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raverine, aminofiline. ou eufiline, ｩｯ､ｵｲ ･ｾＮ＠ ade­
nosinphosphorique, khehn, sédatifs, hormo­
nes, etc. 

Généralement, notre technique esl la sui van­
te: dcux injection::; par semaine, de 50 mg. i. v. 
pendant 2 ou G mois, sclon l'évolution, pour la 

climinuier postérieurement a un mois tous les 
deux mois, trois injections mensuelles les pre­
ｭｩ･ｾｳ＠ dix ｪｯｭＺｾﾷ＠ oy dix Ｔｯｾｲｳ＠ Ｎｩ ｮｴｲ｡､･ｾﾷｭｩｱｵ｣Ｌ＠
touJours assoc1re a la mcdicatwn antet·iem'e­
mt>nt signaléc: nous sommes completemcnt sa­
tisfaits de cettc technique. 

NOTAS CLINICAS 

ｾＱｅｎｉｎｇｏｅｎｃｅ ｆ＠ ALITTS CO!\IPLICANDO 
UNA PRU10YACUXACIO.:\" .\:1\TIYARIO­

LICA 

E. A:'IIAT AGUIRRE. 

C.fo\lllro Interno del So t'\'illo. 

r·a, de Sn:ud Ynl'ectlln. Ins· i· uto ｾｉ￩､ｈｯ＠ Po ｾ［ＡＧｲｮ＼ｬｵｮ＠ o 
ｾ･ｮ＠ ic1o rlf' ｘ･ｵｭｰｾｬｲｰｵ｡ｴｲｩ｡ Ｎ＠ Jefe: Doctor .\I.DA.'r, 

TRt:C"Hlt:LC'. 

La encefalitis postvacunal. dentro del grupo 
de las encefalitis diseminadas o mieloclásticas, 
podría servir de norma a la descripción anato­
moclínica del resto de ｬ｡ｾ＠ encC'falopatías des­
mielinizantes vostinfecciosas. 

Se caracteriza por producir le:;iones f Jcak -;, 
diseminadas, que afectan tanto la su:::.tancia 
gris (ganglios basales, sobre todo) como la 
｢ｬ｡ｾ｣ｾＮ＠ En esta última, los hallazgos histopa­
t?logJcos han demostrado dcsmielinización pe­
nvenosa y aumento del número de dlulas glia­
les alrededor de los ''asos. La neuroglia pt·oli­
fera y , en alg1mos casos, se han descrito dege­
neraciones de célula nervi.::>sa. 

Al comienzo del proceso, las meninges apa­
recen con intensa infiltración de células redon­
das; en esta observación, avalada por datos clí­
nicos, se apoyan algunos autores, LAXGE entre 
ｯｾｲｯｳＬ＠ al señalar la constante participación me­
nmgea en todo proceso de esta indole. 

Su etiopatogenia es oscura: se sabe que inter­
vienen, en su aparición, más bien los factores 
predisponentes que la cepa empleada en la va­
cunación. Hay un probable factor familiar y 
otro, no menos probable, de raza. En Holanda 
e Inglaterra aparece con relativa frecuencia 
siendo rara en América y, sobre todo en ｅｳｾ＠
paña. ' 

Debido a que, de unos a otros años, aun den­
tro de cada país, varía la proporción entre va­
c-unados y sujetos afectos de encefalitis, la fre­
cuencia es difícil de calcular, y así se han dado 
cifras extremas comprendidas entre un caso por 
cada 2.500 vacunados y uno por cada 100 000. 
De todos modos, posiblemente haya una rela­
ción entre el número de vacunaciones realiza­
das y la presencia de encefalitis postvacunal. 

