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__en simple 0, mejor aun, con la pancrea-
rpactt sarcial subtotal. En cuanto al carci-
feotomia lm‘, células insulares acompanado de
pomnd d.eﬁu’j@;mn, de evolucién rapida y produc-
b'i.{f”nbl.,l.}? J{! metastasis, la cirugia, por heroi-
e [th‘t:li;m ger, resulta impotente.

mﬁqlgfl :.l'alu J]a pena esforzarse en hacer todo lo
-sible en favor de los pacientes portadores de
i:[,nfprnwdud que nos ocupa, ya que la evolu-
i del hiperinsulinismo organico es progresi-
C.“.’ a obesidad se acentna, los atagues se ha-
:lan mis fru"uc_'nts_l::. y mas graves, con el dete-
roro mental cmlfif_‘n_u-nu», hasta causar una le-
s6n cerebral definitiva o la muerte en un cua-
éro de hipoglucemia irreversible o por trans-
frmacion maligna del adenoma.

f] caso de hiperinsulinismo organico sin ade-
wma, base de esta nota clinica, es el siguiente:

HISTORIA CLINICA.

nte de treinta v dos anos, sefiorita enfermera de
Institucion. Hace dos afos y medio comenzo
isis dolorosas abdominales nocturnas, de prefe-
a las tres de la manana, y que se producian una,
g veces al mes. Consistian en dolor epigastrico
nte acompafado de palidez, nauseas y sudor

profuso, durando el cuadro de una a dos horas. Desde
Mce afio vy medio estd peor y con mas dias malos que
byenos, pues, ademas de los dolores citados, tiene a me-
dia mafana y media tarde tristeza en el estomago con
udoracién fria, temblores y astenia, tan acen-
esta Gltima que requiere que la comida y bebida
ministrada directamente en la boca por otra
, con lo cual desaparecen las molestias. No ha
lo a perder el conocimiento. Desde hace dos meses
do arin mas por repetirse las crisis cuatro o
al dia, también con preferencia durante la

mATe

fuada

vee
pebe, aunque calman bien con la ingestién de azicar.
tl apetito era normal, pero cuantas mas crisis tiene
L in embargo, estd delgada. Una de las

212512, 62; a las 15, 110; a las 18, 36; a las 21, 81, y a
a2 24, 67, :
Diagnosticada de hiperinsulinismo orgénico por el
) de Nutricion (doctor LAMELAS), éste requiere la
4 quirurgica ante el reiterado fracaso del trata-
Lo médico v por encontrarse la paciente imposibi-
4da de toda actividad,
“itld:juz};‘c:lt.'-m:; .‘Ef\'}.r"”‘"' Inyeceion 'intl'.u\'vl.mli-;u previa
lesly w; :_-,-‘ glucosa en solucion s:.al.xpn isotdnica. Anes-
n .f“.”"]'l] (doctor MaLo). Incisién transversal, en
fitlo, de concavidad inferior. Pancreas de peque-
"Ny de configuracién normal. No se percibe
Z articular en su superficie anterior. Liberacién
.Em. ¥ cola desde el borde inferior hasta alcanzar
m”:m“-’ ‘;\"li‘f'.'nll;u: palpacion hif!igitnl negativa. T‘l‘fﬁ-
alemo ;‘!]'l"l“-ll.ju.-hl[mp:mi-l‘{-;ll||‘u; mn* se ]_‘arllpu no-
.‘-u_-.:-n\,-.. el espesor de la cabeza. No existen ma-
dlcas aberrantes en las formaciones vecinas.
1””_"-_ tectomia parcial subtotal, cuya tnica
residi6 en la diseceitn, en el borde superior
"U8 esplénicos, en mi deseo de conservar el
ing n.-{-:\mlnj'::_'. f":! cuello del péncreas al nivel de los va-
Brores - LETICOS, Peritonizaciéon del mufién y del lecho
“0 con epiplon. Drenaje doble de Whipple.
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e 'q-\;’;:;::"tr: extirpado del pancreas pesa 36 gr. Re
“‘-‘ﬁl'd:uuu_:w -f:n Su totalidad, el 6rgano era pequefio. ¥
bilg 4o 7 1€, aun siendo el peso normal de la glin-
o 490 gr., en ¢l caso, va citado, autopsiado por

LUCAS, también era muy pequefio, no
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o endo 1og A% o
Peza o ,,”;_J: 49 Br. Un error en la conservacién de la
M egtugiy n.anl.-” caso extirpada, la hizo inservible para

0scopico,
€ la intervenci6n la glucemia habia ascen-

final 4

dido a 230, y a las 7 de la tarde vy 11 de la noche era,
respectivamente, 154 y 141. Al dia siguiente: por la
mafiana, 129, y por la noche, 136. En los dias siguien-
tes, hasta el alta, oscilé alrededor de 100. El curso post-
operatorio se vié trastornado por una infecel6n profun-
da de la herida. En la actualidad, la paciente se encuen-
tra sin la menor molestia, realizando su trabajo habi-
tual ¥ con una glucemia aproximada de 90

RESUMEN.

