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Serie roja: macro-normo-microcitosis (anisocitosis
acusada). Anisocromia, con dominio de los hematies
palidos. Algunos eliptocitos y dianacitos tipos IIT y IV.
Reticulocitos 0,5,5 /.

Entre los neutréfilos, 26 niicleos en franja.

Plaquetas: normales en numero, a menudo aisladas.

Tiempo de sangria, 1. Tiempo de coagulacibén, 2', Fi-
brina, al mieroscopio, escasa. Prueba del brazal, nega-
tiva, Hemocultivo negativo.

El examen del corazén no muestra
(Dr. CopiNA-ALTES). T. A. 10/6,5.

Se practica una flebografia con Thorotrast en dect-
bito supino mediante puncién de la safena externa di-

nada anormal

Fig. 1.—Fotografia del enfermo, Obsérvese la aracnodacti-
lia, la hipertrofia del miembro inferior izquierdo y las fle-
bectasias. El nevus vascular aparece poco visible.

latada. El flebograma demuestra que no existe oblite-
racién o aplasia de las iliacas izquierdas. Por el con-
trario, aparecen francamente dilatadas (Dr. OSE£s).

Como tratamiento, después de unos dias de reposo
en cama administrindole sulfoguanidina por sus tras-
tornos intestinales, se inici6 una terapéutica con Live-
rin y Hierro y posteriormente Rutina.

El 10-IX-49, bajo anestesia local, se practicé la resec-
cién del cayado de la safena interna, muy dilatado, asi
como de sus colaterales.

En pocos dias mejoré notablemente, permitiéndosele
su retorno a Cérdoba. Siguié el tratamiento con Liverin
¥ Hierro.

En diciembre de 1949 me comunican que ha ganado
ocho kilos, que el vientre ha disminuido notablemente
de voluinen y el bazo ha sufrido una gran disminucion

de tamafio. Se

gre da el siguiente resultado (Dr. ALVAREZ PERgg)
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encuentra perfectamente, tiene by
apetito y la fiebre ha desaparecido. El examen ge q;ﬁi !

Hematies ...... 3.250.000
Hemoglobina ......... 41 ¢
Valor globular ..........icoessen 0,63
Leucocitos R TR 5.400
Bas6filos ...ocevviviiiines - 0 o
Eosindfilos ... i 2 o
Mielocitos ........... 0 '.; !
Metamielocitos ... 0 ¢
Neutréfilos en cayada ...... T o
Neutrdfilos segmentados . 73 ¢
Linfocitos . AT 9 o
Monocitos » h " 9 ¢
Unicamente le molesta la recidiva de una pem fis |

ulcera en la pierna izquierda por la que pierde
vez linfa,

El interés de este caso radica en la coexisten.
cia de tres tipos de malformacion congénits
casi puede decirse que se refinen en un mism
enfermo, un sindrome de Klippel-Trenaunay
un sindrome de Marfan y un sindrome de ane
mia hipocroma constitucional. La existencia de
aracnodactilia y flebectasias al repetirse e
nucstro enfermo permite establecer una relaeion
entre ambas malformaciones, Hemos creido in-
teresante publicar este caso que con el de La
BARREDA constituye una nueva aportacion a la
bibliografia nacional sobre este tipo de malfor-
maciones congenitas.

RESUMEN.,

Se comunica un caso de sindrome de Klippel-
Trenaunay con aracnodactilia esplenomegalia,
hemorragias y anemia hipocroma constitucio-
nal.

CANCER GASTRICO Y TAQUICARDIA
PAROXISTICA

J. VARELA DE SEIJAS.
}.‘
J. M. RoMmEO ORBEGOZO

Clinica Médica del Hospital General, Prof, ¢, Jimingz DAk

El dia 24 de noviembre de 1949 tuvimos oca-
sién de ver conjuntamente un enfermo cuy?
historia es la siguiente:

F. V., varén, de setenta y tres afios, que desde hace
mes y medio viene teniendo pirosis, nduseas y \romiltGS
postprandiales a veces con alimentos del dia anteriol
En dos ocasiones, hematemesis y melena. Anorexia .
astenia. Ha perdido rdpidamente 20 kilogramos de pes®
Un poco antes de comenzar con estas molestias habs
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notado que se le hinchaban los tobillos y que se fatiga-
pa al esfuerzo. _

Los antecedentes carecian de interés. Siempre se ha-
bia encontrado en buena salud. )

El enfermo se hallaba muy desnutrido, con una pali-
dez impresionante. En lns‘labiog se apreciaba un lige-
ro tinte cianético. En el epigastrio se ps_tlpa.ba una masa
dura, que no se movia con los movimientos respirato-
rios. El pulso era muy rapido y ligeramente irregular,
dificilmente perceptible por manifiesta hipotensién. Los
tonos cardiacos eran puros, Muchas contracciones car-
dideas no llegaban a la periferia.