ｉｉ＼ｾｮ＠ el momento actual carecemos, oficialmen­
tt.', del número de \'acunaciones en Santander v 
provincia.) · 

De ordinario, ｾ･＠ tla en niño:-; de 5 a 10 años 
que sufren por primem \'CZ la vacunación anti­
\'ariólica: de ahí ｱｷ ｾ＠ .,l, 1 eco.11ic.Hle efectuar la 
\ acunación en los primet os mc:;es de vida, en 
que es excepcional su p1 csentación. A:\DERS.1'\ 
-;; ｾｔａｃｋｔＺＺＭ｜ｚｉｅＮ＠ en una t cvi:;iún de s1etc casos 
asistidos en el Knightshood Fc\'Ct' Hospital, de 
Glasgow. citan. como cdadc · extremas, los 2 
ｾＭ 11 año:;. De los ｾｩ･ｴＨＧ＠ <'a:-;os f'itados. sólo uno 
era re\·acunado. 

El 1 eríoclo ck incubación os<"i la l'ntrc· 2 y :H 
días (casos e;· u emos). En el 2 p.ot· 100 de ｊｯ ｾ＠

casos, es de í -U ､￭｡ｾＮ＠ Des¡ u·::- h· un período 
prodn: ffi iCO d< ll1él ](' t 1 ere ('! tJ. ll tl l huÍdP J, 
\·acuna, a_¡::arece el cuadro clín1co, que varía, de 
unos a otros enfer11os, según el número y dis· 
tribución de las lesiones. La base de este cua­
dro clínico la ｣ｾｭｰｯｮ･ ｮ＠ fiebre, cefalea, vómitos 
y somnolencia, que puede llegar al coma pro­
fundo, de falal significación pronóstica.. En al­
gunos casos hay estrabismo, confusión mental, 
convulsiones, hemiplejía o hcmiparesia, incon· 
tinencia de esfínteres, signos meníngeos y Ba­
binski. No son de obligada ararición ni en todo 
ni en parte. 

El pronóstico es malo. Los índices de morta­
lidad arrojan cifras de 35-50 por 100 de defun· 
ciones, ocurriendo éstas del segundo al catorce 
día de enfermedad, en coma irrever sible. Si hay 
curación, ésta suele acontecer del diez al quince 
día de enfe1 medad, es completa y sin secuelas 
y las recidivas son excepcionales. 

Hasta hace poco, el tratamiento era pura­
mente sintomático. Se prescribió, con dudoso 
éxito, la administración parenteral de suer.o 
de persona vacunada. En 1952, THEVENAND Y 
VEJTH preconizan la aureomicina, sea por vía 
oral, sea por vía endovenosa. y en 1954, HOGB­
WIND putlica casos trata dos, con éxito, con 
ACTH. 

Desde 1926, en que TUR)ruULL y MACINTOSH 

describen en Inglaterra los primer.os casos, se 
han sucedido las publicaciones, destacando por 
su número y calidad las ele autores holandeses, 



NOTAS GLIN ICAS 245 

cuyo país, como antes apuntamos, es el más 
afectado. Con la presentación del caso qm: a 
continuación exponemos, no tenemos otra pre­
tensión que aportar un.o más a la casuística na­
cional: 

HISTORIA CL! NICA. 

¡.;nfermo V. F. -:-J., de nueve años de edad, varón, na­
tural de Santanrlcr. 

Fecha de ingreso: 13 de marzo de 1955. 
Antecedentes familiares: Padres y dos hermanos ma­

yores, sanos. 
Antecedentes prrsonalcs: Enfermedades propias de la 

mfancia. Frecuentes amigdalitis. Trauma de cráneo 
hace un afto. 

Enfermedad actuaL-Hace ocho dlas, primovacuna­
ción antivariólica en brazo izquierdo. 

A los cmco días, fiebre de 38" a 39", cefaleas, vómitos 
y obnubilación mental. Ha sido tratado, sin resultado 
apreciable, con Farmapén. 

Exploración general.-l;?alidez de piel y mucosas. Pú.c;­
tula, tamaño moneda de 10 céntimos, en región deltoi­
dea izquierda, rod<'ada de un intenso halo inflamatoriO. 
Ciento seis pulsaciones por minuto. Temperatura axilar, 
37,5". 