Se hacen consideraciones generales de indole
quiriirgica sobre un caso de hiperinsulinismo
organico, sin adenoma, curado con la pancrea-
tectomia parcial subtotal.
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En todas las especialidades de la Medicina
existe, como es logico, alguna zona de coinci-
dencia con la Patologia médica. La Oftalmolo-
gia es quiza una de las que mas puntos de con-
tacto muestra, sobre todo con la Neurologia.
Ello por si justifica que el internista se preocu-
pe de aspectos que, aun considerados como ti-
picos, y genuinamente oftalmolégicos, encajan
también perfectamente dentro de sus habitua-
les objetivos. El problema que las uveitis plan-
tean a diario dentro de la clinica es muchas
veces comun a ambos. Generalmente, tales enfer-
mos suelen acudir en primer término al oftal-
moélogo, en razon de lo llamativo de su sintoma-
tologia ocular, mucho mas tragica que cuanto
suponen unas discretas molestias generales, a
veees casi no registradas mas que tras un inte-
rrogatorio intencionado, y aun posiblemente
mal interpretadas, considerando una cefalea
persistente como exclusivamente debida al sin-
drome ocular: todo ello no excluye, sino muy
al contrario, que la observaci¢n del enfermo
por el internista sea punto fundamental para el
establecimiento del diagndéstico correcto que
surgira de la colaboracién de ambos.

Dentro del campo de las uveitis han sido se-
gregadas unas que, junto a la sintomatologia
ocular caracteristica, muestran un sindrome
meningeo, o mejor, meningoencefalitico. Tales
procesos, conocidos con el nomkre gencrico de
sindromes uveomeningeos, nos van a ocupar
ahora. Un analisis de conjunto de su sintoma-
tologia nos permite en principio sentar un he-
cho: Mientras que en un grupo la sintomatolo-
gia neurologica es obligada, en otro puede dar-
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se 0 no. En otros términos: en el primer apar-
tado la participacion neurolégica es esencial e
ineludible en cuanto hasta ahora sabemos. Con
relacién al segundo, si puede darse, no consti-
tuye por si un elemento fundamental dentro del
diagnéstico, formando parte de un eventual pa-
norama sintomatico de fondo. De ahi que inclu-
so se discuta la legitimidad de estos ultimos
para ser incluidos dentro del grupo de sindro-
mes uveomeningeos. Puesto que en ellos puede
darse, y se da, la conjuncion sindromica uveo-
meningea, base de la segregacion, su exclusion
no es discutible, aunque se resalte su caracter
de sindromes accidentalmente uveomeningeos
para separarlos de los otros, genuinamente uveo-
meningeos. Segun ello, proponemos la siguiente
clasificacion:

Sindromes accidentalmente uveomeningeos: S. de

Behcet y S. de Heerfordt.
Sindromes genuinamente uveomeningeos: S. Vogt-
Koyanagi y 8. Harada.

El sindrome de Behcet, descrito por el der-
matélogo que le ha dado su nombre, constituye
una enfermedad de caracteres clinicos bien tra-
zados. Afecta a enfermos jovenes, y a los sin-
tomas oculares, consistentes en uveitis predo-
minantemente anterior, con hipopion y a veces
hemorragias intravitreas, que llevan un curso
recidivante, se suman ulceraciones dérmicas, de
localizacién preferente en mucosa bucal y geni-
tales, dolorosas o indoloras, reactividad cuta-
nea inespecifica, eritema nodoso, furunculosis y,
tltimamente, también se ha anadido tendencia
a la flebotrombosis, en especial de las extremi-
dades inferiores. A esto se puede sumar una fre-
cuente hepatomegalia. Los sintomas neurold-
gicos, descritos en el 25 por 100 de los casos es-
tudiados, han sido confirmados histopatologi-
camente en tres de ellos, en forma de reaccio-
nes inflamatorias meningeas, y en los espacios
perivasculares del cerebro, cerebelo y ganglios
basales. El ligero movimiento térmico es fre-
cuente, asi como la elevacion de la velocidad de
sedimentaci¢n y la leucocitosis con neutrofilia.
En el liquido cefalorraquideo hay hipertensién
discreta, pleocitosis, hiperalbuminorraquia, re-
acciones positivas de glotulinas y normalidad
de las cifras de glucosa. Han sido descritas al-
teraciones difusas electroencefalograficas. La
evolucion se establece en brotes, marcados por
la reagudizacion de la sintomatologia, la fiebre
y la leucocitosis. Su etiologia se abscribe a un
virus, despuss de las investigaciones de SEzZER,
quien parece haberlo aislado de la camara pos-
terior del ojo enfermo. El diagnéstico de esta
enfermedad se basa, junto con la comprobacién
de los caracteres de la uveitis, en el resto de los
sintomas que la acompanan, suficientemente
expresivos por si mismos.

