profundo trastorno enzimético a que €O
duce, como es notorio, una simple alteraci®
dietética, dando lugar, entre otros efectos, & u}i;
pseudodegeneracion adiposa del higado, €5 °
gico pensar que no dejard de influir de 2
modo sobre la fisiopatologia de este ma. pot
laboratorio metabélico, perturbandose a St dad
en determinadas circunstancias (;deb




[ —

Tomo NXX11

NUMERO 6

constitucional 'neurohepg’a.'tica?) el supuesto me-
canismo de }pterrelaclun hgpatodxencgfélica,
cuya intangibilidad debe considerarse hipotéti-
camente necesaria para la conservacion de la
pormalidad funcional de los centros yegetativg)ss
superiores. Por _otr:a parte, la desm’tegracion
anémala de los lipoides, que antes fué conside-
rada en el higado, es muy posible que también
tenga alguna repercusion en el diencéfalo, no
siendo aventurado pensar que el fracaso del
surnover fosfolipido” a este nivel intervenga
como factor importante en la posibilitacion de
ciertas lesiones degenerativas del sistema aer-
vioso. Y, finalmente, la acumulacion en los gan-
glios basales de acido piravico, que determina
a su vez la del lactico, por inhibir aquél la
transformacion de éste, segun SHERMAN y EL-
vEHJEM '*—todo ello como consecuencia del gra-
ve trastorno del metabolismo glicido que condi-
ciona el déficit de tiamina—, contribuye también
a perturbar el normal fisiologismo del diencéfa-
lo al encontrarse dificultada la respiracién ti-
sular.

;Todas estas agresiones metabdlicas, favore-
cidas tal vez por una disposicion constitucional,
son suficientes para determinar la diencefalopa-
tia, de la cual depende el cuadro clinico de la
acrodinia? Yo creo que si, al menos cuando el
estado disenzimatico alcance una intensidad ex-
trema, pero también admito la posibilidad de
que en otros casos determine solamente una in-
ferioridad organica previa, sobre la cual actua-
rian como causas desencadenantes factores t6-
xicos o infecciosos (;virus?). Tal vez en el caso
por mi observado sea incriminable este segundo
mecanismo patogénico, pues, como se hace cons-
tar en la historia clinica, el cuadro florido de
la acrodinia se desarrolla a partir de una rino-
faringitis, que coincide con una fiebre alta de
efimera duracién y con ocasién de hallarse en la
plenitud de su desarrollo una epidemia gripal.

* % &

No quiero terminar este trabajo sin dedicar
un breve comentario a la notable sobreelimina-
¢ién urinaria de 4cido urieco, que, incluso en for-
Ma de arenillas macroscépicas, presentaba mi
enferma. Este acido tirico era indiscutiblemente
de origen endogeno en su totalidad, por hallarse
gﬁglleil:lda la enferma a un régimen alimenticio
teidp etamente exento de purinas y nucleopro-
ob o La procedencia del mismo no puede ser

que las nucleinas liberadas en la constante
menteccnén de lag células, y de ellas principal-
¢ los leucocitos (JIMENEZ Diaz) * En la
I1"‘;‘“‘:0113lta.l:nln:'l:a,d del 4cido 1rico en este caso es
detzr‘;-mme que influyese el pH de la orina (no
Misma, hado) y la concentracién en sales de la
1ero g ?Omo consecuencia de la hiperhidrosis;
0 que mas importancia debe concedér-

¢ al exagerado predominio en la dieta de

108 hidrato
Mmoviljzg,
0,

S de carbono sobre las grasas y a la
¢ion y depdsito de las de origen en-
Pues es sabido que las grasas producen
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el efecto de disminuir la uricuria a favor de la
uricemia (CIFUENTES DELATTE) .. Es notable el
hecho de que sea la uricuria el primer sintoma
que desaparece seguidamente de instaurado el
tratamiento, lo que debe atribuirse a la regula-
rizacién de la dieta y, sobre todo, a la adminis-
tracion de aminoacidos (hidrolizados de casel-
na). El mayor aporte exégeno de grasas, la res-
triccién de carbohidratos y la movilizacion y
transporte de la grasa hepética, en virtud de
una mejor sintesis de los fosfolipidos, di6 pro-
bablemente por resultado la inversiéon completa
de las cifras representativas de la uricemia y la
uricuria.

En ninguna de las descripciones y trabajos
que he revisado se cita la uricuria como sintoma
de la acrodinia. En mi caso, de no haber concu-
rrido la circunstancia de una eliminaciéon ma-
croscopica, es muy posible que también hubiese
pasado desapercibido. A pesar de que la casuis-
tica aportada en este trabajo no puede ser mas
escasa, y sin dejar de considerar la posibilidad
de una simple coincidencia, creo no se debe pres-
cindir del analisis de orina, en busca de este
dato, en todos los casos sospechosos de acro-
dinia.