Exploración neurológica. - El niño, S<'micomatoso, 
gime continuamente y se resiste a las maniobras ex­
ploratorias. Abolición de reflejos abdominales y crc­
masterinos. Babinski bilateral. Pri:.l.pismo y relajación 
de esfínteres. Signos meníngeos (Kernig, Brudzinski, 
Arnoss-Dreifuss y Bindas) positivos, si bien con no 
mucha intensidad. Punción lumbar: Obtenemos un li­
quido ligeramente opalescente; se inyectan 2 c. c. al 
cobayo y los ocho restantes son analizados. (Los resul­
tados de los diversos análisis de sangre y líquido cefa­
lorraquídeo pueden verse en cuadro adjunto.) 

RESULTADOS OBTE-:>IIDOS E:'\ LOS DIFERID::-\TES AXALISIS DE Sru'I"GRE 

FECHAS 

1:!- [Jl 16-lll 18-PI lA-IV 

Hrmatirs 3.963.000 ·1.150.000 4.240.000 4.490.000 
H• moglobína por lOO 80 82 ｾＧＩ＠ 90 
L<>ucocitos .... ... .. .. il5.200 40.600 24.700 5.100 
Cayados 25 4.5 37 4 

Srgmentados ... . ... . .... ..... ... 60 27 32 32 
LtnfOCitOS .. ····· ·· ... .. 14 24 27 60 
ｾｲ ｯ ｮｯ｣ｩｴｯｳ＠ 1 1 

., 1 ......... ..... .. v 

Basófilos .. .. .... ...... o o 1 o 
ｅｯｾｩｮ￳ｦｩｬｯｳ＠ o 1 o 3 

HES t 'LTADOS OHT!•;:\"IDOS EX LOS ｉｈｆｅｬｕｾＺＧ｜ｔｆＮｓ＠ .\XALJS IS DE LIQCIDO CEF.\LORRAQi.IlDEO 

Polinucleares .. . .. .. . . .. .. .. .. ........ 
Linfocitos ....... .... ..... ... .... .. . . 
Albúmina (gramos por 1.000) ..................... . 
Cloruros (miligramos por 100). .. ........ . 
Glucosa. (miligramos por 100) .. . . . . . .... . .......... . 
Reacción N onne · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · · 

Pandy .... ... . ..... ··· .. 
Weichbrodt . .. ..... .. 
Meinicke . .. . . ......... .. . ....... .. . 
Kline . .. ..... ....... . . ..... . ... ....... . .. .. .. 

Red de fibrina . . . .. . .. .. · ... · · · · 
Curva d<' oro coloidal 

, A las ocho horas p. m. instauramos el tratamiento. 
Se le administra, por fleboclisis continua (véase grá­
fico), medio gramo de aureomicina disuelto en 250 c. c. 
､ｾ＠ lsoplasma y 30 e,. c. de una solución de glucosa al 
33 por 100. Esta mezcla le es inyectada cada doce ho­
ras en días sucesivos. En pústula vacunal, cura seca con 
Polvos de sulfatiazol. Dieta líquida. 

Curso ele la C'l!jcrmcdad. 

14 de marzo. Bradicardia. P<'rsisten los vómitos. In­
l¡·nsa obnubilación que, no obstante, permite la df'glu­
Ctón de alimentos sin recurrir a .sonda nasal. Aparece 
ｾｮ｡＠ respiración estertoros a de ritmo no bien defini-
1t Se instaura, además, un tratamiento penicilínico 

OO.ooo unidades cada tres horas). 
l5 de marzo.- A las once horas a. m., crisis convul-

13-JII 
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0,66 
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0,20 
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90 

112 100 000 000 

siva generalizada, acceso repetido otras tres veces en el 
día hasta las siete horas p. m. en que. tras la inyección 
de media ampoilla endovenosa de Somnilefa queda más 
tranquilo, con intensa sudoración. 