El sindrome de Heerfordt, o fiebre uveopa-
rotidea, cursa con uveitis de tipo nodular, pa-
rotiditis y corrientemente paralisis facial, que

-".

3 ety tlrf 1

91'10‘10 ser posterior a la inflamaci()n d
rpudas. aunque puede precederla L A
cla en todos estos casos ha demos{raa
sindrome no constituye una entidad
el contrario, forma parte de la gip
proteiforme de la sarcoidosis, o sind
Boesnier-Boeck-Schaumann, v Jjunto i
fl_':rmcdad debe ser descrito. La })articia, es_t.a €0
sistema nervioso central, en forma dei:;Cl(:n de|
encefalitis, si no excesivamente frecuememn. o
posible, y justificaria la inclusie}n.de Iae-fﬁles
uveoparatidea entre los sindromes uveg le?r&
geos. En el Boesnier-Boeck-Schaums e,
n s 1n i ; Jedaulnann es fpa.
cuente la sintomatologia dérmica, glandy]
pulmonar, 6sea y de muchos otros él‘ganélarf
sus alteraciones constituyen vs;mcialmentesi)
tipicas dermatologicas y ganglionares co ] <
tudio radiologico pulmonar v los e
. - : ar y los quistes (geog
de qus falanges, datos que unidos a la biopsia
permiten aseverar el diagnostico. El test go
e e e e et

2 asos ¢ t08, aunque se trate de uy
reaccion muy retardada. La posible produccis
de reacciones idénticas, mediante la inyeccify
de antigenos distintos al primitivamente obte
nido de los ganglios afectos de sarcoidosis, ¢
principio considerado especifico, hace poner @
duda la especificidad de éste, aunque no limits
la de la reaccion. Es caracteristica también la
escasa o nula sensibilidad de la tuberculina au
utilizando dosis altisimas.

La participacion neurologica suele hacerss
muy comunmente en torma de paralisis facal
periférica. Independientemente de ello pueden
verse alectos otros pares craneales o cualquer
zona del s.stema nervioso central. El liquido cé
falorraquideo exhibe, como en el caso anerior,
cuadros de evidente participacién meningea en
forma de hipertension, pleocitosis, aumento d¢
albmina, reacciones positivas de globulinas y
como dato diferencial con el precedente, ciira
bajas de glucosa. Hay ausencia de germens
La f6rmula leucocitaria puede ser normal o ¢ur
sar con eosinofilia y discreta monocitosis. La
evolucién es tipicamente crénica.

Los sindromes de Vogt-Koyanagi y Harads
genu.nas uveomen:ngitis por la primaria o
tribucion a su cuadro clinico del sindrome M
ningeo, han sido descritos como entidades 855
ladas en principio, aunque parece ser conser:
van mas puntos de analogia que diferenciales
La participacién mas marcada en el de H”agf
de la uvea posterior, la tendencia al' desprenés
miento retiniano, los sintomas menmgeos n}os
acusados, asi como la menor frecuencid deuus
piliferos, no son concluyentes ni permltenbser_
diferenciacion estricta, ante todo por 18 0 #
vacién de alteraciones de la uvea l3°5termraﬂi.
casos tipicos de sindrome de Vﬂgt'Koy??mJa.
mas frecuentes probablemente de lo con lacién
do, dadas las dificultades para la observ
del fondo de ojo en estos enfermos.

Afectan también a jovenes, de ;
con predominio en mujeres, aunque no
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i mucho menos de ellas. Su gintoma-
ca se describe en dos periodos: el

i comprende la participacion meningea,

5 pietivamente se expresa en forma de ce-
e SU J.ac,tm-]ms del sueno, vomitos, manifes-
flea, | vertiginosas y a veces alteraciones del
(acmH?; Puede estar muy atenuada. Objetiva-
yns?é’lq(-! quelen encontra r signos meningeos es-
mendots v comprobar a la exploracion neurolo-
t?:; algﬁlms sin_tnmas que ;.mtvnti{an la 'par_'ti-
cipacion encefalica en el proccso. En el liquido
Cef,alorraquiden. ;|u_11t0' a un au_mt‘n_to de la ten-
¢on, hay pleocitosis lmfo(-.lta_r_la discreta, gl_bu-
minorraquia, globulinas positivas y modifica-
siones de curva de oro coloidal con normalidad
de las cifras de glucosa. Simultaneamente, o

co despues, se inician los sintomas oculares
wracteristicos de una uveitis anterior o poste-
rior. Las consecuencias funcionales para el fu-
taro de estos enfermos son mas graves en el
primer caso. Aparte de la posibilidad de com-
plicaciones por sinequias, etc., la permeabilidad
de los medios oculares a la luz se encontrara
gempre perturbada. En las uveitis posteriores
los desprendimientos de retina tan tipicos, son
de naturaleza secundaria, y por tanto evolucio-
nan espontdneamente a la curacion al hacerlo
la uveitis.