Paréceme interesante destacar aqui el hecho
recogido en la historia clinica de que un her-
mano de la enferma, de siete meses, eliminaba
también abundantes arenillas macroscopicas en
el curso de un trastorno nutritivo, que le oca-
sion6 la muerte. Las diarreas, como las sudora-
ciones copiosas, al aumentar la concentracién
en sales de la orina, favorecen la precipitacién
del trico: sin embargo, esta superabundante =li-
minacion en ambos hermanos, trasunto de una
excesiva elaboracion endbgena o de una urato-
inestabilidad, atribuible en parte a la concurren-
cia de los mismos factores alimenticios (la ma-
dre ha criado a todos sus hijos de la misma for-
ma), sugiere la idea de tomar en consideracién
la posible existencia de un factor constitucional
predisponente.

Apunté antes la hipotética intervencién en la
patogenia de la acrodinia de un factor constitu-
cional (;debilidad constitucional neurohepati-
ca?), y el hecho que acabo de comentar me in-
duce a pensar que tal vez la naturaleza intima
de este factor radique en una especial disposi-
ci6n dismetabélica,

Réstame, finalmente, deducir de todo lo ex-
puesto, algunas conclusiones practicas en orden
al tratamiento de la acrodinia.

Si la causa principal radica en un error die-
tético, en la correcciéon de este error, medianta
la instauracion de un régimen alimenticio apro-
piado debe fundamentarse inexcusablemente el
tratamiento. Dicho régimen se complementara
con hidrolizados de caseina, portadores en
un gran porcentaje de aminoacidos azufrados.
Considero también indicada la administracién
de colina, riboflavina y piridoxina en su calidad
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de factores lipotrépicos. La avitaminosis B, debe
combatirse ineludiblemente con tiamina, a pe-
sar de su accioén alipotrépica, toda vez que ésta
es contrarrestada por la colina. Estimo errénea
la conducta simplista de administrar vitami-
na B, como unico tratamiento, sin preocuparse
sobre todo de racionalizar la dieta, pues en este
caso la acecién terapéutica adoleceria de unilate-
ralidad.

RESUMEN.

A propésito de un caso observado de acrodi-
nia, se comenta y estudia su sintomatologia fun-
damental (sindrome cuténeo, taquicardia, hiper-
tensién, hematologia, anorexia y fotofobia),
para concluir definiendo clinicamente esta en-
fermedad como una diencefalopatia. A partir de
este concepto clinico, se aborda el problema etio-
patogénico y se destaca en primer lugar un fac-
tor dietético por alimentacién inadecuada (ex-
ceso de carbohidratos y déficit de proteinas y
complementos vitaminicos), estableciéndose a
este respecto un nexo entre la acrodinia y la dis-
trofia farinicea. Un estado disenzimatico, de
origen dietético, constituiria el substratum de la
distrofia farinacea, abocando a un triple resul-
tado: avitaminosis B,, adiposis hepatica e hipo-
proteinemia. Dicho estado disenzimatico cons-
tituiria a su vez el nudo patogénico fundamen-
tal en la acrodinia.

Se resalta la estrecha solidaridad que existe
entre higado y diencéfalo, y se concluye afir-
mando que la diencefalopatia que motiva el cua-
dro clinico de la acrodinia obedece a la ruptura
de dicha solidaridad y a posibles lesiones dege-
nerativas y reversibles, que, al igual que en el
higado, se fraguarian en el diencéfalo en virtud
del fracaso del turnover fosfolipido.

Se alude como posible causa predisponente a
una hipotética debilidad constitucional neurc-
hepatica, y se toman en consideracién, como pro-
bables causas desencadenantes en determinados
casos, factores toxicos e infecciosos (;virus?).

Se concede a la tiamina una intervencién pa-
togénica indudable, si bien mucho mas modesta
y secundaria al lado de las anteriores causas.

Se comenta brevemente la notable uricuria ok-
servada en el caso presentado, y se intenta re-
Jacionar su existencia con la tesis patogénica
fundamental.

Se deducen finalmente, a grandes rasgos, las
normas fundamentales de tratamiento en la
acrodinia, supervalorandose la racionalizacion
del régimen alimenticio.

i BIBLIOGRAFIA

Feer.—Trat. Ene. de Enf, de la Inf. T. II, 4. ed. 530,
Barcelona, 1932,

ALEMANY SoLEr.—Rev. Clin, Esp., 5, 437, 1942,

WarBon.—Cit, Jisminez Diaz, Lece. Pat, Méd., 111, 3.5 ed,

58,
JiMENEZ Diaz.—Lece. Pat, Med., III, 8.4 ed., 755.
VAN BocaerT.—Raport al Congreso Inter. de Neur. e
Londres, 1935.
.—La hipertensién arterial, Ed. André Ha. Bue-
nos Aires, 1929, y la Prensa Argentina, 20 Nov, 1028,
Pace.—Am, J. Med. Sci., 190, 9, 1935.