16 de marzo.- La fiebre desciende bruscamente. Se 
normaliza el pulso y ceden los vómitos. Los signos me­
níngeos son menos marcados y el enfermo reacciona 
mejor a los estímulos. Los esffnteres han recobrado su 
tonicidad. El liquido cefalorraquídeo obtenido a la pun­
l'ión lumbar es completamente claro. Se ordena dieta 
blanda hipotóxica: 300 mg. ele aureomicina a las ocho 
horas p. m_ 

17 de marzo.- Aparecen los r eflejos cremastcrínos \' 
abdominales y el priapismo es menos acentuado. Des­
aparece el signo de Babinsld. La r espiración se norma­
liza y el sueño es más tranquilo. En este dla se le ad­
ministraron sólo 300 mg. dl' aur<'omicina cada doce 
horas_ 
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18 de marzo. Muy mejorado, el nü'l.o manifiesta de­
seos de jugar y levantarsr. Nueva punción lumbar. Es 
suspendido el tratamiento con aureomicina Ｈｾｮ＠ total, se 
le han administrado 3,90 gr. en cuatro días) y las 
100.000 U. l. de penicilina cada tres horas son sustituí­
das por 400.000 U. l. de Alterproina cada doce horas. 
La pústula vacuna! ha mejorado ostcnsiblemrnte y se 
la deja ya descubierta. 

19 de marzo. -Aparece una reacción anafiláctica de­
bida, probablemente, al I soplasma administrado. Se le 
inyectan 5 c. e,.. de calcio al 10 por 100 cndovt'noso y 

1 e. c. de Antistina intramuscular. 
20 de marzo.-Cede la reacción y se suspende toda 

me<hcación. Le han sido administradas 3.600.000 U. l. 
de penicilina en cuatro oías. Dirta normal. 

21 de marzo.-Se le autoriza levantarse. 
22 de marzo.- Aita hospitalaria. La exploración que 

se le practica antes de marchar es completamente ne­
gativa, tanto desde el punto de \'ista neurológico como 
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autores consideran como espúreos algunos ca­
sos presentados en la literatura médica. 

El presente caso nos inclinó el ánimo hacia 
un probable cuadro meningoencefalítico cuyo 
período de incubación fué de tres días a partir 
de la primovacunación antivariólica. Los cua­
tro síntomas cardinales (fiebre, vómitos, cefa­
lea y somnolencia), base de todo proceso mc­
ningoencefalí tic o postinfeccioso, se dieron en 
nuestro enfermo. El curs.o clínico apareció brus­
camente, a lcanzó su clímax el séptimo y oc­
tavo días de enfer;nedad (dos y tres de hospi­
talización) y cedió tan bruscamente como ha­
bía comenzado, al noveno día. Su curso evoluti­
vo fué, pues, más bie:1 rápido, y la curación 

Q 

" 
' 1 

ｾｯｯ＠ soo soo soo .soo 500-3QO Joo :mL- , -'- ＭｌＭＮｲｾＮＮ｟ＭｌＮＮｾ ﾷﾷ ＺＮＺＭＭＭＺｴＺＺＺＺｴｬ＠ ］ｾﾷ＠ =i:::i iil 
ｾ＠

"t ---+ 

(o5 c¡fro-; ｱｶｾ＠ ｾｾｴｩＮｯｬｯ＠ lo f !tJchc ｵｾ､ ､ｏｲ｣＠ lo ccr 1,cf.7ct deo ｃｊＯＧＨＧｯＭｲＭＬ｣［ＢＧＢｾ＠ l"':' rrrgr$ oct,"'Tir., ｾＢｲＧＢ＠ ct:> to:r 
fleboc /t s¡t; cotc.l//rua y dtlv/a'o ･ ｾ＠ 250 e- e d' 'scplcsr.rc: ･ｾ＠ 30 e e ce <;k cosa o! .33': 

Fig. l.-Gráfico de las lermperaturas y pulsaciones del ('n fermo. 

psíquico. Se a conseja a los padres que le traigan a la 
consulta dentro de veinte días. 

18 de abriL- Es visto en nuestra consulta, no apre­
ciando en él ninguna secuela. Buen aspecto. El análisis 
de sangre arroja cifras prácticamente normales. 

Informe de la autopsia realizado al cobayo. 