Hay un punto de desacuerdo, con respecto a
las manifestaciones auditivas, sobre su inclu-
sion en el primer periodo evolutivo de la enfer-
medad o en el segundo. La disacusia, bien tra-
ducida como sordera o menos frecuentemente
como hiperacusia, para unos corresponderia a
la fase mas precoz del segundo periodo, en tan-
to otros la describen en el primero. De esta di-
vergencia se han derivado también concepcio-
nes patogénicas distintas, adscribiéndola los
primeros a manifestaciones consecutivas a al-
teraciones pigmentarias del 6rgano de Corti, en
tanto los segundos creen se trata de un verda-
dero proceso inflamatorio local. En nuestros
dos casos, practicamente evolucionaron junto
3_13 primera fase evolutiva, con una clara indi-
Vidualizacion en el primero, de la segunda fase
d_e‘ 31t0}"atriones pigmentarias. Estas, de apari-
“0n mas tardia, se expresan con manifestacio-
;'i‘?:sd;l.'njitas v p@hjs_as: poliosiss_, cgnicie, alo_p(‘—

ireatas y vitiligo. La poliosis es en fre-
zil;etenma solo prvcudid:_;. por las alopeqias. Con-
S en el blanqueamiento no congénito de las
i’:;iiga: ‘: es g(-m'ralr_n(*me z_'e_vcrsihl_o.' !,.os res-
s f:@.llof:‘» es decir, canicie y v1t111gp, son

e ellog t’;f-‘lient(:s, y df'. todas formas nlngur}_o
Mt faék esencial, a diferencia de los de la pri-

. *48¢ evolutiva, para establecer el diag-
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Pecto a la etiologia, es practicamente
da. Se sugiere con mayores visos de
itud, sobre todo a partir de las expe-
trasmision al conejo, efectuadas por
I, la responsabilidad de un virus si-
vVirus herpético; pero no existen prue-
Nitivas en este terreno como de ningu-
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na de las teorias patogénicas que se citan para
explicar el mecanismo de produccion de la en-
fermedad, aunque se supone una agresion si-
multinea a la uvea, meninges y nicleos de la
base del tercer ventriculo. La evolucion, sub-
aguda, conduce la mayor parte de las veces a
defectos oculares funcionales irreversibles.

A continuaciéon exponemos las historias cli-
nicas de dos casos observados tultimamente:

M. R. R,, de veintidés afios de edad, jornalero, casa-
do, con domicilio en Osuna. Historia del 2 de noviembre
de 1955.

Anamnesis,—Hace dos meses, estando en prisién, em-
pezé a notar dolor en ojo derecho con enrojecimiento y
ligera turbidez de vision. Algunos dias después el ojo
izquierdo participa de la misma sintomatologia. Simul-
tdneamente, proceso general con fiebre de 39-40 cons-
tante, aunque algo mas alta por la tarde. Al cabo de
una semana se hace muy irregular, faltando unos dias,
apareciendo otros, y manteniéndose de esta forma du-
rante un mes. Cefaleas pulsitiles de gran intensidad,
acompanadas a veces de crisis convulsivas. A los quin-
ce dias del comienzo intensos actfenos con gran hipo-
acusia, siguiendo asi desde entonces. La turbidez de vi-
sion se acentud rapidamente hasta no ver mas que luz.
Hace unos dias presenta también dolores intermitentes
intensos, mas acusadcs en ojo izquierdo. La tardanza
en acudir a la consulta ha sido en gran parte motivada
por las circunstancias especiales de su actual situacién
de reclusién.

Antecedentes.—Sarampion. Varicela.

Exploracién.—Visién en ambos ojos. Percepcién de
luz. Ojo derecho: Parpados, normales. Conjuntiva lige-
ramente enrojecida, discreta inyeccién ciliar. No hay
dolor a la presién de globo. Cimara superficial aplana-
da. Iris algo borroso, en tomate, viéndose varios vasos
gruesos en su superficie. Pupila: Adherida en toda su
periferia a cristalino, se halla totalmente ocupada por
una membrana blanquecina. Por lampara de hendidura
se hallan algunos exudados grises en cara posterior de
cérnea, predominando en su mitad inferior. El humor
acuoso estaba ligeramente turbio. Tensién con el toné-
metro de Schiotz de 20 mm. de Hg. Ojo izquierdo: La
exploracién mostraba resultados semejantes, salvo que
el iris no estaba abombado y la tensién era de 22 mm.

Exploracion neurolégica.—S6lo se encontré una dis-
creta rigidez de nuca con signo de Koernig rudimen-
tario.

Exploracién auditiva.—Sordera completa de oido de-
recho, Con el izquierdo percibe la voz de un metro de
distancia. Exploracién laberintica normal.