Se sent6 el diagnéstico de céncer gastrico y se in-
terpretd la arritmia como una fibrilacién auricular,
quiza debida a metdstasis auriculares. Se obtuvo rdpi-
damente el electrocardiograma adjunto, y no hubo oca-
sién para mas exploraciones, porque el enfermo fallecié.
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blogqueo de algunos impulsos auriculares (cuando la ta-
quicardia es auricular), bien completo o solamente re-
lativo. De estos cuatro motivos, el niimero 2 es el que
puede aplicarse a nuestro ecaso. La irregularidad que
nos hizo suponer la existencia de una fibrilacién auri-
cular, no fué, sin embargo, ésta, sino la originada por
el manifiesto déficit del pulso, debido seguramente al
escaso volumen sistélico, a cuya causa hay que atri-
buir también los signos de insuficiencia coronaria y de
La anemia y la esclerosis coronaria que la autopsia
demostré en este enfermo contribuian también verosi-
milmente a este aspecto.

El problema de verdadero interés que suge-
ria este enfermo era el de decidir si el trastor-
no ritmolégico que presentaba tenia relacion

ve '
J

Fig. 1.

La autopsia confirmé la existencia de un carcinoma
escirroso de piloro y antro, que ocupaba ambas cor-
vaduras, Habia pocas adenopatias y no se observaron
metdstasis.

La aorta tenia el grado de ateromatosis correspon-
diente a la edad del enfermo. Placas de ateromatosis
eran también visibles en las coronarias abiertas. En
‘La superficie miocdrdica se observaban placas de fi-
rosis.

El Dr. LOPEZ GARCIA verific, a nuestro ruego, un
detenido estudio histolégico del miocardio auricular y
ventricular en busca de metdstasis tumorales. El re-
sultado de esta investigacién ha sido absolutamente
negativo,

El electrocardiograma muestra una taquicardia a
200 pulsaciones por minuto, de naturaleza supraven-
tricular. Bl ritmo es ligeramente irregular. En I, II, III,
aVF, V4 y V5 se percibe un descenso marcado del ST,
atribuible a insuficiencia coronaria, puesta de mani-
fiesto por la taquicardia. El ritmo ventricular era li-
Beramente irregular. Las T eran negativas en II, III,
aVF, V5 y V6. Eran anormalmente positivas en aVR
¥ en aVL. El corazén estaba en posicién vertical.
_La naturaleza supraventricular de la taquicardia,
bien caracterizada por la frecuencia y la amplitud de
los complejos inferior a 0,10, no puede ponerse en duda
Por la existencia de una ligera arritmia, pues aun
Cuando ésta es mas propia de los casos de taguicardia
presentarse en las de tipo supraventricular. KATZ ha
;Indmado cuatro motivos de arritmia en las taquicar-
aiis paroxisticas supraventriculares, a saber: 1) Por
3 ques brgves y repetidos de taquicardia paroxistica,
on dispersién de latidos normales entre los complejos
i '8 2). Por descarga irregular del marasmo ect6-
Pico. 3) Por origen muitiple de la taquicardia; y 4) Por

con su padecimiento gastrico o no, y de existir
esta relacion, de qué naturaleza era.

Una asociacion puramente casual de ambos
fenémenos, cancer gastrico y taquicardia pa-
roxistica, es posible, pero poco probable. Lo
mas logico es que entre ambos procesos exista
una relacién causal mas o menos directa.

Después del extraordinario trabajo de Ma-
HAIN (uno de cuyos indiscutibles méritos es pre-
cisamente el de dirigir la atencion hacia la po-
sibilidad menos remota de lo que se creia ge-
neralmente, de la existencia de tumores metas-
tasicos cardiacos) frente a un caso como el que
referimos, surge siempre la sospecha de una
cardiopatia metastasica tumoral.