Inoculado el 13 de marzo. Autopsiado el 26 de abril. 
No hay ganglios en la región inoculada. Hígado, bazo y 
pulmones, s in granulaciones miliares. No hay ganglios 
infartados en peritoneo ni mediastino. Se da como ne­
gativa por haberse encontrado Ylsceras y todo normal. 

Opinamos que hay que ser extraordinaria­
mente cautos al sentar categóricamente un 
diagnóstico de encefalitis postvacunal que, en 
rigor, sólo puede ser hecho ante un infonne 
histopatológico en el que se hagan evidentes 
las lesiones antes descritas y más concretamen­
te la desmielinización perivenosa. Con este in­
forme y la historia clínica se podría llegar a un 
diagnóstico de certeza. Con ésta, sólo se puede 
llegar a un diagnóstico de probabilidad, nece­
sario en la cabecera del enfenno al establecer 
una norma terapéutica, y exponer los hechos tal 
como fueron. Quizá por este motivo algunos 

completa y sin secuelas hasta la fecha. Todo 
eJlo, coincidente con una primovacunación, lo 
que no nos autoriza a afirmar, y sí sólo a con­
jeturar, que ésta sea la causa de aquél. 

El resto de la sintomatología clínica, si bien 
interesante, no nos autoriza en ningún momen­
to a sentar un diagnóstico de certeza, pues no 
es patognomónica de este tipo de afecciones 
neurológicas. Las crisis convulsivas hablan en 
favor de una participación cort ical. Los tras­
tornos vegetativos de una lesión aun reversible 
de ganglios basales, y quizá la abolición de re­
flejos cutáneos de tronco, incontinencia de es­
fínteres, priapismo y signo de Babinski, nos in­
dicasen la presencia de una mielitis, de la que 
se han descrito casos. Pero carecemos de base 
firme para afirmar nada de ello, viéndonos im­
posibilitados a salir del terreno hipotético. 

Hubo una evidente participación meníngea, 
comprobada clínicamente y confirmada por los 
datos de laboratorio. Las cifras señaladas eri 
los protocolos analíticos de líquido cefalorraquí­
deo, no obstante indicar un proceso ｭ･ｮ￭ｮｧｾｯ Ｌ＠
difícilmente encajan en tipo definido de mentn· 
g itis; quizá en la tuberculosa, la más atípica e 
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irregular de ellas. Ni siquiera ello, las curvas 
coloidales, totalmente inespecíficas. Aunque la 
prin:era exploración del enfermo no nos pr.o­
<lujo la impresión de un proceso tuberculoso 
meníngeo puesto en marcha por la primovacu-
11ación, inoculamos al cobayo para obtener un 
dato de más certeza. La rapidez de evolución 
clínica, la respuesta favorable al tratamiento 
aureomicínico y el informe negativo de la au­
topsia del animal inoculado, han venido a con­
firmar nuestra primera impresión, y así, cree­
¡1110S tener los suficientes datos pua rechazar 
una meningitis tuberculosa. 

Los análisis de sangre nos indican una inten­
sa leucocitosis, con desviación a la izquierda, 
aunque conservando cifras relativamente altas 
de linfocitos. La aparición de eosinófilos no nos 
ea extraña; abundan en la provincia de Santan­
der, y en la misma capital, los casos de áscaris 
intestinales y es raro el enfermo, de nuestros 
pabellones o consultas, que no presente una 
cosinofilia más o menos acentuada. 

Por último, queremos hacer notar dos aspec­
tos de cierto interés en los análisis de líquido 
cefalorraquídeo: la aparición de una red de fi­
brina después de la primera punción lumbar 
(casi todos los autores están de acuerdo en afir­
mar el aspecto de agua de roca del liquor en 
procesos encefalíticos postinfecciosos) y la po-

ABIOTROFIA CEREBELOSA ASOCIADA A 
UNA ABIOTROFIA ESPINAL DE EXTEN­
SION E INTENSIDAD EXCEPCIONALES 

L. B\RRAQUER-BORDAS. 

C'linku. y Seminario ue Gc•nntl·ia (Jefe: Doctor l\1. P .\:\;F:W...\) 
.t·l Hospital ｾＱｵｮｩ｣ｩｰ｡ｬ＠ de Ｇ＾ｵｾＺｳｴｲｵＮ＠ :Señora de In ｅｾｰ･ｲ｡ｮｺ｡＠

1 l >i rt>ct or: Doctor ｾｉ Ｎ＠ 'l.' RT'"'t;z-Goxz.\LJ:Z J. llar<'<' lona. 