Exdmenes complementarios.—Hematies, 4,3 millones.
Hemoglobina, 83 por 100. Leucocitos, 8.100. Férmula
leucocitaria: Eosinofilia, 1; neutrofilia, 53; linfocitos,
43, v monocitos, 3. Velocidad de sedimentacién, 22-40.
Reaccién de serolies, negativas. Orina, normal.

Liquido cefalorraquideo. Albiumina, 0,22 gr. por
1.000. Glucosa, 0,71 gr. por 1.000. Cloruros, 7,16 gr. por
1.000. Pandy, ++. Nonne y Ross, +. Ceélulas, 40.
Linfocitos, 95 por 100. Neutréfilos, 3 por 100. Monoci-
tos, 1 por 100. Células endoteliales, 1 por 100. Curva de
oro coloidal, 000111222110.

Electroencefalograma (doctor MARMOL). — Actividad
bioeléctrica cerebral, parcialmente desincronizada, for-
mada por un ritmo alfa en brotes bilaterales poco esta-
bles y, por lo general, bien organizados, de 10 c./seg. ¥y
de 35 a 40 microv. Dicho ritmo sélo se bloquea parcial-
mente por la abertura de los ojos, notindose una ligera
activacién tras el cierre de los mismos. El ritmo de
desincronizacién era de frecuencia rdpida, escaso vol-
taje y no muy persistente. La hiperventilacién, mante-
nida durante unos tres minutos, no produjo alteraciones
en la actividad citada. En conclusién, registro parcial-
mente desincronizado, cuya Unica anormalidad mani-
fiesta es la falta de bloqueo del ritmo alfa a la apertu-
ra de los ojos.
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Diagnéstico.—El cuadro de este enfermo, constituido
POr una uveitis anterior y una meningitis linfocitaria
| con participacién auditiva, permite su encuadramiento
dentro del sindrome uveomenin

o tipo Vogt-Koyanagi
Local,

) era de esperar no pro

Tratamiento.—General,
cortisona v midridticos, que «
dujeron ningin efecto sabre

y terramicing

Evolucion.—Con el tratamients
ma franca mejoria en lo
dosa mucho la cefalea y recuperando la audicién, sobre
todo con el oido izquierdo. No volvid a apreciarse fie-
bre. El liquido cefalorraguideo, al tratamiento
presentaba 16 células, todas ellas li Albiimina,
0,16 gr. por 1.000. Globulinas positivas 0,81
gramos por 1.000. Cloruros, 0,71 gr. por 1.000. A los dos
meses se habia normalizado por completo
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ales, reducién

sintomas gene

mes de
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CGlueonsa,

I, . HEn pleno tratamiento, a los dos meses v medio del
il d comienzo de la enfermedad, empezaron a blanquear al-
gunas pestafas, y dias después también las cejas, fe-
nomeno que fué extendiéndose hasta comprender am-
bos ojos (figs. 1 y 2). Un mes m4s tarde, siendo ya nor-
mal el liguido cefalorraquideo, persistia una pronun-
ciada hipoacusia en lado derecho y ligera en el izquier-
do. Por estas fechas comenzé a caérsele el pelo, llegan-
do a formarse miltiples placas de pelada en la cabeza
de distribucién irregular (fig. 3), que han persistido
unos cinco meses, para al cabo de este tiempo reapare-
cer el pelo, si bien con acentuada canicie.

En piel ‘han sido observadas en regi6én glitea y pier-
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nas pequefias zonas de hipocromatosis, bt s

a los siete meses de la evolucién de la &nférn1€nzarnn
que tienen tendencia a ir desapareciendo ain I:lmdad- ¥
nunca muy pronunciadas, - h‘*herf'idn
En la evoluciéon ocular, los exud
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de cornea fueron IiIF‘..‘I]Hll_‘.'l"I![If_I

hasta tit'-s{'l]'il}.){mtﬁ.jur
I T Ry res b e Wi -Sdparecer, g
aspecto de iris en tomate v los dolores ntermitent 3
varon al diagnostico de hipertension -"‘"“”1!1']'1|‘:aes lle.
el l‘.[;‘w‘]fun pupilar, por lo que ge practics una ",‘im—,(‘ta}a
superior pequena con el fin de restablece la ‘Si.r:-"u[l]-u
cién del humor acuoso; la intervencion fug mal :r;}l;!t‘-
da, con reaparicion de los exudados y dolor en ﬂj;? Ltrd
tindose con midridticos y butazoliding [];“-
caho de dos senanas, quedando sobre {.lI ‘_t??-

le la iridectomia un depdsito blanquecino %o
meses, y Proceso inflamato.

rio l.'l<f]'.F‘ll'lii!l’!i-:‘.h' nfriado, se intents, también en l‘l.:tl
zquierdo, una extensa iridectomia Optica y ,_,_\:“.am:.“{n

alino v vitreo g
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rior estaban fundidos en un 1

LT denso conjuntivg
en el que era bastante dificil hacer press con |,.',.”..!.‘,q'

cortisons,

gres6 al

Pasados tres estando el

del eristalino opacificado. Iris erist

pondiente pinza. Tras varios esfuerzos se extirpo un
fragmento central de este magma y se hizo un U‘“t*_"
miento preventivo de la recidiva de la iritis, Aparecit
entonces un hifema pronunciado, de larga duracion, que
obligé a varias punciones evacuatorias, aparte del tra-
tamiento con vitaminas C y K, rutina y yodo. Al re
absorberse finalmente, resté una infiltracién hematica
de eérnea, sin mejoria final de la vision

COMENTARIO.