Este enfermo jamas habia sentido molestias
cardiacas ni existian en sus antecedentes en-
fermedades desembocantes mas o menos rapi-
damente en cardiopatias, y sus molestias ha-
bian comenzado en una época en la que vero-
similmente existia la tumoracién géastrica, por
lo que la sospecha de una metastasis cardiaca
estaba plenamente justificada,

La naturaleza del trastorno ritmoldgico
también hablaba en favor de ello; se trataria,
en efecto, de una metastasis de accioén irritati-
va, como las senaladas por el propio MAHAIN,
y de génesis hematica.
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Por estas razones encargamos un estudio
histolégico cuidadoso, con la esperanza de ha-
llar una pequenia metéastasis, bien en la auricu-
la, bien en el nédulo auriculoventricular. Des-
graciadamente nuestras esperanzas no han sido
confirmadas.

Se preguntara entonces qué interés puede
teper la publicacion de semejante caso. A lo
que podemos contestar que, 1.° Insistir, a pe-
sar del resultado negativo de este caso, en la
necesidad de investigar cuidadosamente los
trastornos del ritmo en los cancerosos. 2.° Se-
nalar que no todos los trastornos del ritmo en
los cancerosos se deben a metastasis cardia-
cas; y 3. Exponer la necesidad de explicarnos
en este Gltimo caso qué relacién de causa a
efecto no metastasica puede existir entre can-
cer y trastorno del ritmo, pues una relacién pu-
ramente casual es rechazable, dado el comien-
zo bastante estrechamente ligado en el tiempo
de ambos procesos.

A este respecto no podemos olvidar que el en-
fermo en cuestion era un anciano de setenta y
tres anos, con un proceso arterioesclerético
proporcionado a su edad, pero con focos atero-
matosos en las coronarias, y con placas de fi-
brosis en el miocardio. Es evidente que a base
de esta cardiopatia arteriosclerética puede es-
tablecerse una taquicardia paroxistica supra-
ventricular o ventricular, pero el hecho es que
no se presenté hasta que se desarrollé un can-
cer gastrico, sumamente anemizante por doble
mecanismo, téxico y hemorragico. A este fac-
tor anémico precisamente es al que atribuimos
el desencadenamiento de la taquicardia paro-
xistica.

Las cosas habrian ocurrido del siguiente
modo: En un anciaho portador de una cardio-
patia arterioesclerética, hasta entonces silente,
se desarrolla un cancer géstrico, que, por un
mecanismo hemorragico y téxico sobre la mé-
dula, origina una intensa anemia. Esta anemia,
no comprobada hematolégicamente, pero evi-
dente clinicamente, contribuye a que la dota-
cién de oxigeno del miocardio sea deficiente.
Esta deficiencia general de oxigeno se acentia
en aquellas partes miocardicas mal irrigadas
de suyo por la existencia de afectacién arterio-
esclerdtica coronaria, con lo que se dan las con-
diciones necesarias para el nacimiento de un
foco taquicirdico irritativo por anoxia.

Seguramente sin la existencia de la anemia
consecutiva al cancer gistrico la cardiopatia
arterioesclerética, por 1o demas moderada ana-
toémicamente, no hubiera dado lugar a la ta-
quicardia paroxistica. He aqui, pues, expuesto
un modo de relacién entre un céncer géstrico y
una taquicardia paroxistica supraventricular de
naturaleza no metastésica cardial,
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ENCEFALITIS COMATOSA FULMINANTE
EN EL SARAMPION

J. CALVO MELENDRO

Clinica Médica del Hospital Provineial de Soria, Director:
Dr. J, Cawvo MELENDRO,

Existe la impresion de que las enfermeds.
des inflamatorias no supuradas del sistemg
nervioso, ya primitivas o después de las infec.
ciones agudas, aumentan en la época actual. De
las infecciones, el sarampion no es la que we-
nos da lugar a estas complicaciones. La fre-
cuencia de las encefalitis postsarampionosas
es muy distinta, segin los diversos autores: al-
gunos dicen que solo una por 15.000, otros dan
el 1 por 642 (HOYNE y STOTKOWSKI). COMRY re-
fiere que Forp conté en 1928 113 casos en la
literatura, anadiendo 12 personales. PETTE cita
la estadistica de DAGNELIE, abarcando un total
de 200 en 1932. FINKELSTEIN vi6 en su clinica,
de 1905 a 1925, 5.940 casos de sarampion, con
6 encefalitis. Recientemente FOLKE MOLLER, en
su trabajo sobre las complicaciones nerviosas
post-infecciosas en Suecia, encuentra el saram-
pion con 19 de éstas, correspondiendo una muy
pequena parte a las encefalitis.