N B g e

i

8. Oscoop.—Cit, JiméENez Diaz, Lece. Pat. Med, IV, 24 ed
242, 1942, )

9. LarrnGLa.—Inter. clin, de los inf, del Lab., 100, 1041,

10. RowianD y BRrouNiNg.—Cit. F. Granpr, Las Vitaminyg
M., Ibys, 3, 142, 1942.

11. KerRNOHAN y KENEDY.—Amer. J, Dis, Childr,, t, 3¢ 1028

12, FRaNCIONI ¥ Vigl,—Bull. d. Science Med., 99, Fep, 19%

13. McHeNrY.—J. Physiol., 89, 287, 1937.

14. WHirrLE y CHURCH.—J. Biol. Chem., 114, 1936.

5. J. pB ta Hicuera.—Rev. Clin Esp., 30, 63, 1948,

16. JiMmeNgz DIaz.—Algunos prob. de la pat. int,, 233, 1944
17. Bass;t\}l.v.—Cll, R. FerNinpEz, Trast. nutr, del lag, 3¢ e,
4750, 1942. ¥

18. Munpo Fuertes.—Rev, Clin, Esp., 16, 179, 1945.

19. SHERMAN y ELveHeM.—Cit, JIMENEZ DAz, Lece, Pat. Méd
I1I, 3.* ed., 713, 1946. ;

20. JimeENez Diaz—Lece, Pat, Med., III 3.0 ed., 281, 1048

SUMMARY

A case of acrodynia is reported and its maig
symptoms are studied (cutaneous syndrome, ta.
chycardia, hypertension, blood picture, anore
xia and photophobia). This disease is clinically
defined as being a condition of the diencephalon,

The intimate relation between the liver and
the diencephalon is stressed and it is contended
that this disease which gives rise to the cliniesl
picture of acrodynia is due to the disruption of
this relationship and possibly to degenerative
and reversible lesions which, the same as i
the liver, would ensue from the failure of the
phospholipid turnover.

Lastly, the fundamental points for the treat-
ment of acrodynia are laid down, strongly eva
luating the rational of the nutritional regimen,

ZUSAMMENFASSUNG

Auf Grund eines Falle von Akrodynie bes-
pricht und untersucht man die wichtigste Symp-
tomatologie ( Hautsymptome, Tachycardie,
Hochdruck, Blutbild, Appetitlosigkeit und
Lichtscheu), wobei man zu dem Schluss kommt,
dass es sich klinisch bei dieser Krankheit um
eine Diencephalopathie handelt. .

Man macht auf die engen Verbindung zwis
chen Leber und Diencephalon aufmerksam und
ist der Ansicht, dass die Diencephalopathie
welche das klinische Bild der Akrodynie e
zeugt, darauf beruht, dass diese Verbindung
gestort wird und dass eventuell degeneratiV®
und reversible Laesionen auftreten, die dhnli
wie in der Leber durch das Versagen des Phos
phorlipoidiiberschusses zustandekommen.

Schliesslich gibt man in grossen Ziigen die
wichtigsten Angaben zur Behandlung der AKIC-
dynie, wobei man der Rationalisierung der Diaét
eine besonders grosse Rolle zuschreibt.

RESUME

A T'oceasion d’un cas d’acrodinie observée, o'
commente et on étudie sa symptomatologie o
damentale (syndréme cutanné, tachycardie, “i*;
pertension anorexie et photophobie) et en (%

clusion on définit cliniquement cette

comme une diéncéphalopathie.
On fait remarquer 1’étroite solidari




e
te entre le foie et le diencéphale et on conclue
en affirmant que la diencéphalopathie qui ori-

ine le cadre clinique de l'acrodinie, obéit a la
rupture de cette solidarité ainsi qu'a des possi-
bles lésions dégénératives et reversibles, qui de
méme que dans le foie, se formeraient en vertu
de I'échouement du “turnover” phospholipide.

Finalement, & grands traits, on déduit les re-
gles fondamentales de traitement de l'acrodinie,
superévaluant la rationalisation du régime ali-

mentaire.

LA FIEBRE RECURRENTE COSMOPOLITA
EN ESPANA

A. GUILLAMON ALCANTARA

Jefe del Servicio de Infecclosos del Hospital Provincial de
Murcla.