Es de destacar como el sindrome ha evolucio-
nado en dos fases claramente definidas:

1. Inflamatoria, en su doble vertiente, uveal
y meningea. ! 2 el

2. De trastornos pigmentarios y caida ae
pelo. - :

Las alteraciones auditivas han coincidido Po'
completo con la primera. :

Al practicar las dos intervenciones s€ ap{'g'
vecho la circunstancia para efectuar 1nocull*"‘.";iq
nes de humor acuoso y de fragmentos de lva:
en camara anterior y posterior de 0J0S dfadOE
rios conejos. En todos los casos los resul
han sido negativos.
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sido notable 1a mala tolerancia del ojo
al trauma quirargico, con reaccion en un

frent‘thcia un nuevo krote de uveitis, y en el
«0 ha - .

c?:ga un hifema intenso y persistente, que ha
0

jminado las escasas posibilidades de mejoria
El]a vision, dada la circunstancia de no haber
leesi()ﬂ'?“* graves de retina y nervio optico.

de veintinueve anos de edad, domiciliada en
fistoria del 10 de octubre de 1955.

Hace cuatro dias, dolor localizado en
con irradiaciones a region temporal del
continuo, aunque con exacerbaciones en
nzadas. Simultaneamente, enrojecimiento
peular, turbidez de vision de rédpido illn'l‘r‘rt‘l“,(rr}lu. hasta
flegar & N0 per-miln-l:} ver sino bultos en los dms_pn:«!_e-
rlores ¥ fotofobia. Nduseas acompanadas de vomitos de

L G P
Carmona. H
Anamnesis.
ojo izquierdo.
mismo lado,
forma de pu

restos alimenticios.
Antecedentes. Escarlatina. Sarampién, Fiebre reu-
mética con dos brotes Casada, dos hijos, no abortos
Dos hermanos diabéticos.

Exploracion Vision de ojo derecho, 1/2. Visién de
ofo izquierdo, dedos a 50 cm

“0Ojo derecho, normal. Ojo izquierdo. edema palpebral
discreto, Inyecién ciliar marcada. Cérnea algo edema
tosa. Pupila en midriasis, reaccionando muy débilmen-
te a la uz. Medios oculares con marcada disminucién
de transparencia. Tension ocular con tonéometro de
Schiotz, 1/0,5, es decir, unos 40 mm. de Hg. A la ldm-
para de hendidura: Cérnea algo edematosa, numerosos
jepdsitos de tipo seroso sobre la cara posterior, asi
como en cristaloides anterior. Tyndall positivo. No ha-
hia sinequias.

Eximenes complementarios.—Velocidad de sedimen-
tacifn, 17/29. Leucocitos, 7.800. Formula leucocitaria
Hosindfilos, 2; neutrofilos, T0; linfocitos, 26, vy monoci-
los, 2. Wassermann v complementarias, HL",'::tf':v:m_ Glu-

eosa en orina, negativa. Glucemia en ayunas, 69 mili-
gramos por 100.

Diagnéstico.—Ciclitis hipertensiva

Tratamiento.—Pilocarpina al 4 por 100 en instilacio-
nes, Cortisona loecal. Butazolidina.

Evolucién. Répida mejoria, descendiendo la tensién
%‘:'-.l]:it. que a los dos dias era de 1/8. La vision mejord
4 1/25, persistiendo el enrojecimiento. A los cuatro dias
“1": suprime la pilocarpina, continudndose con el resto
del tratamiento
t ‘}}HH dos semanas vuelve a elevarse la tensi6n has-
.‘i'}_'j. mm, de Hg. con dolores de gran intensidad y baja
'l‘; ‘t;‘ﬁ”‘{‘ A dedos a 40 cm. El empleo de mi6ticos resul-