Del conjunto de las encefalitis hay que se-
parar la forma comatosa fulminante, atin mu-
cho mas rara. Yo he podido encontrar muy
pocos casos en la literatura. Citaré algunos:
MORNERT y FILOUX, en 1938, vieron una mujer
de veintiséis anos, que contrae el sarampioén la
vispera de tener un parto a término, padecien-
do el recién nacido a los trece dias un saram-
pion benigno y la madre, en el sexto dia del
suyo, una crisis convulsiva acompafiada de hi-
pertermia, reacciéon meningea discreta, inme-
diatamente cae en coma y sucumbe en pocas
horas sin haber recobrado el conocimiento, el
suero de convaleciente fué ineficaz. CHRISTIANS
y BALEZEAUX, en el curso de una misma epide-
mia, observan tres casos de formas apopletifor-
mes con dos muertes y una curacion sin secuelas
depués de dos dias de coma, les parece que el
absceso de fijacion fué Gtil. ANprIEU y Madame
ENFALBERT tuvieron un caso de sarampibén be-
nigno y corriente, que cay6é brutalmente en un
coma apopletiforme de tipo fulminante, con
muerte a los tres dias, sin ninguna mejoria por
penicilina. En 11 ninos vistos en el Estado de
California, desde septiembre de 1938 a mayo
de 1939, con encefalitis sarampionosa de un to-
tal de 10.236 atacados hubo 5 muertes de for-
ma comatosa. El chico de nueve anos que co-
munica WALTHARD murié en dos dias por la
misma causa, iniciAndose en el cuarto dia des-
pués de la presencia de un exantema sarampio-
noso, inyecté sustancia cerebral al conejo, pro-
vocando s6lo una supuracién en el sitio de la
inyeccion, con enfermedad general sobreana-
dida, pero sin encefalitis; deduce que el virus
no posee propiedades neurotrdpicas. Tambien
fué en el cuarto dia cuando aparecié una cri-
sis convulsiva con hipertermia, seguida de coma
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muerte en treinta horas, en la comunicacién
que hace LIEGE. Casi semejante es la de Ba-
piE, CICILE y LEQUEMENT. Segin cuentan Lg-
MIERRE y GABRIELE, una mujer de treinta afos,
en el sexto dia de la erupcion, bruscamente tie-
ne delirios, agitacion y a las pocas horas,
coma, ligera rigidez de nuca, retencién de ori-
na, muerte en veinticuatro horas. El liquido
cefalorraquideo era blanquecino, tenia mono-
nucleares y estaba estéril; en el examen histo-
logico, meningitis linfocitaria y numerosos fo-
cos inflamatorios y degenerativos diseminados,
interesando mas la sustancia klanca y, sobre
todo, los ntcleos grises centrales. Es interesan-
te el caso de BLECHMANN y TOUPET de un chico
de diez afios con sarampién discreto; en la con-
valecencia, movimiento febril, cefalea, estado
ebrio, signos de reaccion 'meningea poco mar-
cada; el tercer dia, inconsciencia total, periodo
de coma diecinueve dias, al cabo de los cuales
empieza a recobrar sus sentidos y los movi-
mientos vuelven poco a poco; tres meses des-
pués el examen somdtico es completamente
normal; pusieron dos abscesos de fijacion con
nueve dias de intervalo, 43 inyecciones de sa-
licilato sodico (0,25 gr. a 0,50 gr. diarios), auto
y heterohemoterapia e inyecciones del propio
pus del absceso de fijacion. AREY, estudiando
las encefalitis post-sarampionosas y post-pa-
rotiditis, encontré varias de las primeras con
comienzo agudo, coma, delirio, convulsiones y
letargia; da un 50 por 100 de mortalidad. FE-
RRARO y SCHEFFER hicieron estudio anatomo-
patolégico en 6 casos; describen invasion difu-
sa de la corteza y la sustancia blanca, prolifera-
cion perivascular esencialmente, aspectos ha-
bituales de las lesiones inflamatorias, afectan
principalmente a los elementos microglicos hi-
perplasiados e hipertrofiados formando placas
de importantes coleceiones, simulando la intil-
tracion perivascular, las vainas de mielina y
las fibras nerviosas han suftrido considerable-
mente, resistiendo mejor las celulas nerviosas;
en dos casos habia lesiones degenerativas de la
celula de la corteza. Estos hechos hacen vero-
simil para los autores la naturaleza toxica. En
un eaitorial del “British Medical Journal’ se
estima que histolégicamente el proceso es de-
generativo y desmielinizante. Lupo, VAN Bo-
GAERT, ha publicado dos interesantes trabajos
sobre estos asuntos; manifiesta que las formas
sobreagudas abocan rapidamente a la muerte
Sin presentar otros sintomas que esta violenta
Irritacion meningo-encefalitica; en una de sus
observaciones la muerte tuvo lugar cuando se
extinguia el exantema; en otro caso la encefa-
litis empez6 antes de aparecer la erupcion; era
un nino de cuatro anos, cuyo hermano hizo
un sarampién tipico, cayendo con un estado in-
feccioso acompaiado de coriza, conjuntivitis,
pulso lento y leucocitosis ligera, con polinucleo-
SIS; cuatro dias mas tarde tiene estupor y poco
después aparecen convulsiones graves con sin-
drome meningeo y somnolencia profunda; el
enfermo muere en coma profundo a los cinco
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dias del comienzo de la enfermedad; el dia an-
tes aparecié una erupcion sarampionosa muy
discreta; el examen histopatologico demostré
la existencia de una encefalitis difusa, con he-
morragias capilares y meningeas; expresa que
la muerte antes de la aparicién del exantema no
es excepcional, y en un cierto nimero de casos
éste presenta el aspecto de un sindrome hemo-
rragico agudo. En la monografia de ComBY se
describen tres casos de la forma comatosa ful-
minante, dos del Dr. E. LESNE, en el primero
de ellos, en la convalecencia aparecieron con-
vulsiones generalizadas con temperatura de
41,5° y eoma profundo; mejora un poco en cin-
co o seis dias, pero vuelve a recaer en seguida,
muriendo en estado comatoso; mucho mas ful-
minantes son los otros dos casos, que mueren
en treinta y seis y veinticuatro horas, respecti-
vamente, desde el comienzo de la encefalitis,
también en estado comatoso y con hipertermia,
apareciendo todo en el curso de un sarampion
benigno en el tercero y cuarto dias de su evolu-
cion, habiendo podido descartar la hipotesis
urémica y la meningitis.