El 31 de mayo de 1947, en sesion celebrada
por la Real Academia de Medicina de Murecia,
presentdbamos una comunicacién en la cual da-
bamos a conocer los primeros casos de fiebre re-
currente (F. R.) desarrollados con caricter au-
téctono y epidémico en la provincia y expresan-
do ya entonces nuestra opinién, basada en he-
chos epidemiolégicos y experimentales de que el
tipo de F. R. estudiado no era el descrito por
S. DE BUEN, por faltar en aquellos 57 casos que
comprendia nuestra comunicacién dos datos de
extraordinario valor para la individualizacion
del tipo de F. R., cuales eran: ausencia en todos
los casos del antecedente préximo de picadura
por garrapatas y falta de accion patégena para
el cobaya, de la sangre de enfermos en fase de
espiroquetemia.

Desde entonces, el niimero de enfermos que
ha pasado por nuestras salas ha aleanzado la
cifra de 150, y ampliadas nuestras pruebas ex-
Perimentales y con una masa suficiente de ma-
bern'al_ para llegar a conclusiones definitivas, nos
decidimos a dar a conocer mas ampliamente los

caracteres de esta F. R., ajustandonos al si-
gulente sumario:

A)  Demostracién del espiroquete en la san-
gre del enfermo y su morfologia.
pidemiologia. El piojo como transmisor.

Inoculacién a los animales de laboratorio.
D) Clinica.

E) Tratamiento.
A)

—

DiaGNésTico HEMATOLOGICO Y MORFOLO-
de ung fd‘agnésticp de F. R. no se puede llegar
12 demg, ?:ma: terminante mas que por medio de
culan sélia‘mén del espiroquete en la sangre ciz:—
hico cabg Ienfel‘mo._ Desde el punto de vista cli-
nia o fieh: 4 confusioén con la fiebre de Wolhy-
X pr ;‘fﬁgﬁ las trincheras, estudiada en Es-
Mejante. 5.~ VANEZ: la curva febril, muy se-

» 4Unque mas pertinaz en la fiebre wo-
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lhynica y analogas algias de tipo neuritico. Por
otra parte, no siempre es posible evidenciar es-
piroquetes en la sangre, pues ya es sabido que
solamente se les ve en los primeros dias o mo-
mentos de la fase febril y en menor proporcicn
y en menor tiempo a medida que se suceden los
accesos, de tal forma, que para obtener exten-
siones hematicas conteniendo espiroquetes en
cada caso, hemos recurrido a la toma de la mues-
tra a continuacién de presentarse un acceso fe-
bril o bien lo mas rapidamente posible si el ata-
cado ingres6 en el Servicio todavia dentro del
primer acceso. ’

Para el diagnéstico rapido por el laboratorio,
recomendamos la técnica de la gota gruesa, sin
fijar y tenida con dilucién de Giemsa durante
doce minutos, en la misma forma que se hace
para investigar plasmodios. Para los no aveza-
dos en este proceder, el clasico frotis de sangre,
recurriendo también a éste para estudiar la mor-
fologia del espiroquete.

No existen diferencias apreciables con el ma-
terial de trabajo que se maneja en la actualidad,
para conseguir separar desde el punto de vista
puramente morfolégico y tintorial un tipo de es-
piroquete de otro; en nuestro caso, concreta-
mente el Sp. de Sadi de Buen del de Obermeier.
En este sentido se expresan MAC FIE y YORKE,
si bien Novy y KNAPP, después de estudios con-
cienzudos, consiguieron diferenciar una cepa
norteamericana del espiroquete de Obermeier,
del Sp. duttoni y del Sp. gallinarum, valiéndos=
para ello del nimero de espiras y de flagelos,
asi como de la disposicion de éstos, mas para la
practica no hay medio util, sencillo y rdapido que
nos pueda servir.

HinNpLE ha descrito unas granulaciones en la
sangre de los enfermos, NoGUCHI en los cultivos
y DuTTON y ToODD en las garrapatas, que han sido
estudiadas por CoLEMAN valiéndose de sueros
aglutinantes. Algunos autores las consideran
como una fase del ciclo vital de los espiroquetes,
a lo que aducen en forma elegante Novy y
KNAPP que si se acepta la division longitudinal
observada por NOGUCHI en los cultivos no se
puede asignar otro papel a los granulos que el
de productos de degeneracion, expresindose
STITT en forma muy semejante.

El aspecto microscopico de los espiroquetes
hallados en nuestros enfermos, en lineas gene-
rales, coincide con el clasico descrito por OBER-
MEIER en 1868, siendo de resaltar dos hechos: la
presencia de formas en Y, que hacen pensar en
la posible divisién longitudinal del espiroquete,
segun ya fué descrita, y la existencia de formas
abiertas, de suaves espiras, junto a otras en que
sus curvas son mucho mas cerradas, semejando
formas laberinticas, con sus espiras cenidas,
apretadas y entrecruzadas y de una longitud to-
tal que a veces, ante el microscopio, hemos llega-
do a pensar en la imposibilidad de que pertenez-
can a un solo espiroquete, sino mas bien a un par
de ellos al menos. Hay momentos en que predo-
minan numéricamente unas formas sobre otras,