:dt-. (’:-1.“1 ocasion ineficaz, por lo que se practica una
L:SP::PQ]:[;T‘“‘; ‘fF‘t‘T':l{‘i(:ﬂ en opinién de KALT la de mejo-
'Fn:\imlku r:‘: Irr:lr':l| el Il';lt:Jm.u-nlu rl-.“ ]_:\s iritis hn_)rf;u
e ¢l L‘;"H‘-[]It"inhlh al tratamiento I'E'lt‘fl]l‘n. Se tmmlh.\-
fug Tml‘n‘mll "" mll con htli:lznlldlll:i... El postoperatorio
1O Bao .-'.,,'].m'”“ﬁ".l”'”“d”m-’ la tensién, que quedd algo
e 1e-la .T‘.I*Jllih'l]. disminuyendo los exudados v me-
'Ilir“ltir‘ Ia visién hasta 1/20.
ra?i?é]:tr:‘f:E‘:‘m‘::‘i"l-“"l(‘s de la intervenci6n, nuevo empeo-
Visign, "““.5'1 ':..“,M,M“ f‘l enrojecimiento y bajando 1.:\
latera) 5«'11[11‘1]1}-'”1_!_!' ularidad de ser ahora el proceso bi-
€ sienes oo "T1fl-‘{tllt‘nl1- (‘l'fj.'i].‘.‘IlH intensas que localiza
Y cuando. se ’_1 _‘!\1.-11‘11.‘1; pulsitil, que aumentan al toser
Titog f"c".‘i\t‘r’u‘;;}{“hl:l.' Estado nauseoso continuo con vé-
tenidg fmh:\t’\ I? -'\.t' hizo termometria, pero cree hnhr_?t'
Zquierd,, hnﬁ ‘:1rﬁ_[(xu<l;uins en cdmara anterior de ojo
TCter fibpin o 1€ _'T“ a empeorar, tomando algunos ca-
te positive L o0: En el ojo derecho, Tyndall ligeramen-

; Sitivo, La exploracid R, 2 L‘ RN
Duneigp lumbar }. racién nl"l]'f:'n].{\,-zlll',l es negativa. La
Neolopg m"r"q Il""l'“_rrmu:l un liquido cefalorraquideo
i'-% gr. I“"l‘(ll t::!"*”‘ limpio y transparente. Albtimina,
% mg. por lﬂll.l --(‘<_‘I|n|'l1m‘.~:, 0,8 gr. por ],1'!(10_ ('.IIII('.I')SEI_:

0; t‘t‘:lul“- ..r_u!ns_, 20 por mm. l:_._flﬂnfn('llu:-‘;. 87
Noring, "y “_‘» F‘]’l(iﬂt(']i?tll.‘ﬁ, 13 por 100). Pandy, + 4.
'lf}121{mm.I 'vassermann, negativo. Curva del mastic:
flag * En el sedimento no se encontraron bacte-
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La baja de visiobn aument6é rapidamente. Los exuda-
dos del ojo izquierdo eran muy abundantes, impidiendo
ver fondo; en el lado derecho, en cambio, eran discretos,
permitiendo la observacién de fondo, donde se pudo
apreciar un extenso desprendimiento de retina con m4-
ximo saliente en cuadrante temporal superior. No pudo
ser objetivado desgarro alguno.

Al tratamiento que ya venia haciendo se sumé terra-
micina oral y ACTH. De esta forma disminuyeron las
cefaleas, pero empez6é con un sindrome vertiginoso de
tal intensidad gue la obliga a permanecer en cama por
mes y medio, ya que la era imposible mantener el equi-
librio, Simultdneamente aqueja hipoacusia bilateral in-
tensa, La vision lleg6 a descender hasta dedos a 20 cen-
timetros en el ojo derecho y percepcién luminosa en el
izquierdo. Las tensiones oculares en esta fase fueron
persistentemente bajas en ambos lados méas en el iz-
quierdo.

Al mes y medio del Gitimo brote se inicié una mejo-
ria progresiva cesando los vértigos, recuperando la au-
dicion, no por completo, y desapareciendo los exudados
de ambos ojos, asi como el desprendimiento del dere-
cho. Quedan como =secuela en el ojo derecho algunas zo-
nas de atrofia coroidea. En cuanto al ojo izquierdo, res-
ta el vitreo turbio y una hipotonia persistente con cier-
ta tendencia a la atrofia. La agudeza visual es de 1/8 en
ojo derecho y percepcién luminosa en el izquierdo

COMENTARIO,

[La uveomeningitis de esta enferma encua-
dra dentro del clasico sindrome de Harada. Es
de destacar el comienzo unilateral, como una ci-
clitis hipertensiva, y su evolucién por ondas, ha-
ciendo la uveitis bilateral en la tercera. El tras-
torno auditivo, que afecté tanto al vestibular
como al coclear, coincidié también con la fase
inflamatoria. Han faltado completamente los
trastornos pigmentarios.

Comparando este caso con el primero, resal-
ta como la recuperacién ha sido fundamental-
mente distinta, confirmando el hecho conocido
de la desigualdad en el pronodstico entre estas
dos formas de uveomeningitis, muy de tener en
cuenta, aunque se admita una unidad etiologica
para ambas.

Concuerda en ambos la mala tolerancia para
las intervenciones, que nos debe llevar a ago-
tar el tratamiento médico antes de recurrir a
estas.

RESUMEN.