A todos estos casos puedo anadir una obser-
vacion personal.

Se trata de una chica de diecisiete afios, natural de
un pueblo pequefio de esta provincia, donde habia vi-
vido hasta un afio antes de su ingreso en el Hospital.
En la casa donde estaba sirviendo habia varios nifios
con sarampitn, ella no lo habia pasado anteriormen-
te; ingresé en estade comatoso profundo. Nos cuen-
tan que habia empezado a estar enferma tres o cua-
tro dias antes con tos, coriza, conjuntivitis, malestar
general; permanecié dos dias levantada; al tercer dia
se acosté por aumentar las molestias, y sobre todo la
tos, que se hizo muy intensa; al cuarto dia, estado de
semiinconsciencia, perdiendo el conocimiento poco a
poco hasta ¢l momento del ingreso; en este momento
la apreciamos pérdida completa de la conciencia, res-
piracién profunda e irregular, un exantema tipico sa-
rampionoso, aungue discreto, manchas de Koplik, ron-
cus extendidos por ambos pulmones, tonos de corazén
apagados, 120 pulsaciones, algunas arritmias. No hay
rigidez de nuca ni otros signos meningeos, pupilas en
miosis, hipotonia muscular, reflejos rotulianos quizd
un poco exaltados, Babinski positivo en ambos lados,
temperatura de 40,5°. En orina, obtenida por sondaje,
no hay albimina ni glucosa, el sedimento es normal,
urea en sangre, 0,43 gr. por 1.000. La puncién lumbar
da un liguido claro con 0,22 gr. por 1.000 de albami-
na, 8 células por milimetro cubico y globulinas muy
débilmente positivas. Se inyectan 200.000 unidades de
penicilina intramusculares, que se repiten a las tres
horas, y después 100.000 otras seis veces; permanece
en ol mismo estado, acentudndose las irregularidades
respiratorias y las arritmias, falleciendo a las treinta
y seis horas de su ingreso en el Hospital, cuarenta y
ocho de la iniciacién del estado comatoso y seis dias
del comienzo de la enfermedad. Tenia pediculus capi-
tis y pediculus corporis. Poco antes de morir tomamos
también sangre para aglutinaciones al Proteus X 19,
que resultaron negativas. La fecha de ingreso fué el
2 de enero de 1948.