La sistemática de las afecciones degenerati­
vas del sistema nervioso central resulta difi­
cultada por la frecuente presencia de formas 
abortivas, complejas, de transición, cte., res­
pecto a los diversos tipos-patrón individuali­
zados, así como también a veces por la irregu­
laridad de su presentación o no presentación 
heredofamiliar. 

La nosografía actual de tales enfermedades 
está basada en las apetencias, más o menos se­
lectivas, del proceso disolutivo por tales o cua­
les agrupaciones neuronales y vías axonales. 
Por ello tienen, hoy por hoy, un carácter defi­
nitivo, para la delimitación de los tipos y de 
las variedades morbosas, las comprobaciones 
anatómicas de la topografía y extensión de la 
imagen histopatológica degenerativa y, en su 
ausencia, ostentan un valor muy elevado las 
descripciones semiológicas cuidadosas que tra­
ducen la existencia en vida de estas mismas le­
siones. 

sitividad de las reacciones de Meinicke y Kline, 
que aunque pueden inducir a co1fusión en algún 
｣｡ｾｯｾ＠ justificamos en éste como una prueba, 
qmza de una acentuada disionia, dada la gra­
vedad del proces.o, y las consideramos por com­
pleto inespecíficas. 

RESU:\lEN. 

Se presenta un caso de meningoencefalitis 
postinfecciosa, coincidente con una primovacu­
nación antivariólica, que quizá sea el factor 
etiológico decisivo de aquélla. Se hacen breves 
comentarios al caso y se exponen sucintamente 
citas bibliográficas de trabajos nacionales y ex­
tranjeros. 
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De entre las neurodegeneraciones, son indu­
dablemente las cerebelosas aquellas cuya deli­
mitación se ofrece más oscura y difícil, habien­
do merecido un número elevadísimo de intentos 
y discusiones. 

Que la nosología de las '<lfecciones degenera­
tivas del cerebelo dista mucho de estar fijada, 
según dijo GurLLAIX, lo recordábamos con R. 
Rurz-LARA en un trabajo publicado aquí mismo 
hace tres años, en el que dimos a conocer una 
de las escasas observaciones anatomoclínicas 
existentes de atrofia cerebelosa llamada "car­
cinotóxica" (digamos, al menos, coincidente con 
un carcinoma visceral), observación procedente 
de esta misma Clínica de Geriatría. 

Recientemente, J. G. GREEXFIELD (1954), en 
su Monografía sob1 e las degeneraciones espino­
cerebelosas, ha intentado una clasificación de 
las mismas, prosiguiendo y modificando así los 
intentos anteriores de G. HOL:\IES, MOLLARET, 
BROUWER y BIEl\IOND, AXDRÉ THO:\IAS, ZtLCH, 
etcétera. Particular;nente interesante es su vi­
sión crítica del conjunto de casos corriente­
mente agrupados bajo la etiqueta de ''heredo­
ataxia cerebelosa de Pierre Marie''. 

Bajo el consejo de nuestro mentor en estas 
materias, el doctor LUDO ｖａＮｾ＠ BOGAERT, creemo::; 
oportuno dar a conocer el protocolo clínico de 
una observación personal en la que los sínto­
mas espinales, asociados a los propiamente ce-

lo 

.. 

... 

ｾ＠

lo 

. . . . 

, 

' 
') .. 

lo. 

... 1 

. ' 

• 

¡, 

ｾ＠

·' . • . ｾ＠ . 
• • 
"' 