Se define el concepto de sindrome uveomenin-
geo resaltando su importancia e interés para el
internista. Se propone una clasificacién en sin-
dromes accidentalmente y genuinamente uveo-
meningeos, pasando a describir dentro de los
primeros los sindromes de Behcet y Heerfordt
v los de Vogt-Koyanagi y Harada en los segun-
dos, haciendo una rapida vision de sus funda-
mentales caracteres nosologicos.

Son descritos dos casos: uno de ellos, tipica-
mente emplazable dentro del sindrome de Vogt-
Koyanagi, y el segundo, en el de Harada. Su ex-
cisién, aun improbable bajo un punto de vista
etiologico, v poco firme bajo el sintomético, es
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tolerancia a la intervencion quiriry

S1Cd

nto se desaconseja,

en ambos enfermeos, por ¢l
a no ser de absoluta
En ambos coincids

[.a inoculacién de humor acuoso v trozos de

REVISIONES

TRATAMIENTO DE LA PARADA DEL

JAEY perdido su poder de propulsar ia sangre, vy el que,
seglin todas las apariencias, es incapaz de recobrar
espontdneamente su valor efectivo como una bomba.

; Implica, pues, este concepto:
Cesacion de la funcion de bomba.
Restablecimiento total de la misma y de las fun-
; ciones,
Conservacion de la vida.
Estimamos de gran utilidad dividir el capitulo de
la siguiente forma:
A) Tratamiento de la parada del corazén.—Com-
prende estas medidas:
1. Ventilacién artificial de los pulmones con 100
por 100 de oxigeno.
2* Masaje cardiaco.
3. Tratamiento medicamentoso
4.* Medidas adicionales.

1k Ventilacion f!?‘“_f."r'."r!f con 10{ por 100 de oxi-
Debe hacerse con la compresion manual del
balon del aparato de anestesia o bien mediante el
mecanismo automatico del respirador artificial. Asi
penetra el oxigeno en el pulmén y la recuperacion
elastica del mismo completa el ciclo. La fuerza apli-
cada a la bolsa no excedera de 20 mm. de Hg o bhien
el dafio del alvéolo pulmonar puede provocar ede-
ma. El ritmo de entrada sera de 24 veces por mi-
nuto, como mas eficiente en nuestra practica.

De esta forma se cumplen dos cometidos:

a) Oxigenacion de la sangre en el eircuito vascu-
lar pulmonar,

b) Ayuda en el mantenimiento de la circulacion.

Esta segunda funcidén ha sido estudiada por
THOMPSON y colaboradores ™, ¢quienes con ayuda del

geno,

CLINICA
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iris, obtenidos del primero, en la cimg
rior y posterior de ojos de cone i
para reproducir la enfermedad.

. ara ante.
Jo, fué Ingficy,
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TERAPEUTICAS

dio radioactivo, demostraron la eficacia de 1a res

I 1 iueir movimientos de la
columr lin otro estudio, 'I‘”“:l”l.‘;”,\' )
Ri Y n e el empleo de resucitadores

era mas eficaz en la
que aq iellos que emplean

acion o negativa v re

a presicn de la e.

La restauracion inmediata del oxigeno a los or
ganos esenciales como primera fase del tratamiento,
es subrayada por BECK y KIN ",

Estamos con BEck y KIM convencidos de la gran
trascendencia de la instauracion inmediata de un
flujo de oxigeno del 100 por 100, y es asi que en
todos nuestros casos, la medida de aplicacién més
precoz ha sido siempre el flujo de oxigeno.

Los dos casos examinados en los que no se prac
tico masaje cardiaco, por falta de elementos en ?‘-
instante de su aparicion, fueron, sin embargo, tr-
butarios de un aflujo de oxigeno inmediato mediante
sonda endotraqueal. Uno de ellos, que veremos mas
adelante (caso T) se recuperd definitivamente con
oxigeno, adrenalina intracardiaca y coramina endo-
venosa. ;

El otro, que exponemos a continuacion, fue ulDFil
parada cardiaca bulbar y constituye uno de los f".‘f
casos, incluidos en el presente estudio, de parac
secundaria a lesién central, que presentamos i‘“f
el interés de subrayar una reaparicién pasajera ac
la actividad cardiaca, tras un correcto tratamiento:
sobre miocardio sano, seguidos de muerte ]"urlm'
tensificacion de su cuadro etiolégico intracraned

(F. M. M).
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Historia num. o h'lsm'

Caso 6.—J. L. R. A :
Colegial, cuyo resume

Varon de catorce afos
rico es el siguiente:
Antecedentes familiares,

de
Das hermanos muertos

enterocolitis. W
F la i al

Antecedentes personales. mnfermedades de ¢
cia de evolucién benigna. .o

comienz
un " de U
En 8§0%
6n ¢o9

Destacan en la enfermedad actual .
abril de 1954 de un proceso gripal ('U!’ll ﬂ_‘-‘hl
semana de duracion, tratado con piramidon. gl
to del mismo afio se inicia una pérdida de la Vi
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