En los antecedentes familiares encontramos el padre
y un tio con enfermedades mentales; la madre padece
de pelagra. Menarquia a los dieciséis afos.

El examen post-morten revelé unas meninges y en-
céfalo fuertemente vascularizados, y este ultimo con
intenso edema, asi como pequefias hemorragias pun-
tiformes diseminadas sin predileccion especial por de-
terminado campo encefdlico. En las cavidades tordcica
y abdominal, nada importante que sefialar. No se hizo

examen histolégico.
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Como se ve por todo lo anteriormente expues-
to, existe bastante uniformidad en las caracte-
risticas clinicas de la encefalitis comatosa ful-
minante aparecida en el curso del sarampion.
Destaca la gravedad del proceso; de los casos
resenados soOlo dos pudieron salvarse; es cu-
riosa la evolucion de uno de ellos, con persis-
tencia de diecinueve dias en estado comatoso y
terminando por la curacién. Nada hace pensar
que guarde relacion la gravedad del sarampion
con la aparicion de la encefalitis, puesto que
igualmente se citan casos leves que graves; es
mas frecuente en periodo exantematico, aun-
que pueda aparecer también antes y ya pasa-
do, en plena convalecencia. El comienzo por con-
vulsiones se senala en bastantes casos. En el
tratamiento no parece haberse encontrado nada
eficaz; la penicilina, tanto en mi caso como en
otros, fracasé por completo; es dudoso que el
absceso de fijacion fuera la causa del resulta-
do favorable en el enfermo de BLECHMANN y
TouPET.

Impresiona mucho ver aparecer este proceso
tan bruscamente en el curso de un sarampion
que puede ser benigno y sin ningun signo pre-
monitorio,

Intriga sobremanera las circunstancias que
hayan de ser necesarias para el desarrollo de
la complicacién encefalitica que nos ocupa. Casi
nada puede deducirse de los datos suministra-
dos por las comunicaciones que anteriormente
hemos resenado. Si recurrimos a los conoci-
mientos que se tienen sobre la etiologia y pa-
togenia de las encefalitis para-infecciosas en
general, veremos que tampoco hay hechos con-
cretos bien definidos, no obstante, es dificil re-
signarse con una postura totalmente negativa;
asl, pues, dentro de las posibilidades actuales,
haremos conjeturas que nos pueden servir de
base para posibles investigaciones e incluso
para tratamientos preventivos.

Varias hipétesis se nos presentan a conside-
cion:

Se puede pensar que, tanto la forma comato-
sa fulminante como las otras variedades de en-
cefalitis sarampionosas, sean debidas a un vi-
rus; éste podria estar en estado latente, siendo
despertado o activado por la enfermedad infec-
ciosa primitiva; las investigaciones realizadas
en este sentido no han podido probarlo, siendo
poco aceptada esta manera de pensar. Reciente-
mente, el Prof. ALBERT B. SABIN, que mantiene
la ponencia sobre infecciones por virus en el
sistema nervioso humano en el Congreso Inter-
nacional de Neurologia de Paris, menciona las
encefalitis desmielinizantes post-infecciosas
como poco adecuadas para ser incluidas en la
etiologia viral. También tiene pocas probabili-
dades de ser cierta la idea de que el mismo vi-
rus sarampionoso las provoque; anteriormen-
te ya he mencionado el resultado negativo de
la inoculacién al conejo de sustancia cerebral
realizado por WALTHARD. Otros piensan que
puedan ser toxinas producidas en la lisis del vi-
rus; Lupo VAN BOGAERT ahade a esto ultimo
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una insuficiencia de la barrera hemato-encefs.
lica, bien congénita o previamente alterada

el proceso infeccioso; este autor, sin embargg
hace jugar un importante papel a la alergla
coincidiendo en esto con la opinién que ampha-
mente desarrolla PETTE en su libro. Repasand,
las razones en pro y en contra de cada una dp
las hipétesis expuestas, la balanza parece iy.
clinarse al lado del punto de vista alérgico.

Ahora bien, cabe preguntarse por qué enir
tantos miles de individuos afectados por el ga.
ramplon s6lo una pequena parte tienen compli.
caciones nerviosas y aun mas rara vez la en.
cefalitis comatosa fulminante. Es indudable
que tienen que concurrir multitud de circuns.
tancias especiales. Se senala la presencia fa.
miliar, peculiares alteraciones en la regulacion
endocrino-vegetativa, diatesis alérgica, crisis
hormonales, infecciones focales cronicas, in-
fluencias climaticas, traumas corporales y trau.
mas psiquicos. Todos éstos son motivos que,
como se sabe, influyen grandemente el modo
de reaccionar ante un estimulo y a los diferen-
tes antigenos. Esta bien probado que el curse
de una infeccion depende mucho mas que de la
naturaleza del germen del estado momentaneo
reaccional del organismo, estando este someti-
do a multiples influencias, entre las cuales se
hallan todas las anteriormente relatadas (pa-
tergia de ROSSLE y paralergia de MORO y K-
LER vy URBACH).

Dentro de la génesis alérgica podemos ex-
plicarnos las cosas de la siguiente manera: El
antigeno, representado por el virus y los pro-
ductos de descomposicion tisular que se origi-
nan en la lucha aerensiva del organismo, sen-
sibilizan al cabo de cierto tiempo todo el orga-
nismo o ciertos organos y aparatos, producien-
dose en determinado momento la reaccion de
antigeno-anticuerpo; parece cierto que la sus-
tancia sensibilizante llega al cerebro por via
vascular provocando una alteracion en las pa-
redes vasculares con aumento de su permeabi-
lidad y paso a través de ella del plasma sangui-
neo, es decir, lo que constituye la inflamacion
serosa de ROsSLE y EPPINGER; esto provoca una
reaccion por parte de los elementos microgli-
cos y parenquimatosos que posteriormente se
organizara en focos, acaso con las caracteristi-
cas tipicas de los granulomas; puede ocurrir
que la primera fase sea tan violenta y dé lugar

a alteraciones graves incompatibles con la vida
del individuo, y éste puede ser el caso de la en-
cefalitis comatosa fulminante; apoya esta ma-
nera de ver las cosas el fuerte edema que, tan-
to en mi caso como en los relatados por otros
autores siempre se encuentra; los ataques epi-
leptlcos que muchas veces inician el cuadro se-
rian debidos a este mismo edema, bien por irri-
tacion directa o por las alteraciones circulato-
rias de la vasodilatacion inicial. Desde luego, en
mi caso se dieron multiples circunstancias favo-
recedoras de reacciones alérgicas muy desvia-
das de lo corriente, como eran la fuerte tars
neuropatica familiar, creando probablemente el
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factor de localizacion; la existencia de pelagra
en la madre nos indica que vivié la enferma con
idad en un ambiente carencial, condicién
también perturbadora de la alergia; la crisis
uberal, con sus alteraciones endocrino-vegeta-
tivas, obraria en el mismo sentido y, por ulti-
mo, el frio intenso de un mes de enero en este
clima tiene significacion pgrec:da. Todas estas
circunstancias que concurrieron en nuestra en-
ferma y algunas mis que se nos puedan esca-
r no sera frecuente hallarlas en la generali-
dad de los casos, explicindose asi la rareza de

esta complicacion.
RESUMEN.

Se pasa revista a varias comunicaciones exis-
tentes en la literatura sobre “encefalitis co-
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matosa fulminante en el sarampién’’; se afia-
de una observacion personal intentando buscar
una explicacion etiologica y patogénica para to-
dos estos casos. :
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RESUMEN TERAPEUTICO DE ACTUALIDAD
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F, Lanoz NAVARRO

Clinica Médica Universitaria, Madrid, Profesor:
C. Jimtnez Diaz,

Ante un enfermo con diarreas es el interrogato-
rio el que nos puede llevar a un diagnostico exacto,
que después trataremos de comprobar por varios
métodos exploratorios.

Asi, por la anamnesis podemos distinguir si nues-
tro enfermo tiene un proceso diarreico del intes-
tino delgado (enteropatia) o del grueso (colitis) o
si es todo ello consecuencia de una afectacion dis-
tal (neoplasia, proctitis supurada, Nicolds y Fa-
vre, ete,).

Los procesos disentéricos suelen dar lugar més
frecuentemente a una enterocolitis, y por ello, aun-
que los mas de sus sintomas corresponden a la “co-
litis’ : deposiciones fundamentalmente diurnas e
Imperiosas nada més comer, retortijones y dolor en
barra, la existencia de unas heces acidas, con los
caracteres llamados de fermentacién, nos aseguran
también la participacién del intestino delgado. No
debemos olvidar que en las enfermedades que nos
Ocupan es la regla la eliminacién de sangre y pus
con las heces, asi como la existencia del resto del
sindrome distal (tenesmo, dolor, ete.), con el cual
hemos de hacer el diagnéstico diferencial. Los dis-
tinguiremos de una enfermedad proctosigmoidea,

‘:1’?‘ como de una enteropatia perteneciente al ciclo
léspepﬂla-e‘nteritis con descompensacion célica por
dieg}:xstencla del comienzo agudo y febril correspon-
it € a su caracter heterobacteriano. También la
Xistencia de sangre, la continuidad de las moles-
]a:'-' Yl.lfl infeccién nos separan estos procesos de
cilafo itis superficiales, ya que las disenterias ba-
s ¥ amebiana son afecciones del colon, colitis,
to colitis profundas, orgénicas, con lesiones ana-
Mopatolbgicas evidentes.

Lo referido es el cuadro més comun de las di-
senterias; no obstante, hemos de tener presente
fue muchas veces pueden tener una localzacion casi
exclusiva ileal o proctosigmoidea, dando lugar a una
ileotiflitis (apendicitis) o procesos confundibles con
la neoplasia de recto, respectivamente.

Considerando su agudeza, o mejor toxicidad o
grado de infeccién, podemos en ocasiones ver un
gran predominio de los fenémenos toxicos, produ-
ciendo un cuadro clinico de intoxicacién profunda
con fendémenos nerviosos mas o menos intensos, que
incluso nos permiten hablar de una forma menin-
gea o seudomeningea de comienzo, y otras veces,
por tltimo, la enfermedad ofrece un cuadro séptico;
esto, sobre todo, es mas tipico de la disenteria ba-
cilar, ya que en la amebiana es mas frecuente el
encontrarnos con una colitis mas o menos violenta
con intermitencias de agudizacion,

Para terminar esta breve enumeraciéon de for-
mas clinicas, hemos de hacer referencia a aquellos
procesos cronicos del intestino, que no son més que
disenterias mal o no curadas. En la amebiana esto
es mas frecuente, ya que esta entidad muchas veces
cursa como una colitis primariamente crénica; en
la bacilar la cronicidad puede tomar dos aspectos
fundamentales: a) Colitis crénica disentérica; y
b) Enteropatia que incluso puede llegar a ser un
tipico esprue, debiéndose tener presente entonces
que no es lo esencial la permanencia del germen
disentérico, sino los trastornos secundarios irroga-
dos en la propia flora intestinal del sujeto. En es-
tos casos cronicos llegaremos al verdadero diag-
nostico por la anamnesis (existencia de un perio-
do anterior de enterocolitis aguda), examen radio-
légico del intestino delgado y andlisis de heces, fun-
damental en la amebiasis y de menor interés en las
disentéricas (bacilar), ya que en ésta los cultivos
suelen ser negativos a partir del quinto o sexto
dia de enfermedad, y aun muchas veces a partir del
segundo.

De todas formas, cuando sospechemos una di-
senteria, hemos de hacer el diagnéstico diferencial
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